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INTRODUCCION

El tumor de Buschke-Lowenstein es un tumor epitelial benigno, sexualmente transmisible, de
origen viral. Es un tumor raro que se presenta mas frecuentemente en varones que en mujeres,
sobre todo en pacientes inmunocomprometidos. El tumor proviene de la confluencia de multiples
condilomas acuminados y es inducido por la infeccion por el virus del papiloma humano (VPH).
En la literatura cientifica, se informa como serotipo més frecuente el tipo 6, aunque también se

reportan los tipos 11, 16 y 18 (1).

El rapido desarrollo de los condilomas gigantes suele estar ocasionado por un deficiente estado
inmunitario del paciente y se asocia a inmunodeficiencias congénitas y adquiridas, como sida,
tratamiento inmunosupresor, alcoholismo y diabetes mellitus. Esto ha hecho que en los ultimos
afios haya aumentado su incidencia. También se describen factores predisponentes, como mala
higiene, promiscuidad, preexistencia de condilomas acuminados, habito de fumar, infecciones

por anaerobios, etc (1).

Clinicamente, se manifiesta por lesiones verrugosas, exofiticas, gigantes y de comportamiento
agresivo, con rapido crecimiento y destruccion de estructuras vecinas. Aparece en multiples
localizaciones anatomicas. En los varones suelen localizarse mayoritariamente en el pene (81-
94%), en la regién ano rectal (10-17%) y en la uretra (5%). En mujeres, la localizacion es
esencialmente vulvar (90%), aunque también puede verse en la region anorrectal.
Generalmente, invade mas por extension que por infiltracion, y la membrana basal queda
integra y muestra un epitelio bien estratificado, con minima displasia celular y escasas mitosis

y células atipicas (2). El tratamiento es un tema controvertido debido a la poca experiencia.



CASO #1 SOSPECHA CARCINOMA DE CERVIX

Paciente de sexo femenino de 31 afios de edad primigesta con fecha de Gltima regla del 23 de
junio del 2017. Al momento cursa con embarazo de 31 semanas. Menarquia a los 12 afios. Inicio
de vida sexual activa a los 15 afios, parejas sexuales 2, niega tabaquismo, refiere sinusorragia y
leucorrea. Acude al area de consulta externa el 26/01/2018 para realizarse una colposcopia,
referida por cuadro clinico caracterizado por sinusorragia, leucorrea y al examen fisico evidenciar
cérvix atrofico, irregular con maltiples lesiones verrugosas sangrantes a nivel de cérvix. Al
examen colposcépico se observa lesion exofitica sangrante que ocupa todo exocérvix. Se realiza
biopsia del mismo en hora 12. VVaginoscopia, mucosa sana. Vulvoscopia, mucosa sana. Periné y
region perianal mucosa sana. Se realiza taponamiento posterior a la toma de biopsia. Impresién

diagnostica: carcinoma de cérvix.

EXAMEN FISICO Y AUXILIARES

Signos vitales:

e Presion arterial: 108/70 mmHg
e Temperatura: 36,2°C

e Saturacion de oxigeno: 99%



e Frecuencia respiratoria: 20°X

e Frecuencia cardiaca: 72°X

Abdomen: Utero gestante, producto tinico vivo cefélico, longitudinal dorso derecho. Frecuencia

cardiaca fetal: 145 latidos por minuto.

Pelvis: A la especuloscopia se evidencia cérvix irregular, con presencia de mdultiples lesiones de
aspecto verrugosas sangrantes. Al examen colposcdpico: se observa lesion exofitica sangrante

que ocupa todo el exocérvix.

Tabla 1. Datos de referencia del caso# 1

Datos clinicos Signos fisicos Estudios auxiliares

Embarazo 31 semanas A la especuloscopia: | Nunca se ha realizado PAP.

cérvix irregular, con Se

Primigesta observa lesion  exofitica

presencia de multiples sangrante que ocupa todo el

Sangrado postcoital

lesiones Verrugosas, EXOCEIViX.

sangrantes.
Biopsia exocérvix hora 12
Vaginoscopia mucosa sana
Vulvoscopia mucosa sana

Taponamiento posterior a toma de

biopsia

Fuente: Elaborado por autores



Fuente: CITATION Venl7 \| 12298

(Venegas Rodriguez, 2017) Guia de

practica clinica para la prevencion y
manejo del cuello uterino. Primera Edicion.

Fuente: Hospital Universitario de
Guayaquil

DISCUSION

La probabilidad de desarrollar la infeccion por VHP es muy alta en mujeres sexualmente activas.
Pero, el 90% aproximadamente de estas infecciones, desaparecen por si solas en poco tiempo sin
dejar secuelas, aunque en unos pocos informes citoldgicos 2 afios después de la aparicién de la
enfermedad pueden mostrar una lesién escamosa intraepitelial de bajo grado. En general, sélo el
5 % de las enfermedades por VPH provocaran la mejora de las lesiones de grado 2 o 3 de CIN
(el precursor del cancer cervical reconocido) en aproximadamente 3 afios de infeccion. Solo el
20% de las lesiones CIN 3 progresan a cancer cervical invasivo en alrededor de 5 afios, y solo el
40% de las lesiones CIN 3 progresan a un cancer cervical invasivo en 30 afios (3). Paciente de
nuestro estudio de sexo femenino de 31 afios de edad primigesta con embarazo de 31 semanas,
quién es referida para realizarse una colposcopia, por cuadro clinico caracterizado por
sinusorragia, leucorrea y al examen fisico evidenciar cérvix atréfico, irregular con multiples
lesiones verrugosas sangrantes a nivel del mismo. Al examen colposcopico se observa lesion
exofitica sangrante que ocupa todo exocérvix. Se realiza biopsia del mismo en hora 12.
Vaginoscopia, mucosa sana. Vulvoscopia, mucosa sana. Periné y region perianal mucosa sana.
Se realiza taponamiento posterior a la toma de biopsia. Con sospecha diagnostica de carcinoma

de cérvix. Se cita a paciente para control de resultado.



CASO #2 CONDILOMA CERVICAL

Paciente de sexo femenino de 31 afios de edad acude al area de consulta externa para realizarse
un control el 20/06/2018, refiere que su menarquia inicio a los 12 afios, en su historia clinica
evidenciamos que ha tenido 1 gestacion anterior cuyo producto fue concebido por cesarea, su
vida sexual activa comenz6 a los 15 afios, en la actualidad ha tenido 2 parejas sexuales, no utiliza

métodos anticonceptivos, ultimo PAP negativo. Presenta sinusorragia y leucorrea.

EXAMEN FISICO Y AUXILIARES

Signos vitales:
e Presion arterial: 106/74 mmHg
e Temperatura: 36,6°C
e Saturacion de oxigeno: 96%
e Frecuencia respiratoria: 18°X

e Frecuencia cardiaca: 82°X

Cabeza: Normocefalica

Abdomen: Blando, depresible, no doloroso

Pelvis: A la especuloscopia se evidencia protuberancias a nivel de cérvix, de apariencia

verrugosa.



Tabla 2. Datos de referencia del caso# 2

Datos clinicos Signos fisicos Estudios auxiliares
Irritabilidad Sinusorragia Ultimo PAP negativo.
Prurito vulvar Leucorrea A la colposcopia el exocervix se encuentra

Sangrado transvaginal | Protuberancias  de Zona de transformacion atipica con tejido

£5CaS0 apariencia verrugosa exofitico que ocupa todo el exocervix. Se

a nivel del cérvix realiza biopsia en exocervix hora 3.

Frotis sugestivo de HPV.

Fuente: Elaborado por autores

Fuente: CITATION Nogl17 \I 12298
(Nogue, y otros, 2017) Caso Clinico de
evolucién de CIN 3y condiloma cervical

Fuente: Hospital Universitario de
Guayaquil

DISCUSION

La presencia de condilomas cervicales suelen ser producto o causados por el Virus del Papiloma
Humano (VPH) en el estudio se evidencio que un 30% de los casos presentados padecen de estas
sintomatologias. Ante el diagnotico de condiloma de cérvix en usuarias reconizada por CIN3/
HSIL, se menciond tratamiento con Imiquimod 2 veces por semana con un tiempo de duracion
2 meses. En la visita de control no se evidencio ninguna lesion por colposcopia ni en genitales
externos. (4). En nuestro caso la incidencia de condilomas cervical producto del \VPH se obtiene
un 20% de los casos presentados. Siendo la presencia de protuberancias verrugosas la



sintomatologia mas prevalente. El tratamiento que conlleva la paciente es el uso de &cido

tricloracético.

CASO #3 MUCOSA SANA

Elizabeth Gualacio Morocho Paciente de sexo femenino de 34 afios de edad acude al area de
consulta externa para realizarse un control el 07/01/2021, refiere que su menarquia inicio a los
12 afios, en su historia clinica evidenciamos que ha tenido 2 gestaciones anteriores cuyos
productos fueron concebidos por cesarea, su vida sexual activa comenzé a los 15 afios, en la
actualidad ha tenido 2 parejas sexuales, no utiliza métodos anticonceptivos, ultimo PAP negativo.

EXAMEN FISICO Y AUXILIARES
Signos vitales:

e Presion arterial: 110/70 mmHg

e Temperatura: 36,4°C

e Saturacion de oxigeno: 99%

e Frecuencia respiratoria: 20°X

e Frecuencia cardiaca: 65°X
Cabeza: Normocefalica
Abdomen: Blando, depresible, no doloroso

Pelvis: A la especuloscopia impresiona cérvix sano

Tabla 3. Datos de referencia del caso#3



Datos clinicos | Signos fisicos Estudios auxiliares

Asintomatica | A la especuloscopia | Ultimo PAP negativo.
impresiona  Cérvix
sano

A la colposcopia el exocervix se encuentra con
mucosa sana, el test de Schiller con resultado
negativo, vaginoscopia se evidencia mucosa sana y
en periné y region perineal mucosa sana, Impresion
diagnostica: mucosa sana.

Fuente: Elaborado por autores

Fuente: Pérez & Ldpez Jordi (2019) Fuente: Hospital Universitario de Guayaquil

DISCUSION

La infeccion por el Virus del Papiloma Humano (VPH) a nivel mundial es la enfermedad de
transmision sexual mas comun y una de las causas principales de infeccion cutanea y mucosa.
Los factores de riesgo para contraer el VPH incluyen: Tener maltiples parejas sexuales. Tras su
cuidadosa ocasion, no aparecieron nuevas lesiones y la paciente tuvo la opcién de realizar su
rutina diaria practicamente sin confusiones. La reparacion extraordinaria mostré un
engrosamiento innegable en la region perianal y, como resultado, un acortamiento del introito
vaginal, con permeabilidad de aproximadamente 1 dedo. Los limites anatdmicos entre los labios
mayores y menores se perdieron y el clitoris desaparecié debido a la intrusién del cancer. Un
27% de los casos se recuperan de forma satisfactoria sin repercusiones y/o reapariciones del

mismo. Con el tratamiento la paciente paso a ser asintomatica. El tratamiento que se lleva a cabo



fue mediante una intervencion quirurgica (5). En nuestro caso la incidencia de condilomas
gigantes es muy escaso, contando con un 9% de los casos que se han presentado en la institucion
hospitalaria, no presentaba sintomatologia. El tratamiento que se llevo a cabo con la paciente fue

con &cido tricloracético quemando las verrugas y evitando complicaciones durante su embarazo.
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INTRODUCCION

El sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES) es una entidad descrita por Hinchey en
1996, que tiene manifestaciones neuroldgicas en grado variable asociados a edema cerebral
posterior hemisférico transitorio, visible en las imagenes neuroldgicas. Los signos y sintomas
descritos son cefalea aguda o subaguda, no localizada y que no cede a analgesia, embotamiento,
malestar general, letargia, confusion, estupor, nauseas, vomitos, hiperrre-flexia, convulsiones
generalizadas tonico-clonicas, trastornos visuales, vision borrosa, pérdida visual, escotomas,
hemianopsia y ceguera cortical, siendo la convulsion el sintoma inicial méas frecuente y la

maltiple mas que el evento Gnico.

