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Capitulo 1

Inflamacidn y cirugia

Ignacio Garcia-Alonso Montoya

Descripcién del proceso
Manifestaciones clinicas

Tratamiento
Bibliografia

Todos tenemos la experiencia de que, tras
un golpe, la zona se hincha, enrojece, duele y
estd mas caliente.

Desde antiguo, a esta reaccién del cuerpo
frente a la agresion se le ha llamado inflamacion
(con ligerisimas variantes, esto es asi en las dife-
rentes lenguas y culturas).

En muchos casos, la inflamacidn se ha visto
como algo negativo e indeseable. Es muy pro-
bable que esto se deba a que su aparicién se
asocia siempre a agresiones de diverso tipo (con
el dafo consiguiente) y se acompana de limita-
ciones funcionales de las zonas afectadas. Sin
embargo, la realidad no podria ser mas distinta.
La inflamacién es una respuesta defensiva del
organismo que no solo se encarga de neutrali-
zar los agentes agresores, sino que es la base
de toda accién reparadora.

Podriamos definir la inflamacién como la res-
puesta defensiva del organismo frente a una
agresion focal. El agente agresor puede ser
algo inerte que aporta una energia excesiva
para la capacidad de resistencia del organismo,
originandose un dafio que denominamos trau-
matismo. También puede ser un microorga-
nismo que penetra en nuestro cuerpo, lo que
denominamos infeccidn, o una alteracién del
sistema de defensa que agrede a ciertos ele-

mentos de nuestro organismo (enfermedades
autoinmunes). En todas estas situaciones, nues-
tra Unica posibilidad de defensa es la puesta
en marcha de una reaccién o respuesta infla-
matoria.

Descripcién del proceso

Cuando establecemos la defensa frente a
una agresion, siempre adoptamos las mismas
medidas: establecer unas rutas hasta el foco
del problema, transportar hacia alli los cuerpos
defensivos (bomberos, policia, expertos, etc.),
abrirles paso, neutralizar al agresor ... y, sélo
después, iniciar la reparacion de los dafos cau-
sados.

Esos mismos principios rigen en nuestro or-
ganismo. La agresidn «dispara» una serie de
«sefales» en los tejidos afectados que cumplen
tres misiones:

® Aumentar el flujo de sangre en los vasos
de la zona.

® Aumentar la permeabilidad de los capila-
res para facilitar la salida de los elementos
necesarios.

® Atraer al tejido elementos defensivos (leu-
cocitos).
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En otras materias de la titulacidn se estudian
con el debido detalle cudles son esas «sefa-
les» que —en realidad— se denominan media-
dores de la inflamacién. Entre ellos se encuen-
tran el sistema de las quininas, la activacién del
complemento, ciertas interleucinas, etc. Interesa
senalar aqui que muchos de esos mediadores,
ademas de ejercer su funcién especifica pro-in-
flamatoria, estimulan las terminaciones nocicep-
tivas para informarnos de que existe un dafio en
la zona. Esto, aunque molesto, es util, ya que al
conocer la existencia del dano podemos reducir
las exigencias mecanicas en la zona dafada; in-
cluso muchas veces se establecen reflejos que
activan la musculatura de la zona para bloquear
el movimiento.

Nos podemos preguntar qué es lo que alerta
al tejido de la existencia de la agresion; o, dicho
de otra forma, cdmo es que los traumatismos,
infecciones y enfermedades autoinmunes ponen
en marcha la respuesta inflamatoria. Seria muy
complejo explicarlo en detalle, baste con decir
que la extravasacion de sangre, los tejidos des-
truidos, los complejos Ag-Ac y muchas toxinas
constituyen una via de activacién de los media-
dores de la inflamacién.

En cualquier caso, la inflamacién se inicia con
el hiperaflujo de sangre y el incremento de la
permeabilidad capilar, lo que de inmediato da
lugar a una importante salida de agua desde el
compartimiento vascular hacia el medio intersti-
cial. Esta «inundacién» o «encharcamiento» del
tejido comporta dos claras ventajas para la de-
fensa:

® Facilita la migracién de las células defensi-
vas a través del tejido danado.

® Diluye los toxicos o sustancias ndxicas que
pudieran acumularse en el tejido afecto.

Por otra parte, ya hemos comentado que los
mediadores de la inflamacién «atraen» a las cé-
lulas defensivas (fendmeno conocido como qui-
miotaxis) para que —una vez alli— ejerzan sus
funciones especificas:

® Neutrdfilos: lisis bacteriana.

® Macréfagos: facocitosis.

® Eosindfilos: desactivacidon de sustancias
extranas.

® Linfocitos: reacciones de rechazo y enfer-
medades autoinmunes, defensa frente a
virus, etc.

Si la intensidad de la respuesta inflamato-
ria es adecuada, el dafio se controlara, cesara
la inflamacién y se alcanzaré la curacidn. Si en
cambio la respuesta es insuficiente, la enferme-
dad persistira, podréa incluso cronificarse, y —en
cualquier caso— no podra iniciarse la reparacion
de los danos. Si, por el contrario, la respuesta es
excesiva, la propia inflamacién producirad dafos,
o aumentara los producidos por el agente agre-
sor. Por este motivo, nuestra reaccién ante la in-
flacion diferird segun las circunstancias:

® Respetarla, si es adecuada.
® Frenarla si es excesiva o innecesaria.
® Fomentarla o activarla si es escasa.

Manifestaciones clinicas

Desde muy antiguo los sintomas de un pro-
ceso inflamatorio han estado muy claramente
descritos y tipificados; y suelen describirse
como «Tétrada de Celso» en honor a la des-
cripcion realizada por este afamado médico
del siglo 1 a.C.: «en verdad los signos de la in-
flamacién son cuatro: tumor y rubor con calor y
dolor».

La propia agresién, los mediadores de la in-
flamacién y el aumento de presiéon producido
por el encharcamiento de los tejidos estimulan
las terminaciones nerviosas y originan el dolor.

El aumento del flujo vascular es responsable
del enrojecimiento de la zona (rubor) y del au-
mento local de la temperatura (calor); aunque
este Ultimo signo también se origina en parte
por el incremento del metabolismo en el tejido
lesionado. El aumento de la permeabilidad ca-
pilar, unido al hiperaflujo de sangre, se traduce
en el acimulo de agua en el intersticio (edema),
que se traduce desde fuera en un incremento
de volumen, bulto o tumor.

Por Gltimo, el dolor (directamente y por me-
dio de la contractura refleja de los musculos que
origina) ahade un quinto sintoma a los cuatro
descritos por Celso: la impotencia funcional.
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Cuando la respuesta inflamatoria es muy im-
portante (por intensidad o por extension, o por
la combinacién de ambas) pueden existir alte-
raciones de tipo general en nuestro organismo.
Todas ellas son de naturaleza muy inespecifica,
pero conviene saber que la inflamaciéon puede
originarlas para evitar sobresaltos:

® Fiebre.

® Aumento de la velocidad de sedimenta-
cién globular.

® Incremento de los valores de proteina C
reactiva en plasma.

Tratamiento

Aunque este apartado se titula «Trata-
miento», es mas por respetar la costumbre que
por lo acertado del término; quizas aqui se-
ria mucho mas adecuado hablar de «modula-
cién», ya que unas veces la combatiremos como
si fuera una enfermedad (y en ese caso trata-
miento es un término adecuado) y en otros ca-
sos la promoveremos (por lo que estrictamente
no «tratamos» la inflamacién, sino el proceso
que la causa y, precisamente, promoviendo la
inflamacién en vez de «tratandola»).

Para modular la respuesta inflamatoria, el mé-
dico dispone de un triple armamentario: los farma-
cos, las medidas de terapéutica fisica y la cirugia.

De los farmacos antiinflamatorios no nos
ocupamos aqui; baste senalar que suelen ac-
tuar bloqueando los mediadores de la inflama-
cién, por lo que siempre resultan «frenadores»
del proceso.

Desde el punto de vista quirGrgico podemos
actuar a dos niveles distintos. En primer lugar,
bloqueando los reflejos vasomotores (dolor ->
vasodilatacién) mediante infiltraciones anesté-
sicas. Se trata de «romper» el feed-back posi-
tivo que a veces se instaura y que impide que
termine la inflamacién. En ocasiones es necesa-
rio reiterar la infiltracidn, ya que su efecto es li-
mitado en el tiempo. El otro nivel de actuacion
consiste en actuar quirdrgicamente sobre el
foco inflamado para eliminar tanto noxas como
mediadores; y esto podemos lograrlo mediante
la exéresis del foco, o el establecimiento de un

drenaje que asegure la evacuacién de los exu-
dados inflamatorios del foco.

Por Gltimo, contamos con las maniobras de
terapéutica fisica. La primera y mas elemental
es la inmovilizacion que contribuye a evitar que
aumenten los dafios y facilita las tareas de re-
paracién. También podemos actuar a nivel de
la respuesta vascular, con el fin de acelerar o
enlentecer la respuesta inflamatoria, segun las
circunstancias aconsejen. Colocar la zona infla-
mada en un plano mas elevado que el corazén
es una medida muy util, ya que disminuye la
presion venosa (lo que favorece la reabsorcion
de liquidos a nivel capilar) contribuyendo asi a
reducir el edema. Por otra parte, el frio produce
vasoconstriccién lo que frena la reaccidn infla-
matoria; es el fundamento del uso de:

® Aplicaciones frias (bolsas de hielo).
® Friegas con alcohol (al evaporarse, enfria
la piel).

En cambio, el calor produce vasodilatacién,
por lo que se recurre a él como medio de pro-
mover o acelerar la inflamacion:

® Compresas humedas calientes.
® Ultrasonidos.
® Calor seco (manta eléctrica, infrarrojos...).
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En el capitulo anterior nos hemos ocupado
del estudio de la inflamacidn, considerada como
la respuesta defensiva general o inespecifica del
organismo frente a la agresion. Una vez que los
mecanismos defensivos han cumplido su misién,
y el agente toxico ha sido neutralizado, el or-
ganismo ha de enfrentarse al proceso de repa-
racion de los dafios acontecidos. Estos dafios
pueden ser estructurales o bien de tipo funcio-
nal, es decir, puede haber una pérdida de masa
celular que se traduzca en un defecto o dismi-
nucién de la capacidad funcional especifica del
tejido u 6rgano lesionado. Por ejemplo, tras
una agresion quimica al higado, habra una pér-
dida de células hepaticas producida por el té-
xico en cuestién. Una vez neutralizado dicho
téxico, serd necesario incrementar la masa he-
patica hasta recuperar los niveles anteriores a la
lesion, si es que queremos una reparacién au-
téntica o recuperacién funcional completa. En
otros casos, lo que puede ocurrir es una alte-
racion de tipo estructural. Por ejemplo, una he-
rida incisa en el higado producird una divisién
del mismo sin que haya, sin embargo, una pér-
dida de masa funcional. Puede ser interesante
o no el recuperar la forma o estructura original
mediante la adhesion de los bordes que ante-
riormente estaban unidos. Asi pues, en el pro-
ceso de reparacion de danos tras una agresion,
habrad que contemplar tanto los aspectos fun-
cionales como aquellos de tipo anatémico o es-
tructural. Esta recuperacion puede tener lugar
mediante dos tipos de procesos: o bien se recu-

pera la masa tisular perdida, o bien ésta es sus-
tituida por un tejido funcionalmente inerte, pero
con capacidad estructural. En el primer caso ha-
blamos de regeneracién tisular, mientras que en
el segundo, en el cual lo que se produce es una
proliferacién de tejido conectivo con intencién
reparadora, hablamos de cicatrizacién.

En este capitulo nos centraremos exclusiva-
mente en la consideracién en los procesos de
regeneracion tisular.

Hiperplasia e hipertrofia

Acabamos de sefalar cémo la regeneracion
tisular busca recuperar la masa tisular perdida.
Ahora bien, esta recuperacién de la masa glo-
bal puede alcanzarse mediante dos mecanis-
mos completamente distintos. En primer lugar,
las células que quedan pueden aumentar indi-
vidualmente cada una de ellas su tamafio hasta
gue en el conjunto se alcance una masa equiva-
lente a la que existia antes de producirse la le-
sion. De esta forma, el tejido hipertrofiado se-
ria capaz de cumplir las misiones que cumplia
anteriormente. Este fendmeno de hipertrofia
en el ser humano puede observarse en el te-
jido muscular y en las neuronas (mas especifica-
mente, en los nervios periféricos). Asi, cuando
se pierde un fragmento de musculo, el muasculo
residual crece hasta recuperar el tamano global
que tenia antes de la lesidn; a este proceso lo
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llamamos hipertrofia reparadora. En otras situa-
ciones, no ha habido una pérdida de tejido, sino
un aumento de las exigencias funcionales y al
crecimiento que tiene lugar para subvenir a di-
chas necesidades aumentadas le denominamos
hipertrofia compensadora.

En cambio, la recuperacién de la masa tisu-
lar perdida también puede llevarse a cabo indu-
ciendo la proliferacién de las células residuales
hasta alcanzar en su conjunto la masa tisular ini-
cial. A este fendmeno lo denominamos hiperpla-
sia o regeneracion verdadera. Este proceso es
norma habitual en varios tejidos del ser humano.
En primer lugar, en la piel y mucosas. Todos he-
mos podido observar cémo tras una excoriacion
cutdnea (pérdida de las capas superficiales de
la piel), en un breve lapso de tiempo, se recu-
pera una piel normal. Esto ha tenido lugar me-
diante la proliferacién ordenada de las células
epiteliales de los margenes de la herida hasta
restituir la situacién original. Esto mismo acon-
tece también en el higado, en el que tras una
exéresis quirtrgica del 40% se produce una hi-
perplasia que lleva, en el plazo de 7 meses, a
una recuperaciéon completa de la masa hepa-
tica inicial. lgualmente se observan fendmenos
de hiperplasia reparadora y compensadora en el
hueso, en el que las pérdidas de tejido, siempre
y cuando se conserve el periostio, son reparadas
mediante la regeneracién de tejido dseo. Por dl-
timo, también se observan estos fendmenos de
hiperplasia en el rifndn.

Hemos de sefalar, sin embargo, que esta hi-
perplasia recupera la masa funcional, que no la
forma original. Asi, si extirpamos el |ébulo iz-
quierdo del higado, no crece un nuevo lébulo
izquierdo, sino que el higado remanente, man-
teniendo su forma, crece de tamano. Lo mismo
ocurre con el rindén.

Interés clinico

El tema que nos ocupa abre una serie de
campos de innegable interés clinico. En la me-
dida que seamos capaces de controlar los pro-
cesos naturales de regeneracién tisular esta-
remos en condiciones de plantear novedosas
técnicas terapéuticas. Asi, seria posible que, al
igual que ocurre en el feto, en el adulto las he-

ridas curaran con una restitutio ad integrum; es
decir, sin cicatrizacién. Esto, que se ha logrado
a nivel experimental en algunos modelos anima-
les, seria un enorme avance dentro de la activi-
dad quirdrgica.

Igualmente, la capacidad de controlar los
procesos de regeneracién nos permitiria acele-
rar determinados procesos como puede ser la
epitelizacion de las heridas, la recuperacion del
higado tras una agresion de tipo bien quimico o
bien biolégico (como una hepatitis), etc.

Y es mas que probable que estos mismos co-
nocimientos nos permitieran actuar a nivel de la
proliferacion de las células neoplasicas, contro-
lando en cierta manera la capacidad de progre-
sion de los tumores.

Mecanismos de control

Si bien este tema permanece todavia den-
tro del dmbito de la investigacidn, sin que exis-
tan teorias o modelos globales universalmente
aceptados, si se pueden adelantar algunas con-
clusiones derivadas de la investigacion tanto de
la regeneracién epitelial como del proceso de
cicatrizacion y de la regeneracién hepatica. En
estos tres procesos, muy estudiados en mode-
los animales y en situaciones clinicas, pueden
observarse algunas circunstancias comunes a to-
dos ellos.

Siempre ha intrigado a los investigadores no
ya el proceso de regeneracion en si, sino sobre
todo quién y cdmo establece la sefal de inicio, y
quién y como establece la sefal de fin del pro-
ceso. Es decir, quién es el responsable de «co-
nocer» la necesidad de la regeneracién y de
«medir» el proceso para poder «detectar» el
fin de la necesidad. Los datos actuales parecen
apuntar claramente hacia los linfocitos T como
los elementos «inteligentes» y responsables del
control de los procesos de regeneracion tisular.

Se habia observado hace tiempo cémo la
transferencia de linfocitos T aislados de la san-
gre periférica de animales en situacién de re-
generacion hepética da lugar durante un breve
lapso de tiempo al inicio de la regeneracion he-
patica en el receptor. Decimos breve, porque
enseguida que se inicia la regeneracion del hi-

1
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gado, se detecta igualmente la no necesidad de
dicha regeneracién y se frena el proceso indu-
cido por los linfocitos transfundidos. Esta y otras
experiencias llevadas a cabo en animales de la-
boratorio han permitido sugerir que son precisa-
mente los linfocitos T quienes marcan el inicio y
el final del proceso regenerativo.

En primer lugar, se ha comprobado cémo tras
el estimulo (agresion que hace necesaria la rege-
neracion) el linfocito T produce una serie de lin-
foquinas que activan al macréfago, quien a su
vez libera una serie de factores de crecimiento al
medio extracelular. Entre dichos factores desta-
can el TGFa (factor de crecimiento transformador
alfa) y el EGF (factor de crecimiento epitelial). Es-
tos factores son capaces de inducir la produccion
de matriz extracelular, a la vez que presentan ac-
tividad quimiotactica, atrayendo determinados
tipos celulares, necesarios para el proceso rege-
nerativo. También se ha comprobado cémo en
el momento de finalizar el proceso regenerativo
estos mismos macréfagos, inducidos también por
los linfocitos T, segregan al medio otros facto-
res de crecimiento (TGFp, factor de crecimiento
transformador beta) que frenan los procesos de
reproduccion celular de las células inducidas a re-
generacion. Asi pues, el linfocito T, a través del
macréfago, induce la reproducciéon o prolifera-
cion de aquellas células necesarias.

A pesar de que el nombre de los diversos
factores de crecimiento haga suponer una espe-
cificidad de dichos factores para determinados
tipos celulares, esto no es asi. Practicamente
todos los factores de crecimiento detectados
hasta el momento son utiles frente a cualquier
linea celular. Lo que se observa es que las di-
versas lineas celulares no siempre son sensibles
al estimulo de estos factores de crecimiento. Y
esto es lo que permite que, a pesar de esa ca-
pacidad cuasi universal de inducir proliferacién,
s6lo respondan aquellos tejidos cuya regenera-
cién es precisa en un momento dado. Y surge
aqui, por tanto, una nueva cuestién: por qué en
unos momentos unas células responden y otras
no. Algunos experimentos permiten sugerir que
los mismos linfocitos T que inducen la presen-
cia de factores de crecimientos actlan selectiva-
mente sobre aquella estirpe celular cuya rege-
neracion es necesaria, haciendo que esas células
expresen en su membrana los receptores nece-

sarios para ser sensibles a la actuacion de los
factores de crecimiento.

Otra circunstancia constatada, al menos en el
higado, es que las células que han de regenerar
no sdlo responden a los factores tréficos produ-
cidos por los macréfagos, sino que ellas mismas
liberan al medio una serie de factores de cre-
cimiento que les autoestimulan a la regenera-
cion. En este sentido actian el EGF (factor de
crecimiento epitelial) y el FGFa (factor de creci-
miento fibroblastico acido).

Un dltimo aspecto a considerar para com-
pletar el cuadro es que habitualmente no sdlo
es necesaria la proliferacién de las células pa-
renquimales (o células nobles, desde un punto
de vista funcional), sino que resulta también im-
prescindible un substrato que dé soporte me-
canico y aporte nutricio a esas células parenqui-
males. Nos estamos refiriendo a la necesidad de
inducir un estroma junto a la produccién de pa-
rénquima. También son los macréfagos los res-
ponsables de la produccidn de los factores de
crecimiento necesarios para inducir la formacion
de dicho estroma. Este aspecto resulta especial-
mente interesante, pues existen patologias en
las que un exceso de estroma produce una pér-
dida de capacidad funcional de un determinado
6rgano o tejido. Resulta muy tentador consi-
derar la posibilidad de manipular segin nues-
tra necesidad la intensidad de ese fendmeno de
produccién de estroma en los diferentes 6rga-
nos y tejidos.
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Cuando hablamos de reparacién de las heri-
das, teéricamente deberiamos considerar tanto
la restauracion del estado original (lo que los
clasicos denominaban restitutio ad integrum),
como el cierre de la misma mediante la adhe-
sién de los bordes con tejido conectivo repara-
dor (cicatrizacion). Sin embargo, en el periodo
adulto los traumatismos mecénicos abiertos
(heridas) sélo curan mediante la combinacién
de adhesion conectiva (cicatrizacion) y recubri-
miento epitelial (regeneracion epitelial).

El proceso de reparacién

Durante la etapa intrauterina del desarrollo
de los seres humanos, en cambio, las lesiones
(también las heridas quirdrgicas producidas por
la cirugia prenatal) curan mediante regeneracién

completa, no produciéndose cicatriz alguna. Es
como si la naturaleza fuera consciente de que
ningln agente patdégeno amenaza nuestro or-
ganismo ni existe urgencia alguna por recupe-
rar movilidad (ya que todas las necesidades es-
tén cubiertas por la placenta), con lo que puede
tomarse todo el tiempo necesario para recons-
truir los tejidos dafiados. En cambio, en la vida
postnatal, la incapacidad que produce una he-
rida abierta, mas el riesgo de infeccién, ame-
nazan seriamente la supervivencia, siendo reco-
mendable el cierre inmediato, aun a costa de
pérdida de tejido funcional.

En este capitulo nos ocuparemos exclusiva-
mente de la curacidén de las heridas en el pe-
riodo postnatal. Dicha curacién requiere de un
proceso de regeneracion epitelial (epitelizacién)
y del restablecimiento de la continuidad de los
tejidos mediante proliferacion conectiva con in-
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tencion reparadora (cicatrizacién). Pero, ade-
mas de estos dos procesos, puede sumarse un
tercero encaminado a disminuir las necesidades
de fabricacién de conectivo, para economizar
tiempo y recursos. Se trata de la aproximacion
de los bordes de la herida, mediante lo que se
conoce como contraccién de la herida.

Epitelizacién de las heridas

En realidad, no todas las heridas afectan a
la piel; también es una herida la rotura del hi-
gado o un desgarro en un rifidn, etc. En todos
los casos, existira un tejido mas o menos espe-
cializado recubierto de un epitelio. Por motivos
de simplicidad expositiva, nos referiremos a las
heridas cutaneas en las que el epitelio es la piel;
pero lo que se dice a continuacién se aplica a
cualquier herida (superficial o interna).

Mecanismo

La piel —la epidermis— esta en continua re-
novacién celular, con las células reproducién-
dose en el estrato basal y progresando hacia la
superficie (Unica direccién en que pueden des-
plazarse). Cuando se produce una herida, se
crea una discontinuidad en el epitelio de cu-
bierta, con lo que algunas células dejan de estar
rodeadas de células epiteliales. Al reproducirse,
ocupan el espacio libre a su alrededor (lo que es
mas sencillo que desplazar hacia la superficie las
que ocupan los planos superiores). De esa ma-
nera, se crea un frente de células que va recu-
briendo el lecho de la herida; inicialmente una
monocapa de células epiteliales, pero progresi-
vamente se va engrosando. Asi pues, la epite-
lizacion se inicia en el mismo momento de pro-
ducirse la herida; ya que en realidad no es sino
el proceso normal de mantenimiento del epite-
lio, que cubre una nueva funcién. Si los bordes
estan bien aproximados, en 24 horas la herida
queda sellada y aislada del exterior, y se finaliza
este proceso.

En caso contrario, si existe una superfi-
cie que recubrir, la epitelizacidon requiere mas
tiempo. La acumulacién de factores de creci-
miento en el entorno de la herida (mas adelante

explicaremos su origen y control) hace que se
acelere el ritmo al que se reproducen las células
del estrato basal; este ritmo aumentado perdu-

rara hasta que se culmine el cierre epitelial de la
herida.

Las células epiteliales que recubren el lecho
de la herida pueden hacerlo por encima de la
costra de fibrina, pero debido a que la fibrina no
deja filtrar nutrientes ni oxigeno desde el tejido
subyacente, el epitelio sélo puede progresar
unos milimetros por encima de la costra (mas
alla, no les llega nutricién suficiente desde las
células vecinas).

Pero estas células epiteliales son capaces de
producir y liberar al medio extracelular enzimas
proteoliticas que les abren camino por debajo
de la costra de fibrina, en intimo contacto con
el tejido (a partir del cual pueden nutrirse). Es la
llamada epitelizacion subcostracea. Esto explica
lo que cualquiera ha observado con frecuen-
cia en sus heridas: que la costra poco a poco va
despegéndose, desde la periferia hacia el cen-
tro. Si arrancamos la postilla, se ve una zona
central sangrante, rodeada de un tejido blan-
quecino y débil (el nuevo epitelio). Si se tiene
paciencia, la postilla se desprende sola, dejando
a la vista un tejido liso y delgado (el epitelio re-
cién constituido).

Procesos clinicos

Con lo dicho hasta ahora, se entiende que
existen dos situaciones clinicas, nitidamente di-
ferenciadas. En las heridas en las que los bordes
permanecen aproximados desde el inicio (bien
espontaneamente bien por la aplicaciéon de una
sutura), la epitelizaciéon serd muy rapida y eficaz;
se denomina curacién por primera intencion.

En cambio, cuando queda una superficie ex-
puesta y desprovista de epitelio, el proceso es
mas largo y dificultoso, con peores resultados
estéticos; y se conoce como curacién por se-
gunda intencién. Aqui va a marcar mucho la
evolucién y resultado el hecho de que queden
o no restos de anejos cuténeos en la superfi-
cie cruenta. Cuando se conservan restos de los
anejos, debido a que son estructuras epitelia-
les, cada uno de ellos actia como un frente de
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epitelizacion, reduciendo extraordinariamente
la superficie a cubrir mediante el avance del epi-
telio regenerante (en lugar de la distancia en-
tre los bordes de la herida, serd la mitad de la
maéaxima distancia entre anejos). Ademas, los
anejos cutaneos (foliculos pilosos, glandulas se-
baceas y sudoriparas) pueden reconstruirse a
partir de sus restos conservados en los planos
profundos. Por el contrario, si no quedan restos
de anejos en la herida, ésta tardard mucho mas
en cerrar y la piel formada carecerd de dichos
anejos.

Contraccidn de las heridas

Con el fin de reducir en lo posible la canti-
dad de tejido conectivo a fabricar para resolver
la separacién producida entre los bordes de la
herida, nuestro organismo es capaz de aproxi-
mar dichos bordes; a este proceso lo denomina-
mos «contraccién de la herida».

Es un proceso conocido desde antiguo, ya
que la simple observacion de una herida per-
mite apreciar cdmo el tamano final de la cicatriz
en muchos casos es notablemente menor que
la herida inicial. A modo de ejemplo, incluimos

una serie de fotografias de la herida producida
tras la exéresis de un quiste pilonidal.

Caracteristicas

Este proceso, al contrario de lo que ocurre
con la epitelizacidn, tarda unas 48 horas en ini-
ciarse. Ello es debido a que se trata de un pro-
ceso biolégico que hay que activar desde cero,
lo que conlleva la transcripcién de DNA y la
subsiguiente sintesis proteica.

Inicialmente se pensd que se trataba de un
simple proceso de desecacién de los tejidos de
la herida, con la consiguiente reduccién de volu-
men que se traducia en la retraccién de los bor-
des, que asi producia la disminucién del tamano
de la herida. Sin embargo, la observacion del
hecho de que la contracciéon de una herida se
bloquea al tratarla con colchicina (sustancia inhi-
bidora de la sintesis de microtibulos), inclindé a
pensar mas bien en un proceso de contraccién
activa, mediada por microtidbulos.

Mecanismo

Una serie de experimentos en animales mos-
tré inequivocamente que el proceso radicaba
en algo que ocurria exclusivamente en los bor-
des de la herida, y no en la zona central de la
misma. El estudio microscépico detallado de los
bordes permitié encontrar unas células fusifor-
mes (similares a fibroblastos) con microtdbulos
de actina en su citoplasma. A estas células se les
atribuyé la traccidon de los bordes de la herida
hacia el centro, y se les denominé miofibroblas-
tos.

Mas recientemente, diversos investigadores
sostienen que los miofibroblastos no son célu-
las con capacidad contractil, sino fibroblastos
en proceso de apoptosis, y aseguran que no se
les puede responsabilizar del proceso de con-
traccidn de las heridas; con lo que devuelven el
problema a la casilla de salida. Para ellos, habria
que volver a considerar la desecacién de la cos-
tra de fibrina como responsable.

En resumen, es un proceso biolégico (blo-
queable con colchicina), independiente de la vi-
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tamina C, que tiene lugar en los bordes o peri-
feria de la lesidn, que se inicia transcurridas 48
o 72 horas desde producirse la herida y que se
prolonga hasta el cierre de la misma (si bien de-
cae casi completamente transcurridas tres se-
manas).

Cicatrizacidon de las heridas

El tercer y dltimo mecanismo a considerar
en la curacion de las heridas es la produccion
de un tejido conectivo que solucione la pérdida
de sustancia (si se ha producido) y aporte una
adhesion definitiva entre los bordes de la he-
rida (restableciendo asi la continuidad perdida).
Y este proceso bioldgico lo conocemos con el
nombre de cicatrizacion.

Procesos implicados

Antes de poder reparar la zona lesionada,
serd necesario retirar de ella todo lo que es-
torbaria o dificultaria la fabricacién del nuevo
conectivo; fundamentalmente los gérmenes
que hayan contaminado la herida y los res-
tos de tejido desvitalizado y materiales extra-
fos. El conjunto de procesos que nuestro or-
ganismo pone en marcha para cumplir esta
misidon ha solido denominarse fase catabdlica,
desasimilativa o de sustrato. Responden es-
tos nombres al hecho de que no solo se re-
absorbe y elimina material (catabolismo), sino
que se degrada en sus componentes béasicos
para reutilizarlo en la produccién del nuevo te-
jido (sustrato).

Una vez preparado el terreno, se procedera
a fabricar el nuevo conectivo (fibroblastos, va-
sos sanguineos y matriz), lo que incluye diver-
sos procesos bioldgicos que tradicionalmente se
han estudiado bajo la denominacién comin de
fase anabdlica o de sintesis.

Fase catabélica
Todo se inicia con una rotura de los tejidos,

lo que origina una hemorragia mas o menos im-
portante. De manera inmediata, las plaquetas

reaccionan formando el tapén plaquetar que
bloquea fisicamente el orificio en la pared del
vaso (o los vasos); pero, ademas, estas plaque-
tas se contraen, liberando al medio toda una se-
rie de sustancias que podemos agrupar en tres
grandes tipos:

Activadores de la coagulacién, que promue-
ven la formacién de una malla de fibrina (costra)
que contribuye a bloquear la hemorragia, esta-
biliza los bordes de la herida y aporta un cierto
grado de aislamiento a la misma (reducir pér-
dida de agua y entrada de gérmenes).

Mediadores de la inflamacién que inducen
el encharcamiento del tejido y la atraccion a los
bordes de la herida de neutrdfilos que inactivan
los gérmenes que han contaminado la herida
y aportan mas mediadores de la inflamacién.
También atraen a esa zona a los macréfagos,
que colaboran en la destruccion de gérmenes y
en la limpieza del tejido (fagocitando los restos)
y aportan mediadores de la inflacidn, asi como
factores de crecimiento (de los que hablaremos
en seguida).

Factores de crecimiento, encargados de ini-
ciar y estimular la proliferacién de células en-
doteliales y de fibroblastos. Fundamentalmente
se trata del factor de crecimiento derivado de
plaquetas (PDGF) que es un potente mitdgeno
para los fibroblastos, y el factor de crecimiento
de células endoteliales derivado de las plaque-
tas (PDECGF).

Por consiguiente, esta fase catabdlica com-
prende una respuesta inflamatoria que no sélo
ayuda a defenderse de agentes agresores exter-
nos, sino que atrae a la herida las células inmu-
nitarias que van a tener a su cargo el gobierno
de los procesos de sintesis necesarios para pro-
ducir la cicatriz.

Periodo productivo

Paulatinamente, la respuesta inflamatoria ini-
cial debe ceder terreno para que se acometa
la produccién de los diferentes elementos que
compondran el conectivo reparador, o cicatriz.

Se trata de «colonizar» una zona desvitali-
zada (el interior de la herida), ocupada por una
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costra de fibrina polimerizada. Por eso, lo pri-
mero que habra de ocurrir es que esa zona in-
héspita sea invadida por brotes vasculares que
lleven a su interior el oxigeno y nutrientes que
necesitaran las células encargadas de rellenar
ese espacio con una matriz de fibras que ancle y
estabilice los bordes de la herida.

Angiogénesis

Diferentes factores de crecimiento, pero de
manera muy especial el factor de crecimiento
de endotelios vasculares (VEGF) liberado por
los macréfagos, estimulan las células endote-
liales de los capilares vecinos a la herida. Estas
células, estimuladas selectivamente por los lin-
focitos, han expresado en su membrana recep-
tores para esos factores, lo que permite que la
respuesta proliferativa esté confinada a la zona
precisa en la que es necesaria.

A medida que las células endoteliales se di-
viden, van conformando unos cordones maci-
zos de células que van penetrando en la malla
de fibrina gracias a la accién de enzimas pro-
teoliticas que ellas mismas segregan a su en-
torno.

A medida que esos cordones progresan, sus
células se van tunelizando, dando lugar a capi-
lares que terminan anastomosandose con otros
similares, conformando una nueva trama capilar
en el seno de la herida.

Es un proceso en todo similar al que ocurre
en cualquier tejido que entra en situacién de
hipoxia, y que permite que en todo momento
nuestros tejidos dispongan de la riqueza capi-
lar adecuada a los requerimientos especificos.
Este proceso de angiogénesis también es igual
al que acontece en el seno de las neoplasias, y
sin el cual los tumores no pueden crecer sin ne-
crosarse.

Por otra parte, los macréfagos también libe-
ran al medio la fibronectina necesaria para cons-
truir las membranas basales que sirven de apoyo
y orientacion a los capilares.

Proliferacién fibroblastica

Podria pensarse que las células necesarias
para fabricar la matriz del nuevo conectivo se

reclutarian de entre los fibroblastos préximos
a la herida, pero no es asi. Se ha visto cémo,
merced al estimulo de los factores de creci-
miento liberados localmente, células mesen-
quimales (poco diferenciadas) ubicadas en las
adventicias de los vasos, se diferencian ha-
cia fibroblastos y se desplazan siguiendo los
nuevos capilares que van penetrando en el
seno de la herida. Estas células, a la par que
se desplazan, van dividiéndose para aumen-
tar su ndmero, hasta que en un momento
dado cesan en su desplazamiento y repro-
duccién, y comienzan a fabricar la matriz co-
nectiva. Se piensa que una de las sehales que
pueden marcar este cambio es la aparicidn
del factor de crecimiento transformador beta
(TGFB). De hecho, en la curacidon de heridas en
el feto el TGFB estd completamente ausente,
y se piensa que puede ser la explicaciéon de
por qué en esas heridas no se origina cicatriz.
También se relaciona este factor con el ex-
ceso de coldgeno de las cicatrices queloides,
y en modelos experimentales de queloide se
ha conseguido curar los animales mediante an-
ticuerpos monoclonales anti-TGFB.

Se piensa que el desplazamiento de los fi-
broblastos estd guiado por la presién de oxi-
geno en el tejido: en el sentido de que, si se
aleja excesivamente del vaso, la concentracion
de oxigeno es insuficiente para mantener su
metabolismo, frenando su avance en esa direc-
cion.

Al igual que con otras estirpes celulares, se
piensa que los fibroblastos neoformados expre-
san en su membrana receptores para los fac-
tores de crecimiento, en respuesta a una sefal
enviada por los linfocitos; siendo estos mismos
quienes envian la sefal que anula dicha expre-
sion de receptores, poniendo fin a la prolifera-
cién y desplazamiento.

Produccién de matriz organica

Asi pues, tenemos ya unas células con capa-
cidad de sintesis y unos vasos que aportan el
oxigeno y nutrientes necesarios. Lo que hay que
conseguir ahora es el anclaje de los bordes de la
herida que afiance su unién aportandole la ne-
cesaria resistencia a la traccion. Esto se consi-
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gue mediante la creacién de fibras de colageno
que, al modo de las varillas metalicas en el hor-
migdn, aportan resistencia tensil, mientras que
los elementos globulares y el agua que comple-
tan el conectivo cicatricial aportan la resistencia
a la presion.

La sintesis de colageno

El coldgeno es una proteina que, gracias a
sus peculiaridades bioquimicas, es capaz de or-
ganizarse en una estructura tridimensional ex-
traordinariamente resistente.

La molécula basica del coldgeno se conoce
como tropocoldgeno, y estd constituida por
tres cadenas polipeptidicas enrolladas helicoi-
dalmente entre si. A su vez, cada una de las ca-
denas se encuentra enrollada sobre si misma,
lo que le permite establecer diferentes enlaces
entre las revueltas de la cadena, aumentando
asi su resistencia tensil. Y lo mismo ocurre en-
tre las cadenas del tropocolédgeno. Para esto es
fundamental la riqueza en radicales OH que ca-
racteriza a estos polipétidos, principalmente en
forma de hidroxi-prolina y de hidroxi-lisina, y
que se incorporan a la cadena inicial inmadura
que surge del ensamblaje ribosémico y que se
denomina proto-coldgeno (del griego antiguo
TpwTO, proto = primitivo o incipiente, primero
en el orden temporal). Las hidroxilasas de lisina
y de prolina, en presencia de oxigeno (materia
prima) y vitamina C e ién ferroso (cofactores) in-
corporan los radicales hidroxilo a los respectivos
aminoacidos.

Una vez completada esta hidroxilacién, las
cadenas de protocolageno se acoplan espon-
tdneamente de tres en tres, constituyendo las
moléculas de procolageno. Lo llamamos proco-
lageno porque el acoplamiento es incompleto,
quedando los extremos libres; esto es impor-
tante porque impide que estas moléculas se
acoplen unas a otras formando microfibrillas en
el interior de la célula.

Ya en el exterior de la célula, en el medio in-
tersticial, la procolageno peptidasa (liberada al
medio por el fibroblasto) cliva la molécula (sec-
ciona los extremos no acoplados), originando
la molécula madura de colédgeno: el tropocola-
geno.

Las moléculas de tropocolageno, debido a su
especifica configuracién espacial, se acoplan es-
pontaneamente unas a otras, constituyendo mi-
crofibrillas de coldgeno. Esta disposicién en pa-
ralelo, ligeramente desplazadas unas de otras,
se refuerza mediante la creacién de enlaces al-
dehidicos y puentes disulfuro. En este sentido,
tiene especial importancia la aminoxoidasa de li-
silo, que requiere cobre como cofactor.

Micrografia electrénica de alveolo pulmonar de ratén.
Se aprecia la estriacién tipica de las fibrillas de cola-
geno.

Deducciones clinicas

Teniendo en cuenta lo que acabamos de re-
cordar sobre la sintesis del colageno, estamos
en condiciones de extraer unas interesantes
ideas con aplicacidn clinica.

Por tratarse de una sintesis proteica, lo que
afecte negativamente a la sintesis de proteinas
originard dificultades en la cicatrizacion de las
heridas. Y esto se observa cuando aplicamos
corticoides o quimioterapicos.
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Por otra parte, los fallos en la hidroxilacién del
protocoladgeno daran lugar a un coladgeno débil
(tanto en las cicatrices como en el conectivo en
general). Y esto ocurre en la avitaminosis C (es-
corbuto), en los estados carenciales de hierro, en
la hipoxia tisular y en los déficits congénitos de
hidroxilasas (Sindrome de Ehlers Danlos).

De manera similar, si falla el clivaje del tropo-
coldgeno por un déficit en la procolageno pep-
tidasa (Sindrome de Ehers Danlos), o la creacién
de enlaces entre las moléculas de tropocola-
geno por déficit de anino-oxidasa de lisilo (Sin-
drome de Ehlers Danlos) o estados carenciales
de cobre, también obtendremos un coldgeno
débil. Se manifiesta en una hiperlaxitud de la
piel y los ligamentos, asi como en la aparicién
de multiples diverticulos en el tubo digestivo.

Multiples diverticulos en tracto intestinal de un pa-
ciente con Sindrome de Ehlers Danlos.

Otros elementos fibrilares

Ademas del coldgeno se sintetizan otras molé-
culas fibrosas (de estructura alargada) que, si bien

cumplen importantes funciones biomecénicas, la
ausencia de patologias derivadas de problemas
en su fabricacién las privan de interés clinico.

Nos referimos a los proteoglicanos y las gli-
coproteinas. Son estructuras filamentosas con
un eje longitudinal del que emergen ramas
transversales, y que sirven para facilitar la orga-
nizacién de las microfibrillas de colageno en es-
tructuras de mayor grosor y longitud (fibrillas y
fibras de colageno).

Las glicoproteinas fibrosas son moléculas alar-
gadas constituidas por un eje longitudinal poli-
peptidico y cadenas laterales de polisacéridos.

Los proteoglicanos, de mayor tamano que
las glicoproteinas, estadn constituidos por un
eje longitudinal de acido hialurénico (repeticion
de dimeros de hexosamina y acido urdnico) del
que emergen unas cadenas laterales comple-
jas (constituidas a su vez de un eje polipeptidico
con cadenas laterales de mucopolisacaridos aci-
dos sulfatados.

Ambas moléculas tienen capacidad de esta-
bilizar orientado el colageno a la vez que retie-
nen agua por atraccion electrostatica (lo que les
ayuda a repartir mejor las fuerzas de presién por
todo el tejido).

Elementos no fibrilares

Por dltimo, también se sintetizan otras molé-
culas —de configuracién globular— que son ne-
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cesarias para completar la matriz organica del
conectivo cicatricial, pero sin trascendencia cli-
nica: mucopolisacaridos acidos no,sulfatados y
proteinas globulares.

Periodo de maduracién

Dura semanas o meses, y durante ese tiempo
las fibras de coldgeno se reorganizan para au-
mentar la resistencia tensil del tejido cicatricial.
Para ello, aquellas fibras que por su orientacién
espacial no resultan Gtiles para soportar las exi-
gencias mecanicas a que se ve sometida la cica-
triz se reabsorben por accién de colagenasas.
En cambio, aquellas otras que se encuentran
sometidas a exigencias de traccién, se van en-
grosando para adquirir mayor resistencia. Por
lo tanto, hay un tiempo en que, si bien el con-
tenido total de coldgeno permanece estable, si-
gue habiendo una importante actividad de sin-
tesis.

Cuando ya no es necesario seguir fabricando
coldgeno, disminuye progresivamente el conte-
nido en células, agua y vasos del tejido conec-
tivo, con lo que se torna mas denso y de color
palido.

Por dltimo, se fabrican algunas fibras elasti-
cas, aunque siempre en una cantidad menor a la
de otros conectivos.

Lo que no se vera en una cicatriz son fibras
de reticulina.

Consideraciones clinicas

Con todo lo dicho hasta aqui, podemos con-
cluir con algunas deducciones de aplicacion cli-
nica.

Por tratarse de un proceso caracterizado por
un incremento en las necesidades de nutrientes
y oxigeno:

® Lo que disminuye la perfusion del tejido
retrasa la curacion de la herida.

® Lo que aumenta la perfusion del tejido
acelera la curaciéon de la herida.

® E| edema tisular, que aumenta la distan-
cia entre células y vaso, condiciona nega-

tivamente los intercambios de nutrientes y
oxigeno, dificultando o impidiendo la cica-
trizacion de las heridas.

La infeccidn, en cuanto que induce isquemia
tisular y sus gérmenes y detritus suponen una
barrera fisica a las células reparadoras, impide la
cicatrizacion.

Cualquier elemento que tensiona los tejidos
adyacentes a la herida produce colapso de los
vasos, dificultando la curacién. Como ocurre con
suturas o vendajes excesivamente tensos.

La movilizacidn del tejido lesionado dificulta
su irrigacion, asi como el acoplamiento de las
moléculas de coldgeno, lo que retrasa la cura-
cion de la herida.

Los acumulos liquidos o la presencia de cuer-
pos extrafios suponen una barrera fisica que re-
trasa la cicatrizacion; puesto que obliga a su eli-
minacién o su aislamiento mediante una capsula
conectiva.

El mal afrontamiento de los bordes al cerrar
una herida aumenta las necesidades de sinte-
sis de tejido cicatricial, retrasando el cierre de la
herida.

Por ultimo, la mayoria de los medicamentos
que pudieran aplicarse topicamente sobre las
heridas dificultan su curacién, por cuanto pue-
den producir necrosis tisular o interferir con la
proliferacion celular, o bien producen una irrita-
cién quimica que origina inflamacién (lo que re-
trasa la cicatrizacion).
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Clasificacion de las hemorragias
Localizacién
Etiolopatogenia
Cronologia
Origen
Pronéstico
Fisiopatologia
Local
General

Clinica
Local
General
Diagnéstico
Tratamiento
Local: hemostasia
General: reposicién de la volemia
Valoracién del riesgo hemorragico

Tras haber considerado en los capitulos an-
teriores las respuestas defensivas y reparado-
ras de nuestro organismo ante la agresion, va-
mos a ocuparnos ahora de estudiar un hecho
comin a cualquier agresién mecénica o fisica:
la salida de sangre de los vasos tras su rotura,
la hemorragia. La palabra es de origen griego
y se compuso por la adicion del vocablo aimato
(«haimato», sangre) y rragia («ragia», flujo vio-
lento). Suele explicarse que lo relevante de la
hemorragia es la pérdida de sangre; y es verdad
si se considera sdlo desde el punto de vista de
que para funcionar correctamente necesitamos
mantener mas o menos constante el volumen
de liquido que circula por nuestros vasos. Pero
la presencia de sangre en nuestro cuerpo, fuera
del compartimento vascular, se percibe como
dafina y pone en marcha la respuesta defensiva
(inflamacién), dando lugar a otros problemas
ahadidos a la pérdida de volumen.

En este capitulo haremos una exposicion
sencilla de las variedades de hemorragias, asi

como de los principios de su clinica, diagndstico
y tratamiento.

Clasificacion de las hemorragias

Cuando hablamos de hemorragias son varios
los aspectos que podemos considerar: dénde
se origina, qué la produce, a dénde va a parar
la sangre que escapa del vaso, cdmo repercute
en el paciente, etc. Cada uno de estos aspectos
tiene su importancia, y justifica la existencia de,
al menos, cinco clasificaciones de interés gene-
ral.

Localizacién

Se refiere esta clasificacion al lugar donde se
acumula la sangre vertida desde el vaso dafado.
En general, caben dos posibilidades: que per-
manezca dentro de nuestro organismo (internas)
o que se vierta al exterior (externas).
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A su vez, en las hemorragias internas la san-
gre puede ir a parar a una viscera comunicada
con el exterior (exteriorizables) o acumularse de
manera definitiva dentro de nuestro cuerpo (no
exteriorizables) en el seno de los tejidos (inters-
ticiales) o en una cavidad natural (cavitarias).

Las hemorragias externas suponen la rotura
de piel o mucosas; es decir, heridas.

Hemorragias segin el lugar de salida al exte-
rior:

® Epistaxis (nariz).

Otorragia (oido).

Hematemesis (boca, desde tubo digestivo).
Hemopitisis (boca, desde la via aérea).
Rectorragia (ano, sangre roja).

Melena (ano, sangre digerida).

Hematuria (orina tefida por sangre).
Uretrorragia (sangre roja por la uretra).
Metrorragia (Utero).

Etiopatogenia

La hemorragia puede deberse a procesos
traumatico-inflamatorios que llevan a la rotura
del vaso (resis), bien por seccién del mismo (dié-
resis) o bien por debilitamiento progresivo de su
pared (diabrosis), como ocurre en la tuberculo-
sis pulmonar. En otros casos, el fallo en la capa-
cidad de coagular la sangre para evitar su fuga
de los vasos da lugar a hemorragias, y hablamos
de diatesis hemorragica.

Cronologia

Otro aspecto interesante en las hemorragias
es su relacién cronoldgica con las causas que
las originan. Lo mas habitual es que nada més
actuar el agente causal, comience la extravasa-
cién de la sangre; en estos casos hablamos de
hemorragia primaria aguda. Sin embargo, hay
otras situaciones, como en las lesiones produci-
das por la corriente eléctrica, que el agente cau-
sal debilita la pared del vaso, y transcurrido un
cierto tiempo dicho vaso se rompe y se produce
la hemorragia; por eso se les denomina, hemo-
rragia secundaria.

Hay situaciones en las que el paciente pierde
sangre de manera continuada (I6gicamente se
trata de pequefios volimenes); y lo denomina-
mos hemorragia crénica.

Por dltimo, si un paciente presenta una se-
gunda hemorragia por la misma causa que otra
anterior, antes de que su organismo haya po-
dido normalizar la composicién de la sangre
(corregir la anemia), hablamos de hemorragia
recidivante.

Origen

Se refiere este epigrafe al tipo de vaso
donde se origina la hemorragia, lo que condi-
ciona el aspecto y el modo de fluir de la sangre.
Asi, en las hemorragias arteriales, la sangre esta
bien oxigenada, y presenta un color rojo bri-
llante; rutilante. Ademas, fluye con fuerza de-
bido a la presién, y de manera intermitente (re-
flejando el pulso sanguineo).

En el caso de las hemorragias venosas la san-
gre es oscura, por haber cedido ya su oxigeno,
y mana de manera continua, sin fuerza. Por este
motivo suele describirse como «babeante».

Por ultimo, las hemorragias capilares son de
sangre roja, pero sin fuerza. Suelen manifestarse
como un punteado rojizo en una superficie, que
casi de manera inapreciable se transforma en
una gran mancha de sangre roja al fusionarse
todos los pequenos puntos sangrantes. Tam-
bién se denomina hemorragia «en sadbanan».

Prondstico

Este Ultimo apartado es quizas el mas dificil
de perfilar, ya que son muchos los factores que
influyen y modifican las expectativas de un en-
fermo que padece una hemorragia.

Como es evidente, el volumen de sangre
perdido (expresado en litros o en porcentaje de
la volemia) es el factor més influyente. Tradicio-
nalmente se consideraban leves aquellas hemo-
rragias que no superaban el 10% de la volemia
(aproximadamente la cantidad de sangre que
el bazo es capaz de aportar a la circulacién en
caso de necesidad). Entre el 10% y el 30% sue-
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len considerarse graves, y hasta el 60% muy gra-
ves. Por encima del 60% de la volemia han so-
lido calificarse de mortales.

Ahora bien, la velocidad a la que tiene lugar
la pérdida de sangre condiciona negativamente
la tolerancia del enfermo a la misma. Cuanto
mas brusca es la pérdida de sangre, peor se to-
lera.

También el sexo y la edad influyen, ya que
—por lo general— el sexo femenino y los pa-
cientes jévenes toleran mejor la hemorragia. Un
paciente de edad avanzada, por sus caracteris-
ticas intrinsecas (vasoplejia ante shock hipovo-
|émico, volemia disminuida y/o deshidratacién de
base, comorbilidad...) respondera de manera mas
tardia y peor a una hemorragia moderada-grave.

Y, por supuesto, la atencién recibida (reposi-
cién volémica) puede hacer que alguien sobre-
viva a pérdidas superiores al 100% de la vole-
mia.

Fisiopatologia de la hemorragia

¢Y coémo reacciona nuestro organismo ante
una pérdida de volumen sanguineo? A esta pre-
gunta hay que responder en dos tiempos. En
primer lugar, hay una respuesta en el lugar en
que se produce la hemorragia, y esta orien-
tada a restablecer la estanqueidad del comparti-
mento vascular.

Por otra parte, numerosos 6rganos y siste-
mas reaccionan ante una pérdida importante de
volumen sanguineo para compensar la situacion
y permitir que se recupere la normalidad.

Fisiopatologia local

Tres son los mecanismos que actlan a nivel
local para detener la hemorragia; o, como se
dice en términos médicos, para lograr la hemos-
tasia.

El primero de ellos radica en la propia pared
del vaso lesionado. Ante la agresion mecanica,
las capas musculares del vaso (cuando existen)
se contraen de manera refleja, disminuyendo
notablemente su calibre y disminuyendo asi la

salida de sangre. Por otra parte, las fibras elas-
ticas de la pared, al ser seccionadas, se retraen;
y al retraerse se engrosan y protruyen en la luz
del vaso, reduciendo su calibre. Ademas, la sa-
lida de sangre al medio extravascular induce la
liberacion de aminas en el tejido que refuerzan
la vasoconstriccion. Por Gltimo, el aumento de
presidn en el intersticio puede llegar a colapsar
la pared del vaso y detener la hemorragia.

El segundo escaldn lo constituyen las plaque-
tas, que al agregarse forman el tapén plaquetar
que puede ocluir el defecto en la pared del vaso
y detener la hemorragia.

Por Gltimo, la solucidn definitiva vendra de la
formacién de un coagulo de fibrina que tapona
de manera definitiva la fuga de sangre.

Pero, a nivel local, nuestro organismo no sélo
reacciona deteniendo la hemorragia, sino que,
ante la presencia de sangre en los tejidos, pone
en marcha una respuesta defensiva, ya que en-
tiende que estd produciéndose una agresion.
Como ya hemos comentado en capitulos anterio-
res, la Gnica defensa del organismo es la respuesta
que conocemos como inflamacién. Por eso las
hemorragias internas originan un cuadro inflama-
torio agudo en los tejidos afectados, alterando el
funcionamiento de los érganos afectados.

Fisiopatologia general

Cuando el volumen perdido alcanza una
cierta magnitud, se produce una pérdida de
presidon dentro del compartimento vascular, con
la consiguiente pérdida de eficacia en la oxige-
nacién y nutricién de los tejidos.

De manera inmediata se instauran una serie
de respuestas encaminadas a garantizar la oxi-
genacién tisular. Para adaptarse al menor volu-
men circulante, se produce una vasoconstriccion
generalizada en aquellos tejidos que mejor pue-
den soportar un periodo de hipoxia: la piel, el
tubo digestivo, etc. Es lo que conocemos como
centralizacidn circulatoria; al reducir el volu-
men efectivo del compartimento vascular, au-
mentamos la presién en el mismo. Ademas, el
corazén aumenta la frecuencia de sus contrac-
ciones, aumentando asi la cantidad de sangre
que bombea cada minuto (volumen/minuto). De
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esta manera, aunque hay menos glébulos rojos,
cada uno de ellos recorre el circuito mas veces,
aumentando asi la capacidad de transporte de
oxigeno (como si al perder camiones de sumi-
nistro, los que quedan circularan mas deprisa,
consiguiendo distribuir la misma mercancia en el
mismo plazo).

Otra maniobra que ayuda a compensar
la pérdida de hematies es aumentar la carga
de oxigeno en la sangre. Para ello hemos de
aumentar la presién parcial de oxigeno en los al-
veolos pulmonares; lo que se consigue aumen-
tando la amplitud de los movimientos res-
piratorios (mayor intercambio de aire en los
pulmones) y la frecuencia respiratoria.

En tercer lugar, el rindn disminuye o anula
el filtrado glomerular, disminuyendo las pérdi-
das de liquido en forma de orina; lo que ayuda
a mantener la volemia. Y, a su vez, el bazo se
comprime y expulsa su contenido de sangre,
aportandolo a la circulacidon general para com-
pensar la pérdida hemorragica.

De manera rapida, aunque no tan inmediata
como las respuestas anteriores, el organismo in-
tenta reponer la volemia aportando mas liquido
(agua) al compartimento vascular. Esto diluye la
sangre (y aparece la anemia), pero permite recu-
perar presion de perfusidn, que es mas impres-
cindible para que la circulacién resulte eficaz. El
agua se desplaza desde el compartimento in-
tracelular hacia el intersticial, y de ahi hacia el
torrente sanguineo. Asi, recuperamos presion,
aunque se produce una deshidratacion tisular.
La ingesta de liquidos permitira mas tarde repo-
ner la hidratacién del organismo, normalizando
la presién osmdtica del medio interno.

El dltimo conjunto de respuestas constituye
la fase de normalizacién, durante la que se res-
tauran los niveles sanguineos de los diversos
componentes de la sangre: proteinas y células,
principalmente.

Las proteinas plasmaticas se reponen con
prontitud, siendo sintetizadas por el higado. Es-
pecialmente importantes son la albumina y los
factores de la coagulacién. Es un proceso bas-
tante rapido.

Réapida también es la reposicién de plaque-
tas y leucocitos, ya que nuestro organismo esta

preparado para producirlos en grandes cantida-
des de manera rapida ante situaciones de emer-
gencia (piénsese en la leucocitosis ante una in-
feccidn, por ejemplo).

En cambio, la reposiciéon de hematies re-
quiere mas tiempo. De hecho, ante la urgencia
de reponerlos, las formas inmaduras —reticulo-
citos— pasan a la sangre sin haber completado
su maduracién en la médula ésea; lo que deno-
minamos «crisis reticulocitaria». Mientras el na-
mero de reticulocitos en sangre permanezca
elevado, no podremos afirmar que se ha remon-
tado adecuadamente la hemorragia.

Clinica

En las hemorragias se producen manifestacio-
nes en la zona donde se esta vertiendo la sangre
(clinica local), pero también pueden surgir mani-
festaciones derivadas de la fisiopatologia gene-
ral que hemos comentado y que afectan a la glo-
balidad de nuestro organismo (clinica general).

Clinica local

Si se trata de una hemorragia externa, el sin-
toma mas evidente serd la aparicién de sangre. Si
se trata de una herida cutdnea o mucosa, encon-
traremos sangre roja brillante (arteriales y capila-
res) u oscura (venosas). Si se trata de hemorragias
que se exteriorizan a través de orificios natura-
les veremos habitualmente sangre mas o menos
mezclada con otras excreciones; salvo en el caso
de las melenas, que veremos unas heces pastosas
de color negro, debido a la sangre digerida.

Otras hemorragias producen alteraciones en
el normal funcionamiento de algunos 6rganos
por compresiéon o por inflamaciéon de los mis-
mos; lo que denominamos signos de focalidad.
La lista seria interminable, pero citaremos algu-
nos ejemplos para ilustrar este concepto. En el
caso de una hemorragia hacia la cavidad perito-
neal se producird una inflamacién aguda o peri-
tonitis con intenso dolor difuso en el abdomen y
contraccién intensa de la musculatura de la pa-
red abdominal con finalidad defensiva. En una
hemorragia cerebral se pueden producir parali-
sis de miembros, alteracion del habla, etc.
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Clinica general

En hemorragias de una cierta intensidad, las
respuestas fisiopatoldgicas ya comentadas se
traducirdn en una serie de manifestaciones cli-
nicas:

Piel pélida y fria, y sudoracién pegajosa
(por la vasoconstriccion)

Taquipnea, respiracién profunda y boste-
zos (por la hipoxia)

Sed (por la deshidratacién)

Pulso rapido y blando, mareo e incluso al-
teraciones de la consciencia (por la dismi-
nucion de la tensidn arterial).

Diagnéstico

En este apartado hemos de considerar dos
actuaciones diferentes. En primer lugar, lo que
llamamos el diagndstico de existencia; es decir,
saber si existe o no una hemorragia en algin lu-
gar de nuestro cuerpo. Para ello recurriremos
a la clinica (local y general) y a la analitica san-
guinea. Esta dltima, tan pronto se haya produ-
cido la redistribucién de liquidos, manifestara
anemia, reduccion del hematocrito y descenso
de la hemoglobina. Transcurridos unos dias se
apreciara un incremento de formas jovenes en la
sangre: reticulocitosis.

En el caso de las hemorragias internas, ha-
bremos de proceder a localizar su ubicacién
concreta: diagndstico de localizacién. En pri-
mer lugar, nos orientaran los signos de focali-
dad, cuando los haya. Para determinar el origen
con mas exactitud se podra recurrir a técni-
cas de endoscopia, de diagndstico por imagen
(ecografia, TAC, RM), y en determinados casos a
la cirugia (normalmente con simultdneo caracter
diagnéstico y terapéutico).

Tratamiento local: hemostasia

Detener la hemorragia es un acto médico
que denominamos hemostasia (del griego
ordoig detener) y que podemos realizar de ma-
neras diversas, que clasificamos segun el princi-
pio en que se fundamentan.

En primer lugar, consideramos las técnicas
de hemostasia mecanica, que se fundamen-
tan en la aplicacién de una fuerza que colapse
completamente la luz del vaso, impidiendo la
salida de sangre del vaso lesionado. La forma
mas elemental es la compresion (difusa o cir-
cunscrita) de la zona hemorragica para detener
la hemorragia dando tiempo a la coagulacién
de la sangre a que solucione el problema. Tam-
bién puede recurrirse a colapsar proximalmente
el vaso dahado, mediante una compresion cir-
cunferencial (torniquete) como medida tempo-
ral hasta solucionar definitivamente el problema.

Mas eficaz es la obliteracion definitiva del
vaso mediante la estrangulacidon del mismo me-
diante pinzas hemostaticas, ligaduras o clips
metalicos.

El segundo grupo de técnicas se fundamenta
en el recurso a la temperatura (hemostasia tér-
mica). La aplicacién de calor intenso para pro-
ducir una costra de tejido que bloquee la he-
morragia se conoce desde muy antiguo, y se
denomina cauterizacién. Cuando en lugar de un
cuerpo muy caliente, se recurre al paso de una
intensa corriente eléctrica lo denominamos elec-
trocauterio, o mas corrientemente «bisturi eléc-
trico». La electricidad penetra en el cuerpo por
la punta del «bisturi» (una zona muy pequefa)
y sale por una placa amplia puesta en contacto
con la piel (zona muy amplia, por lo que no hace
dano); son los bisturis monopolares. En otros
casos, se utilizan pinzas que cierran el circuito
eléctrico entre las puntas de sus dos ramas, coa-
gulando el tejido situado entre ellas; bisturis bi-
polares. Mas recientemente se han incorporado
otras energias para inducir la coagulacién del
tejido con fines hemostéaticos, como el laser.

También se puede recurrir al frio para provo-
car vasoconstriccion y cohibir una hemorragia.
Tiene su principal indicaciéon en hemorragias ca-
pilares extensas.

Por ultimo, tenemos la hemostasia quimica.
Se trata de reforzar o facilitar la formacién de
un coagulo que cohiba la hemorragia. Asi, po-
demos colocar en el lecho sangrante una ma-
lla o esponja de colageno, ya que esta sustancia
activa al fibrindgeno, induciendo la formacién
del coagulo. Mas eficaz suele ser el recurso a
mallas o esponjas de fibrina, que aportan la ma-
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teria prima para la formacién del coagulo. Por
Ultimo, tenemos los productos que reemplazan
a la fibrina natural y forman un polimero sinté-
tico que cumple la misma funcién del coagulo.
Se suelen denominar «pegamentos bioldgicos»,
y hay bastantes variedades, pero su precio, to-
davia muy elevado, hace que su uso sea muy
restringido.

Hemostasia mecanica

® Compresion (difusa, circunscrita, circunfe-
rencial).

® Obliteracion del vaso: pinzamiento, liga-
dura, grapas.

Hemostasia térmica

® Electrocoagulacién, laser.
® Banos frios.

Hemostasia quimica

® Esponja de colageno.
® Malla de fibrina.
® Pegamentos bioldgicos.

Tratamiento general

El tratamiento general de la hemorragia ex-
cede con mucho la finalidad de este manual,
pero parece oportuno realizar una sucinta des-
cripcidn de los principios que lo rigen.

Dado que el problema radica en la pérdida
de sangre, es légico que la primera intencién
del médico sea reponer el volumen de liquido
circulante en el compartimento vascular, restau-
rando asi la presion arterial y —sobre todo— la
presion de perfusién capilar (lo que garantizara
la adecuada oxigenacidn y nutricidon de las cé-
lulas).

Me gusta comparar nuestro sistema vas-
cular con el circuito de calefacciéon de una vi-
vienda. Este requiere unos radiadores que
aporten intercambio de temperatura, unas tu-
berias por las que circule el liquido portador
del calor y una bomba que impulse su circula-
cion; sin olvidar que en otro extremo del cir-
cuito habra otro intercambiador de tempera-
tura (la caldera).

Es facil captar la similitud con nuestros le-
chos capilares (radiadores), arterias y venas (tu-
berias), corazén (bomba) y pulmones (inter-
cambiador de la caldera). En el circuito de
calefaccion suele haber, ademas, un mandme-
tro (para vigilar la presion del liquido circulante),
una toma de liquido desde el exterior (para re-
poner las pérdidas) y un grifo de purga. Tradu-
cido a nuestro caso, tendremos el esfingoma-
németro del médico (presion del circuito), una
via venosa (para la infusién de liquido) y el fil-
trado renal (purga).

Cuando la presidn en el circuito ha caido,
se abre la llave correspondiente y se introduce
mas liquido en el circuito, vigilando el manéme-
tro para no sobrecargarlo. En nuestro caso, ad-
ministramos liquidos por via endovenosa hasta
normalizar la tension arterial y restaurar la diu-
resis (interrumpida como medida de compensa-
cién). Sin embargo, como podria ocurrir que se
hubiera dafiado el rindn y, al no ver restaurada
la diuresis, siguiéramos administrando liquidos
sobrecargando el circuito en su zona venosa
(pre-pulmonar), se suele anadir otro «manéme-
tro» justo antes de la bomba; se trata de contro-
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lar presion en los grandes vasos previos al cora-
zon: presion venosa central.

Asi, podemos resumir que el tratamiento
consiste en administrar liquidos endovenosos
hasta normalizar la tension arterial y la diuresis,
sin sobrecargar la presién venosa central.

Por supuesto, que el manejo de algunos en-
fermos serd mucho mas complicado que todo
esto, y tendremos que enfrentar un posible blo-
queo renal, o habremos de reducir farmacolégi-
camente la capacidad del circuito vascular como
medida temporal para restaurar la tension arte-
rial, aunque falte volumen (farmacos vasopreso-
res), o tendremos que auxiliar a un corazén insu-
ficiente, etc.

Otra cuestion que se planteard el lector es
cuales son esos liquidos que infundimos por via
endovenosa para reponer la volemia. Lo mas
sencillo son las llamadas soluciones electroliticas
o cristaloides, llamadas asi por consistir en agua
con algunos iones que le aporten la presion os-
mética normal de la sangre. El llamado suero fi-
siolégico (agua con cloruro sédico al 0,9%) es el
mas sencillo de todos. Otros incorporan Ca**,
Mg*+, K*; o glucosa o lactato para aportar ener-

gia. También disponemos de liquidos que lle-
van macromoléculas en suspensién que no esca-
pan por el filtro renal, ayudando a que el agua
aportada permanezca mas tiempo dentro del
organismo; son las llamadas soluciones coloida-
les. No hay acuerdo sobre cuél es la pauta ideal
de uso de unas y otras, ya que no hay evidencia
cientifica clara en ninguno de los dos sentidos.

Por dltimo, también puede recurrirse a la
transfusién de sangre como medida de res-
tauracién de la volemia. Sin embargo, los ries-
gos inherentes a la transfusidon hacen que ésta
se restrinja s6lo a aquellos casos en los que la
anemia (valorada habitualmente mediante el
hematocrito) es tan intensa que pone en serio
riesgo la vida del paciente. La sangre puede uti-
lizarse entera, o separada en sus componentes.
En el primer caso distinguimos la sangre fresca
(transfusién inmediata; muy poco frecuente)
de la criopreservada (un maximo de 35 dias a
1-6°C). En el segundo caso se distinguen los
concentrados de hematies (se eliminan las otras
células sanguineas y las proteinas plasmaticas),
los concentrados de plaquetas, el plasma y los
factores de coagulacion.

Valoracién del riesgo
hemorragico

Una correcta hemostasia se basa en el equi-
librio y proporciéon de multiples aspectos que
se encuentran alterados cuando diagnostica-
mos y tratamos un paciente con hemorragia.
Dentro de estos, encontramos los intrinsecos al
paciente como sus antecedentes personales y
familiares, la patologia que precipita la hemorra-
gia, y/o un tratamiento farmacolégico que con-
diciona mayor gravedad. La terapia antiagre-
gante-anticoagulante, por ejemplo, es una de
las més comunes en la prescripciéon en nuestros
dias, como base para el tratamiento de afeccio-
nes cardiovasculares.

En circunstancias normales, todo paciente
que es sometido a una intervencidn quirdrgica
programada o urgente ha de ser valorado por
un anestesidlogo para conocer y optimizar su si-
tuacién clinica. Se evalla el riesgo inherente a
la intervencién, existiendo cirugias con impor-
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tantes pérdidas (cirugia cardiovascular, cirugia
abdominal mayor o cirugia traumatoldgica), asi
como el contexto clinico del que parte el pa-
ciente. Se estudian las analiticas (estudio de
coagulacién y nimero de plaquetas, asi como el
valor de hemoglobina) y la necesidad de solici-
tar hemoderivados para disponer de estos en el
perioperatorio.

Todo paciente con sangrado masivo con el
correspondiente shock hemorragico, (manifes-
tdndose principalmente como hipotensién) ha
de ser evaluado y tratado con la mayor premura
posible, existiendo un riesgo vital derivado de la
incompetencia adquirida en su hemostasia por
la gran pérdida sanguinea.
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Traumatismos: nociones
generales

En el primer capitulo comentadbamos que
nuestro organismo, ante cualquier agresion,
responde con una respuesta defensiva local
que llamamos inflamacién. Las agresiones que
puede sufrir nuestro cuerpo son variadisimas,
pero muchas de ellas pueden encuadrarse den-
tro de la siguiente descripciéon de caracter ge-
neral: un agente externo que actia de una ma-
nera brusca sobre una zona determinada del
cuerpo, logrando superar la resistencia de los
tejidos sobre los que actida. Tras la actuacion de
dicho agente, queda un dafio —un efecto— en
nuestro cuerpo; a eso lo llamamos traumatismo.
Asi pues, los traumatismos no son los acciden-
tes, los golpes ... sino el efecto producido por
un agente externo que actia de una manera
brusca sobre una zona determinada del cuerpo,
logrando superar la resistencia de los tejidos so-
bre los que actua.

Los traumatismos se clasifican en funcion
de la naturaleza del agente que los produce.
Asi, hablamos de traumatismos mecdnicos
cuando el agente causal es una energia meca-
nica; cuando el agente es una sustancia que

reacciona con nuestros tejidos, hablamos de
traumatismos quimicos; y cuando se trata de al-
gln otro tipo de energia (temperatura, electri-
cidad...) entonces nos referimos al traumatismo
como producido por agentes fisicos.

En otras ocasiones, el agente externo es un
ser vivo que penetra en nuestro organismo y
vive (se nutre y reproduce) dentro de nosotros:
son las infecciones y parasitosis, ante las cuales
también se produce una respuesta inflamatoria.

Con esto no agotamos la patologia, pues
también estan las sustancias que alteran nues-
tra fisiologia (intoxicaciones), las autoagresio-
nes por parte del sistema inmunitario (enferme-
dades autoinmunes) o sus reacciones andémalas
(alergias), los errores en el control de la prolife-
raciéon y muerte celular (neoplasias), etc. Sin em-
bargo, bien es verdad que los traumatismos y
las infecciones suponen un elevadisimo porcen-
taje de los dafios que sufrimos los seres huma-
nos a lo largo de nuestra vida.