Figura 1. Tomografia simple de créneo

Corte Axial. Lesiones hipodensas bilaterales en los l1ébulos occipitales (flechas).

Fuente: Departamento de Imagenologia. Hospital Gineco Obtétrico Pediatrico Universitario de Guayaquil

Figura 2. Resonancia Magnética Simple de Cerebro




Figura 3. Resonancia Magnética Simple de Cerebro

RM Axial T2 FLAIR se evidencia mejor las lesiones hiperintensas subcorticales en los l6bulos

occipitales (flechas).

Fuente: Departamento de Imagenologia, Hospital Gineco Obtétrico Pediatrico Universitario de

Guayaquil

Figura 4. Resonancia Magnética
simple de cerebro

Secuencia de difusion (DWI) hiperintensidad
bilateral subcortical en los I6bulos occipitales
(flechas)

Fuente: Departamento de Imagenologia,
Hospital Gineco Obtétrico Pediatrico

Universitario de Guayaquil

Figura 5. Resonancia Magnética
de cerebro

Mapa ADC patrén de edema vasogénico
(flechas).

Fuente: Departamento de Imagenologia,
Hospital Gineco Obtétrico Pediétrico

Universitario de Guayaquil



DISCUSION

La encefalopatia posterior reversible, conocida como (PRES), es una entidad clinico -
radiolégica aguda que se caracteriza por la presencia de edema principalmente de la sustancia
blanca con predominio en los I6bulos occipitales y region parietal posterior, llevando al paciente
a cuadros de convulsiones, disminucidon del estado de conciencia, cefalea y alteraciones
visualest. Hinchey y cols. lo describieron por primera vez en el afio 1996, en las que encontraron
la relacion de esta enfermedad con encefalopatia hipertensiva, terapia inmunosupresora y
enfermedad renal. Ademas, se encontrd en pacientes con eclampsia postparto. Los hallazgos
mas comunes en la neuroimagen se localizaron en las regiones posteriores de los hemisferios

cerebrales bilateralmente y simétricas en la mayoria de las ocasiones®.

En una publicacion de un estudio realizado en Argentina en el afio 2017 en la Revista de
Reumatologia Clinica con el tema Sindrome de encefalopatia posterior reversible: serie de
casos y revision de la literatura, se presentan 13 casos de pacientes con diagnostico de PRES
en el cual se exponen su forma de presentacion, antecedentes y tratamientos asociados,

hallazgos radiologicos y evolucion2.

La tomografia axial computarizada se realizo a 11 pacientes como primer estudio y en 6 de
ellos no se evidenciaron lesiones. A todos los pacientes se les realiz6 RMN al ingreso y se
evidenciaron lesiones subcorticales y corticales, tanto unilaterales como bilaterales, se reportd

un paciente con lesiones en el tronco encefalico2.

El estudio de control reportd mejoria o desaparicion de las lesiones antes de los 30 dias en la
mayoria de los casos, en los demas pacientes no se describieron complicaciones
neuroldgicas?. En otra publicacion del 2017 realizada en la Revista Mexicana de
Neurociencia con el tema “Encefalopatia posterior reversible recurrente: reporte de
caso”, se expuso del caso de una paciente de 38 afios con cefalea pulsatil y sintomas visuales
con diagndstico de PRES apoyado en los estudios de imagen y reversion de la patologia. Casi
un afo después presenta un segundo episodio de PRES con compromiso del hemisferio
contralateral, igualmente, se evidencid las lesiones tipicas en los estudios de neuroimagen.

Durante el seguimiento no se logré identificar factores precipitantes®.



El sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES) puede reconocerse si se toma en
cuenta la clinica de las pacientes con historia de preeclampsia o eclampsia y asociarlos con los
hallazgos en los estudios de imagen que evidencia el edema vasogénico en los l6bulos
occipitales y en las regiones posteriores de los l6bulos parietales®. Como se describe en la
literatura, debemos prestar atencién a los factores de riesgo que puedan llevar a las pacientes a
desarrollar esta entidad como la hipertension, falla renal, retencion de liquidos y tratamiento

con inmunosupresores®.

Sin embargo, varios autores también han sefialado que este sindrome podria no seria
completamente reversible, especialmente cuando afecta a otras &reas del cerebro con lesiones
corticales y de la sustancia blanca. Segun la distribucion y localizacion del edema se puede
clasificar las lesiones en leve, moderado o grave!. Se han reportado casos de mal prondstico
que se asociaron a factores de riesgo como diabetes mellitus, coma, indice de comorbilidad de
Charlson alto, postrasplante, enfermedad autoinmune, elevacion del nitrégeno ureico en sangre

y afectacion del cuerpo calloso®.

El manejo de la paciente obstétrica debe ser integral, involucrando a las especialidades
pertinentes para realizar un diagndstico oportuno que permita el tratamiento adecuado y asi
disminuir la posibilidad de secuelas neurologicas.

Enfatizar la practica de una buena anamnesis y examen fisico a las pacientes es la clave para
un buen diagndstico. Ante la sospecha de esta entidad, se debe solicitar los estudios de imagen

correspondientes para detectar las lesiones y valorar el grado de severidad.

EPIDEMIOLOGIA

Se ha observado un incremento en los casos de Sindrome de encefalopatia posterior reversible
en los ultimos afios, probablemente por el mejor acceso a los estudios de Tomografia y
Resonancia Magnética y un mayor entendimiento y conocimiento de la patologia y los

protocolos de estudio a realizar. Se ha reportado el predominio en mujeres®.

La asociacion entre PRES y el sindrome de HELLP tiene una baja frecuencia®, sin embargo, se
ha identificado su asociacidn con la hipertension aguda. No esta establecido el grupo etario mas

susceptible a desarrollarlo, ni la prevalencia de esta patologia en el periodo de gestacién, debido



al limitado uso de los estudios de imagen en este grupo de pacientes. Se diagnostica con mayor
frecuencia en las pacientes con preeclampsia / eclampsia que cursan el tercer trimestre de
gestacion y en el puerperic®. También se ha documentado casos en la edad pediatrica,
principalmente cuando se asocia a factores de riesgo al igual que en los adultos, como
insuficiencia renal, uso de inmunosupresores, enfermedades autoinmunes, hipertension arterial,
entre otras’.

Aungque el prondstico suele ser favorable, se han reportado tasas de mortalidad de hasta el
15%2.

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del PRES aun no esta bien establecida, pero se considera que existe un
desorden en la autorregulacion cerebral, hipertension e hiperperfusion. La vasodilatacion y
dafio endotelial podria ser la responsable del edema vasogénico que se produce en las pacientes
por la elevacion de la permeabilidad capilar y extravasacion de liquido®. Se cree que la
reversibilidad de esta entidad se encuentra en el edema vasogénico que se produce y que no
suele dejar secuelas mayores en la mayoria de los casos. Otra de las teorias es el vasoespasmo
producido por los estados de hipertension severa, con la consiguiente disminucion del flujo

sanguineo, isquemia, infarto y edema citotdxico®.

La afectacion de las areas posteriores del cerebro se debe a la disminucion de la inervacion
simpatica en comparacion a los territorios vasculares anteriores, lo que los predispone a los
desordenes de autorregulacion. La implicacion de lesiones en las zonas anteriores del cerebro

esta relacionada con mayor gravedad®.

DIAGNOSTICO

El diagndstico radioldgico se los realiza a traves de la TC o RM, siendo esta Gltima la de leccion.
Estas anormalidades se manifiestan como areas hipointensas en la Tomografia Computada y
como hiperintensidades parcheadas o confluentes en la Resonancia Magnética en ponderacion
T210



Figura 6. Tomografia de crdneo normal
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Figura 7. Resonancia Magnética normal de craneo

Asta anterior

Cabeza del nicleo
caudado

8 Capsula externa

Putamen

Talamo

. - Plexos coroideos
Fisura longitudinal

Surco parietoccipital

Surco calcarino

Lobulo occipital

Sinu sagital superior
RM simple de craneo con corte axial. Reconocimiento anatémico.

Fuente: Elaboracion propia

Con los avances progresivos de la tecnologia en Resonancia Magnética, las secuencias de

difusion establecen las caracteristicas del edema vasogénico y tener un mejor analisis

diagnostico, encontrando las alteraciones de sefial en las regiones ya descritas. Las secuencias
de FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery), DWI (Difusion) y los mapas de ADC

permiten al médico Imagendlogo la diferenciacion del edema vasogénico reversible y el edema

citotoxico irreversible*1



TRATAMIENTO

Actualmente no existe un tratamiento especifico, el manejo va dirigido a la causa
desencadenante. Se debe brindar medidas generales de soporte y se recomienda disminuir la
presion arterial de manera lenta evitando provocar isquemia®?!®, Para el tratamiento de las
convulsiones, se recomiendan antiepilépticos intravenosos como benzodiacepinas en primer
lugar, dejando la fenitoina y fenobarbital como de segunda linea y en casos de crisis refractaria,
la infusidn intravenosa titulada de midazolam, propofol o tipental hasta el cese de las

convulsiones!?13,

El tratamiento en el caso de mujeres embarazadas se puede utilizar sulfato de magnesio. En
pacientes con LES se procura evitar medicamentos que podrian causar lupus inducido por
farmacos como hidralazina, metildopa, captopril, fenitoina, valproato y carbamazepina.

Se han reportado casos del PRES inducido por farmacos que en este caso consistiria el
tratamiento en retirar rapidamente el farmaco que este ocasionando el cuadro clinico al paciente,
asi, entre otros tratamientos incluye el manejo del medio interno del paciente con controles de
examenes de laboratorio o el manejo en caso de sepsis con antibioticos respectivos, manejo del
esta de choque en caso de que el paciente lo presente, en fin el manejo general del paciente va

acorde a la patologia que lo llevo a dicho estado y tratamiento sintomatico®.

La deteccion oportuna del cuadro clinico permite un tratamiento adecuado, aunque es verdad
gue existen muchas complicaciones que pudiesen presentarse en los pacientes con PRES, esta
generalmente evoluciona satisfactoriamente con remision de los sintomas y de las lesiones

imagenoldgicas en dias a semanas®*,

Es importante entender el papel que tiene la Imagenologia en el apoyo diagnostico del PRES,
conocer y comprender los hallazgos tanto en la Tomografia como en los estudios de Resonancia
Magnética para realizar el diagnostico diferencial de otras patologias utilizando el protocolo de
RM estandar sumado a las secuencias de imagen en Difusién y mapa de ADC. Se debe enfatizar
que el diagnostico de PRES no es netamente radiolégico. El cuadro clinico del paciente, asi

como el criterio médico llevara a un diagndstico acertado®®.
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INTRODUCCION

El hematoma subcapsular hepatico, descrito por primera vez por Abercrombie en 1844, es una
complicacion poco frecuente del sindrome de HELLP. El diagnostico y el tratamiento de esta
entidad representan un verdadero reto clinico debido a la poca especificidad de los sintomas, a
su baja incidencia y a la poca disponibilidad de evidencia médica contundente?. Presentamos el
caso de una paciente con diagnostico de hematoma subcapsular hepético como complicacién
del sindrome de HELLP, asi como los paralelismos entre este y otros reportados previamente
en la literatura, con el objetivo de incrementar la cantidad de evidencia cientifica con respecto

al manejo de esta entidad.

CASO

Paciente de sexo femenino de 25 afios que cursa con un embarazo de 38 semanas de gestacion
es referida desde Consulta Externa a la Emergencia del Hospital Universitario De Guayaquil
por presentar elevacion de la presion arterial (163/102) acompafiado por proteinuria (+++).
Dentro de los antecedentes gineco-obstétricos tenemos: FUM: 2-01-2020 (38 semanas);
GESTAS 1 CESAREA 1. Refiere antecedente de preeclampsia severa acompafiada por el
sindrome de HELLP en el anterior embarazo. A la exploracion fisica presenta abdomen
globuloso con Utero gestante con una altura uterina compatible con la edad gestacional, FCF:
145xmin. No presenta modificaciones cervicales, por lo que deciden su ingreso al Area Toco-
quirdrgico con diagnostico de Embarazo 38 semanas + preeclampsia severa + cicatriz uterina
previa 1. Le realizan una cesarea segmentaria sin complicaciones, pasando al Area Post-
quirdrgica. A las 4 horas y al obtener un puntaje de 10 en la escala de Aldrete, la paciente es

trasladada a Sala.

A las 12 horas postquirdrgicas le realizan examenes de laboratorio, los resultados se muestran
en el cuadro 1. A las 18 horas refiere de forma subita epigastralgia de moderada intensidad,
cefalea holocraneana de moderada intensidad y nauseas. Al examen fisico se evidencia fascie
algica y ansiosa, mucosas deshidratadas, abdomen distendido, doloroso a la palpacién profunda
a nivel del epigastrio e hipocondrio derecho; Gtero subinvolucion normal, loquios escasos no
fétidos. Debido a la sintomatologia descrita, le solicitan una ecografia abdomino-pélvica, la
cual reporta un hematoma subcapsular de 12.5 x 7.7 x 6.3 cm con volumen de 323cc sin
dilatacion de vias biliares, se encontro vesicula distendida con barro biliar en su interior. (Figura
1A)


https://www.elsevier.es/es-revista-clinica-e-investigacion-ginecologia-obstetricia-7-articulo-hematoma-hepatico-subcapsular-como-complicacion-S0210573X19300073#bib0080

Producto del hallazgo le solicitan una tomografia axial computarizada de abdomen y valoracién
por el Servicio de Cirugia. Mediante tomografia abdominal (Figura 2A-2B), se corrobora el
hematoma hepatico subcapsular, por lo que el cirujano prescribe terapia del dolor y manejo
conservador y controles ecograficos subsecuentes.

Al 4to dia postquirdrgico, deciden darle el alta hospitalaria debido a la disminucion del tamafio
del hematoma y mejoria del cuadro clinico de la paciente.

Al mes le realizan un nuevo control ecografico donde reportan un hematoma hepatico

subcapsular en resolucion (10.5 x 4.7 cm). Asi mismo, le solicitan exdamenes de laboratorio, los

cuales demuestran una resolucién de su cuadro clinico.

Examen fisico y estudios auxiliares

Datos clinicos Signos fisicos | Estudios auxiliares
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' «Signo de hepético

*Vomitos hipovolemia
TAC abdominal: se confirma el

hematoma subcapsular hepatico




Cuadro 1. Resultado de examen de laboratorio (12 horas post-quirdrgico).

Hematocrito 46.8%
Hemoglobina 15.1g/dL
Plaquetas 102.000mm3
Urea 16mg/dL
Creatinina 0.5mg/dL
TGO 399

TGP 155

LDH 690

Cuadro 2. Resultado de examen de laboratorio (30 dias post-quirdrgico).

Hematocrito 45%
Hemoglobina 15.3g/dL
Plaquetas 170.000mm3
TGO 23

TGP 11

LDH 205.4
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Figura 1A. Ecografia abdominal. Hematoma subcapsular hepatico con volumen de 323 cc sin

dilatacion de vias biliares.

Figura 2A. TAC abdominal. Hematoma subcapsular hepatico (flecha roja).



Figura 2B. TAC abdominal. Hematoma subcapsular hepatico (flecha roja).

DISCUSION

EPIDEMIOLOGIA

El hematoma subcapsular hepatico es una complicacion infrecuente del embarazo,
potencialmente mortal. Fue descrita por primera vez por Abercrombie. Tiene incidencia que va
desde 1/45000 a 1/225000 embarazos (1). En Chile entre los afios 1993 y 2004 se encontr6 una
incidencia de 1/30. 863 partos (2). Se asocia casi exclusivamente a preeclampsia y sindrome de
HELLP, presentandose en el 1-2% de las pacientes esta Gltima patologia, siendo excepcionales
los casos descritos en embarazos fisiologicos (3). Se presenta con mayor frecuencia en pacientes
mayores de 30 afios, multiparas, principalmente durante el tercer trimestre del embarazo,

aunque en un 30% se manifiesta durante el puerperio, principalmente las primeras 48 h (1).

El cuadro clinico se caracteriza por epigastralgia y dolor en hipocondrio derecho, nauseas y
vomitos, aunque en ciertos casos la Unica manifestacion puede ser colapso circulatorio por
shock hipovolémico secundario a la ruptura y hemorragia activa del hematoma (4). La sospecha
clinica es esencial para el diagnéstico precoz, que se realiza mediante examenes de imagenes o
exploracion quirurgica. A pesar de los avances en reanimacién, medicina intensiva y técnicas

quirurgicas, la morbimortalidad materna y fetal es elevada, reportandose una tasa de mortalidad



materna del 22,2% que ha disminuido en la Gltima década a 16,4% y una mortalidad perinatal
de 30%. Por ello, consideramos importante dar a conocer un caso de esta rara, pero grave
complicacion, en el que afortunadamente la paciente y el recién nacido tuvieron una buena
evolucion, y realizar una breve revision de los elementos mas relevantes para un realizar el

diagndstico y manejo oportuno.

FISIOPATOLOGIA

El hematoma subcapsular hepatico se presenta como una complicacién severa del sindrome de
Hellp debido a la sobrecarga arterial por parte de los depdsitos de fibrina los cuales laceran la
estructura intraarterial y permite asi la extravasacion de sangre. Se da comunmente en el 16bulo
derecho del higado en el 1% de los casos (5). Las causas con respecto al origen de este sindrome
son inciertas incluso en la actualidad, las teorias nos orientan mas a un proceso genético sobre
la misma placenta, un o6rgano importante que toma su funcion entre las 10 — 12 semanas de
embarazo, siendo irrigada por aproximadamente 100 arterias espirales que forman mas de 30
mil capilares, estas a su vez forman proyecciones llamadas vellosidades coriales que cuentan
con capilares hacia la sangre materna los cuales recogen el oxigeno y los nutrientes necesarios
para la supervivencia fetal. La formacion correcta de las arterias espirales se debe al proceso de
invasion por parte de las células del trofoblasto que aseguran la arquitectura arterial. El
citotrofoblasto extravelloso es altamente invasivo debido a la expresion del receptor de
quimiocinas CCR114 y moléculas de adhesion (aVb3, albl, CD144, CD106 y CD31), estas
altimas son moléculas de superficie que le confiere mayor motilidad a las células que van a

migrar (6).

La invasion ocurre durante varias etapas comenzando por la activacién y el acercamiento de las
células del trofoblasto a la matriz extracelular. Para degradar la matriz extracelular es necesaria
la sintesis de metaloproteinasas, en especifico las MMPs 1, 2, 3, 9y 14, 17,18 la MMP-9 es la
mas abundante debido a su elevada expresion durante las semanas 3 a 9 de gestacion. Mas
adelante las células del citotrofoblasto precursor se fusionan para formar la capa del
sincitiotrofoblasto que recubren las vellosidades flotantes de la placenta y asi asegurar la gran
via materno fetal, ademas la evidencia nos sugiere que debe haber una correcta tolerancia
inmunitaria materna hacia el componente fetal (5,6). Por lo tanto, una intolerancia hacia esta
migracion de células conlleva a una mala implantacion, siendo el gatillante de los fenbmenos

que ocurren en la preeclampsia y el sindrome de Hellp (5).



El sindrome de Hellp es considerado una microangiopatia por su componente de dafio endotelial
ocasionada por la liberacion de factores de hipoxia placentaria (factor de crecimiento vascular
soluble receptor-1, el factor de crecimiento endotelial vascular y el factor de crecimiento
placentario). Esta hipoxia ocurre por la fibrosis de las arterias espirales que no reciben la
suficiente migracion de celulas del trofoblasto, estos factores desnudan y activan el endotelio
que a su vez aumentan la produccion de endotelina, tromboxano A, incrementan la sensibilidad
vascular a la angiotensina Il disminuyen por la tanto la formacion de agentes vasodilatadores

(6xido nitrico y prostaciclinas) (5, 6, 7).

La activacion endotelial termina agregando plaquetas y activando los factores de coagulacion,
depositan fibrina y material hialino necesarios para la adhesion de plaquetas y fibroblastos. Los
globulos rojos viajan por el torrente sanguineo y comienzan a deformarse al chocar con estos
depdsitos endurecidos en la pared arterial lo que produce su inminente destruccion terminando
en una hemolisis no autoinmune con esquizocitos y liberacion de LDH, potasio, bilirrubina
indirecta, a su vez disminuye la haptoglobina debido a la captacion de la hemoglobina libre en
la sangre (5, 6, 8). Una vez instaurado los depdsitos de fibrina el resto de los mecanismos son
consecuencia de este evento, el desgaste de plaquetas produce un aumento de su produccion en

la meédula 6sea por lo que se forman megacariocitos con vida media disminuida.

La plaquetopenia que se produce es tanto que oscila valores aproximados de menos de 100.000
plaquetas por el cual nos permite hacer un diagndstico diferencial con otras patologias de
iguales caracteristicas como la purpura trombocitopénica autoinmune y la misma preeclampsia
severa que tan dificil se hace separarlo del diagnéstico de sindrome de HELLP en muchos casos
(5). Los depositos de fibrina son tan abundantes que comienzan a llegar a otras zonas de
importante irrigacion, una de estas es las sinusoides hepaticas, debido a esto existe un aumento
de su presion intraparenquimatosa e injuria celular por lo que se elevan las enzimas alanina y
aspartato aminotransferasa y estas son directamente proporcional al grado de severidad de la
lesion hepatica. La congestion que se asemeja al acto de inflar un globo comienza a distender
la capsula de Glisson hasta que se rompe y se forma el hematoma subcapsular tan llamativo (5,
6, 9).



DIAGNOSTICO

Hay 2 clasificaciones que nos ayudan a diagnosticar al sindrome de HELLP. (10) Cuadro 2. La
clasificacion de Mississippi, la cual subdivide en 3 grupos a esta patologia mediante el nimero
de plaquetas. En cambio, la clasificacion de Tennesse delimita al sindrome de HELLP en
completo o incompleto, en funcion de la elevacion de las transaminasas (mayor a 70Ul/L),
plaquetopenia (100.000/ml o menos), y enzimas LDH elevadas (mayor a 600UI/L). (7,10) En
nuestro caso, la paciente presentd enzimas hepéaticas mayores a 70UI/L, enzima LDH mayor a
600UI/L, y plaquetas en el rango entre 100.00-150.000/ml; por lo que se la puede clasificar de

clase 3 utilizando la clasificacion de Mississippi.

Cuadro 3. Sistemas de clasificacion del sindrome de HELLP

Clase HELLP Clasificacion de Mississippi Clasificacion de Tennesse
1 Plaquetas <50 000/ml AST o ALT> 70 | Plaquetas <100 000/ml AST o
UI/L LDH>600 UI/L ALT>70 UI/L LDH>600 UI/L
2 Plaquetas, 50000-100 000/ml AST o

ALT>70 UI/L LDH>600 UI/L

3 Plaquetas, 100 000- 150 000/ml AST o No aplica
ALT>40 UI/L
LDH>600 UI/L
Parcial/Incompleto No aplica Preeclampsia severa + uno de

los siguientes hallazgos:
ELLP, EL, LP.

Dentro de la clinica del hematoma hepético subcapsular esta la epigastralgia (caracteristico en
Barra de Chaussier) acompafiado de nduseas, vomitos, cefalea, anemia, signos de hipovolemia
e irritacion peritoneal que dependen de la cantidad de sangre perdida producto de la ruptura
hepatica (9,11). La paciente de nuestro caso presentd epigastralgia, cefalea mas nauseas durante

su periodo postoperatorio, con lo que nos llevod a investigar el caso y dar con el diagnoéstico.



Con respecto a los exdmenes complementarios, la ecografia abdominal es la primera opcion por
ser de facil acceso y bajo costo, no obstante, tiene baja sensibilidad para sefialar hematomas en
el higado. La tomografia abdominal es la prueba ideal porque nos ayuda a observar con mayor
exactitud la amplificacion del hematoma.