Ya desde muy antiguo, al considerar los trau-
matismos mecanicos, se concedié especial re-
levancia al hecho de que el epitelio de cubierta
de la zona lesionada permaneciera integro o se
hubiera roto. ;Por qué? Pues porque la integri-
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dad de la piel y de las mucosas es fundamen-
tal para evitar la entrada de gérmenes en nues-
tro cuerpo; vy, si bien los antiguos no conocian
los microorganismos, sabian que la rotura de la
piel ensombrecia mucho el prondstico. Por este
motivo, es tradicional hablar de traumatismos
mecanicos cerrados y traumatismos mecanicos
abiertos. Si recuperamos la definicién del primer
parrafo y la completamos con lo que hemos di-
cho ahora, podremos escribir —no sin cierta di-
ficultad, lo reconozco— que un traumatismo
mecanico cerrado es el efecto producido por
una fuerza que actia desde el exterior, de una
manera brusca, sobre una zona determinada del
cuerpo, logrando superar la resistencia de los
tejidos sobre los que actua, pero respetando la
continuidad del epitelio de revestimiento.

Es muy de agradecer que las seis lineas pre-
cedentes hayan sido resumidas en una sola pa-
labra castellana: contusién. De manera similar,
a los traumatismos mecéanicos abiertos les de-
nominamos sencillamente heridas. Por esto no
tiene sentido —en castellano— hablar de heri-
das abiertas o heridas cerradas. No hay obje-
cién, en cambio, para hablar de heridas ya ce-
rradas, para indicar que se han curado.

Patogenia y anatomia patoldgica

Todos los tejidos de nuestro organismo go-
zan de una cierta elasticidad; es decir, pueden
deformarse absorbiendo una cierta cantidad
de energia mecanica, y mas tarde recuperar su
forma o estructura original. Si la energia apor-
tada supera la cantidad maxima absorbible, se
supera la barrera elastica del tejido y se produce
la lesiéon. Por eso hay tres factores que son de-
terminantes a la hora de que una determinada
fuerza, aplicada sobre nuestro organismo, pro-
duzca o no un traumatismo:

® | a cantidad total de energia aportada por
el agente.

® |a superficie sobre la que se distribuya di-
cha fuerza.

® El tipo de tejido sobre el que actie.

Ademas de la intensidad de la fuerza, influye
mucho su direccién y sentido. Esto es debido a

que nuestros tejidos no soportan por igual las
fuerzas de traccion que las de compresién. En
general, estas Ultimas se soportan mejor, salvo
que a la compresion se le asocie un efecto de
cizalla (dos fuerzas paralelas, de sentidos con-
vergentes).

Un tercer aspecto que hay que considerar en
la produccién de un traumatismo mecanico es la
relacion espacial entre el punto donde se actta
la fuerza y el lugar donde se produce un dafio.
Cuando existe coincidencia espacial de ambos,
hablamos de traumatismos producidos por me-
canismo directo: la lesion se origina en el lugar
en que actla la fuerza. En otras ocasiones, la le-
sién se produce a una cierta distancia (como en
las torceduras) y decimos que estamos ante un
traumatismo indirecto. El pie bloqueado por el
esqui, con desgarro de ligamentos de la rodilla
es un ejemplo tipico de traumatismo por meca-
nismo indirecto.

Estamos hablando continuamente de lesion,
aceptando implicitamente que se trata de una
modificacién no deseable que acontece en los
tejidos. Pero, concretamente, jen qué consiste
la lesién que se produce en el traumatismo?
Desde un punto de vista conceptual, podemos
afirmar que se trata de una pérdida de funcio-
nalidad de las células, tejidos u 6rganos afecta-
dos. Y esta pérdida o déficit admite tres posibi-
lidades:

® Que sea temporal y reversible, en cuyo
caso hablamos de conmocién. Suele co-
rresponder a situaciones en las que exis-
ten dafios reparables; mientras persiste el
dafio la funcién queda comprometida, y
—una vez reparado el dano— se reanuda
la funcién.

Que las células o tejidos mantengan una
apariencia de integridad, pero que los da-
fios ocasionados comprometan irreversi-
blemente su viabilidad. Asi pues, en un
plazo corto, se producirad la muerte de las
células con desestructuracién de los teji-
dos u organos. Esta situaciéon se conoce
como necrobiosis.

Que el tejido haya perdido su vitalidad in-
mediatamente, como consecuencia de la
actuacién de la fuerza traumética. Unica-
mente queda una materia inerte, muerta;
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situacion que se describe con el término
necrosis.

Como es facil comprender, lo habitual sera
que, si existe una zona necrética, ésta esté ro-
deada de una zona de necrobiosis, circundada a
su vez por un area de conmocion.

Variedades anatomo-clinicas

Las contusiones se producen cuando un ob-
jeto romo actla sobre una amplia superficie de
tejido. En caso contrario, lo habitual serd que se
rasgue el epitelio y nos encontremos ante una

herida.

Légicamente, en funcidn de los aspectos
considerados en el apartado anterior, caben di-
ferentes niveles de lesién. Por eso, ya desde
hace mucho, las contusiones se clasifican —en
funcién del tipo de lesiones y su manifestacion
clinica— en tres tipos o grados.

Las contusiones de primer grado suelen ser
lesiones muy localizadas, y se caracterizan por
presentar un dafo minimo, concretado princi-
palmente en la rotura de vasos sanguineos de
muy pequeio calibre o capilares. Estas roturas
se traducen en manchas en la piel. En unos ca-
sos vemos un punteado hemorragico (manchas
rojas como cabezas de alfiler), lo que se conoce
como petequias. En otros casos, esas manchas
son tan numerosas que forman un continuo, una
mancha de cierto tamafo, pero siempre plana
(sin formar relieve) y se denominan equimosis
o sugilaciones (lo que en lenguaje coloquial lla-
mamos moretones o cardenales).

Reservamos la calificacién de segundo
grado para aquellas contusiones en las que, de-
bido a la rotura de vasos (sanguineos o linfati-
cos) de mayor calibre, se produce un acimulo
importante de liquido ocupando un espacio o
incrementando el volumen de la zona. En estas
contusiones se produce una respuesta inflama-
toria aguda, responsable de un edema de una
intensidad variable (dependiendo de la grave-
dad del traumatismo y del grado de vasculariza-
cién de la zona). Cuando la rotura afecta a vasos
sanguineos —con mucho lo mas frecuente— se
produce un acimulo de sangre extravasada, lo

que recibe el nombre de hematoma. Depen-
diendo de la naturaleza del tejido en que acon-
tece, la sangre puede disecar un nuevo espacio,
formando una especie de cisterna o coleccidn
liquida, y lo llamamos hematoma circunscrito.
En tejidos mas laxos (como los parpados o el es-
croto) la sangre difunde por el espacio intersti-
cial sin ocupar un espacio propio; en estos casos
hablamos de hematomas difusos.

Posteriormente la sangre se degradara y ter-
minara por reabsorberse, no quedando rastro
del hematoma. Sin embargo, en algunos casos
se produce una reaccién fibrosa encaminada a
aislar el hematoma, ya que la sangre fuera de
los vasos resulta irritante para los tejidos. De
esta manera se forma una envoltura conectiva
(capsula) que delimita al hematoma e impide
su reabsorcion; hablamos entonces de un he-
matoma encapsulado. Transcurrido un cierto
tiempo la fibrina se desnaturaliza, pierde su po-
limerizacidn (que es lo que le hacia adquirir un
caracter mas o menos sélido) y nos encontra-
mos con una capsula conectiva englobando un
liquido (quiste) y se habla entonces de un hema-
toma enquistado. Estos hematomas, en algunas
circunstancias (fundamentalmente cuando se lo-
calizan en proximidad a un hueso) pueden expe-
rimentar el depdsito de sales célcicas y adquie-
ren consistencia pétrea: hematoma calcificado.
También puede ocurrir en algin momento de
esta evolucion que lleguen gérmenes al interior
del hematoma y desarrollen una infeccién pié-
gena aguda, originandose un absceso.

Como deciamos al principio, también puede
ocurrir que los vasos seccionados sean linfati-
cos, por lo que el liquido que se acumula sera
linfa y lo llamamos derrames serosos. Para que
esto ocurra es necesario que se seccionen si-
multdneamente muchos pequefios vasos linfati-
cos, ya que en los planos superficiales no exis-
ten vasos de un calibre importante, sino que
penetran a los planos profundos atravesando
en perpendicular las fascias y planos muscu-
lares. En traumatismos en los que una fuerza ac-
tla tangencialmente sobre una amplia superfi-
cie, el desplazamiento brusco de la piel puede
provocar que se seccionen los linfaticos a nivel
de la aponeurosis (que permanece fija mientras
el subcuténeo se desplaza) y se produce asi el
derrame seroso. La zona mas tipica es la zona
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lumbar o la cara lateral del muslo, y ese derrame
se conoce como Derrame Seroso de Morel-La-
vallée.

Las contusiones de tercer grado se caracte-
rizan por presentar una zona central necrética,
que llamamos escara. Se trata de un tejido defi-
nitivamente desvitalizado, y por tanto insensible
y pélido (ausencia de riego sanguineo). Progre-
sivamente la escara va perdiendo agua, por lo
que se endurece y pierde volumen (originando
una zona deprimida), a la vez que su color se va
oscureciendo hasta adquirir el aspecto de cuero
viejo. La zona que rodea a la escara no suele ser
ajena a la agresién, por lo que presenta una im-
portante reaccién inflamatoria, incluyendo do-
lor. La escara termina por desprenderse del te-
jido subyacente, originando una ulcera (lesién
caracterizada por haber perdido su epitelio de
revestimiento). Una vez que ocurre esto, en rea-
lidad nos encontramos ante un traumatismo me-
canico abierto (herida).

Fisiopatologia

En realidad, hablar de fisiopatologia de las
contusiones es hablar de fisiopatologia de la in-
flamacion. Habitualmente, en los momentos ini-
ciales se produce un cierto grado de conmo-
cién, tanto de las terminaciones nerviosas como
de los vasos, lo que se traduce en una cierta in-
sensibilidad y palidez. Es la que se conoce como
periodo o fase de estupor traumatico, y jus-
tifica la leyenda urbana de que «los golpes en
caliente no duelen». En realidad, poco o nada
tiene que ver en esto el calor.

Superado el periodo de estupor, se instaura
una hiperhemia reactiva con abundante libera-
cién de mediadores que desencadenan una res-
puesta inflamatoria aguda.

Clinica

Las manifestaciones clinicas de las contusio-
nes son la combinacién de la clinica de la infla-
macioén aguda (ya detallada en el capitulo co-
rrespondiente) con las consecuencias de las
lesiones especificas del grado de contusién de
que se trate.

Las contusiones de primer grado presentaran
petequias y/o equimosis, mientras que las de
segundo grado mostrardn hematomas o derra-
mes serosos. Como es sabido, el grupo hem de
la hemoglobina de la sangre extravasada se de-
grada progresivamente mediante reacciones de
reduccion, y los diferentes compuestos que se
originan son responsables del progresivo cam-
bio de coloracién que se observa: rojo, morado,
verde, amarillento...

En cambio, en las contusiones de tercer
grado veremos una zona central deprimida,
blanquecina y dura (la escara) rodeada de una
zona inflamada.

Tratamiento

Antes de abordar el tratamiento de las con-
tusiones es oportuno insistir que, ante un pa-
ciente que presenta uno o varios traumatismos,
es de vital importancia realizar una valoracion
completa y exhaustiva del mismo, jerarquizando
las lesiones que se observen. Es muy habitual
que la lesidon mas llamativa no sea la que re-
quiere la primera asistencia.

En general, toda contusién puede benefi-
ciarse de las medidas generales antiinflamato-
rias, tanto de terapéutica fisica (drenaje pos-
tural, inmovilizacién funcional, reposo...) como
farmacoldgicas (antiinflamatorios, antialgicos).
Estas se modularan en funcién de la importan-
cia, extensidon y/o el nimero de las lesiones a
tratar.

Especificamente, las contusiones de primer
grado se benefician en gran medida de las apli-
caciones frias, merced a su importante capaci-
dad antiinflamatoria.

Cuando los hematomas estan recientes, la
aplicacion de presién impide que progresen, e
incluso puede favorecer su reabsorcién; este es
el fundamento del uso de vendajes compresi-
vos. En el caso de hematomas muy voluminosos
puede estar justificada su evacuacién, mediante
puncién con un trécar. Si el hematoma esta ya
organizado, puede recurrirse a la instilacion de
enzimas fibrinoliticos que licien el hematoma
permitiendo su posterior evacuacion a través de
un trécar. En ambos casos, se debe aplicar in-
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mediatamente un vendaje compresivo para evi-
tar que se reproduzca el hematoma.

En el caso de los hematomas calcificados, no
se requiere ninguna actuacion sobre ellos. Sélo
cuando produzcan molestias o trastornos esté-
ticos, se procede a abordarlos quirirgicamente
y extirparlos. Los hematomas abscesificados se
tratan como cualquier otro absceso (tal y como
se detalla en el correspondiente capitulo de
este manual).

Por ultimo, las contusiones de tercer grado,
puesto que la piel estd necrosada, se tratan
como un traumatismo mecanico abierto.
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Concepto

Desde un punto de vista conceptual, las he-
ridas se definen como traumatismos mecanicos
abiertos. Es decir, una herida es el efecto pro-
ducido por un agente externo que actia de ma-
nera brusca sobre una parte de nuestro orga-
nismo, superando la resistencia de los tejidos
sobre los que incide, produciendo una rotura de
la superficie cutanea o mucosa.

Desde un punto de vista mas préactico, una
herida es una lesién caracterizada por una dis-
continuidad en el epitelio de revestimiento.

Clasificacidon de las heridas

Antes de abordar otras cuestiones, interesa
establecer una clasificacion de estos traumatis-
mos que nos permita caracterizarlos de una ma-
nera sencilla y precisa.

En primer lugar, podemos distinguir dife-
rentes tipos de heridas atendiendo a la relacion
existente entre la direccién o trayecto de la he-
rida y el eje principal del miembro o zona del
cuerpo en el que asienta dicha herida. Asi, po-
demos hablar de heridas longitudinales cuando
el trayecto de la herida sigue un curso mas
o menos paralelo al eje principal. En el polo
opuesto tendremos las heridas transversales, y
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a un nivel intermedio aquellas que definiremos
como oblicuas. Un caso particular es el de aque-
llas heridas cuyo trayecto se prolonga alrede-
dor del miembro o de la zona del cuerpo al que
afecta y que por dicho motivo llamamos espiroi-
deas.

En segundo lugar, a la hora de establecer
estas clasificaciones de las heridas, podemos
considerar la profundidad de las mismas. Y asi,
cuando la herida afecta exclusivamente a la epi-
dermis, hablamos de arafazo; ahora bien, si di-
cha herida conlleva una cierta pérdida de tejido
epitelial, le llamamos desolladura. Cuando la he-
rida interesa los tejidos subepidérmicos se de-
nomina herida superficial; mientras que cuando
se extienden mas alld del tejido celular subcu-
téneo, reciben el nombre de heridas profundas.
A modo de variedades o subtipos de estas heri-
das profundas, se denominan heridas penetran-
tes aquellas que alcanzan una cavidad natural
del organismo, como puede ser la cavidad pe-
ritoneal, el espacio pleural, etc.; y llamamos he-
ridas perforantes aquellas que penetran en el
interior de una viscera hueca, como puede ser
cualquiera de los diferentes tramos del tubo di-
gestivo. Por sus especiales caracteristicas, y aun-
que se sale de este esquema de profundidad en
funcién de los diferentes planos tisulares, tene-
mos una Ultima variedad de heridas que deno-
minamos heridas por empalamiento. Estas heri-
das son las producidas por la penetracién de un
agente externo a través de alguno de los orifi-
cios naturales del organismo, provocando dife-
rentes grados de lesiones.

En tercer lugar, podemos considerar la
forma de la herida. Y asi hablaremos de heridas
lineales, curvas, arqueadas, estrelladas, puntifor-
mes, crateriformes...; y para aquellas que no se
ajustan a ninguna de estas formas, reservamos
el nombre de heridas irregulares. Por sus es-
peciales connotaciones prondsticas y terapéu-
ticas, distinguimos algunas variedades de he-
ridas dentro de este epigrafe. Aquellas en las
que existe un amplio despegamiento de la piel
manteniendo su vascularizacién a expensas de
un puente o pediculo, les denominamos heridas
con colgajo. Una variedad especial de éstas, las
constituyen las heridas con colgajo del cuero ca-
belludo, a las que denominamos scalp. Por ul-
timo, habldbamos de heridas con pérdida de

sustancia, cuando existe una importante pérdida
de tejidos en el lecho de la herida.

Existe un cuarto y Ultimo aspecto a tener en
cuenta a la hora de describir las heridas: el me-
canismo por el cual se producen. Esta Gltima
clasificacién es quiza la mas relevante desde un
punto de vista prondstico y terapéutico. Cuando
la herida se produce por la actuacién de un
cuerpo puntiagudo de forma méas o menos cé-
nica, hablamos de heridas punzantes. En estas
heridas predomina la profundidad sobre la ex-
tensién de la herida, a la vez que sus mérgenes
presentan un grado variable de dafio que es de-
bido a la compresion que el agente traumatico
produce durante su penetracién. Por eso, sera
frecuente observar en dichos bordes derrames
sanguineos, asi como tejidos contusionados cuya
viabilidad puede estar mas o menos comprome-
tida. Pero lo mas importante es que, al atrave-
sar diferentes planos tisulares, dotados cada uno
de ellos de unas caracteristicas elasticas y/o con-
tractiles diferentes, el trayecto producido por el
agente pierde sus caracteristicas topograficas
tras la retirada de éste, convirtiéndose en un tra-
yecto irregular y anfractuoso en el que con facili-
dad pueden almacenarse liquidos y restos de te-
jidos que favorezcan la proliferacién bacteriana.

Sin embargo, las heridas mas frecuentes son
aquellas en las que claramente predomina la ex-
tensién sobre la profundidad de las mismas. Los
agentes que provocan este tipo de heridas pue-
den actuar mediante un mecanismo de corte o
diéresis pura, o mediante una compresion tal
que provoque la rotura de la piel o mucosas. En
el primero de los casos, el dano producido por
el agente traumético se limitarad a la soluciéon
de continuidad provocada, es decir, a la herida.
En estos casos hablamos de heridas incisas, vy,
como puede deducirse, estan producidas por
agentes de bordes muy afilados.

En cambio, cuando el agente es romo, ade-
mas de la solucién de continuidad propia de la
herida, nos encontraremos con un grado mas o
menos importante de contusién en los tejidos
que constituyen los bordes de la herida; por ese
motivo a estas heridas les denominamos contu-
sas. Es facil deducir que en este caso la repara-
cién de la herida va a entrafar mayores dificul-
tades.
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Por Ultimo, no es infrecuente hablar de he-
ridas inciso-contusas para referirnos a aquellas
que no pueden situarse con precisidon en nin-
guna de las dos variedades que acabamos de
describir.

Clinica de las heridas

Como ocurre en muchos otros procesos, la
clinica o manifestaciones externas de las heridas
se producen primariamente a nivel local; es de-
cir, en el lugar en el que ha actuado el agente
traumatico.

Sin embargo, las heridas también son capa-
ces de alterar el funcionamiento global de algu-
nos sistemas, dando lugar a una clinica general
o sistémica. Como es légico, estas repercusio-
nes generales dependen siempre de la intensi-
dad e importancia de la lesién local, de tal ma-
nera que su existencia estd condicionada a la
importancia de la lesion focal.

Sintomas locales

El aspecto mas llamativo de una herida es la
pérdida de sangre que produce: la hemorragia.
Sin embargo, no nos detendremos en conside-
rarlo, ya que dedicamos un capitulo exclusiva-
mente a su estudio.

En segundo lugar, hay que considerar la sepa-
raciéon de bordes, aspecto constitutivo de cual-
quier herida. Esta separacidon puede ser mas o
menos aparente, y dependera de varios factores.
En primer lugar, influira la direccién de actuacién
del agente, asi como la fuerza con que actue; si
bien su efecto es —en buena parte— transitorio
y la separacién de los bordes suele disminuir no-
tablemente al cesar su actuacién. Igualmente in-
fluye la tensién de los margenes de la herida, que
se debe tanto a la postura como a la distribucion
de las fibras elasticas (lineas de Langer).

Por Gltimo, hemos de considerar el dolor.
Esta sensacidon que acompanfia en diverso grado
a toda herida, obedece a un doble mecanismo.
Por una parte, la contusion de los tejidos del
margen de la herida producida por el trauma-
tismo supone un estimulo de las fibras nervio-

sas nociceptivas. Por otra parte, el contacto con
el medio externo de tejidos que habitualmente
permanecen aislados mediante la piel o mucosa
también supone una fuente de estimulo dolo-
roso. Este dolor suele describirse como una sen-
sacién de opresién brusca, o como una quema-
z6n, de caracter pulsatil. Su intensidad depende
del grado de inervaciéon del tejido, del grado de
contusién de los bordes de la herida y del mo-
vimiento, asi como del nivel de atencién del pa-
ciente. El dolor se alivia —o incluso cede— al
recuperarse el aislamiento de los tejidos subepi-
teliales, bien por el cierre de la herida bien por
la formacién de una costra de fibrina. Su exacer-
bacion sin causa traumética aparente suele de-
berse con mayor frecuencia a la infeccién de la
herida.

Sintomas generales

Las manifestaciones sistémicas derivadas de
las heridas se producen por dos mecanismos
diferentes. Por una parte, la hemorragia, si al-
canza una cierta magnitud, puede producir su
cuadro clinico habitual con taquicardia, taquip-
nea, sudoracidn pegajosa, palidez, frialdad, etc.
A su vez, la respuesta vagal que se produce tras
un traumatismo de suficiente intensidad da lu-
gar a un cuadro de bradicardia, palidez y lipoti-
mia.

Por otra parte, no debemos olvidar que las
heridas pueden afectar érganos cuya disfuncién
origine a su vez una clinica especifica (insuficien-
cia respiratoria, bloqueo renal, etc.).

Bacteriologia de las heridas

Ya hemos senalado anteriormente que el ele-
mento diferenciador mas especifico de las he-
ridas, y que justifica su consideracion separada
de los traumatismos mecéanicos cerrados, es la
rotura de la barrera cutdnea o mucosa. Esto su-
pone la apertura de una puerta de entrada a los
gérmenes. Tan es asi, que ha de aceptarse que
cualquier herida, por el hecho de serlo, presenta
gérmenes en su interior.

Estos gérmenes penetran en la herida
vehiculizados por el agente traumatico, y pro-
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ceden tanto del propio agente como de la su-
perficie del organismo. Ademas de esta conta-
minacién primaria de la herida, cabe también la
llegada posterior de otros gérmenes proceden-
tes del medio ambiente, de las excreciones que
se producen en proximidad de la herida, o por
contacto con objetos no estériles.

Los gérmenes que llegan a una herida se
encuentran en un medio ambiente distinto al
habitual, y han de readaptarse a las nuevas
circunstancias antes de poder reproducirse ade-
cuadamente. Esta adaptacién de su metabo-
lismo con frecuencia implica la producciéon de
enzimas nuevas, o en cantidades diferentes, lo
que supone una actividad de transcripcion de
RNA y la consecutiva sintesis proteica; y todo
esto implica tiempo. Durante este periodo de
adaptacion existen gérmenes en la herida (con-
taminacién), pero sin capacidad patégena por
no poderse reproducir. Transcurrida esta pri-
mera fase de latencia o adaptacién, si los gér-
menes no han sido eliminados por los sistemas
defensivos del organismo, comienza la fase de
crecimiento logaritmico o exponencial que ya
constituye una infeccién.

La duracién de la fase de latencia depende
de los gérmenes y de la capacidad defensiva
del organismo. Desde un punto de vista prac-
tico, se considera que dura unas 6 horas en con-
diciones normales. Si son tejidos muy vasculari-
zados (cara, dorso de las manos, etc.) o si se ha
administrado quimioprofilaxis, se admiten perio-
dos mas largos. Transcurrido este plazo, la he-
rida habrad de considerarse potencialmente in-
fectada.

A modo de conclusiéon, podemos senalar
que, si bien toda herida estd contaminada, sélo
se considera infectada cuando los gérmenes
presentes en ella consiguen proliferar adecua-
damente.

Tratamiento de las heridas

En toda actividad terapéutica reviste espe-
cial importancia conocer con precisidon cudles
son los objetivos a cubrir con ella, asi como las
circunstancias que la aconsejan junto a aquellas
que la contraindican. Podriamos decir que tan

importante como el saber qué hacer, es el cono-
cer cuando hacerlo y cudndo obviarlo.

Objetivos

En el caso de las heridas, el objetivo priorita-
rio es colaborar a la correcta cicatrizacion de las
mismas. La curaciéon depende de la actividad re-
paradora del organismo, sin que hasta la fecha
podamos sustituirla en modo alguno. Por tanto,
lo que compete al médico es (1) disminuir las
necesidades de reparacién en la medida de lo
posible y (2) facilitar la epitelizacién y la produc-
cién del tejido conectivo cicatricial.

Junto a ello, debe actuar sobre los sintomas
de la herida. Asi, se procedera a cohibir la he-
morragia, aliviar el dolor y aislar la herida del ex-
terior. Este aislamiento llevard, en la medida de
lo posible, al cierre de aquella. Igualmente, si se
diera el caso, se debera corregir la hipovolemia.

Por Gltimo, un correcto tratamiento contem-
plard medidas para prevenir las complicaciones;
y, entre ellas, fundamentalmente la infeccién y
el shock.

Tratamiento provisional

Ante una persona herida, la primera actua-
cién serd comprobar y asegurar sus funciones
vitales. Una vez hecho esto, se procedera a ex-
plorarla concienzudamente, teniendo siempre
presente que las lesiones mas llamativas (entre
las que se incluyen todas las hemorragias exter-
nas) no siempre son las de mayor trascendencia.
A la vez que se definen las lesiones, se estable-
cen las prioridades de actuacion.

Centrandonos ya en la atencién de las he-
ridas, el primer paso es cohibir la hemorragia,
para lo que se recurrird a alguna de las manio-
bras de hemostasia descritas en el correspon-
diente capitulo.

En segundo lugar, se contemplaran las ma-
niobras encaminadas a prevenir y/o tratar el
shock, que en estos casos puede ser multifac-
torial: por la pérdida de liquido (hipovolémico),
por el dolor, y por la estimulaciéon vagal (neu-
rébgeno). En este sentido, reviste especial im-
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portancia aliviar el dolor con una correcta in-
movilizacién en posicién antiélgica y el uso de
farmacos analgésicos, asi como desviar la aten-
cién del enfermo.

Por Gltimo, se procedera a cubrir la herida
para protegerla de ulteriores lesiones, asi como
para dificultar la contaminacién secundaria de la
misma. Tan pronto como sea posible, se aplicara
profilaxis antitetanica, de acuerdo con los prin-
cipios senalados en el capitulo correspondiente.

Tratamiento de las heridas no infectadas

El correcto tratamiento de una herida exige
que en ella no exista infeccidn, pues la prolifera-
cién de gérmenes prolonga el periodo inflama-
torio de la cicatrizacién, impidiendo la prolife-
racion del tejido conectivo cicatricial. Asi pues,
el primer paso en el tratamiento de una herida
es asegurarse de que no esté infectada; y si lo
estd, eliminar la infeccion.

Cierre primario: indicaciones

En el supuesto de una herida no infectada,
se procurara su cierre inmediato ya que esta
maniobra:

® disminuye el tiempo necesario para la re-
paracion;

® disminuye el riesgo de infeccién secundaria;

® produce cicatrices mas funcionales, al dis-
minuir la fibrosis cicatricial;

® mejora el resultado estético.

Esta aproximacién inmediata de los bordes,
que recibe el nombre de sutura primaria, es la
solucidn ideal para tratar una herida, pero ésta
ha de cumplir ciertos requisitos:

® encontrarse en fase de latencia, sin signos
de infeccion;

® presentar una correcta vascularizacién de
sus bordes;

® |a aproximacion de los bordes no ha de
producirse bajo tension.

Los dos ultimos requisitos se refieren a lo
mismo: un adecuado aflujo de sangre en los te-

jidos a partir de los cuales se va a producir la
cicatrizacion. Sobre la importancia de este as-
pecto se ha insistido en el capitulo de cicatriza-
cién de las heridas.

Contraindicaciones del cierre primario

De todas formas, y a pesar de que se cum-
plan los requisitos sefalados en el epigrafe an-
terior, hay situaciones en las que no se debe
practicar el cierre primario de la herida, debido
al gran riesgo de infeccidon que presenta. Estas
circunstancias pueden agruparse en los siguien-
tes apartados:

gran contaminacién por cuerpos extranos;
mucho componente contuso, con dificil
excision (heridas por asta de toro, por
arma de fuego y emponzofadas);
contaminacién por gérmenes muy patoge-
nos (heridas por mordedura, o en perso-
nas con flora cutdnea especialmente paté-
gena);

enfermos con patologias que cursan con
isquemia tisular;

imposibilidad de vigilar la herida.

Técnica

Antes de poder aproximar de manera defini-
tiva los bordes de la herida hay que eliminar de
ella cualquier cuerpo extrafio o resto necrético
de tejido, pues esos elementos favorecerian el
anidamiento y proliferacion de los gérmenes.

Para ello, habrd que preparar las superfi-
cies vecinas a la herida con el objeto de dis-
minuir en todo lo posible el riesgo de conta-
minacion secundaria durante la manipulacion
de la herida. Esta preparacién supone tres pa-
sos consecutivos: lavado, rasurado y aplicacion
de antiséptico. El lavado tiene como finalidad
eliminar cualquier material extrafio que haya
podido quedar adherido a la piel. En algunos
casos puede ser suficiente pasar una gasa hu-
medecida en suero fisiolégico, mientras que en
otros serd necesario frotar con un detergente.
Si existe pelo, serd conveniente rasurar una zona
suficientemente amplia como para que ninguin
pelo pueda introducirse dentro de la herida. Du-
rante estas maniobras hay que proceder siem-
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pre alejandose del borde de la herida, a fin de
evitar arrojar el liquido de lavado o el pelo al in-
terior de la herida. Por Gltimo, se aplica una so-
lucién antiséptica para disminuir en lo posible la
presencia de gérmenes junto a los bordes de la
herida. En el caso de la piel, la soluciéon mas uti-
lizada es la povidona yodada, pero hay que te-
ner cuidado de que no caiga dentro de la he-
rida, pues es irritante.

Cuando el dolor producido por la manipula-
cién y posterior cierre de la herida asi lo acon-
seja, se procederd a la anestesia de la zona. Se-
gun la localizacién y tamano de la herida, se
recurrird al empleo de anestesia local o loco-re-
gional. En el caso de utilizar anestesia local, la
infiltracién se realizara a través de una zona de
piel sana, pues si se inoculara clavando la aguja
en los bordes de la herida, se correria el riesgo
de arrastrar los gérmenes de la herida hacia pla-
nos mas profundos.

Una vez preparados los mérgenes de la
herida, se procede a limpiar el interior de la
misma. Una vez mas, la técnica concreta que se
utilice dependera del grado de suciedad de la
misma. En heridas limpias, sera suficiente una
gasa humedecida en suero, mientras que en
otros casos se recurre a un lavado con suero fi-
siolégico lanzado con fuerza desde una jeringui-
lla, o a un cepillado con solucién detergente. Si
existen cuerpos extrafos incrustados en la he-
rida, se procedera a retirarlos con unas pinzas u
otro instrumento adecuado.

Concluida la limpieza, se valora el estado de
los bordes de la herida. Puede ocurrir que su
viabilidad esté comprometida por una excesiva
contusién, o que sean tan irregulares que no sea
posible afrontarlos adecuadamente para el cie-
rre. En estos casos, se procede a escindir el te-
jido marginal de la herida hasta lograr unos bor-
des adecuadamente vascularizados y regulares.
Esta escision de los bordes de la herida recibe
el nombre de maniobra de Friedrich, y su em-
pleo esta justificado porque:

® proporciona un medio mas adverso para
los gérmenes;

® facilita la llegada de sangre al lecho;

® elimina gérmenes acumulados en la herida;

® mejora la estética de la cicatriz resultante.

Concluida la preparacién de la herida, se
procede a la aproximacion definitiva de sus bor-
des (sutura primaria) mediante la aplicaciéon de
un material de sutura. La técnica a utilizar de-
pendera de las caracteristicas de la herida, las
exigencias estéticas y las preferencias del mé-
dico. Tras la sutura, habitualmente se cubrird la
herida con un apésito con el doble fin de pro-
tegerla de posibles insultos mecénicos y de la
contaminacion secundaria.

Hasta que no termine el proceso de curacidn
de la herida, ésta debe ser vigilada adecuada-
mente para detectar a tiempo posibles compli-
caciones, fundamentalmente infecciosas. Entre
los signos mas frecuentes de la infeccion de una
herida se encuentran:

reaparicion o exacerbacion del dolor;
enrojecimiento e induracién de la herida y
tejidos vecinos;

exudacion desde la herida;

linfangitis o adenitis;

fiebre.

Si ocurre la infeccidon de una herida suturada,
se procederd a reabrirla y continuar su trata-
miento segun el modo de las heridas infectadas.

Una vez que la unién de los bordes de la he-
rida se ha consolidado suficientemente, se retira
el material de sutura (salvo que sea reabsorbi-
ble). El tiempo de permanencia de dicho mate-
rial depende del tamano de la herida, la zona en
que asienta y los requerimientos estéticos y el
tipo de material utilizado. Una retirada excesiva-
mente temprana puede seguirse de la apertura
de la herida, mientras que si se demora excesi-
vamente producird una cicatriz mas llamativa. A
modo de orientacion, el plazo suele oscilar en-
tre los cinco o siete dias y las dos semanas.

Conducta ante la contraindicacién de la sutura
primaria

En aquellas heridas en las que por precau-
cién se desaconseja su cierre primario, a pesar
de reunir los requisitos necesarios para esta téc-
nica, se procede a prepararlas y limpiarlas de la
manera que acabamos de describir; incluso se
procede a la escision de sus bordes, si es ne-
cesario..., pero no se suturan. Se deja la herida
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abierta y se cubre con un apésito, vigilando su
evolucidén. Si en un plazo de tres o cinco dias
no surgen signos de infeccién, se puede proce-
der a su cierre definitivo. Para ello se practicara
siempre una minima escisién, con el fin de elimi-
nar el tejido mas escleroso y obtener unos bor-
des sangrantes que faciliten la cicatrizacion de
la herida. Este cierre se realiza ajustandose a los
mismos criterios ya descritos para la sutura pri-
maria, y recibe el nombre de sutura primaria di-

ferida.

Alternativas a la sutura de las heridas

Cuando no es posible aproximar los bordes
de la herida o la vascularizacién de esa zona
estd comprometida caben dos opciones.

Una posibilidad es realizar el cierre mediante
la colocaciéon de un fragmento de piel trasla-
dado de otra zona: reparacion plastica. Cuando
esa piel queda desconectada completamente
de su lugar de origen, se denomina injerto. Los
injertos cutaneos tienen que nutrirse por difu-
sion desde el lecho de la herida, mientras se de-
sarrolla una nueva red vascular. Por este motivo
requieren un tejido bien vascularizado y una su-
perficie regular que no facilite la formacién de
acumulos liquidos entre el injerto y la herida que
actlen a modo de barrera frente a la nutricién
del injerto. Igualmente, hay que cuidar que el
espesor del injerto no sea tal que las capas mas
superficiales no alcancen a nutrirse adecuada-
mente. Para evitar estos problemas, se han de-
sarrollado técnicas de movilizaciéon de la piel
mas o menos proxima a la herida, pero mante-
niendo un «puente» o pediculo que asegure su
nutricion. Esta piel «desplazada» se denomina
colgajo. Una variante a caballo entre ambas téc-
nicas consiste en obtener un fragmento de piel
en el que se identifica y aisla el pediculo vas-
cular que lo nutre, para posteriormente anas-
tomosarlo a vasos del lecho de la herida. Estos
injertos reciben el nombre de colgajos libres o
microvasculares.

A pesar de que los mejores resultados se
consiguen, en principio, mediante el cierre in-
mediato de la herida, hay ocasiones en que
esto no es posible por estar contraindicadas
tanto la sutura primaria como la reparacion
plastica. Por otra parte, cuando el riesgo de in-

feccion de la herida es elevado, tampoco es
prudente cerrarla. En estas situaciones se deja
que la herida cure mediante la proliferacién
de tejido cicatricial que repare el defecto, con-
ducta que se conoce como curacién por se-
gunda intencién. Esta forma de curacién es la
empleada habitualmente en las heridas infec-
tadas, existiendo diferentes maniobras técnicas
para facilitar su buen desarrollo que se explica-
ran mas adelante. Sus principales desventajas
son la mayor lentitud, y que obtiene peores re-
sultados estéticos, con mayor fibrosis y el consi-
guiente riesgo de producir cicatrices hipertrofi-
cas.

Tratamiento de las heridas infectadas

El tratamiento de una herida infectada exige
dos pasos sucesivos: eliminar la infeccidén y ce-
rrar la herida.

Aseptizacion de la herida

Para lograr eliminar los gérmenes que pro-
liferan en una herida podemos actuar en dos
frentes:

® Combatirles farmacolégicamente: adminis-
tracidn de antibidticos por via sistémica.

® Facilitar su eliminacién por parte del or-
ganismo: disminuyendo su nimero y evi-
tando el acimulo de liquido y detritus en
la zona de la herida.

Las maniobras fisicas anitinflamatorias (re-
poso y drenaje postural), al disminuir el edema
tisular, facilitan la llegada de los elementos de-
fensivos a la herida (incluidos los antibidticos).
En cambio, no resulta adecuado el empleo de
antibidticos topicos, pues con frecuencia indu-
cen la aparicion de cepas resistentes.

Desde el punto de vista quirdrgico, las dife-
rentes medidas terapéuticas estan encaminadas
a evitar la retencién de liquidos y detritus que
sirvan de cultivo a los gérmenes. Para ello es
fundamental eliminar los restos de tejidos que
forman recovecos dentro de la herida (desbrida-
miento) y establecer mecanismos que faciliten la
expulsiéon de los exudados (drenaje). Con esta
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actuacion, desbridamiento y drenaje, se consi-
gue:

® eliminar medio de cultivo (exudados y es-
facelos);

® eliminar gérmenes;

® disminuir las necesidades de fagocitosis;

® favorecer la actuacidon de los antibidticos.

La técnica de uso mas frecuente es el desbri-
damiento quirdrgico, que consiste en la rotura
mecanica (manual o con instrumental) de los
puentes de tejido y fibrina, convirtiendo toda la
herida en una Unica cavidad bien comunicada.
Este desbridamiento se suele acompanar de la
colocacién de algin material que facilite la eli-
minacién de exudados (dren). A continuacidn,
se cubre la herida con apdsitos que se cambian
con la frecuencia que demande su evolucién
(habitualmente una o dos veces al dia). Si la in-
feccién progresa puede ser necesario repetir la
maniobra de desbridamiento una o varias veces,
antes de lograr la completa aseptizacion de la
herida.

Existen otras técnicas de desbridamiento
que suelen calificarse como incruentas y que se
utilizan en circunstancias especiales. Cuando se
trata de heridas superficiales y amplias, puede
recurrirse al tratamiento de las mismas con en-
zimas proteoliticas aplicadas tépicamente (des-
bridamiento enzimatico). Para facilitar las curas
sucesivas es preferible administrar el farmaco
en forma liquida, pues las pomadas suelen de-
jar restos del vehiculo graso, dificultando la lim-
pieza. Por otra parte, en heridas profundas, muy
anfractuosas, el desbridamiento quirdrgico po-
dria resultar excesivamente trauméatico, con im-
portantes pérdidas de tejido. En estas situacio-
nes puede recurrirse a mantener una perfusion
continua de la herida con una solucién antisép-
tica, vehiculizada mediante tubos multiperfora-
dos hasta las zonas mas profundas, y dejando
que rebose por los bordes. De esta manera,
ademas de la accién antiséptica, se produce un
arrastre mecénico de exudados y detritus. Tiene
la pega de que exige proteger muy bien la piel
préoxima a la herida para evitar que se dafe por
la prolongada exposicion al antiséptico. Esta
técnica recibe el nombre de desbridamiento
quimico.

Con cualquiera de las técnicas descritas el
objetivo que se ha de alcanzar es eliminar la
proliferacién bacteriana en la herida. Se consi-
dera que se ha alcanzado dicho objetivo cuando
desaparecen los signos clinicos de infeccién y el
cultivo de los exudados de la herida no muestra
crecimiento de gérmenes patdgenos.

Cierre definitivo de la herida

Una vez aseptizada la herida, nos encontra-
mos en una situacion similar a la de una herida
primariamente no infectada. La principal dife-
rencia consiste en que durante el tiempo em-
pleado en controlar la infeccién se habra pro-
ducido una cierta fibrosis que puede dificultar la
aproximacion de los bordes de la herida.

En cualquier caso, tenemos las mismas op-
ciones ya comentadas previamente: sutura, re-
paracién plastica y curaciéon por segunda in-
tencion. Las condiciones que ha de cumplir la
herida para proceder a aproximar quirlrgica-
mente sus bordes son las mismas que en una
herida primariamente no infectada, y a esta ac-
tuacién se le denomina sutura secundaria. Sus
resultados estéticos son peores que en una su-
tura primaria, pero mejores que los obtenidos
con curacién por segunda intencién. De todas
formas, es dificil que pueda practicarse, siendo
lo mas habitual recurrir a la curacién por se-
gunda intencidn.

Lesiones por mordedura

Atencidn especial merecen las heridas por
mordedura, ya que su mecanismo de produc-
cién las hace muy propensas a la infeccién y los
gérmenes de la boca de los mamiferos son tre-
mendamente agresivos.

Etiologia

Cualquier animal dotado de dientes puede
producir una herida por mordedura, pero en
nuestro dmbito las més frecuentes son las pro-
ducidas por perros, gatos y seres humanos.

Hace ya veinte anos en EE.UU. se registra-
ban anualmente 5 mordeduras de perro por
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cada 10.000 habitantes; de las que un 10% re-
querian tratamiento quirdrgico. La cifra ha ido
aumentando al incrementarse el nimero de
mascotas en la poblaciéon occidental. En los
adultos lo més frecuente es que se produzcan
en las extremidades (al intentar defenderse),
mientras que en nifios son mas frecuentes en ca-
beza y cuello. Suele considerarse que, aproxi-
madamente, un 20% de estas heridas desarro-
llan infeccién local.

En frecuencia le siguen las mordeduras de
los gatos, cuya frecuencia estd en claro au-
mento, quizas por la facilidad de acomodo en
las viviendas cada vez de menor tamano. Es-
tas mordeduras son mucho mas propensas a
la infeccidon: practicamente la mitad de ellas la
desarrollan. Ademas de la infeccién local, hay
que tener en cuenta que los gatos transmiten
multiples enfermedades infecciosas: tulare-
mia, rabia, peste, enfermedad por arafiazo de
gato...

Otra mordedura cuya frecuencia también va
en aumento es la de las ratas. Habian pasado a
ser extremadamente raras, pero al aumentar los
sin techo y el nimero de personas que por con-
sumo de drogas o de alcohol duermen a la in-
temperie, vuelven a verse en los servicios de ur-
gencias. Ademas de infectarse todavia con mas
facilidad que las anteriores, también pueden
transmitir enfermedades como la peste, melioi-
dosis, leptospirosis, y varias fiebres de distintos
tipos.

Pero las mordeduras con mayor propension
a la infeccién son las de los primates y humanos.
Estas Gltimas también estdn aumentando de fre-
cuencia como resultado de actitudes violentas y
de pasiones mal controladas.

Tratamiento inicial

Como en todo paciente afecto de trauma-
tismos, lo primero es asegurar la via aérea. En
mordeduras en el cuello esto tiene especial re-
levancia, dado que la fuerza ejercida al morder
puede danar la trdquea. Ademas, habra que ha-
cer una valoracién global, identificando todas
las lesiones y jerarquizando la importancia de las
mismas.

Hecho esto, si hay una hemorragia activa ha-
bra que hacer hemostasia; preferiblemente, me-
diante compresién directa sobre el foco. Debe
evitarse realizar torniquetes, ya que la isquemia
que produce facilita la infeccidn de la herida.

Controlada la hemorragia, se debe realizar
un lavado profuso del lecho de la herida, ya que
la saliva de la boca es muy pegajosa y contiene
muchos gérmenes. Se utilizard agua abundante
y jabon.

Nunca debe de intentarse el cierre de la he-
rida durante el tratamiento de urgencia.

Tratamiento definitivo

Dos cuestiones: tratar la herida y prevenir la
infeccion.

Como norma general, es preferible no ce-
rrar estas heridas. Sin embargo, en zonas muy
bien irrigadas, si no existe mucho componente
contuso, puede practicarse sutura primaria, te-
niendo en cuenta algunas particularidades:

® No utilizar sutura continua.

® Reducir al minimo el material de sutura en
subcuténeo.

® Inmovilizar la zona durante las primeras
48-72 horas.

® Asegurar una vigilancia exquisita de la he-
rida.

® Nunca se realizard en heridas punzantes
(colmillos).

En el caso de mordeduras de gato o de hu-
mano, siempre sera preferible esperar unos dias
antes de practicar el cierre de la herida (sutura
primaria diferida). Lo mismo se aplica a cual-
quier mordedura en la mano, ya que el cierre
por segunda intencién aqui provocara importan-
tes déficits funcionales.

En cuanto a la prevencién de la infeccidon hay
tres aspectos a tener en cuenta:

® Profilaxis antibidtica: indicada en todas las
mordeduras de gatos, primates y huma-
nos.

® Profilaxis antiteténica: de acuerdo con las
normas generales de prevencion.
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® Profilaxis antirrabica: en el caso de animales
sospechosos se administraré suero antirra-
bico. El lavado con povidona yodada al 10%
es bastante eficaz si no se dispone de suero.

Cicatrices patoldgicas

A pesar de un correcto tratamiento, hay oca-
siones en las que el complejo proceso de cu-
racion de las heridas no transcurre adecuada-
mente, dando lugar a la apariciéon de cicatrices
patoldgicas.

Cicatrices hipertréficas

Se trata de cicatrices formadas por un te-
jido conectivo normal (cualitativamente normal),
pero que se desarrolla en exceso. Asi, el tejido
cicatricial produce la adhesién de los planos su-
perficiales a los profundos. El resultado es una
gran tendencia a la retraccién y/o contractura,
con limitaciéon de la movilidad de la zona afec-
tada. Se producen con mayor frecuencia en he-
ridas sometidas a tensiones intermitentes (p.e.:
en zonas de flexién de las extremidades) y en
aquellas que curan por segunda intencién. Re-
quieren la extirpaciéon de la cicatriz, normal-
mente asociada a alguna técnica plastica.

Cicatrices queloides

Son cicatrices cuyo conectivo presenta un ex-
ceso de produccién de coldgeno, y excede los
limites de la herida extendiéndose por debajo
de la epidermis. Da lugar a una tumoracién in-
durada y elastica, de piel lisa, no retractil, con
bordes irregulares y limites bien definidos. Su
causa es desconocida, si bien surge con mas
frecuencia tras quemaduras, acné, uso de elec-
trocauterio o bisturi laser, y en heridas que han
curado por segunda intencién. Son mas frecuen-
tes en la mitad superior del cuerpo, y su inci-
dencia tiene un cierto caracter familiar y racial.

Los queloides tienen una gran tendencia a
la recidiva, por lo que su tratamiento no es facil
ni puede ofrecer garantias. Se fundamenta en
la extirpacién quirlirgica de la cicatriz, acom-

pafiada de tratamientos que dificulten la pro-
duccién de colageno (corticoides, radioterapia,
etc).

Cicatrices dolorosas

Las fibras nerviosas seccionadas en la herida
proliferan tras la curacién de ésta. Sin embargo,
por el ambiente fibroso y poco vascularizado
en que tiene lugar esta regeneracién nerviosa,
no siempre consigue llevarse a cabo de manera
adecuada. Asi, puede ocurrir que aparezcan en
la cicatriz fibras poco o nada mielinizadas, o in-
cluso auténticos neurinomas de atriccion. Estas
cicatrices presentan parestesias (en forma de
dolor espontdneo o ante estimulos minimos) y
trastornos vegetativos locales (crisis de hiper o
anhidrosis, de vasoconstriccién, etc.).

Si la clinica resulta intolerable para el en-
fermo, se procedera a la extirpacién en bloque
del tejido cicatricial, y nueva sutura de la herida.
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Las quemaduras son lesiones producidas
como consecuencia de una transferencia exce-
siva de calor a los tejidos. En sentido amplio,
también se incluyen bajo esta denominacién le-
siones originadas por otros agentes, tales como
la electricidad, determinadas sustancias quimi-
cas y las radiaciones ionizantes.

Traumatismos por agentes fisicos:
variedades y mecanismo

Quemaduras térmicas

Combustién, desnaturalizacién de proteinas

Quemaduras por productos quimicos

Modificaciones del pH, reacciones quimicas

Quemaduras eléctricas

Alteraciones idnicas, lesiones vasculares, calor

Lesiones por radiaciones ionizantes

Alteraciones del ADN y proteinas, calor

Congelaciones

Rotura de membranas, alteraciones vasculares

En este capitulo haremos referencia exclu-
sivamente a las quemaduras térmicas propia-
mente dichas, analizando en capitulos posterio-
res el resto de las lesiones.

Etiopatogenia

Las quemaduras térmicas pueden originarse
por la transferencia de calor desde diferentes
materiales que o bien se pongan en contacto di-
recto con el paciente (sélidos, liquidos —escal-
daduras—, gases —llamas—) o bien transfieran
su energia térmica a distancia (calor radiante).
También pueden producirse por el calor gene-
rado a partir del rozamiento con un cuerpo no
necesariamente caliente, o aun frio: quemaduras
por friccién.

Al analizar la produccién de una quemadura,
ademas de considerar el agente productor y su
mecanismo, debemos tener en cuenta las carac-
teristicas del individuo afectado y su ambiente.
Factores como la edad, estado inmunitario, tras-
tornos sensitivos de base y las circunstancias
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que rodean la produccién de las quemaduras
(accidentes domésticos, profesionales, automo-
vilisticos) influyen de una manera determinante
en el desarrollo de las lesiones térmicas.

La profundidad de la quemadura dependera
de la cantidad de calor que llega a los tejidos y
del grosor de la piel del paciente y de su edad
(nifos y viejos tiene la piel y sus anejos menos
desarrollados).

Cuando hablamos de profundidad de las
quemaduras no nos referimos a una medida en
centimetros, sino méas bien a los planos tisulares
que afecta. Especial relevancia (como en todos
los traumatismos) se concede al hecho de exista
o no necrosis (lo que determina una puerta de
entrada para los gérmenes). También tiene es-
pecial relevancia que en el lecho de la quema-
dura se conserven o no anejos cutaneos viables.

La gravedad del paciente depende de la ex-
tensién de la quemadura (la superficie corporal
quemada), de la profundidad de las quemadu-
ras que presente, asi como de la localizacién de
las mismas.

Clasificacién de las quemaduras

La clasificacion de las quemaduras tiene un
interés fundamentalmente pronéstico, y aten-
diendo a ella se han establecido pautas de tra-
tamiento muy diferenciadas. Debemos clasificar
las quemaduras segln su profundidad y segin
su extension.

Segtin la profundidad

La clasificacion mas sencilla —y también an-
tigua— es la que propuso Hilden. En ella existe
una buena correlacién entre profundidad y le-
sién anatomopatoldgica.

Primer grado: afecta exclusivamente a la epi-
dermis, y Unicamente existe una vasodilatacion
reactiva.

Segundo grado: afecta a la dermis, sin pro-
ducirse una destrucciéon de tejido. Se acompana
de una franca respuesta inflamatoria aguda. Lo
mas caracteristico es el despegamiento epi-

dérmico producido por el liquido extravasado
(ampollas o flictenas).

Tercer grado: se caracteriza por la existencia
de necrosis tisular. Cuando se conserva parte de
la dermis, se habla de quemaduras superficiales.
Si no se conserva nada de los anejos cutaneos,
se habla de quemaduras profundas o de espe-
sor completo.

Esta clasificacién ha sufrido numerosas
correcciones, existiendo en la actualidad mu-
chas variantes que toman en consideracién fac-
tores muy diversos. Una de estas clasificaciones
es la que propuso Dupuytrem, facil de retener
y que completa adecuadamente la de Hilden.
Asi, mientras conserva idénticos los dos prime-
ros grados, el tercero lo reserva para aquellas
quemaduras que no afectan mas alla de la piel.
Si comprometen el tejido celular subcutaneo, se
considera un 4.° grado. La afectacién de los pla-
nos musculares define el 5.° grado; y se reserva
el sexto para quemaduras con afectacion de es-
tructuras éseas.

Sin embargo, la clasificaciéon propuesta por
la Asociacién Americana de Quemaduras (ABA,
American Burn Asociation) resulta mas prac-
tica de cara a la atencidn inicial de los quema-
dos que es lo que debemos afrontar aqui. La
clasificacién estad pensada para que cada uno de
los tipos reciba una orientacion asistencial espe-
cifica. De menos a mayor gravedad, definen los
siguientes tipos de quemaduras atendiendo a su
profundidad:

® Quemaduras superficiales. Sélo se afecta
la epidermis. Cursan con eritema y dolor
importante. La clinica cede en dos o tres
dias y termina con la descamacién del epi-
telio. No requieren ninguna atencién es-
pecializada.

Quemaduras dérmicas superficiales. Afec-
tan a las capas mas superficiales de la der-
mis. Se caracterizan por presentar gran-
des flictenas, debido a que la dermis esta
bien conservada y es capaz de desarrollar
una intensa reaccién inflamatoria. Si reti-
raramos la epidermis de la flictena, encon-
trariamos un lecho rosado y himedo, con
muy buen relleno capilar, y muy doloroso
al tacto. Con una higiene adecuada, curan

50



Patologia quirtrgica para el Grado de Odontologia

Capitulo 7. Quemaduras

en menos de tres semanas sin complica-
ciones. No requieren atencidon médica es-
pecial (en EE.UU. corren a cargo del per-
sonal paramédico).

Quemaduras dérmicas profundas. Alcanza
la zona més profunda de la dermis (reticu-
lar). Los vasos no estan bien conservados,
por lo que las flictenas son menos volumi-
nosas. Si retirdramos la epidermis de la flic-
tena veriamos un lecho de coloracion irre-
gular (zonas rosadas y zonas blanquecinas)
y un relleno capilar lento o defectuoso,
que traducen la afectacion de los vasos
dérmicos. El lecho es menos sensible que
en las anteriores y menos humedo. Estas
quemaduras requieren atencién médica,
ya que tardan de 3 a 9 semanas en curar,
y con facilidad dan lugar a un compromiso
funcional de la zona afecta.

Quemaduras de espesor completo. En
ellas la dermis esté necrosada y se presen-
tan como una escara deprimida, correosa
e insensible. Habitualmente requieren re-
ferir al paciente a un centro hospitalario
para su atencion.

Profundidad de las quemaduras:
clasificacién de la ABA

Quemaduras superficiales

Afectacién exclusiva de la epidermis

Quemaduras dérmicas superficiales

Afectacion de dermis superficial

Quemaduras dérmicas profundas

Afectacion profunda de la dermis (compromiso
funcional)

Quemaduras de espesor completo

Escara cutanea

Quemaduras de cuarto grado

Necrosis de planos profundos (aspecto
«carbonizado»)

Quemaduras de quinto grado

Requiere amputacion

® Quemadura de cuarto grado. La escara
afecta al tejido celular subcutaneo, o a

planos mas profundos. Presentan un as-
pecto carbonizado (como churruscado), y
resulta muy dificil con la inspeccién valorar
la profundidad exacta de la lesién. Deben
de ser referidas a un centro especializado
en el tratamiento de quemados.
Quemaduras de quinto grado. Se denomi-
nan asi aquellas cuya Unica atencién posi-
ble es la amputaciéon. En cualquier caso, va
mas alld de la primera atencion distinguir
entre el cuarto y quinto grado. Lo cual no
tiene relevancia para nosotros, ya que la
orientacion es la misma: traslado urgente
a un Centro de Grandes Quemados.

Segun la extension

La méas conocida es la clasificacion de Wa-
llace o regla de los nueves, que otorga porcen-
tajes del 9% a las distintas areas del organismo.
Es muy sencilla de recordar y muy practica para
utilizarla en el triaje inicial. Asi, la cabeza su-
pone un 9%, cada extremidad superior otro 9%,
mientras que las extremidades inferiores com-
prenden, el térax y el abdomen abarcan dos 9%
cada uno. Por dltimo, al periné le corresponde
el 1% restante.

Es una clasificacién util, por lo esquematica y
simple. Sin embargo, en centros especializados
se utilizan tablas complejas que corrigen la dis-
tribucién de la superficie corporal en funcién de
la edad, peso, sexo, etc.

Basandose en estas clasificaciones se ha de-
terminado cuando una quemadura debe reque-
rir tratamiento hospitalario. En la actualidad son
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aceptados como criterios de ingreso: quemadu-
ras de segundo grado que supongan mas del
25%, quemaduras de tercer grado que afecten
a mas del 10% de la superficie corporal, cuando
afectan a cara, ojos, manos, pies o periné, que-
maduras quimicas, quemaduras eléctricas, lesio-
nes por inhalacién y todos aquellos pacientes
con riesgo intrinseco elevado.

Clasificacién por su gravedad

De un modo muy simplificado, podemos dis-
tinguir las quemaduras en tres niveles de grave-

dad:

® Quemaduras leves. El paciente presenta
quemaduras superficiales (sin escaras) que
comprometen menos del 15% de la super-
ficie corporal. O si son quemaduras pro-
fundas, su extensién no llega a un 2%.
Quemaduras moderadas. El paciente pre-
senta quemaduras superficiales que afec-
tan a entre un 15% y un 25% de la super-
ficie corporal. O presenta quemaduras
profundas que no superan el 10%.
Quemaduras graves. Todas aquellas que
afectan a cara, manos, pies o periné. Y pa-
cientes que presentan mas de un 25% de
superficie con quemaduras superficiales o
mas de un 10% de quemaduras profundas.

Como se trata de situaciones muy diferentes,
a partir de aqui vamos a dividir el capitulo en
dos partes. Primero nos ocuparemos de las que-
maduras leves, y luego abordaremos las cuestio-
nes relativas a quemaduras moderadas y graves.

Quemaduras leves

Las quemaduras superficiales no requieren
especiales atenciones. Pero el dolor se hace
més llevadero con la aplicaciéon de antiinflama-
torios tépicos.

Las quemaduras dérmicas (superficiales y
profundas) se deben de lavar con cuidado de no
dafar la piel, especialmente la que recubre las
flictenas. Es conveniente evacuar en condiciones
estériles el liquido de las flictenas para asegura

la nutricion de la epidermis; una vez evacuadas
se colocaran apdsitos absorbentes y no adhe-
rentes, que se revisaran a diario. No esta indi-
cada la profilaxis antibiética, pero si se proce-
derd de acuerdo con los criterios generales de
profilaxis antitetanica indicados para las heridas.

Si las quemaduras afectan a las manos hay
que restarles cuidados especiales para evitar
que pueda producirse alguna limitacién de mo-
vilidad (contracturas). Por ello no se mantendra
inmovilizacion més alla de las primeras 48 horas
y se recomendard a partir de ese momento la
movilizacién activa; si no colaborara el paciente,
habra que movilizarle pasivamente la mano o
manos afectadas.

En el caso de las orejas hay que tener pre-
sente que tanto el cartilago del pabelldn auri-
cular como la epidermis del mismo se nutren de
la dermis, por lo que un compromiso en su vas-
cularizacién podria ser de serias consecuencias
para la integridad de la oreja. Por ese motivo
hay que ser especialmente delicados en la colo-
cacion de apédsitos en esa zona, evitando siem-
pre la compresion del tejido (l6gicamente esta
completamente contraindicado doblar la oreja
para facilitar la fijacion de los apésitos). Para evi-
tar infecciones que resultarian muy peligrosas
para la integridad de la estructura, se aplicaran
antimicrobianos en estas quemaduras.

Quemaduras moderadas y graves

A partir de aqui nos ocuparemos de las que-
maduras de mayor entidad, describiendo su-
cesivamente la fisiopatologia (tanto local como
general) originada por estos traumatismos, las
complicaciones mas frecuentes que se presen-
tan en la evolucién de estos pacientes y los prin-
cipios de su tratamiento.

Fisiopatologia

A nivel local los diferentes fendmenos que
se desarrollan son consecuencia directa del au-
mento de temperatura. Inicialmente, el calor,
antes de que produzca un dafo irreversible en
los tejidos, produce vasodilatacion, lo que ori-
gina un eritema, aumento local de temperatura
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y extravasacion de liquido al medio intersticial
(edema). El edema y los mediadores de la infla-
macion estimulan los receptores nociceptivos
provocando dolor en la zona. Si el calor provoca
ya dano en los tejidos, se activan los mediado-
res de la inflamacién intensificando el edema,
produciendo despegamientos epidérmicos (flic-
tenas) e incluso salida de los vasos de proteinas
plasmaticas (plasmorragia). Léogicamente, el do-
lor se incrementa notablemente.

Si la cantidad de energia térmica absorbida
por los tejidos supera un cierto limite, estos se
necrosan (por desnaturalizaciéon de proteinas
o simplemente por combustién), con lo que se
pierde la sensibilidad de la zona pero se au-
menta la inflamacién en los tejidos periféricos.

En la zona necrosada se pierde la piel, con lo
que desaparece la triple barrera cutanea: para
agua, temperatura y gérmenes. Asi, en las zonas
quemadas, los tejidos pierden agua en cantidad
importante por evaporacién, se pierde calor y
hay una gran vulnerabilidad a las infecciones
bacterianas.

Cuando el volumen de tejido quemado es
importante, los cambios locales dan lugar a alte-
raciones fisioldgicas a nivel general. Estos cam-
bios se pueden agrupar en lo que denominamos
una respuesta vascular, una respuesta endo-
crino-metabdlica y un cuadro infeccioso.

Respuesta vascular

La pérdida de agua a través de las zonas
desprovistas de piel produce una deshidratacion
hipertdnica, que se traduce en una importante
sensacion de sed para el paciente y en una dis-
minucién del volumen sanguineo (por la redis-
tribucién de liquido entre los tres compartimen-
tos). Esta pérdida de volumen sanguineo puede
derivar en un shock hipovolémico.

Por otra parte, la destruccién de tejidos li-
bera a la sangre una molécula denominada fac-
tor depresor del miocardio, que puede dar lu-
gar a un fracaso en la funcién de bomba del
corazén, originando un shock cardiogénico.

Ademas, el importante dolor que produ-
cen las quemaduras graves puede provocar un
shock neurdgeno.

Por ultimo, la destruccién de tejidos unida al
cuadro de shock es frecuente que derive en un
bloqueo renal: una insuficiencia renal aguda.

Respuesta metabélico-endocrino

La pérdida de temperatura a través de las
zonas desprovistas de piel fuerza al organismo a
incrementar su metabolismo basal en un intento
de compensar las pérdidas con el calor residual
generado en las distintas reacciones metabdli-
cas. Por su parte, la hiperactividad suprarrenal
inducida por la agresién genera también un me-
tabolismo claramente catabdlico.

Desde un punto de vista clinico esto se va a
traducir en un cuadro de desnutricién severa. Y
desde un punto de vista analitico, se va a cons-
tatar una destruccién de proteina que supera
con creces la ingesta; es decir, se va a presentar
un balance nitrogenado negativo.

Cuadro infeccioso

La pérdida cutanea implica una puerta de en-
trada franca para los gérmenes. A la vez, el gran
quemado presenta una situacién de inmunode-
presién. Asi, facilidad de entrada con disminu-
cién de defensas resultan en una gran tendencia
a la infeccién local, junto a frecuentes cuadros
de sepsis.

Complicaciones

Los pacientes con quemaduras graves son
muy propensos a desarrollar un amplio nimero
de complicaciones durante su evolucién. Es muy
importante conocerlas para poder estar atentos
a los primeros signos de su aparicion y para es-
merar los cuidados que puedan dificultar su de-
sarrollo. Desde un punto de vista didactico po-
demos agruparlas en cuatro apartados:

® pulmonares (insuficiencia respiratoria, pul-
moén de shock, sindrome por inhalacién de
humo);

® infecciosas (infeccidon de las lesiones cuta-
neas, sepsis; la infeccion no cutanea mas
frecuente en los pacientes quemados es la
neumonia);
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® digestivas (hemorragia digestiva alta —ul-
cera de Curling—, ileo paralitico, colecisti-
tis alitidsica);

® cutdneas (Ulcera de Marjolin: carcinoma
escamoso sobre cicatriz residual de una
quemadura de espesor total; contractu-
ras).

Complicaciones pulmonares

Un cuadro de insuficiencia respiratoria es una
frecuente complicacién del quemado, y puede
originarse por dos causas muy diferentes. En
primer lugar, puede deberse a la insuficiencia
circulatoria (shock) que impide una correcta cap-
tacion de oxigeno en el pulmén; lo que se co-
noce como pulmén de shock.

La otra causa es una inflamacién de la via aé-
rea que o bien reduce la ventilacion (si se afecta
la via aérea superior) o bien restringe el inter-
cambio a nivel alveolar (si afecta al epitelio al-
veolar). Este cuadro se conoce como sindrome
de inhalacién de humo. Se produce por la agre-
sion térmica y o quimica que el humo aspirado
produce en el epitelio de la via aérea, desenca-
denando una inflamacién aguda.

Este cuadro no suele observarse hasta trans-
curridas 12 a 36 horas. Por eso es muy impor-
tante vigilar a quienes hayan estado expuestos
a inhalacién de gases muy calientes o humos de
incendios. Su aparicion ensombrece el pronés-
tico (en algunas series han observado que du-
plica la mortalidad).

En realidad, podemos diferenciar fisiopato-
|6gicamente tres entidades que pueden apare-
cer de modo individual o asociado: lesion de las
vias respiratorias altas, lesién de las vias respira-
torias bajas e intoxicacién por monéxido de car-

bono (CO).

Lesién de las vias aéreas altas

Se define como la lesion térmica directa de
la mucosa de las vias respiratorias altas (na-
sofaringe, orofaringe y via aérea hasta cuerdas
vocales). Dicha lesién origina un edema que
evolutivamente desarrollard una obstruccién
respiratoria alta. Este cuadro es de evolucién
lenta (24-36 horas) por lo que los pacientes ini-

cialmente no muestran sintomatologia respira-
toria, para aparecer lentamente dificultad respi-
ratoria y estridor que obligan a la intubacién del
paciente. Debemos sospechar lesién de las vias
respiratorias altas cuando el paciente ha sufrido
lesiones faciales importantes y existe afectacion
de los orificios nasales (chamuscamiento) o cavi-
dad oral. Cuando concurren estas situaciones y
existe un alto indice de sospecha el diagndstico
se confirmara por visidon directa mediante la rea-
lizacién de una laringoscopia o broncoscopia.

Cuando sea necesario intubar al paciente
este se mantendra sedado, con apoyo ventilato-
rio, hasta la resolucion del edema (48-72 horas).
La utilizaciéon de corticoides no estad aceptada
rutinariamente.

Lesidn de las vias aéreas bajas

Podemos definirla como una disfuncién pul-
monar aguda motivada por la exposicién a ga-
ses de una combustién incompleta (sindrome de
inhalacion de humo propiamente dicho). La gra-
vedad de estas lesiones depende de la cantidad
y composiciéon del humo inhalado, aunque de
modo genérico se produce una neumonitis qui-
mica con edema intersticial y engrosamiento de
la membrana alveolocapilar, evolucionando ha-
cia un broncoespasmo progresivo. También se
trata de un cuadro de instauracidén progresiva
(24 horas) que debe ser sospechado cuando los
pacientes han resultado quemados dentro de
un espacio cerrado, perdieron el conocimiento
durante el accidente o se encontraban bajo el
efecto del alcohol o las drogas. El diagndstico
precoz es dificil porque la radiografia de térax
y los gases arteriales son inicialmente inespeci-
ficos. Debemos investigar la presencia de restos
de carbdn en el esputo y una vez hospitalizado
el paciente realizar una fibrobroncoscopia. Ac-
tualmente algunos centros utilizan la gammagra-
fia de perfusién con Xenon'3 para un diagnds-
tico mas precoz, pero es una técnica compleja,
cara y no disponible en todos los hospitales.

El tratamiento se basa en asegurar una me-
cénica ventilatoria efectiva mediante el uso de
broncodilatadores, oxigenoterapia e intubacién
y ventilacion asistida con presion positiva al final
de la espiracién (PEEP). Estas medidas se man-
tendrédn mientras sea necesario, teniendo en
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cuenta que con frecuencia se trata de un pro-
ceso autolimitado que si es superado no se ex-
tiende mas alla de una semana.

Intoxicaciéon por CO

Suele presentarse asociado a lesiones de
las vias respiratorias bajas, pero su produccién
se basa en la caracteristica del CO de despla-
zar al oxigeno de la molécula de hemoglobina,
dada la mayor afinidad del primero. Esto se tra-
duce en una menor llegada de oxigeno a los te-
jidos, anoxia y muerte celular. El cuadro clinico
caracteristico muestra un paciente inconsciente
con los labios rojo brillante, pero lo habitual es
encontrar en fases iniciales alteraciones neu-
rolégicas vagas (somnolencia, confusién, cefa-
lea, nauseas, ...). Para lograr un diagnéstico es
preciso determinar las concentraciones de car-
boxihemoglobina en sangre, que se encontra-
rdn aumentadas (>5% en no fumadores, >10%
en fumadores). El tratamiento debe ser inme-
diato, mediante la administraciéon de oxigeno a
las mayores concentraciones posibles para des-
plazar al CO (efecto masa) en la molécula de
hemoglobina. Asi, se administraréd oxigeno al
100% incluso mediante intubacién, ventilaciéon
forzada o cédmara hiperbarica. La hipoxia se-
cundaria a la intoxicacién por CO es transitoria
(vida media de la carboxihemoglobina; horas),
pero las lesiones neuroldgicas pueden ser per-
manentes.

Complicaciones sépticas

La infeccién local ya hemos dicho que es fre-
cuente, y su aparicion agrava el prondstico del
paciente. Ademas, siempre supone un retraso
en la cicatrizacién de las heridas.

La tromboflebitis séptica se registra en un
5% de los grandes quemados, afectando fun-
damentalmente a las venas canuladas. Como
medida preventiva se recomienda utilizar vias
centrales, esmerar la asepsia en su manejo y
cambiarlas cada pocos dias.

La bronconeumonia es otra complicacion re-
lativamente frecuente en los quemados; mas
frecuente si ha habido un sindrome de inhala-
ciéon de humo. Con todo, no se justifica la profi-
laxis antibidtica sistémica.

Por dltimo, los cuadros de sepsis, favoreci-
dos por las infecciones locales y la inmunode-
presidon del paciente, resultan de extraordinaria
gravedad, y se acompanan de mortalidad ele-
vada.

Complicaciones digestivas

Destacamos la aparicidon de Ulceras por es-
trés en estdbmago y duodeno: conocidas como
Ulceras de Curling. Se forman en pocas horas y
pueden originar hemorragia digestiva alta.

También son frecuentes los cuadros de pa-
ralisis de la musculatura lisa del tubo digestivo.
Si afecta al estbmago éste se dilata progresiva-
mente al seguir secretando liquido y no ser ca-
paz de propulsarlo. El cuadro se denomina dila-
tacion aguda de estémago. Si afecta al intestino
delgado se habla de ileo paralitico; en él las
asas afectas se dilatan enormemente.

Complicaciones cutaneas

Durante los cuidados tras las quemaduras un
problema que se puede presentar es el dafo
del epitelio por un apoyo excesivo continuado.
La piel se escarifica y se forman unas UGlceras
que conocemos como Ulceras por deculbito.
Ademas del problema que en cualquier enfermo
suponen estas Ulceras, aqui agravan todavia mas
todo lo que la falta de piel ha desencadenado
previamente.

Por otra parte, la cicatrizaciéon de estas le-
siones con frecuencia da lugar a pérdidas de
movilidad, que conocemos como rigideces o
contracturas. Por ello es muy importante la mo-
vilizaciéon precoz de las zonas quemadas y su
reparacion mediante colgajos de espesor com-
pleto.

Tratamiento inicial

El factor prondstico mas importante en una
quemadura es la calidad del tratamiento reali-
zado.

El paciente debe ser alejado de la fuente de
calor lo mas pronto posible para evitar el agra-
vamiento de sus lesiones. Ademas, debemos re-
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tirar la ropa quemada (que seguird aportando
calor a la piel) y disminuir la temperatura local
con agua fresca (en el caso de quemaduras su-
perficiales de menos de un 15%), teniendo en
cuenta siempre el riesgo de producir hipoter-
mia.

Aunque parezca paraddjico, a continuacion,
hay que establecer medidas para evitar el en-
friamiento del paciente, evitando situarlo en zo-
nas de corrientes y la utilizaciéon de vendajes hu-
medos.

Prestaremos especial atencién al tratamiento
analgésico que sera por via oral (AINE, metami-
zol) en quemaduras leves, y con pequefas dosis
de opiaceos por via i.v. en pacientes con que-
maduras mas graves, siempre segun la orienta-
cién del paciente si éste esta consciente.

A continuacidn, se realizard una valoracién
de la extension y caracteristicas de las lesiones,
para lo que serd necesario limpiar las zonas le-
sionadas con liquidos templados, reduciendo al
minimo la retirada de material (desbridamiento).
Tras ellos nos sera posible estimar la profundi-
dad de las lesiones.

Si es posible (porque se dispone de ello) se
aplicaran antimicrobianos tépicos en las lesiones
profundas y en las superficiales que presenten
un riesgo elevado de infeccidn: extension mayor
del 20%, sucias, presencia de enfermedad aso-
ciada debilitante, o quemaduras en periné.

Por ultimo, procederemos a la cobertura es-
téril de las lesiones y al traslado del paciente. La
inflamacién de los tejidos rodeados de una zona
inextensible (escara) puede bloquear la perfu-
sién sanguinea. Por eso, en los pacientes que
presentan escaras, debera vigilarse durante el
traslado que éstas no comprometen la perfu-
sion distal (en las extremidades) o la ventilacién
(en el caso de escaras en el térax). Si ocurriera,
deberan realizarse cortes en la o las escaras que
permitan la distensién de los tejidos (escaroto-
mias).

Tratamiento definitivo

Debemos tener en cuenta que en el trata-
miento debemos distinguir entre local y sisté-

mico, manteniendo en todo momento las carac-
teristicas de urgencia.

Tratamiento local

Si ha sido posible en el lugar de los hechos
estableceremos un tratamiento analgésico ade-
cuado.

Hemos sefialado que uno de los mayores
riesgos del paciente quemado es la infeccidn
por lo que se extremaran las condiciones de
asepsia. Se realizard un desbridamiento de las
zonas de flictenas rotas y lesiones mayores, cu-
briendo la superficie cutdnea con un agente an-
timicrobiano tépico tras la toma de cultivo. Los
mas utilizados, con sus caracteristicas mas tipi-
cas son: sulfadiacina argéntica (bien tolerada,
poco dolorosa, poder de penetraciéon bajo),
acetato de mafenide (excelente poder de pene-
tracion, dolorosa), povidona iodada, nitrato de
plata.

Ademas de esta cobertura tépica se adminis-
trara profilaxis antitetanica dependiendo del es-
tado de vacunacion del paciente.

Tan pronto las condiciones del paciente lo
permitan se procedera al cierre de las heridas
mediante la técnica que resulte posible:

® Autoinjertos o colgajos.

® Dermis sintética sembrada con queratino-
citos obtenidos del paciente.

® Aloinjertos, como medida temporal hasta
poder realizar alguna técnica de repara-
cién plastica con tejido homdlogo.

Tratamiento sistémico

El paciente quemado es en todos los aspec-
tos un paciente politraumatizado, aunque sus le-
siones sean exclusivamente térmicas. Por tanto,
deberan aplicarse los principios del tratamiento
vital de urgencia conocidos como reanimacion
cardiopulmonar. Mostraremos especial atencion
a mantener una adecuada permeabilidad de las
vias aéreas, dado que con frecuencia se encuen-
tran lesiones respiratorias asociadas (lesiones
por inhalacién). Una vez lograda una correcta
mecanica ventilatoria (intubacién, oxigenotera-
pia...) prestaremos atencién a la existencia de

56



Patologia quirtrgica para el Grado de Odontologia

Capitulo 7. Quemaduras

una gran pérdida de fluidos. Son numerosas las
féormulas utilizadas para calcular dichas pérdi-
das, pero la mas utilizada es la de Parkland que
calcula el volumen que serad necesario infundir
en las primeras 24 horas

4 ml/kg x Superficie corporal quemada (%) x peso (kg)

De este volumen, la mitad se infundird en
las primeras 8 horas, y el 50% restante en las
16 consecutivas. Inicialmente se recomienda la
utilizacion de soluciones cristaloides (p.e. Ringer
lactato), dado que la falta de integridad capilar
no permite la actividad terapéutica de los coloi-
des. Esta fluidoterapia debe ser controlada en
todo momento segln la respuesta del paciente:
debemos lograr la normalizacién del gasto car-
diaco y una diuresis mayor de 50 ml/h.

Una vez sobrepasadas las primeras 24 ho-
ras podemos comenzar con la administracion de
coloides y en muchas ocasiones necesitaremos
drogas diuréticas (manitol, furosemida).

Tampoco debemos olvidar que la malnutri-
cién es un factor que aumenta la morbimorta-
lidad en los quemados, por lo que deberemos
aportar la energia calérica necesaria, que se en-
cuentra notablemente aumentada. Por ello, en
muchas ocasiones necesitaremos administrar nu-
tricion enteral y, en un menor nimero de casos,
nutricion parenteral.

Después de una correcta resucitacion pul-
monar e hidroelectrolitica, la infeccidon es el
mayor problema para los pacientes quemados.
La pérdida de la barrera cutanea mas la inmu-
nosupresion que se origina facilitan la entrada
de gérmenes. Por este motivo debemos extre-
mar los cuidados, recomendéandose estos prin-
cipios:

® todo el personal que mantenga contacto
con el paciente debe utilizar una técnica
extremadamente estéril, aséptica;

la infecciéon se debe sospechar rapida-
mente para iniciar el tratamiento antes del
deterioro del paciente;

generalmente no esté indicado el uso de
antibidticos profilacticos dado que facili-
taran la virulencia de las cepas mas resis-
tentes.

También debemos prestar atencién a la pro-
filaxis de las lesiones gastrointestinales, fun-
damentalmente a la hemorragia digestiva alta,
mediante una alcalinizaciéon del estébmago me-
diante antidcidos o inhibidores de la secrecion
gastrica (antiH,) e intentar lo antes posible una
alimentacién por via oral. En el caso de signos
de paralisis digestiva puede ser necesaria la
descompresién gastrica mediante sonda aspira-
tiva nasogastrica.

Quemaduras por causticos

En este apartado tratamos muy somera-
mente algunas peculiaridades que tienen las
quemaduras producidas por agentes causticos;
es decir, productos quimicos que reaccionan
con los tejidos destruyéndolos o dahandolos
gravemente.

Patogenia

Los productos quimicos tienden a permane-
cer adheridos a la piel o mucosas, por lo que su
accion sobre el organismo suele ser mas prolon-
gada que con otro tipo de agentes traumaticos.

A diferencia de otras energias que pueden
difundir a través de los tejidos, los causticos solo
acceden a un plano mas profundo una vez que
han destruido el mas superficial. Por este mo-
tivo, las lesiones en estos traumatismos suelen
ser mas bien superficiales.

Estos traumatismos son relativamente fre-
cuentes en el entorno laboral, afectando —Iégi-
camente— a zonas descubiertas: manos y cara.
En el entorno doméstico son mas frecuentes las
lesiones esofagicas por ingesta accidental de
acidos o alcalis, suponiendo hasta un 75% de los
traumatismos esofagicos registrados en muchas
series clinicas.

Principios del tratamiento

Como ocurre en cualquier otro traumatismo,
alejar al paciente del agente traumatico debe
ser la prioridad. En este caso, la forma mas efi-
caz es lavar con agua abundante, ya que re-
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tira el producto quimico, a la vez que lo diluye
desde el primer momento, restandole capa-
cidad destructiva. Sin embargo, en el caso de
productos en polvo (secos), antes de lavar debe
de retirarse mediante cepillado o frotamiento
con trapos la mayor cantidad posible de pro-
ducto, ya que la aplicacidén de agua agilizara in-
mediatamente la reaccién con los tejidos.

En el caso de acidos o bases débiles, una
maniobra Util es utilizar su contrario (una base
o un acido igualmente débiles), con el fin de
neutralizarlo. Esto no debe de hacerse con é&ci-
dos o bases fuertes ya que la reaccién de neu-
tralizacion es fuertemente exotérmica, y puede
producir mas dano que el que se pretende evi-
tar.

Una vez retirado el producto quimico cau-
sante de las lesiones, las quemaduras se tratan
de igual manera que las quemaduras térmicas.

En el caso de las lesiones esofagicas no es
infrecuente que requieran cirugia, llegando en
algunos casos a requerir la esofagectomia con
sustitucion mediante movilizacién de colon. Los
resultados suelen ser bastante satisfactorios,
aunque la mortalidad puede alcanzar un 7%.

Quemaduras quimicas oculares

Debido a las implicaciones especiales que
puede suponer la afectacion ocular, las causti-
caciones oculares merecen mencién aparte. Las
quemaduras quimicas oculares son la segunda
causa de accidentes oculares en la industria,
aunque pueden presentarse en cualquier dm-
bito de la vida.

Es fundamental la rapidez en el tratamiento,
que se iniciard con lavados profusos in situ con
cualquier solucién acuosa de que se disponga:
agua (aunque no es lo ideal), suero salino, u
otras soluciones tamponadas. Algunos autores
proponen que, completado el lavado, debe de
comprobarse el pH superficial del ojo para ase-
gurarse que se ha neutralizado completamente
la sustancia agresora. En casos graves, deberia
repetirse la comprobacién transcurridos unos
minutos, ya que podria rezumar producto qui-
mico desde los parpados hacia el globo ocular,
requiriendo nuevos lavados.

A continuacién se aplicard un colirio anesté-
sico (son lesiones muy dolorosas), con antiinfla-
matorios y antibidtico. El colirio anestésico no
debe de reiterarse mas tarde, ya que retrasa la
cicatrizacion.

En lesiones graves de la cérnea se esta utili-
zando con buenos resultados el autotrasplante
de células epiteliales. También se estan reali-
zando ensayos con instilacion tépica de anti-
cuerpos anti-VEGF para prevenir la vasculari-
zacién de la cérnea durante la curacién de la
lesion.

La afectacion ocular puede ser leve con ero-
siones epiteliales sin necrosis de tejidos, mo-
derada cuando hay necrosis isquémica y grave
si produce ademéas pérdida de la transparencia
corneal.

En casos moderados-graves se esta utili-
zando con buenos resultados el autotrasplante
de células limbares esclerocorneales.

De forma diferida se pueden probar trata-
mientos para inhibir la neovascularizacién que
se produce de forma secundaria mediante la
instilacion topica de anticuerpos anti-VEGF para
prevenir la opacificacién corneal.
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Dentro de los traumatismos producidos por
agentes fisicos (una energia que actua externa-
mente sobre nuestros tejidos, logrando supe-
rar su resistencia) se encuadran aquellos pro-
ducidos por el paso de una corriente eléctrica a
nuestro través.

El traumatismo (el efecto producido por la
electricidad) se origina por el calor producido
por la corriente y por la alteracién que el movi-
miento de electrones induce en tejidos con acti-
vidad eléctrica.

Etiologia

El agente causal de este tipo de traumatis-
mos es la electricidad: el desplazamiento de
electrones a través de un cuerpo (al que llama-

mos conductor). Se le llama también corriente
eléctrica porque se comporta como un fluido.

Parametros que definen la corriente

Como en cualquier tipo de fluido que se des-
plaza, hay que considerar la cantidad y la fuerza.
Si nos fijamos en una corriente de agua, hablare-
mos de su caudal (volumen de agua que se des-
plaza por unidad de tiempo), que distingue con
facilidad el Nervién del Amazonas. Pero tam-
bién hablaremos de la fuerza con que se des-
plaza, que puede resultar muy determinante; asi,
el mismo caudal puede desplazarse mansamente
por una calle, o cortar una plancha de acero.

Centrandonos en la electricidad, la cantidad
de electrones que se desplazan por el conduc-
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tor en una unidad de tiempo lo llamamos inten-
sidad de la corriente, y se mide en amperios. Y
la fuerza de que disponen esos electrones para
su desplazamiento se describe como potencial o
voltaje, y se cuantifica en voltios.

Pero como ocurre en tantas situaciones ordi-
narias de la vida, desplazarse puede no ser sen-
cillo, y se ha de vencer una resistencia; como
cuando intentamos atravesar una multitud que
espera a entrar en un estadio. En el &mbito eléc-
trico, a la dificultad que opone un cuerpo a que
sus electrones se desplacen, lo denominamos
resistencia, y se mide en ohmios.

Por lo tanto, si los electrones han de ven-
cer una resistencia para moverse, gastan una
energia en ello. Asi, existe una relacion entre
la resistencia del conductor, el voltaje de la co-
rriente y su intensidad. Cuanto mayor resis-
tencia, menos electrones logran desplazarse.
Cuanto mayor voltaje, mas electrones consi-
guen moverse.

| =V/R

Esa energia que hay que emplear en vencer
la resistencia, se pierde ... en forma de calor.
Cuanto mayor es la resistencia a vencer mucho
mayor es la cantidad de calor que se origina. De
tal manera que el calor producido por el paso
de una corriente eléctrica es proporcional a la
cantidad de electrones que se desplazan (inten-
sidad) y al cuadrado de la dificultad ofrecida por
el conductor (resistencia).

Q~IR?

Variedades

Existen dos tipos de corriente eléctrica, aten-
diendo al sentido de desplazamiento de los
electrones. En la corriente continua, éstos man-
tienen fijo el sentido de desplazamiento (en
general, la aportada por pilas o baterias). En
cambio, en la corriente alterna, el sentido de
avance de los electrones oscila constantemente,
con una frecuencia determinada, que depende
del equipo que produce la electricidad: el alter-
nador. En Europa existe el acuerdo de producir

electricidad que oscila a 50 Hz, mientras que en
América se utiliza a 60 Hz.

Otra clasificaciéon de uso habitual se fija en
el voltaje, distinguiéndose baja y alta tension.
La alta tensidn se utiliza principalmente para el
transporte de la electricidad, ya que reduce las
pérdidas. En cambio, para el uso de la misma,
se reduce el voltaje a niveles menos peligrosos
(aunque se pierde eficiencia) y se conoce como
baja tensién. En ambientes industriales es habi-
tual trabajar con 360v, mientras que en el resto
de aplicaciones se utilizan 220v (Europa) o 110v
(América). Por supuesto que también se utili-
zan (sobre todo en equipos electrénicos) volta-
jes mucho menores (24v, 12v, 5v) con los que es
mucho maés dificil que se produzcan traumatis-
mos.

Patogenia

En este apartado vamos a comentar los dife-
rentes mecanismos por los que se producen los
traumatismos eléctricos, los medios disponibles
para prevenirlos, asi como los factores que mo-
dulan el dafo producido por la electricidad en
nuestro organismo.

Variedades de accidentes eléctricos

No es habitual que la electricidad atraviese
nuestro cuerpo; de hecho, la piel es un buen ais-
lante frente a la electricidad. Sin embargo, hay
tres mecanismos por los cuales accidentalmente
una corriente eléctrica puede atravesar una
zona de nuestro cuerpo.

En primer lugar, el contacto directo acciden-
tal con un cable eléctrico (u otro conductor en
contacto con un cable eléctrico) puede hacer
que la corriente eléctrica supere el aislamiento
que supone nuestra piel. El contacto con uno de
los cables permite que la corriente nos atraviese
y cierre el circuito con el suelo o la pared (una
derivacién a tierra), si no estamos aislados de
ellos; esto ocurre si estamos tocando con la piel
la pared o nuestro calzado no aisla lo suficiente.
Este tipo de accidente es muy comin cuando
un cable pierde el aislamiento y contacta con el
chasis de un aparato (cualquier electrodomés-
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tico, por ejemplo); al tocar nosotros el chasis,
recibimos el calambrazo.

También puede ocurrir que contactemos con
los dos cables de una linea eléctrica (introducir
accidentalmente los dedos en un enchufe, mor-
disquear un cable, etc.) cerrando asi el circuito
(un cortocircuito).

Un segundo mecanismo es lo que se conoce
como arco voltaico. El aire es muy mal conduc-
tor, aunque su capacidad de conducir la elec-
tricidad aumenta con la humedad y el calor. De
todas formas, si uno se sitla demasiado cerca
de una linea eléctrica, la corriente puede «sal-
tar» a través del aire (lo que produce una gran
luz y calor) y cerrar el circuito a través de una
zona de nuestro cuerpo. Se considera que, en
condiciones normales, una corriente de 10.000v
es capaz de «saltar» una pulgada.

El tercer tipo de accidente eléctrico se co-
noce como fulguracién, y consiste en ser alcan-
zado por un rayo.

Mecanismos de proteccién

Dado que la corriente eléctrica esta presente
en todas nuestras actividades, es imperativo dis-
poner de medidas que impidan o dificulten los
accidentes eléctricos, o, al menos, que reduzcan
su capacidad de producir dafo.

La protecciéon mas basica en un circuito eléc-
trico es el fusible: una pequefa zona interca-
lada en el circuito que pueda fundirse si pasa
una cantidad excesiva de corriente eléctrica, in-
terrumpiendo asi el circuito. En realidad, estos
dispositivos protegen el circuito frente a una
sobrecarga que pudiera originar un incendio,
aunque en caso de accidentes por «cortocir-
cuito» también aportan una reduccién del dafo.
Una variante de este dispositivo es el interrup-
tor magnetotérmico (conocido coloquialmente
como «automatico»), que ante un exceso de in-
tensidad en el circuito una pieza se calienta, lo
que hace que se dilate y se abra el circuito.

Para evitar los accidentes por derivacién a
tierra, se dispone de dos medidas. Una de ellas
es anadir en los circuitos un cable conectado li-
teralmente a la tierra (una piqueta metaélica cla-

vada profundamente en la tierra), que se co-
noce como «toma de tierra». El chasis de los
aparatos se conecta mediante un cable a esa
toma de tierra; de esta forma, si accidental-
mente el chasis recibe corriente eléctrica, ésta
se derivard mas facil por el cable que a través
de una persona, evitando asi el posible acci-
dente.

Otra medida de proteccidon en este mismo
ambito son unos dispositivos denominados di-
ferenciales. Estos aparatos, cuando detectan un
«disbalance» entre los dos brazos del circuito (lo
que ocurre cuando uno de ellos se conecta acci-
dentalmente a tierra), abren el circuito. Los hay
de distinto umbral de sensibilidad y con distinto
tiempo de retardo en la respuesta.

Factores moduladores de la lesién

Son muchos los aspectos que influyen en el
tipo y gravedad de las lesiones producidas por
un accidente eléctrico.

En primer lugar hay que considerar el voltaje
de la corriente. En los accidentes domésticos,
con baja tensién, se produce siempre un fuerte
dolor, que puede acompanfiarse o no de peque-
fias quemaduras; especialmente en las muco-
sas. Puede provocar tetanizacién muscular, que
si afecta al corazén y/o al diafragma daré lugar
a una parada cardiorrespiratoria. En los acciden-
tes con alta tensién se producen importantes
quemaduras e incluso volatilizacién de tejidos, a
parte de que pueda acontecer también una pa-
rada cardiorrespiratoria.

Pero, independientemente del voltaje, para
que se produzca la lesiéon debe de haber una
cantidad de electrones suficiente; es decir, un
minimo de intensidad de corriente. No importa
la «fuerza» que tenga la corriente (voltaje), que
si no alcanza 1,1 mAmp nuestro organismo ni
siquiera lo percibe (es el umbral de sensibili-
dad). Sélo a partir de 9 mAmp se producen
contracciones de fibras musculares al paso de
la corriente; y es a partir de un minimo de 60-
90 mAmp cuando puede inducir una fibrilacién.

Por supuesto que también influye el tercer
elemento de la ecuacion basica que explica el
comportamiento de la electricidad: la resisten-
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cia. Es maxima en la piel, pero se reduce dras-
ticamente si se humedece (por contacto con li-
quidos o por el simple sudor), facilitando asi la
entrada de la electricidad y sus consecuencias
lesivas. Por eso mismo, los accidentes eléctricos
que interesan mucosas producen siempre mayo-
res lesiones.

Cuando la electricidad atraviesa nuestro
cuerpo, lo hace siempre siguiendo el trayecto
que menor resistencia ofrece (habitualmente el
mas corto) y a través de aquellos tejidos que
mejor conducen la electricidad: los vasos (por su
contenido liquido) y los musculos y nervios (di-
sefiados para transmitir impulsos eléctricos).

El tipo de corriente eléctrica también in-
fluye, ya que la corriente alterna es mas tetani-
zante que la continua.

Por Gltimo, influye mucho la duracién del
paso de la corriente. Cuando méas prolongada
la exposicidon mayores y mas letales los efectos
que produce. Asi, un accidente doméstico con
220v puede ser mortal si la corriente atraviesa
el corazén y diafragma y la exposicién se pro-
longa unos cuantos segundos En cambio, hay
personas que han sobrevivido a contactos muy
breves con cables de alta tensién. En general, la
duracién del accidente eléctrico depende basi-
camente de los mecanismos de proteccion (un
diferencial responde en milisegundos) y del pro-
pio conductor que puede volatilizarse ante el
paso de una gran intensidad de corriente.

Anatomia patoldgica

La lesién mas frecuente en los accidentes
eléctricos es la quemadura eléctrica, pero tam-
bién hay que considerar la fibrilacion ventricular
y la tetanizacién del diafragma (electrocucién),
asi como otras lesiones que pueden originarse
de manera colateral (fracturas, quemaduras tér-
micas, etc.).

Quemaduras eléctricas
Se denominan asi las necrosis producidas

como consecuencia de la electricidad. Se pro-
ducen por la suma de dos efectos diferentes.

En primer lugar, el paso de la corriente por un
mal conductor (como es nuestro cuerpo) origina
una elevada produccién de calor que produce
necrosis directa de los tejidos. Pero, ademas, a
su paso por los vasos sanguineos dafa los en-
dotelios (lo que puede originar trombosis pos-
teriormente) y la capa media (disminuyendo su
resistencia lo que puede terminar originando
hemorragias secundarias). Las zonas que por
trombosis o por hemorragia quedan privadas de
aporte sanguineo adecuado, terminaran por ne-
crosarse, incrementando asi la dimension y pro-
fundidad de la quemadura eléctrica.

En el caso concreto de la piel, se producen
tres tipos diferentes de lesiones. En primer lu-
gar consideraremos unas pequefias escaras de
1 a 5 milimetros de didmetro, que coinciden con
los puntos exactos por donde penetrd o salid la
electricidad. Se denominan marcas eléctricas.
Hay que tener en cuenta que la resistencia de la
piel no es idéntica en toda su superficie, tanto
por sus diferentes espesores, como por su dife-
rente grado de humedad; pero, ademas, el con-
tacto que hace con la ropa o calzado tampoco
es uniforme, lo que también induce variaciones
en la resistencia. Por eso es habitual que sean
unos pocos puntos concretos los lugares de pe-
netracion o salida de la corriente. Otra lesidon
que puede verse es una especie de manchas en
la piel, que se denominan metalizaciones, y que
se corresponden con fragmentos de conductor
que en el momento del accidente se volatilizan,
atraviesan en estado gaseoso la piel, y se solidi-
fican de nuevo al enfriarse ya en el tejido; que-
dan asi como auténticos tatuajes. Por dltimo, es-
tan las quemaduras eléctricas que se presentan
como zonas de necrosis mas o menos extensas,
o incluso como pérdidas de sustancia.
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En los nervios periféricos se pueden pro-
ducir destrucciones completas de la o las fibras
nerviosas, sin que necesariamente se afecten los
tejidos blandos inervados por ellas. Pero tam-
bién puede producirse la pérdida o destruccion
de las vainas de mielina, sin dano irreversible de
la fibra nerviosa. En este segundo caso, la para-
lisis y/o anestesia sera sélo transitoria, restau-
randose la normalidad tras regenerarse la mie-
lina.

Electrocucidon

Se denomina electrocucién a la parada car-
diorrespiratoria producida por un accidente
eléctrico. Puede originarse por una fibrilacién
ventricular que al inducir un fallo cardiaco ter-
mina por provocar un paro también respiratorio.
O puede ocurrir al revés: la tetanizacién de los
musculos respiratorios origina una anoxia que
culmina en un paro cardiaco.

Por tratarse de paros que no tienen un sus-
trato patoldgico en su origen, si se revierten
con rapidez suelen tener una evolucién satisfac-
toria.

Otras lesiones

Como comentdbamos al inicio de este apar-
tado, en un accidente eléctrico no es infre-
cuente que se presenten otras lesiones que
pudiéramos considerar como secundarias al ac-
cidente mismo.

En primer lugar, consideremos las fractu-
ras. El paso de la corriente eléctrica por el
musculo induce la excitacidon del mismo, que
responde con una contraccién intensa. Al tra-
tarse de estimulos desproporcionados, la res-
puesta también lo es, y puede llegar a provo-
car el arrancamiento de la zona de hueso en
que inserta el masculo. Por otra parte, la con-
traccion descoordinada de la musculatura en
ocasiones da lugar a pérdidas de equilibrio,
con la consiguiente caida en la que se produ-
cen fracturas.

Tampoco es infrecuente que, como conse-
cuencia del accidente eléctrico se originen in-
cendios que, al afectar al accidentado, le ori-
ginen —ademas— quemaduras térmicas y
afectacién de la via aérea.

Clinica

Como ocurre en todos los traumatismos, hay
que considerar las manifestaciones locales del
traumatismo, y la clinica general que puede de-
rivarse de aquél.

Clinica general

Evidentemente, hay que considerar aqui la
electrocucion; es decir, la parada cardiorrespira-
toria, cuyas manifestaciones clinicas son las mis-
mas que las de cualquier otro paro cardiaco, y
se detallan en el capitulo correspondiente.

Pero debemos senalar que son pacientes con
una gran propension a desarrollar también cua-
dros de insuficiencia circulatoria aguda, o shock,
de origen multifactorial. Ademas, por el com-
ponente de destruccion celular que suponen las
guemaduras, tienen una gran tendencia a com-
plicarse con bloqueos renales, o insuficiencia re-
nal aguda.
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Por Ultimo, no son infrecuentes los cuadros
neuroldgicos de diferente localizacién e inten-

sidad.

Clinica local

Como hemos comentado, a nivel cutdneo
podremos observar las marcas eléctricas, metali-
zaciones y —sobre todo— las quemaduras eléc-
tricas. Estas son en parte similares a las quema-
duras térmicas, ya estudiadas, pero tienen unas
peculiaridades muy importantes que hemos de
destacar. Por su naturaleza, las quemaduras tér-
micas pierden intensidad a medida que profun-
dizan en los tejidos, cosa que no ocurre con la
corriente eléctrica que va originando el calor
alld por donde pasa. Ademas, la profundidad de
las quemaduras eléctricas es muy irregular, ya
que no discurre por igual por todos los tejidos.

Ademas, en el caso de las térmicas, una vez
separado el paciente de la fuente de calor, la
lesién ya no progresa. En cambio, en las eléc-
tricas, por las lesiones de los vasos, siguen de-
sarrollandose lesiones horas después de haber
cesado la agresion eléctrica.

Por tanto, las quemaduras eléctricas tienden
a ser mas profundas e irregulares, y progresan
durante las primeras horas tras el accidente.

La existencia de otras lesiones asociadas
condicionara la correspondiente clinica: fractu-
ras, quemaduras térmicas, sindrome de inhala-
cidon de humo, etc.

Tratamiento

Como es evidente, la primera medida es se-
parar al accidentado de la corriente eléctrica.
Para ello nunca debe de agarrarse a la victima
para tirar de ella, ya que es muy facil resultar
afectado por la corriente, con tetanizacién de
nuestra musculatura flexora, quedandonos «pe-
gados» a la victima que pretendiamos socorrer.

Una vez que el accidentado pierde el con-
tacto con la electricidad, hay que comprobar si

mantiene la funcién cardiaca y respiratoria. En
caso afirmativo, deberemos explorarlo con de-
tenimiento para hacer un balance de sus lesio-
nes.

Tratamiento general

Si ha habido electrocucidén, deben instau-
rarse de inmediato las maniobras de reanima-
cién cardiorrespiratoria. Si el episodio ha sido
de muy corta duracién, lo normal es que la re-
sucitacion sea estable. En caso contrario, la aci-
dosis producida por la anoxia puede reproducir
el paro. Por eso es importante, en cuanto sea
posible, instaurar una via venosa para adminis-
tracién de liquidos y farmacos que corrijan la
acidosis.

Tratamiento local

Con respecto a las quemaduras, lo mas co-
mun es recurrir a una cura oclusiva. Tras limpiar
adecuadamente la herida, se cubre y se espera
a que se delimite definitivamente el alcance de
la quemadura. Posteriormente se realiza el des-
bridamiento de aquellas zonas claramente ne-
créticas, manteniendo la limpieza de la herida y
dejando que cure por segunda intencion.

La razén de este enfoque conservador en el
manejo de la herida es que, debido a lo irregu-
lar de profundidad, resulta muy dificil eliminar el
tejido necrosado en profundidad sin dafar inne-
cesariamente tejido sano. Ademas, estos des-
bridamientos son muy cruentos y se acompanan
de importantes perdidas de sangre. Por eso, el
desbridamiento inmediato, seguido de una se-
gunda intervencidn 48 o 72 horas después para
completar el desbridamiento y practicar una re-
paracién plastica, es algo que sélo debe reali-
zarse en centros especializados.

Por supuesto que existe un tercer plantea-
miento en el tratamiento quirdrgico de estas
quemaduras, que es la amputacién, cuando el
tejido que puede conservarse es insuficiente
para preservar la zona.
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Conceptos generales

Shock

El shock es un sindrome que se caracteriza
por un flujo orgénico inadecuado para cubrir las
demandas metabdlicas de oxigeno.

Es esencial el pronto reconocimiento de la
hipotensidn y/o hipoperfusion (inadecuado flujo
tisular a los érganos) para iniciar tratamiento
y conseguir una adecuada evolucién. Es una
emergencia, cuanto mas tiempo pasen los teji-

dos con déficit del aporte de O, mayor sera la
posibilidad de sufrir SDMO (sindrome de disfun-
ciéon multiorgénica) y la mortalidad.

Respecto al manejo del shock es importante
tener en cuenta que estamos ante una emergen-
cia en la que la primera hora, conocida como «la
hora de oro», resulta fundamental para la pos-
terior evolucidn y supervivencia. El objetivo fun-
damental es restaurar el aporte de oxigeno a los
tejidos, para lo cual ademas de la monitorizacién
avanzada y diferentes maniobras y farmacos, sera
necesario el manejo de la causa precipitante.
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Hipotension

En adultos, se habla de hipotensién cuando
tenemos:

® TAs/TAd:

—Mujeres: <100/60 mmHg.
—Hombres: < 110/70 mmHg.

TAs < 90 mmHg,
TAm < 60 mmHg
Caida en la TAs > 40 mmHg.

Parametros de tensién arterial

TAs = tensidn arterial sistélica (maxima)
TAd = tensidn arterial diastdlica (minima)

TAm = tensién arterial media
TAm = TAd + 1/3 (TAs — TAd)
Torr = unidad de medida de presién

1 torr = 1 mmHg

Puede haber hipoperfusidon e hipotension
con valores mas altos en personas con HTA.
Ademas, es importante destacar que:

® Shock no es igual a hipotensién (se asocia
frecuentemente, pero se puede presentar
hipoperfusion en ausencia de hipotensién).

® Shock si es igual a hipotension con altera-
ciones de la perfusién tisular.

Hipoperfusién

La hipoperfusién siempre aparece en el shock,
normalmente acompafada por hipotension, con
los siguientes marcadores caracteristicos:

® Acido lactico aumentado: > 2 meg/I.

® Oliguria: < 30 ml/h o menos de 0,5 ml/
kg/h y orina muy concentrada, como con-
secuencia de la retencién de agua y iones
que se activa en respuesta a la hipoperfu-
sion renal.

® Trastornos mentales agudos: agitacion,
obnubilacién, confusion...

Es esta hipoperfusién la que puede llevar a
SDMO y muerte y la que muchas veces (no en el

shock séptico) se manifiesta por una piel hipo-
perfundida: fria, seca o sudorosa en funcién de
la causa y con poco flujo arterial lo que lleva a
un relleno capilar deficiente.

Fisiopatologia

La llegada del oxigeno a los tejidos de-
pende fundamentalmente de 2 factores: ade-
cuado transporte del O, y buena presién de
perfusion.

La disponibilidad tisular de O, (DO,), de-
pende de:

DO, = Ca0, - IC

Disponibilidad tisular de oxigeno
DO, = Ca0, - IC
CaO, = contenido arterial de oxigeno
(1.34 - Hb - SatO,) + (0.0031 - PaO,).
IC = indice cardiaco
Gasto cardiaco / Superficie corporal

Gasto cardiaco = volumen sistdlico * fr. cardiaca

Como vemos, el contenido arterial de
oxigeno depende de la concentracién de
hemoglobina en sangre (que puede estar dis-
minuida en las anemias) y de la saturacion de
la hemoglobina (que, a su vez, depende de la
funcién pulmonar). La cantidad de oxigeno di-
suelto en sangre influye mucho menos que los
otros factores.

Por otra parte, en toda actividad cardiaca y
por tanto en el Indice Cardiaco, influyen:

® Precarga: depende de las presiones de
llenado: PVC (presién venosa central o de
llenado del corazén derecho) y PCP (pre-
sion capilar pulmonar o de llenado del co-
razén izquierdo). Disminuye en una gran
hemorragia.

Poscarga: resistencia que el ventriculo ha
de superar para expulsar la sangre hacia
los grandes vasos sanguineos. Depende
de las resistencias vasculares pulmonar
(RVP) y sistémica (RVS).
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La integridad y funcionalidad de todas las cé-
lulas depende de su capacidad de generar ener-
gia, fundamentalmente a través de la glicdlisis. Si
la célula no recibe la cantidad de O, adecuada
(que se estima en un DO, de 4-8 ml/kg/min) en
vez de utilizar la glicolisis aerobia (de la cual ob-
tiene 36 moléculas de ATP por cada molécula de
glucosa), recurrira a la glucdlisis anaerobia de la
que sdlo obtiene 2 ATP y acido lactico.

La célula llega a una situacién de acidosis y
agotamiento de los depdsitos de ATP intrace-
lulares que, si se prolonga, dard lugar a una al-
teracion de la funcién e integridad celular. Esto
provoca la lisis celular, que se manifestard por
una disfuncién multiorganica (SDMO) (primero
reversible y, a continuacion, irreversible).

Fases del shock

Cualquier disminucién del aporte de O, a los
tejidos supone una agresién que lleva al cambio
en el metabolismo y a la aparicién de una lesién
celular que se va a manifestar con:

Respuesta local

Respuesta celular: por activacién de diver-
sas células de la inflamacién, donde el endote-
lio juega un papel fundamental, en el inicio de la
respuesta a la agresion, mediante la liberacion de
una serie de mediadores e iniciando la activacién
de otras células como los polimorfonucleares,
macréfagos, linfocitos, monocitos y fibroblastos.

Respuesta humoral: la activaciéon celular
pone en marcha multitud de mediadores que
forman parte de la cascada inflamatoria como
son el sistema de la coagulacién/fibrinolisis,
el sistema de quininas, interleukinas, comple-
mento, endorfinas, prostaglandinas/tromboxa-
nos, radicales libres del oxigeno, TNF, factor ac-
tivador de plaquetas, Oxido Nitrico, etc.

Respuesta metabdlica

La reduccién de la presién arterial y del
aporte de O, se detecta por los barorrecepto-
res (arco aédrtico, cardtidas y vasos esplacnicos,
auricula derecha y A. Pulmonar) y quimiorrecep-
tores (carétida, aorta y médula) que envian un
mensaje de activacién al sistema nervioso cen-
tral, provocando la activacién a dos niveles:

1. Activacidn del sistema simpatico, tanto
a nivel hormonal con liberacién de adre-
nalina, noradrenalina y renina-angioten-
sina-aldosterona, como a nivel neural
con activaciéon directa del sistema ner-
vioso auténomo simpatico.

Activacién del eje hipotdlamo-hipdfisis
con secrecién de ACTH y ADH, con libe-
racion secundaria de Aldosterona y Cor-
tisol.

En estos érganos va a haber una respuesta
local con activaciéon celular y liberaciéon de me-
diadores de la inflamacidn. Si esta situacion
se mantiene, esos mediadores pueden llevar a
una alteraciéon de la homeostasis que desem-
boque en un sindrome de respuesta inflama-
toria sistémica (SIRS), que afecta a varios siste-
mas y aparatos y lleva a la consecuencia final
del shock: el sindrome de disfuncién multiorga-
nica (SDMO).

¢Qué es un SDMO?

El Sindrome de Disfuncién Organica Mdltiple
se define como la disminucién potencialmente
reversible en la funcién de dos o méas érganos,
que son incapaces de mantener la homeosta-
sis sin un sostén terapéutico. Implica un proceso
continuo y dindmico en la pérdida de la funcién
de un érgano, que, si no se soluciona, llevara a
la muerte del paciente.

AGRESION

RESPUESTA LOCAL

Citoquinas

)
Célulf /

\\ Macroéfagos
—endoteliales

1

RESPUESTA PARACRINA/AUTOCRINA

ALTERACION DE LA HOMEOSTASIS

1
SIRS

‘ Pulmoén ‘ ‘ RifAon ‘ ‘ Cerebro ‘ ‘ Sangre ‘

Metabolismo
SDMO/SFMO

Figura 1

‘ Higado ‘ ‘ Intestino ‘ ‘ Corazoén ‘

Esquema patogénico del SIRS

Para su diagndstico se utilizan indices de dis-
funcién orgénica, donde el principal es el «Se-
quential organ failure assessment score» (SOFA).

71


https://es.wikipedia.org/wiki/SOFA

Patologia quirtrgica para el Grado de Odontologia

Capitulo 9. Estados de shock

Tabla 1

Grados secuenciales en la valoracién del Fallo Orgéanico relacionado con la sepsis

Grado
Sistema
0 1 2 3 4
Respiratorio
PaO,/FO, mmHg (kPa) >400 (53,3) <400 (53,3) <300 (40) <200 (26,7) <100 (13,3)
con soporte con soporte
respiratorio respiratorio
Coagulacién
Plaguetas x103/pl >150 <150 <100 <50 <20
Higado
Bilirrubina mg/dl (umol/L) <1,2 (20) 1.2-1,9(20-32)  2-5,9 (33-101) 6-11,9(102-204)  >12 (>204)

Cardiovascular

Presién arterial TAM 270 mmHg

Sistema Nervioso Central

Escala de Glasgow 15 13-14

Renal

Creatinina mg/dL (umol/L) <1,2 (<110)

Produccién de orina (ml/d)

TAM<70 mmHg

1,2-1,9 (110-170)

Dopamina <5 ¢

Dopamina 5-15 6

Dopamina >15 ¢

Dobutamina epinefrina<0,16  epinefrina> 0,16
norepinefrina<0,1  norepinefrina > 0,1
10-12 6-9 <6
2-3,4 (171-299) 3,5-4,9 (300-440)  >5 (>440)
<500 <200

Las dosis de catecolaminas se refieren a pg/kg/min durante al menos 1 hora.

Fuente: The JAMA Network.

A medida que el shock evoluciona se produ-
cen asi una serie de alteraciones fisiopatoldgicas
que permiten distinguir las conocidas como fa-
ses del shock.

No obstante, en la clinica suelen ser dificiles
de distinguir pues el shock compensado pasa
muchas veces desapercibido. Respecto a las
otras dos fases, se distinguen claramente en base
a si hay respuesta clinica (fase Il) o no (fase lll).

Fase I: shock compensado

Denominamos shock compensado a aque-
lla fase en la que los mecanismos compen-
sadores (activacion simpatica y pituitaria) lo-
gran normalizar situacién tensidn arterial y el
aporte de O, a los érganos nobles. Conse-
cuencias de la activacidon de los mecanismos
compensadores:

® Vasoconstriccidn arteriolar con cierre del
esfinter precapilar.

® Venoconstricciéon con cierre de esfinter
postcapilar.

® Aumento de la frecuencia y la fuerza de
contraccién cardiacas.

® Retencién hidrosalina, disminucién de la
diuresis (oliguria).

® Aumento del volumen intravascular y, con
ello, de la precarga.

® Redistribucién del flujo a los érganos no-
bles (pulmén, corazén, cerebro...): la va-
soconstriccidon es selectiva, por tanto, la
hipoperfusién la sufrirdn la piel, el hueso,
el intestino, el tejido conectivo, etc.

® Acidosis por isquemia cutanea, muscular,
Osea y esplacnica.

Si la causa no se soluciona, estas respuestas,
que buscan compensar el déficit, claudicaran y la
situacion de shock avanzara. Los 6rganos con re-
duccién de aporte de oxigeno siguen sufriendo
isquemia y produciendo acido lactico. En ellos se
podré iniciar una respuesta local con activacion
celular y liberacién de mediadores de la inflama-
cidn, es lo que denominamos shock encubierto,
que si se mantiene desembocara en el SDMO.

72



Patologia quirtrgica para el Grado de Odontologia

Capitulo 9. Estados de shock

Fase Il: shock descompensado

Aparece cuando los mecanismos compensa-
dores se ven sobrepasados y se liberan prosta-
glandinas, endorfinas y éxido nitrico. Se caracte-
riza por:

® Hipotension.

® Disminucion del flujo sanguineo a érga-
nos vitales (por ejemplo, el cerebro, lo
que hace que el paciente este adormilado,
confuso, etc.).

® Acidosis metabdlica franca (> 4 mEqg/L de
lactato).

® Oligoanuria.

® Relajacion del esfinter precapilar. Se man-
tiene el tono postcapilar, por lo que au-
menta la presién hidrostatica. Esto hace que
se extravase liquido al espacio intersticial di-
ficultando el paso de oxigeno a los tejidos.

Si la causa persiste o no hay respuesta a las
medidas terapéuticas, progresara a la siguiente
fase: el shock irreversible.

Fase lll: shock irreversible

Esta fase se caracteriza por la liberacién ma-
siva de los diversos mediadores de la inflama-
cién, con importantes efectos bioldgicos

® Aparicidon de microagregados intravascula-

res de neutréfilos.

Insuficiencia de la microcirculacién.

Coagulacién intravascular diseminada (CID).

Shunts periféricos.

Aumento de la saturacién venosa de oxi-

geno (SvO,).

Hiperlactacidemia.

® Andmalo comportamiento de la curva de
aporte/consumo de oxigeno (DO,/VO,).

Uno de los mediadores mas destacados es el
NO (6xido nitrico): la activaciéon del endotelio
en respuesta a la hipoperfusién hace que se ac-
tive la 6xido nitrico sintetasa, de ahi las grandes
cantidades de este mediador que provoca una
gran vasodilatacion.

Llegados a este punto, las posibilidades de
respuesta son minimas y el fallo multiorganico

es casi inevitable, por lo que la mortalidad en
esta fase es extremadamente elevada.

Figura 2

Etapas evolutivas en el shock

En resumen, partimos de una determinada
causa que provoca una disminucién de la per-
fusidn, que hace que se activen los mecanismos
compensadores. Si estos no son suficientes para
revertir la situacidn, o la causa original se man-
tiene, la hipoperfusién ird produciendo disfun-
cién celular que a su vez activa la cascada infla-
matoria lo que provoca mas dano celular, por
lo que se llegara a una situacién de SDMO que,
si se prolonga, serd irreversible. Por tanto, el
shock es una situacion de emergencia, que hay
que intentar atajar desde su estadio mas inicial.

Clinica

La clinica va a ser muy distinta en funcién de la
causa desencadenante. Hay una clinica general y
otra debida a la causa del shock. La hipotensidn,
y los signos de hipoperfusién (oliguria, confusion
mental, mala perfusién cutanea, etc.) suelen ser
los que llevan al diagnéstico del shock. Los signos
y sintomas especificos son muy variados, dado
que hay muchas posibles causas de shock.

Entre los signos y sintomas generales tam-
bién podemos encontrar:

Fiebre, escalofrios.
Nauseas, vomitos.
Taquipnea, disnea.
Taquicardia.
Hipotensidn.
Oliguria/anuria.
Petequias, equimosis.
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Figura 3

Esquema patogénico de los diferentes tipos de shock

Tipos de shock

Existen cuatro tipos de shock: distributivo,
hipovolémico, cardiogénico y obstructivo. Se
afade un quinto, el shock mixto, que comparte
mecanismos de mas de un tipo.

Ademas de las diferentes causas, cada tipo
de shock va a presentar un perfil hemodina-
mico caracteristico, basado en tres parametros
fundamentales: precarga, gasto cardiaco y pos-
carga.

Shock distributivo

Incluye el shock séptico, el anafilactico y el
neurogénico. Se produce por una disminucién
de resistencias periféricas debida a una vaso-
dilatacion exagerada y/o una apertura masiva
de capilares, sin que el corazén puede com-
pensarlo. Otras causas de shock distributivo
son

Inadecuada oxigenacidn tisular:

—Intoxicaciéon por N, (acidosis lactica hi-
poxica).
—Intoxicacién por CO.

Intoxicacién por metformina.
Enfermedades mitocondriales.
Intoxicacion por cianidas.

Parada cardiaca sin actividad eléctrica.

Shock hipovolémico

Se produce por disminucién del liquido in-
travascular que puede deberse a:

® Hemorragia de cualquier tipo o causa
(traumatismo, cirugia, etc.) que lleva a una
enorme pérdida de volumen sanguineo (la
mas frecuente).

® Quemaduras (enorme pérdida de liquido).

® Vémitos y/o diarreas que conducen a
deshidratacién.

® Tercer espacio.

Es muy facil de identificar por su clinica clara,
pues casi seguro va a haber una hemorragia (ex-
terna o interna). Ademas de la hipotensién y el
pulso débil, presentara signos de hipoperfusion
(piel fria y palida, relleno capilar lento, confusién...),
ruidos cardiacos débiles y temperatura baja.

Respecto a su tratamiento no solo tendre-
mos que solucionar el shock, sino también el
punto de hemorragia.

Cambios hemodinamicos en shock hipovolémico
Por no recibir suficiente volumen de sangre

Disminuye la precarga. Cae la Presién Venosa
Central (PVC) y Presion Capilar Pulmonar (PCP)

Disminuye el gasto cardiaco
Por vasoconstriccion compensadora

Aumenta la poscarga
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Shock obstructivo

También se denomina constrictivo, restrictivo
o extracardiaco ya que las diversas causas son
extracardiacas, pero impiden el correcto fun-
cionamiento del corazén, bien porque alteran el
llenado cardiaco o el bombeo de sangre. Entre
las causas que lo producen podemos sefalar las
siguientes:

Pericarditis constrictiva.

Taponamiento cardiaco.

Embolismo pulmonar.

Estenosis adrtica (obstaculiza la eyeccion
del ventriculo izquierdo).

Neumotérax (comprime al mediastino
y desplaza el corazén, impidiendo una
buena fase diastdlica del corazén: el cora-
z6n no se llena adecuadamente y el GC se
ve disminuido).

Su comportamiento hemodinédmico es de au-
mento de la precarga (ingurgitacién yugular, ele-
vacion de PVC y de PCP) y la postcarga (incre-
mento de las resistencias vasculares sistémicas).

Este tipo de shock afecta solo a la parte del
indice cardiaco de la formula de la disponibili-
dad de oxigeno (DO,), igual que ocurre en el
shock cardiogénico.

Shock cardiogénico

Originado por todas aquellas patologias car-
diacas capaces de alterar severamente el funcio-
namiento del corazdén, como son las arritmias,
mixoma, rotura cardiaca, valvulopatias, etc.,
pero sobre todo el infarto agudo de miocardio.
Tampoco hay que olvidar causas extracardiacas
que alteran el funcionamiento miocéardico, como
la acidosis, isquemia, miocarditis, venenos, etc.

Su patrén hemodindmico es muy similar al
shock obstructivo: bajo gasto cardiaco, con
precargas y postcargas aumentadas.

Rasgos diferenciadores

Es Gtil conocer las diferencias clinicas y he-
modinamicas que existen entre los diferentes ti-

pos de shock. Para mayor claridad expositiva las
resumimos en dos tablas.

Tabla 2
Caracteristicas clinicas segun tipo de shock
Hipovo- | Cardiogénico o
lémico y obstructivo SEpliee
Pulso Débil Débil Lleno
Piel Fria Fria Caliente
Relleno capilar | Lento Lento Réapido
Rwdps Débiles | Débiles Fuertes
cardiacos
Ingurgitacién No S No
yugular
Temperatura Baja Baja Alta/Baja
Tabla 3

Perfil hemodinamico segun tipo de shock

ey | sove
(F’Prsgjrpggp) Baja Elevada Normal
FR?;;(/:;:?F?) Elevada | Elevada Baja
Diagnéstico

El diagnéstico del shock se basa en tres pun-
tos fundamentales:

® Anamnesis: orientada a clasificar el tipo de
shock y sus causas.

® Monitorizacidon hemodinamica.

® Pruebas complementarias: de imagen y de
laboratorio.

Monitorizacion

La monitorizacién, que nos va a permitir co-
nocer el perfil hemodindmico, es ademéas im-
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portantisima y basica para conseguir dos obje-
tivos:

® Detectar precozmente el fallo cardiovas-
cular.
® Conocer la respuesta al tratamiento.

Para poder detectar el fallo cardiovascular
antes de que se presente el sindrome de disfun-
cién multiorganica (SDMO) se precisa como mi-
nimo tener un registro continuo (monitorizacién)
de los siguientes parametros:

® Tensidn arterial invasiva (mediante un ca-
téter arterial).

Saturaciéon de oxigeno (mediante pul-
sioximetro).

Frecuencia cardiaca (mediante electrocar-
diograma).

Frecuencia respiratoria.

Presién venosa central (catéter venoso
central).

Diuresis (seguimiento mediante sonda ve-
sical).

Si no hay respuesta al tratamiento, sera con-
veniente estimar también el gasto cardiaco.
Para ello, existen diferentes métodos mas o me-
nos invasivos, como la ecocardiografia Doppler
(nada invasiva), la ecografia transesofagica, el
catéter de Swanz-Ganz (muy invasivo), PiCOO
(gasto cardiaco por termo-dilucién transpulmo-
nar simple) o LIDCO.

En definitiva, los pardmetros basicos que te-
nemos que conocer son los pardmetros de cir-
culacién, ventilaciéon y oxigenacién, que com-
ponen la férmula del aporte de O, (DO,) con el
objetivo de optimizarlo.

Pruebas complementarias

Podemos agruparlas en pruebas de imagen y
pruebas de laboratorio.

En las primeras las méas utilizadas son la eco-
grafia, el TAC y la RM, y su objetivo principal es
conocer la etiologia concreta de cada tipo de
shock. También pueden utilizarse pruebas mas
especificas como p.ej. la arteriografia coronaria
en el shock cardigénico.

Las principales pruebas de laboratorio son:
® Determinacion de acido lactico en sangre.
Cociente lactico/piravico.

Hematimetria.

Glucemia.

Electrolitos.

Ferritinemia.

Gasometria-equilibrio acido/base.

Enzimas hepaticas y cardiacas.

Creatinina y urea.

Factores de coagulacion.

Proteina C Reactiva y Procalcitonina.

Algunas pruebas de laboratorio sirven para
orientar sobre la etiologia del shock, como
puede ser encontrar una leucocitosis elevada,
aumento de PCR y de Procalcitonina que hacen
pensar en un shock séptico, o cifras aumentadas
de CPK-MB que indicarian etiologia miocardica.
Sin embargo, la mayoria no son especificas del
tipo de shock, sino que aportan informacién so-
bre su gravedad y sobre todo sobre la evolucién
a Sindrome de Disfuncién Multiorganica.

Tratamiento

Al igual que la clinica, el tratamiento de-
pende del tipo de shock, y es muy diferente de
uno a otro. Sin embargo, existen tres grandes
pilares basicos:

® Tratamiento de la causa.

® Optimizacién hemodinamica.

® Modulacién de la respuesta inflamatoria y
prevencion de la disfuncién multiorgénica.

El shock es una situacidon «contrarreloj»,
cuanto mas tiempo pase el paciente con falta de
aporte de oxigeno a las células, mayor deterioro
va a sufrir, pudiéndose dar una situacién irrever-
sible de fracaso multiorganico. Por lo tanto, a la
vez que se trata la causa, habrd que mejorar el
flujo y tratar la respuesta inflamatoria.

Tratamiento de la causa

Paralelamente a la optimizacién hemodina-
mica que también llamaremos reanimacion he-
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modinamica, debemos tratar la causa que ori-
gina el shock. Estas pueden ser muy diversas,
por lo que veremos unas lineas generales de
cada tipo de shock.

Shock cardiogénico

El shock cardiogénico estd principalmente
causado por cardiopatia isquémica. También lo
podrén provocar, menos frecuentemente, valvu-
lopatias, miocardiopatias o arritmias.

Para que se produzca el shock cardiogénico
el infarto debe afectar a una porcién importante
de la masa cardiaca (por ejemplo, un infarto en
una arteria coronaria). No es habitual que el in-
farto termine en shock, pero tiene una mortali-
dad muy elevada.

En pacientes con infarto agudo de miocardio
(IAM) y shock cardiogénico (SC), la medida mas
eficaz es la reperfusion coronaria precoz.

Serd esencial:

® Reducir postcarga (vasodilatadores).
® Mejorar la funcién del corazén (Inotropos).

A veces, mientras se realizan las medidas
de soporte, el corazén necesita medidas de re-
fuerzo mecénico. Esto se puede conseguir con
diversos equipos como el balén de contrapul-
sacion, la bomba de circulacion extracorpdrea o
los dispositivos de asistencia ventricular.

Shock obstructivo

La medida fundamental es tratar la causa,
que, como hemos visto, es muy variada.

En el caso de un neumotdrax, el tratamiento
es el drenaje pleural. En un taponamiento car-
diaco se debe realizar una pericardiocentesis.

En el caso de un tromboembolismo pulmonar,
tendremos que administrar farmacos anticoagu-
lantes e incluso tromboliticos o trombectomia.

En la estenosis adrtica lo urgente sera abrir la
estenosis, habitualmente mediante catéter con
balén.

Aunque apreciemos elevacidon de las pre-
siones venosas de llenado, no debemos utilizar

diuréticos. Los ionotrépicos tampoco se suelen
usar, ya que la funcién cardiaca estéd conservada.

El tratamiento de las otras variedades de
shock se verd con detalle en los capitulos si-
guientes.

Optimizacién hemodinamica

Para una optimizacién hemodinamica se re-
curre a fluidoterapia y drogas vasoactivas, valo-
rando su efecto mediante la monitorizacién ya
descrita.

Los objetivos a alcanzar con el tratamiento
son los siguientes:

® Hemoglobina: = 7 g/dl; si a pesar de estar
en 7 g/dl no conseguimos estabilizar la he-
modinémica, la subiremos a 9 g/dl.
Saturacién venosa mixta O,: > 70%.
Saturacién arterial O, : >94%.
indice cardiaco: >4.5 |/min/m?2.
PVCy PCP entre 6 y 9 mmHg.
Presion arterial media: > 65 mmHg.
Diuresis: 1 ml/h/kg.
Acidosis lactica: corregirla, con un acido
lactico inferior a 2 meqg/l y un aclaramiento
de lactato superior al 10% en las dos pri-
meras horas de resucitacion.

En general, se trata de normalizar los para-
metros que nos informan del sufrimiento de los
érganos; queremos conseguir un transporte de
oxigeno a los tejidos de unos 4-8 ml/kg/minuto.
Esta reanimacion hemodindamica se consigue
principalmente con dos herramientas terapéuti-
cas: los fluidos y las drogas inotrépicas-vasoac-
tivas.

Fluidoterapia

El tratamiento con fluidoterapia es funda-
mental en el paciente hemodindmicamente
inestable, especialmente en el séptico. Sin em-
bargo, un exceso de liquidos puede ocasionar
edema pulmonar y periférico, y sindrome com-
partimental abdominal y de otros compartimen-
tos, y empeorar la difusién del oxigeno. Por ello
resulta importante saber si con el aporte de li-
quidos mejoramos el gasto cardiaco; si es asi,
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podremos continuar aportando fluidos, pero no
en el caso de que éstos no consigan mejorar el
gasto cardiaco. Los fluidos que podemos utilizar
son de diversos tipos.

Cristaloides: son los fluidos de primera elec-
cién. Utilizaremos cristaloides isoténicos; den-
tro de ellos el suero salino al 0,9%, es el mas
utilizado. Sin embargo, hay que tener cuidado
pues contiene cloro que puede causar acidosis
hiperclorémica y secundariamente, vasocons-
triccién renal e insuficiencia renal. Las solucio-
nes balanceadas o tamponadas (como el Ringer
lactado y el Plasma-Lyte) presentan una compo-
sicion mas parecida al plasma y podrian ser me-
nos daninas. Hoy se considera al Ringer Lactato
como el cristaloide de eleccidén para iniciar la re-
animacion del enfermo critico (aunque tiene al-
gunas contraindicaciones).

Coloides: Los coloides son particulas de alto
peso molecular que atraviesan con dificultad las
membranas capilares, de forma que son capaces
de aumentar la presién oncdtica plasmatica y re-
tener agua en el espacio intravascular. Producen
efectos hemodinédmicos mas rapidos y sosteni-
dos que los cristaloides, precisindose menos
volumen que las soluciones cristaloides. Se divi-
den en sintéticos (gelatinas, almidones y dextra-
nos) y naturales (aloimina). Sin embargo, tienen
importantes efectos adversos: pueden originar
sobrecarga cardiaca de forma aguda, reacciones
anafilactoides y dafio renal.

En general, solo contemplaremos el uso de
coloides si consideramos que el paciente re-
quiere una rapida expansion de volumen que no
responde a cristaloides. Nos inclinaremos por
las gelatinas o la albumina.

Farmacos vasoactivos

También denominados inotrépicos. Su meca-
nismo de accion es incrementar la contractilidad
de las células cardiacas y el tono de la musculatura
lisa de los vasos sanguineos mediante el aumento
del calcio intracelular o de la sensibilidad a éste.
Por tanto, con estos farmacos intentamos conse-
guir mas vasoconstriccion ademas de un efecto
inotrépico y cronotrépico positivo en el corazén.

Sus posibles efectos adversos son el dete-
rioro de la funcidn diastdlica y las arritmias.

Tabla 4

Farmacos cardiovasculares:
accién sobre receptores adrenérgicos
y efectos hemodindmicos

Adre- | Noradre- | Dopa- | Dobu-
nalina nalina mina tamina
Alfa-1 ++++ ++++ ++ +
Alfa-2 +++ ++++ ++ +
Beta-1 ++++ +++ +++ ++++
Beta-2 ++ 0 + ++
Dopami-
3 p‘ 0 0 +++ 0
nérgicos
indice
. +4++ + +++ ++
cardiaco
RVS +/- +++ + -
Frecuencia
. +++ + +++ ++
cardiaca

Modulacién de la respuesta inflamatoria

Hasta ahora se han realizado multitud de es-
tudios clinicos con bloqueantes a muy diversos
niveles de la respuesta inflamatoria, sin conse-
guir resultados positivos. Las guias de la cam-
pana Sobrevivir a la sepsis recomiendan el uso
de hidrocortisona en pacientes con shock sép-
tico dependiente de vasopresores tras una ade-
cuada resucitacién, recomendacion débil ba-
sada en datos controvertidos. Veremos este
punto en el capitulo de shock séptico.
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Concepto, historia natural
y epidemiologia

Trombosis venosa profunda es la aparicion
de un coagulo sanguineo (trombo) en el terri-
torio venoso profundo. Su localizacién maés fre-
cuente en orden decreciente es en extremida-
des inferiores, superiores, abdomen, térax y
cavidad craneal.

Dentro del sistema venoso de extremidad in-
ferior, el 70%-80% de las trombosis afectan a las
venas proximales, sobre todo a la popliteay a la
femoral superficial. El otro 20-30% asientan en
el territorio distal: tibial anterior, posterior y pe-
ronea.

En méas de la mitad de los casos, ese
trombo es lisado por los mecanismos homeos-
taticos del propio organismo, produciéndose
una recanalizacion y endotelizacidén de la vena
en unos 10 dias; pero en otros, sigue cre-
ciendo, por lo que aumenta el riesgo de que
se desprenda. Cuando este trombo se des-
prende lo denominamos émbolo, que migrara

a lo largo del lecho venoso, hasta embolizar en
el territorio arterial pulmonar. De modo que la
trombosis venosa profunda (TVP) y el embo-
lismo pulmonar (EP) son dos manifestaciones
de una misma enfermedad, el tromboembo-
lismo venoso (TEV).

Los trombos localizados a nivel popliteo o en
areas mas proximales presentan mayor riesgo
de producir embolismo pulmonar (EP): un 50%
de las TVP proximales embolizaran, frente a un
30% de las distales.

Otra complicacién grave de la TVP es el Sin-
drome Postflebitico, que se asocia a trombos de
gran tamafno, donde se produce una destruc-
cién permanente de las valvulas venosas, pro-
vocando asi un cuadro de Insuficiencia Venosa
Croénica.

La TVP es una entidad de presentacién fre-
cuente, ya que afecta a 1-3 personas de cada
mil a lo largo de un afo, siendo mucho mayor
esta incidencia en los pacientes hospitalizados
sin tratamiento profilactico, llegando al 10-40%
de los pacientes con patologia médica o de ci-
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rugia general y al 40-60% de los intervenidos de
cirugia ortopédica mayor. De modo que el TEV
es responsable del 10% de la mortalidad hospi-
talaria.

® Congestion del territorio venoso, incluso
corddn venoso palpable.
® Rubor de la zona.

En los pacientes ambulatorios, se reco-
mienda utilizar los criterios de Wells, para esta-

Fisiopatologl'a blecer la probabilidad de sufrir una TVP:
Para que en una vena se origine un trombo, Parametro clinico Puntuacién
hace fa.\lta que se altere alguno o varios de estos Cancer activo 1
mecanismos:
Paralisis o inmovilizacion reciente de 1
® Activacion de la cascada de la coagula- un miembro inferior
clon. ) ) Encamamiento reciente de mas de
® Estasis o alteracion del flujo venoso. tres dias o cirugia mayor en el dl- 1
® Daio endotelial. timo mes
. . . Dolor en trayecto venoso profundo 1
Se asocian a un mayor riesgo de TEV, las si- y P
guientes situaciones: Tumefaccion de toda la extremidad 1
inferior
Alt. cong. de la Inmovilizacién Aumento del perimetro de la ex-
coagulacion prolongada tremidad afecta > 3 cm, respecto a 1
. . . la asintomatica (medido 10 cm bajo
Traumatismo de extrem. inf. | Embarazo y puerperio \ o
la tuberosidad tibial)
Cirugia Deshidratacion -
Edema con févea (mayor en la ex- 1
Edad > 60 afios. Cancer tremidad sintomética)
Viajes en avién > 10 h. Anticoncepcién hormonal Presencia de circulacién venosa
Uso de catéter venoso Tratamiento hormonal colateral superficial (no varices 1
central sustitutivo preexistentes)
Sepsis Obesidad Diagndstico alternativo tan pro- 2
. bable o mas que la TVP i
Exacerbaciones de EPOC | Antecedentes de TEV 4
Insuficiencia cardiaca Ictus

Sindrome nefrético Infarto de miocardio

Clinica

Los signos y sintomas mas frecuentes son los
genéricos de la inflamacion:

® Edema de la zona afectada, habitualmente
el tobillo, la pantorrilla o incluso toda la
pierna.

® Dolor en reposo de la extremidad afec-
tada, que aumenta al presionar o al inten-
tar caminar (signo de Homans: dolor en la
pantorrilla con la dorsiflexion del pie).

® Aumento de temperatura de la zona.

La probabilidad de tener TVP depende de la
puntuacién obtenida:

® >3: probabilidad alta (75% tendran TVP).

® 1-2: probabilidad moderada (17% tendran
TVP).

® 0 puntos: probabilidad baja (3% tendran
TVP).

Diagnédstico

El diagnéstico de la TVP no sélo debe ba-
sarse en la clinica, sino que ha de apoyarse tam-
bién en pruebas complementarias. Dentro de
éstas, el patrén de oro es la flebografia; pero,
debido a que es una prueba invasiva, costosa y
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requiere contraste, se utiliza en contadas oca-
siones.

Por este motivo, la prueba de eleccion es la
Ecografia-doppler, que tiene una sensibilidad
del 94-99% y una especificidad del 89-96%.

Asi pues, se acepta el algoritmo diagndstico
detallado en la figura.

El Dimero-D es un producto de la degrada-
cién de la fibrina, y se halla en la circulacién san-
guinea tras la lisis de la misma. Tiene un Valor
Predictivo Positivo del 44% y un Valor Predictivo
Negativo del 98%. Por lo tanto, un resultado ne-
gativo del Dimero-D en pacientes con riesgo
bajo o moderado segun el modelo de Wells,
permite descartar la trombosis sin necesidad de
recurrir a otras técnicas. Otras pruebas diagnds-
ticas Utiles son el TAC y la RM.

Profilaxis de la TVP

Consiste en la aplicacién de medidas fisicas
y/o farmacoldgicas en pacientes con patologias
que suponen riesgo de TVP. Se basa en tres pi-
lares:

Movilizacién precoz: activa o pasiva y mante-
nimiento de las EEIl elevadas.

Métodos mecanicos: medias elasticas de
compresién gradual y/o botas de compresién
neumatica intermitente. En general, los méto-
dos mecanicos se utilizan cuando los farmaco-
l6gicos estan contraindicados o bien preopera-
toriamente, para dar paso a los farmacoldgicos
6 h después de la cirugia.

Métodos farmacolégicos: bien con heparina
no fraccionada o heparinas de bajo peso mo-
lecular (HBPM), ya que ambas reducen la TVP
en un 50%. En nuestro medio se considera de
eleccién las HBPM via subcutédnea y en dosis
Unica diaria, ya que su administraciéon es muy
cémoda y (salvo recuento de plaquetas) no se
precisa control de laboratorio. Su mecanismo
de accién es antagonizar al factor Xa de la coa-
gulacion.

Porcentaje
de pacientes

TVP EP
que desarrollan
un cuadro de
Profilaxis NO si NO sSi
Profce5|s cadera/ 2060 | 2.4 5 <04
rodilla
Fractura cadera 25-55 | 24 10 <0,4
Politraumatizado 20-30 | 0,541 10 <0,1
C|rug|:':1 Pelwca/ 20 0,5-1 <5 | <01
oncoldgica
Clrugla abdominal/ 5.10 05 <1 <0,1
cardiaca
Pacientes médicos,
> 40 anos, 5-10 | <0,5 <1 <0,1
inmovilizados

Por tanto, debe aplicarse profilaxis a todo
paciente médico que vaya a estar encamado al
menos durante 3 dias y a todo paciente quirdr-
gico que cumpla la misma situacién o cuyo acto
quirdrgico tenga una duracién superior a 90 mi-
nutos (60 en caso de cirugia de pelvis o extremi-
dad inferior) y en general en todo paciente que
cumpla alguno de los criterios de riesgo para
TVP.
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No se debe administrar profilaxis con HBPM
cuando se cumpla alguna de las condiciones si-
guientes:

Sangrado activo.

Alteraciéon congénita o adquirida de la
coagulacién (ej.: fallo hepatico agudo).
Uso concomitante de anticoagulantes ora-
les con INR superior a 2.

Puncién lumbar, espinal o epidural en las
4 h anteriores.

Accidente cerebrovascular agudo.
Hipertension incontrolada > 230/120 mmHg.

La profilaxis debe mantenerse hasta que
desaparezca la situacion clinica de riesgo. Esta
puede prolongarse hasta los 14 dias en el caso
de los pacientes sometidos a cirugia de rodilla o
28-35 los de cadera.

En los viajes de larga duraciéon (mas de 6 h)
se recomienda evitar prendas apretadas alrede-
dor de las EEll o la cintura, prevenir la deshidra-
tacién y estirar con frecuencia los musculos de
la pantorrilla. Si ademas el paciente tiene otros
factores de riesgo de TEV, se recomienda uti-
lizar medias elédsticas por debajo de la rodilla
(proporcionan una presién de 15-30 mmHg en
el tobillo) o bien una dosis profilactica de HBPM
antes del viaje.

Tratamiento

Ante la sospecha de TVP el paciente debe re-
cibir tratamiento inmediatamente, con el obje-
tivo de detener la extension del trombo y evitar
la aparicion de EP o de S. Postflebitico. El trata-
miento consiste en la administraciéon de HBPM
pero esta vez a dosis terapéutica. Se administrara
durante 6-10 dias, hasta que se consiga una anti-
coagulacién efectiva con los anticoagulantes ora-
les de la familia de los cumarinicos (anti vitamina
K). Estos se inician al 4.°-5.° dia, y se suspenden
las HBPM cuando se alcanza de forma estable
el objetivo de un INR entre 2 y 3. La duracién
del tratamiento es de tres a seis meses, aunque
puede prolongarse en situaciones especiales.

Situacién clinica Duracién
TVP asociada a factor de riesgo 3.6
transitorio (traumatismo, cirugia,
) - . a meses
inmovilidad, terapia estrogénica...)
Primer episodio de TVP idiopatica
. . . 6 meses
(sin factor de riesgo reconocible)
Factor V Leiden 3-6
meses
Presencia de factor de riesgo per-
manente o hereditario (maligni-
dad, Homocigotos Factor V Leiden, | 1 afo o
Anticuerpos antifosfolipido, De- | indefinida
ficiencia de Antitrombina Ill, Pro-
teina C, o Proteina S)
1anoo
TEV recurrente " definida

Medias de compresién. Las medias cor-
tas (hasta la rodilla) de compresiéon fuerte
(30 mmHg) reducen la incidencia del Sindrome
Post-trombdtico si se colocan en la pierna
afecta durante al menos 2 afios tras el episodio
de TVP. Han de comenzar a usarse antes de 2 o
3 semanas tras la trombosis.