TRATAMIENTO

El tratamiento del hematoma hepético subcapsular va a depender de la clinica, el tamafio del
hematoma y de la disponibilidad de las herramientas terapéuticas. Un hematoma pequefio sin
romperse en una paciente hemodindmicamente estable se maneja mediante tratamiento
conservador realizando controles de examenes de laboratorio y de imagenes, junto a una
vigilancia estricta de la clinica de la paciente (12,13, 14,15). En caso de haber signos de
hipoperfusion sin ruptura del hematoma, es necesario la embolizacion de las arterias hepaticas
y la administracion de agentes hemostaticos. En cambio, cuando existe evidencia de ruptura
hepatica, se colocan compresas (empaquetamiento), mallas o puntos hemostaticos en el higado.
Incluso se puede practicar una lobectomia o trasplante hepatico en ciertos casos de hemorragia
severa, inestabilidad e infeccidn del hematoma (9,13,14). Debido a la clinica de la paciente, en
donde nunca presentd una inestabilidad hemodinamica, y al tamafio del hematoma, decidieron
la conducta conservadora junto a los controles de exdmenes complementarios, para asi, darle

de alta en los dias posteriores.
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INTRODUCCION

El consumo de drogas en la poblacion juvenil es preocupante para las autoridades de cualquier
estado, lo que amerita una evaluacion eficaz en los impactos politicos del pais. La tendencia
del consumo de diferentes drogas difiere en cada paisy en cada grupo etareo, evidenciandose
que el consumo del tabaco es el unico que muestra disminucion de su consumo a largo plazo,

pero a diferencia de otros paises que muestran un incremento del consumo de la cocaina’.

Las drogas tranquilizantes muestran una prevalencia entre las mujeres y aun mas en la etapa
adolescente, existiendo el uso temprano de sustancias licitas e ilicitas dentro de las que se
encuentran el alcohol, tabaco, cannabis cocaina y cocainas fumables llamadas pasta base de
cocaina (PBC)?.

Se presentan actualmente nuevos desafios para las politicas de la salud con el aumento del
consumo de nuevas sustancias psicoactivas (NSP) que repercute en las gestantes embarazadas,
ademas se indica el abuso de medicamentos sin prescripcion medica como son los
hipnosedantes, estimulantes y analgésicos opioides ®. De acuerdo a estudios de la OEA, Ecuador
esta en cuarto lugar después de Uruguay, Colombia y Brasil, en el consumo de marihuana, que
representa el 11.5% de jovenes en estudios superiores. En cuanto a la cocaina nuestro pais se
sita como el cuarto consumidor en esta misma poblacion. Con una prevalencia del 1,6%,

después de Uruguay con el 3,3%, Brasil el 3% y Colombia 2,7% *.

El abuso en el consumo de sustancias licitas o ilicitas, es una problematica que va en
incremento en la poblacion a nivel mundial, la que afecta mas aun a la poblacion gestante en
un 5-8% del total 3, constituyendose su principal factor de riesgo las complicaciones que
repercuten a nivel del neonato, siendo el principal factor de riesgo para que se presente el

sindrome de abstinencia?.

El Sindrome de abstinencia neonatal (SAN) es una complicacion que padecen los hijos de
madres consumidoras, que esta asociada a un amplio espectro de manifestaciones clinicas y que
aumenta los riesgos neuroldgicos, cardiovasculares, gastrointestinales, respiratorios y

metabdlicos para el neonato?.

Las manifestaciones clinicas del sindrome de abstinencia neonatal (SAN) en el bebé que ha

sido expuesto abarcan cuatro dominios de comportamiento neuroldgico: capacidades de



atencion y control del Estado, regulacion autondmica, respuestas a los estimulos sensoriales, y
el motor y control de tono. Estos bebés pueden experimentar una desregulacion
neuroconductual en uno o todos estos cuatro dominios. Entre otras manifestaciones se incluye
las alteraciones del suefio/vigilia, llanto agudo, dificultades para alimentarse, alteraciones
gastrointestinales y autondémicas, irritabilidad, retraso del crecimiento, problemas respiratorios,
cambios en el tono o el movimiento®.

La presentacion clinica en los lactantes con exposicidn intrauterina es versatil y depende de la
sustancia de exposicion, la cantidad, el momento del dltimo consumo materno, existencia de
enfermedades concomitantes, metabolismo y la excrecion materna e infantil, el sexo del lactante

y a su vez factores genéticos/epigenéticos?.

DROGAS LICITAS

e Tabaco: es una droga estimulante del sistema nervioso central. Uno de sus componentes, la
nicotina, posee una enorme capacidad adictiva, y es la causa por la que su consumo produce
dependencia?.
-Nicotina: causa la dependencia del tabaco. Tiene una vida media aproximada de dos
horas, pero a medida que disminuye su concentracion en la sangre, se incrementa el
deseo de fumar.
- Embarazo y lactancia: La nicotina atraviesa la barrera placentaria que protege al feto
y también pasa a la leche materna
e Farmacos (metanfetaminas y citalopram)
CAFEINA O XANTINAS: Las xantinas, café, té y cocoa son sustancias legales que se
destinan para consumo, como alimentos. También incluye la teofilina, teobromina y
aminofilina, esta ultima con un gran uso terapéutico debido a su accion

broncodilatadora.
DROGAS ILICITAS
METANFETAMINAS: Es una sustancia estimulante derivada de la anfetamina con efectos

mas potentes sobre el sistema nervioso. Aungue a escala mundial, en términos de produccion y

trafico, la metanfetamina tiene mas relevancia que la anfetamina o el éxtasis.



CANNABIS O MARIHUANA: es una droga que se extrae de la planta Cannabis sativa, con
cuya resina, hojas, tallos y flores se elaboran las drogas ilegales mas consumidas en Espafia: el
hachis y la marihuana. Sus efectos sobre el cerebro son debidos principalmente a uno de sus
principios activos, el Tetrahidrocannabinol o THC, que se encuentra en diferentes proporciones

segun el preparado utilizado.
- Embarazo y lactancia: puede perjudicar el desarrollo del feto, aumentar el riesgo de bajo
peso al nacer y producir alteracion en las funciones mentales del nifio. Se relaciona con

la aparicion del Trastorno por Déficit de Atencion e Hiperactividad®.

COCAINA: La cocaina es un potente estimulante del sistema nervioso central y una de las
drogas mas adictivas y peligrosas. Se trata de una droga que se obtiene a partir del
procesamiento quimico de las hojas del arbusto de coca Erythroxylum coca.

- Embarazo: la cocaina atraviesa la barrera placentaria, por lo que afecta directamente al

feto y puede provocar dafios en su desarrollo o incluso abortos espontaneos.

HEROINA: es una droga sintetizada a partir de la morfina, derivada a su vez del opio que se
obtiene de la planta Papaver somniferum. Se incluye en el grupo de los opidceos. Fue sintetizada
en 1874, tratando de buscar un farmaco con la potencia analgésica de la morfina, pero sin su
capacidad adictiva, aunque pronto se comprobd que sus riesgos y efectos negativos eran
superiores a los de la morfina y la mayoria de los paises occidentales suspendi6 su uso médico.

- Embarazo: puede causar graves problemas para su bebé, como el nacimiento prematuro,

sindrome de abstinencia neonatal, defectos de nacimiento o nacimiento sin vida’.

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME DE ABSTINENCIA

Para entender la fisiopatologia del SAN es necesario tener en cuenta la capacidad de las
sustancias para cruzar la barrera placentaria. Esta cuenta con transportadores, enzimas del
citocromo P450 y diferentes bombas de flujo que hacen que cada sustancia varie su penetrancia.
Las diferentes drogas, por ser lipofilicas, con gran porcentaje de formas no ionizadas y de baja
unién a proteinas, atraviesan la placenta y pueden lesionar al feto de manera directa o alterar la
unidad fetoplacentaria. Hay que tener en cuenta que cada droga tiene sus caracteristicas propias,

por lo que la forma de actuar de cada una es diferente.



Tabla 1. Tiempo de inicio de las manifestaciones

Drogas de abuso Tiempo de inicio del Duracién méxima de las
SAN manifestaciones
Opiodes 48-72 h 0 menos 6 meses
Alcohol 3-12h 18 meses
BDZs * 2-8 meses

Cafeina 24h-32h 1-7 dias
Nicotina 24-48h 5-15 dias
Cocaina 48-72h 7 dias

Fuente: Zapata Diaz, 2017

OPIOIDES

Los opioides son compuestos de buena absorcion. Sus efectos son explicados por el agonismo
de receptores opioides, que estan acoplados a la proteina G inhibitoria. Actualmente se conocen
tres tipos de receptores: OP1 (delta), OP2 (kappa), y OP3 (mu) (20). El agonismo de estos
produce: reduccion en la sintesis de Adenosin Monofosfato Ciclico (AMPc), llevando a
alteraciones en la regulacion de los canales de potasio y calcio, al aumentar la conductancia de
los primeros y disminuirla en los segundos, produciendo hiperpolarizacion celular. Acerca de
opioides como la heroina, se debe resaltar su capacidad de acumulacion en el liquido amnidtico,

por la falta de mecanismos de biotransformacion, explicandose asi el alto riesgo de abstinencia.

Los principales efectos adversos asociados a su consumo durante el embarazo son:

- Restriccion del crecimiento
- Parto pretérmino

- Ruptura de membranas

- Bajo peso al nacer

- Infecciones y hemorragia.

La abstinencia se caracteriza por hiperactividad adrenérgica, temblor, vomito e irritabilidad.
Los sintomas se pueden presentar en las primeras dos semanas, pero son mas frecuentes entre

el tercer y el cuarto dia de nacido.



Tabla 2. Fisiopatologia del SAN por opioides

Suspensién abrupta de opioides en receptores estimulados cronicamente

Genera Neurotransmisores

Aumento Noradrenalina:
e Hipertermia
e Hipertension arterial
e Temblores
e Taquicardia

Aumento Acetilcolina:
1. Activacion adenilato ciclasa. e Diarrea

2. Aumento de AMPc.
3. Aumento de proteina kinasa.

e VOmito
e Bostezos

4. Transcripcion de factores Aumento Corticotropina:

5. Produccién de neurotransmisores e Aumento estrés

e Hiperfagia
Disminucién Serotonina:

e Trastornos del suefio
Disminucién Dopamina:

e lIrritabilidad

e Ansiedad

Fuente: Zapata Diaz, 2017

ALCOHOL

El alcohol es una sustancia directamente toxica para el feto en todas las etapas de su desarrollo,
pero especialmente en la fase embrionaria. El sindrome alcoholico fetal esta constituido por
retraso del crecimiento intra y extrauterino; alteraciones del sistema nervioso central (retraso
mental, irritabilidad, disminucion del tono muscular); anomalias craneofaciales; y alteraciones
cardiacas y, en menor grado, genitourinarias. ElI sindrome de abstinencia puede aparecer

tempranamente y se asocia con irritabilidad, convulsiones y descarga adrenérgica®®.

BENZODIACEPINAS
Es importante resaltar el aumento en su prescripcion y el mal uso de ellas que se viene

reportando. La abstinencia de los neonatos hijos de madres consumidoras de BZD y otros



hipnosedantes, como los medicamentos z (zolpidem y zopiclona), se asocia a manifestaciones
similares a las que producen los opioides. De ahi el termino de sindrome de abstinencia neonatal
“tipo opioide” (“opioid-like”); también se han reportado manifestaciones musculares como
hipotonia (Floppy baby). Dependiendo del momento de su uso en la gestacion, este grupo de
medicamentos genera teratogénesis y su uso en el tercer trimestre previo al parto se ha asociado
a depresion del SNC,

CAFEINA

Esta es un inhibidor de la fosfodiesterasa y bloquea los receptores A2 de adenosina. Segun
algunos autores, la ingesta de hasta 300mg de cafeina no se asocia a efectos teratdgenos
importantes, sin embargo, es importante destacar la susceptibilidad interindividual. En la
literatura sobre el tema, se han descrito pocos casos de SAN por cafeina u otras metilxantinas,
no obstante, es una etiologia probable y se debe sospechar sobretodo en gestantes con consumos
iguales o superiores a 450mg/dia, pues que esto favorece el paso placentario, la acumulacién y
la prolongacién de su vida media, propiciando la patogenia del SAN, que, del mismo modo que
con otros estimulantes, se caracteriza fundamentalmente por fiebre, taquipnea, irritabilidad e

hipertonia®?.