Filtros de Vena Cava Inferior. Estan indicados
en las siguientes situaciones:

® Contraindicaciones para la terapia anticoa-
gulante.

® Complicaciones de la terapia anticoagu-
lante.

® Tromboembolismo recurrente a pesar de
una adecuada anticoagulacion.

Farmacos fibrinoliticos. Su administracién es-
taria indicada en TVP masivas, que ocasionen is-
quemia de la extremidad, y en casos de EP ma-
sivo.

Trombectomia quirdrgica. Consiste en la ex-
traccidon quirdrgica de los trombos venosos. Su
indicacion esta limitada a pacientes con trom-
bosis que produzca isquemia de la extremidad
y en los que el tratamiento anticoagulante no ha
sido eficaz o esta contraindicado.
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Sindrome postflebitico

Se trata de la complicacién mas frecuente,
ya que aparece en el 20-50% de los casos de
TEV. Se caracteriza por un cuadro crénico de
dolor, edema y tumefaccién en la extremidad
afectada. El tratamiento consiste en las medias
de compresidn, control del peso y ejercicio de
forma regular.

Embolismo pulmonar

Aparece en el 10-30% de los casos de TVP.
Es la complicaciéon mas temible pues puede lle-
gar a ser mortal. Consiste en la impactacién del
émbolo en el territorio de la arteria pulmonar,
con el consiguiente aumento de la presiéon a di-
cho nivel, sobrecarga aguda del ventriculo dere-
cho, y deterioro gasométrico.

Su clinica es muy polimorfa, desde silente
hasta poder presentar una clinica abigarrada. A
continuacion se recogen los sintomas mas habi-
tuales y su incidencia.

Disnea 80% | Taquipnea 90%
Dolor pleuritico  70% | Fiebre 50%
Aprension 60% | Taquicardia 50%
Tos 50% | Aumento P2 50%
Sintomas de TVP 35% | Signosde TVP  33%
Hemopitisis 25% | Shock 5%
Dolor centrotora- Palpitaciones 10%
cico 10%
Sincope 5%
S. de infarto pulmonar. Cor pulmonale agudo.
Shock. Disnea inexplicada.

El diagndéstico, ademas de la clinica se basa
en la gammagrafia y la angiografia pulmonar
mediante TAC.

TB venoso en territorio
maxilofacial

Su incidencia es muy baja, y casi de forma
exclusiva se asocia a cirugia del territorio maxi-

lofacial, infeccidon (otitis, mastoiditis, sinusitis,
meningitis, etc), neoplasia o traumatismo.

A continuacidon, detallamos las causas comu-
nicadas en la literatura médica de trombosis de
la vena yugular interna

® |esidn de la pared vascular: dispositivos
intravasculares (catéteres centrales, marca-
pasos, hemodiélisis) y cirugia cervical (va-
ciamiento ganglionar funcional), consumo
de drogas por via parenteral, traumatis-
mos cervicales.

Infecciones en el area otorrinolaringolé-
gica: faringoamigdalitis, mastoiditis, abs-
cesos retrofaringeos, angina de Ludwig.
Sindrome de Lemierre.

Estados de hipercoagulabilidad como de-
ficiencia de proteina C y proteina S, anti-
conceptivos orales, hiperestimulacién ova-
rica, sindrome antifosfolipido.

Enfermedad neoplasica (pulmén, prostata,
colon, ovario, mama, linfoma).

Idiopatica o espontanea.
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Introduccidén inconsciencia y apnea o respiraciéon agonica.

La parada cardiorrespiratoria y la actuacion
ante ella han sido una preocupacién sanitaria
desde 1956 en que Zoll describe la cardiover-
sién. En 1966 la Academia Americana elabora las
primeras guias de actuacion y en 1973 lo hace la
American Heart Association y a partir de enton-
ces éstas se revisan periédicamente. En este ca-
pitulo vamos a basarnos en las recomendaciones
del Consejo Europeo de Resucitacion, la Ameri-
can Heart Association y el ILCOR (International
Liaison Committee On Resuscitation) todas ellas
de 2010 y en adultos, no entraremos en la resu-
citaciéon cardiopulmonar (RCP pediatrica).

La parada cardiorrespiratoria
(PCR)

La PCR consiste en el cese de la actividad
mecanica pulmonar y cardiaca, confirmado por

Provoca anoxia tisular y, de no ser revertido,
conduce rapidamente a la muerte.

Las causas de la PCR pueden dividirse en
aquellas que originan parada respiratoria o car-
diaca, siendo estas Ultimas las responsables de
la mayoria de los casos de PCR.

Las causas mas comunes de paro respiratorio
primario son:

Obstruccidén de la via aérea.
Ahogamiento.

Enfermedad pulmonar obstructiva.
Intoxicacion.

Trastorno del sistema nervioso central.
Traumatismo toracico.

En cuanto al paro cardiaco primario, hemos
de considerar causas mas habituales las siguien-
tes:

® Enfermedad coronaria.
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Arritmia maligna.

Taponamiento o rotura cardiaca.
Intoxicacion (cardiodepresores).
Tromboembolismo pulmonar.
Traumatismo toracico.

Shock.

La cadena de supervivencia.
El soporte vital basico

La supervivencia de un paciente con PCR de-
pende la causa, pero sobre todo de que exis-
tan personas entrenadas en Soporte Vital Basico
(SVB) y que éstas medidas se apliquen adecua-
damente y con prontitud. Actualmente se pro-
ducen aproximadamente 0,5 a 1 PCR por cada
1.000 habitantes al afio, cuya supervivencia po-
dria llegar a ser superior al 50% si se actuase de
forma inmediata. Sin embargo, hoy dia sobre-
viven a la PCR el 20%, reduciéndose al 12% al
alta hospitalaria y sélo el 9% con buen resultado
neuroldgico.

Figura 1

Se muestra la probabilidad de supervivencia en

funcién del lapso de tiempo transcurrido entre

la pérdida de conocimiento y el inicio de la RCP
(1,5, 10 0 15 minutos)

¢Cuéndo se debe iniciar la RCP?

El inicio de las técnicas de soporte vital esté
siempre indicado salvo que existan:

® Riesgos graves para el reanimador u otras
personas.

® Voluntad expresa en sentido contrario por
la persona afecta.

® Juicio médico de futilidad:

—Signos evidentes de muerte bioldgica.
— Enfermedad terminal o irreversible.
—Retraso en la atencidn a otras victimas.

Cuando tenemos constancia de que la
PCR lleva mas de 10 minutos sin SVB.

Por tanto, una vez iniciado, el SVB puede
suspenderse cuando constatamos que la PCR
llevaba mas de ese intervalo sin medidas de re-
sucitacién, o cuando llevamos al menos 20 mi-
nutos de SVB sin obtener respuesta y sin que
dispongamos de desfibrilador ni de soporte vi-
tal avanzado (SVA), también si es evidente la
muerte y por supuesto si se consigue restable-
cer la circulacidn espontanea.

Segun las recomendaciones de la AHA, la ca-
dena de supervivencias se articula en 5 eslabo-
nes:

1. Reconocimiento de la PCR y activacion
del sistema de emergencias médico.

2. SVB inmediato, con énfasis en las com-
presiones toracicas de alta calidad.

3. Desfibrilacién precoz.

4. Soporte Vital Avanzado.

5. Cuidados intensivos postparada.

En este capitulo vamos a estudiar los tres pri-
meros puntos.

Reconocimiento de la PCR y activacion
del sistema de emergencias médico

Nos acercaremos al paciente siempre te-
niendo en cuenta nuestra propia seguridad (por
ejemplo, situaciones de accidente de tréfico, in-
cendios, derrumbes, etc.). Para saber si un pa-
ciente estd en PCR deben cumplirse dos pre-
misas: que no responda a estimulos y que no
respire.
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Asi, en primer lugar evaluaremos si la victima
estd consciente, para lo que le hablaremos de
forma enérgica o le aplicaremos un estimulo do-
loroso (por ejemplo, golpearle el hombro o el
térax), y a continuacién comprobaremos si res-
pira normalmente o no. En algunos pacientes,
tras los primeros minutos de una PCR se presen-
tan respiraciones agdnicas, caracterizadas por
una baja frecuencia y un sonido tipo ronquido o
gemido; no debemos confundirlas con una res-
piraciéon efectiva.

En caso de que no responda y no respire
normalmente, activaremos el sistema médico de
emergencias llamando al 112.

SVB inmediato, con énfasis en las
compresiones toracicas de alta calidad

Inmediatamente después de solicitar ayuda,
iniciamos la RCP mediante compresiones tora-
cicas que se alternaran con ventilaciones. Para
que las compresiones toracicas sean de alta cali-
dad deben cumplir estos requisitos:

1. Deben iniciarse antes de 10 segundos
desde la identificacion de la PCR.

Hay que comprimir fuerte y rapido. La
frecuencia de compresion estara entre
100 y 120 por minuto, deprimiendo el
esternén de 5 a 6 cm y permitiendo la
expansion toracica completa después de
cada compresién. Si sobrepasamos esa
profundidad aumenta la posibilidad de
lesiones (fracturas costales, de esterndn,
neumotdrax, etc.) desde un 29 al 49%.
La secuencia entre compresiones y venti-
laciones es 30/2, aunque segun las reco-
mendaciones de la AHA, en caso de que
no nos sintamos seguros de nuestra téc-
nica, podemos obviar las ventilaciones y
hacer solo compresiones.

Que las interrupciones sean las minimas
y siempre inferiores a 10 segundos.

La técnica de las compresiones toracicas con-
siste en colocar a la victima boca arriba sobre
una superficie dura; ponemos nuestras manos,
una sobre la otra, en el centro del térax, los bra-
zos rectos y con los hombros que caigan per-

pendicularmente sobre nuestras manos. En esa
posicion efectuamos las compresiones como se
ha descrito arriba.

El segundo componente de la RCP son las
ventilaciones. Después de la primera tanda de
compresiones, procederemos a abrir la via aé-
rea mediante la maniobra frente-mentdn (exten-
sion de la cabeza y elevacion del mentdn), a me-
nos que tengamos sospecha de lesion cervical,
en cuyo caso emplearemos solamente la trac-
cidén mandibular. A continuacidn, cerraremos sus
orificios nasales y realizaremos ventilaciéon boca
a boca.

Efectuamos dos insuflaciones, con un volu-
men aproximado de medio litro en un segundo,
dejando otro segundo para que salga el aire.

El riesgo de infeccién para el reanimador,
por esta maniobra es extremadamente bajo, sin
embargo, si disponemos de dispositivos barrera
(por ejemplo, bolsa-mascarilla) debemos utilizar-
los.

Si hay un solo reanimador, efectuarad todas
las maniobras descritas. Cuando son dos o mas,
pueden repartirse las funciones, y cada dos mi-
nutos o cinco ciclos, cambiarlas. En cualquier
caso, es importante que la interrupcién de las
compresiones sea la minima posible. De hecho,
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para aquellos reanimadores que no conocen o
son incapaces de realizar la ventilaciéon boca a
boca, la realizacién Gnicamente de compresio-
nes toracicas es mucho méas adecuada que no
realizar ninguna maniobra de RCP.

Desfibrilacién precoz

Uno de los factores predictores de supervi-
vencia mas importantes es el intervalo entre la
PCR y la desfibrilacién. Para que la desfibrila-
cion sea una técnica que pueda administrarse
por personal no médico, se han desarrollado los
desfibriladores automaticos externos (DEA), que
son dispositivos muy sencillos de usar, capaces
de identificar ritmos cardiacos que requieren
una descarga y de indicarnos su administracién.

Las recomendaciones del ERC son que se
deberia instalar un DEA en todo lugar donde
al menos se da un paro cardiaco cada 2 afos,
mientras que las de la AHA son mas ambicio-
sas, indicando su colocacion en aquellos lugares
donde se da un paro cada 5 afios.

Cuando dispongamos del DEA, interrumpi-
remos la RCP y colocaremos el DEA. Los pasos
son:

® Encender el DEA. A partir de ahi él nos
guiaré en los pasos.

® Colocamos los parches sobre el térax del
paciente, uno en la zona pectoral-subclavi-
cular derecha y otro en la precordial.

A continuacién el DEA nos indicard que
nos apartemos del paciente, analizara el
ritmo y tras breves segundos nos indicara
si esta indicada o no la descarga eléctrica.
Si ésta se indica, el DEA nos pedird que
todos nos alejemos del paciente y a con-
tinuacién pulsemos el botén de descarga,
y ésta se administrara a través de los par-
ches.

Después de cualquier descarga, o si no
fuese necesario administrarla, nos pedira
que continuemos con la RCP, por lo que
reanudaremos inmediatamente las com-
presiones toracicas.

Cada 2 minutos el DEA nos indicard que
va a repetir el analisis.

Si es posible, hay que intentar que estos
pasos no interrumpan las compresiones
mas de 10 segundos.

En algunos varones, el vello del torso puede
dificultar el contacto correcto entre piel y pega-
tinas o electrodos, y el desfibrilador nos dara el
mensaje de error. La solucidn es intentar presio-
nar para que se peguen a la piel y si no lo con-
seguimos, retirar dichos parches, lo que depilara
la zona, y cambiarlos por otros.

Nunca debemos aplicar un DEA a un pa-
ciente en el agua o mojado, antes hay que sa-
carlo del agua y secarlo. Tampoco debemos
aplicar los parches del DEA sobre otros de me-
dicacién transcutanea ni sobre marcapasos o
desfibriladores subcuténeos.
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Otras situaciones

Desobstruccién de la via aérea

Para su desenlace, es importante el reco-
nocimiento precoz. La clinica se inicia por tos
forzada, sibilancias o ruidos agudos durante la
inhalacién de aire, asi como importantes esfuer-
zos respiratorios con uso de la musculatura ac-
cesoria. Si no se soluciona estos ruidos desa-
pareceran, también la tos y el habla, aparecerd
cianosis y la victima se llevara las manos al cue-
llo (signo universal de obstruccidn).

Nuestra pauta de actuacién debe ser:

1. Animar a la victima a seguir tosiendo.

Si la obstruccion persiste, activar el sis-
tema médico de emergencias (llamar
al 112).

Realice compresiones abdominales (ma-
niobra de Heimlich) para liberar la obstruc-
cién. Para ello sitlese detras de la victima,
cierre una mano en pufo, que colocare-
mos en la zona epigastrica. Agarraremos
el pufo con la otra mano y presionaremos
el abdomen de forma répida y enérgica
hacia arriba. Repetiremos esta maniobra
hasta que salga el cuerpo extrafo o bien
la victima quede inconsciente.

Si la victima ha caido en la inconsciencia,
la tumbaremos boca arriba e iniciaremos
la RCP, comenzando como siempre por
las compresiones.

5. Durante la RCP, cada vez que abramos
la via aérea para ventilar, haremos un
barrido digital de su boca para buscar el
cuerpo extrafo e intentar extraerlo.

El paciente inconsciente que si respira:
la posicion de seguridad

Como hemos visto en el punto 1, ante un pa-
ciente inconsciente y que no respira, asumimos
que esta en PCR e iniciamos la RCP. Pero tam-
bién puede darse la situacion de pacientes in-
conscientes que si respiran. En ellos, debemos
tomar medidas para que no sufran una asfixia
obstructiva por su propia lengua.

Esta situacion puede darse principalmente
en pacientes con deterioro del nivel de con-
ciencia, como consecuencia de un accidente
cerebrovascular, un traumatismo craneal, in-
toxicacion (drogas, alcohol, etc.). Si quedan en
decubito supino, la lengua cae y obstruye la via
aérea, y debido al deterioro neurolégico no son
capaces de activar los mecanismos de protec-
cién.

Nuestro papel debe ser colocarles en posi-
cion lateral de seguridad, para lo que nos colo-
caremos a uno de sus lados y le haremos rodar
hacia nosotros, utilizando sus extremidades con
el doble fin de fijar la posiciéon en un semi-de-
cubito prono y de mantener alineada la cabeza,
cuello y columna.
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Concepto

La infeccién es el resultado dindmico de los
procesos de penetracion, desarrollo y creci-
miento de gérmenes dentro de los tejidos, asi
como sus consecuencias fisiopatoldgicas. Aun-
que no existe una neta diferenciacién entre in-
fecciones médicas y quirirgicas, consideramos
infecciones quirdrgicas aquellas que requieren
tratamiento quirdrgico o resultan del mismo.
Aceptando esta definiciéon, podemos incluir a
las infecciones que son consecuencia directa
de cualquier traumatismo (p.e. osteomielitis
tras una fractura abierta), a las que se produ-
cen como consecuencia de un acto quirlrgico,
de modo directo (p.e. infeccién de herida) o in-
directo (p.e. neumonia postoperatoria) y a las
que tras generarse de modo espontaneo preci-

san de tratamiento quirdrgico (p.e. apendicitis
aguda).

Es infeccién quirdrgica la que requiere
tratamiento quirdrgico y/o se produce durante
0 como consecuencia de un acto quirdrgico
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Este grupo heterogéneo de entidades clini-
cas poseen una serie de caracteristicas comunes
entre las que podemos destacar:

® frecuentemente son polimicrobianas;

® no existe tendencia a la curacidn esponta-
nea;

® frecuente asociaciéon de necrosis y supura-
cién local.

Epidemiologia

La generalizacién del tratamiento antibidtico
y de las normas de asepsia y antisepsia ha mejo-
rado notablemente el prondstico de los pacien-
tes afectados por una infeccién. Sin embargo,
las infecciones quirdrgicas continGan constitu-
yendo un grave problema sanitario. En la ac-
tualidad se estima que una tercera parte de los
pacientes ingresados en una sala de cirugia pre-
sentaran una infeccién quirdrgica. Esta afirma-
cién tiene mayor trascendencia si consideramos
la repercusion vital de alguna de estas infeccio-
nes y el elevado coste econémico que supone
el tratamiento de las mismas. Por qué estas in-
fecciones no han disminuido su frecuencia, a pe-
sar de los avances anteriormente comentados,
puede radicar en los siguientes factores:

® Modificaciéon de los huéspedes suscepti-
bles: aumento de la edad de los pacientes

quirdrgicos, pacientes inmunodeprimidos,
pacientes con patologia de base mas se-
vera, etc.

Manejo indiscriminado de antibiéticos: de-
sarrollo de resistencias, seleccion micro-
biana.

Modificacién de las puertas de entrada:
técnicas quirdrgicas y diagndsticas mas in-
vasivas.

Modificacién del espectro bacteriano:
como consecuencia de las circunstancias
anteriores se ha producido un aumento
en la incidencia de infecciones por bacilos
gram negativos y estafilococos, mientras
ha disminuido la infeccién por otros gér-
menes como el pneumococo.

Etiopatogenia

Cualquier microorganismo patégeno puede
causar una infeccién, sin embargo, un ndmero
reducido de gérmenes son los causantes habi-
tuales de las infecciones quirdrgicas.

Para que tenga lugar una infeccién es nece-
sario que los gérmenes alcancen el interior de
los tejidos; esto es, precisan de una puerta de
entrada (solucién de continuidad en la integri-
dad anatémica y funcional de la piel o muco-
sas). Una vez que el microorganismo alcanza el
interior de los tejidos no se desarrollard una in-
feccién hasta que dicho germen sea capaz de
adaptarse a su nuevo habitat y, posteriormente,
multiplicarse. Esta fase, en la que se dilucidara si
se produce o no una infeccidon depende de tres
factores: el tipo de germen (y, por tanto, de su
virulencia), el lugar o medio de asiento (es decir,
la respuesta local) y de las defensas del huésped
(esto es, de la respuesta inmunitaria).

Llegados a este punto debemos diferenciar
infeccion de contaminacidn. Por contaminacién
se entiende la presencia de gérmenes dentro de
los tejidos, pero sin originar dafo alguno. Bien
es cierto que, en muchas ocasiones, transcurrido
un tiempo determinado, estos gérmenes co-
menzaran a proliferar y a generar efectos inde-
seables dando lugar a una infeccion.

Dada la gran trascendencia que tiene la tran-
siciéon entre presencia de gérmenes e infeccién
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explicaremos de forma mas detallada los facto-
res implicados en este proceso.

Factores dependientes del germen

Actualmente todos estos factores se en-
globan dentro del término virulencia, que tra-
duce la capacidad de desarrollar una lesién en
el ser humano por parte del microorganismo.
Esta patogenicidad de los diferentes gérmenes
depende, a su vez, de las caracteristicas intrin-
secas de los mismos, de los productos que son
capaces de generar (toxinas), asi como del nd-
mero de gérmenes en el indculo. Entre ellos po-
demos citar:

la presencia de capsula que dificulta la fa-
gocitosis (p.e. pneumococo);

la produccién de exotoxinas de caracter
proteico, termolabiles y con gran compo-
nente antigénico (gérmenes gram positi-
VOs);

la produccién de endotoxinas, de caracter
complejo (p.e. lipopolisacarido), termoes-
tables y poco antigénicas (gérmenes gram
negativos);

la sintesis y liberacién de enzimas que fa-
vorecen el crecimiento y desarrollo bac-
teriano (hialuronidasa, coagulasa, protea-
sas...);

el desarrollo de betalactamasas capaces
de hacerles resistentes a determinados
tratamientos antibidticos;

la induccién de fenédmenos inmunoldgicos
a distancia (p.e. carditis y glomerulonefritis
tras infecciones estreptocdcicas).

Factores dependientes del medio de asiento

Parece evidente que el que tenga lugar o no
una infeccién en un determinado momento de-
penderd no sélo del germen, sino de cual sea
el ambiente elegido para el desarrollo de la
misma. Esta situacién local serd uno de los de-
terminantes mas importantes para el desarrollo
de una infeccién. Este ambiente no es sélo con-
secuencia de aquellos factores rigurosamente
locales, sino que se encuentra en estrecha re-
lacién con el organismo del que forma parte vy,

por tanto, con los mecanismos de defensa indi-
viduales.

Asi, para el desarrollo de una infeccidn,
es necesario que el equilibrio existente en el
ecosistema que es nuestro organismo se haya
desestabilizado. Es decir, debe producirse una
alteracidn de los factores defensivos inespecifi-
cos o un aumento de la demanda de los mismos
por la presencia de sustancias lesivas. En este
sentido, sefalamos a continuacién alguno de los
factores predisponentes al desarrollo de dicho
desequilibrio:

rotura de la integridad mucocutanea;
fracaso de las funciones especializadas de
los epitelios (p.e. fagocitosis, cilios...);
alteracion de las secreciones locales (sa-
liva, jugo gastrico...);

modificacidon en la flora bacteriana local,
favorecedora del crecimiento de otros
gérmenes por pérdida de competencia;
presencia de circulacién local deficitaria
(isquemia, shock...);

presencia de cuerpos extrafos (entre los
que debemos incluir el material de sutura),
esfacelos y tejido necrético.

Factores dependientes del huésped

Dentro de este apartado incluiremos, de
modo integrado, todos los mecanismos de de-
fensa del organismo; tanto los inespecificos (tan
intimamente ligados a los factores locales) como
los mas especializados. De modo genérico po-
demos considerar como pilares defensivos a los
grupos de células encargados de la fagocito-
sis (polimorfonucleares y macréfagos), a aque-
llas encargadas de una defensa mas especifica
(linfocitos y células plasméticas) y a las cada dia
mas fundamentales células presentadoras y pro-
cesadoras de antigenos (sistema monocito-ma-
créfago). Tanto ellos como sus productos excre-
tados son determinantes en el desarrollo de las
diferentes fases de una infeccidn, asi como en el
control de la misma. Todas las situaciones clini-
cas en las que encontremos un déficit en las de-
fensas del organismo (p.e. malnutricién, tumo-
res, traumatismos, quemaduras, radioterapia,
corticoterapia, diabetes, trasplantes, inmunomo-
duladores, quimioterapia...) se mostraran como
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un terreno favorable para el desarrollo de una
infeccion.

Finalmente recordar que, en todo momento,
una infeccién sera consecuencia de la interac-
cién de estos tres grupos de factores y, solo ex-
cepcionalmente, consecuencia de una alteracion
aislada en uno de ellos.

Pero también es cierto que, cuando tratamos
de infecciones quirlrgicas, lo méas frecuente es
que exista una «puerta de entrada», que puede
ser traumatica (una herida) o yatrégena (conse-
cuencia de manipulaciones realizadas sobre el
paciente): abordajes quirlrgicos, cateterismos,
sondajes, maniobras terapéuticas, etc.

Fisiopatologia

Una vez que los gérmenes han alcanzado
el interior de los tejidos se producird una res-
puesta defensiva local. Del resultado entre la
agresion y la respuesta fisiolégica dependera el
establecimiento de una infeccidn, la resolucion
de la misma o, en el peor de los casos, su ge-
neralizacién. El conjunto de fenédmenos que se
desarrollan en esta fase precoz de la infeccidn
pueden considerarse una triple respuesta: vas-
cular, intersticial y celular.

Respuesta vascular

Se trata de una respuesta inespecifica carac-
terizada por una vasodilataciéon y un aumento
de la permeabilidad de los vasos, causantes del
enrojecimiento y edema caracteristicos. Como
mediadores de esta respuesta se han identifi-
cado a algunas aminas vasoactivas (histamina y
serotonina) que ejercen su accién a nivel de las
células endoteliales. Si ademas coexiste un dafio
endotelial de base, esta respuesta vascular au-
menta de intensidad y duracion.

Respuesta intersticial

Como consecuencia de los fenédmenos vas-
culares anteriormente descritos se va a produ-
cir una salida de liquido al espacio intersticial.
Este liquido es rico en proteinas y en potasio,

con tendencia al desarrollo de redes de fibrina.
Como consecuencia de ello se desarrollard una
tumefaccién o induracién, cuya intensidad de-
penderd, ademas, de las caracteristicas locales
del tejido conectivo.

Respuesta celular

Simultdneamente tienen lugar una serie de
fenémenos celulares de gran importancia. Ini-
cialmente (al final de la primera hora) se pro-
duce una marginacién leucocitaria con fené-
menos de adhesidn al endotelio. Desde alli se
produce una migracion de los leucocitos hacia
el espacio intersticial, fenémeno conocido como
diapedesis. Los mecanismos por los que estas
células son atraidas hasta el intersticio no son
totalmente conocidos y globalmente se cono-
cen como quimiotaxis. Como factores quimio-
tacticos se han identificado distintas fracciones
bacterianas, asi como mediadores endbégenos
(p.e. factores del complemento). Una vez lle-
gados los leucocitos al foco inflamatorio co-
mienzan fenémenos de englobamiento bacte-
riano que concluyen con la fagocitosis de los
gérmenes (inicialmente por los PMN y poste-
riormente por los macréfagos tisulares o cir-
culantes). Como consecuencia de la misma se
producird una destruccién del germen, no pro-
gresando la infeccién. Sin embargo, es inhe-
rente un cierto grado de lesién tisular y muerte
celular motivado fundamentalmente por los pro-
ductos resultantes de la digestion lisosomal.

Cuando este conjunto de respuestas locales
no consigue controlar la agresién, es decir, se
produce un fracaso en los mecanismos de de-
fensa ante dicha agresion, se establecera una in-
feccion. Esta enfermedad sera inicialmente una
infeccion local, que dependiendo de los fac-
tores etiopatogénicos anteriormente descritos
puede evolucionar de distintas maneras. Esta
infeccidon puede difundir a través del intersticio
o del tejido linfatico, convirtiéndose en una in-
feccién regional. Cuando los gérmenes consi-
guen alcanzar el torrente sanguineo, bien desde
un foco infeccioso a distancia como a través del
sistema linfatico, existen posibilidades de de-
sarrollar una infeccién sistémica. En este sentido
debemos distinguir entre bacteriemia (presen-
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cia de gérmenes en la circulacidén sanguinea de
modo transitorio sin acompafarse de sintomas)
y septicemia (presencia masiva de gérmenes de
modo repetido en la circulacién con importan-
tes implicaciones clinicas). Finalmente, también
debemos considerar que una infeccién puede
convertirse en una forma crénica cuando, de-
bido a la escasa agresividad del germen o a la
ausencia de curacién, se produce una perma-
nencia exagerada del proceso infeccioso.

Infeccion de herida quirudrgica

Dentro del conjunto de las infecciones qui-
rdrgicas, aquellas que se producen en relacion
con un acto quirtrgico suponen un volumen
muy importante. De hecho, en muchos registros
se coloca como el segundo grupo en frecuencia
dentro de las infecciones intrahospitalarias (solo
precedido por las urinarias). Esto supone un se-
rio problema tanto para la salud de los pacien-
tes como para el gasto sanitario.

La Asociacién Espafola de Cirujanos acon-
seja distinguir tres formas diferentes de infec-
cion de herida quirurgica:

® Infeccion superficial del sitio de la cirugia
(S.C.).

® Infeccién profunda del S.C.

® |nfeccidon de espacios y 6rganos o tejidos.

Piel

Tejido celular
subcutaneo

Tejidos blandos profundos
(fascia y musculo)

Infeccidn Sitio
Profunda

Infeccién de

Organo / Espacio Organo/Espacio

Estas infecciones son la primera causa de
morbi-mortalidad en la cirugia y resulta muy di-

ficil reducirlas porque hay multiples factores que
las condicionan:

® | a aparicion de cepas resistentes y de ma-
yor virulencia en el medio hospitalario.

® La inclusion para la cirugia de pacientes
cada vez de mayor edad y mas debilita-
dos.

® E| aumento progresivo de la agresividad
diagnostica y terapéutica (aumento del nd-
mero de maniobras invasivas y procedi-
mientos mas agresivos).

® E| error médico y conductas de mala
praxis.

Con todo, no podemos dejar de resefar
que la difusién del concepto de cirugia minima-
mente invasiva (p.e. laparoscopia), al generar
menor agresion, ha contribuido a reducir las ta-
sas de infeccién quirdrgica.

Hemos senalado que suponen un grave com-
promiso econémico, pero no sélo por el gasto
derivado de su tratamiento (medicacién, prolon-
gacion de estancia). También hay que conside-
rar el gasto derivado de la prolongacién de la
baja. En persona activa genera un coste directo
por la baja. Pero en personas mayores genera
costes derivados de su atencion.

Diagndstico general

Lo méas inmediato es la sospecha clinica,
fruto de un correcto seguimiento durante el
postoperatorio. Signos inflamatorios locales,
manifestaciones generales (fiebre, letargia, ano-
rexia...), asi como otras manifestaciones especi-
ficas del tipo de infeccién de que se trate (anae-
robios, tétanos...).

Ante la sospecha habra que recurrir a prue-
bas diagnésticas. La analitica general de san-
gre puede aportar indicios: leucocitosis, anemia.
Muy determinantes son los cultivos de secrecio-
nes y exudados. Si se sospecha infeccién de es-
pacios, 6rganos o tejidos las técnicas de imagen
pueden localizar la existencia de un foco sép-
tico.
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Tratamiento

La actuacién quirlrgica sobre el foco de in-
fecciéon es un pilar fundamental e imprescindi-
ble en el tratamiento de la infeccién quirirgica.
La opcidn mas habitual es aquella encaminada
a evitar que el material infectado se acumule
dentro del organismo. Incisiones amplias, rea-
lizadas con una técnica depurada, que asegu-
ren una limpieza eficaz y un drenaje efectivo son
fundamentales para controlar la infeccién. Otra
opcidn a considerar es la extirpacion de todo
el foco infeccioso, como se hace en una apen-
dicectomia, una colecistectomia, o incluso —en
menos ocasiones— una amputacion.

El otro pilar del tratamiento lo constituye la
antibioticoterapia, que con frecuencia debera
administrarse por via parenteral. El tipo con-
creto de antibiético dependera del germen cau-
sante y las caracteristicas de la flora local. En la
mayoria de los casos, contaremos con un anti-
biograma que ajuste mucho las indicaciones.

Ademas, seran importantes el reposo, el tra-
tamiento sintomatico (fiebre, dolor, disfunciones
asociadas...) y, segun el estado general del pa-
ciente, medidas generales de soporte (fluidote-
rapia, aporte caldrico, etc.

Por dltimo, hay que prestar atencién a otras
posibles patologias crénicas del paciente que
puedan requerir reajustes en su tratamiento.

Profilaxis de la infeccién
quirurgica

La apariciéon de una infeccidn quirdrgica su-
pone un gran coste econdémico, ademas de un
gran riesgo para el paciente. Por este motivo se
han realizado grandes esfuerzos para evitar su
presencia. El estudio de los factores etiopatogé-
nicos anteriormente expuestos nos ha mostrado
algunos conceptos basicos para disminuir la in-
cidencia de la infeccién quirlrgica, que resumi-
mos a continuacion.

Debemos recordar que el origen de una in-
feccidn es multifactorial, tanto a nivel de la
puerta de entrada como en su posterior de-
sarrollo. Asi, se cree que entre el 50-70% de
las infecciones quirlrgicas tienen su origen en
el propio paciente (foco enddégeno), mientras
que entre el 6-14% lo tienen en el medio am-
biente y en el personal sanitario (foco exdgeno).
Ademas, la presencia de irregularidades en la
técnica quirdrgica o en los cuidados periope-
ratorios puede identificarse como origen y fa-
vorecedora de la aparicién de una infeccion.
Todos estos factores pueden, y deben, ser mo-
dificados, para intentar disminuir al minimo el
riesgo de infeccién en el paciente quirdrgico.

Profilaxis a nivel del paciente y de
su enfermedad

Uno de los métodos mas eficaces para dis-
minuir el nimero de infecciones quirlrgicas es
preparar adecuadamente al paciente para la in-
tervencion quirdrgica. Esto supone un preciso
conocimiento del paciente y de su patologia,
tanto la de base como aquella que motiva dicha
intervencién. Para un perfecto control de estas
variables, el cirujano debe marcarse una serie de
objetivos, que resumimos a continuacién.

Uno de los objetivos primordiales del ciru-
jano es lograr que el paciente llegue a la in-
tervencién quirdrgica en el mejor estado nu-
tricional posible, dado que existe una fuerte
correlacién entre malnutricién e infeccién. Este
parametro tiene mayor importancia en aquellos
pacientes con trastornos nutricionales preope-
ratorios severos (estenosis del tubo digestivo,
caquexia tumoral, etc.), los cuales precisaran nu-
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tricién artificial preoperatoria para alcanzar el
objetivo antes senalado.

Otro de los objetivos a alcanzar es minimizar
aquellos procesos patoldgicos que aumentan el
indice de infecciones. Como ejemplos podemos
citar un correcto control perioperatorio de la
glucemia en pacientes diabéticos o una reduc-
cién de peso en los pacientes obesos, asi como
la realizacién de fisioterapia respiratoria pre y
postoperatoria en pacientes con obstrucciones
crénicas al flujo aéreo. Asi mismo, deben evi-
tarse los tratamientos inmunosupresores, y me-
jorar aquellas situaciones clinicas que generan
un estado de inmunosupresion.

También debemos controlar las infecciones
concomitantes antes del ingreso o de la opera-
cion, suspendiendo la intervencién quirdrgica
ante la presencia de procesos infecciosos ac-
tivos (p.e. infeccidn respiratoria de vias altas)
aunque no se encuentren relacionados con la
patologia susceptible de dicho tratamiento qui-
rdrgico.

Finalmente, hay que recordar la importancia
de la higiene personal del paciente antes de la
intervencién quirdrgica, como primer paso ha-
cia una disminucién del nimero de gérmenes
potencialmente patégenos, del propio orga-
nismo.

Profilaxis a nivel del medio ambiente y
del personal sanitario

Cada vez se estad prestando mayor atencion
al grupo de factores medio-ambientales (hos-
pital, clinica, consultorio...) y dependientes del
personal sanitario en la profilaxis de la infeccién
quirdrgica. Esto es debido, fundamentalmente,
a la gran trascendencia econémica que tienen
las infecciones ocurridas por estos factores, y
porque, en teoria, pueden ser facilmente con-
trolables. Dentro de este heterogéneo grupo de
factores podemos destacar algunos que comen-
tamos a continuacion.

La estancia preoperatoria excesiva, es decir
innecesaria, se ha identificado como un factor
de riesgo de la infeccién quirdrgica. En nuestra
mano esta el limitar la duracién de la misma al
minimo tiempo necesario.

Las salas hospitalarias con elevado nimero
de enfermos, un elevado nimero de visitantes,
asi como la falta de aislamiento de los enfer-
mos infecciosos, son otros factores inherentes
a la hospitalizaciéon que pueden ser controlados
para disminuir la incidencia de infecciones qui-
rdrgicas.

También deben tenerse en cuenta las condi-
ciones de los quirdfanos, del instrumental qui-
rdrgico y anestésico y el nUmero de personas
presentes en una intervencion quirdrgica.

En cuanto al personal sanitario propiamente
dicho, debemos prestar atencién a aquellos in-
dividuos con infecciones activas, asi como a los
que funcionan como reservorio de estafilococo
aureus. Deberan evitar el contacto con los pa-
cientes o extremar las precauciones, al tratarse
de potenciales focos de gérmenes patégenos.

El personal presente en los quiréfanos de-
bera llevar indumentaria exclusiva para dicho
uso (pijamas, mascarilla, zuecos, gorro). Aque-
llos que intervienen en el campo operatorio de-
beran realizar un adecuado lavado de manos
con antiséptico (povidona iodada, clorhexidina)
y posterior colocacidén de guantes y bata esté-
riles.

Profilaxis a nivel de la técnica quirurgica

Probablemente el principio mas importante
que debe tener en cuenta un cirujano para lo-
grar unos resultados 6ptimos es practicar una
técnica quirlrgica correcta. Esto, junto con una
estricta asepsia, evitard un elevado nimero de
infecciones postoperatorias. En este sentido,
prestaremos especial atencidn a:

® mantener una correcta vascularizacion y

oxigenacion tisular;

realizar un correcto desbridamiento qui-
rargico, con eliminacién de los tejidos ne-
croticos y cuerpos extranos;

manejo cuidadoso de los tejidos evitando
traumatismos innecesarios;

obtencién de una hemostasia cuidadosa;
cuando sea necesaria la colocaciéon de un
drenaje, éste se sacard preferentemente
por contraincision, alejado de la herida y
preferiblemente sera de tipo aspirativo;
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® cvitar los espacios muertos, espacio abo-
nado para el desarrollo de infecciones;

® realizacion de suturas sin tensidn, evitando
la isquemia e hipoxia tisular.

Finalmente recordar que no debemos olvi-
darnos de controlar la duracién de la interven-
cién quirdrgica. La menor duracién de las ope-
raciones favorece, manteniendo el resto de las
caracteristicas constantes, la ausencia de infec-
cién postoperatoria.

Profilaxis antibidtica

Como complemento de las medidas indica-
das en el apartado anterior, se encuentra la pro-
filaxis antibidtica. Se entiende como tal la utiliza-
cién de antibidticos en el periodo preoperatorio
encaminada a disminuir la incidencia de infec-
cién quirlrgica.

Existen ciertos principios que rigen la profi-
laxis antibidtica:

® El antibiético debe ser administrado du-
rante el periodo preoperatorio para alcan-
zar un adecuado nivel en los tejidos durante
la intervencién quirdrgica, y por un corto es-
pacio de tiempo en el postoperatorio.

La via de administracidon de los antibioti-
cos suele ser la intravenosa, 30 o 60 mi-
nutos antes de la intervencién quirirgica,
repitiendo una nueva dosis si la interven-
cién quirdrgica se prolonga (mas de 4 ho-
ras o el doble de la vida media del anti-
bidtico). Pueden administrarse 2 o 3 dosis
méas postoperatorias; sin embargo, excep-
cionalmente puede ser necesario prolon-
gar la administraciéon de antibidtico des-
pués de transcurridas 24 horas.

No existe un planteamiento Unico de pro-
filaxis antibidtica, dado que el antibidtico
elegido dependera de la flora microbiana
habitual del drea anatdmica intervenida,
asi como del tipo de intervencién qui-
rdrgica. Sin embargo, se elegird un anti-
bidtico que tenga como caracteristicas
bésicas una baja toxicidad, una cdmoda
administracién y un bajo coste econémico,
ademas de unos adecuados perfil farma-
codindmico y espectro antimicrobiano.

Otro de los temas de interés en la profilaxis
antibidtica es el clarificar cudndo se debe admi-
nistrar profilaxis antibidtica. Clasicamente, las in-
dicaciones de la profilaxis antibiética se realizan
de acuerdo con las categorias en las que habi-
tualmente se clasifica la cirugia: limpia, limpia-
contaminada, contaminada y sucia.

® Limpia: engloba aquellas operaciones en
las que se involucran fundamentalmente
los gérmenes de la piel, sin existir apertura
de cavidades naturales (ej.: cirugia vascu-
lar, cirugia plastica). No es necesario rea-
lizar profilaxis antibidtica excepto cuando
se vaya a realizar una implantacién valvular
o protésica, o el enfermo sea un portador
conocido de gérmenes patdgenos.
Limpia-contaminada (también denominada
potencialmente contaminada): abarca las
operaciones en las que existe apertura de
cavidades naturales que habitualmente son
estériles o poseen bajas concentraciones
de gérmenes potencialmente patégenos
(ej.: cirugia gastrica, cirugia biliar). El riesgo
de infeccién es del 3 al 7% y esté indicada
la realizacién de profilaxis antibidtica.
Contaminada y sucia: incluye toda cirugia
realizada sobre una regién corporal con
alto nimero de gérmenes (p.e. colon) o
sobre una regidn previamente contami-
nada (p.e. absceso). En estos tipos de ci-
rugia es imprescindible la realizacién de
profilaxis antibidtica para prevenir la dise-
minacién de la infeccién ya establecida y
evitar el desarrollo de infeccién en la he-
rida o en los tejidos que no tenian conta-
minacion previa. Con mucha frecuencia es
necesario continuar en el postoperatorio
la administracién de antibidticos en un ré-
gimen terapéutico, por lo que algunos au-
tores no consideran que, en estos casos,
se pueda hablar de profilaxis antibidtica.

Ademas de estas indicaciones que podria-
mos denominar clasicas, es conveniente tener
en cuenta que la presencia de determinados
factores de riesgo puede aconsejar la realiza-
cién de profilaxis antibidtica. Entre ellos po-
demos citar la inmunosupresién, la diabetes
mellitus, la obesidad, la desnutricién y la edad
avanzada.
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Concluyendo, podemos sefalar que la pro-
filaxis antibidtica es una practica quirdrgica util
para disminuir la incidencia de la infeccién qui-
rdrgica en el paciente intervenido, pero su uso
debe ajustarse a criterios racionales, basados
en las consideraciones anteriormente expues-
tas.
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Conceptos generales

Como hemos indicado en el capitulo pre-
cedente, en la infeccién quirdrgica lo mas ha-
bitual es que exista una puerta de entrada, es
decir, un fallo en la barrera mucosa o cutanea
por el que penetran los gérmenes. Habitual-
mente ahi es donde se asientan los gérmenes,
se adaptan y comienzan a proliferar dando lu-
gar al primer «escalén» de la infecciéon: lo que
llamamos infeccién local. Estas infecciones,
desde un punto de vista clinico, pueden mani-
festarse de dos maneras: abscesos o flemones
(celulitis).

Si los gérmenes logran superar nuestras de-
fensas y comienzan su diseminacién desde el
foco local, lo mas frecuente es que lo hagan a
través del sistema linfatico, desarrollando en
ellos un proceso infeccioso. Si afecta a los vasos
linfaticos lo denominamos linfangitis, y si asienta
en ganglios linfaticos se denomina adenitis. Es
lo que se llama infeccién regional.

Infeccidn local

Abordaremos en primer lugar las infecciones
que se desarrollan a nivel de la «puerta de en-
trada».

Formas clinicas

Como acabamos de seialar, hay dos varian-
tes fundamentales, con sus diferencias tanto cli-
nicas como terapéuticas.

Abscesos

Un absceso es una infecciéon local caracteri-
zada por ser una coleccién supurada, delimitada
por una membrana conectiva, en la que predo-
mina la formaciéon de pus sobre la necrosis ti-
sular.

Clinicamente se distinguen dos variantes,
atendiendo a su comportamiento evolutivo. Los
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abscesos que evolucionan de manera aguda se
denominan abscesos calientes. Por el contrario,
los que evolucionan de manera crénica, se de-
nominan abscesos frios. Entre ellos hay diferen-
cias importantes a nivel etiopatogénico, clinico y
evolutivo.

Celulitis o flemones

La denominacién clasica «flemén» ha caido
en desuso, siendo preferido el término «celuli-
tis» por asentar habitualmente en el tejido celu-
lar subcutéaneo.

Son infecciones locales caracterizadas por no
tener una delimitacién precisa, difundiéndose
por el tejido conjuntivo, disecando érganos o
tejidos. En ellas predominan los fenémenos de
necrosis tisular sobre la supuracion.

Se distinguen dos formas clinicas principales:
flemén circunscrito y flemén difuso.

Celulitis a partir de una herida en la mano

Etiologia

Los microorganismos que con més frecuencia
encontramos en las infecciones locales que evo-
lucionan de manera aguda son los siguientes:
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® Cocos Gram (+) aerobios:

— Staphylococcus aureus y Staphylococ-
cus epidermidis.

— Streptococcus pyogenes.

— Enterococcus spp.

Bacilos G (-) facultativos (muy frecuentes
en infecciones digestivas, urinarias, gine-
colégicas, etc.)

— Escherichia coli.
— Otras enterobacterias.

Bacilos Gram (-) anaerobios (habitual-
mente en asociacidn con los anteriores)

— Bacteroides spp. (p.ej. Bacteroides fra-
gilis).
— Clostridium spp.

Celulitis estreptocdcica
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Celulitis clostridial

En cambio, los gérmenes causantes de cua-
dros de absceso frio son:

® Bacilo tuberculoso (la causa mas frecuente).
® Salmonella spp.

® Gérmenes de escasa virulencia.

® Ciertos hongos.

Anatomia patoldgica

En los abscesos se distinguen claramente
tres capas con un contenido purulento en su in-
terior:

® Capa de fibrosis.

® Membrana pidgena (se corresponde con
un tejido de granulacién).

® Capa fibrino-leucocitaria.

En cambio, en las celulitis apenas encontra-
remos pus, predominando la presencia de tejido
necrotico.

Por Gltimo, en los abscesos frios tuberculosos
distinguiremos una estructura firme a modo de
pared (membrana tuberculigena) con un conte-
nido purulento que recibe el nombre de caseum
(por su parecido a un queso cremoso).

Tratamiento

Lo principal es drenar la coleccién purulenta.
Para ello se realiza una o miltiples incisiones co-
municando con el exterior los acimulos de pus.
Se fuerza mecénicamente la salida del pus al ex-
terior, y a continuacién se colocan uno o varios
drenajes que aseguren que no se vuelve a acu-
mular contenido purulento en el foco. «Never
let the sun set upon undrained pus».
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Suele ser recomendable recoger una mues-
tra del pus para hacerla cultivar e identificar asi
el/los gérmenes causantes de la infeccién, asi
como realizar un antibiograma que nos informe
sobre la sensibilidad de los gérmenes frente a
los antibidticos.

Debido a que en torno al 80% de las ce-
lulitis se deben a gérmenes Gram (+) se ini-
ciard un tratamiento con antibidticos de am-
plio espectro. Una vez conozcamos el resultado
del antibiograma, ajustaremos el tratamiento si
fuera necesario.

Por dltimo, no hay que olvidar las habituales
medidas complementarias: reposo y drenaje pos-
tural, analgésicos y medidas antiinflamatorias.

Infeccién regional

Cuando los gérmenes se dispersan desde la
«puerta de entrada», pueden hacerlo aprove-
chando el drenaje linfatico de esa zona, con lo
gue nos encontraremos con las infecciones re-
gionales: linfangitis y/o adenitis.

Linfangitis

Denominamos linfangitis a la infecciéon que
se desarrolla en los vasos linfaticos superficiales,
casi siempre en relacion con un foco séptico lo-
cal.

Formas clinicas

Hay dos formas de presentaciéon. La linfan-
gitis reticular se produce en los vasos linfati-
cos mas pequefos de la piel. Recibe su nom-
bre del hecho de que observando con cuidado
puede apreciarse como una reticula que res-
ponde a los diferentes vasos afectados. Se
presenta como una placa eritematosa, sin ro-
dete definido, con signos inflamatorios. Con
frecuencia se acompafa de afectacion del es-
tado general.
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La linfangitis troncular responde a la infec-
cién de un colector superficial, pero de un cierto
calibre. De tal manera que se ve una linea roja 'y
dolorosa, aunque a la palpacién no se aprecia el

cordén fibroso que suele percibirse en las trom-
boflebitis.

Evolucién

Lo mas frecuente es que el cuadro remita sin
dejar ninguna secuela. Sin embargo, en ocasio-
nes puede dar lugar a una bacteriemia, con las
consiguientes complicaciones.

Menos frecuentes son los cuadros de linfan-
gitis supurada (en el que se acumula pus en el
interior del tronco linfatico), gangrenosa (en la
que por la proliferacién de gérmenes anaero-
bios se producen importantes fenémenos de
necrosis tisular en el tronco y los tejidos cir-
cundantes), o las formas recurrentes (tras una
aparente resolucién del cuadro, se reinicia el
proceso inflamatorio-infeccioso del tronco lin-
fatico).

Tratamiento

Lo fundamental es tratar la puerta de en-
trada (el foco local), ya que solucionado aquél,
la linfangitis remitird. Ademas, se indicara re-
poso, antibidticos por via sistémica y antiinfla-
matorios.

En los casos que siga una evoluciéon compli-
cada habréa que realizar un abordaje quirirgico.

Adenitis

Es la infeccidn que se desarrolla en uno o va-
rios ganglios linfaticos, habitualmente por una
extension de un foco local.

Hay dos formas clinicas, atendiendo a su
curso evolutivo.

La adenitis aguda, las mas de las veces cursa
como un cuadro inflamatorio del ganglio, y la
denominamos adenitis simple. Menos frecuente
es que se produzca un foco purulento en el gan-
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glio o ganglios infectados, con lo que estaria-
mos ante una adenitis supurada. Por ultimo,
aun menos frecuente, puede cursar con impor-
tante componente necrético, y lo denominamos
adenoflemédn.

Podemos encontrarnos ganglios inflamados
que siguen un curso lento y larvado: adeni-
tis crénica. Dentro de estas adenitis crdnicas,
la forma simple (o inespecifica) se produce por
la presencia de gérmenes poco virulentos que
nuestro organismo no consigue erradicar del
todo. Otro caso es la adenitis tuberculosa, que
se corresponde con la enfermedad mismo nom-

bre.
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Shock distributivo

El shock distributivo engloba todos aque-
llos tipos de shock en los que la base fisiopa-
tolégica del déficit de aporte de flujo a los
tejidos es una vasodilatacién extrema por al-
teracién de la microcirculacién. Se caracteriza
por hipotensiéon con gasto cardiaco preser-
vado y frecuentemente precisa ser tratado con
vasopresores para normalizar la presién arte-
rial y la perfusién de los 6rganos. Cuando la hi-
potension persiste y son necesarias dosis ele-
vadas de vasopresores, el prondstico suele ser
malo, con una mortalidad a los 30 dias supe-
rior al 50%.

Etiologia

Existen diferentes causas que pueden origi-
nar esa vasodilatacidn: Intoxicaciéon por CO, in-
toxicacién por metformina, enfermedades mi-
tocondriales, intoxicaciéon por cianidas, parada
cardiaca sin actividad eléctrica, anafilaxia, shock
neurdgeno, insuficiencia suprarrenal aguda, etc.

Sin embargo, las mas comunes y las que va-
mos a estudiar son las que dan lugar a los si-
guientes tipos de shock.

® Shock séptico: originado por una infec-
ciéon que puede ser bacteriana, virica o
fangica.
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Fuente: Eibers P. Crit. Care 2006, 10(4): 221.
Figura 1

Modificaciones de la microcirculacién en el shock distributivo

Fuente: Circulatory Shock: Kumar, Anand, Critical Care Medicine: Principles of Diagnosis and Mana-
gement in the Adult, 21, 299-324.2009. Copyright © by Saunders, an imprint of Elsevier Inc.

Figura 2

Mecanismos de lesidn celular en el shock
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® Shock anafilactico: originado por la acti-
vacioén de baséfilos y mastocitos debido a
la unién de un antigeno a una inmunoglo-
bulina.

® Shock neurogénico: debido a un fallo de
la inervacion simpatico-adrenérgica, fre-
cuentemente por lesion medular alta, en-
cima de Té.

® Shock suprarrenal: causado por una insu-
ficiencia suprarrenal aguda.

Fisiopatologia
Todo shock distributivo se caracteriza por:

Vasodilatacidon patoldgica excesiva.
Alteracion de la distribucion del flujo.
Hipovolemia relativa o absoluta provocada
por un aumento de la permeabilidad que
produce la extravasacion del plasma hacia
los tejidos.

Posible depresidn miocardica: caracteris-
tica del shock neurogénico y de estadios
avanzados del shock séptico como conse-
cuencia de los mediadores inflamatorios.
Inhibicidon del metabolismo celular y apop-
tosis.

Clinica

Aunque la clinica va a variar en funcién de la
causa del shock, dado que la hipoperfusion es
su caracteristica fundamental, es importante es-
tar atento a los signos que nos indiquen la exis-
tencia de la misma, como son la alteracién men-
tal, caida de la tensidn, oliguria o anuria y piel
caliente, pero con relleno vascular enlentecido.

En el caso de la sepsis pueden aparecer sig-
nos especificos dependiendo de la localizacién
de la infeccién, ademas de otros méas genera-
les como fiebre y escalofrios, nduseas y vémitos,
taquipnea y disnea, asi como petequias y equi-
mosis por la vasculitis y alteraciones de la coa-
gulacién. Esta clinica puede ser mas larvada en
pacientes con alteracién de la inmunidad, como
inmunodeprimidos o ancianos.

Es importante también tener en cuenta que
la sepsis puede comenzar como una infeccidn

local (neumonia, infeccién de orina, etc.) que en
algunos casos origina una respuesta generali-
zada (sepsis) que puede progresar a shock sép-
tico, disfuncién multiorgéanica y muerte.

Sepsis y shock séptico
Concepto

La definicidon de sepsis ha sido modificada en
numerosas ocasiones. La actual fue aceptada en
el Tercer Consenso Internacional para la defi-
nicion de sepsis y shock séptico. En dicho con-
senso se eliminé el término «Sepsis severa» que
habia sido utilizado clasicamente.

Sepsis: se trata de una disfuncién orgénica
que amenaza la vida del paciente, causada por
una respuesta anémala y exagerada del orga-
nismo ante una infeccién. Es la causa mas fre-
cuente de muerte por infeccién y la primera
causa de mortalidad hospitalaria.

Figura 3

Fases evolutivas en la sepsis

Shock séptico se define como una sepsis
en la que las alteraciones circulatorias, celula-
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res y metabdlicas condicionan un mayor riesgo
de mortalidad que la sepsis sola y que puede
identificarse usando los criterios de (1) hipo-
tensidon que requiere el uso de farmacos va-
soactivos para mantener una PAM superior a
65 mmHg, y (2) unos niveles de lactato superio-
res a 2 mmol/L, todo ello a pesar de una ade-
cuada resucitacion. Mortalidad 45%.

Epidemiologia

La incidencia de la sepsis se ha incremen-
tado dramaticamente durante las Gltimas dé-
cadas, en gran medida debido al desarrollo de
procedimientos invasivos, los tratamientos in-
munosupresores y al envejecimiento de la po-

blacién. Concretamente, la incidencia anual de
sepsis y shock séptico es de 300 casos por cada
100.000 habitantes, con un crecimiento anual
del 1,5%. Su mortalidad se sitla entre el 8-13%
para la sepsis, pero alcanza el 40% en el shock
séptico. Conlleva un importante gasto econé-
mico, ya que el coste de un ingreso por sepsis
ronda los 24.000 a 30.000 ddlares.

Criterios de diagndstico

Ante la sospecha de sepsis, son de gran utili-
dad la escala de SOFA y el Quick Sofa (qSOFA).
Segln estas escalas, sospecharemos una sepsis
ante un cuadro compatible con infeccién y au-
mento en dos o méas puntos en la escala SOFA.

Fuente: World Health Organization 2018 ® (CC BY-NC-SA 3.0 IGO licence).

Figura 4

Medidas basicas de prevencion de la sepsis
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Sepsis

En el capitulo de Shock general, vimos la es-
cala SOFA (Sepsis-related Organ Failure As-
sessment) que permite valorar el grado de
disfuncién organica del paciente. Es la mas uti-

lizada a nivel hospitalario (sobre todo en UCI) y
se basa en criterios que permiten medir el es-
tado de seis sistemas criticos: respiratorio, he-
matoldgico, hepatico, cardiovascular, neurolé-
gico y renal. En base a los criterios cada sistema
recibe una puntuacién del 0 a 4.

Grado
Sistema
0 1 2 3 4
Respiratorio
PaO,/FO, mmHg (kPa) >400 (53,3) <400 (53,3) <300 (40) <200 (26,7) <100 (13,3)
con soporte con soporte
respiratorio respiratorio
Coagulacién
Plaguetas x103/ul >150 <150 <100 <50 <20
Higado
Bilirrubina mg/dl (umol/L) <1,2 (20) 1.2-1,9(20-32)  2-5,9(33-101) 6-11,9 (102-204)  >12 (>204)
Cardiovascular
Presién arterial TAM 270 mmHg TAM<70 mmHg Dopamina <5 ¢ Dopamina 5-156  Dopamina >15 ¢
Dobutamina epinefrina<0,16  epinefrina> 0,16
norepinefrina<0,1  norepinefrina > 0,1
Sistema Nervioso Central
Escala de Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
Renal
Creatinina mg/dL (umol/L) <1,2 (<110) 1,2-1,9 (110-170)  2-3,4 (171-299) 3,5-4,9 (300-440)  >5(>440)
Produccién de orina (ml/d) <500 <200

Las dosis de catecolaminas se refieren a pg/kg/min durante al menos 1 hora.

Fuente: The JAMA Network.

Figura 5

Escala para valorar el fracaso multiorganico

Ademas, existe una version mas sencilla co-
nocida como Quick-SOFA que permite evaluar
rapidamente y de forma fiable, aquellos pacien-
tes en los que se sospecha sepsis en la urgencia
o la atencién primaria. Incluye tres criterios clini-
cos facil y rdpidamente medibles a pie de cama:

® Alteracion del nivel de conciencia definido
como una puntuacién en la escala de Glas-
gow < 13.

® Tensidn arterial sistdlica < 100 mmHg.

® Frecuencia respiratoria > 22 rpm.

Cuando al menos dos de los tres criterios es-
tan presentes, la escala Quick-SOFA tiene una
validez predictiva similar al SOFA para la de-
teccién de aquellos pacientes con sospecha de
infeccion y probabilidad de presentar una evo-
lucién desfavorable. La mortalidad hospitalaria
global fue del 8%, del 3% para los pacientes con
un gSOFA menor de 2 y del 24% para los que
tenian un gSOFA de 2 0 mas.
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Figura 6

Guia rapida de valoracién del fallo orgénico relacionado con la sepsis

Shock séptico

Es importante saber que la escala SOFA Uni-
camente sirve para valorar la presencia de una
sepsis, pero no determina si la situaciéon debe
considerarse shock séptico. Conociendo el im-
portante aumento en la mortalidad que significa
el shock séptico, es importante saber reconocer
este cuadro y diferenciarlo de una sepsis.

Como ya se ha dicho en la definicién, los cri-
terios son (1) hipotensién que requiere el uso de
farmacos vasoactivos para mantener una PAM
superior a 65 mmHg, y (2) niveles de lactato su-
periores a 2 mmol/L, todo ello a pesar de una
adecuada resucitacién liquida.

Diagnéstico de laboratorio

Por una parte, tenemos aquellos pardmetros
que nos orientan hacia un diagndstico de in-
feccién y por otro los que indican situaciéon de
shock. En relacién al diagnéstico de shock, nos
remitimos a los criterios de laboratorio del capi-
tulo general de shock. Los factores que pueden
orientar a diagndstico de infeccidn son:

® |Leucocitosis o leucopenia: como res-
puesta a la infeccion puede aparecer
cualquiera de las dos, aunque es mas
frecuente la primera. Se trata de un pa-
rametro inespecifico.
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® Proteina C reactiva: reactante de fase
aguda que se eleva en multiples cuadros
inflamatorios, por lo que tampoco es es-
pecifica.

Procalcitonina (PCT): precursor de la calci-
tonina que es secretada en cuadros infec-
ciosos por bazo, testiculo, higado, grasa
y cerebro. Su elevacién en sangre se aso-
cia con infecciones bacterianas. Tiene va-
lor diagnéstico y pronéstico de modo que
cuanto mayor sea el valor de la procalcito-
nina mas grave sera la infeccién y, aunque
no sea un criterio diagnéstico, por encima
de 10 ng/mL suele estar relacionado con
el shock séptico. Ademas, desciende ra-
pidamente cuando el tratamiento es ade-
cuado y mejora el prondstico del paciente.

Se considera que niveles de PCT en suero de
hasta 0,5 ng/ml son normales; desde 0,5 hasta
2,0 ng/ml representan una elevacién leve; desde 2
hasta 5 ng/ml se interpretan como elevacién mo-
derada; entre 5y 10 ng/ml constituyen una eleva-
cion significativamente alta, mientras que valores
superiores a 10 ng/ml se interpretan como cua-
dros francos de sepsis grave y shock séptico. Un
punto de corte de 0,5 ng/ml es reconocido a nivel
internacional como criterio de infeccién.

Figura 7

Evolucién tipica de la Procalcitonina en relacién
a la respuesta al tratamiento antibiético

Otros hallazgos de laboratorio que pueden
orientar a que la causa es una sepsis, son hi-
perglucemia, hipoxemia (PaO,/FiO, < 300), oli-
guria de presentacidén aguda, aumento de la
creatinina en 0.5 mg/dl, trombocitopenia, alte-
raciones agudas de la coagulacién, hiperbilirru-
binemia y aumento de los niveles de presepsina.

Fuente: Christ-Crain M, Stolz D, Bingisser R, Miiller C,
Miedinger D, Huber PR, Zimmerli W, Harbarth S, Tamm
M, Miiller B. Procalcitonin guidance of antibiotic therapy
in community-acquired pneumonia: a randomized trial.
Am J Respir Crit Care Med. 2006 Jul 1;174(1):84-93. doi:
10.1164/rccm.200512-19220C. Epub 2006 Apr 7. PMID:
16603606.

Figura 8

Puntos de corte para decidir
sobre terapia antibiética

Ante la sospecha de una sepsis, debemos
realizar inmediatamente una analitica denomi-
nada «perfil de sepsis» que consta de:

Hemograma.

Coagulacién.

Creatinina, urea, iones.

Bilirrubina total y directa (bioquimica he-
patica completa en caso de shock o sospe-
cha de foco hepato-bilio-pancreético).
Lactato.

Gasometria arterial en caso de compro-
miso respiratorio.

Procalcitonina (en su defecto, proteina C
reactiva).

La obtenciéon de hemocultivos resulta clave
para saber cuél es el agente etiolégico que ha
provocado el shock. Por ello, para el diagnés-
tico se recomienda realizar cultivos microbio-
l6gicos de rutina (incluyendo sangre) antes de
comenzar la terapia antimicrobiana, en pacien-
tes con sospecha de sepsis o shock séptico. No
obstante, es importante tener en cuenta que,
si no se pueden obtener estos cultivos, en nin-
gun caso se debe retrasar el tratamiento con
antibidticos.

Para la valoraciéon del grado de deterioro cli-
nico también pueden ser Utiles escalas como la
NEWS.
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3 2 0 1 2 3
Frecuencia respiratoria <8 9-11 12-20 21-24 >25
Sa0, <91 92-93 94-95 >96
Oxigenoterapia si no
Temperatura (°C) <35 35-36 36,1-38 38,1-39 > 39,1
PA sistolica <90 91-100 101-110 111-219 > 220
Frecuencia cardiaca <40 41-50 51-90 91-110  111-130 =131
Consciencia? A V,P,U

aSistema AVPU de valoracidn de la consciencia: A = alerta, V = responde a la voz, P = responde al dolor, U = no responde.

Figura 9

Escala NEWS: New Early Warning Score

Para la mejora de la practica clinica y, sobre
todo, para detectar de forma precoz los cuadros
de sepsis, se recomienda que los hospitales y
los sistemas hospitalarios desarrollen programas
que incluyan screening de sepsis para pacien-
tes agudos de alto riesgo: son los denominados
Cddigo Sepsis.

Este cédigo debe activarse en todo paciente
con disfuncién orgénica y sospecha de infec-
cién. Esta alerta se mantendréd al menos 72 h o
hasta que se descarte la infeccion.

Perfil hemodindmico

El perfil hemodinamico del shock distributivo
se caracteriza por: resistencias vasculares bajas
(poscarga), gasto cardiaco alto de inicio (aunque
en shock neurogénico y estadios avanzados de
shock séptico es bajo), y presiones de llenado
(precarga cardiaca y pulmonar) normales o bajas
cuando hay hipovolemia.

Tabla 1

Perfiles hemodinamicos en diferentes tipos de shock distributivo

PCP/PVC Gasto RVS Frecuencia
(precarga) cardiaco (postcarga) cardiaca
Shock neurogénico y suprarrenal Baja Normal Bajas Baja
9 y sup o normal o bajo J J
P P Baja . .
Shock séptico y anafilactico Alto Bajas Baja
o normal

PCP: presién capilar pulmonar. PVC: presién venosa central. RVS: resistencias vasculares sistémicas.
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Tratamiento

La sepsis y el shock séptico son emergencias
en las que debe actuarse lo mas rapidamente
posible. De hecho, se ha demostrado de forma
empirica que, cuanto antes se inicie el trata-
miento y este sea el adecuado, mejor es el pro-
néstico. De forma genérica, el tratamiento se
basa en la (a) monitorizacidn, (b) resucitacién
hemodinamica, (c) tratamiento de la causa y
(d) modulacién de la respuesta inflamatoria.

Monitorizaciéon

La monitorizacidn resulta importantisima
para conseguir dos objetivos:

Detectar el fallo cardiovascular antes de
que se presente el Sindrome de disfuncién
multiorganica (SDMO): por tanto, se precisa es-
timar el gasto cardiaco, valorar la precarga, la
poscarga y la respuesta cardiovascular al aporte
de volumen y de inotrépicos.

Ayudar al clinico a conocer la respuesta a
la terapia, que pretende mejorar el transporte
de oxigeno, la oxigenacidn tisular y la microcir-
culacion.

Tabla 2

Criterios de monitorizacién en paciente
con cuadros graves de sepsis o shock séptico

ECG continuo
Pulsioximetria

Monitorizacién | Frecuencia respiratoria

en UCI Diuresis
Estado de consciencia
Temperatura
En estados Presion arterial invasiva
de shock

PVC + Sat, O,

Analisis de morfologia

En pacientes | e onda de pulso, gasto

que no han cardiaco continuo, y variacidn

resp_ondldo de presién de pulso y de
b|er) a volumen sistdlico

reposicion 0,

volémica Termodilucién: precarga y

agua extravascular pulmonar

Resucitacién hemodinamica

Las guias de Sobrevivir a la Sepsis de 2016,
recomiendan que el tratamiento y la resucita-
cién comiencen inmediatamente en todo pa-
ciente con signos de disfuncién organica, hi-
poperfusidén o elevacién del lactato, pudiendo
definir la disfuncién organica utilizando el
qSOFA.

Tiene como objetivo normalizar los para-
metros hemodinamicos (precarga, contractibi-
lidad, resistencias periféricas, etc.) y el aporte
de oxigeno a los tejidos para llegar al menos a
4-8 ml/kg/min (normalizaciéon de los niveles de
hemoglobina, la saturacién de oxigeno, etc.). La
resucitacién inicial se articula en las siguientes
medidas:

® Se recomienda la administracién de crista-
loides (al menos 30 ml/kg) via intravenosa
durante las tres primeras horas para la re-
sucitacion de la hipoperfusion inducida
por la sepsis; sobre todo, si el lactato es
igual o superior a 4 mmol/L (recomenda-
cién fuerte, calidad de la evidencia baja).
Una vez completado lo anterior, la admi-
nistracion de liquidos adicionales se reali-
zard en funcién del estado hemodindmico
del paciente, que se evaluard de forma
frecuente.

También se recomienda realizar evalua-
ciones hemodindmicas sucesivas (como la
evaluacién de la funcién cardiaca), para
determinar el tipo de shock, si la evolucion
clinica no aclara el diagnéstico.

En pacientes con niveles elevados de lac-
tato, se recomienda guiar la resucitacién
con el objetivo de normalizar el mismo
(empleado como marcador de hipoperfu-
sidn tisular) (recomendacidn débil, calidad
de la evidencia baja). El aclaramiento de
lactato se sefiala como un objetivo tera-
péutico pues el aclaramiento en las prime-
ras horas de resucitacion se asocia con un
mejor prondstico.

Si con la expansion de volumen y el resto
de medidas iniciales (p.ej. antibioticote-
rapia) no se consigue una presion arterial
media de 65 mmHg seréd necesario afadir
drogas inotrdpicas. En el shock séptico el
farmaco de eleccién es la noradrenalina,
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que puede ir asociada con dopamina o
dobutamina si a pesar de tener un hema-
tocrito >30% la saturacién venosa mixta es
inferior al 70%. También puede conside-
rarse el uso de vasopresina. En pacientes
con shock séptico que requieren vasopre-
sores se recomienda como objetivo una
presion arterial media inicial de 65 mmHg
(recomendacidn fuerte, calidad de la evi-
dencia moderada).

Tratamiento de la causa

Debemos obtener cultivos e iniciar trata-
miento antibidtico en la primera hora desde la
sospecha de sepsis. El retraso en la instauracion
de un tratamiento antibidtico correcto tiene co-
rrelacion con el prondstico. Inicialmente, el tra-
tamiento antibidtico serd empirico, basado en
antibiéticos de amplio espectro a dosis eleva-
das. Este varia en funcién del paciente y los
agentes etioldgicos mas probables del cuadro
infeccioso que ha desencadenado la sepsis.
Cuando tengamos el resultado de los cultivos
haremos el desescalado terapéutico, es decir,
ajustaremos los antibidticos al germen causal y a
su sensibilidad.

En los pacientes en los que exista un foco in-
feccioso identificable serd necesario abordarlo
de forma directa y emergente, ademas de ad-
ministrar la antibioticoterapia sistémica. Este se
localiza por la clinica, cultivos y pruebas com-
plementarias sobre todo de imagen (ecografia,
TAC, RM, etc.). Lo habitual es que sea necesario
drenar el foco infeccioso para su control; debe
hacerse siempre que esté accesible (ej. Gan-
grena de Fournier).

En los casos en los que el foco infeccioso
pueda ser un dispositivo intravascular (p.ej. un
catéter venoso) se debera proceder a su reti-
rada.

Modulacién de la respuesta inflamatoria

Para la modulacién o inhibicién de la res-
puesta inflamatoria en el shock séptico se recu-
rre a la administracion de hidrocortisona en per-
fusién de 100 mg/12 h. No esta clara su eficacia,
por lo que solo se recurre a ella en el shock sép-

tico con necesidad continuada de drogas va-
soactivas (cuando con las medidas anteriores
no se consiguen los objetivos descritos pasadas
6 horas).

Objetivos terapéuticos

Los objetivos terapéuticos incluyen:

® SvO, (saturacién venosa mixta de oxi-
geno): > 70%.