TABACO

Los efectos deletéreos del tabaco para el binomio se explican por la respuesta cardiovascular
aguda al empleo de la nicotina, la disfuncion placentaria por vasoconstriccion y el desequilibrio
entre sustancias prooxidantes y antioxidantes. La restriccion del crecimiento intrauterino es una
de las principales alteraciones asociadas al habito de fumar para las gestantes. Adicionalmente,
algunos estudios han reportado una asociacion con el parto pretérmino y el aumento en la
morbilidad para el recién nacido. Con respecto al sindrome de abstinencia, es importante sefialar
que se caracteriza por irritabilidad, hipertonia, diarrea, llanto agudo y puede aparecer en las

primeras 48 horas.

COCAINA:

Como otras sustancias psicoactivas consumidas durante la gestacion, el periodo de mayor riesgo
es durante la organogénesis (primera parte del embarazo), por los efectos de vasoconstriccion
significativos que tiene la cocaina en el embridn y la mujer, por esto durante el primer trimestre
hay un aumento en los efectos adversos, como el aborto espontaneo y registros

electrocardiogréaficos fetales anormales.



La cocaina es un estimulante del sistema nervioso simpatico (SNS) con efectos

vasoconstrictores potentes, disminuye el flujo sanguineo uterino y placentario, lo que
desencadena hipoxia fetal, provoca hipertension (materna y fetal) con isquemia cerebral. El
sindrome coronario inducido por cocaina también se ha observado en el periodo periparto e
incluye preeclampsia severa e infarto agudo de miocardio, por efecto inotrépico y cronotrépico
positivo. En un estudio realizado con dos grupos de gestantes, se encontrd que las expuestas a
la cocaina tienen 25% de riesgo de complicaciones hipertensivas.

En relacion con los factores socioecondmicos, estas mujeres embarazadas padecen
desnutricion, inestabilidad econémica y son victimas de violencia. Ademas, los profesionales
de la salud manifiestan que las gestantes no buscan atencion prenatal ni asistencia sanitaria.
Otras consecuencias del abuso de esta sustancia durante el embarazo: ruptura prematura de
membranas o0 RPMO (entre el 2% al 46% presentan RPMO), amenaza de parto prematuro,
depresion, riesgo de enfermedad cerebrovascular hemorragica e isquémica y desprendimiento
de placenta. También se asocia con hipermetabolismo, infiltraciones pulmonares y aumento de

infecciones como la pielonefritis.

La cocaina es teratogénica por su bajo peso molecular que le permite atravesar la barrera
placentaria y llegar al torrente sanguineo fetal. De acuerdo con los efectos cardiovasculares
mencionados anteriormente, la cocaina afecta el flujo uterino, disminuye el transporte de
oxigeno y nutrientes a través de la placenta y se relaciona con restriccion en el crecimiento fetal.
Estos efectos dependen de la dosis y la frecuencia del consumo por parte de la madre durante
la gestacion. Entre las alteraciones se observa gastrosquisis y riesgo de anomalias urinarias, que
es cerca de cinco veces superior en los fetos expuestos a cocaina que en las no expuestas.
Algunas investigaciones sugieren gque diversos metabolitos de la cocaina se almacenan en las
membranas de la placenta y en el miometrio, lo que implica una exposicién fetal continua

después del consumo??,

Esta exposicién afecta de forma potencial la maduracion neuronal, con riesgo de interrupcién
del desarrollo del sistema nervioso central (alteracion del neurodesarrollo). Los lébulos
frontales se afectan y se pone en evidencia en las dificultades para la concentracion y en los
problemas para afrontar el estrés y la impulsividad. Otros estudios sostienen que los bebés

expuestos a esta sustancia tienen mas riesgos de prematuridad, sufrimiento fetal y nacen con



disminucion en las medidas antropométricas y con retraso del crecimiento intrauterino, en
especial cuando las madres son consumidoras de dosis elevadas durante el tercer trimestre del

embarazo, que es cuando ocurre el mayor crecimiento fetal,

Otros relacionan el consumo con complicaciones en el embarazo (antes y durante del parto) y
con sindrome de muerte stbita del lactante. Ademas, estos neonatos estaban expuestos a

multiples intervenciones en unidades de cuidados intensivos®®.

Por otro lado, asociada con abuso de cocaina por parte de la madre durante el primer trimestre
del embarazo, explica que la cocaina, como una sustancia teratogénica, puede producir
malformaciones de corazon, cerebro, tracto genitourinario, sistema 0seo y sistema nervioso
central. Es causa de microcefalia, infartos centrales, hemorragia intraventricular, atrofia cortical

y quistes cerebrales.

En el sistema genitourinario se han descrito malformaciones como la hipospadia y alteraciones
renales, hidronefrosis, rifidn ectopico o poliquistico. En el sistema gastrointestinal se
encuentran casos de isquemia y necrosis intestinal. En el sistema Gseo alteraciones estructurales
como pie equino varo y defectos en la parte distal de las extremidades. En el sistema respiratorio
se reportan alteraciones propias del sindrome de abstinencia neonatal u otras relacionadas como

la insuficiencia respiratoria y el sindrome de muerte subita del lactante.

Se hace mencion de efectos cardiotoxicos como las arritmias en el recién nacido, disminucion
del gasto cardiaco y elevacion del segmento ST, lo que se traduce en isquemia miocéardica
transitoria del neonato; también pueden darse malformaciones estructurales cardiacas y
vasculares como lo son estenosis pulmonar, defectos del septum ventricular y ductus arterioso
persistente. Por otro lado, se ha evidenciado hipertonia, nerviosismo o temblores, asi como
dificultad para despertar, irritabilidad, hipervigilancia, convulsiones e inestabilidad
autonomica. Adicionalmente, se han encontrado alteraciones en la presion arterial,
convulsiones, disgenesia y atrofia del nervio dptico, colobomas, apnea, respiracion periddica,

alteraciones electroencefalograficas y respuesta anormal a la hipoxia®®.

Los recién nacidos pueden desarrollar un cuadro clinico similar al sindrome de abstinencia
neonatal a opiaceos; sin embargo, no con tanta intensidad clinica. El sindrome de abstinencia

neonatal por el consumo de cocaina se presenta desde los primeros dos o tres dias posparto.



Algunos estudios mencionan que 30% de los neonatos expuestos a cocaina presenta sindrome
de abstinencia neonatal que incluye irritabilidad, hipertonia, estornudos frecuentes, problemas
de succion y problemas en la alimentacién, lo que contribuye al bajo peso. El sindrome de
abstinencia se cuantifica con el Test de Finnegan, que evalla 31 items divididos en alteraciones
del sistema nervioso central, alteraciones vegetativas y respiratorias y alteraciones
gastrointestinales. Esta escala es aplicada al neonato de madre adicta cada tres horas después

del nacimiento®’.

El cese brusco del aporte de algunas sustancias de abuso al recién nacido en el momento del
parto, cuando se corta el cordén umbilical, hace que el nifio inicie, en las horas o dias siguientes,
un cuadro de deprivacion aguda de dichas sustancias. Ademas del Test de Finnegan se puede
evaluar la presencia de toxicos en orina y meconio. Este método diagnostico ha sido muy
discutido desde el punto de vista ético por cuanto los autores reconocen que puede realizarse
sin permiso de los padres en aquellos nifios con sospecha de abstinencia. Como la duracion de
la eliminacion urinaria de cocaina es relativamente corta, la evaluacion de fluidos solo tendra

valor en las primeras horas de vida.

Las complicaciones mas graves que ponen en mayor riesgo la vida de los neonatos durante el
sindrome de abstinencia son las crisis convulsivas, la apnea y las arritmias cardiacas. La
presencia de diarrea y de distension abdominal lleva a confundir el cuadro clinico con procesos
infecciosos del tracto digestivo que son muy frecuentes en nuestro medio y son un distractor
importante para el diagnostico correcto. Otros diagndsticos diferenciales para considerar son la

hipocalcemia, la hipoglucemia y la sepsis neonatal.

CANNABIS (MARIHUANA):

Investigaciones sobre los efectos del consumo de cannabis como factor de riesgo independiente
en el embarazo muestran resultados no concluyentes. Sin embargo, recientes revisiones
sistematicas y metaanalisis, excluyendo variables como el consumo de otras drogas ilicitas,
demostraron una mayor prevalencia de bajo peso al nacer y un mayor nimero de ingresos a
unidad de cuidados intensivos. No se demuestra una asociacion significativa con nifios
pequefios para la edad gestacional, con disminucion de la circunferencia craneal neonatal,
mortalidad perinatal, o recién nacido de pretérmino. Tampoco se encuentra asociacion con

malformaciones congénitas, ni la exposicion durante el embarazo asocia anomalias



cromosomicas. Los principios activos del cannabis pueden alterar el intercambio placentario y

el transporte de nutrientes a través de la placenta.

El consumo de marihuana fumada altera el flujo sanguineo de la arteria uterina, pudiendo
comprometer el aporte transplacentario de nutrientes. Los altos niveles de monoéxido de carbono
que se alcanzan en la embarazada que fuma marihuana limita ain mas el transporte de oxigeno
a través de la placenta. Por otra parte, el consumo de cannabis se ha asociado con mayor
prevalencia de anemia durante el embarazo. El uso de marihuana fumada asociada con consumo
de tabaco durante el embarazo se vincula con numerosas alteraciones perinatales que son bien
conocidas en el tabaquismo materno. Estos efectos nocivos, tanto para la madre como para el
feto y el recién nacido, subyacen en la mayoria de los casos en alteraciones vasculares
placentarias y en la limitacion de aporte de nutrientes y oxigeno al feto durante la vida

intrauterina.

El mecanismo de accion es explicado por su accion en receptores endocannabinoides como
CB1 y CB2. Luego del nacimiento, el SAN se caracteriza por temblor e irritabilidad en la
primera infancia. Ademas, se ha asociado con irritabilidad, déficit de atencion, alteraciones en
la memoria y gastrosquisis. Entre las complicaciones neonatales mas estudiadas, no se
encuentra asociacion con muerte perinatal, ni con la aparicién de sindrome de abstinencia en el
nacimiento o cambios comportamentales neonatales. No hay estudios que permitan dilucidar si
estos efectos pueden verse asociados a los componentes de cannabis, independientemente de la
inhalacion de otros componentes del humo. Si bien algunos estudios experimentales y clinicos
han evidenciado que la exposicion a cannabis durante el embarazo y la lactancia puede alterar
el neurodesarrollo, no existe un consenso en relacion con diferencias significativas de trastornos

a largo plazo en nifios y nifias expuestos, en comparacion con aquellos no expuestos®.

Las alteraciones neuroldgicas y cognitivas en nifios y nifias que tienen mayor evidencia de
asociacion con expuestos a cannabis antes del nacimiento son: alteraciones de la agudeza visual,
del razonamiento y de la comprensién verbal, asi como de la memoria a corto plazo. Los
estudios que estiman la dosis muestran que el uso mas frecuente y a mayor dosis se relaciona
con un mayor riesgo de desarrollar complicaciones perinatales y a largo plazo. El consumo de
marihuana durante el embarazo con una frecuencia al menos semanal se ha relacionado con un
aumento del riesgo de bajo peso al nacer. Estudios longitudinales han demostrado que el uso

de marihuana durante el embarazo se ha asociado con la aparicion de alteraciones en las



funciones ejecutivas, habilidades cognitivas, nivel académico alcanzado y en el
comportamiento de nifios, nifias y adolescentes cuyas madres consumieron cannabis durante el
embarazo®.

Se han reportado alteraciones en el razonamiento y en la expresion verbal, en la memoria, en la
comprension del lenguaje, en percepciones visuales, en habilidades en la lecto-escritura y
alteraciones en las escalas de impulsividad e hiperactividad. Estas alteraciones se explicarian
por la disrupcién de las funciones reguladoras del sistema endocannabinoide enddgeno en las
etapas tempranas del neurodesarrollo. Algunos autores han estudiado los efectos de la
exposicion intrauterina a cannabis y la afectacion del sistema inmune fetal, lo que conduciria a
una mayor susceptibilidad de infecciones en la vida adulta mediante mecanismos epigenéticos

involucrados en efectos a largo plazo.