® Sa0, (saturacion arterial de oxigeno):
>95%.

® PVC (presién venosa central):
8-12 mmHg / PCP (presién capilar pulmo-
nar): 8-15 mmHg.

® Presién arterial sistdlica: >90 mmHg.

® PAm (presion arterial media): >65 mmHg.

® Diuresis: > 0,5 ml/kg/h.

® Corregir la acidosis lactica.

® Hb: > 7 g/dl (una vez conseguida la estabi-
lizacién hemodinamica, si no se consigue,
mantener > 9 g/dl).

e indice cardiaco: > 4,5 I/min/m2.

Como hemos senalado, la sepsis puede pro-
gresar a shock séptico y fracaso multiorganico,
por lo que se trata de una emergencia. Esto sig-
nifica de debemos actuar de forma eficaz y ra-
pida; asi, en la primera hora de evaluacién de-
bemos ser capaces de:

® obtener cultivos;

® iniciar resucitacién hemodinamica;

® administrar antibidticos de amplio espec-
tro.

Si con estas medidas no conseguimos una
PAM >65 mmHg, iniciaremos perfusiéon de dro-
gas inotropicas-vasoactivas.

Las recomendaciones revisadas en 2018 indi-
can que en la primera hora a contar desde que
se sospecha la sepsis, debemos ser capaces de
llevar a cabo lo siguiente:

® Medir nivel de lactato.

® Tomar hemocultivos.

® Administrar antibidticos de amplio espec-
tro.

® |niciar la resucitacién hemodinamica.
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Fuente: Singer M, Deutschman CS, Seymour CW, Shankar-Hari M, Annane D, Bauer M, Bellomo R, Bernard GR, Chi-
che JD, Coopersmith CM, Hotchkiss RS, Levy MM, Marshall JC, Martin GS, Opal SM, Rubenfeld GD, van der Poll T,
Vincent JL, Angus DC. The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3). JAMA.

2016 Feb 23;315(8):801-10. doi: 10.1001/jama.2016.0287

Figura 10

Algoritmo para el manejo del paciente con sospecha de sepsis

® Administrar vasopresores para conseguir
una TA media mayor o igual a 65 mmHg,
cuando la presion arterial no se normaliza
con la resucitacién hemodinamica.

Shock anafilactico

El shock anafilactico es una reaccién ame-
nazante para la vida que se manifiesta funda-
mentalmente en el sistema cardiovascular, el sis-
tema respiratorio y la piel y las mucosas, y que
se debe a una reaccién de hipersensibilidad sis-
témica ante un antigeno. Afecta fundamental-
mente a personas jévenes, mas en el sexo feme-
nino, y su incidencia esta en aumento.

Las causas principales del shock anafilactico
son: |las picaduras o mordeduras de animales, la

ingesta de frutos secos y otros alimentos, algu-
nos farmacos (sobre todo anestésicos y antibié-
ticos) y los medios de contraste. Los sintomas
de la anafilaxia suelen iniciarse de forma cercana
al contacto con el alérgeno, pero no siempre es
asi. De hecho, en algunos casos, sobre todo por
alimentos, pueden demorarse hasta 6 horas, por
lo que, ante un paciente con un cuadro compa-
tible, es fundamental la historia clinica para ave-
riguar la posibilidad de contacto con algin alér-
geno en las horas previas.

Respecto a la clinica, destaca la manifes-
tacion a nivel cardiovascular (hipotension, ta-
quiarritmias, etc.), respiratorio (que plantea
diagnéstico diferencial con el asma), en la piel
y mucosas (rash cuténeo, rubor, edema, prurito,
edema laringeo, etc.), y gastrointestinal (vomi-
tos, nauseas, dolor abdominal, diarrea).
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Figura 11

Algoritmo de actuacién ante un paciente con anafilaxia
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El tratamiento de este tipo de shock es muy  adrenalina intramuscular (es la medida funda-
especifico y consiste en la administraciéon de  mental), antihistaminicos y esteroides.

Figura 12

Manejo del paciente con reaccién anafilactica

Shock neurogénico

El shock neurogénico es el resultado de
una disfuncién del sistema nervioso simpatico.
Suele estar producido por una lesion en el sis-
tema nervioso central de forma que se ve afec-
tada la funcionalidad del sistema nervioso au-
ténomo simpatico. Las lesiones medulares por
encima de T1 interrumpen las vias espinales del
SNA simpatico, las que se producen entre los ni-
veles T1 y L3 alteran parcialmente la conduccion
simpatica.

Figura 13

Patogenia del shock neurogénico
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La pérdida del tono simpético hace que no
se liberen adrenalina y otros mediadores va-
soactivos necesarios para el correcto funcio-
namiento del organismo. Se da entonces un
predominio vagal o parasimpético que lleva al
shock con vasodilatacién y bradicardia extre-
mas.

Figura 14

Fisiopatologia del shock neurogénico

Manejo

El tratamiento se basa en: reposiciéon de li-
quidos + administracion de vasopresores. La ad-
ministraciéon de corticosteroides, basada en su
accion para la reduccién de la lesion tisular se-
cundaria, debe ser sopesada cuidadosamente
en cada caso, segun las caracteristicas del pa-
ciente y la patologia intercurrente, debido a sus
posibles efectos secundarios. Nunca se admi-
nistrard en caso de lesién medular traumatica
aguda completa y siempre se hard con pautas
cortas y considerando los posibles efectos se-
cundarios.

Shock suprarrenal

Se trata de un shock distributivo causado
por una insuficiencia suprarrenal aguda. Es
un tipo de shock muy poco frecuente. El trata-
miento seria: reposiciéon de fluidos + mineralo-
corticoides + farmacos inotrépicos.
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anaerobios presentan una serie de caracteristi-
cas que hacen de ellas una entidad clinica espe-
cifica. Hoy en dia suelen denominarse infeccio-
nes necrotizantes de partes blandas.

Tienen en comln que producen importantes
fenédmenos de necrosis junto a un edema impor-
tante y una caracteristica produccién de gas. En
general, progresan de manera muy rapida y cur-
san con una importante toxicidad sistémica. Y
junto a estas caracteristicas comunes, presentan
formas clinicas muy diversas

Cléasicamente estas infecciones admitian dos
posibilidades: o bien eran producidas por gér-
menes anaerobios teluricos (adquiridos como
consecuencia de heridas contaminadas por el
suelo) o bien por anaerobios simbidticos (pre-
sentes en el propio paciente, como los del tubo
digestivo).

Sin embargo, hoy dia lo més habitual es que
se trate de infecciones polimicrobianas (lo son
mas del 75% de los casos), en las que coexisten
gérmenes aerobios y anaerobios. Incluso no es
infrecuente que se sumen también hongos.
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Patogenia

En este apartado vamos a sefalar aquellas
circunstancias que facilitan el desarrollo de este
tipo de infecciones. Distinguiremos las caracte-
risticas propias de los tejidos en los que asen-
tara la infeccién, de las condiciones generales
del paciente (huésped) que favorecen el de-
sarrollo de los gérmenes.

Condiciones locales

La isquemia del tejido, la presencia de cuer-
pos extrafios y la destruccién de masa muscular
son circunstancias que pueden llegar a consi-
derarse imprescindibles para el desarrollo de
una infeccidén necrotizante de partes blandas. La
existencia de una infeccién previa por aerobios
es otra circunstancia que favorece en gran me-
dida la proliferacién de gérmenes anaerobios en
la misma.

Estas condiciones se encuentran con mucha
frecuencia en traumatismos (tanto mecanicos
como quemaduras), tras cirugia (especialmente
urogenital, perineal o del aparato digestivo) y
en pacientes en shock.

Caracteristicas del paciente

Hay pacientes que son especialmente pro-
pensos a presentar este tipo de infecciones.
® Pacientes de edad avanzada.
Pacientes con problemas metabdlicos (es-
pecialmente diabetes).
Alcoholismo.
Drogadiccion.
Desnutricion.
Neoplasias.
Inmunodeprimidos:

— Trasplantados.
—Enfermos de SIDA.

Tratamientos especialmente agresivos:

— Quimio y radioterapia.
— Corticoides.
— Antibioticoterapia prolongada.

Crecimiento bacteriano

En condiciones favorables (descritas en los
parrafos anteriores) los gérmenes anaerobios co-
mienzan a proliferar, y su crecimiento se acom-
pana de liberacidon de sustancias que degradan
los tejidos para favorecer su anidacién (sacaro-
lisis, protedlisis, lipolisis), inducen trombosis en
los vasos cercanos (para forzar el ambiente anae-
robio y alejar las células defensivas) y dan lugar a
un importante edema (que termina por dificultar
la perfusion del tejido). Como consecuencia de
su metabolismo anaerobio, estos gérmenes pro-
ducen gas que se acumula en el tejido.

Ademas, otros catabolitos que eliminan a su
entorno actGan como exotoxinas que, al difundir
al resto del organismo, producen sintomas ge-
nerales (cuadro sistémico).

Si los gérmenes difunden a la sangre desde
el foco, producirédn un cuadro de sepsis.

Clinica

Como en tantos otros casos, hay una serie de
manifestaciones en la zona donde asienta la in-
feccidn, y otras de tipo sistémico.

Clinica local

La piel aparece oscura o negruzca y un tanto
brillante. Suelen producirse vesiculas o flicte-
nas como consecuencia de la intensa reacciéon
inflamatoria que generan; y por el mismo mo-
tivo, importante edema, observandose que el
tejido se encuentra tenso. La formacién de gas
da lugar a un olor nauseabundo, asi como cre-
pitacién a la palpacién. Cursan con un fuerte
dolor (desproporcionado para la lesidn que se
observa), hasta que la destruccién del tejido da
lugar a anestesia de esa zona. Por Ultimo, hay
necrosis del tejido afecto.

Clinica general
Dado que suelen ser infecciones graves, se

acompanan de fiebre, taquicardia e hipoten-
sion. También es frecuente observar alteracio-
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nes neuroldgicas. Si el cuadro progresa pueden
aparecer manifestaciones derivadas del fracaso
de diversos 6rganos:

® |ctericia, alteraciones de la coagulacién (in-
suficiencia hepatica).

® Oligoanuria (insuficiencia renal).

® Hipoxemia (insuficiencia respiratoria).

Diagnédstico

Debido a la rapidez de evolucién de estas in-
fecciones y su extrema gravedad, el diagnédstico
basado en la clinica es fundamental. No obs-
tante, hay otra serie de recursos que comenta-
remos a continuaciéon y que pueden servir de
ayuda.

Microbiologia

Es muy dificil obtener buenos cultivos, y de
hecho se producen muchos falsos negativos.
Reviste especial importancia la correcta obten-
cion de la muestra y el adecuado traslado al la-
boratorio. Si se obtiene un resultado positivo
puede resultar Gtil para ajustar el tratamiento
(aunque el tratamiento se debe establecer em-
piricamente antes de tener el resultado de los
cultivos).

Pruebas de imagen

Pueden resultar uUtiles en infecciones no su-
perficiales. Informarén sobre la presencia de gas
y la destruccién de tejidos.

Pruebas de laboratorio

Encontraremos las habituales modificaciones
propias de un cuadro infeccioso: leucocitosis
(aunque en cuadros evolucionados puede haber
leucopenia), desviaciéon izquierda y elevacidon de
VSG y reactantes de fase aguda (proteina C re-
activa, procalcitonina).

Ademas, si se da el caso, encontraremos las
alteraciones propias de la insuficiencia de uno o
varios érganos.

Tratamiento

Los pilares del tratamiento son la cirugia y la
antibioticoterapia precoces. Ademas, se deben
instaurar medidas generales de sostén vy, si es
el caso, de la insuficiencia orgénica que se pre-
sente.

Tratamiento quirtrgico

La clave para lograr la curaciéon de estas in-
fecciones es la cirugia precoz, agresiva y ra-
dical. Hay que eliminar todo el tejido desvi-
talizado, mediante resecciones amplias, hasta
lograr planos con una perfusion tisular ade-
cuada. En el caso de infecciones que asienten
en extremidades, puede ser necesaria la am-
putaciéon de parte del miembro. En todo caso
se realizard un desbridamiento meticuloso, co-
locando cuantos drenajes sean necesarios para
asegurar que no se acumulen los exudados y
materiales necrosados. Reviste especial impor-
tancia, en aquellas infecciones que afecten a
planos musculares, realizar fasciotomias que evi-
ten la instauracién de un sindrome comparti-
mental.
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Una vez desbridada la zona, se deberén reali-
zar curas frecuentes, limpiando con agua oxige-
nada y povidona yodada. Si se ve conveniente,
se repetira el desbridamiento cuantas veces sea
necesario, hasta erradicar la infeccion.

Tratamiento antibidtico

Lo fundamental es utilizar antibiéticos de am-
plio espectro, a dosis altas, por via endovenosa.

Los antibidticos concretos dependeran de las
pautas aprobadas en la Institucién en que se tra-
baja, que tienen en cuenta las resistencias habi-
tuales en ese medio. Clasicamente se combina-
ban penicilina o ampicilina, con clindamicina o
metronidazol, y un aminoglucésido, cefalospo-
rina o quinolona.

También se han utilizado con éxitos pautas
de monoterapia: imipenem, meropenem, pipe-
racilina-tazobactam, amoxicilina-clavulanico, ti-
carcilina-clavulanico, ampicilina-sulbactam.

Si se sospecha la sobreinfeccion por hongos,
habréd que ahadir al tratamiento un antifingico.

Medidas complementarias

La utilizacién de oxigeno hiperbérico, como
medida especifica frente a los anaerobios, tiene
un uso no extendido. Aunque la eficacia esta
probada, lo caro y complejo del aparataje nece-
sario hace que su utilizacién sea escasa.

Como ya dijimos, el paciente requerira flui-
doterapia, analgesia, asegurar una nutricién
adecuada, y cualquier otra medida para mante-
ner sus constantes vitales y/o compensar posi-
bles insuficiencias organicas.

Pronodstico

Las infecciones necrotizantes de partes blan-
das presentan una elevada mortalidad, que en
algunas series llega al 30%.

Un factor de mal prondstico lo constituye el
retraso en la instauracion del tratamiento quirdr-
gico. Por el contrario, el prondstico es més favo-
rable cuando la infeccién se produce por Strep-
tococcus Pyogenes.

Formas clinicas

Clasicamente las infecciones por anaerobios se
diferenciaban en funcién del origen de la misma:

® |nfecciones por gérmenes simbidticos:

—Flemones putridos.
— Flemones necréticos:

¢ Noma de la cara.
¢ Gangrena de hospital.

—Gangrena sinérgica bacteriana (Ulcera
de Melenay).

—Gangrena estreptocoécica (Fascitis ne-
crotizante).

— Miositis no clostridial.

Infecciones por gérmenes teluricos:

— Celulitis anaerobia.
—Gangrena gaseosa (Mionecrosis clostri-

dial).
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Aunque esas denominaciones todavia pue-
den encontrarse en uso, se ha extendido mas la
clasificacion basada en la profundidad del plano
en que asienta la infeccién:

® Celulitis necrotizante: afecta a la piel y el
tejido subcutéaneo.

® Fascitis necrotizante: afecta al tejido celu-
lar subcutaneo y fascias, sin aparente afec-
tacion de la piel.

® Mionecrosis: afectacion de planos muscu-
lares (se acompafan de gran toxicidad sis-
témica).

Flemones putridos

Son lesiones muy circunscritas, sin toxicidad
sistémica. Se localizan en torno a orificios natu-
rales, y cursan con gran inflamacién local.

Flemones necrotizantes

Se inician como lesiones circunscritas, pero
progresan rapidamente, con gran componente
necrdtico.

Noma de la cara

Es una lesién perioral, producida por fu-
sobacterias y de presentacién predominante-
mente pediatrica.

Gangrena de hospital

Durante el siglo xix y principios del xx tuvo
gran importancia en los hospitales de guerra,
siendo muy poco frecuente en hospitales civiles.
Se trataba de una fascitis necrotizante y cursaba
con una mortalidad que podia llegar al 50%.

Resulta de interés G4nicamente para com-
prender la historia de la cirugia.

Ulcera de Meleney

Esta entidad, también conocida como gan-
grena sinérgica bacteriana, es una infeccion pro-
ducida por Streptococcus microareréfilos en
combinacién con Staphylococcus Aureus y/o
Proteus spp. (Gram -). Asienta sobre heridas
quirdrgicas y fistulas digestivas. Es de evolucion
lenta y cursa sin crepitacion. Presenta una mor-
fologia tipica en «diana», con un centro necré-
tico (por el Staphylococcus), bordes oscuros y
una zona periférica enrojecida y edematosa (por
el Streptococcus).

Celulitis anaerobia no clostridial

Estd producida por cocos Gram + y es una
complicacién postoperatoria, méas frecuente en
pacientes diabéticos.

Como su nombre indica, asienta en el tejido
celular subcutaneo, sin afectar a planos muscu-
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lares. Produce un pus negruzco y fétido, y pre-
senta gran crepitacion. Cursa con una toxicidad
sistémica moderada.

Celulitis clostridial

Es caracteristico su exudado no purulento,
con aspecto de «agua de lavar carne», que es
conocido como «liquido sanioso». Cursa con
gran crepitacion. Sin embargo, desarrolla escasa
toxicidad sistémica.

Fascitis necrotizante

También conocida como Gangrena Estrep-
tocécica, es una complicacién de la cirugia di-
gestiva, mas frecuente en pacientes diabéticos.
Debuta como una necrosis del tejido subcuta-
neo, con formacién de vesiculas o flictenas en la
piel. La ausencia de crepitacién suele demorar
el diagndstico. Debe alertar la presencia de un
dolor desmesurado, que a medida que progresa
la infeccién puede desembocar en anestesia.

Evoluciona rapidamente, comprometiendo
las fascias musculares. Presenta una elevada
mortalidad.

Gangrena de Fournier

Es una forma clinica de fascitis necrotizante
que asienta en periné y genitales. La infeccion
progresa ascendiendo hacia la pared abdomi-
nal.

Su origen suele asentar en cirugias de am-
bito urogenital o perianal.
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Mionecrosis clostridial

Se trata de la gangrena gaseosa clasica. Lo
mas frecuente es que sea debida a Clostridium
perfringens (80% de los casos), aunque pueden
encontrarse también Clostridium novyiy Clostri-
dium septicum.

Son mas frecuentes en traumatismos con
heridas sucias, abortos/partos sépticos (sep-
sis puerperal anaerobia), cirugia colorrectal
o biliar y pacientes con neoplasias ocultas. El
periodo de incubacién oscila entre las 4 y las
72 horas.

Las localizaciones mas frecuentes son el ab-
domen, extremidades y Utero.

La zona aparece edematosa, con piel enroje-
cida u oscura, y crepitacion variable (frecuente-
mente visible en Rx). Presenta un dolor enorme
y desproporcionado, con frialdad distal. Pronto
produce un exudado liquido, marronaceo y nau-
seabundo.

Cursa con importante cuadro toxémico: ta-
quicardia, hipotensién, fiebre, sudoracién, y
afectacion neuroldgica (desanimo, indiferencia,
somnolencia, confusién...). Frecuentemente de-
sarrollan un cuadro de insuficiencia renal y he-
molisis.

El diagnéstico se realiza por la inspeccién de
la lesion local y la presencia de afectacion sisté-
mica.

El tratamiento no difiere de lo indicado en
el apartado general: cirugia precoz, antibiéticos
endovenosos a altas dosis (penicilina asociada a
clindamicina o a tetraciclinas) y medidas genera-
les de sostén.

Realmente donde mas hincapié debe ha-
cerse es en la prevencién del cuadro:

® Correcto tratamiento de las heridas: Frie-
drich, extraccidn de cuerpos extrafos, ase-
gurar adecuada perfusion de los tejidos.

® Profilaxis antibidtica (cuando estd indi-
cado).

® Adecuado seguimiento.

Mionecrosis no clostridial

Es similar a la forma clasica de gangrena ga-
seosa, pero de clinica menos intensa. General-
mente esta producida por Streptococcus spp.
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El tétanos es una infeccidon por anaerobios
cuyas toxinas producen un cuadro clinico muy
reconocible y de extrema gravedad. En otras
asignaturas del Grado se estudian en profundi-
dad los aspectos etiopatogénicos y epidemiolo-
gicos de esta patologia. En el primer mundo su
incidencia se ha reducido extraordinariamente
gracias a las politicas de vacunacién y la cultura
de profilaxis. Aqui nos ocuparemos exclusiva-
mente del tétanos que se presenta como com-
plicacion de la cirugia.

Incidencia

En el tercer mundo la mitad de los casos de
tétanos se producen en neonatos y presentan una
mortalidad el 90%. La incidencia en el mundo de-
sarrollado es muy pequefia, habiendo descendido
hasta 3,9 casos por millén de habitantes/afio en
los EE.UU. a finales del siglo xx, de ellos menos
del 4% estaban relacionados con la cirugia.

La mayoria de los casos de tétanos posqui-
rdrgico se concentran en la cirugia abdominal,
fundamentalmente del aparato digestivo. Algu-
nos estudios han revelado la existencia de Clos-
tridium tetani en las heces en una pequefa pro-

porciéon de personas (entre 1% y 10%). Es muy
raro que se produzca tétanos en casos de cirugia
limpia, pero se han registrado casos en los que
no hubo apertura del tubo digestivo (histerecto-
mias, hemorroidectomias, herniorrafia, etc.).

En la segunda mitad del siglo pasado todavia
se registraron casos de tétanos posquirtrgico
en los que la fuente del germen fue exdgena:
superficies contaminadas del quiréfano o polvo
contaminado en materiales supuestamente esté-
riles (guantes, apositos, etc.).

Los pacientes con mayor riesgo de desarro-
llar un tétanos posquirdrgico son aquellos con
un sistema inmunitario méas debilitado (ancia-
nos, adictos a drogas por via parenteral y trata-
miento basal con corticoides), diabéticos (por la
vasculopatia periférica con una hipoxia relativa
de los tejidos) e inmigrantes (entre los que es
frecuente la ausencia de vacunacion).

Clinica

Habitualmente la infeccidon se desarrolla du-
rante las primeras 24 horas del posoperatorio.
La proliferacién de los gérmenes en la puerta de
entrada lleva a la liberacidon de las neurotoxinas
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que, al dispersarse por el sistema nervioso, origi-
nan las manifestaciones fundamentales del téta-
nos: rigidez muscular (caracterizada por trismus,
risa sardonica, disfagia y opistétonos) y espas-
mos. Ademas, el dolor es de una gran severidad.
Una complicacién muy grave es la afectacién de
la musculatura respiratoria que puede llevar a
una insuficiencia respiratoria grave.

Prondstico

Los aspectos mas determinantes de la severi-
dad del cuadro y su prondstico son el tiempo de
incubacién (intervalo entre la cirugia y la aparicién
de los primeros sintomas) y el tiempo entre el pri-
mer sintoma y el primer espasmo. Cuanto mayo-
res son esos periodos, mas pobre es el pronds-
tico. En pacientes con afectacién clinica grave, la
ventilacién mecanica precoz reduce considerable-
mente la mortalidad potencial de la enfermedad

Diagnéstico

En cultivos de exudados o muestras de tejido
se identifica el C. tetani en un 30% de los casos,
pero puede haber cultivos + en ausencia de in-
feccién clinica. Dado que el cultivo es poco sen-
sible y poco especifico, el diagndstico de esta
infeccion es fundamentalmente clinico.

Tratamiento

Si se maneja adecuadamente, cualquier pa-
ciente con esta patologia, independientemente
de su edad o de la severidad del cuadro, tiene
posibilidades de recuperarse plenamente.

Los objetivos que guian el tratamiento del
tétanos posquirdrgico son los siguientes:

® Neutralizar las toxinas circulantes.

® Desbridamiento de la puerta de entrada
(herida).

® Control de los espasmos y de la disfunciéon
del SN auténomo.

® Cuidados intensivos.

Los puntos fundamentales en el tratamiento
inicial del paciente son:

® Control de la via aérea y de la ventilacion
(con bloqueantes neuromusculares, si es
necesario).

Administracion de farmacos para controlar
la espasticidad: bloqueantes neuromuscu-
lares, benzodiacepinas, baclofeno intratecal
(ya que no cruza la barrera hematoecefalica).
Administracién de inmunoglobulina antite-
tanica (500 Ul via i.m.). [dealmente, una vez
asegurada la funcién respiratoria y contro-
lada la espasticidad, y antes del desbrida-
miento). Algunos autores proponen la admi-
nistracion intratecal de la inmunoglobulina,
ya que no cruza la barrera hematoencefalica.

No hay unanimidad en cuanto a la admi-
nistracion de antibidticos, habiéndose pro-
puesto penicilina (i.m. o i.v.) y metronidazol
(600 mg/8 h, enteral). Dado que la penicilina
tiene accion GABA antagonista, parece mas
apropiado usar metronidazol. Otros autores han
propuesto la administracion de clindamicina, te-
traciclina y vancomicina.

Si el lugar de asiento del germen es evi-
dente, se practicard desbridamiento meticuloso
de la zona para eliminar las condiciones que fa-
vorecen su crecimiento.

Manejo del tétanos

Bloquear la produccién de toxina:
¢ Desbridamiento.

e Antibidticos.

Neutralizar la toxina libre:

¢ Inmunoglobulina antitetanica.
* Vacunacion.

Controlar los espasmos:
e Sedantes.

¢ Bloqueantes neuromusculares.

Controlar disfuncién autonémica:

* Beta bloqueantes.
¢ Sulfato magnésico.

Medidas de soporte vital:

e Ventilacion asistida.
¢ Cuidados intensivos.

Otros cuidados:

® Prevencion de infecciones nosocomiales.

® Prevencién de Ulceras por decubito.
* Vigilancia de complicaciones: hemorragia di-
gestiva, tromboembolismo, estenosis traqueal.
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Conclusiones

Aunque es una entidad rara en paises de-
sarrollados y estd abocada a desaparecer, toda-
via es importante estar alerta y considerar que
puede presentarse, ya que su diagndstico y tra-
tamiento precoces mejoran sensiblemente su
pronéstico.

Ante pacientes en especial riesgo, conviene
administrar la inmunoglobulina antes de la ciru-
gia, sobre todo en aquellos casos en los que no
hay garantias de una correcta vacunacién pre-
via.
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En este capitulo pretendemos dar unas ideas
muy generales (con el riesgo de que resulten
inexactas en algunos aspectos), orientadas a
conseguir que quienes lean este Manual adquie-
ran unas nociones o conceptos basicos que sir-
van para asentar los conocimientos especificos
que se imparten en las asignaturas de cuarto y
quinto del Grado en Medicina.

El esquema que sigue este capitulo podria
decirse que es el de la «historia natural» de un
tumor: génesis, crecimiento, propagacién (vida
del tumor) ... diagndstico, tratamiento (vida del
paciente) ... y, por ultimo, algunos datos de epi-

demiologia.
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Conceptos previos

En este campo hay una serie de términos
que, por haberse difundido en el lenguaje colo-
quial, se prestan a equivocos.

Oncologia: término que deriva del griego
onco («masa») y logos («conocimiento»). Des-
cribe el estudio de los tumores.

Neoplasia: deriva de neo («nuevo») y plasia
(«formacién»). Es una formacién de tejido nuevo.
Se utiliza para referirse a procesos tumorales.

Tumor: palabra latina que designa «masa»,
bulto. Se utiliza para designar neoplasias. Aun-
que también se habla de tumoracién para cual-
quier lesién que incrementa el tamafo origi-
nando un abultamiento.

Tumor benigno: describe aquellas neopla-
sias que no se extienden fuera de su lugar de
origen, y en su crecimiento respetan el limite
o frontera de los tejidos vecinos. Es indepen-
diente del prondstico vital derivado de su pre-
sencia en una persona.

Tumor maligno: indica que la neoplasia, en
su crecimiento, se infiltra entre las células de los
tejidos vecinos y/o disemina a otras zonas del
cuerpo. En general, su pronéstico suele ser peor
que el de un tumor benigno, pero su presencia
no implica necesariamente un desenlace fatal
para el paciente.

Céncer: palabra de origen griego utilizada
en medicina para designar a los tumores malig-
nos.

«Oma»: desinencia que indica «bulto» y se
utiliza para crear denominaciones de tumores.
Lo mas habitual es que unida al nombre de un
tejido indique una neoplasia benigna derivada
del mismo:

® |ipoma.

® Mioma.

® Hemangioma.
® Osteoma.

® Colangioma.

Habitualmente, en las neoplasias malignas la
particula «oma» va precedida por otra que in-
dica el origen embrionario del tejido de origen:

sarcoma (origen mesenquimal), carcinoma (ori-
gen epitelial):

® |iposarcoma.

® Rabdomiosarcoma.
® Hemangiosarcoma.
® Osteosarcoma.

® Colangiocarcinoma.

Lamentablemente, como ocurre con frecuen-
cia en medicina, esta guia no pasa de ser eso:
una orientacién. Luego hay numerosas excep-
ciones:

® Melanoma: tumor maligno originado de
los melanocitos.

® Seminoma: tumor maligno originado a
partir de las células germinales.

Génesis de los tumores

En general, un tumor es una proliferacion
descontrolada de células dentro de nuestro or-
ganismo. Y de ahi se deriva una deduccién muy
simple: en el origen del tumor encontraremos
una reproduccién celular y un fallo de los meca-
nismos que la controlan.

Desde que somos concebidos, la division ce-
lular es una realidad constante e imprescindible
para mantener la vida y permitir su desarrollo.
Y, a la vez, es una fuente de posibles dificulta-
des. Si la reproduccién de la célula no es co-
rrecta, se originard una célula defectuosa que
habitualmente no podré subsistir, pero ocasio-
nalmente originarad una estirpe diferente y —si
no se elimina— dara lugar a un tumor. Por eso
nuestro organismo incluye dos sistemas de im-
portancia capital: un control de «normalidad»
para eliminar cualquier célula defectuosa o rara,
y un control de «velocidad» para que el nimero
de células que se produzcan sea el adecuado (ni
menos, ni mas).

Control de «normalidad»
En realidad, el «control de normalidad» es

un conjunto de mecanismos bioldgicos. Algu-
nos de ellos actian de manera preventiva, ana-
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lizando la duplicacién del material genético para
detectar errores. Cuando ocurre esto, una se-
rie de moléculas detienen el proceso de divisién
para permitir la reparaciéon/correcciéon (la p. 53
es un ejemplo conocido de este mecanismo). Si
se consigue reparar, se permite continuar la di-
vision de la célula; en caso contrario, se induce
un proceso de apoptosis que lleva a la desapari-
cién de la célula en division.

Otros mecanismos actGan a posteriori, de
manera correctora, detectando y eliminando las
células que no se ajustan al patrén de normali-
dad. Esto es posible porque la mayoria de los
cambios implican la expresiéon de una nueva mo-
lécula de membrana; y esa molécula nueva su-
pone una «forma» desconocida en la superficie
celular que es detectable. Este papel «correc-
tor» corre a cargo de nuestro sistema inmuni-
tario.

De lo expuesto se deduce que aquellas cir-
cunstancias que alteren los mecanismos de
apoptosis o el sistema inmunitario se asociaran
a un incremento en la incidencia de tumores.

Control de «velocidad»

El otro brazo que hemos comentado es el
«control de velocidad». En realidad, habria que
referirse a un control de «masa celular global».
La masa de células de un tejido permanece
constante en la medida en que las células mue-
ren al ritmo previsto (mediante los procesos de
apoptosis) y se reproducen al ritmo necesario.
En otro capitulo hemos tratado de los fenéme-
nos de regeneracién tisular y sus mecanismos
de control: senales de inicio, promocién de la
divisién, finalizacidén del proceso. De nuevo se
deduce que la pérdida de los mecanismos de
apoptosis se asociara con la formacion de célu-
las tumorales. En otros casos, en el origen de un
tumor podremos encontrar la «pérdida de sensi-
bilidad» de una célula a las sefiales de induccién
de apoptosis o de finalizacion de la divisién.

Genética y tumores

Con lo dicho hasta ahora podria pensarse
que en el origen de cualquier tumor hay un «ac-

cidente»; nada mas lejos de la realidad. Las mo-
dificaciones en el genoma de una célula que
«permiten» la aparicion de un tumor no solo
se producen por «errores en la duplicacion del
DNA», sino que en muchos casos se deben a vi-
rus, toxicos o exposicion a radiaciones ionizan-
tes. En estos casos la modificacidn afecta Unica-
mente a una o unas pocas células.

En otros casos en el genoma de todas las cé-
lulas del organismo hay alguna o algunas pecu-
liaridades que hacen posible que tras la actua-
cién de otros elementos se origine un tumor. Es
lo que podriamos denominar «predisposicidon
genética». En algunos casos esa «peculiaridad»
se encontraba ya en los progenitores y se he-
redé de manera ordinaria. Es lo que explicaria la
incidencia aumentada de un cierto tumor en una
familia (incidencia familiar). En otros casos, se ha
producido una mutacién en uno de los gametos,
y el cambio se encuentra en todas las células del
individuo, pero no en sus progenitores.

Hasta fechas recientes sélo se consideraban
modificaciones en la secuencia del genoma. Sin
embargo, ahora sabemos también hay modifi-
caciones del patréon de supresion o expresion
de algunos genes; patréon que es también here-
dable. Y por eso también, al hablar de genética
y cancer hay que considerar las modificaciones
epigenéticas. Cambios en la metilacion del ADN
o modificacién de las histonas del nicleo puede
silenciar genes que son necesarios para el co-
rrecto funcionamiento de la apoptosis o la re-
gulacién de la division celular (por ejemplo); o,
por el contrario, desreprimir genes que normal-
mente no se expresan iniciando asi una secuen-
cia de cambios en cascada que termina por in-
ducir un «fenotipo tumoral» en la célula.

Sin embargo, salvo algunas pocas excepcio-
nes, los cambios en el genoma son «posibilita-
dores» pero no «inductores». Otra serie de cir-
cunstancias se sumaran para que en el individuo
concreto portador del gen o los genes se desa-
rrolle un tumor:

® Células normales con un crecimiento anor-
mal.
® Células anormales:

—Desdiferenciadas: células normales en
otros momentos del desarrollo (vg: cé-
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lulas embrionarias) pero que no debe-
rian encontrarse ahora.

— Anormales estrictas: bien por su feno-
tipo, o por su genotipo.

Factores desencadenantes

Me gusta denominar asi a determinadas si-
tuaciones que se asocian con una incidencia au-
mentada de determinados tumores. Si las consi-
deramos en su conjunto, se trata de situaciones
en las que de base existe de manera habitual un
ritmo de proliferacién celular superior al normal,
o situaciones en las que nuestro sistema de vigi-
lancia se encuentra debilitado (permitiendo que
escapen a su control células anormales que de-
berian haber sido eliminadas).

Estados proliferativos crénicos

La relacién puede hacerse casi infinita, pero
sefalaremos algunos ejemplos.

Agresiones fisicas de baja intensidad, pero
muy prolongadas en el tiempo, que se acompa-
fian (con frecuencia en epitelios) de una renova-
cién aumentada. Asi, por ejemplo, en los fuma-
dores de pipa, por el calor al que se someten
los labios, es mas frecuente el carcinoma de la-
bio; un relieve dentario anormal lleva a repasar
repetidamente la lengua por el mismo y se aso-
cia a una mayor frecuencia de cancer de lengua;
y un largo etcétera.

Lo mismo ocurre con la exposicidén prolon-
gada a ciertos productos quimicos irritantes. La
utilizaciéon de anilinas en la industria del caucho
originé una elevada incidencia de cancer de ve-
jiga. Los alquitranes del tabaco se relacionan
con el cancer de pulmén. La exposicion al as-
besto y el mesotelioma pleural. Son unos pocos
ejemplos, de una lista muy grande.

La edad, de suyo, es un factor predispo-
nente. Cuanto méas tiempo de vida, mayor nu-
mero de divisiones celulares habra afrontado el
organismo. Y se ve como muchos de los tumo-
res incrementan mucho su incidencia en las Glti-
mas décadas de la vida.

Los habitos dietéticos y los estilos de vida
se asocian con incrementos especificos de inci-

dencia de tumores. Asi, aunque el mecanismo
exacto sigue debatiéndose, las dietas mas po-
bres en residuos se asocian al aumento de in-
cidencia del céncer de colon (tipico de paises
avanzados). El consumo masivo de picantes en
México se acompana de una de las tasas mas
altas del mundo en céncer de estbmago; como
ocurre por similares razones en Japén; o como
ocurre en Turquia asiatica con el cancer de esé-
fago. Es interesante observar que las personas
que emigran a otro pais suelen conservar sus
costumbres, y paralelamente conservan las in-
cidencias de tumores de su lugar de origen. En
cambio, en paises de gran integracién —como
EE.UU.— la segunda generacion ya presenta las
cifras de incidencia propias del pais de acogida.

Inmunoincompetencia

Como ya hemos comentado, toda situacién
que entrafe una menor capacidad funcional del
sistema inmunitario, se asocia a un incremento
de incidencia de tumores.

En primer lugar, en edades avanzadas se va
debilitando el sistema inmune, lo que contri-
buye al incremento de incidencia ya comentado
en el epigrafe anterior.

Las patologias que generan inmunodeficien-
cia, como el SIDA o la infecciéon por HTLV, pre-
sentan mayor incidencia tumoral.

Los tratamientos inmunosupresores, como
los que reciben las personas trasplantadas o pa-
cientes con enfermedades autoinmunes, tam-
bién implican mayor riesgo de desarrollar tumo-
res. A modo de ejemplo, son bien conocidos los
linfomas intestinales que surgen en pacientes
tratados con Ciclosporina A.

Crecimiento tumoral

Hemos visto de qué manera se originan las
células tumorales. De ordinario, durante un pe-
riodo de tiempo variable (pero que puede ser
largo) esas células no proliferan, sino que per-
manecen estéticas; ese tiempo se conoce como
fase quiescente.

Aun cuando inician la proliferacién, inicial-
mente es un proceso lento, con escaso au-
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mento en el nimero de células (fase de equili-
brio), porque el crecimiento es controlado por
nuestros «sistemas correctores». Cuando estos
sistemas se ven desbordados, empieza propia-

Mientras el nimero de células tumorales no
es grande, éstas se pueden nutrir directamente
a partir del medio intersticial del tejido en el
que asientan. Sin embargo, pronto eso resulta
insuficiente, y el tumor tiene que generarse su
propio sistema nutricio.

Induccién de estroma

Como con cualquier otro tejido, el tejido tu-
moral necesita ejes conectivo-vasculares (es-
troma) que le proporcionen soporte fisico y nu-
trientes.

Los vasos se originan de igual manera a
como describimos en el capitulo de cicatriza-
cién. Factores de crecimiento (especialmente el
VEGF) estimulan las células endoteliales de capi-
lares proximos para que se dividan, desplacen y
formen nuevos vasos capilares que lleven la san-
gre al interior del tumor.

mente el crecimiento del tumor. Mientras su
tamafo no es suficiente como para manifes-
tarse, se considera como la fase pre-clinica del
tumor.

Los fibroblastos, al igual que en la cicatriza-
cién, se diferencian a partir de células mesen-
quimales préximas, y se desplazan para formar
el eje conectivo que da soporte a los vasos.

Si el tumor no es capaz de inducir un es-
troma adecuado, tras un crecimiento inicial, su-
fre un proceso de necrosis de las zonas maés
profundas de la masa tumoral. Y de esta ma-
nera, evoluciona alternando momentos de creci-
miento y momentos de necrosis.

En cambio, si el proceso se lleva a cabo con
éxito, el tumor se desarrolla bien, generando
dos conflictos con su huésped: uno de espacio y
otro de nutrientes. Cualquiera de los dos puede
resultar letal para la persona que tiene el tumor.
Bien porque el tumor comprima estructuras vi-
tales o bien por que deje sin recursos al orga-
nismo, consumiendo a la persona.
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Conflicto de espacio

A medida que el tumor crece de tamafio ne-
cesita ganar espacio para él. En unos casos lo
consigue comprimiendo las estructuras proxi-
mas. Estas pueden verse desplazadas de su po-
sicion natural, habitualmente comprimiendo
otras de menor resistencia. O, si son visceras
huecas, pueden verse colapsadas bloqueandose
el transito a su través.

En otros casos (tumores malignos) el tumor
digiere el estroma de los tejidos que le rodean,
mediante la liberacién al medio de enzimas pro-
teoliticos (metaloproteasas). De esta manera, de
una forma lenta y progresiva va reemplazando
las células de los tejidos vecinos por células tu-
morales.

Escapar al sistema inmunitario

Pero el crecimiento del tumor, especial-
mente a partir de la creacién de su propia vas-
culatura, implica una nueva dificultad para él.
Se trata de que se hace mas facil que sus célu-
las sean examinadas por el sistema inmunitario,
y al identificarlas como extrafias, intente su eli-
minacion.

Los diferentes tumores recurren a estrategias
diferentes para lograr escapar a la vigilancia in-
munitaria y sobrevivir.

® No induccién de Ag. La mejor opcion es
no mostrar nuevos antigenos en la super-
ficie de sus membranas. La efectividad es
absoluta, pero es muy dificil que el tumor
pueda lograrlo.

Encubrimiento de Ag. Algunos recubren
sus antigenos con moléculas que impiden
el reconocimiento por parte de las células
del sistema inmunitario.
«Desbordamiento del sistema». Las célu-
las tumorales se reproducen mas deprisa
de lo que el sistema inmunitario es capaz
de eliminar.

Induccién de tolerancia. Tras un tiempo
de presentar cantidades pequefas de anti-
genos al sistema inmunitario, éste termina
por aceptar como normales esos antige-
nos. Una vez inducida la tolerancia espe-

cifica a los antigenos del tumor, no existe
freno a su crecimiento.

® [ncompetencia inmune. Hay tumores que
reducen la capacidad funcional del sistema
inmunitario, protegiéndose asi de su posi-
ble ataque.

En definitiva, para que el tumor pueda cre-
cer, requiere un adecuado aporte de oxigeno y
nutrientes, asi como alguna forma eficaz de evi-
tar el ataque de nuestro sistema defensivo.

Propagacion

En la evolucién natural de un tumor maligno
hay que considerar su diseminacién desde el lu-
gar de origen.

A pesar de lo frecuentes que son las metas-
tasis tumorales, la propagacion de las células
tumorales no es algo sencillo. De hecho, tienen
que superar tres dificultades muy serias para po-
der crear un nuevo tumor a distancia.

Dificultades

En primer lugar, dificultades de tipo mecé-
nico. Habitualmente se trata de células disefa-
das para estar en un entorno mas o menos so-
lido y estable. Si se dispersan a través de los
vasos, los choques, los pasos estrechos, etc., su-
ponen una exigencia que con frecuencia no so-
portan.

En segundo lugar, mientras se despla-
zan como células aisladas, toda su superficie
estd expuesta al reconocimiento por parte de
los linfocitos. El riesgo de detecciéon es muy
grande cuando se desplazan por los vasos san-
guineos; y aun mayor si lo hacen por el sistema
linfatico.

Y, en tercer lugar, lo mas trascendente: las
dificultades bioldgicas. Las células tumorales se
originan a partir de unas células que ya estaban
adaptadas a un determinado ambiente (cierto
contenido en oxigeno, ciertos tipos de molécu-
las...). Esa adaptacién supone un equipamiento
enzimatico capaz de obtener el mayor rendi-
miento energético de ese ambiente concreto.
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Las células tumorales mantienen esa especia-
lizacién. Asi, cuando se desplazan a un nuevo
tejido, tienen que readaptar su maquinaria en-
zimatica a los recursos disponibles en el nuevo
territorio. Superar este reto, no siempre es po-
sible. Ademas, en algunos casos (como en tu-
mores de mama) existe un entorno hormonal
dificilmente disponible en otros tejidos, lo que
dificulta adin mas la adaptacion.

Vias de diseminacién

Las células tumorales pueden utilizar para
desplazarse a otros lugares los «canales» de co-
municacion de nuestro organismo: los dos siste-
mas vasculares. En unos casos viajan a través de
los vasos sanguineos, hasta detenerse en un le-
cho capilar, extravasarse y asentarse en el nuevo
territorio: metastasis hematdgenas. En otros ca-
sos, penetran en vasos linfaticos y viajan a través
de ellos, pudiendo acantonarse en algin gan-
glio linfatico y originando en él un nuevo foco:
metastasis ganglionar.

Un mecanismo diferente es la degradacion
del tejido circundante hasta invadir una nueva
estructura. A este fendmeno lo conocemos
como diseminacién por contigliidad. A veces,
en esa «penetracion» del tejido circundante se
degrada la pared de una cavidad natural del or-
ganismo y las células se desprenden a su inte-
rior, asentando en algun lugar de esa cavidad.
Es lo que denominados implantacidon. Un ejem-
plo bastante frecuente es lo que suele denomi-
narse «siembra peritoneal»: un tumor produce
una dispersion de células que anidan en diferen-
tes zonas del peritoneo.

Mecanismo de propagacién

Durante ahos se creyd que la diseminacién
metastasica era una cuestion puramente meca-
nica. Al llegar las células tumorales a un lecho
capilar quedarian «estancadas» y podrian repro-
ducirse originando un nuevo tumor.

Sin embargo, diversos estudios experimen-
tales han demostrado que, aunque se detecten
células de un determinado tumor en todos los
organos, solamente en unos pocos llegan a apa-

recer metastasis; y éstos son siempre los mis-
mos. Asi se ha podido conocer que las metasta-
sis no se originan en un «émbolo tumoral», sino
que las células tumorales se extravasan y anidan
en un determinado érgano o tejido dando lugar
ahi a la metastasis. Para extravasarse, la célula
tumoral expresa unas moléculas de membrana
que interactlan con receptores de las células
endoteliales (al modo como lo hacen los leuco-
citos con las integrinas endoteliales), quienes
les abren paso. Por este motivo, cada tipo de
tumor «es capaz» de extravasarse en determi-
nados organos, que es donde habitualmente se
encuentran sus metastasis, y no en otros.

Diagnéstico

La principal idea que queremos resaltar en
este epigrafe es que, cuando consideramos pa-
tologia tumoral, el diagnéstico es algo mas ar-
ticulado y complejo que en otras patologias.

Por supuesto el primer «escalén» es el diag-
néstico de existencia: existe o no existe tumor,
asi como de qué variante histolégica de tumor
se trata. Un tumor en el pulmén pueden ser un
adenocarcinoma (macrocitico o microcitico), un
tumor carcinoide, etc. Y esto es muy importante
porque puede afectar radicalmente al trata-
miento y prondstico.

Pero en algunos casos existe otro reto, que
es realizar el diagnéstico de localizacién. Po-
demos conocer la existencia de un determi-
nado tumor por sus efectos, pero desconocer
su ubicacion concreta. Por ejemplo, las crisis hi-
pertensivas y la bioquimica sérica nos permiten
saber que existe un feocromocitoma, pero no
nos informan del lugar en que se ha producido
(puede ser una de las glandulas suprarrenales, o
en cualquier zona en la que a lo largo de la evo-
lucién ha habido ese tipo de tejido). Y como son
tumores muy pequeinos puede resultar extraor-
dinariamente dificil ubicarlos.

Y también es fundamental conocer el grado
de diseminaciéon que presenta el tumor en el
momento del diagnéstico: diagnéstico de ex-
tension.

Para cubrir estos objetivos disponemos de
tres grandes bloques de recursos.
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Exploracion fisica

Nunca debe de omitirse: es muy barata y
puede aportar mucha informacién. Afortunada-
mente, hoy dia es poco frecuente que un tumor se
diagnostique por palpacidon, pero, aun asi, sigue
siendo el primer paso obligado en el diagnédstico.

Exploraciones no invasivas

En este grupo se incluyen todas las técnicas
de diagnéstico por imagen. Dependiendo de la
localizacién y del tipo de tumor que sospeche-
mos, unas resultaran mas Gtiles que otras. No es
acertado pensar que la tecnologia mas reciente
vaya a ser siempre la mas sensible para diagnos-
ticar un tumor.

También se consideran en este apartado los
estudios bioquimicos que pueden identificar la
presencia de un tumor por los metabolitos que
produce.

Y mencién aparte merecen los llamados mar-
cadores tumorales. Son sustancias cuya presen-
cia se debe a la existencia de un determinado
tumor. Para resumir en pocas lineas algo mucho
mas extenso, podemos decir:

® |a no deteccién de marcadores tumorales,
no excluye la presencia de tumor.

® | a presencia de titulos altos de uno o va-
rios marcadores tumorales indica la pre-
sencia de tumor.

® | a desaparicion de los marcadores tras el
tratamiento indica eliminacién del tumor.

® | a reaparicion de los marcadores indica
recidiva.

En definitiva, cuando existen, resultan muy
Gtiles tanto para el diagnéstico como para el se-
guimiento.

Exploraciones invasivas

En este grupo se encuadran las diferentes
formas de obtener muestras del tejido tumoral
para su estudio anatomopatoldgico. Desde las
citologias por frotis, hasta las muestras de biop-
sia de diferentes volumenes.

Por dltimo, en casos ya muy poco frecuentes,
puede recurrirse a la cirugia exploradora para
localizar un tumor.

Tratamiento

La primera idea a asentar es que el trata-
miento de los pacientes neoplasicos debe de
ser siempre multidisciplinar: cada una de las es-
pecialidades que puede aportar soluciones a la
patologia deben de intervenir para establecer
las pautas mas beneficiosas para ese determi-
nado paciente.

Teniendo en cuenta que cuando hablamos
de tratamiento hemos de considerar no solo la
intencién curativa, sino que, cuando la curacion
no es posible, hay que ofrecer un adecuado tra-
tamiento paliativo. E incluso cuando se haya
logrado la curacién, muchas veces habra que
plantear con posterioridad un tratamiento repa-
rador.

A modo de ejemplo, ante un paciente con
un cancer de colon procuramos su reseccion
con méargenes de seguridad para obtener la cu-
racion. Pero si la extension del proceso no per-
mite la reseccidn, podremos introducir un stent
que asegura el paso de las heces evitando al
paciente un cuadro de oclusion intestinal. Y, si
en la reseccién hemos necesitado realizar una
colostomia, transcurrido un plazo prudencial y
comprobado que no existe recidiva, realizare-
mos una nueva cirugia para restablecer la conti-
nuidad del tubo digestivo.

Comentdbamos que hay diversas especiali-
dades que pueden contribuir al tratamiento de
las neoplasias. En general, hay tres con las que
deberiamos contar en todo paciente: cirugia, ra-
dioterapia y oncologia médica.

Cirugia oncoldgica

La cirugia puede realizarse con intencién cu-
rativa tanto sobre el tumor primario, como, en
determinados casos, también sobre las metasta-
sis. La indicacién de reseccion quirdrgica de las
metastasis se va ampliando cada vez mas, de la
mano de las mejoras en las técnicas quirurgicas
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y en las de soporte vital del paciente (anestesia
y reanimacion).

Como ya hemos sefialado antes, en casos
excepcionales puede realizarse cirugia con fi-
nalidad diagnéstica. Y con mucha frecuencia se
practica cirugia paliativa (para mejorar la calidad
de vida del paciente, aunque no pueda resol-
verse el problema tumoral) o cirugia reparadora
(para resolver algunos de los problemas origina-
dos por el tratamiento curativo).

Técnicas ablativas

Con este nombre se conocen diversos proce-
dimientos que permiten eliminar tejido tumoral
sin recurrir al abordaje quirirgico. Las modalida-
des concretas se van incrementando a medida
que se desarrollan nuevos equipamientos y se
mejoran su precisién y potencia.

Inicialmente se concibieron como alternati-
vas para pacientes en quienes estaba contrain-
dicada la cirugia por algin motivo: estado del
paciente, nimero de metastasis, tamafno o lo-
calizacion de las masas tumorales, etc. Sin em-
bargo, van ganando en efectividad y se van
planteando como alternativas muy vélidas a la
cirugia.

Quimioablacién

Consiste en instilar en el interior del tumor
un producto quimico que induzca su necrosis.
Lo més utilizado ha sido el etanol.

Crioablacién

Esta técnica tiene su fundamento en la des-
truccién del tejido tumoral mediante la conge-
lacién. Para lograrlo, se introduce una sonda
dentro del tumor que genera frio hasta lograr la
congelacién del tejido tumoral. La limitacion te-
rapéutica estriba en el tamafio, y la forma, del
implante tumoral, puesto que sélo aquella frac-
cién de tumor préxima a la sonda lograria al-
canzar temperaturas adecuadas para su des-
truccién, ya que se genera una especie de huso,
como se ve en la imagen inferior.

Termoablacién

Emplea temperatura, al igual que la opcidn
anterior; sin embargo, en este caso la sonda ge-
nera corrientes de alta frecuencia que buscan in-
ducir la coagulacién térmica del tejido tumoral.
Para ello se emplean diferentes fuentes de ener-
gia: radiofrecuencias, microondas o laser.

A través de abordaje percutédneo (guiado o
no por imagen), o bien por via laparoscopica, se
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introduce una antena (o varias) en el interior de
la masa tumoral y se eleva la temperatura hasta
lograr la necrosis por coagulacién. La dificultad
estriba de nuevo en adaptarse a la forma del tu-
mor. Se han desarrollado antenas que una vez
dentro del tumor se abren a modo de varillas de
un paraguas para cubrir mayores campos y for-
mas mas diversas.

En general dan muy buen resultado, aunque
tienen algunas limitaciones, como son que no
deben de utilizarse en vecindad de grandes va-
sos o de visceras huecas.

Electroporacién

La electroporacion (EP) se sirve de energia
no térmica para inducir la desestabilizacién tem-
poral (EP reversible) o permanente (EP irrever-
sible) de la membrana plasmatica de las célu-
las tumorales. Los campos eléctricos generados

permeabilizan las membranas generando poros
(de ahi su nombre)

Esta terapia no ocasiona destruccion tumoral
directa, como en el caso de las anteriores, sino
que, al permeabilizar la membrana plasmatica,
permite que sustancias que a priori no podrian
atravesarla, lo consigan, incrementado su poten-
cial terapéutico

Embolizacién

Su fundamento es bloquear el aporte vas-
cular al tumor mediante la oclusién del vaso
nutricio mediante algin producto (emboliza-
cién).

En este sentido, la administracién de quimio-
terapia intrarterial busca enviar al interior del tu-
mor elevadas concentraciones de farmaco que
induzcan la necrosis del mismo.

La inoculaciéon de microesferas que impacten
en los pequefios vasos del tumor produciendo
una necrosis isquémica del mismo, es otra apro-
ximacién al problema.

La combinacién de ambos conceptos, utili-
zando microesferas cargadas de quimioterapico
se conoce como quimioembolizacién intrarterial
(TACE).

También se ha propuesto combinar TACE
con la administracién de nanoparticulas magné-
ticas que sumen una hipertermia que aumente
el efecto de la quimioterapia sobre las células
tumorales.
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Arteriografia donde se ve un hepatocarcinoma
con hipercaptacion en segmento IV hepéatico

Arteriografia tras quimioembolizacién con 2 ml
de microparticulas de 75 micras cargadas
con 100 mg de adriamicina

Hipertermia

Otra aproximacién al problema es recurrir a
someter el tejido tumoral a un aumento transi-
torio de la temperatura, sin llegar a rangos de
coagulacién. Existen dos fundamentos para re-
currir a esta estrategia.

Una hipertermia controlada puede inducir
suficientes dafios en las células como para pro-
mover su entrada en apoptosis. Es decir, su des-
truccién controlada sin generar reaccién infla-

matoria. Ayuda el hecho de que en la mayoria
de los casos el tejido tumoral es mas sensible a
los dafos por hipertermia que los tejidos nor-
males.

El otro mecanismo implicado consiste en el
hecho observado de que la hipertermia incre-
menta la sensibilidad del tejido tumoral frente a
la quimio y radioterapia.

Se han ensayado muchas técnicas para indu-
cir la hipertermia. Unas se fundamentan en ele-
mentos externos que trasladan energia térmica
al tumor. Otras, en cambio, buscan introducir en
el tejido tumoral elementos que sean capaces
de elevar su temperatura. En este sentido, el re-
curso a la nanoparticulas magnéticas que, esti-
muladas por campos eléctricos, generan calor
es un campo muy prometedor.

Tratamientos no quirtrgicos

Son muy importantes y es muy habitual que
se combinen con la cirugia. Sin pretender abor-
dar en profundidad el tema, sefialaremos bre-
vemente los recursos disponibles en estos cam-
pos.

Existen muchos tipos de farmacos con acti-
vidad antitumoral. Aqui incluimos la quimiote-
rapia clasica, con farmacos antipoliferativos con
frecuencia asociados a otros que ayudan a dis-
minuir los efectos adversos en los tejidos nor-
males (especialmente aquellos con mayor tasa
de renovacién: epitelios y mucosas, y médula
6sea). En general, buscan provocar que la redu-
plicacién del ADN dé lugar a células no viables
por errores graves en el material genético.

Se han ensayado (verdad es que con poco
éxito) farmacos que promuevan la diferencia-
cién de las células tumorales (cuando se trata
de células poco diferenciadas) para disminuir o
anular su capacidad proliferativa. En este grupo
se pueden incluir los derivados de la vitamina E
que, ademas de promover la diferenciacion tam-
bién ayudan a recuperar la apoptosis. Se han
obtenido resultados en algunos casos de tumo-
res renales.

En aquellos tejidos tumorales que requie-
ren un cierto ambiente hormonal, se recurre a
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alterar dicho ambiente para evitar que pueda
crecer.

Recientemente se han incorporado con éxito
farmacos que bloquean los receptores para facto-
res de crecimiento de las células tumorales, o de
los endotelios vasculares de los que tienen que
generarse los neo-vasos del tumor. Los mas utiliza-
dos son anticuerpos monoclonales activos frente a
determinados receptores (VEGF, HGF, etc.).

Se ha trabajado mucho en la llamada inmu-
noterapia, intentando aprovechar los recursos
de nuestro sistema inmune para eliminar el tu-
mor. Cultivos de linfocitos en presencia de cé-
lulas tumorales para forzar su reconocimiento
y devolverlos después al paciente. Produccion
in vitro de antigenos tumorales para inocularlos
al paciente y estimular los linfocitos in vivo. Se
ha ensayado el uso de interleucinas, con algu-
nos éxitos en pacientes con melanoma.

Mucho se ha investigado en el campo de la
terapia génica, pero todavia no hay resultados
evidentes en clinica. Se ha ensayado en anima-
les introducir en las células tumorales oligonu-
cledtidos que bloqueen el ARN mensajero clave
para la proliferacién o determinados genes im-
prescindibles para el progreso del tumor. Se
ha probado a transfectar las células de la mé-
dula dsea con genes que las hagan resistentes a
los quimioterapicos, permitiendo asi dosis mas
agresivas para frenar al tumor (quimioprotec-
cién medular). Otros han propuesto transfectar
las células tumorales con genes que codifiquen
un enzima capaz de transformar una molécula
inocua para las células humanas en algo mortal
para la célula en que se produzca (quimioterapia
in situ). Otro enfoque similar, es transfectar las
células tumorales con un gen que codifique una
proteina de membrana facilmente reconocible
por los linfocitos para que estos distingan y eli-
minen las células tumorales.

Por Gltimo, senalar el recurso a las radiacio-
nes ionizantes como una terapia muy util en el
control del crecimiento tumoral. A medida que
la tecnologia progresa, se consiguen haces de
radiaciones mas potentes y mas precisos. Lo
cual, unido a técnicas de imagen que permiten
una «reconstruccidon tridimensional» del tumor,
posibilita administraciones mucho mas precisas,
permitiendo incrementar la dosis total de radia-

cién absorbida por el tumor, sin comprometer
los tejidos normales.
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Epidemiologia

Recogemos aqui algunos gréficos de interés sobre incidencia y mortalidad a nivel mundial.

Number of new cases in 2020, both sexes, all ages

Breast
2 261 419 (11.7%)

Lung
_— 2206 771 (11.4%)
Colorectum
1 931 590 (10%)
Prostate
1414 259 (7.3%)
Stomach
1089 103 (5.6%)

Cervix uteri leer
604 127 (3.1%) 905 677 (4.7%)

Other cancers
8 275743 (42.9%)

Oesophagus
604 100 (3.1 %)

Total: 19 292 789 cases

Number of new cases in 2020, males, all ages

Lung

/ 1435943 (14.3%)

J— Prostate
Other cancers —
4797 300 (47.7%) 1414 259 (14.1%)

Colorectum

1065 960 (10.6%)

Stomach
719 523 (7.1%)

\
Liver
632 320 (6.3%)

Total: 10 065 305
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Number of new cases in 2020, females, all ages

Breast

/ 2261419 (24.5%)

Colorectum
865 630 (9.4%)
Lung
/ 770 828 (8.4%)

\ Cervix uteri

604 127 (6.5%)

Other cancers ———
4 276 565 (46.3%)

Thyroid —
448 915 (4.9%)

Total: 9 227 484

Number of deaths in 2020, both sexes, all ages

Lung

/ 1796 144 (18%)

Other cancers
3557 464 (35.7%)

_____— Colorectum
935 173 (9.4%)

Prostate Liver
375 304 (3.8%) 830 180 (8.3%)
Pancreas Stomsch
466 003 (4.7%) — N ~— 768793 (7.7%)
I
?:: 3'7,273 l;sf’/) ——Breast
7 684 996 (6.9%)

Total: 9 958 133 deaths
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Introduccidén

Desde los tiempos mas remotos los médicos
han tratado las enfermedades y los traumatis-
mos buscando preservar la vida y la funcion de
las partes afectadas. En aquellas situaciones en
las que no se podia evitar la «disfuncién», una
vez superada la situacion y asegurada la supervi-
vencia, se buscaba recuperar la funcién dafada
o perdida. Y para aquellos casos en los que el
proceso se cerraba con una pérdida irreparable,
se buscaba reemplazar la funcién perdida. Asi
surgieron las «reconstrucciones» y los «sustituti-
vos sintéticos».

Entre las reconstrucciones mas antiguas
se encuentran las «rinoplastias» practicadas
en India, mucho antes de que se conociera la
anestesia y la asepsia. Para compensar ampu-
taciones del apéndice nasal, se colocaban

fragmentos de bambd y se cubrian con un col-
gajo de piel obtenido de la frente (por rota-
cién).

Los que podriamos llamar «sustitutivos sinté-
ticos» también tienen una antigiedad milenaria.
Los diferentes artilugios disefiados para com-
pensar la falta de una extremidad pronto fueron
conocidos como «protesis», elementos externos
que el paciente podia colocarse y retirarse en
funcién de la necesidad.

Muy antiguo es también el suefio de la me-
dicina de reemplazar con material vivo los ele-
mentos perdidos por el paciente. Diversas le-
yendas dan fe de este deseo. Pero no fue hasta
el siglo pasado que pudo realizarse con éxito el
implante de material biolégico ajeno para com-
pensar una determinada pérdida, surgiendo asi
la cirugia de trasplante.
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Todavia a dia de hoy esta cirugia esta rodeada
de un gran atractivo, debido a las dificultades que
entrafa, que la convierten en un apasionante de-
safio cientifico y técnico. Estas dificultades podria-
mos resumirlas en tres apartados:

® Problemas técnicos a superar:

—De la propia técnica quirlrgica, que in-
cluye tanto la extraccién del 6rgano
como su implante.

— De soporte vital del paciente objeto del
trasplante: normalmente con salud de-
teriorada (por el érgano que fracasa y
hay que reemplazar) ademas de que se
enfrenta a una cirugia muy agresiva.

La reaccién de rechazo:

—En los alotrasplantes el sistema de anti-
genos de trasplante origina un rechazo
por parte de los linfocitos T del huésped.

—En los xenotrasplantes los linfocitos B
generan una reaccién todavia mas in-
tensa y rapida.

La biocompatibilidad (en el caso de los xe-
notrasplantes): no todos los érganos cum-
plen exactamente las mismas funciones en
todas las especies, ni sus moléculas me-
diadoras o de control son exactamente
iguales, ni las condiciones fisiolégicas
coinciden (por ejemplo, la temperatura
corporal).

Variedades

Cuando hablamos de trasplantes estamos
refiriéndonos a un campo muy amplio, que in-
cluye técnicas muy diversas. De hecho, se pue-
den considerar diversos aspectos sobre los que
asentar clasificaciones.

En funcién de la irrigacién que recibe el mate-
rial trasplantado, distinguimos dos grandes varie-
dades: vascularizados y avasculares. Este aspecto
es muy relevante porque aquel material que no
se conecta al arbol vascular del huésped (tras-
plante avascular) se mantiene alejado del sistema
inmunitario y es mas facil que sea aceptado. Asi
ocurre, por ejemplo, con el trasplante de cérnea.
Pero si la masa de tejido a trasplantar es impor-
tante, resulta imprescindible conectar su pediculo

vascular a los vasos del huésped para garantizarle
una nutricion suficiente (trasplante vascularizado).

Otro aspecto a considerar es la diferen-
cia antigénica entre donante y receptor. Si no
existe diferencia en sus antigenos de membrana,
entonces la integracion del material trasplan-
tado esta asegurada. Esto ocurre en los autotras-
plantes (el material proviene del propio recep-
tor) y en los isotrasplantes (el donante es gemelo
univitelino del receptor). Si el donante es de la
misma especie, existiran diferencias en los referi-
dos antigenos, que pueden ser de mayor o me-
nor grado, pero siempre con capacidad de origi-
nar una reaccién de rechazo (alotrasplantes). Por
altimo, si el donante es de una especie diferente
a la del receptor, los denominamos xenotras-
plantes, y —a dia de hoy— no es posible evitar
el rechazo del material trasplantado.

Un tercer criterio para diferenciar tipos de
trasplantes de d6rganos es la ubicacion elegida
para el érgano a implantar. En muchos casos se
retira el érgano dafiado y se coloca en su lugar
el trasplante, como ocurre con el corazdn, el hi-
gado o el pulmén. A estos trasplantes que res-
petan la localizacién anatémica habitual les de-
nominamos trasplantes ortotdpicos. En cambio,
en otros casos se evita retirar el érgano dahado
y se elige una ubicacién alternativa: trasplantes
heterotdpicos. Esto es habitual en el rindn, que
suele colocarse en fosa iliaca, o con el pancreas,
en el que se proponen diferentes localizaciones.

Variedades de trasplantes
Por su irrigacion:
e Vascular.
e Avascular.
Por la barrera inmune:

e Autotrasplante e Isotrasplante.
® Alotrasplante.
* Xenotrasplante.

Por el objeto:

Celular.

De tejidos.

De érganos.

De material compuesto.

Por su situacidon anatomica:

e Ortotédpico.
¢ Heterotdpico.
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Por Gltimo, cabe considerar como criterio
de clasificacion el nivel de organizacién histo-
Iégica del material trasplantado. Asi pueden
trasplantarse células aisladas (trasplante celular)
como es el caso de los queratinocitos o los he-
patocitos, o grupos celulares organizados cons-
tituyendo tejidos (trasplantes tisulares) como en
el trasplante de piel o cérnea. En los trasplan-
tes de 6rganos los tejidos estan organizados
en un nivel superior para afrontar determina-
das funciones: corazén, higado... Y, mas recien-
temente, han surgido los trasplantes de mate-
rial compuesto, como son las extremidades o la
cara.

Obtencién de érganos

El cuello de botella de cualquier programa
quirdrgico de trasplante es la obtencién de 4r-
ganos. «Sin donante, no hay trasplante». Mien-
tras se realizan muchos esfuerzos para la fabri-
cacion de 6rganos en laboratorio, la realidad es
que dependemos de re-utilizar érganos de per-
sonas que fallecen. Las Unicas excepciones son
el trasplante de rindn de donante vivo (al poder
prescindir de uno de los rifiones) y el trasplante
de higado en nifos a partir de un donante vivo
adulto (del que se retiran algunos segmentos
del érgano).

Lo mas habitual es que el donante sea una
persona con muerte cerebral, pero que con-
serva latido cardiaco. De esta manera se consi-
gue una mejor conservacién del érgano hasta
su extracciéon. Sin embargo, dada la escasez de
organos, cada vez se extiende mas el recurso a
donantes con corazén parado.

Programas de obtencién de érganos

Hay dos elementos que condicionan cual-
quier programa de obtencién de érganos para
trasplante. Sobre el primero no es facil influir,
que es la idiosincrasia de la poblacién. Sin em-
bargo, la preparacién de equipos multidiscipli-
nares entrenados para plantear a los familiares
de los fallecidos la posibilidad de la donacién si
gue es un aspecto con margen de mejora por
parte de los sistemas sanitarios. En este sentido,
Espana lidera en el mundo las tasas de donantes
por millon de habitantes. Las estructuras puestas
en marcha por la Organizacién Nacional de Tras-
plantes en nuestro pais son un referente mun-
dial. De hecho, en 2019 se alcanzé la cifra récord
de 48,9 donantes por millén de habitantes, muy
por encima de EE.UU. (31,7 en 2018) y de la me-
dia europea (22,3 en 2018). Asi, Espaina, con un
0,6% de la poblacién mundial, registra el 6,4%
de las donaciones de érganos en el mundo.

Evolucién de las donaciones de érganos en Espaiia, en nimeros absolutos y en tasa
(por millén de habitantes)
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El continuo crecimiento que experimenta
este indice se debe a que las diferencias entre
regiones se van reduciendo, al mejorar sensible-
mente en zonas de Espana que histéricamente
han estado con registros mas bajos.

Un elemento a destacar dentro del pro-
grama de donacién de drganos en Espana es
la bajisima tasa de negativas familiares, que en
los Gltimos afnos se ha mantenido de manera
constante por debajo del 20%. La deteccidn
de todo posible donante y una buena ges-
tién de la solicitud de donacién a la familia son
clave para obtener los érganos que sustentan
los programas quirtrgicos de trasplante de 6r-
ganos.

Tasa de donaciones de 6rganos
(por millén de habitantes) distribuida
por Comunidades Auténomas en 2019

Evolucién del porcentaje de negativas familiares (tomado de la ONT)

Criterios para aceptar un donante

Los criterios de donacidon se han ido flexibili-
zando a lo largo de los afos; asi en la actualidad
los Unicos criterios de exclusién absolutos son:

® Infeccién por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH).

® Enfermedad tumoral.

® |nfecciones bacterianas o virales no con-
troladas.

Aun asi, algunos grupos aceptan excepcio-
nes a estos criterios en el trasplante renal. Por

ejemplo, si bien es cierto que la infeccién por
VIH clédsicamente se ha considerado una con-
traindicacién absoluta para el trasplante de or-
ganos, los avances en la terapia antirretroviral
y la optimizacién del proceso de trasplante han
cambiado las perspectivas futuras de estos pa-
cientes. De tal manera que existen varias publi-
caciones sobre trasplante de rifidn entre pacien-
tes VIH positivo con resultados satisfactorios.

De modo similar, en donantes con anteceden-
tes personales de cancer debe valorarse el riesgo
de transmisién de células neoplasicas al receptor
frente al potencial beneficio de recibir el érgano.
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Por ejemplo, el melanoma, cancer de pulmén o
el cancer de mama presentan una alta tasa de
transmision y se consideran una contraindicacion
para la donacién. Al contrario, el riesgo de tras-
mision de neoplasias primarias del sistema ner-
vioso central no metastasicas es bajo.

Todo ello refuerza la idea de que la eleccion
del donante y receptor ha de ser evaluada de
forma individualizada.

Los criterios de viabilidad de los érganos
son condiciones de orden clinico, bioquimico,
morfolégico y funcional que deben cumplir los
donantes y sus 6rganos con el fin de orientar la
decisién sobre qué érganos de un donante se
pueden utilizar. Estos criterios persiguen ase-
gurar, en la medida de lo posible, que los érga-
nos trasplantados funcionen tras el proceso de
extraccion, conservacion, implantacion y reper-
fusién sin transmitir ninguna enfermedad infec-
ciosa o tumoral.

En los dltimos anos, el aspecto, tanto macro
como microscopico, se ha convertido en uno de
los criterios fundamentales para la seleccion de
organos potencialmente viables.

® En el momento actual, no hay limite de
edad para la donacién hepatica y renal, y
es el dafio crénico del érgano la principal
contraindicacién para la misma.

Para la aceptacion del corazén, por el
contrario, se sigue teniendo muy en
cuenta datos como la edad del donante,
asi como las dosis de drogas vasoactivas
que ha recibido y los antecedentes de pa-
rada cardiaca previa. Sin embargo, la rea-
lizacidén de ecocardiogramas puede relati-
vizar alguna de las condiciones anteriores.
En el pulmén, la integridad anatémica, la
capacidad de oxigenacién y la ausencia de
infeccion en la via aérea son los criterios
basicos para la viabilidad.

Para el pancreas, carecer de antecedentes
de diabetes y alcoholismo, y una edad del
donante inferior a 45 afos son las Unicas
diferencias destacables sobre los criterios
de aceptacion del donante renal.

No obstante, la utilizacién de cada érgano se
debe decidir de forma individualizada después

de un andlisis profundo de todos los criterios de
viabilidad, sopesando las ventajas y desventajas
que puede suponer para el receptor el implante
de un determinado érgano (tomado de E. Gu-
tiérrez & A. Andrés, 2007).

Control del rechazo

Hasta que en 1940 Peter Medawar esta-
blecié las bases inmunoldgicas del rechazo y
12 afios mas tarde Jean Dausset describid el
complejo mayor de histocompatibilidad los in-
tentos de trasplante de érganos fracasaron es-
trepitosamente.

Una vez que se conocié con detalle la base
inmunoldégica del rechazo pudo comenzarse a
disefar estrategias para controlarlo.

Sabiendo que los linfocitos son los responsa-
bles de la respuesta, se procedié a intentar eli-
minarlos del huésped para asegurar la tolerancia
del material injertado. Se recurrié a la Radiacién
Corporal Total subletal y al drenaje linfocitario,
pero ambos procedimientos dejaban al paciente
en tal situacidon de inmuincompetencia que no
sobrevivia a las infecciones. El desarrollo de sue-
ros antilinfocitarios tampoco mejoré los resulta-
dos clinicos.

En 1957 Hitchings y Elison sintetizaron una
nueva molécula pensada como quimioterapico:
la azatioprina. Por su parte, Robert Schwartz
comprobd en animales que la 6-mercaptopu-
rina (metabolito de la azatiopina) suprimia la
formacién de anticuerpos. En 1959, R. Calne,
apoyandose en las observaciones de Schwartz,
probé la azatioprina como inmunosupresor en
el trasplante renal y cardiaco. T. Starzl probd
con éxito la combinacién de corticoides y aza-
tioprina, lo que dio lugar al desarrollo de los
programas clinicos de trasplante renal en huma-
nos.

Sin embargo, este avance no pudo trasla-
darse a otros 6rganos, y el trasplante hepa-
tico permanecié afios estancado por falta de
un régimen inmunosupresor eficaz. En 1972,
el Dr. Borel identific6 un metabolito fdngico
al que denominé ciclosprina y que fue testado
como antibidtico. La casualidad quiso que se
observara que esta nueva molécula bloqueaba
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la expansidn clonal de los linfocitos T, por
lo que pasd a ensayarse como inmunosupre-
sor para trasplante. De nuevo R. Calne intro-
dujo el farmaco en la clinica humana, siendo un
éxito inmediato. Muy poco después, T. Starzl
propuso su triple terapia (ciclosporina, azatio-
prina y corticoides) que redujo los efectos ad-
versos (al disminuir las dosis de cada uno de
los farmacos) a la vez que aumentd la eficacia
inmunosupresora. El nuevo farmaco preser-
vaba la inmunidad previa del paciente, dismi-
nuyendo las complicaciones infecciosas tras el
trasplante.

Terapéuticas inmunosupresoras

Actualmente disponemos de dos grandes
grupos de farmacos que podriamos dividir en
inespecificos y especificos.

Inmunosupresién inespecifica

Estos farmacos producen una disminucion
generalizada de la respuesta inmunitaria del pa-
ciente.

Aqui encontramos la azatioprina y los corti-
coides, asi como los anticuerpos monoclonales
contra los linfocitos humanos.

Inmunosupresién especifica

En este grupo incluimos una serie de farma-
cos que bloquean selectivamente la reaccién de
rechazo contra nuevos antigenos, mientras que
no afectan a la respuesta inmunitaria frente a
antigenos ya conocidos (las células memoria si-
guen siendo capaces de desencadenar una res-
puesta frente a dichos antigenos si son recono-
cidos en el organismo).

El primero de este novedoso grupo de far-
macos fue la Ciclosporina A, ya mencionada.
Se trata de una molécula muy eficaz, pero no
exenta de algunos efectos adversos: cierta ne-
frotoxicidad, afectaciones neuroldgicas, hirsu-
tismo, hipertrofia gingival...

Unos anos mas tarde, se identificd una nueva
molécula con similar mecanismo de accién, y
més potente (consigue similares efectos con do-

sis menor): tacrolimus. Sin embargo, los efectos
adversos no son muy diferentes.

El tercer y méas reciente fadrmaco de este
grupo es la rapamicina (sirolimus). A pesar del
entusiasmo con el que se recibid, por su menor
nefrotoxicidad, no ha desplazado a los anterio-
res.

Complicaciones

El tratamiento inmunosupresor requerido
para los trasplantes no estéd exento de efectos
adversos que todo facultativo debe conocer, ya
que la poblacién de pacientes trasplantados es
muy amplia.

Podemos agruparlos en tres grandes aparta-
dos que desarrollaremos a continuacion.

Complicaciones infecciosas

Inicialmente las infecciones bacterianas ame-
nazaban seriamente la vida de los pacientes
trasplantados. Hoy dia, con los inmunosupreso-
res especificos tienen un control aceptable.

Las viriasis, que tomaron el relevo a las com-
plicaciones bacterianas, se benefician ahora de
los nuevos farmacos antivirales, habiéndose re-
ducido sensiblemente su gravedad.

Sin embargo, las micosis sistémicas siguen
suponiendo una complicacién muy grave en los
enfermos inmunosuprimidos y es muy impor-
tante extremar las medidas de prevencion.

Con todo, las infecciones siguen siendo
causa de una importante morbilidad en los pa-
cientes trasplantados.

Neoplasias

Un riesgo inherente a los trasplantes es la
existencia de células tumorales silentes en el 6r-
gano a trasplantar (y, por tanto, indetectables).
Estas células, una vez asentado el 6rgano en un
huésped inmunosuprimido, encuentran un en-
torno muy favorable y eclosionan originando un
tumor clinico. Hablamos en estos casos de neo-
plasias trasplantadas.

Pero también el tratamiento inmunosupresor
se asocia a un incremento en la incidencia de tu-
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mores. Entre ellos, los mas frecuentes son los
linfomas. En general, son de buen prondstico vy,
en algunos casos, desaparecen si se disminuye
la dosis de inmunosupresores. Sin embargo,
también se producen carcinomas (cutaneos, la-
biales, de cérvix), y éstos son muy agresivos en
su evolucion.

Complicaciones érgano-especificas

Como ya hemos comentado previamente,
los inmunosupresores especificos presentan
una cierta nefrotoxicidad, que exige vigilar la
funcién renal de los pacientes. También se re-
fieren alteraciones de tipo neuroldgico. En am-
bos casos, su aparicién suele requerir modificar
el tratamiento, reemplazando el farmaco en uso
por otro diferente. El hirsutismo y la hipertro-
fia gingival, siendo molestos, no revisten grave-

dad.

Induccién de tolerancia

La observacién accidental de que algunos
pacientes de trasplante hepatico no presenta-
ban reaccién de rechazo a pesar de haber aban-
donado la terapia inmunosupresora abrid la
investigacién orientada a inducir tolerancia es-
pecifica para el érgano trasplantado.

En estos pacientes se observé que en sus
higados coexistian macréfagos del huésped y
del donante, en un quimerismo estable. Inicial-
mente algunos pensaron que este quimerismo
era el responsable de la tolerancia, embarcan-
dose en numerosos experimentos animales
de induccién de quimerismo. Tiempo después
hubo de aceptarse que el quimerismo es la con-
secuencia de la tolerancia, y no su causa.

En modelos experimentales se ha trabajado
mucho inoculando los antigenos del érgano a
trasplantar en el timo. Tras eliminar los linfoci-
tos periféricos, los nuevos linfocitos expresan
tolerancia a esos antigenos trasplantados. Uti-
lizando esta técnica en ratas se ha conseguido
realizar con éxito alotrasplantes de hepatoci-

tos, de corazdn y de riidn sin que se genere re-
chazo. Sin embargo, no ha sido posible trasla-
darlo al ser humano.

Otro enfoque, valido sélo para trasplantes
de muy pequefio volumen, es aislar el material
trasplantado frente al reconocimiento de sus
proteinas de membrana por parte de las células
inmunitarias. Para ello se han ensayado mem-
branas de muy pequefio poro que permiten el
intercambio de nutrientes, pero no un recono-
cimiento. De momento no se han conseguido
membranas que duren un tiempo prolongado.

También se ha ensayado recubrir las molé-
culas del complejo mayor de histocompatibili-
dad (antigenos CMH) de las células del 6rgano
a trasplantar, para evitar su reconocimiento. Sin
que se haya podido trasladar a la clinica.

Por ultimo, todavia en el terreno de la inves-
tigacion basica, se estd trabajando en la obten-
cién de animales cuyas células carezcan de anti-
genos de histocompatibilidad: desnudamiento
antigénico. De esa forma se podria disponer de
6rganos animales que no indujeran reaccién de
rechazo.

Trasplantes de érganos

A continuacién, vamos a revisar algunos da-
tos muy generales referidos a los trasplantes de
6rganos mas habituales en la clinica.

Los datos y gréficos han sido obtenidos de la
Organizacién Nacional de Trasplante (Espafa) y
de los Registros Internacionales de Trasplantes
de 6rganos.

Trasplante de rifién

Fue el primer érgano que se trasplanté con
éxito en la clinica humana. En nuestro pais se
realizan mas de tres mil trasplantes de rifdn
cada afio, y hay cabida para que aumente esta
cifra (pendiente de incrementar el pool de do-
nantes).
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Nimero absoluto de trasplantes/afio en Espana

Tras el empuje que supuso incorporar los do-
nantes de corazén parado, los programas de
donante vivo son los que estan permitiendo au-
mentar el nimero de intervenciones/ano.

Nimero absoluto de trasplantes/afio
con donante en asistolia en Espaiia

Nimero absoluto de trasplantes/afio
con donante vivo en Espaiia

La supervivencia del enfermo trasplantado
ha mejorado muchisimo, hasta situarse en un

95% al final del primer afio y en torno al 90% al
cabo de 5 anos. Teniendo en cuenta la mala si-
tuacioén clinica de estos pacientes antes del tras-
plante, los resultados son extraordinariamente
positivos. Sin embargo, a partir de los 10 afos
post-trasplante la esperanza de vida es sensi-
blemente menor que en la poblacién general.
Esto se debe fundamentalmente a dos motivos.
El primero es la elevada tasa de comorbilida-
des de tipo cardiovascular, consecuencia de la
insuficiencia renal padecida durante afios antes
del trasplante. El segundo es una incidencia de
neoplasias (0,93 por 100 pacientes/afio) supe-
rior a la media de la poblacidn de su edad.

Trasplante hepatico

El trasplante hepatico es una técnica quirdr-
gica muy fiable, que ha alcanzado un gran de-
sarrollo. Nuestro pais tiene la tasa de trasplan-
tes mas elevada del mundo, como consecuencia
del éxito de los programas de obtencién de do-
nantes.

Evolucién del nimero absoluto anual
de trasplantes hepaticos en Espafia

La lista de espera para el trasplante supera
con mucho las posibilidades de los programas
de trasplante, existiendo un importante «cue-
llo de botella», que lleva a que muchos pacien-
tes fallezcan a la espera de poder ser trasplan-
tados.
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Tasa anual (por 100.000 habitantes) de trasplantes hepéticos en diferentes paises
(2011-2016)

El avance experimentado en los Ultimos afos
en el campo de la obtencidén de érganos de
fuentes que no sean enfermos con muerte ce-
rebral es en buena medida responsable de que
siga creciendo (si bien muy despacio) el nimero
de trasplantes en nuestro pais. El grafico obte-
nido de la ONT detalla las diferentes fuentes
utilizadas.

Trasplantes de donante no convencional
(2016)

Desde el inicio del trasplante hepético, la su-
pervivencia de los enfermos trasplantados fue
incrementandose de manera gradual (con ex-
cepcidn del salto cualitativo que supuso la incor-
poracién de la Ciclosporina) hasta el inicio del
siglo xxi. Sin embargo, segin muchos autores
no ha habido mejoras significativas en las dos
Ultimas décadas en lo que respecta a la supervi-
vencia a medio y largo plazo.

Supervivencia del paciente en funcién
del afio de trasplante

En un anélisis de 4.000 casos de un Unico
centro, realizado el afno 2000, constataron una
supervivencia global de la cohorte en segui-
miento del 59%, estimandose una superviven-
cia del 48% transcurridos 18 afios desde el
trasplante. También se aprecié que los resulta-
dos eran un 50% mejores en nifios que en adul-
tos.

Aunque las mejoras en la inmunosupresion
han reducido mucho los casos de disfuncién del
6rgano y los nuevos antivirales han hecho que
la hepatitis virica no sea causa de muerte en es-
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tos pacientes, el sindrome metabdlico esta su-
poniendo una fuente creciente de morbilidad
y mortalidad para los pacientes trasplantados.
Ademas, como en el trasplante renal, la inciden-
cia de neoplasias malignas en estos enfermos
triplica la de la poblacién general. Por dltimo, el
dafio renal también contribuye a la mortalidad
tardia en el trasplante hepatico.

Trasplante cardiaco

El trasplante cardiaco sigue siendo el trata-
miento de eleccidon para la insuficiencia cardiaca
avanzada. La supervivencia post-trasplante y la
funcién cardiaca son excelentes, especialmente
si se comparan con el tratamiento médico.

Las limitaciones a medio y largo plazo deri-
van de los problemas de rechazo (tanto agudo
como croénico) y de las complicaciones de la in-
munosupresion (infecciones, neoplasias malig-
nas e insuficiencia renal).

Numeros absolutos y tasa por millén de habitantes de trasplante cardiaco en Espaiia

Trasplante de pulmdn

Aunque en las series que analizan resulta-
dos de trasplantes realizados después de 2010
la supervivencia al afo alcanza el 85%, a los tres
anos se reduce al 59% (en adultos).

Como en otros trasplantes de érganos, pero
quizas de manera mas llamativa, la edad del en-
fermo condiciona mucho el resultado (siendo
sensiblemente mayor la esperanza de vida
cuanto mas joven es el paciente).

Tal y como ocurrié con otros érganos, los re-
sultados del trasplante de pulmén han mejorado
como consecuencia de avances en la seleccién
del donante, la preservacién de los érganos y el
manejo perioperatorio.

Sin embargo, los resultados a medio y largo
plazo siguen requiriendo mejoras. Todavia el
50% de los pacientes que sobreviven 5 afos de-
sarrollan insuficiencia respiratoria por rechazo
crénico. Ademas, al disminuir otras causas de
mortalidad, esta creciendo la incidencia de neo-
plasias malignas.
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Trasplante pulmonar en Espafa (1993-2016)

Trasplante de intestino

La estandarizacion de las técnicas quirirgi-
cas, los avances en inmunosupresion y la mejora
en el seguimiento postoperatorio de los pacien-
tes sometidos a trasplante de intestino han he-
cho que hoy dia este procedimiento quirirgico
se haya incorporado como una alternativa va-
lida para pacientes dependientes de nutricién
parenteral por insuficiente funcién intestinal. La
nutriciéon parenteral prolongada termina por in-

ducir un fracaso hepaético, por lo que no es in-
frecuente que el trasplante sea multivisceral.

El hecho de que el pool de pacientes que
pueden requerir un trasplante de intestino sea
bastante reducido, hace que no sea facil que un
Centro acumule un ndmero suficiente de casos
como para garantizar la calidad de la técnica.
De hecho, se ha demostrado una diferencia muy
importante en los resultados de supervivencia
entre centros que superan los 10 casos/afo y los
que no lo hacen.

Intestinal Transplant Registry

Patient Survival - Centre Size

% Survival
(4]
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En nuestro pais, en el que no suelen supe-
rarse los 10 trasplantes al afio, la dispersion en-
tre varios hospitales no ayuda a mejorar los re-
sultados.

Trasplante intestinal en Espaiia (1999-2016)

Existen cuatro alternativas quirdrgicas dentro
del trasplante de intestino, en dependencia de
las caracteristicas del paciente:

® Trasplante de intestino delgado.

® Trasplante de intestino delgado + higado.
® Trasplante multivisceral.

® Trasplante multivisceral modificado.

Para que la intervencidén sea econdmica-
mente rentable deberia de conseguirse que el
paciente pudiera alimentarse por via oral du-
rante un minimo de 13 afos. Para avanzar ha-
cia este objetivo la investigacion actual se centra
en la deteccién de marcadores precoces de re-
chazo, la mejora de los protocolos de inmunosu-
presion y los cuidados posoperatorios.

Trasplante de pancreas

La supervivencia del paciente se encuentra
por encima del 90% a los 5 afios, la disminucion
de las complicaciones quirdrgicas se refleja en
tan solo un 6% de pérdidas del injerto pancrea-
tico en los primeros 90 dias postrasplante, y las
supervivencias del injerto pancreético son supe-
riores al 85y 74% a 1y 5 afos, respectivamente.

Como ocurre con el trasplante de intestino,
también aqui existen diferentes modalidades
quirdrgicas:

® Pancreas aislado.

® Pancreas-rindn.
® Multivisceral.

En la experiencia del Hospital 12 de Octubre
con el trasplante simultdneo pancreas-rindn, «las
tasas de complicaciones postrasplante fueron las
siguientes: infeccién global (70,3%), pancreatitis
del injerto (26,3%), hemorragia intraabdominal
(17,7%), trombosis del injerto (12,6%) y rechazo
pancreético global (10,9%). Las causas de morta-
lidad fueron fundamentalmente cardiovasculares
e infecciosas. La supervivencia del paciente a 1, 3
y 5 afios fue del 95,4, del 93 y del 92,4%, respec-
tivamente, mientras que la del injerto correspon-
dié al 81,6, al 77,9 y al 72,3%, respectivamente».

Trasplante de péancreas en Espafia (1993-2016)

Entre los muchos aspectos pendientes de
mejora, hay que destacar lo referido a la obten-
cién de érganos para trasplante. Por sus carac-
teristicas anatémicas y fisioldgicas, el pancreas
es un érgano muy sensible a la isquemia y al
dafo durante la preservacién hipotérmica. Esto
lleva a que sélo la tercera parte de los érganos
ofertados lleguen a implantarse.

Obtencién de pancreas para trasplante (2016)

159



Patologia quirtrgica para el Grado de Odontologia

Capitulo 18. Generalidades sobre trasplantes

Bibliografia

Bharadwaj, S.; Tandon, P.; Gohel, T.D.; Brown, J;
Steiger, E.; Kirby, D.F.; Khanna, A.; Abu-Elmagd,
K. Current status of intestinal and multivisceral
transplantation. Gastroenterol Rep (Oxf). 2017
Feb;5(1):20-28.

Briggs, J.D. Causes of death after renal transplantation.
Nephrol Dial Transplant. 2001 Aug;16(8):1545-9.

Bos, S.; Vos, R.; Van Raemdonck, D.E.; Verleden,
G.M. Survival in adult lung transplantation: where
are we in 20207 Curr Opin Organ Transplant.
2020 Jun;25(3): 268-273.

Durand, F. How to improve long-term outcome after
liver transplantation? Liver Int. 2018 Feb;38 Suppl
1:134-138.

Ganoza, A.; Mazariegos, G.V.; Khanna, A. Current
status of graft-versus-host disease after intesti-
nal transplan-tation. Curr Opin Organ Transplant.
2019 Apr;24(2): 199-206.

Jain, A.; Reyes, J.; Kashyap, R.; Dodson, S.F.; Deme-
tris, AJ.; Ruppert, K.; Abu-Elmagd, K.; Marsh, W.;
Madariaga, J.; Mazariegos, G.; Geller, D; Bonham,
C.A.; Gayowski, T.; Cacciarelli, T.; Fontes, P.; Starzl,
T.E.; Fung, J.J. Long-term survival after liver trans-
plantation in 4,000 consecutive patients at a single
center. Ann Surg. 2000 Oct;232(4):490-500.

Jiménez-Romero, C.; Marcacuzco Quinto, A.; Man-
rique Municio, A.; Justo Alonso, I.; Calvo Pu-
lido, J.; Cambra Molero, F.: Caso Maestro, O.;
Garcia-Sesma, A.: Moreno Gonzélez, E. Simul-
taneous pancreas-kidney transplantation. Expe-
rience of the Doce de Octubre Hospital. Cir Esp.
2018 Jan;96(1):25-34.

Kandaswamy, R.; Stock, P.G.; Gustafson, S.K.; Skeans,
M.A.; Curry, M.A.; Prentice, M.A. et al. OPTN/
SRTR 2016 Annual Data Report: Pancreas. Am J
Transplant, 18 (2018), pp. S114-S171.

Kubal, C.A.; Pennington, C.; Fridell, J.; Ekser, B.;
Muhaylov, P.; Mangus, R. Challenges with Intes-
tine and Multivisceral Re-Transplantation: Impor-
tance of Timing of Re-Transplantation and Opti-
mal Immunosuppression. Ann Transplant. 2018
Feb 6;23:98-104.

Lauro, A.; Panaro, F.; lyer, K.R. An overview of EU and
USA intestinal transplant current activity. J Visc
Surg. 2017 Apr;154(2):105-114.

Marklin, G.; Shapiro, R. Evaluation of the potential
deceased organ donor (adult). UpToDate® Wol-
ters Kluwer; 2021 [accedido 21/05/2021]. https://
www.uptodate.com/contents/evaluation-of-the-
potential-deceased-organ-donor-adult

Palomo-Lépez, N.; Martin-Villén, L.; Roldan-Reina,
A.J.; Ruiz de Azla-Lépez, Z.; Cuenca-Apolo, D.X,;
Adriaensens-Pérez, M.; Corcia-Palomo, Y.; Egea-
Guerrero, J.J. Results of Controlled Donation Af-
ter Circulatory Death in a Third-Level Hospital.
Transplant Proc. 2018 Mar;50(2):536-538.

Rana, A.; Ackah, R.L.; Webb, G.J.; Halazun, K.J.; Vierling,
J.M.; Liu, H.; Wu, M.F.; Yoeli, D.; Kueht, M.; Mindiko-
glu, A.L; Sussman, N.L.; Galvén, N.T.; Cotton, R.T,;
O'Mahony, C.A.; Goss, J.A. No Gains in Long-term
Survival After Liver Transplantation Over the Past
Three Decades. Ann Surg. 2019 Jan;269(1):20-27.

Sawinski, D.; Tebas, P. Kidney transplantation in
adults: Kidney transplantation in patients with
HIV. UpToDate® Wolters Kluwer; 2021 [acce-
dido 21/05/2021]. https://www.uptodate.com/
contents/kidney-transplantation-in-adults-kidney-
transplantation-in-patients-with-hiv

Varkey, J. Graft assessment for acute rejection af-
ter intestinal transplantation: current status and
future perspective. Scand J Gastroenterol. 2021
Jan;56(1):13-19.

Wilhelm, M.J. Long-term outcome following heart
transplantation: current perspective. J Thorac Dis.
2015;7(3):549-551.

Yang, L.S.; Shan, L.L.; Saxena, A.; Morris, D.L. Liver
transplantation: a systematic review of long-term
quality of life. Liver Int. 2014 Oct;34(9):1298-313.
doi: 10.1111/liv.12553.

Ying T, Shi B, Kelly PJ, Pilmore H, Clayton PA, Chad-
ban SJ. Death after Kidney Transplantation: An
Analysis by Era and Time Post-Transplant. J Am
Soc Nephrol. 2020 Dec;31(12):2887-2899.

Yu, M.Y.; Kim, Y.C.; Lee, J.P.; Lee, H.; Kim, Y.S. Death
with graft function after kidney transplantation: a
single-center experience. Clin Exp Nephrol. 2018
Jun;22(3):710-718.

160


https://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-the-potential-deceased-organ-donor-adult
https://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-the-potential-deceased-organ-donor-adult
https://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-the-potential-deceased-organ-donor-adult
https://www.uptodate.com/contents/kidney-transplantation-in-adults-kidney-transplantation-in-patients-with-hiv
https://www.uptodate.com/contents/kidney-transplantation-in-adults-kidney-transplantation-in-patients-with-hiv
https://www.uptodate.com/contents/kidney-transplantation-in-adults-kidney-transplantation-in-patients-with-hiv

Capitulo 19

Patologia inflamatoria de la piel

Adriadn de Quintana Sancho

Liquen plano
Estomatitis aftosa
Pénfigo vulgar
Queilitis

Dermatitis perioral

Dermatitis perioral

Dermatitis perioral granulomatosa
Bibliografia

Recogemos en este capitulo la patologia cu-
téanea de tipo inflamatorio que consideramos de
mayor interés para estudiantes de Odontologia.

Liquen plano

El liquen plano oral es una alteraciéon inflama-
toria crénica de la mucosa oral con una inciden-
cia del 0,5-2% de la poblacién. Con respecto a
la etiologia se asocia con multiples factores am-
bientales como el virus de la hepatitis C, mate-
riales odontoldgicos (amalgama de plata, oro,
paladio, cromo, resinas epoxi, cinamatos de
pastas dentifricas o el uso prolongado de pré-
tesis dental), fa&rmacos, procesos autoinmunes,
factores psicolégicos (los pacientes con liquen
plano oral muestran niveles mayores de ansie-
dad y depresién), y/o alteraciones endocrinolé-
gicas.

Existen 6 formas clinicas diferentes de liquen
plano oral: reticular, atréfica, erosiva, placa, pa-
pular y bullosa. La forma reticular es la variante
mas frecuente y se presenta de forma asinto-
matica como una lesién blanquecina, con un
patrén que imita las estrias de Wickham del li-
quen plano cuténeo y con predileccién por la
mucosa yugal posterior. Las formas erosivas se

pueden presentar en forma de eritema y ulcera-
cién, siendo un factor de riesgo de potencial de
malignizacion. La afectacién gingival puede ser
la Gnica manifestacién en el 10% de los pacien-
tes con liquen plano oral. De manera muy infre-
cuente (especialmente en pacientes con lesio-
nes extensas y/o formas erosivas), los pacientes
con liquen plano oral pueden presentar afecta-
cién esofagica, siendo una causa de disfagia.

La principal relevancia clinica del liquen
plano oral radica en el potencial de maligniza-
cién al que se asocia. Se estima que las lesiones
de liquen plano oral tienen un riesgo de trans-
formacién a carcinoma epidermoide de entre un
1-2%.

Con respecto al tratamiento, son importan-
tes las medidas no farmacolégicas: higiene den-
tal, evitar las irritaciones mecanicas (malposicion
dentaria, protesis en mal estado, etc), evitar ha-
bitos traumaticos (morder repetidamente labios
o mucosa) y deshabituacién tabaquica.

Dentro del tratamiento farmacoldgico se en-
cuentran los corticoides topicos (como el ace-
ténido de triamcinolona en gel orabase), que
puede asociarse a un anestésico tdpico (como la
lidocaina al 2%). Otras opciones de tratamiento
topico son los inhibidores de la calcineurina (ta-
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crolimus o pimecrolimus tépico) o la ciclospo-
rina tépica. En casos mas severos es necesario
acudir a un tratamiento sistémico como los cor-
ticoides orales, retinoides orales (acitretino), y/o
inmunosupresores (metotrexato, ciclosporina o
micofenolato de mofetilo).

Estomatitis aftosa

La estomatitis aftosa recurrente es un pro-
blema muy comin en la poblacién, que a pe-
sar de ser poca trascendencia puede llegar a ser
muy incémodo para el paciente que lo padece.
Lo maés frecuente es que se inicie a partir de la
segunda década de la vida, aunque tampoco
es tan extrafio que afecte a nifios de menos de
5 afios. La mayor parte de estudios afirman que
las aftas son mas frecuentes en mujeres, en me-
nores de 40 afios, en blancos y no fumadores.
La etiologia es idiopatica (cierta predisposicion
genética, asociacion con el nivel de estrés y an-
siedad, etc.). Resulta fundamental descartar en-
fermedades sistémicas mucho méas graves que
pueden presentar aftas, como el lupus eritema-
toso sistémico o la enfermedad de Behcget (en
este Ultimo caso el paciente suele asociar tam-
bién Ulceras a nivel genital, artralgias y trastor-
nos oculares como uveitis).

La clinica de las aftas es de sobra conocida,
son lesiones bien delimitadas, redondeadas
y ovaladas, en forma de ulceraciones con una
pseudomembrana blanca o amarillenta y rodea-
das por un halo eritematoso. Son dolorosa e in-
terfieren al hablar o al comer. Clasicamente se
han clasificado en 3 tipos:

® Aftas minor: son la forma predominante
(75-85%), y se presentan como entre 1y
5 lesiones dolorosas de menos de 1 cm
que curan espontaneamente en 10-14 dias.

® Aftas major: son mucho mas infrecuentes
(10-15%), y en este caso las aftas son de
mayor tamafo, profundas, mucho mas do-
lorosas, pueden tardar en curar hasta 6 se-
manas y dejar cicatriz.

® Aftas herpetiformes: es la variante mas
infrecuente (5-10%), y se presentan como
lesiones milimétricas agrupadas que se re-
suelven en 10-14 dias sin dejar lesion resi-

dual, pudiendo confundirse con episodios
de herpes simple.

Es muy importante que tengamos en cuenta,
ante toda lesién ulcerada de larga evolucién
que no termina de curar, la posibilidad de que
sea patologia tumoral y por lo tanto la necesi-
dad de realizar una biopsia.

En aquellos pacientes con mdltiples recurren-
cias, se recomienda solicitar un estudio analitico
con hierro, ferritina, vitamina B12, acido félico y
zinc, ya que existen estudios que indican que los
déficits de estas sustancias son dos veces mas
comunes en pacientes con estomatitis aftosa re-
currente.

Con respecto al tratamiento, podemos usar
geles de acido hialurénico, sucralfato tépico
(forma una barrera protectora en las lesiones),
pudiendo emplearse en lesiones muy doloro-
sas anestésicos tépicos (lidocaina al 2% en exci-
piente adecuado para su aplicacién en mucosa
oral). En casos severos se requerird un trata-
miento sistémico que incluye los corticoides ora-
les, colchicina o la talidomida (dificil de conse-
guir y ademas de la teratogenia, la neuropatia
es otro efecto adverso que limita mucho su uso).

Pénfigo vulgar

Los pénfigos son un grupo de enfermedades
ampollosas autoinmunitarias en las que se for-
man ampollas y erosiones en las mucosas y en
la piel. El méas frecuente de todos es el pénfigo
vulgar y representa una enfermedad muy limi-
tante y con una elevada mortalidad sin el trata-
miento adecuado.

El pénfigo vulgar afecta a hombres y mujeres
por igual, frecuentemente entre 40 y 60 afios.
En la mayoria de los pacientes (aproximada-
mente el 70%), las lesiones se inician en las mu-
cosas, especialmente en mucosa oral, en forma
de erosiones irregulares y extensas, a veces cu-
biertas por membranas blanquecinas. Las le-
siones pueden mantenerse localizadas durante
meses o afos y posteriormente generalizarse al
resto de la piel, apareciendo ampollas flacidas,
que se rompen con facilidad, dando lugar a ero-
siones dolorosas y costras.
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Para diagnosticarlo, aparte de la sospecha
clinica, es fundamental realizar una biopsia cu-
tanea en la que observaremos una ampolla in-
traepidérmica, localizada inmediatamente por
encima de la capa basal de la epidermis, con
acantdlisis (pérdida de conexidn entre los que-
ratinocitos de la epidermis). Asimismo, también
es necesario realizar una biopsia para el estu-
dio mediante inmunofluorescencia directa, en el
que observaremos depdsitos de autoanticuer-
pos IgG y, a veces, también de C3, contra la su-
perficie celular de los queratinocitos. Por dltimo,
podemos solicitar una analitica para realizar in-
munofluorescencia indirecta, ya que pueden ob-
servarse anticuerpos circulantes I1gG frente a la
desmogleina 3 (presente en las membranas mu-
cosas) y desmogleina 1 (localizada en la piel).
Las desmogleinas se encuentran en los desmo-
somas, y juegan un papel fundamental para la
unién intercelular.

Gracias a los tratamientos actuales, la mor-
talidad en el pénfigo vulgar es inferior al 10% y
en la mayoria de los casos se consigue una re-
misién completa y duradera. El tratamiento con-
siste en corticoides orales, farmacos inmunosu-
presores como la azatioprina o el micofenolato
y el rituximab (un anticuerpo monoclonal anti-
CD,0 que también se usa en algunos linfomas
no Hodgkin, artritis reumatoide y lupus erite-
matoso sistémico). El rituximab ha supuesto una
auténtica revolucién en el manejo de estos pa-
cientes, considerandose actualmente el trata-
miento de eleccioén.

Queilitis

La queilitis angular (vulgarmente llamadas
«boqueras»), corresponde a una reaccion infla-
matoria que cursa con eritema, maceracién y
lesiones fisuradas en las comisuras de la boca,
provocando sensacién de escozor, tirantez y do-
lor al paciente.

Existen factores predisponentes para pade-
cerla como la edad avanzada, prétesis dentales
mal ajustadas, diabetes mellitus y/o pacientes
inmunodeprimidos. La causa es por tanto mul-
tifactorial, pero en estos pacientes predispues-
tos, el acimulo de saliva en las comisuras crea
un ambiente que favorece la sobreinfeccién por

Candida albicans, Staphylococcus aureus y, mas
raramente, otras bacterias.

Existen algunos marcadores que nos pueden
dar la pista de la posible causa subyacente:

® Si predominan el eritema y edema, puede
sugerir una candidiasis.
Una lengua pélida, atréfica y depapilada,
nos puede hacer pensar en una anemia
ferropénica, o bien en un déficit de acido
félico/vitamina B12.
Un aspecto eccematoso sugiere infeccion
estilocdcica.
Lesiones unilaterales nos deben hacer sos-
pechar en un origen traumatico.

Con respecto al tratamiento, si la Candida
albicans es nuestra principal sospecha, pauta-
remos cremas con miconazol; si apreciamos
signos de infeccién estafilocécica, cremas con
acido fusidico o mupirocina. Por lo general,
suele ser Gtil la aplicacién «a demanda» de dife-
rentes productos barrera en esa zona para evitar
la maceracion.

Dermatitis perioral

Dermatitis perioral

Es una erupcidon rosaceiforme que puede
afectar tanto a nifios como a adultos (para algu-
nos autores la dermatitis perioral es un subtipo
de rosacea). Dentro de las posibles etiologias, es
comun su asociacion al uso de corticoides topi-
cos o inhalados (en pacientes asmaticos). El trata-
miento consiste en metronidazol tépico al 0,75%
en casos leves, aplicandolo dos veces al dia. En
casos mas severos, podemos afhadir al trata-
miento un antibiético oral como las tetraciclinas
orales (principalmente doxiciclina o minociclina).
Conviene recordar que la doxiciclina esta contra-
indicada en menores de 8 anos, dado el riesgo
de alteraciones en la coloracién del esmalte de
los dientes. Asimismo, para evitar las reacciones
de fotosensibilidad y de esofagitis (posibles efec-
tos adversos de la doxiciclina), se recomienda to-
mar dicho antibiético después de las cenas y con
abundante agua, asi como evitar tumbarse inme-
diatamente después de la ingesta.
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Dermatitis perioral granulomatosa

También conocida como erupcién facial in-
fantil afro-caribefia, presentandose principal-
mente en nifos prepuberales de ascendencia
afro-caribefia. Se caracteriza por papulas nor-
mocoloreadas alrededor de boca, nariz y ojos
en preadolescentes. Debemos realizar diagnos-
tico diferencial con la dermatitis de contacto pe-
rioral o con una tifia incdgnito. Con respecto al
tratamiento, se usa el metronidazol tépico (en
gel al 0,75%) y el tacrolimus tépico.
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Recogemos en este capitulo las infecciones
cuténeas de mayor repercusién en la Odonto-
logia.

Impétigo

El impétigo es una infeccién cutédnea prima-
ria muy contagiosa, causada principalmente por
S. aureus. Se presenta principalmente en nifios
de 2-5 afos, siendo la region peribucal una de
las zonas méas comUnmente afectadas. Esta in-
fecciéon puede extenderse a otras zonas del
cuerpo al autoinocularse tras el rascado o por
contacto con objetos infectados.

Cuando la infeccidén se asienta sobre una le-
sidn cutdnea previa (por ejemplo, un paciente
con dermatitis atopica), hablamos de impetige-
nizacion de la misma (forma secundaria).

Existen fundamentalmente dos formas cli-
nicas: impétigo no ampolloso (que representa
aproximadamente el 70% de los casos) y am-
polloso.

Forma no ampollosa

Se caracteriza por puUstulas o vesiculas de pe-
queho tamano localizadas principalmente en
cara y/o extremidades, que tras romperse se cu-
bren de costras amarillentas que le otorgan un
aspecto melicérico caracteristico. El patégeno
mas frecuentemente implicado en las dos for-
mas clinicas es el S. aureus, aunque el S. pyoge-
nes (Streptococcus B-hemolitico del grupo A),
también es una causa frecuente en el impétigo
no ampolloso. Por lo general es asintoméatico o
un leve prurito; en casos mas severos puede lle-
gar a desarrollar fiebre, adenopatias regionales
y malestar general.

Forma ampollosa

Principalmente causada por el S. aureus coa-
gulasa positivo productor de toxinas, que pre-
senta ampollas flacidas que se rompen con facili-
dad dejando lesiones eritematosas hiumedas con
un tipico collarete descamativo. Localmente, la
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bacteria produce una toxina exfoliativa en el lu-
gar de la infeccidn; esta toxina se una a proteina,
la demogleina 1 (uno de los componentes de los
desmosomas), lo que provoca una separacion de
los queratinocitos y, con ello, el despegamiento
cuténeo, la formacién de una ampolla. Habitual-

mente afecta a areas intertriginosas como los
pliegues del cuello y las axilas. El diagnédstico es
fundamentalmente clinico, pudiendo confirmarse
a través de un cultivo de las lesiones. El diagnos-
tico diferencial principal incluye infecciones por
virus herpes simple y varicela zéster.

Impétigo no ampolloso

Impétigo ampolloso

sin dejar cicatrices.

) 70% Afecta més en el periodo neonatal, pero
Prevalencia _ . - también a niflos mayores.
Afecta principalmente nifios 2-5 afios.
Patogenia S. aureusy S. pyogenes. S. aureus.
o Cara (la afectacion peribucal y perinasal | Cara, tronco, flexuras, area del pafal y
Localizacion L . .
es muy caracteristica) y extremidades. extremidades.
Macula eritematosa que rapidamente se | Pequenas vesiculas que rapidamente se
convierte en vesicula o puUstula. Poste- | convierten en ampollas de contenido
Clinica riormente, erosidon con costras amarillen- | claro de hasta 5 cm de didmetro. Tras la
tas. Contagio a otras zonas. ruptura, aparece un collarete descama-
tivo. Habitualmente sin costras.
Evolucion Resolucion espontanea (2-4 semanas), | Resolucion espontanea (3-6 semanas),

sin dejar cicatrices.

Complicaciones

Escasas. Celulitis, linfangitis. Un 5% de
impétigo no ampolloso por S. pyogenes
puede producir una glomerulonefritis

En casos de inmunodeficiencia o fallo
renal, puede producir la diseminacién de
la toxina y dar lugar a un sindrome de la

postestreptococica.

No hay riesgo de fiebre reumatica.

piel escaldada por Staphylococcus.

El tratamiento de eleccidén del impétigo en
pacientes con poca extension de las lesiones
son los antibidticos tépicos (incluidos mupiro-
cina al 2%, acido fusidico o ozenoxacino 1%,
aplicados 2-3 veces al dia durante 7-10 dias),
junto con medidas higiénicas (lavado con agua
y jabén).

En caso de lesiones muy extensas o falta de
respuesta al tratamiento tépico, los antibidticos
orales de eleccion son la amoxicilina-clavulanico,
cefalexina, clindaminicina. Doxiciclina o minoci-
clina. Si existe sospecha o confirmacién por cul-
tivo de infeccién provocada por SAMR (S. au-
reus resistente a meticilina), la clindamicina o el
trimetoprim-sulfametoxazol son opciones vali-

das.

En algunos pacientes (especialmente en
aquellos infectados por SAMR), la bacteria esta

presente en las fosas nasales, convirtiéndose en
portador de la bacteria y produciendo impétigo
y/o abscesos cutdneos recurrentes. Para evi-
tar esto, se deben realizar métodos de «desco-
lonizacién», empleando para ello los mismos
antibidticos topicos (especialmente mupiro-
cina y acido fusidico), dos veces al dia durante
5-10 dias de forma intranasal y realizar duchas
con jabones que contenga clorhexidina.

Los pacientes pediatricos pueden volver al
colegio tras 24 horas desde la instauracion del
tratamiento.

Ectima

El ectima es una infeccién mas profunda que
en el caso del impétigo, afectando a la dermis
y produciendo una Ulcera superficial caracteris-
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tica. La bacteria mas frecuentemente implicada
es S. pyogenes. Primero se observa una pustula
que a lo largo de los dias produce una herida,
con formacién de una costra hemorréagica que
cura dejando cicatriz. El tratamiento es con anti-
bidticos orales.

Un tipo especial de ectima es el ectima gan-
grenoso, infeccién severa causada casi siempre
por Pseudomonas aeruginosa, con o sin bace-
riemia. La lesidn cutanea tipica consiste en una
lesidon ulcerada, rodeada de un halo eritema-
toso y fondo necrético con fibrina y exudado
verdoso. La neutropenia es el factor prénos-
tico mas importante en la mortalidad y riesgo
de enfermedad diseminada por Pseudomonas.
Con respecto al tratamiento puede ser necesa-
rio cirugia asociado a cobertura antibidtica am-
plia (un aminoglucésido asociado a una cefalos-
porina de tercera generacién como ceftazidima,
betalactdmicos o quinolonas) y un soporte me-
tabdlico y nutricional adecuados. La cirugia
cuando sea necesaria consistird en un desbrida-
miento profundo del tejido desvitalizado e in-
fectado con margenes amplios hasta observar
tejido sangrante sano y cierre por segunda in-
tencién.

Foliculitis y forunculos

Una foliculitis es la infeccién superficial o
profunda del foliculo piloso, por lo que esta li-
mitada a aquellas zonas donde existan foliculos
pilosos. Cuando la infeccién afecta a todo el fo-
liculo y el tejido circundante, se llama fordnculo.

El principal agente infeccioso en las folicu-
litis bacterianas y el fordnculo es el S. aureus.
Normalmente afecta a zonas de la cara, el cuero
cabelludo, la espalda, nalgas y axilas. En las fo-
liculitis se observan pequefas papulas rojizas o
pustulas centradas por un foliculo piloso, mien-
tras que los fordnculos se presentan como né-
dulos eritematosos de mayor tamafo que pue-
den dejar cicatriz tras la resolucion.

El tratamiento incluye antibidticos topicos
como mupirocina, acido fusidico u ozenoxacino
topicos. En algunos casos, los fordnculos requie-
ren incisién y drenaje del material purulento, asi
como antibidticos por via oral.

Celulitis

Es la infeccién profunda de la dermis y del
tejido subcutaneo causada principalmente por
Streptococcus del grupo Ay S. aureus. En los
nifos, la localizacién mas frecuente es la cabeza
y el cuello, y la zona afectada presenta eritema,
calor, dolor e inflamacidn, con limites mal defi-
nidos. Puede causar adenopatias regionales y el
tratamiento requerird de antibidticos orales vy,
en los casos mas severos, ingreso hospitalario y
antibioticoterapia intravenosa.

Abscesos

Un absceso es una colecciéon de pus loca-
lizada que se manifiesta en forma de un né-
dulo firme, eritematoso y dolorosso que ter-
mina fluctuando, habitualmente con poca o
ninguna clinica sistémica. La bacteria implicada
més frecuentemente es el S. aureus. Otros mi-
croorganismos implicados frecuentemente son
S. pyogenes, anaerobios y enterobacterias (so-
bre todo en lesiones perianales o periorales).
Remarcar que en los Ultimos afos se ha descrito
un aumento de la incidencia de las infeccio-
nes por SAMR. Las infecciones producidas por
SAMR, ademas del problema de la resistencia a
multiples antibidticos, presentan un mayor po-
tencial de gravedad en relacién a la produccion
de la toxina leucocidina de Panton-Valentine,
que favorece la aparicion de lesiones necréti-
cas y destruccion tisular. Respecto a la toma de
muestras para cultivo, siempre que sea posi-
ble se prefiere remitir a Microbiologia el mate-
rial del interior del absceso en una jeringa esté-
ril tras asepsia de la superficie de la lesion, para
evitar contaminacién por flora comensal.

El tratamiento recomendado es la incisidn y
el drenaje del material purulento, siendo con-
trovertido el tratamiento antibidtico sistémico
(recomendable si existe celulitis asociada, inmu-
nosupresion o afectacién del estado general).

En aquellos pacientes que presenten absce-
sos recurrentes en diferentes localizaciones y
confirmacién microbiolégica por SAMR, es re-
comendable tomar muestra en las fosas nasales
para descartar el estado de portador nasal. En
caso de confirmarse el estado de portador na-
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sal, el tratamiento consiste en la aplicaciéon de
mupirocina o acido fusidico intranasal, como he-
mos visto anteriormente.

Hidrosadenitis supurativa

La hidrosadenitis supurativa es una patologia
inflamatoria crénica bastante frecuente (preva-
lencia del 1-4%), con un mayor predominio en el
sexo femenino. Afecta a las éreas ricas en glan-
dulas apocrinas (axilas, ingles, zona submamaria,
nalgas y region perianal), y clinicamente se ma-
nifiesta como ndédulos subcutaneos dolorosos
que se pueden romper y dar lugar a abscesos
profundos, con una secrecién purulenta. Poste-
riormente la evolucién es hacia fibrosis, contrac-
turas y trayectos fistulosos.

Se puede asociar a otras enfermedades
como acné, celulitis disecante del cuero cabe-
lludo y/o quiste pilonidal. Recientemente se ha
descrito el sindrome PASH (acrénimo de pio-
derma gangrenoso+acné+hidrosadenitis supu-
rativa). La hidrosadenitis supurativa tiene un im-
pacto muy negativo en la calidad de vida de los
pacientes, dado el dolor, supuracién y mal olor
que pueden presentar las lesiones.

Con respecto al tratamiento existen multiples
opciones, como antibidticos orales (a destacar
la combinacién de rifampicina+clindamicina du-
rante 10 semanas), farmacos antiandrogénos, re-
tinoides orales, farmacos anti-TNF-alfa (etaner-
cept, infliximab y adalimumab) y el ustekinumab
(anticuerpo anti-interleucinas 12 y 23). Por ultimo
tendriamos la opcidn de la cirugia, aunque la es-
cision radical y cicatrizacion mediante injertos
y/o plastias no estd exento de complicaciones y
posibles recidivas.

Herpes simple

El herpes labial es una infeccién viral muy co-
mun provocada por el virus del herpes simple
(VHS), del cual existen dos tipos: el VHS-1 (res-
ponsable de la mayor parte de las lesiones en
labios, boca y ojos) y el VHS-2 (que causa la ma-
yoria de lesiones genitales). En Espafa afecta a
mas del 45% de la poblacién con una elevada
frecuencia de infeccién latente en personas sa-

nas, de manera que un 40% de individuos son
seropositivos sin que recuerden haber tenido
ningun brote.

La enfermedad se transmite por la inocula-
cién del virus a través de las mucosas, por con-
tacto con la saliva o por contacto directo de las
lesiones cutadneas, sobre todo en la fase vesi-
cular. En los casos de primoinfecciéon sintoma-
tica, los pacientes presentan las tipicas vesicu-
las agrupadas sobre una base eritematosa, que
suelen ser dolorosas. Posteriormente las vesi-
culas se rompen, dando lugar a Ulceras doloro-
sas que se secan, forman costra y se curan en
10-14 dias. El herpes ocular se produce en me-
nos del 5% de los pacientes, pero puede ser un
tema mas serio por la posibilidad de querati-
tis con secuelas y, mas raramente, necrosis re-
tiniana. La afectacion del sistema nervioso es
rara, en forma de encefalitis, meningitis asép-
tica, mielitis transversa o paralisis de Bell.

Una vez producida la infeccién, el VHS se
«acantona» en las neuronas ganglionares y se
mantiene en estado latente, pudiendo ocasionar
reactivaciones esporadicas. Casi todos los pa-
cientes son capaces de reconocer los sintomas
prodrémicos (picor, dolor, hormigueo, escozor)
las 24 horas previas a la aparicion de las lesio-
nes. Los posibles desencadenantes de las re-
currencias son la fiebre, exposicién a la luz solar,
menstruacién, el uso de corticoides sistémicos,
estrés, traumatismos, extracciones dentales o in-
tervenciones estéticas en esa zona.

Con respecto al tratamiento, conviene evitar
besar (especialmente a nifios), cuando haya le-
siones activas, asi como compartir utensilios de
cocina. Dado que es una enfermedad autorre-
solutiva, no suele ser necesario instaurar ningin
tratamiento. Los antivirales orales estan indica-
dos en aquellos casos de pacientes inmunode-
primidos, en personas con gran sintomatolo-
gia, o cuando las recurrencias se asocian a otras
complicaciones (eritema multiforme).

El eritema multiforme es la asociacién exis-
tente entre herpes labial y la presencia de le-
siones en palmas y en plantas con morfologia
«en diana». Los antivirales orales son farmacos
seguros y bien tolerados (destacar el poten-
cial nefrotdoxico del Aciclovir). Son més eficaces
si se administran en las primeras 48-72 horas
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y las pautas mas habituales son: Aciclovir oral
200 mg, 5 veces al dia durante 7-10 dias, valaci-
clovir oral 1g/12 h durante 7-10 dias o famciclo-
vir oral 500 mg/8 h durante 7-10 dias.

Para las personas que presentan mas de
5-10 brotes de VHS al afo, puede estar indi-
cado un tratamiento supresor crénico, que se
mantiene durante 6-12 meses, con Aciclovir
400 mg/12 h o valaciclovir 500 mg/24 h. Por ul-
timo, destacar que el Aciclovir tépico no ha de-
mostrado ninguna utilidad frente al VHS, a pesar
de lo extendido que esta su uso, pudiendo in-
cluso inducir una dermatitis alérgica de contacto
por su potencial sensibilizante.

Molluscum contagiosum

La infeccidon por molluscum contagiosum es
muy frecuente, especialmente en poblacién pe-
diatrica, con una prevalencia de 5,1-11,5%. El
culpable es un virus ADN, perteneciente a la
familia Poxviridae. Se contrae por contacto di-
recto, fomites o autoinoculacién. A diferencia
de otros virus como el herpes simple, no per-
siste como infeccién latente, aunque tampoco
deja inmunidad. Es una infeccién mucho mas
frecuente entre nifios con dermatitis atdpica y
que acudan a piscina publicas. Clinicamente las
lesiones son muy caracteristicas, observandose
papulas del color de la piel con una umbilicacion
central caracteristica.

Con respecto al tratamiento, no debemos ol-
vidar que es un cuadro autorresolutivo, por lo
que no hacer nada puede ser una buena alter-
nativa en algunos casos. Si nos decantamos por
realizar un tratamiento (por el tamano o el incre-
mento en el nimero de las lesiones), las mejo-
res opciones son el curetaje o la aplicacién de
hidréxido de potasio al 10% de forma domici-
liaria.

Candidiasis / Muguet oral

Céandida albicans es una levadura comen-
sal del tubo digestivo, genitales externos y ca-
vidad oral, pudiendo provocar patologia si las
condiciones ambientales lo predisponen (préte-
sis dentales, xerostomia, diabetes, pacientes en

tratamientos con antibidticos, infecciéon por VIH
o pacientes en tratamiento con inmunosupreso-
res y/o corticoides). Conviene recordar que en-
tre un 20 y un 60% de la poblacién normal tiene
a este hongo formando parte de la flora comen-
sal de su boca.

Candidiasis pseudomembranosa

También denominada muguet. Es la forma
de candidiasis méas frecuente en la poblacién
pediatrica, en paciente sometidos a antibiote-
rapia de amplio espectro y en pacientes inmu-
nodeprimidos. Se presenta como unas placas
blancas algodonosas que se desprenden con
relativa facilidad si raspamos con un depresor,
mostrando por debajo una mucosa eritematosa
no sangrante. Los pacientes suelen referir mo-
lestias en forma de quemazdn, sensacion de se-
quedad o edema.

Candidiasis eritematosa

Se presenta en forma de eritema local o ge-
neralizado, ardor y atrofia de las papilas filifor-
mes, como complicacién al tratamiento con an-
tibidticos.

Candidiasis atréfica crénica

Aparecen como parches eritematosos bien
delimitados, asintomaticos, que tipicamente se
pueden observar por debajo de las dentaduras
postizas, especialmente si hay mala higiene bu-
cal.

Candidiasis hiperplasica

Es una forma poco frecuente, que aparece
como una placa engrosada de color blanco, ti-
pica de fumadores.

Otras formas relevantes que merece la pena
conocer de afectaciéon por candida en mucosa
oral son las glositis romboidal media y la quei-
litis angular (esta Ultima de origen multifacto-
rial). La glositis romboidal media es una placa
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asintomatica de forma redondeada o romboi-
dea, de coloracidn rojiza intensa o rosada de-
bido a la atrofia o ausencia de papilas filiformes,
de consistencia firme y de limites perfectamente
diferenciados del resto de la lengua. Se ubica
en la linea media, en la cara dorsal de la lengua,
justo delante de las papilas circunvaladas (de-
lante de la «V» lingual) y raramente puede apa-
recer paramedial.
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Agruparemos las entidades a estudio den-
tro de este capitulo en tres apartados: patologia
tumoral benigna, patologia tumoral maligna y
un tercer apartado dedicado a la patologia vas-
cular.

Patologia tumoral benigna

Nevus

Los nevus melanociticos conocidos como «lu-
nares» son tumores cutaneos benignos muy fre-
cuentes, presentes en la mayoria de las perso-
nas. Aparecen en la primera década de la vida
y aumentan en nimero hasta los 35-40 afios, a

partir de esa edad comienzan a involucionar. El
nimero depende de la predisposicion genética
y de la exposiciéon al sol que estimula la apari-
cién de nevus.

El nimero es variable; en la poblacién gene-
ral el promedio es de 20 nevus por persona, al-
gunos individuos pueden tener mas de 100 o
menos de 10. Dependiendo del sitio donde se
encuentren los nevus, se denominan de diferen-
tes maneras. La piel se compone de tres capas,
la mas externa es la epidermis, la media es la
dermis y la mas profunda es la hipodermis. Los
nevus melanociticos de la unién se encuentran
en la unién dermo-epidérmica, los intradérmicos
en la dermis y los nevus compuestos en ambas
localizaciones.
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Nevus melanocitos congénitos

Los nevus melanociticos congénitos son
aquellos que estan presentes desde el naci-
miento o aparecen en las primeras semanas de
vida (1-3% de los recién nacidos). El riesgo de
malignizacién es mayor cuanto mas grande sea
el nevus congénito y por eso es importante cla-
sificar este tipo de lunares en 3 categorias:

® Pequenos: menores de 1,5 cm.

® Medianos: 1,5-20 cm.

® Grandes y gigantes: mayores de 20 y
40 cm respectivamente.

Los nevus congénitos pequefios y medianos
presentan un riesgo menor del 1% de maligni-
zarse y, de ocurrir, esto tendria lugar en la edad
adulta. La opcién de extirparlo debe ser valo-
rada de acuerdo a la localizacién, deseo de los
padres y consecuencias estéticas de dicha extir-
pacion.

Los nevus melanociticos grandes y gigantes
son mucho menos frecuentes pudiendo llegar
a ocupar toda un area anatémica (toda la zona
del banador o de una camiseta). Este tipo de
nevus puede asociarse a compromiso neurolé-
gico (clinico y/o radiolégico), como la melano-
sis intraparenquimatosa, hidrocefalia o siringo-
mielia.

Nevus intradérmico

Los nevus intradérmicos se engloban en el
grupo de los denominados nevus melanociticos
adquiridos, vulgarmente llamados «lunares».
Clinica e histolégicamente a menudo se clasi-
fican segln la localizacién de las células en ne-
vus de la unién (en la epidermis), intradérmicos
(en la dermis), o compuestos (en ambas zonas).
Los nevus intradérmicos suelen ser lesiones
mas sobreelevadas, de color claro (con excep-
ciones), de superficie cupuliforme o papiloma-
tosa y que suelen localizarse en cara, cuero
cabelludo o tronco. Habitualmente asintomati-
cos, pueden ocasionar molestias derivadas del
roce (con la ropa, gafas, etc.), y es frecuente
que el paciente quiera quitarselo por motivos
«estéticos».

Nevus azul

Los nevus azules son lesiones benignas, que
pueden ser palpables, generalmente menores
de 1 cm, ovaladas, simétricas y de color azul-
grisdceo homogéneo. El color en estas lesiones
se debe a que el pigmento se encuentra a mas
profundidad.

Nevus displasicos

Los nevus displasicos son lesiones benignas
pero que comparten alguna de las caracteristicas
clinicas e histoldgicas de los melanomas. Pue-
den tener bordes irregulares o mal definidos, va-
rios colores o ser asimétricos. Cuando una per-
sona tiene mas de cinco, el riesgo de desarrollar
melanoma es 10 veces superior a la poblacién
general. Se denomina Sindrome de Nevus Dis-
plasico cuando el paciente tiene un nimero ele-
vado de nevus melanociticos (habitualmente mas
de 50 en la pubertad o mas de 100 en la edad
adulta) y tiene algunos nevus displasicos. Este
sindrome puede ser hereditario y en estos casos
aumenta el riesgo de melanoma.

Queratosis seborreicas

Lesién extraordinariamente frecuente en la po-
blacién general, que consiste en una proliferacion
epidérmica benigna que aparece con la edad,
como parte del proceso de envejecimiento cuta-
neo. Clinicamente son papulas hiperqueratosicas
con una pigmentacién marronacea o negruzca.

Fibromas blandos o acrocordones
Multiples papulas pequenas, pediculadas, del

color de la piel, filiformes y blandas, que apare-
cen progresivamente en cuello, axilas e ingles.

Patologia tumoral maligna

Queratosis actinica/queilitis actinica

Las queratosis actinicas son lesiones precan-
cerosas extraordinariamente frecuentes, con
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potencial capacidad de desarrollar un carci-
noma epidermoide. Los factores de riesgo son
la edad avanzada, un fototipo de piel clara y la
exposicion acumulada a la radiaciéon ultravio-
leta. El 80% de las queratosis actinicas se loca-
lizan en zonas fotoexpuestas (cuero cabelludo,
cuello, dorso de manos y antebrazos) y los sinto-
mas mas frecuentes son la formacién de costras
(al pasar el dedo por las lesiones «raspan»), san-
grado y prurito.

La queilitis actinica es una variante de quera-
tosis actinica que afecta a la mucosa labial, mas
frecuente en personas fumadoras y/o muy ex-
puestas al sol.

Existen multitud de tratamientos posibles:
crioterapia, curetaje, 5-fluorouracilo tépico, imi-
quimod 5% crema (que puede ocasionar una
irritacién muy llamativa pero pasajera), diclo-
fenaco 3% en gel y terapia fotodindmica.

Resulta fundamental la prevencién, mediante
una fotoproteccién adecuada (cubrirse la cabeza
y el uso de fotoprotectores).

Enfermedad de Bowen

Cuando hablamos de Enfermedad de Bowen
estamos haciendo referencia a un carcinoma
epidermoide in situ. Lo mas habitual es que se
manifieste en pacientes de méas de 60 afios, con
un ligero predominio en mujeres. Las localiza-
ciones mas frecuentes son la cabeza y cuello y
en las piernas y el principal factor etiolégico la
exposicion solar crénica.

Clinicamente se manifiesta como una placa
fina de uno a varios centimetros, de lento cre-
cimiento, eritematosa, con escama o costra so-
bre la misma, bordes irregulares, que pueden
recordar a un eccema o a una placa de psoria-
sis. Conviene recordar que la Enfermedad de
Bowen también puede aparecer en mucosas,
pero entonces se denomina eritroplasia. La sos-
pecha clinica se confirmarad mediante la realiza-
cién de una biopsia cuténea.

La probabilidad de que una lesién no tratada
progrese a un carcinoma epidermoide invasivo
se estima en un 3-5%. Ademas, diferentes es-
tudios afirman que un carcinoma epidermoide

que aparezca sobre una Enfermedad de Bowen
preexistente hard metastasis en un 13% de los
casos, aqui que su correcto diagnodstico es im-
portante.

Con respecto al tratamiento, podemos optar
por cirugia, curetaje, electrocoagulacion, imiqui-
mod en crema al 5% o la terapia fotodinédmica
(esta Ultima se considera el tratamiento de elec-
cién hoy en dia).

Carcinoma basocelular

El carcinoma basocelular es el tumor maligno
mas frecuente en la especia humana. Constituye
el 60% de todos los canceres de piel y la expo-
sicién solar crénica es su principal factor etiol6-
gico.

Clinicamente se aprecia como una papula
perlada que crece progresivamente y puede lle-
gar a ulcerarse. Destruye progresivamente los
tejidos por contigliidad, crece lentamente y es
muy excepcional que pueda dar lugar una me-
tastasis, de ahi que el pronéstico sea excelente.

Con respecto al tratamiento de eleccion es la
cirugia, aunque existen alternativas como elec-
trocoagulacién o la terapia fotodindmica.

Por dltimo, comentar que recientemente se
ha visto que casi todos los carcinomas basoce-
lulares muestran una activaciéon de la sefaliza-
cién de la via Hedgehog («via del erizo»). Esto
ha servido para que desde el aho 2012 exista un
tratamiento para el carcinoma basocelular avan-
zado (donde la cirugia pudiera resultar muy mu-
tilante), llamado vismodegib, cuyo mecanismo
consiste precisamente en inhibir la via Hedge-
hog. Si bien el vismodegib ha demostrado ser
de gran utilidad para disminuir el tamafo y la
progresion del carcinoma basocelular, puede
presentar efectos adversos importantes como
espasmos musculares, alopecia y disgeusia.

Carcinoma epidermoide

Es el segundo tumor maligno en frecuencia
(por detras del carcinoma basocelular) y repre-
senta el 20-25% de los cénceres cutaneos. Es
una proliferacién maligna de queratinocitos y
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suele aparecer en personas de piel clara con an-
tecedentes de exposicion solar crénica. En au-
sencia de tratamiento, el tumor avanza produ-
ciendo destruccion local del tejido y posterior
diseminacion a los ganglios linfaticos regionales
y metastasis a distancia.

El tratamiento de eleccién es la cirugia con
margenes de seguridad. La radioterapia puede
ser una alternativa en tumores de gran tamafo
para reducir masa tumoral o como tratamiento
adyuvante.

Melanoma

El melanoma es el cancer cutdneo mas agre-
sivo. Es un tumor maligno que se origina a partir
de los melanocitos de la piel, y su incidencia ha
ido aumentando de manera progresiva en las ul-
timas décadas.

La regla ABCDE, aplicada a lesiones melano-
citicas, es Gtil para la deteccion por parte de no
profesionales, de lesiones potencialmente sos-
pechosas (A = asimetria, B = bordes irregulares,
C = mas de un color, D = didmetro > 6 mm y
E = evolucidn).

La mayor parte de melanomas aparecen
como tumores superficiales confinados a la epi-
dermis, donde pueden permanecer durante
meses o afios. En esta fase, conocida como
«crecimiento radial», el tumor es potencial-
mente curable mediante cirugia, pero cuando el
melanoma comienza a invadir la dermis, pasa a
considerarse como en fase de «crecimiento ver-
tical», existiendo la posibilidad (mayor cuanto
mas profundo) de presentar metéastasis regio-
nales y a distancia. También existen melanomas
que de entrada presentan un crecimiento verti-
cal.

Desde el punto vista clinico existen diferen-
tes subtipos de melanoma maligno:

Melanoma de extensién superficial

Es la forma mas frecuente (70% de los me-
lanomas). Se relaciona con la exposicién solar
aguda e intermitente (quemarse los veranos). Es
mas frecuente en las piernas en las mujeres y en
la espalda en los varones.

Melanoma nodular

Es una variedad muy agresiva debido a que
la Gnica fase de crecimiento reconocible es la de
crecimiento vertical. Debuta preferentemente
como un nédulo marrén o negro de rapido cre-
cimiento y tendencia al sangrado en cara o
tronco.

Léntigo maligno melanoma

Es caracteristico de personas de edad avan-
zada (es el melanoma més frecuente en an-
cianos) y se localiza predominantemente en la
cara. Clinicamente se aprecia como una man-
cha marronacea o negruzca, discromica, ex-
tensa que va creciendo con el paso de los afos.
Cuando el lentigo maligno melanoma no ha
traspasado aun la membrana basal (es decir, es
un melanoma in situ), se denomina léntigo ma-
ligno.

Melanoma lentiginoso acral

Implica a palmas, plantas y ufas. Es la forma
clinica mas frecuente en sujetos de raza negra 'y
la menos frecuente en los de raza blanca.

Los factores prondsticos méas relevantes para
pacientes con enfermedad localizada son el gro-
sor tumoral (que se expresa en milimetros y se
denomina indice de Breslow, es el factor mas
importante), el indice mitdtico y la presencia de
ulceracién, de modo que las tasas de supervi-
vencia disminuyen cuanto mas grueso, mas mi-
tosis y si esta ulcerado.

Las tasas de supervivencia a los 10 afos se-
gun el Breslow son del 92% para lesiones me-
nores o iguales a 1 mm (T1), 80% entre 1.01-
2.00 mm (T2), 63% entre 2.01-4.00 mm (T3) y
50% si es mayor a 4 mm. De todo ello se de-
duce la importancia del diagndstico precoz.

Una vez confirmado histolégicamente, se
procedera a la ampliacién de los mérgenes late-
rales segun el Breslow (0,5 cm para los melano-
mas in situ, 1 cmen <2 mmy 2 cmen > 2 mm).
La realizacién o no de biopsia selectiva de gan-
glio centinela (BSGC), depende del Breslow (ha-
bitualmente se indica en >1 mm) y en factores
relativos al paciente. En caso de que la BSGC
resultara positiva (ganglio afectado por mela-

174



Patologia quirtrgica para el Grado de Odontologia

Capitulo 21. Patologia tumoral de la piel

noma), se procederia a realizar una linfadenec-
tomia de toda la regién afectada.

En caso de metéstasis, hasta el ano 2011 los
tratamientos disponibles se basaban en la qui-
mioterapia con dacarbazina y citosinas inmuno-
estimuladoras como interleucina-2 o inteferén
alfa. Sin embargo, ningln tratamiento habia de-
mostrado aumentar la supervivencia y no esta-
ban exentos de potenciales efectos adversos.

Por otro lado, el melanoma es considerado
un tumor inmunogénico, es decir, capaz de pro-
ducir una respuesta inmune en su contra. Esta
capacidad se atribuye a su alta tasa de muta-
cion, convirtiéndose las proteinas mutadas del
melanoma en antigenos o dianas capaces de
ser reconocidas por las células presentadoras
de antigeno del sistema inmune. Este hecho fue
aprovechado por los investigadores que empe-
zaron a llevar a cabo distintos intentos de acti-
var y potenciar el sistema inmunolégico contra
el cancer (lo que hoy conocemos como inmu-
noterapia). La inmunoterapia ha supuesto una
auténtica revolucién en el tratamiento del me-
lanoma metastasico, y es en general uno de los
grandes avances de la medicina de los Gltimos
afos. Un ejemplo de inmunoterapia es el far-
maco ipilimumab (anticuerpo anti-CTLA4 que
bloguea la inhibicidn de los linfocitos T, activan-
dolos para que induzcan una respuesta de ata-
que hacia las células tumorales). Mas tarde apa-
recieron los anticuerpos dirigidos contra PD-1
como el pembrolizumab.

Por otro lado, gracias a los estudios de biolo-
gia molecular, se sabe que el melanoma expresa
genes y proteinas alteradas debido a mutacio-
nes. Un ejemplo de estas mutaciones es la que
afecta al gen BRAF (presente en el 40-60% de
los melanomas). El gen BRAF es un gen regula-
dor del ciclo celular que en condiciones norma-
les controla la proliferaciéon y la muerte celular
programada del melanocito. Gracias a este des-
cubrimiento se han conseguido desarrollar far-
macos contra las proteinas resultantes de estos
genes mutados. Un ejemplo son los inhibido-
res del BRAF como vemurafenib o dabrafenib.
Estos fadrmacos han demostrado una respuesta
espectacular con tasas de respuesta tumoral
impresionantes si bien se pueden utilizar en
aquellos pacientes cuyas células tumorales ten-

gan su gen BRAF mutado siendo la mutacién
mas comun la V60OE. Por este motivo, se debe
determinar el perfil genético de los pacientes
con melanoma porque si presentan el gen BRAF
mutado podremos utilizar estos farmacos.

Patologia vascular

Lago venoso

Los lagos venosos corresponden a ectasias
vasculares de pequefio tamafo y que aparecen
en zonas expuestas a la luz solar de manera cré-
nica, como el labio inferior y pabellones auricu-
lares. Son lesiones asintomaticas, que se pre-
sentan como pépulas de color azul-grisaceo, de
3-5 mm de tamano, habitualmente localizadas
en labio inferior, que «desaparecen» al presio-
nar (vitropresién). Debemos realizar diagnéstico
diferencial con maculas melanéticas de la mu-
cosa (son lesiones planas y no desaparecen a la
presién) o con un mucocele. Dado que son lesio-
nes benignas y asintomaticas, no suelen precisar
tratamiento, aunque en caso necesario el trata-
miento de eleccién seria el laser Nd:YAG 1064.

Angioma

Los angiomas (también conocidos como
«puntos rubi»), son los tumores vasculares be-
nignos mas frecuentes, y se manifiestan como
papulas multiples de 1-6 mm de didametro, de
un color rojo brillante, localizados preferente-
mente en el tronco de personas adultas. Ade-
méas de que existe una cierta predisposicion ge-
nética, constituyen un signo de envejecimiento
fisiolégico.

Cuando aumentan de tamafio pueden oca-
sionar ciertas molestias locales por el roce, o
incluso sangrar tras un traumatismo. El trata-
miento puede llevarse a cabo con un laser vas-
cular o un electrocoagulador.