Tabla 3.

Complicaciones perinatales y trastornos del neurodesarrollo reportadas en hijos de

madres consumidoras de cannabis durante el embarazo.

e Bajo peso al nacer

Complicaciones perinatales e Mayor ingreso a UCIN

Afectacion de la agudeza visual
Alteraciones en el razonamiento, en la
Trastornos del neurodesarrollo expresion y comprension verbal, y en
la memoria a corto plazo Alteracion en
las percepciones visuales y en
habilidades de lecto-escritura
Alteraciones en las escalas de

impulsividad e hiperactividad

RN: recién nacido. UCIN: Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales.

Fuente: Antonio Pascale, 2019

FARMACOS
De las feniletilaminas, los reportes sobre el SAN incluyen a las anfetaminas, las
metanfetaminas, la metilendoximetanfetamina, 2CB (4-bromo-2,5-dimetoxianfetamina), DOB

(4-Bromo2, 5-dimetoxifenil aminopropano) y catinonas. EI mecanismo de accién de estas



sustancias es explicado por la inhibicion en la recaptacion de serotonina y el agonismo de
receptores de serotonina, como 5HT1A, 5SHT2A y 5HT2C.
Las complicaciones mas reportadas son:

- Parto pretérmino

- Restriccion del crecimiento intrauterino

- Disminucién del perimetro cefalico

- Anomalias congénitas

- Sindrome de abstinencia, el cual se caracteriza por temblor, alteraciones en el suefio,

llanto excesivo y pobre alimentacion®

EPIDEMIOLOGIA

En el mundo, 246 millones de personas, es decir, 1 de cada 20 personas entre los 15 y 64 afos
de edad, consumieron drogas ilicitas, de las cuales segun la Organizacion Panamericana de la
Salud (PAHO), 1,2 millones son mujeres, entre estas la mayoria estd en edad fértil; esta alta
prevalencia en el consumo de sustancias toxicas en mujeres en estado de gestacion, es
una cuestion importante que nos lleva a pensar sobre las afecciones sobre el feto, sobre su
formacion, su neurodesarrollo y el manejo de la adiccidn, obligando a reflexionar sobre las
consecuencias a largo plazo de este individuo y las posibles repercusiones en su desarrollo

intelectual, asi como en la planificacion y logro de su proyecto de vida®.

El principal problema de esta afeccidn social radica en su globalizacidn, estimando que entre el
5-10% de todos los partos en EEUU son de mujeres que han abusado de drogas (excluido el
alcohol) durante la gestacion (3,7% en ultimo mes). Esto solo en EEUU, sin contar todos los
otros paises. EI consumo y abuso de drogas es muy variado y dependiendo de factores como la
sustancia y la regularidad con que sea consumida sera la afeccion madre-feto, entre algunas
drogas se reconocen la Marihuana, Cocaina, Inhalantes, Alucin6genos y Heroina como las méas

consumidas y con mayores repercusiones en la salud®.

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del SAN estd determinada por la capacidad de la sustancia para cruzar la
barrera placentaria, esta barrera cuenta con transportadores, enzimas (citocromo P450) y
diferentes bombas de flujo que varian la penetrancia de cada sustancia. Teniendo en cuenta que

todas las drogas tienen como caracteristica en comun, ser lipofilicas, de formas no ionizadas y



de baja unidn a proteinas, atraviesan facilmente la placenta logrando afectar al feto de manera
directa o a la unidad fetoplacentaria, esto explica el porqué de las alteraciones en el neonato y
el posterior desarrollo del sindrome?2,

DIAGNOSTICO

Para el diagnostico del SAN, es necesario tener en cuenta la historia de consumo en la mama,
los hallazgos clinicos del neonato y algunas ayudas diagnosticas dentro de las cuales estan los
toxicos en orina, sin embargo, cabe resaltar que estos ultimos pueden ser negativos dependiendo
el tiempo de recoleccion de la orina o las concentraciones de la sustancia en sangre, ademas
algunas sustancias no se detectan en estas pruebas. Se considera que un caso es sospechoso
cuando hay una historia clinica con antecedentes maternos de consumo, ausencia de controles

prenatales y presencia de signos de abstinencia®®.

Con respecto a los paraclinicos, se utiliza un anélisis de la orina 0 de meconio, siendo en nuestro
pais mas comunmente utilizadas las pruebas semicuantitativas en orina. Para valorar la
severidad del SAN, existen diversas escalas como la Finnegan Modificada (escala MOTHER
NAS), Neonatal Withdraw Inventory (NWI), Lipsitz Neonatal Drug-Withdrawal Scoring
System, entre muchas otras. Sin embargo, estas tienen limitaciones, pues estan disefiadas para
abstinencias por opioides y en neonatos a término, excluyendo otro tipo de sustancias o
prematuros. Fundamentalmente, los puntos en comin que estas escalas evaldan son:

irritabilidad, cambios en la alimentacion, temblor y tono muscular??,

TRATAMIENTO

Desde el punto de vista terapéutico, se considera como pilar fundamental la aplicacién precoz
de medidas no farmacoldgicas que incluyen una adecuada contencion, garantizar los aportes

nutricionales y la integracién exitosa del neonato con sus cuidadores.

Respecto al uso de farmacos, aunque existen datos limitados sobre la pauta 6ptima, el uso de
opioides se considera el tratamiento de primera linea, independientemente de la sustancia
implicada o si se trata de una situacion de policonsumo. No se evidencian diferencias
significativas entre morfina y metadona. En la muestra analizada, un 72% elige los opioides

como primera linea en el caso de consumo de una Unica sustancia. Cuando el SAN aparece en



madres con policonsumo de toxicos, Unicamente el 56% los utiliza como primera linea; el 44%
restante utiliza fenobarbital. Estudios comparativos publicados no evidencian ventajas del uso
de fenobarbital frente a metadona, aunque existen estudios que concluyen que en casos de
policonsumo, la terapia combinada (opioide + fenobarbital) reduce la estancia hospitalaria y la
duracién de los sintomas. Ademas, distintos ensayos en animales concluyen que el uso de
fenobarbital en época neonatal supone un deterioro de la funcion cerebral. Una revision
retrospectiva de pacientes pediatricos tratados con fenobarbital en periodo neonatal, mostraba

una disminucion significativa en las funciones cognitivas de estos.

Por otro lado, las recomendaciones actuales incorporan la clonidina como segunda linea
terapéutica. Un ensayo aleatorizado doble ciego constata que la asociacion de clonidina a la
terapia con opioides, reduce la duracion de la farmacoterapia. Solo un 8% de los encuestados

elige clonidina en terapia combinada.

Por dltimo, estudios recientes demuestran que la buprenorfina sublingual en neonatos con
exposicion exclusiva a opiaceos, es superior a metadona en duracion del tratamiento y de
estancia hospitalaria. Por el momento, en pacientes pediatricos unicamente esta aprobado su

uso compasivo, aspecto conocido por un 50% de los encuestados.

METODOLOGIA

Es una investigacion documental bibliografico, de corte transversal tipo descriptivo, analitico,
se realizé diversas busquedas en publicaciones de indole cientifica donde se encontraron
investigaciones sobre las enfermedades neuroldgicas que son generadas por el cancer cérvico
uterino siendo una enfermedad multideterminada, que deriva diversos factores de caracter
bioldgico y psicoldgico. Es un trabajo que sirve como base para investigaciones de campo en
un futuro, debido a que se escogid fuentes principales de los Gltimos cinco afios como base de
datos. Se ha elegido referencias a este tiempo para poder estar actualizados pese a que se ha
encontrado resultados desde los ultimos diez afios, se realizo extensas busquedas a base de datos

cientificas como Elsevier, Scielo y en buscadores como Google Académico.



DISCUSION

Segun la OMS el Sindrome de abstinencia neonatal se define como un conjunto de sintomas

que experimenta el recién nacido tras la retirada de drogas que causan adiccion. A continuacion,

en la Tabla 1 se mostraran resultados de nuestra investigacion bibliogréfica:

Tabla 1. Cuadro investigativo de articulos relacionados al Sindrome de Abstinencia Neonatal

Autor Tema Sintomatologias Pais /Afo
Neonatal Abstinence ) -
Bajo peso al nacer, Dificultad
Syndrome: How States Can ) ) )
) respiratoria, Ansiedad, )
Finnegan Help Advance the Knowledge o Canada /
) ) Irritabilidad
(2018)" Base for Primary Prevention 2018
and Best Practices of Care
Cuesta ] ) ) ) ) .
) Sindrome de Abstinencia Disnea, Diarrea, llanto Espafia /
Miguel et al. _ _
Neonatal excesivo, fiebre 2018
(2018)°
Neonatal abstinence syndrome | Bajo peso al nacer, Dificultad Ontario
Dow et al. | clinical practice guidelines for respiratoria, Ansiedad, (Canada)
(2020)*° Ontario. Irritabilidad / 2020
Exposicion prenatal a drogas| Manchas en la piel, reflejos
] de abuso a través del analisis| hiperactivos, aumento de tono 3
Garcia-Algar ] y o Espafa /
de meconio en una poblacion muscular, Irritabilidad
et al. (2019)* o ) o 2019
de bajo nivel socioecondémico
Bajo peso al nacer, Dificultad
Garcia-Algar | Exposicion a drogas de abuso respiratoria, Ansiedad, 3
o o Espafia /2018
etal. (2018)% en pediatria. Irritabilidad
Perinatal outcome of illicit
substance use in pregnancy- Ansiedad, Irritabilidad, ) )
) Reino Unido /
comparative and contemporary | aumento de tono muscular,
Goel (2018)* 2018

socio-clinical profile in the UK

fiebre




The Committee on Drugs,

Hudak et al. ) Disnea, Diarrea, llanto excesivo,
The Committee on Fetus and ) EEUU /2017
(2017)% fiebre
Newborn
Two newborns of heroin-
Kale- addicted mothers suffering _ _ ]
] ) Disnea, Diarrea, llanto excesivo, )
Cekinmez et neonatal withdrawal fieh Turquia /2017
iebre
al. (2017)%® syndrome.
Narcotic- exposed neonates | Bajo peso al nacer, Dificultad Ontario
in a First Nations population respiratoria, Ansiedad, (Canadd)
Kelly et al. ] i -
in northwestern Ontario: Irritabilidad /2018
(2018)Y ) S
Incidence and implications
Bajo peso al nacer,
Dificultad respiratoria, Reino Unido
Lall (2017)* | Neonatal abstinence syndrome Ansiedad, Irritabilidad 12017
Manchas en la piel,
Mellado etal. | Manejo y control del sindrome reflejos hiperactivos, 3
) ) Espafia /2018
(2018)*° de abstinencia aumento de tono
muscular, Irritabilidad
Ministerio de
Sanidad, Manchas en la piel,
Servicios Adultos 15- reflejos hiperactivos,
Sociales e 64 afos aumento de tono
o Espafia /2017
Igualdad (2011) (n=22.128) muscular, Irritabilidad
(2017)
Identifying infants at risk for
neonatal abstinence syndrome: Bajo peso al nacer,
Murphy- : . o
) a retrospective cohort Dificultad respiratoria, )
Oikonen etal. ) _ o Canadé /2019
comparison study of 3 Ansiedad, Irritabilidad
(2019)% )
screening approaches.
Neonatal Abstinence Disnea, Diarrea, llanto
EEUU /2018

Nelson (2018)%

Syndrome: The Nurse's Role

excesivo, fiebre




neonatal withdrawal syndrome:

Increasing prevalence of

Manchas en la piel,
reflejos hiperactivos,

O'Donnell etal.| population study of maternal Australia
) ) aumento de tono
(2019)% factors and child protection o / 2019
] muscular, Irritabilidad
involvement.
Observatorio
Europeo de
las Drogas y ) ) Bajo peso al nacer, Dificultad
Drogas y las Toxicomanias _ ) )
las respiratoria, Ansiedad, Europa /2018
Toxicomania Irritabilidad
s (2018)*
Consumo de drogas durante ) o
) y .| Ansiedad, Irritabilidad, aumento
Ortigosa la gestacion y su repercusion )
] de tono muscular, fiebre 3
Gbomez neonatal. Espafia /2018
(2018)%
Matrices biologicas y
biomarcadores de exposicion _ o
] Ansiedad, Irritabilidad,
Ortigosa fetal a drogas de abuso
] ) aumento de tono muscular, 3
GoOmez et al. | durante el tercer trimestre de fieh Espafia /2017
iebre
(2017)%" la gestacion
Sedantes para la abstinencia | Ansiedad, Irritabilidad, aumento
Osborn et al. B . ]
de opiaceos en recién de tono muscular, fiebre EEUU /2020
(2020)% )
nacidos.
Prevalence of hospitalized live | Manchas en la piel, reflejos
5 | births affected by alcohol and | hiperactivos, aumento de tono
an et al.
drugs and parturient women muscular, Irritabilidad EEUU /2019
(2018)* . .
diagnosed with substance
Neonatal abstinence syndrome
and associated health care | Disnea, Diarrea, llanto excesivo,
fiebre Ecuador /2019

Patrick et al.

expenditures




(2019)%

Opioid dependency in ] )
Manchas en la piel, reflejos
) pregnancy and length of stay ) )
Pritham etal. ] hiperactivos, aumento de tono
for neonatal abstinence S Ecuador /2020
(2020)% muscular, Irritabilidad
syndrome.