Es importante en caso de presentar multiples
lesiones localizadas en mucosas, descartar un sin-
drome de Rendu-6sler (también llamado telan-
giectasia hemorragica hereditaria). El sindrome de
Rendu-6sler se presenta asociado a malformacio-
nes arteriovenosas pulmonares y/o mdltiples telan-

175



Patologia quirtrgica para el Grado de Odontologia

Capitulo 21. Patologia tumoral de la piel

giectasias en sistema gastrointestinal, manos, cara
y cavidad oral. La manifestacion clinica mas comdn
en estos pacientes es la epistaxis recurrente.

Granuloma piégeno

El granuloma piégeno se cree que representa
una reaccion exagerada de los tejidos a un trau-
matismo local (a veces minimo) o a una irrita-
cién (en la encia puede ser incluso secundario a
los microtraumatismos que produce el cepillado
dental o a la irritacién gingival por la placa). Clini-
camente se presenta como una masa lisa o lobu-
lada, muchas veces pediculada, que sangra con
facilidad y puede presentar un aspecto «afram-
buesado», de superficie ulcerada y de color que
varia entre rosado, rojo o purpura, en funcién del
tiempo de evoluciéon de la lesion, de tamafo va-
riable (entre pocos milimetros a varios centime-
tros), que no suele ser doloroso pero que sangra
facilmente, a veces de manera profusa, debido a
su abundante vascularizacién. Puede crecer rapi-
damente, provocando la consiguiente alarma en
el paciente. Aunque puede presentarse a cual-
quier edad, es mas tipico de nifios y adultos jo-
venes, siendo algo méas frecuente en mujeres
que en hombres. En el 75% de los casos afectan
a la encia (mas frecuentes en el maxilar que en la
mandibula), distribuyéndose el resto en mucosa
yugal, labios, lengua, paladar, etc. Son especial-
mente frecuentes en el embarazo, pudiendo re-
gresar espontaneamente después del parto en
algunos casos. El tratamiento consiste en la extir-
pacién quirdrgica, aunque en un 15% de los ca-
sos se pueden presentar recurrencias.

Hemangioma

Los hemangiomas infantiles son los tumores
benignos mas frecuentes en los lactantes. No
suelen estar presentes al nacimiento, o al me-
nos suelen ser de pequefio tamafo, y muestra
un crecimiento activo durante el primer ano de
vida, seguidos de una fase involutiva esponta-
nea y gradual. Se presentan hasta en un 1,1-
2,6% de los neonatos a término, alcanzando el
10-12% en el primer afio de vida. Son mas fre-
cuentes en el sexo femenino (3:1 o 5:1) y en
prematuros o recién nacidos con bajo peso para

su edad gestacional. Pueden localizarse en cual-
quier regioén anatdémica, pero muestra predilec-
ciéon por la cabeza y cuello (60%), seguidos del
tronco (25%) y extremidades (15%).

En ocasiones son necesarios estudios inmu-
nohistoquimicos para confirmar el origen vascu-
lar de los hemangiomas infantiles, suponen una
herramienta diagndstica muy util en su diferen-
ciacion de otras lesiones vasculares infantiles. El
mas importante es GLUT-1, una proteina trans-
portadora de glucosa expresada en el endote-
lio de vasos que ejercen funcién de barrera he-
matotisular (cerebrales, retinianos, placentarios),
pero no en piel normal. Su importancia radica
en que es considerado un marcador especifico
de hemangiomas infantiles en todas las fases de
su desarrollo. Se encuentran niveles elevados de
GLUT-1 en el endotelio de los hemangiomas in-
fantiles, pero esta ausente en otras lesiones vas-
culares, como malformaciones, granulomas pio-
génicos y tejido de granulacién.

La fase de crecimiento rapida es habitual-
mente mas pronunciada durante los 3-6 prime-
ros meses de vida, y puede ser continuada por
una fase de crecimiento méas lenta. La mayor
parte de los hemangiomas han alcanzado su ta-
mano maximo a los 9-12 meses de edad, e in-
cluso a una edad mas temprana si las lesiones
son pequefas y localizadas. La fase involutiva
se inicia alrededor de los 12-18 meses de edad,
pudiendo llegar a desaparecer completamente,
aunque algunos pueden dejar telangiectasias,
atrofia o una coloracién amarillenta residual.

La mayoria de los hemangiomas estan bien lo-
calizados y no suponen una amenaza para el pa-
ciente; sin embargo, un pequeno porcentaje causa
importante morbilidad, debido a su tamano, loca-
lizacion anatdmica o asociacion con otras manifes-
taciones sistémicas. En este sentido, los heman-
giomas faciales segmentarios de gran tamafio, los
localizados en regién lumbosacra, y los situados
en el drea de la barba constituyen presentaciones
preocupantes porque pueden ser indicadores de
manifestaciones sistémicas variadas:

Los hemangiomas segmentarios de gran ta-
mafio se asocian a anomalias del sistema ner-
vioso central, defectos ventrales de la linea me-
dia y coartacién de la aorta en el denominado
sindrome PHACES.
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Los hemangiomas situados en la regién lum-
bosacra deben alertar sobre la posibilidad de
disrafismo espinal oculto, alteraciones genitouri-
narias y esqueléticas.

Los lactantes que presenten hemangiomas
en la hemicara inferior o area de la barba de-
ben ser seguidos de forma estricta durante los
primeros cuatro meses de vida y se debe solici-
tar con rapidez valoracién otorrinolaringoldgica
ante la posibilidad de hemangiomatosis laringea
que comprometa la funcién respiratoria.

Los hemangiomas perioculares son los tumo-
res orbitarios mas frecuentes de la infancia, y
pueden ocasionar complicaciones oftalmoldgi-
cas variadas, como ambliopia, estrabismo, mio-
pia, ptosis, e incluso proptosis unilateral cuando
las lesiones son profundas.

La ulceracion es la complicacion mas fre-
cuente de los hemangiomas infantiles (5-13%),
pudiendo producirse en cualquier tipo de he-
mangioma, pero siendo mas comln en aque-
llas zonas sometidas a traumatismos mecanicos
como la region labial o anogenital.

Por dltimo, merecen también especial aten-
cién aquellos pacientes que presenten multiples
hemangiomas, por su asociacién con hemangio-
mas viscerales.

Con respecto al tratamiento, dado el ca-
racter involutivo de las lesiones, en la mayoria
de los casos se opta por realizar seguimiento y
mantener una actitud expectante.

Cuando es necesario llevar a cabo un trata-
miento ya sea por el tamano de la lesién, para
prevenir deformidades estéticas, o por las mal-
formaciones asociadas, son varias las opciones
terapéuticas disponibles. Clasicamente se ha-
bian usado corticoides sistémicos, corticoides
intralesionales, interferdn y vincristina. En el mo-
mento actual se utilizan los betabloqueantes,
como el propanolol oral, asi como el timolol en
aplicacién tépica, lo que ha supuesto una autén-
tica revolucidén en el manejo de estos pacien-
tes. Otro posible tratamiento es el laser de co-
lorante pulsado, que se usa principalmente para
el tratamiento de las telangiectasias residuales
que permanecen tras la involucion.

Hemangiomas

Malformaciones vasculares

Predominio en nifas

No predominio por sexos

Aparecen 2.°-3.7 semana de vida

Congénitas

Color rojo intenso

Color apagado

Consistencia firme, gomosa

Consistencia blanda

Fase proliferativa (primer afio de vida)

Crecimiento lento, proporcional al del nifio

Involucién espontanea

No involucionan

Malformacidn capilar

Las malformaciones capilares constituyen el
tipo de malformacién vascular cutdnea mas fre-
cuente. Incluyen, entre otras, lesiones como la
mancha salmén (nevus flammeus neonatorum) y
la mancha en vino de oporto (MVO).

Mancha salmén

La mancha salmén (también llamada nevus
flammeus neonatorum o picotazo de cigliefa),

consiste en un parche rosado tenue de bordes
irregulares que desaparece con la vitropresion.
Es muy comun, observandose una incidencia del
40% en los neonatos de raza blanca y del 30%
en los de raza negra. Se localiza principalmente
en la region centrofacial (glabela, parpados, na-
riz, labio superior) y en la nuca. Es mas evidente
durante el llanto o cuando el lactante tiene fie-
bre. Sigue un curso evolutivo diferente respecto
a la MVO, ya que a diferencia de esta va per-
diendo intensidad con el tiempo y en general
desaparece por completo en el primer afio de
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vida. Algunas, particularmente las lesiones situa-
das en la nuca, pueden persistir hasta la edad
adulta, sin que se aprecie un oscurecimiento sig-
nificativo. No se asocia a otra sintomatologia y
no requiere ningun tratamiento.

Mancha en vino de oporto

Las MVO son maculas de coloracién entre
rosa palido y rojo oscuro que se observan en el
0,3% de los recién nacidos vivos. En general, es-
tén presentes al nacimiento sin que se observen
diferencias en cuanto al sexo y crecen de forma
proporcional al crecimiento del nifio. De forma
gradual, las MVO se vuelven méas oscuras y vio-
laceas, se engruesan y desarrollan nédulos, gra-
nulomas piogénicos y en ocasiones, adquieren
un componente hiperqueratdsico en superficie.
Pueden localizarse en cualquier territorio, pero
frecuentemente lo hacen en cabeza y cuello.
Las MVO faciales a menudo se distribuyen si-
guiendo las tres ramas del trigémino, y pueden
alcanzar los labios, encias o mucosa oral produ-
ciendo hipertrofia gingival, labial, macroqueilia
con incompetencia labial y épulis asociados con
hemorragias gingivales. Existen tres situaciones
de especial importancia que se requiere cono-
cer por la posible asociacién a manifestaciones
sistémicas:

1. Las MVO situadas en la primera rama tri-
geminal son indicadoras de sindrome
de Sturge-Weber en un 10-15% de los
casos. De forma caracteristica, este sin-
drome cursa con MVO faciales asociadas
con malformaciones vasculares oculares
y leptomeningeas (que producen epilep-
sia).

2. Las MVO situadas en miembros infe-
riores, por su posible asociacién a un
sindrome de Klippel-Trénaunay. El sin-
drome de Klippel-Trénaunay se caracte-
riza por una hipertrofia ésea y de los teji-
dos blandos, dando lugar a una asimetria
evidente entre ambas extremidades.

3. Las situadas en linea media occipital, dor-
sal o lumbosacra, por la posible coexis-
tencia de un disrafismo espinal oculto.

A todo lactante con una MVO en la primera
rama del trigémino (regién frontotemporal y
parpado superior), debe practicarsele una ex-
haustiva exploraciéon neuroldgica y oftalmolé-
gica, por el riesgo de padecer un sindrome de
Sturge-Weber. Aunque tipicamente la MVO se
sitla en la primera rama trigeminal, puede ob-
jetivarse una afectacién mas extensa, ya sea
unilateral o bilateral. Algunos pacientes con
afectacién concomitante de la segunda rama tri-
geminal asocian hipertrofia maxilar.

El tratamiento de eleccién de las MVO es el
laser de colorante pulsado. Es un tratamiento
eficaz y seguro en lactantes y nifios, con un
riesgo bajo de hipopigmentacion o cicatrizacion
anémala.

Malformaciones linfaticas

Las malformaciones linfaticas representan
errores en el desarrollo del sistema linfatico que
condicionan a su vez un flujo linfatico anémalo.
Representan un grupo heterogéneo de trastor-
nos que pueden ser primarios o secundarios, lo-
calizados o difusos.

Las malformaciones linfaticas difusas tam-
bién son conocidas como linfedemas. El linfe-
dema secundario o adquirido es la alteracién
mas conocida del tejido linfatico, producida por
una interrupcién del drenaje linfatico asociado
a un traumatismo local o una infeccién. En cam-
bio, el linfedema primario es un hallazgo infre-
cuente que se presenta bien de forma aislada o
asociada a otras malformaciones congénitas. Se
divide segun la edad de presentacién en congé-
nito familiar tipo 1 (enfermedad de Milroy), pre-
coz tipo 2 y tardio. También se puede encon-
trar linfedema en contexto de un sindrome de
Noonan o de Turner. En general, los pacientes
con linfedema tienen mayor riesgo de sufrir in-
fecciones bacterianas y septicemia.

Las malformaciones linfaticas localizadas,
también conocidas como linfangiomas, estan
presentes al nacimiento en el 65-75% de los ca-
SOs.
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En los nervios periféricos, las fibras nerviosas
se retinen formando haces o fasciculos envueltos
por un tejido conjuntivo (endoneuro). A su vez,
estos fasciculos se agrupan en elementos de ma-
yor didmetro, rodeados por una membrana de
tejido conectivo elastico (perineuro). Por Gltimo,
la cubierta mas externa que recubre todos los
fasciculos del nervio se denomina epineuro y en
ella se encuentran los vasos que irrigan el nervio.

El epineuro es la membrana externa que re-
cubre todos los fasciculos del nervio. Por su su-
perficie discurren los vasos longitudinales pro-
pios del nervio.

Los vasos llegan al nervio dentro de una do-
ble hoja como un meso (mesoneuro).

Los fasciculos nerviosos no transcurren longi-
tudinalmente a lo largo de todo el nervio, sino
que se entrecruzan a lo largo de todo el nervio
(adoptan una estructura de plexo, que es mas
acentuada en la parte proximal del nervio).

Clasificacidn anatomoclinica

La clasificacién de Seddon se basa en el
dafio producido y la posibilidad de recuperacion

posterior. Distingue tres variedades de lesiones
en un nervio periférico.

Neuroapraxia

La neurapraxia consiste en la interrupcién de
la conduccidn nerviosa en el lugar en el que se
ha producido la lesidn, pero conservandose la
integridad anatémica de todos los elementos de
la fibra nerviosa. Existe una fragmentacién de la
vaina de mielina, que es mas acusada en las fi-
bras de mayor calibre.

Clinicamente se traduce en una pérdida
de funcién sensitiva y/o motora, si bien no
son esperables manifestaciones vegetativas.
La electromiografia muestra una velocidad de
conduccién motora normal distalmente a la le-
sion.

Esta es una lesidn tipica por compresion, y se
recupera de forma espontanea. Un traumatismo
puede, también, provocar una intensa fibrosis,
que alterara el funcionamiento de las fibras ner-
viosas.

El tiempo de recuperacién es variable, osci-
lando entre las 2 y las 8 semanas.
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Axonotmesis

La axonotmesis es la interrupcion de la con-
duccidn nerviosa a nivel del traumatismo por ro-
tura del axén y de la vaina de mielina, pero con
preservacion de las cubiertas endoneurales y del
marco conjuntivo endoneural y perineural. Esto
permite que a los pocos dias se inicie el proceso
de regeneracion a partir de cabo proximal. En su
avance el axén es conducido por el cilindro en-
doneural que ocupaba originalmente, sin entre-
cruzamientos. El patrén de fibras después de la
reinervacion es idéntico al de antes de la lesion
con una restauracion completa de la funcién.

El mecanismo de producciéon mas habitual en
este tipo de lesiones es la traccién.

En la exploracidon se observa pérdida com-
pleta tanto de la capacidad motora como de la
sensibilidad y de la inervacién simpatica en la
zona inervada por el nervio dafado.

Se produce casi siempre una recuperacién
espontanea. Los musculos paralizados se rei-
nervan comenzando por los mas proximales; el
proceso avanza a una velocidad de aproximada-
mente 1 mm (adultos) a 3 mm diarios (nifios). La
regeneracion sensitiva sigue el mismo patrén.

Neurotmesis

La neurotmesis es la pérdida total de la con-
duccidén nerviosa por rotura completa de todos
los elementos de la fibra, sea por seccién anaté-
mica (abierta o cerrada) o por fibrosis intraneu-
ral importante.

De forma inmediata se produce una retrac-
cién de la envuelta conectiva que aleja los ex-
tremos seccionados, de manera que, aunque el
axoén proximal no se haya lesionado, no encuen-
tra su correspondiente fasciculo distal, lo que
impedira la regeneracién efectiva espontanea
de las fibras nerviosas. Se establece una barrera
cicatricial entre ambos extremos, y el lado proxi-
mal el nervio se engruesa como consecuencia
de los intentos de regeneracién de las fibras
seccionadas (neuroma proximal).

La clinica es de pérdida absoluta de la fun-
cioén del nervio, tanto motora como sensitiva y
vegetativa.

La regeneracién espontanea es imposible,
debido a la separacion de los extremos y a la ci-
catriz interpuesta, por lo que requiere cirugia.

No siempre se produce una lesién completa
y uniforme de un nervio periférico, sino que po-
demos encontrarnos con combinaciones de los
tres tipos de lesion.

Diagnédstico

La anamnesis y la exploracién detallada acos-
tumbran a permitir el diagndstico de la lesion y
el nivel en el que se encuentra.

La exploracién de la funcién motora se rea-
liza examinando todos los musculos dependien-
tes del nervio afectado, procediendo de proxi-
mal a distal, valorando su actividad segun la
escala de Daniels:

paralisis total (clinicamente se expresa
como 0/5);

indicios palpables de contraccién (1/5);
contraccion posible desgravada (2/5);
contraccion contra gravedad (3/5);
contraccidn contra resistencia (4/5);
contraccién normal (5/5).

La exploracién de la sensibilidad cutanea su-
perficial estd compuesta por la sensibilidad al
calor, al frio, la sensibilidad tactil (se explora con
un algoddn) y la sensibilidad dolorosa (se ex-
plora con una aguja).

La actividad simpaticovegetativa se explora
por la presencia del sudor.

El signo de Tinel consiste en la aparicién de
una sensacién de hormigueo irradiada a la zona
autébnoma del nervio, provocada por la percu-
sién del tronco por debajo del punto de lesion.
Indica que existe una regeneracién nerviosa in-
cipiente y se debe a la presencia de axones na-
cientes, inmaduros en vias de regeneracion.
Permite evaluar la velocidad de regeneracién
al comparar las diversas exploraciones, obser-
vando que el signo se va desplazando hacia la
periferia.

En una sutura nerviosa este signo no tiene
valor hasta después de las seis semanas de reali-
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zada y debe referirse al territorio del nervio que
se explora.

Tratamiento

Cuidados médicos

Dado que la zona afectada esta sin actividad
motora y sin proteccion sensitiva, se deben pro-
teger los tejidos denervados contra las agre-
siones externas, prevenir el edema, conservar
la movilidad articular y evitar las deformidades
creadas por el desequilibrio muscular.

Por eso se deben movilizar cada una de las
articulaciones afectadas, recurriendo a soportes
externos para mantener (férulas) o corregir (or-
tesis) las posturas.

La estimulacién motora también es Util, asi
como los masajes para aliviar el dolor y relajar
los mUsculos contracturados.

Tratamiento quirtrgico

La neurdlisis (liberacién nerviosa) estd in-
dicada en los neurinomas que se hallan en las
compresiones nerviosas, las lesiones isquémicas
segmentarias, las perineuritis estenosantes pro-
ducidas por inyecciones y los englobamientos
por cicatrices.

En el caso de las secciones completas, exis-
ten diversas técnicas de sutura nerviosa:

® Sutura epineural: se sutura la envoltura ex-
terna del nervio. Sélo esta indicada en ner-
vios monofasciculares debido a la poca
precision en el afrontamiento fascicular.

® Sutura perineural: consiste en el afronta-
miento de un fasciculo o grupo de fas-
ciculos por la sutura del perineuro.

En los casos en los que no es posible realizar
una sutura sin tensidn de los dos cabos del ner-
vio lesionado, se suele recurrir a realizar un in-
jerto nervioso autélogo.

Bibliografia

Ding, Y.; Li, G.; Zhang, P.; Zhang, W. Editorial: New
advances in functional rehabilitation after cen-
tral and peripheral nervous system injury. Front
Neurol. 2023 Mar 16;14:1160382. doi: 10.3389/
fneur.2023.1160382.

Durner, G.; Gerst, A.; Ulrich, |.; Mayer, B.; Wirtz, C.R;
Konig, R.; Antoniadis, G.; Pedro, M.; Pala, A. Res-
toring musculocutaneous nerve function in 146
brachial plexus operations - A retrospective analy-
sis. Clin Neurol Neurosurg. 2023 May;228:107677.
doi: 10.1016/j.clineuro.2023.107677.

El-Gammal, Y.T.; Cardenas-Mateus, L.; Tsai, T.M.
Outcomes of Surgical Treatment of Peripheral
Neuromas of the Hand and Forearm. J Brachial
Plex Peripher Nerve Inj. 2023 Apr 5;18(1):e6-€9.
doi: 10.1055/5-0043-1767673.

Fan, Z.; Wen, X.; Ding, X.; Wang, Q.; Wang, S.; Yu,
W. Advances in biotechnology and clinical the-
rapy in the field of peripheral nerve regeneration
based on magnetism. Front Neurol. 2023 Mar
10;14:1079757. doi: 10.3389/fneur.2023.1079757.

Hasiba-Pappas, S.; Kamolz, L.P.; Luze, H.; Nischwitz,
S.P.; Holzer-Geissler, J.C.J.; Tuca, A.C.; Rien-
miuller, T.; Polz, M.; Ziesel, D.; Winter, R. Does
Electrical Stimulation through Nerve Conduits
Improve Peripheral Nerve Regeneration?-A Syste-
matic Review. J Pers Med. 2023 Feb 26;13(3):414.
doi: 10.3390/jpm13030414.

Hu, T.; Chang, S.; Qi, F.; Zhang, Z.; Chen, J.; Jiang,
L.; Wang, D.; Deng, C.; Nie, K.; Xu, G.; Wei, Z.
Neural grafts containing exosomes derived from
Schwann cell-like cells promote peripheral nerve

regeneration in rats. Burns Trauma. 2023 Apr
27;11:tkad013. doi: 10.1093/burnst/ tkad013.

Lavorato, A.; Aruta, G.; De Marco, R.; Zeppa, P.; Ti-
tolo, P.; Colonna, M.R.; Galeano, M.; Costa, A.L,;
Vincitorio, F.; Garbossa, D.; Battiston, B. Trauma-
tic peripheral nerve injuries: a classification pro-
posal. J Orthop Traumatol. 2023 May 10;24(1):20.
doi: 10.1186/s10195-023-00695-6.

Lubelski, D.; Hersh, A.M.; Feghali, J.; Sciubba, D.M.;
Witham, T.; Bydon, A.; Theodore, N.; Belz-
berg, A.J. Treatment of C5 Palsy: An Internatio-
nal Survey of Peripheral Nerve Surgeons. Global
Spine J. 2023 Apr 25: 21925682231171853. doi:
10.1177/21925682231171 853.

Manzanera Esteve, |.V.; Pollins, A.C.; Nussenbaum,
M.E.; Chaker, S.; Yan, L.; Dortch, R.; Thayer, W.P.
Longitudinal traumatic peripheral nerve injury

182



Patologia quirtrgica para el Grado de Odontologia

Capitulo 22. Lesiones de nervios periféricos

recovery: quantitative description, classification
and prediction. Regen Med. 2023 May 9. doi:
10.2217/rme-2023-0011.

Menorca, R.M.; Fussell, T.S.; Elfar, J.C. Nerve phy-
siology: mechanisms of injury and recovery. Hand
Clin. 2013 Aug;29(3):317-30. doi: 10.1016/j.
hcl.2013.04.002.

Murphy, R.N.A.; de Schoulepnikoff, C.; Chen, J.H.C,;
Columb, M.O.; Bedford, J.; Wong, J.K.; Reid,
A.J. The incidence and management of periphe-
ral nerve injury in England (2005-2020). J Plast
Reconstr Aesthet Surg. 2023 May;80:75-85. doi:
10.1016/j.bjps.2023.02.017.

Pereira, C.; Lazar, S.V.; Wang, A. Bioengineering ap-
proaches for nerve graft revascularization: Current
concepts and future directions. WIREs Mech Dis.
2023 Apr 27:e1609. doi: 10.1002/wsbm.1609.

Petrides, G.A.; Hayler, R.; Lee, J.W.; Jankelowitz, S.;
Low, T.H. Electromyography in the prognostica-
tion of recovery in patients with acute peripheral

facial nerve palsy: A systematic review. Clin Oto-
laryngol. 2023 Apr 28. doi: 10.1111/coa.14072.

Suzuki, M.; Ichihara, S.; Hayashi, A.; Yamamoto, Y.;
Otani, S.; Ishii, S.; Hara, A.; Maruyama, Y.; Ishijima,
M. Potential of an artificial nerve graft containing
Schwann cells for the treatment of a 20-mm nerve
defect in rats. J Neurosurg. 2023; 12:1-10. doi:
10.3171/2023.3.JNS 222419.

Takeda, S.; Kurimoto, S.; Tanaka, Y.; Mitsuya, S.; Hi-
rata, H.; Murakami, H.; Jianmongkol, S.; Okamoto,
H. Mid-term outcomes of digital nerve injuries
treated with Renerve® synthetic collagen nerve
conduits: A retrospective single-center study. J
Orthop Sci. 2023 May 4:50949-2658(23)00096-9.
doi: 10.1016/j.jos. 2023.04.004.

183



Capitulo 23
Infecciones dseas

Ignacio Garcia-Alonso Montoya, lfiigo Cearra Guezuraga

Patogenia

Variedades clinicas

Osteomielitis aguda
Etiologia
Anatomia patolégica
Clinica

Diagnéstico
Tratamiento
Osteomielitis crénica
Clinica
Tratamiento
Bibliografia

Las infecciones que asientan en piezas dseas las
conocemos como osteomielitis. El término hace
referencia al hecho de que el proceso infeccioso
tiene lugar en las zonas conectivas no mineraliza-
das del hueso (mielo). La osteomielitis es pues una
inflamacion séptica piégena de una pieza dsea.

Patogenia

El desarrollo de los gérmenes y su destruc-
cion por parte de los leucocitos da lugar a la

formacién de pus, que, al acumularse dentro
de una estructura rigida (hueso), eleva la pre-
sién dentro del mismo, originando dolor. Ade-
mas, el aumento de presién provoca el co-
lapso de las estructuras menos resistentes,
que son los vasos. La isquemia origina necro-
sis y reabsorcién de hueso con la formacién de
una cavidad. Esta cavidad se sigue llenando de
pus, hasta que el aumento de presidn colapsa
los vasos vecinos, extendiéndose asi el pro-
ceso.
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Variedades clinicas

Consideramos dos formas clinicas de osteo-
mielitis, en funcién de su curso evolutivo: agu-
das y crénicas.

La causa mas frecuente de osteomielitis agu-
das es la inoculacién directa de gérmenes en
una pieza 6sea. Esto puede ocurrir bien por un
traumatismo, o bien por una maniobra médica
(osteomielitis yatrogena). Menos habitual es
que los gérmenes lleguen desde un foco sép-
tico contiguo; si bien en el &mbito de la odon-
tologia hay que considerarlo como la causa mas
comun, siendo el origen una infeccién dentaria.
Por ultimo, a veces encontraremos focos sépti-
cos en una pieza ésea originados a partir de la
diseminacién hematégena desde un foco dis-
tante.

Las ostoemielitis crénicas unas veces se ori-
ginan a partir de una osteomielitis aguda que
no termina de remitir y que —tras el trata-
miento— persiste de una manera larvada. En
otras ocasiones son primariamente crdnicas,
debido a la escasa virulencia del germen que la
produce.

Osteomielitis aguda
Etiologia

En cuanto a los gérmenes responsables de
esta entidad clinica, el méas habitual es el Estafi-
lococo dorado, que segun algunos registros su-
pone un 80% de los casos. Otros cocos menos
habituales, pero también frecuentes, son el es-
treptococo beta-hemolitico y el neumococo. Por
ultimo, y aumentando en incidencia, encontra-
remos osteomielitis por gérmenes gram nega-
tivos.

Anatomia patoldgica

Las alteraciones que encontraremos en un
foco de osteomielitis se derivan directamente
de la patogenia ya comentada. Asi, la necrosis
dsea se traduce en un defecto dseo (una ausen-
cia de tejido mineralizado dentro del hueso) que
denominamos cloaca.

A medida que la lesion crece en tamano, se
va acercando a la superficie del hueso, lo que
origina una intensa respuesta inflamatoria del
periostio. El pus se va acumulando por debajo
del periostio, conformando un absceso subpe-
ridstico. El despegamiento del periosptio provo-
cado por el absceso, unido a la presién a que se
ve sometido, condiciona una mala irrigacién de
la membrana que termina por necrosarse, per-
mitiendo la salida del pus. De esta manera el
pus progresa hacia el exterior a través de los te-
jidos blandos, originando una fistula que se abre
a piel o mucosa.

En ocasiones, en el interior del absceso que-
dan fragmentos de hueso no reabsorbido, que
denominamos secuestros.

Clinica

El sintoma de alerta es el dolor. Un dolor de
aparicién brusca, referido a una pieza ésea, muy
bien localizado. Este dolor aumenta al compri-
mir la zona, y también durante la noche.

Si el hueso ocupa una localizacién muy
préxima a la superficie, pueden verse signos in-
flamatorios en ella.

La fiebre es el otro elemento clave de la cli-
nica. Es un cuadro febril que cursa con fiebre
muy alta, en agujas. Se acompana de escalofrios
intensos, postracion y anorexia.

En cuanto a la analitica sanguinea, veremos
los elementos propios de un cuadro infeccioso:
leucocitosis, desviacion izquierda, elevacién de
la velocidad de sedimentacién globular y pro-
teina C reactiva. No es infrecuente observar un
cierto grado de anemia.

Diagnéstico

Por tratarse de un cuadro muy grave, el diag-
néstico debe ser inmediato a partir de la clinica.
Dolor 6seo, de aparicién brusca y muy locali-
zado, acompafnado de cuadro de fiebre alta en
agujas, debe de ser suficiente para establecer
el diagndstico e iniciar el tratamiento. No debe
de esperarse a disponer de la analitica, y mucho
menos a que aparezcan signos radioldgicos (al-
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teraciones de la densidad 6sea, geodas, secues-
tros, absceso subperidstico...).

Es importante intentar identificar el agente
causal. Para ello se recurre a hemocultivos, ob-
teniéndose la muestra de sangre en el momento
de un pico febril (evento que marca el paso ma-
sivo de gérmenes a la sangre desde el foco os-
teomilelitico). Si no se logra identificar asi el
germen, y el paciente no evoluciona bien, habra
que hacer una puncién del foco para obtener
una muestra de pus y hacer cultivos.

Tratamiento

Lo mas importante es administrar un antibié-
tico de amplio espectro, por via endovenosa y
tan pronto sea posible. Si se identifica el ger-
men, el antibiograma nos indicara si es nece-
sario o no sustituir el antibidtico con el que co-
menzamos el tratamiento.

Ademas, se procurard mejorar el estado del
paciente con antipiréticos y analgésicos. Se apli-
cardn medidas generales antiinflamatorias: in-
movilizacién del hueso afectado, reposo y vigilar
la hidratacién y equilibrio hidroelectrolitico del
paciente.

Si el tratamiento antibidtico no resultara efi-
caz y no se logra controlar el cuadro clinico, ha-
bria que realizar un abordaje quirdrgico para
extraer el pus, hacer un curetaje de la lesion y
dejar un drenaje.

Osteomielitis crénica
Clinica

En la osteomielitis crénico es dolor es mas
bien sordo, poco intenso; suelen describirlo
como un dolorimiento o una sensacién de pre-
sion. También en este caso, aumenta por la no-
che.

No hay fiebre, sino febricula, y ésta no cons-
tante. No hay afectacién del estado general.

Cuando afecta a piezas 6seas muy superficia-
les puede apreciarse un cierto empastamiento,
pero sin otros signos inflamatorios.

Lo habitual es que estos focos osteomieliti-
cos fistulicen a piel o mucosa. El drenaje de la
fistula es intermitente; los periodos productivos
de la fistula coinciden con una reduccién de la
clinica.

Tratamiento

Este cuadro requiere el tratamiento quirdr-
gico, con exéresis del foco y de los tejidos blan-
dos afectados. Si es necesario, se repite el pro-
cedimiento hasta que desaparezca la infeccion.
Ente tanto, la zona debe permanecer en reposo
e inmovilizada (preferiblemente con un disposi-
tivo de fijacién externa).

Una vez resuelto el problema, se procedera a
la reparacién del defecto 6seo mediante injertos
y al cierre de las partes blandas mediante col-
gajos, o —si no es posible— dejando que cierre
por segunda intencion.

Con todo, y a pesar de los tratamientos ci-
tados, cabe destacar que las posibilidades de
curacién completa son mucho menores en la
osteomielitis crénica, respecto a la infeccién
aguda.

Bibliografia

Alvaro-Afonso, F.J.; Garcia-Alvarez, Y.; Tardaguila-
Garcia, A.; Garcia-Madrid, M.; Lépez-Moral, M.;
Lézaro-Martinez, J.L. Bacterial Diversity and An-
tibiotic Resistance in Patients with Diabetic Foot
Osteomyelitis. Antibiotics (Basel). 2023;12(2):212.
doi: 10.3390/antibiotics12020212.

Anderson, J.R.; Scobie, WG.; Watt, B. The treatment
of acute osteomyelitis in children: a 10-year ex-
perience. J Antimicrob Chemother. 1981;7 Suppl
A:43-50. doi: 10.1093/jac/7 .suppl_a.43.

Aydingoz, U. Imaging Osteomyelitis: An Update.
Rofo. 2023 Feb 1. doi: 10.1055/a-1949-7641.

Canas, M.; Fonseca, R.; Diaz, L.; Filippis, A.; Afzal, H.;
Aldana, J.A.; Machica, C.; Leonard, J.; Liang, S.Y.;
Bochicchio, K.; Bochicchio, G.V. Open Mandible
and Maxillary Fractures Associated with Higher Risk
of Infection in Victims of Assault. Surg Infect (Lar-
chmt). 2023 Feb 17. doi: 10.1089/sur.2022.295.

Castellazzi, L.; Mantero, M.; Esposito, S. Update on
the Management of Pediatric Acute Osteomyelitis

186



Patologia quirtrgica para el Grado de Odontologia

Capitulo 23. Infecciones 6seas

and Septic Arthritis. Int J Mol Sci. 2016;17(6):855.
doi: 10.3390/ijms17060855.

Chung, T. Magnetic resonance imaging in acute
osteomyelitis in children. Pediatr Infect Dis J.
2002;21(9):869-70. doi: 10.1097/00006454-
200209000-00017.

Gigante, A.; Coppa, V.; Marinelli, M.; Giampaolini,
N.; Falcioni, D.; Specchia, N. Acute osteomyelitis
and septic arthritis in children: a systematic review
of systematic reviews. Eur Rev Med Pharmacol
Sci. 2019;23(2 Suppl):145-158. doi: 10.26355/eu-
rrev_201904_17484.

Hunter, S.; Crawford, H.; Baker, J.F. Ten-year Review
of Acute Pediatric Hematogenous Osteomye-
litis at a New Zealand Tertiary Referral Center.
J Pediatr Orthop. 2023 Mar 8. doi: 10.1097/
BPO.0000000000002385.

Jha, Y.; Chaudhary, K. Diagnosis and Treatment
Modalities for Osteomyelitis. Cureus.
2022;14(10):e30713. doi: 10.7759/cureus.30713.

Mohd Yusof, N.; Saleh, A.K.; Abuomira, |.E.A.A.; Atta-
llah, A.A.; Elshal, E.A.; Khames, AAA. Mono-La-

teral External Fixation for Treatment of Femoral
Osteomyelitis. Orthop Res Rev. 2022;14:437-443.
doi: 10.2147/ ORR.5383863.

Naureckas Li, C.; Herman, K.; Yim, R.; Nakamura,
M.M.; Chu, E.; Wilder, J.L.; Alfieri, M.; Ethier, B.;
Esty, B. Impact of a Documented Penicillin Allergy
on Antibiotic Selection in Pediatric Patients With
Osteomyelitis. Pediatr Infect Dis J. 2023 Feb 8.
doi: 10.1097/INF.000000000000 3863.

Peltola, H.; Paakkdénen, M. Acute osteomyelitis in
children. N Engl J Med. 2014;370(4):352-60. doi:
10.1056/ NEJMra1213956.

Saavedra-Lozano, J.; Calvo, C.; Huguet Carol, R.; Ro-
drigo, C.; Nufez, E.; Obando, I.; Rojo, P.; Merino,
R.; Pérez, C.; Downey, F.J.; Colino, E.; Garcia,
J.J.; Cilleruelo, M.J.; Torner, F.; Garcia, L. Docu-
mento de consenso SEIP-SERPE-SEOP sobre el
tratamiento de la osteomielitis aguda y artritis
séptica no complicadas [SEIP-SERPE-SEOP Con-
sensus document on the treatment of uncompli-
cated acute osteomyelitis and septic arthritis]. An
Pediatr (Barc). 2015;82(4):273.e1-273.e10. doi:
10.1016/j.anpedi.2014.10.005.

187



Capitulo 24

Osteopatias metabdlicas e idiopaticas

Ignacio Garcia-Alonso Montoya, lfiigo Cearra Guezuraga

Osteopatia paratiroidea
Fisiopatologia
Patogenia
Clinica
Radiologia
Diagnéstico
Tratamiento

Enfermedad de Paget del hueso
Epidemiologia
Patogenia
Fisiopatologia
Clinica
Diagnéstico
Tratamiento
Bibliografia

Las enfermedades que afectan a los huesos
pueden afectar a los maxilares y huesos del cra-
neo, por lo que tienen interés en la formacién
de los odontdlogos. Quizés las alteraciones hor-
monales sean la causa mas comiln de estas pa-
tologias, entre las que se encuentran como mas
prevalentes la osteoporosis, la osteomalacia, la
osteopatia paratiroidea, la osteitis fibroquistica
y la osteodistrofia renal.

Como la extension del curso no permite un
estudio detallado de cada una de ellas, inclui-
mos en este capitulo dos entidades clinicas
que consideramos como de mayor interés en
la esfera odontoldgica y que permiten obte-
ner los conceptos basicos sobre estas patolo-
gias.

Osteopatia paratiroidea

Como su nombre indica, se trata de una al-
teracién dsea originada por una disfuncién de la
hormona paratiroidea. También se conoce, en

honor a quien la describié, como Enfermedad
de Von Raklinghousen del hueso.

Fisiopatologia

La hormona paratiroidea promueve la re-
absorcién de calcio desde los huesos para ele-
var la concentracién sanguinea de calcio. La re-
gulacién de la calcemia es muy importante, ya
que numerosas funciones bioldgicas dependen
de su adecuada concentracién plasmatica. La
calcitonina promueve el depédsito en los hue-
sos del calcio libre, disminuyendo la calcemia,
mientras la paratohormona actGa en sentido
contrario.

Un exceso continuado de hormona para-
tiroidea reduce el contenido de calcio de los
huesos y aumenta los niveles de este ion en la
sangre.

El exceso de reabsorcion de calcio en los
huesos produce de manera generalizada una
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disminucién de la mineralizacidén del esqueleto
(osteoporosis) y lesiones liticas mas intensas en
algunas piezas éseas, lo que da lugar a diversas
manifestaciones clinicas que en un 20%-30% de
los pacientes hiperparatiroideos constituye el
primer sintoma de su enfermedad.

Una calcemia elevada termina por afectar al
rindn, en el que se producen «piedras» (litiasis
nefroureteral) y/o depésito difuso de calcio en
el parénquima renal (nefrocalcinosis). La altera-
cién consiguiente de la funcién renal suele ser
el primer sintoma del hiperparatiroidismo en un
60%-70% de los pacientes.

La hipercalcemia afecta al funcionamiento
del aparato digestivo, originando diarreas,
Ulceras pépticas, episodios de pancreatitis,
etc. También da lugar a modificaciones en el
caracter del paciente, alteraciones en el elec-
trocardiograma y calcificaciones periarticula-
res.

Patogenia

El exceso de secrecién de hormona paratiroi-
dea puede deberse a causas diversas.

Llamamos hiperparatiroidismos primarios a
aquellos en los que la causa radica en la misma
glandula: la existencia de un adenoma en una
de las glandulas o la hiperplasia de una o varias
paratiroides.

En otras ocasiones, un déficit de calcio pro-
voca que las paratiroides segreguen mas hor-
mona de la habitual para intentar mantener la
normocalcemia. Esto ocurre por patologias rena-
les (interfieren el metabolismo de la vitamina D) o
en cuadros de malabsorcidn intestinal (se reduce
la entrada de calcio al organismo). En estos casos
hablamos de hiperparatiroidismo secundario.

También se utiliza el término paratiroidismo
terciario para referirse a cuadros en los que, tras
tratar adecuadamente la causa del hiperparati-
roidismo secundario, las paratiroides no reajus-
tan su produccién a las nuevas necesidades.
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Clinica

Nos centramos en lo que se refiere a la os-
teopatia paratiroidea, dejando al margen el
resto de manifestaciones del hiperparatiroi-
dismo.

Son tres las principales manifestaciones de
esta patologia dsea:

® Dolores éseos.

® Fracturas patoldgicas (sin causa proporcio-
nada) o incluso esponténeas (sin que el pa-
ciente pueda referir un antecedente trau-
matico, aunque sea minimo.

® Deformidades de algunas piezas dseas.
Principalmente incurvaciones de huesos
largos, debidas a la osteoporosis, por la
carga que soportan. Esto es muy poco fre-
cuente hoy dia por el adecuado manejo
de los pacientes.

Radiologia

Como es ldgico, la desmineralizacién de los
huesos tiene una traduccion directa y evidente
en las imagenes radioldgicas, en fases avan-
zadas.

La osteoporosis da lugar a las habituales ima-
genes algodonosas de cualquier osteoporosis.
En este caso, no es infrecuente que se puedan
apreciar en la calota. La descalcificacion difusa
del créaneo suele designarse como «craneo en
sal y pimienta». La medicién de densidad mine-
ral dsea se establece, en todo caso, con la den-
sitometria.

La reabsorcién mas intensa en algunas piezas
dseas se manifiesta como una imagen litica loca-
lizada (geoda) que a menudo se designa como
«tumor pardo». Es frecuente encontrarla en el
maxilar inferior, en el &ngulo de la mandibula.

Las imagenes de osteolisis subperidstica son
tipicas de las falanges de manos y pies y de la
parte distal de la clavicula; también se pueden
encontrar en la mandibula.

Por Ultimo, podemos encontrarnos con alte-
raciones en la placa dura peridentaria, en forma
de reabsorcién parcial, o incluso desaparicion
completa de ella.

Diagnéstico

Ante la sospecha clinica, el diagnéstico de
existencia vendra dado por la determinacién de
los niveles de hormona paratiroidea en sangre.
Ademas, la analitica sanguinea informaréa de hi-
percalcemia, junto con elevacién de fosfatasa al-
calina y de hidroxiprolina, y disminucién de ion
fosfato. Ademas, en orina estardn aumentados
los niveles de calcio y de fosfato.

Las pruebas de imagen permitiran diagnosti-
car el origen de un hiperparatiroidismo primario.

Tratamiento

Para controlar la osteopatia paratiroidea hay
que recuperar los niveles normales de hormona
paratiroidea en sangre.

En el hiperparatiroidismo primario la solucién
viene de la exéresis del adenoma (si es el caso) o
de la reseccién subtotal o completa de las glan-
dulas paratiroides (en los casos de hiperplasia).

En los hiperparatiroidismos secundarios, la
primera linea de actuacion es tratar la causa. Con
frecuencia, si el origen es una insuficiencia renal,
la solucidn sera el trasplante. En los cuadros ma-
labsortivos se procura suplementar con calcio la
dieta para intentar normalizar la calcemia.

Si el tratamiento etioldgico no es eficaz, o tras
solucionar la patologia de base persiste la secre-
cion excesiva de hormona, estard indicada la re-
seccion subtotal o completa de las paratiroides.

Enfermedad de Paget del hueso

Se trata de una enfermedad en la que existe
un desequilibrio entre la formacién y reabsor-
cién ésea, con formacion excesiva y desorde-
nada de hueso nuevo. Se conoce también como
osteitis deformante ya que quizas lo mas lla-
mativo de ella sean las deformaciones que pre-
sentan los pacientes como consecuencia de los
huesos alterados.

La describié por primera vez sir Paget al
atender a un policia inglés que le consulté por
la rareza de haber tenido que cambiar tres ve-
ces la talla del casco de su uniforme como con-
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secuencia de un incremento progresivo del peri-
metro de su craneo.

La enfermedad se caracteriza por evolucionar
en brotes, que afectan Unicamente a una o po-
cas piezas 6seas. Cada episodio comienza con
una reabsorcién localizada de hueso, a la que si-
gue una reposicion del tejido desordenada, con
un exceso de tejido dseo pero mal estructurado,
que origina incremento de tamano a la vez que
se reduce su resistencia. El resultado son huesos
deformados, debilitados, de masa aumentada.

Epidemiologia

Esta enfermedad tiene una clara inciden-
cia racial. Su prevalencia es maxima en paises
del ambito anglosajén: Reino Unido, Nueva Ze-
landa, EE.UU., Australia. Le siguen en una po-
sicion intermedia los centroeuropeos (Francia y
Alemania), presentando la menor incidencia los
paises mediterraneos.

Es mas frecuente en varones. Antes de los
50 afios la incidencia es de 4/3 a favor de los va-
rones, pero por encima de esa edad la inciden-
cia en varones duplica a la de las mujeres. Sin
embargo, hay autores que consideran que es un
sesgo de los estudios y restan evidencia a esta
diferencia entre sexos.

En general se habla de una incidencia de un
4% por encima de los 40 afos. Sin embargo, es
muy diferente en funcién del criterio que se utilice
para estimar esta incidencia. El Paget clinico (el
que se diagnostica porque el paciente consulta)
es muy inferior al radiolégico (diagnosticado por
hallazgo casual en una exploracién realizada por
otro motivo) que a su vez es muy inferior al anato-
mopatolégico (en estudios forenses).

Patogenia

Todavia se considera una patologia de causa
desconocida.

La observaciéon de cuerpos de inclusidon en
los osteoclastos de estos pacientes sugiere la
participacidon de virus (llamados virus lentos por
presentarse la enfermedad muchos afios des-
pués de padecer la viriasis clinica). Estudios de

inmunocitoquimica refuerzan la idea de la pre-
sencia de virus en los osteoclastos.

Por otra parte, la clara incidencia racial y fami-
liar no casa con la etiologia virica. Se ha sugerido
que la existencia de una modificacidn peculiar en
la composicion del coldgeno de estos pacientes
(transmitida hereditariamente), unida a la presen-
cia de los virus, podria ser la explicacion.

Fisiopatologia

Cada brote se inicia con un incremento anor-
mal de la actividad osteoclastica de una zona
de un hueso. Una vez se normalizan los osteo-
clastos de la zona, se inicia la reparacién del de-
fecto producido. El problema surge porque las
nuevas trabéculas que se fabrican son mas grue-
sas de lo necesario, menos numerosas y mal
orientadas; ademas, la diferenciacién cortical-
medular se desdibuja notablemente. La pérdida
de la arquitectura normal debilita al hueso lo
que causa fracturas patoldgicas.

El incremento en longitud de los huesos da
lugar a su incurvacién; la deformidad resultante
origina un cierto aspecto simiesco en muchos
pacientes.

Ademas, el incremento en grosor da lugar a
la compresidn de las estructuras que caminan
por encrucijadas o por fordmenes dseos. Esto se
traduce en alteraciones neuroldgicas: de pares
craneales o de nervios espinales.

Clinica

En la inmensa mayor parte de los pacientes,
el Paget es multifocal, afectando a varias piezas
Oseas. La afectacién de la calota craneal es fre-
cuente (40% de los casos), pero es rara la pre-
sencia del Paget en los maxilares.

Craneo 40%
Pelvis 65%
Columna lumbar | 50%
Fémur 50%
Tibia 20%
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Aunque la mayoria de los casos cursan de
forma asintomatica, en los pacientes sintoma-
ticos la clinica suele manifestarse a partir de
los 35-50 anos, siendo el dolor el sintoma ini-
cial mas frecuente. Es un dolor localizado que
aumenta por la noche y con el ejercicio. Se
considera que guarda relacién con la hipere-
mia y el aumento de presién en la zona pagé-
tica.

A medida que progresa la enfermedad iran
surgiendo los sintomas derivados de la compre-
sidn de estructuras (principalmente nervios), las
deformidades y las fracturas patoldgicas.

Diagnéstico

El aspecto radiolégico de las lesiones del Pa-
get es variable, en funcién del momento evolu-
tivo en que se obtienen. Durante la crisis reab-
sortiva veremos iméagenes liticas, que pueden
plantear dudas de diagndstico diferencial con
lesiones tumorales. En la lesién ya consolidada
veremos una imagen de hueso hiperdenso con
borramiento de la estructura trabecular normal.
Pero siempre seran lesiones circunscritas dentro
de un hueso de aspecto normal.

La analitica es inespecifica, pero mostrara
elevacién de hidroxiprolina en orina y de fosfa-
tasa alcalina en sangre (por la reabsorcion dsea).

Son lesiones que hay que vigilar porque no
es infrecuente la degeneracién sarcomatosa de
lesiones pagéticas.

Tratamiento

El tratamiento es fundamentalmente médico,
con analgésicos para controlar el dolor, y los bi-
fosfonatos como tratamiento de fondo, para in-
hibir la actividad osteoclastica. La administracion
de calcitonina también frena la reabsorcién dsea
y disminuye la hipervascularizacién asociada a
dicho proceso; esto ultimo reduce el dolor que
experimenta el paciente.

La cirugia solo estd indicada para tratar las
fracturas y las deformidades graves. Por tra-
tarse de hueso desestructurado y con adelgaza-
miento de las corticales, en caso de necesitarse

una osteosintesis debe priorizarse el enclavado
endomedular sobre las placas y tornillo.

Aunque es muy poco frecuente la afectacion
maxilar, de existir debe de evitarse cualquier ci-
rugia (implantes, distracciones...) en esa zona.
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La odontologia trabaja sobre piezas denta-
rias ancladas en los huesos maxilares, por lo que
la patologia que afecta a los huesos tiene rele-
vancia en el ejercicio profesional. En este capi-
tulo nos ocupamos de las generalidades sobre
los tumores que asientan en huesos.

Aspectos generales

Hablamos de tumores dseos para referirnos
a las neoformaciones que asientan en piezas
dseas.

Variedades
Atendiendo a su origen y naturaleza po-
demos distinguir tres variedades de tumores

Oseos:

® Tumores primitivos: aquellos que se origi-
nan inicialmente en un hueso.

® Tumores metastasicos: los que asientan en
un hueso, procedentes de otros 6rganos o
tejidos.

® |esiones seudotumorales.

Si tomamos en consideracidon su comporta-
miento evolutivo podemos establecer tres tipos
de lesiones:

® Tumores benignos y lesiones seudotumo-
rales: tienen un crecimiento expansivo, no
infiltrante y no originan metastasis.

® Tumores «frontera» o border line: se ini-
cian con un comportamiento benigno,
pero en algin momento se malignizan.

® Tumores éseos malignos, con un patrén
de crecimiento infiltrante y producen me-
tastasis.

Epidemiologia

Vamos a considerar tres parametros de inte-
rés: edad, sexo y localizacion.
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Atendiendo a la edad, la mayoria de los tu-
mores primitivos aparecen en las primeras déca-
das de la vida. Por el contrario, los metastasicos
suelen aparecer a partir de los 45 afios y su inci-
dencia aumenta con la edad.

En cuanto al sexo, se observa un cierto pre-
dominio a favor del varén.

Por Gltimo, estd la cuestion de la localiza-
cién. Hasta el 80% se localizan en los huesos de
las extremidades: en torno al 32% en las EESS
y un 48% en las inferiores (la mitad de ellos en
torno a la rodilla). Asi pues, sélo un 20% afectan
a columna o craneo.

Clinica

Quizés el sintoma mas relevante sea el dolor,
que presenta caracteristicas diversas segln se
trate de lesiones benignas o malignas.

Asi, en los tumores benignos se describe
como:

® Sensacion de pesadez o tension.

® Va aumentando durante el dia, siendo
maximo al finalizar la jornada.

® Remite durante la noche.

® Puede presentar un patrén agudo si com-
prime algun nervio.

Por contra, en los tumores malignos se des-
cribe como:

® Dolor mas acusado o agudo.

® Aumenta con el tiempo, a medida que
progresa la enfermedad.

® Responde mal a los analgésicos.

® Guarda relacién con el volumen del tumor
y el grado de osteolisis que provoca a su
alrededor.

En ocasiones la tumefaccién de los tejidos
blandos préoximos al hueso que alberga el tumor
es su primera manifestacién. Depende de la lo-
calizacién y tamafo del tumor y guarda estrecha
relacidon con la afectacion del periostio. Es mas
propio de tumores malignos.

En cuanto a la bioquimica sanguinea, los tu-
mores benignos no suelen provocar ninguna

alteracién. En los malignos puede haber una
elevacién discreta de la velocidad de sedimen-
tacién globular. Si son lesiones osteoblasticas
(es decir formadoras de mas tejido éseo), ha-
bra elevacién de las fosfatasas alcalinas. Y en las
metastasis Oseas del cancer de prdstata vere-
mos elevacion de la fosfatasa acida prostatica.

Radiologia

La radiologia aporta mucha informacién en
el estudio de los tumores dseos. Es importante
tener claro cuéles son los aspectos a valorar al
examinar una radiografia:

® |ocalizacién y limites del tumor;

® aspecto del hueso y periostio;

® caracteristicas de la zona de transicion
hueso-tumor;

® deformidades y fracturas;

® evolucidn de las imagenes.

Asi, en general, son signos de benignidad
los siguientes:

bordes esclerosos y bien delimitados;
lesién circunscrita y bien delimitada;
arquitectura homogénea;

ausencia de reaccion peridstica;
distribucién homogénea de las calcifica-
ciones;

cambios evolutivos radiolégicos minimos;
® frecuentemente:

—localizacién epifisaria;
—afectaciéon de huesos tubulares peque-
nos.

Por el contrario, consideramos signos de
malignidad:

® bordes mal definidos y destruidos;

® [esidn no circunscrita (medular y tejidos
blandos);

® arquitectura interna alterada y poco ho-
mogénea;

® reaccion peridstica muy frecuente: espicu-
las...;

® distribucién irregular de las calcificaciones;

® importantes cambios evolutivos radiolégi-
cos;
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® osteolisis (es decir destruccidon de tejido
6seo) en la mayoria, aunque algunos son
osteoblasticos;

® |ocalizacién metafisaria.

Variedades

Todos los tejidos que conforman los huesos
pueden ser origen de procesos neoplasicos, por
lo que la clasificacién es larga y tediosa.

Los agrupamos en funcién del tejido origina-
rio y su comportamiento (benigno o maligno).
Solo comentamos detalles de aquellos de ma-
yor interés para odontologia. Al final del capi-
tulo incluimos una tabla con una clasificacion de
la OMS mas completa.

Tumores formadores de tejido dseo

Osteoma

Es un tumor benigno, que no maligniza. Ori-
gina tejido dseo maduro, muy denso y rodeado
de una capsula fibrosa. Su crecimiento es muy
lento. Aparece en la infancia y suele manifes-
tarse en joévenes y adultos.

Es propio de huesos membranosos (créneo y
cara).

Suele ser asintomatico, salvo que comprima
alguna estructura, y se detecta como hallazgo
casual: una imagen de osetocondensacién re-

dondeada.

No requiere tratamiento salvo que presente
clinica (dolor o deformidad), en cuyo caso se
procede a la exéresis.
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Paciente de 65 afos.
Se identifica lesion hiperdensa en el paladar duro

Osteoma osteoide

Tumor benigno. Se origina a partir de células
formadoras de hueso inmaduro u osteoide, que
se dispone en un nidus, rodeado de hueso ma-
duro, lo que da lugar a una imagen radiolégica
caracteristica. Tipico de pacientes jovenes, de 5
a 30 anos, mas en los varones.

Es muy caracteristico que, a pesar de ser un
tumor benigno, origine un dolor de predominio
nocturno, y que no responda a los antiinflamato-
rios no esteroideos.

El tratamiento mas habitual es la exéresis por
radiofrecuencia.

Osteoblastoma

Tumor benigno. Histolégicamente muy si-
milar al osteoma osteoide, pero habitualmente
dando lugar a una lesién de mucho mayor ta-
mafo («variante gigante» del osteoma os-
teoide). Mas frecuente también en jévenes va-
rones. Puede aparecer en cualquier parte del
esqueleto, también en los maxilares.

Clinicamente puede dar dolor, que suele ser
no nocturno, y que si responde a antiinflamato-
rios no esteroideos, a diferencia del anterior.

El tratamiento es la exéresis completa de
la lesion. Si quedan dudas sobre haber conse-

guido una resecciéon completa, o si exhibe un
comportamiento agresivo, puede complemen-
tarse con radioterapia.

PA radiografia de fémur.
Lesién hiperdensa de bordes escleréticos
en regién diafisiaria

Osteosarcoma

Es un tumor maligno de origen osteoblas-
tico, que produce tejido éseo con sustancia
osteoide y en ocasiones cartilago. Es el tumor
dseo primitivo mas frecuente (hasta un 40% del
global).

Tiene dos formas de presentacién. Como tu-
mor primario aparece entre los 10 y 25 afos.
Pero también se presenta por encima de los
45 anos como degeneracion (o secundario a) le-
siones de Paget dseo o tras irradiacion.

Son raros en el craneo, salvo los secundarios
a Paget. Su localizacién preferente son los hue-
sos largos de las extremidades.

En la radiografia se observa una lesién os-
teolitica irregular, con alguna zona de conden-
sacion, y elevacion de la cortical con reaccién
peridstica. En estados mas avanzados se vera
destruccién de la cortical del hueso.

Requiere exéresis quirlrgica con quimiotera-
pia adyuvante. La radiosensibilidad de estos tu-
mores es variable.
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’ 1 n
Nifio de 10 afios.
Lesiéon permeativa con formacién de osteoide.

Muestra reaccién peridstica agresiva que

consiste en un angulo de Codman y reacciéon
espiculada peridstica

Tumores vasculares

Hemangioma

Es un tumor benigno que origina un acdmulo
de vasos sanguineos. Mas frecuente en mujeres.

Su localizacién preferente son las vértebras y
el craneo, siendo poco frecuente en los maxilares.

Generalmente es asintomatico, aunque en
ocasiones, cuando se localiza en el craneo,
puede originar tumefaccién y dolor localizado.

En la radiografia aparece como una imagen
litica redondeada, que puede abombar la cor-
tical (respetandola). Puede llevar a confusién
la imagen en espiculas por reaccién peridstica
(que habitualmente es signo de malignidad).

Légicamente, ha de evitarse cualquier proce-
dimiento sobre la lesidn, ya que origina hemo-
rragias dificiles de cohibir.

Si se considera necesario actuar sobre él, se

contemplan tres opciones terapéuticas:

® Radioterapia, que induce la esclerosis de
los vasos que conforman el tumor.

® Embolizacidn selectiva de los vasos del tu-
mor.
® Reseccién quirlrgica en bloque.

Multiples trabéculas hiperdensas verticales
en cuerpo vertebral,
con areas de atenuacién grasa
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Concepto

Se denomina fractura a la solucién de conti-
nuidad en una pieza 6sea. No es necesario que el
hueso se separe en dos fragmentos para poder
hablar de fractura; es suficiente con que haya una
quiebra en la continuidad del tejido dseo.

Asi pues, existen muchas variedades de frac-
turas, con una gravedad y prondstico muy dife-
rentes.

Epidemiologia

Podemos decir que hay dos picos de inci-
dencia en la aparicién de fracturas. El primero,

entre la poblacién joven, es mas frecuente en
varones como resultado de la mayor y mas
violenta actividad fisica. El segundo pico, que
cada vez representa una proporcién mayor de
casos, ocurre en poblacién de edad avanzada;
en este grupo ganan en frecuencia las mujeres,
por la mayor tendencia a experimentar decal-
cificaciéon de los huesos (osteoporosis). Por ul-
timo, las fracturas son relativamente menos
frecuentes en nifios, debido a la mayor flexibi-
lidad de sus huesos y mayor grosor de su pe-
riostio.

Las localizaciones mas frecuentes implican
huesos de las extremidades superiores (muneca,
metacarpianos y falanges, himero proximal), la
cadera y el tobillo.
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Etiopatogenia

Atendiendo a la causa que produce la rotura
de la pieza 6sea, se pueden distinguir tres gran-
des variedades de fracturas:

® Fracturas habituales. Las mas frecuen-
tes. Producidas por una fuerza externa de
intensidad claramente superior a la que
puede resistir un hueso sano.

® Fracturas patolégicas. La causa real de
la fractura es la debilidad del hueso, que
no soporta una actividad normal o trau-
matismo minimo. Se requiere una fuerza
que actle sobre él, pero no hay pro-
porcién entre la intensidad de la fuerza
y el efecto producido. Entre las causas
mas frecuentes de aparicion de fractura
patoldgica estan la osteoporosis y las
fracturas que asientan sobre metéstasis
Oseas.

® Fracturas por fatiga o estrés. Asientan
sobre un hueso sano, pero sometido a es-
fuerzos repetidos, que generan microfrac-
turas trabeculares que por la ausencia de
reposo relativo no se reparan, se acumu-
lan, y acaban dando lugar a que el hueso
completo se fracture. Son tipicas de de-
portistas.

Por otra parte, atendiendo al mecanismo
de produccién, podemos distinguir fracturas
por mecanismo directo o indirecto. En el me-
canismo directo la fractura se produce en el
mismo sitio donde se aplica la fuerza. En el in-
directo, la fractura puede producirse a distancia
de la fuerza deformante; este mecanismo es el
mas habitual.

Fracturas por flexién

La fuerza responsable de la fractura puede
actuar de diversas maneras sobre la pieza ésea.
El mecanismo més habitual es el de flexién; es
decir, la pieza 6sea se incurva (o endereza, se-
gun los casos) mas alla de su limite de flexibili-
dad, produciendo una discontinuidad en su te-
jido:
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Fuerza deformante en flexién

® Incurvacion plastica: no hay separacion de

fragmentos, pero si una deformacién de la
pieza dsea. Sélo en los nifos.

Incurvacién plastica

En tallo verde: la linea de fractura se ini-
cia transversalmente al eje longitudinal del
hueso, pero al llegar al centro modifica su
direccién, propagandose paralelamente a
dicho eje. No llega tampoco a haber una
separacion de fragmentos. También Unica
de los nifos.

Fractura en tallo verde

® Transversal: por flexidon pura en el adulto.

La linea de fractura atraviesa completa-
mente la pieza ésea, de manera mas o
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menos perpendicular al eje principal del
hueso.

® Con tercer fragmento o en ala de mari-
posa: ocurre por mecanismo combinado
de flexion y compresién. La linea de frac-
tura, al llegar al medio, se desdobla en
dos oblicuas, generando un tercer frag-
mento libre.

Fracturas por compresion

La fuerza se ejerce en la misma direccion
que el eje principal del hueso, comprimiéndolo
o aplastandolo. En los adultos es tipico en vér-
tebras. En los nifos, un extremo fracturario se
encastra en el otro, dando lugar a una zona con
mayor densidad 6sea, que en la radiografia se
ve como un rodete; nombre con el que se co-
noce también a este tipo de fracturas (fracturas
en rodete).

Mecanismo compresién

Fractura en rodete metafisario o torus

Fracturas por traccién

En ocasiones la fuerza ejercida por una masa
muscular es tan intensa que «arranca» la cortical
del hueso en que se inserta. Es por ello mas ha-
bitual en tuberosidades. Reciben la denomina-
cién de fracturas por arrancamiento.

Fractura por arrancamiento

Fracturas por cizallamiento

En ocasiones el hueso experimenta la accidn
de dos fuerzas paralelas y convergentes, lo que
se traduce en un efecto de «guillotina» con una
gran capacidad de dafio. Da lugar caracteristica-
mente a fracturas oblicuas, en las que la linea
de fractura transcurre de forma oblicua al eje
largo del hueso.

Mecanismo de cicallamiento
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Fracturas por torsion

Finalmente, cuando el hueso es sometido a
un fuerte par de fuerzas que lo «retuerce» puede
superar su resistencia originando una linea de
fractura en espiral a lo largo del eje principal del
hueso, denominadas fracturas espiroideas.

Mecanismo torsién. Fractura espiroidea

Clasificacion anatomopatoldgica

Desde un punto de vista anatomopatoldgico
descriptivo, las fracturas se clasifican atendiendo
a tres aspectos: el nimero y orientacién de los
fragmentos producidos, a la existencia o no de
desplazamiento de los mismos y a la existencia
o no de afectacion de tejidos blandos de la ve-
cindad del hueso.

Segun el nimero de fragmentos

La primera consideracién es si existen o
no realmente diversos fragmentos dseos en la

pieza fracturada. En funcién de ello hablamos
de:

® Fracturas incompletas. La linea de frac-
tura no afecta a todo el espesor del
hueso.

Fracturas subperiésticas. El hueso esta
dividido en dos fragmentos, pero perma-
nece unido por un periostio integro.
Fracturas completas. El hueso se ha sepa-
rado fisicamente en, al menos, dos frag-
mentos (aunque la separacién sea muy pe-
quefa), con rotura del periostio.

Las fracturas completas, a su vez, se clasifi-
can atendiendo a tres aspectos diferentes que
pueden considerarse en ellas:

® Numero de fragmentos. Hablamos asi de
fracturas en dos, tres, cuatro, etc., frag-
mentos. Cuando los fragmentos son muy
pequefos se denominan esquirlas y no
cuentan para la denominacién de la frac-
tura. Cuando en el foco de fractura hay
muchos fragmentos o esquirlas, se habla
de fractura conminuta.

Localizacién dentro del hueso. Define a la
fractura en funcién de la parte dsea afec-
tada. Asi tenemos principalmente frac-
turas diafisarias, metafisarias y epifisarias
(pero también apofisiaria, tuberositaria,
marginal...). Y también distinguimos trazo
de fractura intraarticular y extraarticular,
cuando estamos en vecindad de una arti-
culacion.

Direccién de la linea de fractura. En fun-
cidn de su orientacion respecto al eje prin-
cipal de la pieza ésea hablamos de frac-
tura longitudinal, transversal, oblicua o
espiroidea.

Fractura oblicua
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Segun el desplazamiento de los fragmentos

Al estudiar el posible desplazamiento de los
fragmentos hay que considerar ambos ejes: lon-
gitudinal y transversal.

Las desviaciones atendiendo al eje longitudi-
nal de la pieza ésea pueden ser de cuatro tipos:

® Acortamiento. Disminuye la longitud del
hueso por haberse aproximado un frag-
mento al otro, aprovechando un desplaza-
miento lateral.

® Alargamiento. Los dos fragmentos se han
distanciado, aumentando asi la longitud
global de la pieza dsea.

® Penetracién o engranamiento. Un frag-
mento se enclava en el otro.

® Rotacién o decalage. Uno o ambos frag-
mentos experimentan un giro sobre el eje
longitudinal.

Las desviaciones atendiendo al eje transver-
sal de la pieza 6sea pueden ser de dos tipos:

® Traslacién. Uno o ambos fragmentos se
encuentran desplazados lateralmente.

® Angulacién. Uno o ambos fragmentos
se desplazan parcialmente hacia un lado,
formando un angulo respecto al eje del
hueso

Segun la estabilidad

Por ultimo, conviene distinguir entre fractu-
ras estables, que son aquellas que no van a ten-
der a desplazarse una vez conseguida una ade-
cuada reduccién, y las fracturas inestables, que
si pueden hacerlo.
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Lesidn de partes blandas

No es infrecuente que cuando se produce
una fractura, ademas de lesionarse la pieza
Osea, también se dafien estructuras que se en-
cuentran en su vecindad.

Asi, la fractura puede interesar a una articula-
cién, complicando de manera importante el cua-
dro. Puede tratarse exclusivamente del hueso
intraarticular, o también de algunas de las es-
tructuras blandas de la articulaciéon: capsula, li-
gamentos, sinovial, cartilago.

También pueden asociarse desgarros en las
masas musculares vecinas a la zona de frac-
tura.

Si la piel sufre roturas (por el agente trau-
matico o por los bordes fracturados), el foco
de fractura queda comunicado con el ex-
terior, encontrandonos con una fractura
abierta.

Por ultimo, los bordes del hueso fracturado
pueden lesionar paquetes vasculo-nerviosos que
discurren en su vecindad, o visceras proximas.
En estos casos hablaremos de fracturas compli-
cadas.

Diagnéstico

Tres son los pilares en que se apoya el diag-
néstico de una fractura. Las manifestaciones cli-
nicas (lo que el paciente nos refiere y lo que po-
demos observar en él), la exploracion fisica y la
radiologia.

Manifestaciones clinicas

Casi siempre existird un antecedente trauma-
tico. El paciente describird un movimiento, im-
pacto o caida que nos permitird hacernos una
idea de la intensidad de la fuerza actuante y su
mecanismo de actuacion. Ademas, con mucha
frecuencia el paciente refiere que ha percibido
un chasquido, «como de algo que se ha cas-
cado». El dolor importante en la zona afecta y la
incapacidad de movilizarla (impotencia funcio-
nal) completaran la descripcién aportada por el
enfermo.

Exploracién fisica

Al palpar la zona afecta el paciente refiere
dolor, especialmente si comprimimos. Tam-
bién puede explorarse con precaucién el dolor
evocado al intentar movilizar o al percutir leve-
mente en el extremo distal.

Es frecuente que pueda apreciarse cierta de-
formidad de la zona. Bien por la tumefaccién de
los tejidos blandos vecinos (inflamacién aguda)
o bien por desplazamiento de fragmentos. En
este Ultimo caso, podran observarse posturas
anémalas del miembro en que se encuentra
el hueso danado. Igualmente puede verse una
movilidad anormal, bien por la fractura en si, o
bien porque se ha roto una zona del hueso que
en condiciones normales pone un limite al movi-
miento de una articulacion.

Observando la piel pueden encontrarse sig-
nos de derrames sanguineos. Cuando aparecen
hematomas o equimosis en la zona de la su-
puesta fractura, ya desde el primer momento,
suelen deberse a la lesiéon de partes blandas.
Los debidos a la rotura de un hueso suelen ser
mas tardios (la hemorragia al ser mas profunda
tarda mas en hacerse visible en la piel). La apa-
ricion de hematomas y derrames subcutaneos
a distancia del foco es habitual, debido al des-
plazamiento por gravedad de la sangre vertida;
también aparecen tardiamente.

Radiologia

La exploracién con rayos X es muy util en el
estudio de los huesos, ya que su calcificacion su-
pone un excelente medio de contraste.

Cabria pensar que una radiografia de la zona
sospechosa serd definitiva para el diagndstico
de la fractura. Sin embargo, esto no siempre es
asi, y deben adoptarse algunas precauciones
para evitar errores diagnosticos.

Siempre deben obtenerse imagenes en dos
proyecciones diferentes, idealmente a 90°,
para asegurarnos que no se nos escapan des-
viaciones de fragmentos o lineas de fractura
disimuladas por superposiciéon en la imagen
de otra pieza dsea. Igualmente, el tener dos
proyecciones ayuda a comprender la orienta-
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cién de la fractura en los tres planos del espa-
cio.

Es importante incluir en la exploracién la to-
talidad del hueso; y no Unicamente la zona en
que la clinica sitda la fractura. Deberian incluirse
como norma las articulaciones proximal y dis-
tal al hueso afecto. Esto se hace con el objetivo
de no perder otras lesiones que pueden quedar
eclipsadas por la mas llamativa. También es im-
portante buscar posibles desplazamientos de
los fragmentos, ya que su existencia condicio-
nara en gran medida el tratamiento.

Por Gltimo, hay que tener en cuenta que,
si no existe inicialmente una separacién de los
fragmentos, la linea de fractura no podré apre-
ciarse en la radiografia. Sin embargo, en los dias
siguientes, antes de iniciarse la reparacion de la
lesidn, se producira un cierto grado de osteolisis
en los bordes fracturados. En ese momento, la
fractura podré apreciarse con claridad. Por este
motivo, cuando la clinica sea positiva y la radio-
logia negativa, debe repetirse la exploraciéon
radioldgica transcurrida una o dos semanas, an-
tes de descartar completamente la existencia de
una fractura. En caso de urgencia, se valorara
realizar un TAC.

El TAC seré igualmente de ayuda para ca-
racterizar mejor la fractura vista en Rx simple, y
en muchas ocasiones es una herramienta indis-
pensable para decidir el tratamiento a realizar,
y eventualmente planificar una cirugia. Se em-
plea cada vez mas en la practica clinica, espe-
cialmente en fracturas que tienen un trazo intra-
articular.

Hay algunas otras pruebas de imagen que
ocasionalmente pueden emplearse en el estudio
de las fracturas, como la ECO en nifos, la RMN
en fracturas de estrés, o la gammagrafia en frac-
turas patoldgicas por lesidn metastasica.

Diagnéstico de las lesiones asociadas

Como en cualquier traumatismo, al atender a
alguien que ha podido sufrir una fractura, lo pri-
mero serd asegurar las constantes vitales. Esto
es especialmente cierto en fracturas diafisarias
de huesos largos y en politraumatizados, que
pueden cursar con una hemorragia relevante.

Ademas de valorar la existencia de la o las
fracturas, habrd que asegurarse de que no hay
ademéas un compromiso de algin érgano o sis-
tema.

También hay que asegurarse que no se han
dafado paquetes vasculo-nerviosos que discu-
rran en la vecindad del hueso o huesos afecta-
dos. Para ello habrd que comprobar los pulsos
arteriales distales a la zona de lesion, asi como
fijarse en que no hay un compromiso del re-
torno venoso. Hay que explorar la sensibilidad
cutanea distal a la fractura, asi como la capaci-
dad de movilizacién activa.

Proceso de curacidn
del hueso roto

Al igual que ocurre con las heridas, nues-
tro organismo tiene un sistema biolégico de
curacién. Aqui, en lugar de reparar mediante
cicatrizacién (produccién ordenada de tejido
conectivo con intencién reparadora), nuestro
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organismo intenta regenerar tejido 6seo con el
que volver a soldar los extremos fracturados. A
ese tejido 6seo neoformado lo denominamos
callo de fractura. Y de manera similar a como
ocurre con la cicatrizacién, cabe distinguir un
callo provisional, que se forma relativamente
pronto, pero carece de la organizacidén necesa-
ria, y un callo definitivo.

La reparacién de una fractura comienza a
partir del periostio (membrana osteoformadora).
Células del periostio se diferencia a osteoblas-
tos y comienzan a formar un rodete de tejido
6seo inmaduro, a modo de rodete periférico.
Para su correcta formacioén requiere inmovilidad
de la zona. Si en los extremos de la fractura el
periostio queda despegado del hueso, ese te-
jido 6seo se reabsorbe (necrosis dsea fractura-
ria). Una vez que el callo periférico aporta la ne-
cesaria inmovilidad al hueso, en la zona central,
a partir de las células de la medular, comienza a
formarse otro callo éseo (callo central) que cul-
minaréd por consolidar la unién de los extremos
fracturados. De estas consideraciones se de-
duce que el mejor aporte que el médico puede
prestar es la correcta inmovilizacién de la frac-
tura, con los extremos bien aproximados y bien
orientados.

Durante meses el tejido éseo del callo ini-
cial va siendo reabsorbido por los osteoclastos
y sustituido por un tejido dseo acorde a las ne-
cesidades de esa zona: bien esponjoso o bien
compacto. Al final quedara una zona que deno-
minamos callo definitivo, que sera evidente de
por vida.

Tratamiento

Las maniobras terapéuticas estan orientadas
a recuperar la funcionalidad de la zona y —en
la medida de lo posible— restablecer la norma-
lidad anatémica. Y junto a ello, intentar que no
surjan complicaciones.

Tratamiento inicial
Dos son las principales actuaciones si tene-

mos que prestar asistencia «de campo» a una
persona con fractura.

Lo méas inmediato es inmovilizar la zona
afectada. De esta manera se reduce el dolor y
se disminuye la posibilidad de complicaciones.
El roce de los bordes fracturados es lo que ma-
yor dolor provoca. Por eso la inmovilizacién lo
reduce. La ligera traccion para evitar el roce es
también una maniobra util, aunque dificil de
mantener.

El segundo aspecto a tener en cuenta es
prevenir el posible shock traumatico. Para ello
es importante controlar el dolor. Ademas de
la inmovilizacién, administrar analgésicos es
muy Gtil. También es importante mantener
arropado al accidentado para evitar enfria-
miento.

Tratamiento de las fracturas cerradas

El tratamiento de una fractura consiste en
tres etapas consecutivas. Recolocar los fragmen-
tos en su posicién anatémica (reduccién), fijar o
mantener la reduccién para facilitar una consoli-
dacién anatémica de la fractura, y rehabilitacion
para evitar déficits funcionales tras la inmoviliza-
cién prolongada.

Los dos primeros pasos, reducir y mante-
ner la reduccién, podemos lograrlos de forma
conservadora mediante manipulacién y yesos,
o bien de forma quirlrgica, colocando distin-
tos dispositivos metalicos a modo de andamio.
En general, las fracturas estables pueden ser
tratadas conservadoramente, mientras que las
inestables van a requerir un tratamiento qui-
rdrgico.

Reduccién

Esta parte del tratamiento sdlo es necesaria
en el caso de que haya habido desplazamiento
de los fragmentos. La forma menos cruenta es la
reduccién cerrada (sin incisién quirdrgica), que
puede realizarse mediante manipulacién, y que
ocasionalmente requiere una traccién meca-
nica, aplicando una fuerza desde el extremo dis-
tal del hueso fracturado que mantiene el frag-
mento en su sitio y correctamente orientado. En
otras ocasiones es necesario realizar una reduc-
cién abierta en quiréfano. Se aborda el foco de
fractura y se procede a la recolocacién de los
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fragmentos (habitualmente en ese mismo acto
se fijan para inmovilizarlos).

Inmovilizacién o fijacién

Aunque la finalidad es la misma, suele em-
plearse el término inmovilizacién para los pro-
cedimientos que buscan mantener el foco esta-
bilizado con procedimientos no quirdrgicos. Lo
mas habitual es la utilizacion de un vendaje en-
yesado. Se venda la zona a inmovilizar con unas
vendas de yeso himedo, bien moldeado sobre
la superficie del miembro, que al fraguar y secar
crea un molde externo que fija el miembro con
la fractura. Lo mas habitual es que se mantenga
durante 6 semanas.

Cuando la fractura sea suficientemente esta-
ble, se puede recurrir a férulas externas sujetas
con vendajes, u ortesis de ortopedia, que son
mas cédmodas y funcionales.

La traccién continua, antes mencionada,
puede servir para mantener la fractura esta-
bilizada, ademéas de para conseguir la reduc-
cion.

Por Gltimo, se suele emplear el término fija-
cién para describir la estabilizacién quirlrgica
de los fragmentos mediante diversos materia-
les metadlicos: tornillos, placas, clavos, agujas...
funcionando a modo de «andamio» que man-
tiene todo estable hasta que la fractura conso-
lide. Cuando el material se coloca dentro o so-
bre la superficie del hueso, y se deja cubierto
por los tejidos suprayacentes y la piel, se habla
de fijacién interna. En otras ocasiones se colo-
can pines en el hueso, que atraviesan la piel y se
solidarizan a un tutor externo al hueso, lo que se
denomina fijacién externa. El proceso de fijacion
cruenta de la fractura recibe también el nombre
de osteosintesis.

Rehabilitacién

Tras unas semanas de inmovilidad, la mus-
culatura se atrofia y las articulaciones afectas
pierden amplitud de movimiento, fundamen-
talmente por retraccién de capsula y ligamen-
tos. Por eso resulta muy importante realizar un
plan especifico que ayude a recuperar la fuerza
muscular y la capacidad de movimiento.

Tratamiento de las fracturas abiertas

Lo que hace peculiares a las fracturas abier-
tas es la contaminacién del foco de fractura, por
estar expuesto al exterior. Lo que se traduce en
un riesgo de infeccién muy incrementado.
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El tratamiento de la fractura en si es similar
a lo indicado para las cerradas, con la diferen-
cia de que aqui —en principio— estd contrain-
dicado el yeso (salvo que se deje una «ventana»
que permita vigilar la evolucién de la herida).
Ademas, la fijacion interna puede ser peligrosa,
debido a que el material de osteosintesis alo-
jado en el hueso actuaria como material extrafio
facilitando el desarrollo de infecciéon. Por eso en
este tipo de fracturas es habitual recurrir a las
técnicas de fijacion externa.

Con respecto a la herida, y con el fin de evi-
tar el desarrollo de una infeccién que afecte al
hueso, estd indicada la reconstruccion de las
partes blandas afectas y el cierre primario de la
piel. Légicamente ello ird precedido de una me-
ticulosa limpieza de la herida.

Con el fin de evitar la infeccion se aplica qui-
mioprofilaxis (habitualmente cefalosporina +
gentamicina, en tiempo variable segin la evolu-
cién). Como siempre, se deben también aplicar
las pautas de profilaxis antitetanica.
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Introduccién a la
patologia articular

Las articulaciones pueden experimentar dafos
por diferentes mecanismos lesionales. En primer
lugar, estan las agresiones mecanicas: fuerzas ex-
ternas a nuestro cuerpo que actian de una ma-
nera brusca e instantanea superando la resisten-
cia de uno o varios elementos de la articulacién
(ligamentos, capsula, cartilago, sinovial, hueso).
Se denominan traumatismos articulares y los es-
tudiaremos en profundidad en este capitulo.

Otro tipo muy bien definido de lesién ar-
ticular es aquella que se origina por la degene-
racion del cartilago, habitualmente como una
consecuencia de un sobreesfuerzo prolongado.
Se denomina artosis y se caracteriza por el do-
lor y pérdida de capacidad funcional, sin presen-
tar signos inflamatorios.

En tercer lugar, tenemos otras lesiones que
se caracterizan por una respuesta inflamatoria

en la articulacién, y que denominamos de ma-
nera genérica artritis. Las articulaciones pueden
inflamarse como respuesta defensiva frente a
una infeccién (artritis sépticas), o una alteracién
metabdlica (como la artritis gotosa) o una agre-
sion autoinmune (como la artritis reumatoide).
De todas ellas Unicamente las artritis sépticas
agudas son patologias quirlrgicas; el resto se
encuentran en el ambito médico.

Por ultimo, hablamos de déficits funcionales,
para referirnos a las situaciones en las que —por
el motivo que sea— una articulaciéon ve reducida
parcial o totalmente su movilidad: rigideces o
anquilosis, respectivamente.

Atendiendo a la temporalidad de la lesion,
podemos diferenciar entre lesiones agudas,
aquellas cuya duracion es inferior a 2 semanas
y cursan con dolor e inflamacién de bastante
intensidad; lesiones subagudas, se prolon-
gan hasta las 6-8 semanas, y lesiones crénicas,
cuyos sintomas son de menor intensidad que
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las anteriores y de una duracién superior a las
6-8 semanas.

Traumatismos articulares

Se trata de lesiones articulares producidas
por una energia mecanica que ha actuado sobre
una articulacién, bien directamente (mecanismo
directo) o bien a distancia (mecanismo indirecto).

Como con cualquier otro traumatismo, dis-
tinguimos dos grandes tipos, en funcién de
que se conserve o no la integridad de la piel.
Cuando el interior de la articulacion queda co-
municado con el exterior hablamos de herida ar-
ticular (traumatismo mecéanico abierto). Pero lo
mas habitual en los traumatismos articulares es
que no exista comunicacion con el exterior, por
lo que el riesgo de infeccidn articular es minimo.
En estos casos, en funcidn de las alteraciones
que experimentan los elementos que compo-
nen la articulacién, distinguimos tres variedades:
contusion articular, esguince, luxacion.

En los siguientes apartados describiremos
cada una de estas entidades.

Contusion

Se trata de un traumatismo cerrado, sin co-
municacion de la cavidad articular con el exte-
rior, que cursa con inflamacién sinovial aguda;
sin afectacidon de la capsula articular ni de los li-
gamentos, y sin que exista desplazamiento de
las superficies articulares.

La patogenia de las contusiones (es decir,
los procesos fisicos, quimicos o biolégicos que
originan la lesién) es la inflamacién de la mem-
brana sinovial en respuesta a la agresién meca-
nica. Como en toda inflamacién hay una salida
de agua desde el compartimento vascular hacia
el intersticio. El acimulo de liquido da lugar a la
distension capsulo-ligamentosa, lo que origina
contractura de la musculatura (para inmovilizar)
y dolor articular.

Clinica y diagnéstico

Los pacientes cursaran con dolor (focalizado
en la interlinea articular, vivo y que aumenta con

la movilizacién del miembro), tumefaccidon ar-
ticular difusa, hiperemia focalizada en la zona
lesionada e impotencia funcional progresiva, si
bien estos dos Gltimos signos clinicos pueden
ser de intensidad variable. En las lesiones pro-
ducidas por mecanismo directo, podremos ver
lesién en las partes blandas de la zona dafada.

El diagnéstico de esta patologia es de exclu-
sién, es decir, por eliminacién de otras posibles
causas de los signos y sintomas referidos por el
paciente. Es decir, no se objetivan signos de es-
guince o luxacién.

Tratamiento

Las maniobras terapéuticas encaminadas a
revertir la clinica de las contusiones podran ir
desde reposo, salicilatos y aplicacién de frio
(efectivo en las primeras 48-72 horas) en aque-
[las mas leves, a los vendajes enyesados en
aquellas que requieran una inmovilizacién total
(habitualmente durante 2-4 semanas).

En aquellas contusiones que cursan con de-
rrame sinovial simple, el vendaje comprensivo
y reposo relativo sera suficiente para su trata-
miento.

En cambio, en derrames muy voluminosos
sera necesario practicar una artrocentesis o pun-
cién articular para evacuar liquido inflamatorio.
Esta maniobra reduce la presion sobre el carti-
lago y la distension de la capsula, evitando da-
fiar al primero y reduciendo el dolor del pa-
ciente. Ademas, permite observar el liquido
sinovial y diferenciar hemartrosis o hidrartrosis.
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Esguince

Son lesiones que revisten una gravedad lige-
ramente mayor que las contusiones ya descritas.
A lo ya comentado sobre estas Ultimas, debe-
mos afiadir que los esguinces cursan con lesién
de la capsula articular y/o los ligamentos; sin
presentar, tampoco, desplazamiento de las su-
perficies articulares.

Estas lesiones se producen siempre por la
accién de una fuerza indirecta. Cuando el liga-
mento recibe fuerzas superiores a su resisten-
cia mecanica, la energia cinética, resultado de
esa agresion, incide sobre los elementos ana-
témicos, que la absorben hasta cierto punto.
Cuando dicha energia absorbida rebasa la re-
sistencia tensil o elastica del tejido, produce
la distensidon o ruptura parcial o total del liga-
mento.

Clasificaciéon anatomopatolégica

Segun estas formas de reaccionar del tejido,
resultan las diferentes formas anatomopatolo-
gicas de los esguinces, pudiendo ser estas: le-
siones del propio ligamento (distensiones, des-
garros o rupturas completas), desinserciones
ligamentarias o avulsién o arrancamiento 6seo.

Dentro de las lesiones propias del ligamento
distinguiremos:

a) Lesidn grado |, esguinces leves, que im-
plican una distension o estiramiento de
las fibras ligamentarias, sin comprometer
la movilidad articular.

b) Lesién grado Il, implica roturas parcia-
les del ligamento, derrame sinovial, son
prondstico moderado y conllevan gene-
ralmente una inestabilidad mecéanica del
miembro.

c) Lesién grado lll, con roturas completas
del ligamento e incapacidad funcional
total del miembro.

Clinica y diagnéstico

La evolucién clinica, asi como signos y sinto-
mas que evidencien los pacientes con esguin-
ces, podremos distinguirla en tres etapas o fa-
ses:

1. Inicial: momento en el que se produce
el traumatismo y ocurre la lesidn. Cursa
con un dolor intenso y vivo, palpitante,
con rapida hinchazén de la articulacién e
inmediata impotencia funcional.

2. Periodo o fase de atenuacién en la que,
fruto de la conmocién inicial, los sinto-
mas parecen disminuir.

3. Exacerbacién: caracterizada por un dolor
profundo y continuo con una progresién
continua del edema y la impotencia fun-
cional.

El diagnéstico de los esguinces se basa en la
inspeccion y palpacidén de la articulacion, com-
pletdndose con exploraciones por imagen (ra-
yos X). En el examen visual comprobaremos la
tumefaccion articular y la presencia de hemato-
mas o equimosis (que pueden aparecer en las
primeras 24-48 horas). A la palpacién, se podra
apreciar la hiperemia de la zona y el empasta-
miento de los tejidos, con movilizaciéon pasiva
dolorosa (y ausente o bloqueada a voluntad del
paciente) y dolor selectivo.

La aparicion de movimientos anormales, lla-
mados también bostezos articulares, en com-
paracién con la extremidad contralateral sana,
constituyen un signo de rotura capsulo-ligamen-
tosa. Si bien este signo debe manejarse con cui-
dado, ya que, observado de forma tardia a la
produccion de la lesidn, puede ser consecuencia
de la contractura muscular refleja.

Tratamiento

Segun la gravedad de la lesidn, diferenciare-
mos entre el tratamiento de los diferentes gra-
dos comentados anteriormente.

En el tratamiento de los primeros, de
grado |, se pautara reposo, frio, comprension y
drenaje postural (RICE, rest, ice, compression
and elevation), junto con la utilizacién de antiin-
flamatorios y analgésicos.

En los de grado Il, ademas de lo ya comentado
para los de grado inferior, el tratamiento puede
acompanarse de drenaje del derrame sinovial.

Por ultimo, en los casos graves, los de
grado lll, las desinserciones ligamentarias y las
avulsiones éseas, requieren reparacién quirdr-
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gica por la ruptura ligamentaria o bien un tra-
tamiento mas conservador mediante férulas o
vendaje enyesado, alargando su recuperacién a
1 mes.

En todos los casos hay que tener siempre en
cuenta la rehabilitacién una vez terminado el pe-
riodo de inmovilizacién.

Luxacion

Esta lesion articular presenta, como carac-
teristica diferencial respecto a las ya descritas
anteriormente, la pérdida permanente de la re-
lacién espacial normal de las dos superficies ar-
ticulares. Esta patologia aparece, fundamen-
talmente, en pacientes jovenes y de mediana
edad, como consecuencia de hechos traumati-
cos, pero también puede suceder por defectos
congénitos o sobreesfuerzos.

Clasificacion

Es importante, para el correcto tratamiento
posterior, clasificar adecuadamente el tipo de
luxacién. Asi, atendiendo a la pérdida de con-
tacto, podremos diferenciar entre luxaciones
completas (pérdida permanente y completa de
contacto) o incompletas o subluxaciones (donde
la pérdida de contacto es parcial o temporal).

Segun el tipo de desplazamiento produ-
cido, distinguimos luxaciones tipicas y atipicas.
Las ultimas suelen producirse por traumatismos
directos de gran intensidad.

Segun la comunicacién con el exterior, es de-
cir si hay solucién de continuidad de la piel, habla-
remos de luxacién abierta (comunicacidn con el
exterior) o luxacidn cerrada (incomunicada).

Y si nos referimos a la cronologia de la luxa-
cién, podemos diferenciar entre luxacién aguda
(primera apariciéon por lo general, asociada a
un hecho traumatico), recidivante (de aparicién

repetida, por acciones cotidianas), habitual (si
ocurre constantemente) e inveterada (no se con-
sigue reducir la luxacién)

Clinica y diagnéstico

Estas lesiones cursan con dolor e impotencia
funcional, ademas de una importante deformi-
dad o alteracién del relieve articular.

Su diagnéstico se basa fundamentalmente
en la clinica, por el antecedente traumatico que
describa el paciente y la deformidad articular,
pudiéndose apoyar en pruebas de imagen (Rx).

Tratamiento

Segun el tipo de luxacidn, las maniobras te-
rapéuticas para su reduccion variaran. En las lu-
xaciones recientes, se aconseja la reduccién in-
mediata (mediante maniobras incruentas o bien
quirdrgicamente), inmovilizacion (pudiéndose
alargar ésta hasta las 12 semanas) y rehabili-
tacion.

Las luxaciones recidivantes requieren refor-
zar la estabilidad de la articulacidn. Esto puede
conseguirse compensando la pérdida de capa-
cidad de retencién de los ligamentos dafados
mediante el refuerzo de la musculatura que ca-
balga sobre la articulacién (fisioterapia). Con los
avances experimentados por la cirugia artroscé-
pica, cada vez es mas frecuente recurrir a la ciru-
gia para lograr esa mayor estabilidad necesaria
para evitar la recidiva de la luxacion.

Por Gltimo, en las luxaciones inveteradas, por
el componente cicatricial y fibrético de los ele-
mentos de retencidén de la articulacidn, la Unica
aproximacion terapéutica vélida es la cirugia.

Luxacién temporomandibular

Una luxacién muy comun es la que acontece
en la articulacion temporomandibular. Se pro-
duce por apertura exagerada de la boca (como
en bostezos muy violentos) o por apertura am-
plia muy prolongada (como ocurre a veces en
odontologia). Lo mas frecuente es que sea uni-
lateral y el desplazamiento no sea completo
(subluxacién), pero pueden producirse luxacio-
nes completas y bilaterales.
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Es muy aparatoso, y el paciente queda con
la boca abierta, absolutamente incapaz de
cerrarla. El diagnédstico es clinico (y evidente),
aunque en casos en gque no se consigue la re-
ducciéon manual puede estar aconsejada la ex-
ploracién radiolégica para descartar una luxa-
cion atipica.

eminence

Coronoid
process
Glenoid
fossa

Condylar,
process

Normal Dislocation

Las luxaciones tipicas pueden intentar redu-
cirse manualmente. Se introducen ambos pul-
gares en la boca y se tracciona fuertemente
hacia abajo. Si consigue superarse el relieve ex-
terior de la cavidad glenoidea el propio mase-
tero lleva la articulacién a su posicién normal,
cerrandose violentamente la boca del paciente.
Por este motivo siempre deben de protegerse

los pulgares con abundante almohadillado. Si se
fracasa, puede resultar necesario una anestesia
general con relajacién muscular (ya que el mase-
tero tiene una fuerza extraordinaria).

Herida articular

Por dltimo, en este capitulo abordaremos los
traumatismos articulares mas complejos, las he-
ridas articulares, que presentan como caracteris-
tica diferencial la solucién de continuidad de las
partes blandas, que establecen la comunicacion
de la cavidad articular con el exterior.

La caracteristica mas especifica de estas le-
siones es el riesgo de que se desarrolle una in-
feccién en el interior de la cavidad articular, lo
cual es muy grave ya que el cartilago carece de
capacidad de defenderse.

Estos traumatismos pueden producirse por
mecanismos fuera-dentro, y los denominamos he-
ridas articulares externas. Estas heridas, como
consecuencia de la penetracion de diversos ele-
mentos contaminados en la cavidad articular, son
muy propensas a la infeccion. Otra posibilidad
es que se produzcan por un mecanismo «dentro-
fuera», son las heridas articulares internas. Gene-
ralmente son ocasionadas por fragmento 6seos,
y su riesgo de desarrollar una infecciéon es menor.

Clasificaciéon anatomopatoldgica

Segun el grado de afectacién de las partes
blandas adyacentes a la articulacién, podremos
diferenciar:

® Tipo |. Heridas con escasa afectacion de
las partes blandas, sin afectacién del car-
tilago articular. Generalmente se trata de
heridas incisas o punzantes. Aunque hay
comunicacion con el exterior, la escasa
afectacion de los tejidos hace dificil el de-
sarrollo de infeccién.

® Tipo Il. Existe alteracidon condral minima,
y las partes blandas presentan atricién y
contaminacion leves. Suelen observarse
en heridas inciso-contusas y en luxaciones
abiertas.

® Tipo lll. Cursan con gran destruccién de
partes blandas, gran contaminacién de la
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cavidad articular, y afectacién importante
del cartilago articular.

Clinica y diagnéstico

La clinica de estas lesiones variard en modo
segln la clasificacién de las mismas, que acaba-
mos de mencionar.

Las mas leves, de tipo |, pueden no presentar
manifestaciones clinicas, o ser de escasa entidad,
mas alla del dolor de la propia herida. Si bien, a
medio plazo, puede manifestarse hidrartros, con
hinchazén de la zona e impotencia funcional.

Los siguientes subtipos, las tipo Il y lll, pre-
sentan manifestaciones clinicas de mayor enti-
dad. Ademas de la desnaturalizacion de las par-
tes blandas destruidas o danadas, suele existir
espasmo muscular y una movilizaciéon pasiva
anormal. Ademas, a consecuencia de la poten-
cial ruptura de lechos vasculares, cursaran con
sangrado y extravasacién de liquido sinovial. En
estos casos, la exploracién con técnicas de ima-
gen aportard importante informacién sobre la
destruccion 6sea o cartilaginosa, asi como la po-
sible presencia de cuerpos extrafos y/o bolsas
de aire intraarticular.

Tratamiento

En este paso serd importante distinguir en-
tre las lesiones de tipo | y I, que seran tratadas
como heridas no infectadas y las de tipo lll, que
seran tratadas como heridas infectadas.

En las de tipo |, tras asegurarse de que la he-
rida esta limpia y sin cuerpo extranos, se proce-
derd al tratamiento con antibioticoterapia y an-
titetanica, cierre de la herida e inmovilizacién de
la articulacion.

Las lesiones tipo Il, por la destruccion de
partes blandas asociada, requeriran una lim-
pieza quirdrgica: si es necesario, se reali-
zard una escision de los tejidos desvitalizados
(siendo muy conservadores con la capsula ar-
ticular). Después se procedera a realizar el cie-
rre por planos de la herida. Debera contar con
un drenaje para evacuar las colecciones liqui-
das que puedan formarse en el interior de la
articulacién durante el proceso de curacion de
la herida. Al igual que con el anterior tipo, tam-
bién se administrara tratamiento antitetanico y
antibidtico y se procurara la inmovilizacién de
la articulacion.

Por ultimo, las heridas articulares de tipo lll
deberan abordarse como heridas infectadas,
por lo que primeramente, se procederd a la
aseptizacion de la herida, siguiendo los pasos
explicados en el capitulo 6. Se procedera a la
sutura de la capsula articular, no cerrando el
resto de partes blandas (que solo se realizara
cuando los exudados de la herida sean limpios,
sin signos de contaminacion). Se dejara un dre-
naje en la cavidad articular para evitar el act-
mulo excesivo de liquido en la misma, y vigilar
la posible aparicion de infecciéon. En caso de
que esto ocurriera se procederad como se indica
en el tratamiento de las artritis sépticas agu-
das.
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Concepto ® Por contigiiidad. Los gérmenes llegan a la

Denominamos artritis a los procesos infla-
matorios que afectan a las articulaciones mé-
viles. En funcién de su curso evolutivo se dis-
tinguen unas formas agudas y otras crénicas.
Atendiendo a su etiologia pueden ser infeccio-
sas, metabdlicas, autoinmunes o traumaticas.

En este capitulo nos ocuparemos exclusiva-
mente de las artritis sépticas agudas. Es decir,
infecciones articulares producidas por gérmenes
pidgenos y con un curso evolutivo agudo. Habi-
tualmente se trata de afecciones monoarticula-
res, y afectan preferentemente a grandes articu-
laciones.

Etiopatogenia

Atendiendo al modo en que los gérmenes
invaden la articulacion podemos distinguir tres
variedades patogénicas de artritis sépticas agu-
das:

® |noculacién directa. Son las més frecuen-
tes. Los gérmenes llegan directamente
desde el exterior a la articulacién como
consecuencia de un traumatismo abierto o
de una maniobra médica (yatrégenas).

articulacién desde un foco séptico situado
en la vecindad; bien sea en un hueso de la
articulacion o bien sea en las partes blan-
das que le rodean.

Hematégena. Los gérmenes llegan desde
un foco séptico distante a través del flujo
sanguineo. Hace anos era el mecanismo
mas habitual, pero hoy en dia ha perdido
mucha relevancia. Los origenes mas fre-
cuentes son focos sépticos del territorio
urogenital, las amigdalas o la piel.

Clinica

La presencia de un foco séptico a nivel ar-
ticular se manifiesta por un importante dolor
referido a la interlinea articular, que se acom-
pafa de impotencia funcional (incapacidad
para movilizar la articulacién). A ello hay que
ahadir los signos tipicos de una inflamacién
aguda: enrojecimiento de la piel, tempera-
tura elevada y cierto empastamiento o edema.
Como se hace siempre, habrd que comparar
la posible articulacién afecta con su homdloga
contralateral.

Puede haber una cierta afectacion del estado
general del paciente.
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Diagnéstico

El diagnéstico de una artritis séptica aguda
es eminentemente clinico. Las pruebas de la-
boratorio pueden manifestar alteraciones pro-
pias de un cuadro infeccioso, pero no son lo
determinante. La exploracién radiolégica de
la articulacién puede mostrar algin signo in-
directo, como un aumento de la distancia en-
tre las superficies dseas de la articulacién; pero
tampoco anade mucho a la sospecha clinica
(salvo constatar la no existencia de lesién trau-
matica en los huesos de la articulacién).

La confirmacién definitiva la aporta la pun-
cién articular con evacuacion de liquido. El exa-
men visual del liquido sinovial extraido mostrara
un color turbio del mismo o claramente puru-
lento. El cultivo nos permitird identificar con
exactitud el germen causante y posibilitara la
realizacion de un antibiograma.

La artritis séptica de la articulacién temporo-
mandibular debiera de considerarse en el diag-
néstico diferencial de pacientes que presentan
trismus y fiebre o dolor. Es una entidad poco fre-
cuente, pero se asocia a una elevada morbilidad.

Tratamiento

La puncidn realizada con fines diagnésticos
constituye el primer paso en el tratamiento del
proceso. La evacuacién del liquido articular eli-
mina medio de cultivo para los gérmenes, alivia
el dolor (por disminuir la presidn intraarticular) a
la vez que aporta el diagndstico etioldgico.

Aprovechando la misma puncidén se instilan
antibiéticos de amplio espectro en la cavidad
articular, a la vez que se instaura antibioticotera-
pia por via sistémica. En funcién de los resulta-
dos que aporte el antibiograma se mantendra o
modificara el tratamiento antibidtico inicial.

Hasta que ceda el cuadro se mantendra in-
movilizada la articulaciéon. De esta manera redu-
ciremos la absorcidon de toxicos por parte de la
sinovial y reduciremos la carga experimentada
por el cartilago (cuya nutricién estard compro-
metida como consecuencia del proceso infec-
cioso articular) evitando su dafio. Esta medida
también contribuye a reducir el dolor.

Si la artritis no evoluciona favorablemente a
pesar de estas medidas, se debera realizar una ar-
trotomia (abordaje quirdrgico de la articulacion).
Esto permitird llevar a cabo lavados abundantes
de la articulacién con suero fisioldgico, eliminando
todo el material purulento de la misma. Después
se cerrara la articulacion, dejando al menos dos
drenajes que permitan lavados sucesivos y aporte
de antibidticos hasta que se resuelva el cuadro.
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Artrosis de la articulacién temporo-
mandibular

Bibliografia

Concepto

La artrosis (también denominada osteoartri-
tis, especialmente en el mundo anglosajon) es
una afectacién articular degenerativa, progre-
siva e irreversible. Cursa con dolor, deformidad,
y limitacién de la movilidad.

Se considera que los cambios patoldgicos
comienzan en el cartilago articular, que sufre un

desgaste y un adelgazamiento progresivo, y que
no tiene capacidad de reparacién o regenera-
cion. El factor desencadenante de este desgaste
es basicamente mecanico, pero se acompana de
una respuesta inflamatoria y de intento de repa-
racion aberrante, que afecta a la membrana si-
novial y al hueso subcondral, ademas de al pro-
pio cartilago.

Epidemiologia

La artrosis es una enfermedad muy preva-
lente, y con enorme impacto a nivel social y
econdémico. Representa la segunda causa de in-
validez en paises desarrollados, sélo tras la deri-
vada de enfermedades cardiovasculares.

La artrosis es una enfermedad cominmente
asociada a la edad. Este hecho es debido funda-
mentalmente a que los cambios degenerativos
se desarrollan habitualmente durante anos, no
apareciendo sintomatologia hasta que han pro-
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gresado mucho, y esto suele ocurrir en edades
avanzadas. Otros factores favorecedores son la
obesidad, determinadas actividades profesio-
nes, traumatismos articulares previos, deporte
de alto rendimiento...

Afecta a ambos sexos, aunque en términos
globales la prevalencia de artrosis es ligera-
mente mayor en mujeres que en hombres. Sin
embargo, algunas articulaciones presentan ma-
yor prevalencia de artrosis en hombres que en
mujeres, como es el caso de la artrosis vertebral.

De igual modo, no todas las articulaciones
son igual de propensas al desarrollo de artrosis,
siendo las mas afectadas las pequenas articula-
ciones de las manos, la cadera (coxartrosis), la
rodilla (gonartrosis) y la columna (espondiloar-
trosis).

Patogenia

Atendiendo a la causa que produce la ar-
trosis, la mayoria de ellas suelen ser de causa
desconocida, sin que esté presente otra enfer-
medad subyacente como posible origen de la
artrosis. Estas se denominan artrosis primarias
o idiopaticas, pudiendo ser generalizadas por
el cuerpo o localizadas en regiones especificas
como mano, columna, cadera o rodilla. Si, por
el contrario, la artrosis se presenta como conse-
cuencia de otras patologias previas, ésta se de-
nomina secundaria.

Dentro de estas patologias que pueden en-
contrarse en el origen de las artrosis secunda-
rias, podemos sefalar:

® Enfermedades metabdlicas: hemocroma-
tosis, depdsito andémalo de hierro en los te-
jidos, de caracter progresivo; enfermedad
de Gaucher, depdsitos anormales tisulares
de glucocerebrésido, con afeccién articular
variable; alcaptonuria, alteracién en el me-
tabolismo de la tirosina que produce la
acumulacién de acido homogentisico, que
exacerba la degeneracion del cartilago...

® Enfermedades endocrinas: diabetes,
acromegalia, hipo/hiperparatiroidismo...

® Sobrecarga o sobreuso: sobrepeso, de-
terminadas actividades profesionales y de-

portivas, discrepancias de longitud, al-
teraciones del eje de carga (genu valgo,
piernas en «X», 0o genu varo, piernas en
«O»), etc.

® Traumatismos articulares: menistecto-
mias, rotura ligamentosa, fracturas articu-
lares...

® Enfermedades inflamatorias con repercu-
sidn articular (artritis reumatoide, lupus...).

® Deformidades articulares congénitas.

Lesiones macroscopicas

Los hallazgos macroscopicos que se eviden-
cian como consecuencia de los procesos de-
generativos y de desgaste propios de artrosis,
seran de diversa entidad segun la estructura
observada, sea el cartilago, la superficie 6sea u
otras estructuras articulares, y el estadio de la
enfermedad.

Grosso modo, en el cartilago se eviden-
cian cambios en su aspecto en cuanto al color,
tornandose amarillento y opaco; consistencia,
siendo mas blando; y superficie, siendo mas ru-
goso. Las lesiones que podremos encontrar se-
ran de tipo desgarro, fisura, erosién o Ulceras.
Ademas, en el margen o borde articular, pue-
den aparecer neoformaciones cartilaginosas,
sobrecrecimiento de cartilago, llamados con-
drofitos. Representan un intento de reparacién
aberrante ante el insulto tisular.

En los extremos dseos se evidencia un au-
mento en la vascularizacién y actividad del hueso
subcondral, con zonas de esclerosis y quistes sub-
condrales y osteofitos. El hueso subcondral trata
de protegerse de la sobrecarga mecénica deri-
vada de la pérdida del tejido cartilaginoso vol-
viéndose més denso, y esto en la radiografia se
traduce en zonas esclerosas en la superficie ésea
articular (osteoesclerosis subcondral); también re-
cibe filtraciones de liquido articular, que se en-
capsula en quistes (geodas subcondrales); y por
altimo crece mas alla de sus extremos anatémicos
como consecuencia del estimulo que recibe en el
intento de reparacién articular aberrante, dando
lugar a excrecencias 6seas (osteofitos).

De una forma mas retardada, también pue-
den manifestarse lesiones en la membrana y
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capsula sinovial. La sobrecarga mecanica en el
cartilago y el depdsito de restos 6seos o carti-
laginosos en la cavidad sinovial favorecen la se-
crecién de enzimas proteoliticas y citosinas, y
generan inflamacién de la membrana sinovial (si-
novitis crénica), lo que perpetua el estado proin-
flamatorio. La capsula sinovial, por su parte,
tiene a engrosarse, fibrosdndose y adhiriéndose
al hueso, perdiendo elasticidad y limitando el
movimiento.

Ligamentos y tendones pueden también cal-
cificarse, reduciendo su elasticidad y movilidad.
Por ultimo, aparece asociada una pérdida de
masa muscular periarticular.

Clinica

El sintoma mas frecuente de la artrosis es el
dolor, en muchos de los casos ird acompafnado
de alteraciones en la movilidad, deformidad ar-
ticular o chasquidos, entre otros. Si bien, todos
y cada uno de ellos serdn muy variables, depen-
diendo de la articulacién afectada y el momento
de evolucién de la enfermedad.

Dolor

Es el sintoma fundamental. De ritmo caracte-
risticamente mecanico (aparece con el ejercicio,
mejora con el reposo), ocurre por estimulacion
de nociceptores situados fundamentalmente
en la membrana sinovial (el cartilago carece de
inervacion). Suele comenzar de forma insidiosa,
hasta volverse continuo en estadios evolucio-
nados.

El dolor suele ser local alrededor de la o las
articulaciones afectas, pero en ocasiones puede
ser referido o irradiado (especialmente en co-
lumna).

No tiene por qué haber una relacién lineal
entre los cambios artrésicos y la intensidad del
dolor. De hecho es caracteristica la posibilidad
de disociacién clinico-radiolégica: alteraciones
morfolégicas muy evidentes en la radiologia
pueden acompanarse de escaso dolor y sinto-
mas, y viceversa.

Disminucién de la movilidad

La pérdida de la morfologia articular fisio-
l6gica y aparicidn de osteofitos puede originar
topes mecanicos a la movilidad. Ademas, la fi-
brosis capsular y ligamentosa y la pérdida de
tono muscular contribuyen a la disminucién del
rango articular. Las alteraciones en la movilidad
articular son progresivas con el avance de la ar-
trosis, si bien, como ocurre con el dolor, muchas
veces hay una gran discrepancia clinico-radiolé-
gica.

Deformidad articular

A medida que progresa la enfermedad, la
usura de extremos 6seos, la apariciéon de osteo-
fitos, y la retraccién capsulo-ligamentosa dan lu-
gar a deformidades, y pueden también alterar
los ejes de los miembros e incluso dar lugar a la
aparicion de subluxacién articular.
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Otros

Es frecuente que el paciente refiera cruji-
dos o chasquidos al movimiento, que se pue-
dan percibir durante la exploracién fisica (en la
exploracién este hallazgo se suele denominar
«cepillo articular»), son fruto del roce entre las
superficies 6seas expuestas por la desaparicion
del cartilago.

La lesién articular y deformidad 6sea puede
originar inestabilidad articular, lo que asociado
al dolor produce inseguridad en la marcha y/o
caidas en el caso de las extremidades inferiores.

Diagnédstico

El diagndstico de artrosis se establece en
base a la anamnesis, exploracion fisica, y a prue-
bas de imagen, siendo la radiografia simple sufi-
ciente en la mayoria de las ocasiones. Las prue-
bas de laboratorio se emplean sobre todo para
estudiar artrosis secundarias y diagnéstico dife-
rencial con otras patologias.

Pruebas de laboratorio

Si bien es cierto que ningln pardmetro de
laboratorio es especifico del diagnéstico de ar-
trosis, sobre todo de origen idiopatico, si que
hay parametros que pueden ayudar al diagnés-
tico de artrosis secundarias, siempre acompana-
dos de la exploracién clinica. Asi, pueden obser-
varse elevaciones de hierro (hemocromatosis),
del calcio y la FA (hiperparatiroidismo), dismi-
nucién de la hormona tiroidea y aumento de la
TDH (hipoparatiroidismo), aumento hormona
del crecimiento (acromegalia), elevacién del
acido Urico (gota) o hiperglucemia (diabetes),
por ejemplo.

En el caso de la artrosis primaria, no presen-
tard una alteracidon generalizada de parametros
bioquimicos, pero si podremos encontrar ha-
llazgos en pruebas especificas. Asi, el anélisis
del liquido sinovial, permitird el diagndstico di-
ferencial con otras patologias similares, como la
artritis séptica o los depdsitos de microcristales.
El cultivo de esta substancia serd negativo, de
aspecto transparente-claro y de viscosidad ele-

vada, todo ello caracteristico de un liquido no
inflamatorio.

Pruebas de imagen

La radiologia simple continGa siendo la
prueba de imagen mas importante en el diag-
néstico de la artrosis; sin embargo, es reco-
nocida la discordancia clinico-radiolégica de
la artrosis, ya que pacientes con sintomatolo-
gia, a veces apenas tienen alteraciones en esta
prueba. Ademas, como se ha comentado, en los
estadios iniciales de la artrosis ya existe destruc-
cién del cartilago, algo valorable sélo de forma
indirecta mediante esta técnica.

Entre los hallazgos tipicos de la artrosis se
encuentran: osteofitos, cuerpos libres, esclerosis
subcondral (aumento de densidad del hueso),
geodas (quistes 6seos degenerativos), pinza-
miento articular (disminucion de la interlinea ar-
ticular, los extremos dseos se acercan porque va
desapareciendo el cartilago radiotransparente
situado entre ambos) o subluxaciones.

La ecografia permite la observacién de al-
teraciones articulares superficiales, ademas de
las partes blandas, no asi las lesiones intradseas.
Ademas, esta técnica exploratoria también nos
permitiria realizar con mayor seguridad una pun-
cién articular para extraccion de liquido sinovial.

La resonancia magnética aporta la posibili-
dad de detectar lesiones preclinicas, que no dan
sintomatologia, ya que permite visualizar las le-
siones cartilaginosas que podrian degenerar en
artrosis, evidenciado pérdidas de espesor o des-
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garros en el cartilago. También nos permite evi-
dencia el engrosamiento de la membrana sino-
vial, asi como la presencia de edema.

Por Gltimo, la artroscopia permite una vi-
sualizaciéon directa del interior articular, con
la introduccidon de elementos dpticos por via
percutédnea, permitiendo la valoracién in vivo
de las estructuras articulares. Sin embargo, se
trata de un procedimiento invasivo que rara
vez se realiza con fin diagndstico en el caso de
la artrosis.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento de la artrosis es
controlar la sintomatologia, a la vez que se trata
de preservar la funcién articular y enlentecer la
progresion de la enfermedad. Cuando la enfer-
medad estd muy evolucionada, se sustituye o
anula la articulacion.

Por tanto, desde el punto de vista del abor-
daje terapéutico tendremos un abanico de trata-
mientos, desde el méas conservador sblo sintoma-
tico a una variedad de tratamientos quirdrgicos.

Tratamiento conservador (médico)

Los tratamientos sintomaticos, en general,
son menos invasivos y cruentos sobre el pa-
ciente, tienen su base en la terapéutica fisica y
en el uso de farmacos.

El manejo fisioterdpico se basa en reducir la
carga articular (pérdida de peso, bastones o mu-
letas, plantillas/calzado corrector...), proteger
la articulacion (evitando extremos dolorosos del
movimiento), mantener un ejercicio de baja in-
tensidad (potenciando la fuerza muscular y ca-
pacidad funcional), o el uso de distintos regime-
nes de terapia fisica (ultrasonidos, termoterapia,
TENS...).

El tratamiento farmacoldgico incluye las si-
guientes posibilidades:

® Tratamientos topicos (AINEs tépicos, cap-
saicina).

® Analgésicos (paracetamol, opioides) y anti-
inflamatorios (AINEs), via oral.

Farmacos modificadores de sintomas de
accién lenta (SYSADOAs en inglés), via
oral: condroitin sulfato, sulfato de glucosa-
mina, diacereina.

Antiinflamatorios esteroideos intraarticula-
res (dexametasona, triamcinolona).
SYSADOA intraarticular: acido hialurénico.
® Plasma rico en plaquetas (PRP), también
conocido como «factores de crecimiento»,
intraarticular.

El tratamiento suele comenzar con trata-
mientos topicos, o analgésicos y/o SYSADOAs
via oral. Los AINEs deben reservarse para trata-
mientos cortos en épocas muy sintomaticas, por
sus potenciales efectos adversos en tratamien-
tos prolongados. Lo mismo cabe decir para la
infiltracion de corticoides intraarticulares, cuyo
uso se recomienda que sea sélo puntual. Si el
paciente requiere un tratamiento continuado, se
recomienda emplear paracetamol via oral, even-
tualmente acompanado de opioides, y acido
hialurénico o PRP intraarticular.

Tratamiento quirtrgico

Entre las opciones quirdrgicas indicadas en el
manejo de la artrosis, cabe destacar:

El lavado y desbridamiento artroscdpico, in-
cluye la limpieza articular y la retirada de frag-
mentos Oseos o cartilaginosos desprendidos.
Consigue una reduccién del dolor sélo tempo-
ral, suele emplearse sélo ante empeoramien-
tos bruscos con causa identificable y tratable
(ej. cuerpos libres).

Las osteotomias implican practicar cortes
bseos para redistribuir la carga articular, corri-
giendo las deformidades, y procurando descar-
gar las areas de la articulacion mas danadas.
Suelen emplearse en pacientes jévenes para re-
trasar el momento de necesitar una prétesis.

La artroplastia de sustitucién supone el re-
emplazo de la articulacion nativa por una préte-
sis con elementos metdlicos, de polietileno y/o
de ceramica, entre otros.

La artrodesis implica la fijacidn (anulacién) de
la articulacién, quedando los extremos éseos fu-
sionados. Estad técnica implica la inmovilizacion
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total del movimiento articular, lo que tiene un
coste funcional especialmente alto en grandes
articulaciones, por lo que suele emplearse como
ultima opcién.

Artrosis de la articulacion
temporomandibular

Al igual que la patologia artrésica en otras
articulaciones, la afectacidon de la ATM est3 in-
fluida por la edad y alteraciones metabdlicas
asi como por otras cuestiones mas especifi-
cas como el bruxismo, el desequilibrio funcio-
nal de la ATM (por la diferencia funcional de los
musculos implicados en la masticacién) o la mas-
ticacion unilateral.

Presenta la sintomatologia propia de esta
patologia, ya mencionada con mayor profun-
didad anteriormente: crujidos, limitacién de la
movilidad articular, desviacidon de la mandibula
hacia el lado afecto y dolor.

El tratamiento puede enfocarse desde dis-
tintas perspectivas, mediante fisioterapia, con

ejercicios y manipulaciones manuales que tie-
nen como objetivo la restitucién del equilibrio
articular; médico, mediante la administracion de
farmacos; o quirdrgico, enfocado en los trastor-
nos dentarios o mandibulares que puedan pro-
ducir secundariamente la artrosis temporo-man-

dibular.
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Como dice el titulo del capitulo, se trata de
transmitir algunas ideas muy elementales so-
bre la anestesia. Queda para mas adelante en el
Grado un estudio méas profundo de la Aneste-
siologia y Reanimacion.

Concepto

Habitualmente cuando hablamos de aneste-
sia nos referimos al conjunto de procedimientos
requeridos para realizar técnicas quirdrgicas sin
dolor ni reacciones adversas.

En sentido estricto, anestesia es la anulacién
de la sensibilidad, mientras que el bloqueo es-
pecifico de la sensibilidad dolorosa se denomina
analgesia. Con frecuencia nos interesa que el
paciente no esté consciente durante el acto qui-
rdrgico; y a ese «suefo inducido» lo denomina-
mos hipnosis. El dltimo procedimiento que se
incluye en el término genérico de anestesia es la
inmovilizacion del paciente, lo que conseguimos
induciendo una relajacién muscular.

Las diferentes modalidades de técnica anes-
tésica incluyen todos o algunos de estos cuatro
procedimientos, en diferente medida (solemos
hablar mas bien de «profundidad»).

Modalidades técnicas

Debido a que el aspecto mas determinante
es el bloqueo de la sensibilidad, en funcién del
nivel al que actuemos, distinguimos tres gran-
des tipos de técnicas anestésicas.

La modalidad mas simple consiste en el blo-
queo de los receptores nociceptivos. Es lo que
denominamos anestesia local. También pode-
mos bloquear la transmisién captada a nivel de
los receptores, impidiendo su llegada a la cor-
teza: anestesia regional. Y, por uUltimo, pode-
mos actuar a nivel del sistema nervioso central
impidiendo el procesamiento de la informacién:
anestesia general.
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Anestesia local

Para lograrlo infiltramos un farmaco en los te-
jidos que queremos anestesiar mediante una in-
yeccién percutanea. El farmaco, suspendido en
una solucién salina, difunde por el medio inters-
ticial, anulando la actividad de los receptores. L6-
gicamente, el aumento de volumen liquido en esa
zona se traduce en un cierto grado de edema.

Es frecuente asociar al farmaco anestésico
otro vasoconstrictor, que aporta dos ventajas:

® Disminuye la hemorragia durante la inter-
vencion.

® Retrasa la reabsorcion del anestésico, pro-
longando su efecto.

Dado que el fdrmaco termina por ser reab-
sorbido y retirado del tejido en el que lo hemos
inoculado, puede terminar por producir efec-
tos a nivel sistémico si la cantidad inoculada es
grande. Por eso existe un limite en la cantidad
de anestésico local que podemos administrar de
una vez a un paciente.

También es importante tener en cuenta que
el uso de vasoconstrictor en la anestesia local
puede estar contraindicado en ciertos pacientes.

La técnica es sencilla. Primero hay que lim-
piar y desinfectar la zona en la que vamos a rea-

lizar la inyeccién. Se comienza inoculando el far-
maco en la zona de menor sensibilidad del sitio
que queremos anestesiar. Una vez que esa pri-
mera inoculacion ha hecho efecto, se procede a
realizar sucesivas inoculaciones para ampliar la
zona todo lo que necesitemos, procurando que
cada nuevo pinchazo se realice en una zona ya
anestesiada (técnica en corona).

Anestesia regional

El bloqueo de la transmisidon se puede rea-
lizar en cualquier parte del trayecto desde los
receptores hasta la médula. Podemos infiltrar
anestésico local en la vecindad de un tronco
nervioso, y de esa manera interrumpir la trans-
misién de informacién. Lo denominamos anes-
tesia troncular. También podemos infiltrar un
plexo nervioso, bloqueando una zona mucho
mas amplia: bloqueo de plexos.

Si en vez de buscar troncos nerviosos mas o
menos gruesos realizamos una puncién raqui-
dea e instilamos anestésico local lograremos
un bloqueo desde el nivel de la puncién hacia
abajo. Esta anestesia raquidea ha caido en de-
suso por presentar dos inconvenientes: la posi-
bilidad de lesionar accidentalmente la médula y
que no puede dejarse la aguja colocada para re-
petir dosis si se prolonga el acto quirdrgico.

Por estos motivos se ha impuesto la instila-
cion de anestésico local en el espacio epidu-
ral como medio de bloqueo de amplias zonas
del cuerpo. Al utilizarse un catéter flexible que
puede dejarse emplazado el tiempo que resulte
atil, permite repetir dosis, asi como su uso para
la analgesia posoperatoria.

La falta de tono muscular en amplias zonas
del cuerpo durante la anestesia epidural dismi-
nuye el retorno venoso, produciendo un cierto
grado de secuestro de liquido. Para compensarlo
hay que administrar suero por via endovenosa.
Cuando va desapareciendo el efecto anestésico
el liquido «secuestrado» vuelve a la circulacién
general, compensandose con una diuresis incre-
mentada. Por este motivo debe de vigilarse el
volumen de orina durante las horas posteriores.
Una complicacién relativamente frecuente es la
aparicion de cefaleas en las primeras horas tras la
anestesia. No estéa del todo claro el mecanismo.
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Anestesia general

La anulacién de la consciencia del paciente
junto con el bloqueo en la percepcién del dolor
a nivel del sistema nervioso central es lo que lla-
mamos anestesia general. Tiene la gran ventaja
de permitir intervenciones mas agresivas y mas
prolongadas. Pero también es cierto que su-
pone un mayor riesgo para el paciente. Por este
motivo cada vez se extiende mas el uso de las
técnicas de anestesia local y regional.

En el siguiente apartado nos vamos a ocupar
de ir comentando los diferentes conceptos que se
manejan cuando hablamos de anestesia general.
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Anestesia general

En este apartado vamos a comentar (muy
por encima) cuestiones que consideramos im-
portantes de cara a entender un poco lo que
ocurre en un quiréfano cuando nuestros estu-
diantes acuden para practicas. En modo alguno
intenta ser un tratado de anestesiologia.

Anestesia balanceada

Ya hemos comentado que en la anestesia se in-
cluyen varios conceptos diferentes: analgesia, hip-
nosis y relajacién. Aunque algunos farmacos pueden
aportar varios de estos efectos, lo ideal es manejar
farmacos especificos para cada uno de ellos, pu-
diendo mantener asi una profundidad adecuada de
cada uno, segun la cirugia de que se trate.

Solemos hablar por eso de anestesia balan-
ceada, en el sentido de que se busca un adecuado
equilibrio entre analgesia, hipnosis y relajacion.

Atendiendo a la via de administracion de los
farmacos anestésicos distinguimos entre inhala-
torios e intravenosos.

Anestésicos inhalatorios

Los primeros farmacos anestésicos fueron el
éter y el cloroformo. Supusieron en su momento
un enorme avance para la cirugia, pero eran de
muy dificil manejo, irritaban la via aérea y tenian
el peligro de ser facilmente inflamables.

El 16 de octubre de 1846 el Dr. Morton rea-
lizb la primera intervencién quirdrgica con anes-
tesia (éter) en el Hospital General de Massachu-
setts. Poco mas de un ano después se introdujo
el cloroformo.

Por esos mismos anos comenzd a utilizarse
el 6xido nitroso para disminuir la percepcion

del dolor. Conocido inicialmente como «gas hi-
larante» por la euforia que provocaba su inhala-
cién, el Dr. Wells lo introdujo como anestésico
en el campo de la odontologia.

No fue hasta la década de los 60 del siglo
pasado que se descubrieron los compuestos
fluorados como anestésicos inhalatorios, siendo
el primero de ellos el halotano. Se administran
en muy bajas concentraciones en el aire respi-
rado por el paciente, mediante vaporizadores
que permiten un ajuste muy fino de las dosis.

Mucho mas potentes que el éter, no son in-
flamables y no producen irritaciéon de la via aé-
rea. Sin embargo, en diferente medida, com-
parten ciertos efectos adversos: hipotension,
disminuciéon del flujo renal, depresién respirato-
ria y hepatotoxicidad.

Efectos adversos sevofluorano

e Generales: escalofrios, fiebre, cefalea por un
aumento de la PIC, hipotermia, ausencia de
efecto farmacoldgico.

e Cardiovasculares: arritmias, bradicardia, hipo-
tensién, isquemia miocardica.

e Gastrointestinales: nauseas, vomitos.

e Sistema nervioso: agitacion, vértigo, somno-
lencia, sialorrea.

* Respiratorios: tos, hipoxia, broncoespasmo.

e Urogenitales: retencién urinaria.

229



Patologia quirtrgica para el Grado de Odontologia

Capitulo 30. Conceptos basicos de anestesia

La industria farmacéutica ha ido desarro-
llando nuevos compuestos de esta familia, dis-
minuyendo progresivamente su toxicidad: al
halotano le siguié el enfluorano, luego el iso-
fluorano (que sigue en uso en veterinaria), el
metoxigluorano, el sevofluorano y el desflurano.

Anestésicos intravenosos

Podemos distinguir tres grandes grupos de
anestésicos intravenosos, atendiendo a su prin-
cipal efecto: hipnéticos-analgésicos, analgésicos
y relajantes musculares.

Hipnéticos

Sélo citaremos dos. El mas antiguo de ellos
es el pentotal (tiopentato sédico o tipoental),
muy conocido en el dmbito del cine y la novela
como suero de la verdad. Es un derivado del
acido barbitdrico de accidn ultracorta. Su efecto
hipnético es inmediato y su duracién poco pro-
longada, lo que le hizo ideal para la induccién
anestésica. Durante muchos afios fue el anesté-
sico mas utilizado en cirugia.

A finales de los afios 80 se comenzd a utilizar
el propofol: un agente anestésico muy potente,
de rapidisima induccién y muy rapida reversion.
Se administra en perfusién continua, y tras inte-
rrumpirla, la recuperacién de la consciencia es
casi inmediata.

Analgésicos

Los mas utilizados como complemento de
la anestesia en cirugia son los opiaceos. Son
farmacos muy potentes que pueden bloquear
completamente la percepcién de dolor. Aunque
tienen algunos efectos adversos y se habla mu-
cho del peligro de la dependencia, su uso es in-
discutido.

Los farmacos antiinflamatorios también pue-
den utilizarse para reducir la percepcion del do-
lor en cirugia.

Relajantes musculares

También se les conoce como bloqueantes
neuromusculares. Anulan el tono muscular, faci-

litando o permitiendo la cirugia (alcuronio, ven-
curonio...). Como afectan a toda la musculatura
corporal, paralizan la respiracién y se requiere
asistencia ventilatoria mecénica. Su efecto no
suele ser muy prolongado, pero se puede re-
currir a inhibidores de la colinesterasa (neostig-
mina) para revertir su efecto e interrumpir la pa-
ralisis.

Respiradores

Como acabamos de comentar, el uso de re-
lajantes musculares hace necesario suplir la ac-
tividad ventilatoria del paciente. Las maquinas
que se encargan de insuflar el aire necesario en
los pulmones se conocen como respiradores.
Basicamente se trata de un fuelle en el que se
puede regular la cantidad de aire que impulsa
cada vez y la frecuencia. En unos casos se limita
el volumen a insuflar por ventilacién (respirado-
res volumétricos), mientras que en otros se li-
mita la presién que se alcanza en la via aérea
(respiradores barométricos).

También se puede regular la duracién de las
fases inspiratoria y espiratoria. Con el fin de no
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desperdiciar los anestésicos inhalatorios, mu-
chos respiradores se pueden hacer funcionar en
circuito cerrado, haciendo recircular los gases
a través de un atrapador de CO,. Mediante el
uso de reguladores de caudal (rotdmetros) po-
demos controlar el volumen/minuto de gases
frescos que se introduce en el circuito (oxigeno,
protéxido de nitrégeno), asi como la concentra-
cién de anestésico inhalado (vaporizadores de
sevofluorano).

Requisitos ideales

Existen unos criterios que conviene tener
presentes a la hora de decidir la técnica anesté-
sica a utilizar en cada caso.

En principio, lo ideal es que:

® Permita una rapida induccion.

® Permita una facil y exacta regulacién de la
profundidad de la anestesia.

® Posibilite una rapida reversién.

® Carezca de efectos adversos.

Légicamente, no siempre es posible que se
cumplan a la totalidad estos cuatro principios,
pero cuanto mas se acerque, mas seguro sera
para el paciente.

Monitorizacion en anestesia

Mientras el paciente permanece anestesiado
debe vigilarse que no se afecta de manera im-

portante su homeostasia. Esta vigilancia de pa-
rametros fisiolégicos del paciente es lo que de-
nominamos «monitorizacion».

Caben muchos grados de monitorizacion,
en dependencia de la agresividad del procedi-
miento quirdrgico y del estado de salud del pa-
ciente.

Con todo, en cualquier anestesia general de-
bieran de registrarse al menos los siguientes pa-
rametros:

Actividad ECG.

Saturacién de oxigeno (pulsioximetro).
Tensién arterial (no invasiva / invasiva).
Capnografia de gas espirado.

°
°
°
°
® Temperatura corporal.
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Concepto

En este capitulo queremos dar una idea ge-
neral del proceso que envuelve al acto quirlr-
gico. Desde los estudios previos, pasando por
su atencién en quiréfano y terminando con los
cuidados del paciente hasta su alta.

Valoracién preanestésica

Antes de que un paciente sea sometido a un
procedimiento quirdrgico resulta imprescindi-
ble que un anestesidlogo proceda a examinarle
y —si fuese necesario— instaure o modifique al-
gunos tratamientos.

De una manera muy simplificada podriamos
decir que se trata de situar al paciente en al-
guna de las siguientes categorias.

Paciente por lo demas sano

Los estudios de rutina preoperatoria confir-
man una adecuada funcién cardio-respiratoria y
unos niveles de coagulacién suficientes; sin que
se detecte ninguna otra patologia de base.

El paciente se incorpora directamente a la
lista de espera o —si es un procedimiento ur-
gente— se traslada a quirdfano.

Paciente en tratamiento

Similar al caso anterior, pero con alguno o al-
gunos tratamientos activos. Se valora si dichos
tratamientos pueden complicar la anestesia y/o
la cirugia. En caso negativo, se procede hacia la
cirugia. En caso contrario se procede a ajustar o
modificar los tratamientos para evitar que pue-
dan complicar la anestesia/cirugia. En ciertos ca-
sos requerira la intervencion del especialista co-
rrespondiente (cardiélogo, hematdlogo, etc.).
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Paciente necesitado de soporte

Debido a su estado general o a determina-
das patologias crénicas, se requiere instaurar
determinados tratamientos que coloquen al pa-
ciente en mejores condiciones para superar la
agresion que supone la cirugia.

Esto puede variar desde la administracion
de ciertos farmacos durante la cirugia y/o el
posoperatorio inmediato, hasta demorar la in-
tervencién a la espera de haber mejorado sus
condiciones (estado nutricional, control de un
proceso infeccioso, déficit de coagulacién, etc.).

Cuidados peroperatorios

Este apartado lo dejamos en algo mera-
mente simbdlico, ya que aqui habria que incluir
los conceptos ya explicados al hablar de la res-
puesta endocrino-metabdlica al estrés y a la ci-
rugia. Todo aquello que reduce la agresion, co-
labora a mantener la homeostasia del paciente
sometido a cirugia.

Ademaés, una adecuada técnica anestésica,
tal y como se explica en el tema correspon-
diente, ayuda al organismo a tolerar la agresién
y mejora sensiblemente la recuperacidon posqui-
rdrgica.

Asi pues, técnica quirirgica adecuada y con-
trol anestésico excelente son la mejor garantia
para quien debe ser sometido a cirugia.

Cuidados posoperatorios

Podria pensarse que una vez que se pone la
ultima grapa o se da el Gltimo punto se ha con-
cluido la cirugia. Pero esto no es asi. El paciente

sigue requiriendo el cuidado del anestesiélogo
y del cirujano: son los cuidados posoperatorios.

El posoperatorio requiere vigilancia y trata-
mientos.

Vigilancia durante la recuperacién

Una vez que el paciente sale de quiréfano
requiere una vigilancia proxima, tanto de cémo
se recupera de la anestesia como de las heridas
quirdrgicas y las alteraciones provocadas por la
cirugia.

Lo mas habitual es que del quiréfano el pa-
ciente pase a una Unidad de Recuperacién Post-
Anestésica (URPA).

Vigilancia en URPA

Hay que asegurarse de que el paciente re-
cupera tanto su consciencia como sus reflejos,
evitando que en ese periodo intermedio entre
anestesia y normalidad puedan producirse inci-
dentes (aspiracion...).

Hay que vigilar que mantiene una adecuada
funcién respiratoria, ya que algunos de los far-
macos utilizados pueden deprimir el centro res-
piratorio. También es importante vigilar la tem-
peratura corporal del paciente, con el fin de
detectar precozmente posibles complicaciones:
hipotermia, hipertermia maligna...

Se debe de controlar la tensién arterial y la
diuresis (especialmente en procedimientos rea-
lizados bajo anestesia intradural o epidural). Y
hay que comprobar la progresiva recuperacién

233



Patologia quirtrgica para el Grado de Odontologia

Capitulo 31. Cuidados perioperatorios

de la motilidad, tanto de los miembros como
del tubo digestivo, asi como la sensibilidad de
extremidades si el paciente ha sido sometido a
una anestesia locorregional.

Vigilancia quirurgica

Como deciamos al inicio de este epigrafe,
ademas de la recuperacion de la anestesia, hay
que vigilar las consecuencias de la cirugia.

En primer lugar, de las dos principales con-
secuencias de las heridas quirdrgicas: el dolor y
la hemorragia. Son dos «efectos adversos» de
la cirugia con los que no se debe de transigir.
La revision de los apdsitos permite detectar he-
morragias que pasaron desapercibidas durante
el cierre de las heridas en quiréfano. El do-
lor no es una «simple incomodidad que el pa-
ciente debe soportar», sino que es un agente
danino para el paciente que debe ser evitado.
Pero de ello nos ocupamos en el apartado final
de este capitulo.

También hay que vigilar los drenajes que ha-
yan podido colocarse, para asegurarnos en todo
momento de que funcionan adecuadamente, asi
como decidir su retirada tan pronto como ya no
resulten Gtiles. Ademas, examinar las caracteris-
ticas del drenaje aporta informacién importante
de lo que acontece en los lechos quirdrgicos.

Si el enfermo ha sido sondado (sonda uretral
o sonda rectal) también es importante vigilar su
correcto funcionamiento, asi como las caracte-
risticas y cuantia del material expulsado por las
sondas.

Cuando se hayan practicado algin tipo de
anastomosis (vasculares, digestivas...) no se
debe omitir vigilar su correcto funcionamiento.
Asi se podra reaccionar con rapidez si surgen
complicaciones en ellas.

Por Gltimo, cuando se haya manipulado al-
gun 6rgano, el protocolo de vigilancia posope-
ratoria debe incluir la monitorizacién de la fun-
cionalidad de dicho érgano.

Tratamientos posquirargicos

Ademas de la vigilancia, durante el posope-
ratorio hay unos cuidados o tratamientos que
habra que aplicar.

Nos referimos, en primer lugar, al trata-
miento o cuidado de la herida quirirgica. Evi-
tando complicaciones nunca deseables (pero no
infrecuentes) como son la infeccién superficial
del sitio de la cirugia, o cicatrices poco estéticas
por retirada demasiado precoz del material de
sutura, entre otras.

Hay que estar atentos para detectar precoz-
mente posibles complicaciones (propias de cada
técnica quirdrgica) e instaurar cuanto antes los
tratamientos adecuados.

Y no olvidar que si hemos instaurado algin
tipo de tratamiento de apoyo para la cirugia
o hemos modificado/anulado tratamientos de
base del paciente, debe retornarse a la normali-
dad tan pronto sea prudente hacerlo.

Flujo del paciente por las instalaciones

Como hemos dicho, lo mas habitual es que
del quiréfano el paciente pase a la URPA. Una
vez que se comprueba su completa recupera-
cidén de la anestesia, se le dara el alta dirigién-
dole, segun los casos, a una sala del hospital
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(bien para permanecer ingresado, o bien para
esperar unas horas antes de trasladarlo a su do-
micilio) o directamente a su domicilio. En este
segundo caso, la vigilancia y cuidados que he-
mos comentado correrd a cargo del Servicio de
Hospitalizacion Domiciliaria (hospidom).

En el caso de pacientes mas graves o que no
recuperan adecuadamente en la URPA, puede
decidirse el traslado del paciente a una Unidad
de Cuidados Intensivos. Una vez remontado
adecuadamente, se trasladarad a una sala hospi-
talaria para completar su recuperacion.

Control del dolor posoperatorio

El dolor posoperatorio debe ser considerado
un enemigo a abatir. «Hacia un hospital sin do-
lor» es un lema que debiera abrazarse en toda
institucion sanitaria.

De manera muy sucinta, tres pueden consi-
derarse los pilares de un control adecuado del
dolor posoperatorio.

Disminuir los estimulos dolorosos

Basicamente se trata de reducir en todo lo
posible la agresion tisular y reducir (en tanto en
cuanto sea prudente) la tensién de las suturas.

No hace tanto tiempo que se aceptaba el
aforismo de «Grandes cirujanos, grandes cicatri-
ces». Hoy ya es de dominio comdn que cuanto
menor sea la herida quirdrgica, mejor y mas ra-
pida sera la recuperacién del paciente. Y asi se
ha impuesto la cirugia laparoscépica sobre la
cirugia abierta, y procedimientos de radiologia
intervencionista han desplazado otras técnicas
quirdrgicas. Ademas, se siguen explorando nue-
vas posibilidades: cirugia a través de orificios
naturales, reduccién del nimero de trécares ne-
cesarios para la laparoscopia, etc.

Otro tanto cabe decir con las suturas a ten-
sion. La cirugia de la hernia inguinal ha abando-
nado completamente las técnicas iniciales en las
que una fuerte y tensa sutura se consideraba la
garantia de éxito.

Aplicacion de técnicas de analgesia

A nuestro juicio, la indicacién de analgésicos
en el posoperatorio bajo el criterio «si tiene do-
lor», carece de sentido en todas aquellas ciru-
gias que se sabe que producen dolor. Esperar
a que el paciente experimente dolor para em-
pezar a combatirlo es muy mala tactica. El dolor
produce inflamacién, y la inflamacién produce
dolor. El tratamiento antiinflamatorio previo en
muchos casos es una buena herramienta para
disminuir el dolor posoperatorio.

El control de la ansiedad, mediante una ade-
cuada explicacion de los procedimientos al pa-
ciente, es otro recurso muy eficaz.

Se han hecho estudios que avalan la infiltra-
cion anestésica de la herida quirdrgica como
técnica muy Gtil para reducir el dolor posopera-
torio. De hecho, es algo que se puede realizar
en cualquier momento del posoperatorio inme-
diato, no Unicamente en el final de la interven-
cién. Se puede infiltrar la herida o realizar un
bloqueo troncular nervioso para el control del
dolor en URPA o Unidades de Criticos, incluso
en planta por parte de las Unidades del Dolor
Agudo.

Por Gltimo, aunque cabrian afadir mucho
mas, podemos sefalar la gran utilidad del caté-
ter epidural en el control del dolor.

Objetivacién y seguimiento del dolor

Para poder controlar el dolor hay que cono-
cerlo y hay que cuantificarlo. Cuantificarlo para
cada proceso, con el fin de poder elaborar pro-
tocolos adecuados, y cuantificarlo en cada pa-
ciente, para poder ajustar dichos protocolos a
las necesidades concretas.

Para ello resulta imprescindible la elabora-
cién y uso de escalas de valoracién del dolor.
Hay muchas ya bien establecidas para determi-
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nados procesos. La mas ampliamente utilizada
en las unidades posoperatorias dada su senci-
llez y aplicabilidad es la Escala Visual Analégica
o EVA. Cuantifica el grado de intensidad del do-
lor en leve, moderado y grave segun lo referido
por el paciente.

Para otros entornos sigue siendo una tarea
pendiente. Pero su uso rutinario es una herra-
mienta de primer orden en el esfuerzo por redu-
cir/abolir el dolor posoperatorio.
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