Neonatal abstinence ) S )
Ansiedad, Irritabilidad, aumento Florida

Vargo etal. | syndrome: One community's )
de tono muscular, fiebre (EEUU) /2017

(2017)%* efforts to reverse the trend

Maternal and neonatal effects of|

o substance abuse during Disnea, Diarrea, Ilanto excesivo,
Vucinovic etal. . fieh Croacia /2018
regnancy: our ten-year iebre roacia
2018% preg Y_ y
experience.

El trastorno de abstinencia neonatal se desencadena por el fin inesperado del stock de
medicamentos ilegales al infante a la hora del nacimiento con el corte de la linea umbilical, lo
que provoca una imagen de penuria, que puede comenzar a manifestarse en horas o pronto
después del transporte. La hora de inicio, duracion, potencia de los cuadros clinicos dependera
de los medicamentos consumidos por la madre, asi como de la cantidad, recurrencia de

utilizacion y la hora de la Gltima porcion conseguida.

Las apariciones mas sucesivas del trastorno de abstinencia en los nifios investigados fueron mal
humor, llanto, temblores y vomitos, por separado, encontrando similitudes, correspondientes a
los cambios de los cuadros aprensivo y gastrointestinal notados, donde se notaron mal humor,
llanto, hiperactividad reflejo moro y heces blandas; También se presentaron resultados
similares en los dos examenes para la disposicion de la escala de Finnegan, donde la condicion

de abstinencia suave gané seguida por la condicion de abstinencia moderada.
CONCLUSION
El Sindrome de Abstinencia Neonatal se esta convirtiendo en un problema social y mundial, ya

gue ocurre tanto en naciones creadas, como en naciones inmaduras no industrializadas.

Influyendo en todos los casos en las poblaciones mas débiles. Por lo anterior, y por miedo a ser




juzgado o exclusivamente por peculiaridad, se considera que existe un subregistro
extraordinario en cuanto a su tasa, que no permite depender de un componente real del
problema. La necesidad y el bajo nivel econémico e instructivo son factores que se observan

en las madres dependientes de drogas.

Los sistemas que se consideran de mejores resultados en la lucha contra el Sindrome de
Abstinencia Neonatal son la utilizacion de instrumentos, por ejemplo, la escala 0 medida de
Finnegan, que permite reconocer al infante y asi tratarlo a tiempo. Saque a la luz los problemas
entre las madres compradoras a través de expertos en bienestar, asi como folletos que revelan
los impactos y los resultados que pueden afectar al bebé. El fenobarbital se ha utilizado en todos
los pacientes con una reaccion Util adecuada, inactivando los efectos secundarios autonémicos

del sindrome de abstinencia neonatal y trabajando en los estados clinicos del paciente.

El efecto real de las mujeres embarazadas que consumen drogas durante el periodo de
crecimiento, asi como el dafio que causan al nifio en su vientre, deben ser revelados de manera
transparente y de manera integral a todos los nifios en edad gestacional, con el fin de sacar a la

luz los problemas entre la poblacion en general.
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INTRODUCCION

Existen un conjunto de alteraciones respiratorias asociados a la obesidad mérbida que conducen
a la hipoxemia, hipercapnia crdénica con poliglobulia compensatoria, falla cardiaca e
insuficiencia cardiaca derecha conocido como sindrome de Pickwick (1). Se presenta un caso
clinico de una paciente de sexo femenino, de 24 afios de edad, con obesidad mixta desde su
nifiez y diagnostico de Hipotiroidismo, que se hospitaliz6 en el Hospital Universitario de
Guayaquil con disnea progresiva, la cual recibié atencion multidisciplinaria por las
especialidades de Medicina Interna, Endocrinologia y Nutricion, con resultados favorables.

El sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) se caracteriza por la triada béasica de
ronquido, apneas nocturnas y somnolencia diurna excesiva. Este conjunto de sintomas,
asociado a obesidad, fue definido como Sindrome Pickwick. La obesidad es definida como un
exceso de grasa corporal o tejido adiposo. Con el indice de masa corporal (IMC) usado para su
diagndstico. En este caso la paciente alcanzo un IMC 78. 25, de acuerdo a la Clasificacion
segun el IMC ((SEEDO 2000) es una Obesidad de tipo IV (extrema) (2).

La obesidad se da como resultado de la ingesta de exceso de calorias, la falta de ejercicios
fisicos, sumado a la predisposicion genética, la misma que constituye no solo un factor de riesgo
cardiovascular sino también respiratorio con consecuencias desfavorables para la salud. El
sindrome de Hipoventilacion y obesidad (SHO) o Pickwick es una afeccidn que se presenta en
las personas obesas, en la cual la respiracion deficiente lleva a bajos niveles de oxigeno y niveles

mas altos de dioxido de carbono en la sangre asociados a obesidad.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia del SHO en adultos de edad mediana varia entre 2% y 4% (3); cerca de 15
millones de adultos norteamericanos lo padecen y este valor aumenta a 11% en individuos de
la tercera edad (4). Existen reportes de prevalencia de SHO de 24% en hombres adultos y 9%
en mujeres adultas cuando este se define por un indice de apnea-hipopnea (IAH) >5 eventos.

Ademas, esta puede oscilar entre 30% y 80% en adultos mayores (5).

Los estudios poblacionales sugieren que el 4% de los hombres y el 2% de las mujeres >50 afios

sufren SHO sintomatico y la prevalencia de pacientes con esta enfermedad, que no presentan el



sindrome clinico, puede ser alto: 20-30% en la poblacion de edad media (6). La prevalencia es
mucho mayor (>50%) en pacientes con trastornos cardiacos o metabdlicos que en la poblacion
general (7). Con frecuencia, los pacientes con SHO son hombres obesos y mayores de 65 afos.
La obesidad es el factor de riesgo mas importante; un 10% de ganancia de peso incrementa seis
veces el riesgo de desarrollar la enfermedad (8), generalmente un (indice de masa corporal o
IMC >40 kg / m2 y > 50 kg / m 2) (9).

En Ecuador no existe estadistica definida sobre el mismo, lo que implica un riesgo social y
econdmico importante con repetidas estancias hospitalarias y cierto grado de incapacidad por
su clinica respiratoria y cardiaca. Lo que si se sabe es que la prevalencia de sindrome de
hipoventilacion y obesidad ha aumentado significativamente en los ultimos 20-30 afios, debido
a la "epidemia” de obesidad que enfrentan actualmente todos los paises.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de sexo femenino de 24 afos de edad, con antecedentes de incremento de peso desde
la nifiez de forma progresiva, con diagnostico de Hipotiroidismo con tratamiento regular, que
hace aproximadamente un afio presenta disnea de moderado a pequefios esfuerzos, al momento
de su ingreso le imposibilitaba realizar actividades diarias. Presenta hipersomnia diurna en
forma progresiva, solo despierta al llamado para alimentarse, en los dias anteriores a su ingreso
intensa falta de aire que no mejora con los cambios de posicion (ortopnea), ni con medicacion
ambulatoria. Para conseguir interrogar a la misma necesita continua estimulacion ya que se
mantiene somnolienta.

EXAMEN FiSICO GENERAL

Constitucidn brevilinea, paniculo adiposo significativamente aumentado, limitacion funcional,
acantosis pigmentaria, bradipneica, agotada, descansa en fowler 45%, no tolera decubito
supino. Campos pulmonares hipoventilados, saturacion de oxigeno 70 % al ambiente, tension

Arterial 140/90 mmHg, edema en extremidades inferiores.

Al ingreso:



Datos clinicos | Signos fisicos Estudio

Gasometrias auxiliares arterial

Cansancio, Limitacion funcional | Hematocrito 40.5% pH 7.33
fatiga Edema de | Hemoglobina 14 g/dl pO2 76
Campos extremidades Leucocitos 8.8x 10%1 pCo2 62
pulmonares inferiores

Glicemia 101 mg/dl HCO3 28

hipoventilados | peejoacantosis

Sodio 141 meq/l Base exceso+3

Hiperfagia ~ + Saturacion Ox 70%
narcolepsia Potasio 4.92 meq/I

TA 140/90 mmHg
GOT 45 Ul GPT 38 Ul
Insulina basal 18.42
Homa-IR 3.68
TSH3.8T41.12

Colesterol 206 mg/dl

HDL 24.59 mg/dI

LDL 69,7 mg/dl
Triglicéridos 157 mg/dl
Ecocardiografia:

FEVI por 2D: mayor al 50%
Mala ventana acustica

Zona ecollcida anterior al VVD:

Correspondiente a grasa pericardica

Electrocardiograma: Blogueo incompleto de rama derecha. Eje eléctrico a la derecha
Ecocardiografia Doppler transtoracico: No se logré obtener buena sefial doppler del jet de
regurgitacion tricuspidea para estimar presion sistolica de la arteria pulmonar (PSAP)

Espirometria: Insuficiencia respiratoria restrictiva moderada



Parametros antropométricos al ingreso

Peso 188
IMC 78.25
perimetro abdominal 179
pliegue suprailiaco 90

ETIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD

Edad, sexo y menopausia

Declive de hormonas anabdlicas y estrogenos contribuyen a
reducir la masa magra, favoreciendo la sarcopenia (10)

Genética

La herencia es responsable del 20-40% de sus causas con
multiples genes y polimorfismos implicados en el

comportamiento alimentario y el gasto energético (11).

Sedentarismo

Asociado a la obesidad.

Sobreingesta

Conjuncién de factores bioldgicos y emocionales.

Farmacos

Muchos se asocian incluyendo antidiabéticos, anticonceptivos,

betabloqueantes; glucocorticoides y psicotropos.

Enfermedades del Sistema

Nervioso Central

Las de localizacion hipotalamico intimamente relacionadas con
el control de la ingesta y del gasto energetico, hay una
disfuncion hipotalamo-hipofisaria e hiperfagia, favoreciendo la

llamada “obesidad hipotalamica” (12).

Nuevos Factores implicados

Enfermedad psiquiatrica

Depresion mayor, esquizofrenia y trastorno bipolar se asocian
con una mayor prevalencia de obesidad visceral respecto a la

poblacion general.

Disruptores endocrinos

Bisfenol A, ftalatos, pesticidas e insecticidas tienen potencial
para alterar funciones hormonales, favorecer el desarrollo de

diabetes y promover la obesidad (13).




Ambiente obesogeénico La suma de influencias en el entorno y disponibilidad de
comida con alta densidad energética ejercen sobre la

promocion de la obesidad (14).

TRATAMIENTO:

Presion positiva continua de la via aérea (CPAP) al menos 8 horas del dia durante
hospitalizacion.

Dieta hipocaldrica estricta de bajo indice glucémico de inicio con 1600 calorias.

Exenatide 5 mg subcutanea cada 12 horas

Metformina 1 gramo via oral cada dia.

La dieta hipocaldrica de bajo indice glucémico, resulta beneficioso para mejorar los pardmetros
metabolicos, la paciente ingresé con un IMC 78,25 clasificado como obesidad extrema de
acuerdo a Seedo (15). La pérdida ponderal progresiva de peso de la paciente de un 6% mejord
la capacidad funcional. La dieta terapéutica debe incluir modificaciones cuantitativas que
consiste en reducir el aporte energético y cualitativo en variar la proporcion de algunos

nutrientes.

Se evitd en la paciente una dieta hipocaldrica clasica que consiste es disminuir hasta 1000
calorias diarias (16) para evitar una escasa adherencia y abandono de la misma; se centré en la
modificacion de las caracteristicas de los carbohidratos, en cuanto a su indice glucémico o su
carga glucémica, cuyo efecto sobre sobre la glucemia postprandial incrementaria la sensacion
de saciedad. Al final de su estadia hospitalaria perdio6 el 16% de su peso inicial, donde se logré

mejorar los resultados clinicamente relevantes.

Evolucién de los Indicadores Antropométricos

Peso 188 177 170 166 162
78.2

IMC 5 73.88 70.76 69.34 67.43

perimetro abdominal 179 165 160 158 154

pliegue suprailico 90 81 74 62 45




g — ]

Parametros antropometricos

EPeso MIMC [Eperimetroabdomina [ pliegue suprailico

CONCLUSION
La hipoventilacion de la obesidad se asocia con una calidad de vida reducida y tiempo
prolongados hospitalarios. El tratamiento multidisciplinario con énfasis dietario mejoro los

cambios significativos en la mecanica pulmonar.
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INTRODUCCION

El TLP tiene una prevalencia en poblacion general de 1 al 2%, del 11 al 20% en poblacién
clinica psiquiétrica, el 20% de hospitalizados; y con relacion a la distribucion por sexos, es mas
frecuente entre las mujeres (3:1) con respecto a los varones. Los comportamientos autolesivos
se observan entre el 60 y 80% de los pacientes con TLP. Ademas, son la causa mas frecuente
de hospitalizacion en esta categoria clinica... El TLP se hall6 en 9.3% de los pacientes con
trastorno depresivo mayor y distintos trastornos de ansiedad». Estos trastornos pueden
complicar y empeorar el curso del TLP. En especial la comorbilidad de la depresién mayor que

incrementa el nimero y la severidad de los intentos de suicidio®.
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CASO CLINICO

Referida por el servicio de Ginecologia desde el area de consulta externa por presentar cuadro
clinico de un afio de evolucion caracterizado por afecto con talante depresivo, desanimo,
tristeza, labilidad, llanto facil, ansiedad, ideas e intentos autoliticos, alteraciones en el suefio y
disminucion del apetito. Como antecedentes personales refiere historial de abuso sexual infantil
(ASI); ademas indica tratamiento psiquiatrico previo con diagndstico de estrés postraumatico y
depresién. Paciente demanda abordaje de la ha sido victima durante seis afios y su vinculacion
con su ideacion suicida e historial de intentos autoliticos.

Femenina de 21 afios, proviene de un hogar biparental, con historial académico destacado con
reconocimientos por alto rendimiento, sin reportes disciplinarios. Se considera bisexual, sin
embargo refiere practicas sexuales con hombres. Los abusos sexuales inician a los 6 afios y
contintian hasta los 12 afios por varios miembros de su familia (cuatro tios maternos). Relata
gue no queria que sus hermanas menores fueran abusadas. Por lo que, de alguna forma, preferia
que le pase solo a ella, “a modo de sacrificio”.

Reporta carencia afectiva y falta cuidados parentales durante su nifiez y adolescencia, con
“sentimientos de abandono”, durante los episodios de abuso sexual. Inicia historial de intentos
autoliticos a los 16 afios, por cortes en las mufiecas. Luego multiples episodios de cutting, o
autolesiones. A los 21 afios refiere ultimo intento de suicidio por sobredosis de ingesta de
farmacos, recibiendo atencion de emergencia y hospitalizacion, tratamiento psiquiatrico hasta
la actualidad. A los 19 afios establece relacion de pareja, producto de esta relacion tiene a su
hijo, de seis meses de edad, y debido al embarazo desertd de sus estudios universitarios.

Actualmente tiene 21 afios, vive con sus padres, dos hermanas menores y su hijo.

ESTUDIOS AUXILIARES

Resultados de Test Psicométrico

El Inventario clinico multiaxial de Millon-1V es un instrumento autoinformado, psicométrico y
clinico disefiado para evaluar la personalidad y psicopatologia de adultos que buscan atencion

o tratamiento psicoldgico?.

Escala de la personalidad limite puntaje obtenido 96/115



Escala de la personalidad dependiente puntaje obtenido 111/115
Escala de depresién mayor puntaje obtenido 113/115

Escala de depresion persistente puntaje obtenido 113/115
Escala de Ansiedad generalizada puntaje obtenido 113/115
Escala de estrés postraumatico puntaje obtenido 98/115
DIAGNOSTICO

F.60 Trastorno limite de la personalidad.

F32.3 Trastorno depresivo grave sin sintomas psicoticos.
DISCUSION

PSICOPATOLOGIA

El Trastorno Limite de la Personalidad, es considerado como uno de los trastornos graves de la
psicopatologia de la personalidad. Puesto que implica afectacion grave de la identidad,
inestabilidad afectiva y disfuncidn adaptativa en el patron comportamental; que se complica
por la impulsividad subita e impredecible, que incluye conductas acting out que incluye auto y
héteroagresion, hipersexualidad, y otros comportamientos de caracter impulsivo. En este
contexto, debe considerarse los intentos de suicidio recurrentes que suelen alcanzar tentativas

autoliticas de alta letalidad.
TRATAMIENTO

El proceso psicodiagnostico y terapéutico se realizd integrando dos marcos tedricos
psicolégicos. Desde el psicoanalisis con los aportes conceptuales derivados del inconsciente,
es decir, se logro efectos terapéuticos a traves elaboracién y resignificacion de episodios que
marcaron su subjetividad y han repercutido en el cuadro clinico actual. EI aporte del enfoque
sistémico permitié ampliar la mirada psicolégica de la casuistica introduciendo elementos
analiticos desde el sistema y la dinamica familiar, con lo cual fue posible categorizar y
reestructurar diferentes patrones comportamentales transgeneracionales, asi como la

reestructuracion de distorsiones cognitivas y de la comunicacion.



Inicialmente, la paciente muestra total desconcierto acerca de su sintoma. No reconoce con
claridad el motivo de sus autolesiones y sus sentimientos depresivos. Refiere que las ideaciones
suicidas aparecen repentinamente en su mente y no cesan, reduciéndose a ser —aparentemente—
la inica via ante su malestar. Desde el psicoanalisis, Miller menciona que “el sintoma aparece
a los ojos del mismo sujeto como una opacidad subjetiva, como un enigma. El paciente no sabe
qué hacer con esa irrupcion, y por eso demanda interpretacion™®. De esta forma, asiste a
consulta, con demandas especificas “quiero trabajar en mi autoestima”, “quiero enfocarme
mas en el presente’’; pedidos yoicos que se articulaban poco a poco al trasfondo de su malestar

subjetivo.

A través de la articulacion del significante, mediante la asociacion libre, pudo bordear por
medio de la palabra su episodio de abuso sexual. Aquello que esta fundado en la violacion de
la que fue victimay para lo cual no cabe un significante, estuvo acompariado de construcciones

subjetivas como mecanismos de defensa para afrontar su realidad.

El proceso de la develacion del ASI se produjo de forma gradual en el que se observo un cambio
en el semblante o expresion emocional y su postura de autosacrificio como parte de la dindmica
fraterna donde queda reducida a objeto sexual a temprana edad. Como lo menciona Uribe en
sus estudios sobre el abuso sexual infantil, la posicion de goce del infante y su fantasma quedan

marcados por la violacion.*

Esta posicion de goce se relaciona también con su queja actual, de sentirse prescindible y usada
en sus relaciones afectivo-sexuales. Asimismo, es observable en sus modos particulares de
relacionarse, caracterizados con rasgos sexualizados. De esta manera, aquello otrora
traumatico, continta marcando su actualidad, lo cual esta muy vinculado a la indefension y falta
de proteccidn parental que manifiesta. Sus episodios depresivos y sus acting out, sus intentos
de suicidios, realizarian un llamado al Otro. Demandaria ser reposicionada subjetivamente: en

el pasado con sus padres; ahora en sus relaciones afectivo-sexuales.

Desde el enfoque sistémico, es importante mencionar la tipologia familiar, la paciente proviene
de hogar biparental, con antecedentes en la dindmica interaccional que hacen referencia a
problemas vinculares en el sistema parentofilial, cuyos progenitores aparecen en su narrativa
con una participacion periférica en el modelo de crianza, es decir, padres presentes en la

estructura familiar, pero con largos periodos de ausencia por sus roles laborales, factores que



incidieron en el apego, forjando la distancia afectiva, la misma que fue percibida y significada

por la paciente.

En este contexto de la estructura y del funcionamiento familiar, es importante mencionar la
historia transgeneracional de abusos incestuosos en la dinamica familiar, haciendo alusion a la
develacion de abuso sexual vivido por la progenitora en su infancia, al interior de la familia
nuclear. Estos aspectos se enmarcan en la teoria planteada por Perrone & Nannini, que hacen
referencia “comprender los complejos fendmenos comunicacionales que actian en los

escenarios repetitivos de la violencia y el abuso sexual’™.

Otro aspecto relevante es la interaccion materno-filial, que hace referencia a una dinamica
conflictuada, con sentimientos de incomprension y falta de apoyo materno, narrativa que deja
entrever el resentimiento y culpabilizacion de la paciente respecto a la madre, al no haber sido
acogida, comprendida, todo lo contrario, su revelacion respecto del abuso fue negada y anulada.
Este tipo de interpretacion y reposicionamiento de los abusos sexuales al interior de la familia,
que evidentemente han sido naturalizados como parte de una historia familiar
transgeneracional, que da cuentas como un hecho que acurre al interior de la familia, que debe
ser asumido y superado puertas adentro. En el relato la paciente menciona: “mi madre me dijo
que le habia pasado lo mismo y que habia continuado con su vida, por lo tanto, yo deberia

hacer lo mismo”.

Respecto a lo antes sefialado, cabe indicar que el abuso sexual vivido por la paciente
corresponde a una dindmica sistematica, perpetuada por varios miembros de la familia durante
su infancia y adolescencia. Esto explica la traumatogénesis experimentada que actia como un
factor etioldgico en el desarrollo del Trastorno Limite de la Personalidad y los episodios graves

recurrentes, que incluyen los antecedentes de conductas autoliticas®.

Estos criterios diagnosticos fueron validados a través de la psicologia basada en evidencia,
cuyos resultados obtenidos en la psicometria aplicada, con el inventario clinico multiaxial de
Theodore Millon, se corroboré junto con la historia clinica e informacién colateral los

diagnosticos antes mencionados.
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INTRODUCCION

La trombosis de vena mesentérica (TVM) es una entidad de baja frecuencia, pero importante,
ya que puede causar isquemia o infarto del intestino delgado o colon. Los trabajos publicados
en la literatura sefialan que seria responsable de hasta 5% a 10% de los casos de isquemia
mesentérica aguda (1). Entre los factores asociados estan: estados protrombdéticos

(neoplasias, uso de anticonceptivos orales, deficiencia de antitrombina 111, deficiencia de
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proteina C o proteina S, anticuerpos antifosfolipidos y embarazo, entre otros), enfermedades
hematoldgicas (policitemia vera, trombocitopenia esencial, hemoglobinuria paroxistica
nocturna), enfermedades inflamatorias (peritonitis, pancreatitis), estado postoperatorio
(operaciones abdominales, esplenectomia), cirrosis y trauma, entre otros (1).

CASO

Paciente femenina, de 32 afios de edad, con antecedentes de 2 gestas anteriores, resueltas por
cesareas con un periodo intergenésico de 12 afios y sin enfermedades concomitantes, al
momento de su admisién cursaba con embarazo de aproximadamente 8 semanas + 5 dias de
gestacion por FUM (05/06/2020). Llega procedente de Hospital cantonal luego de transitar por
un Hospital de Especialidades de cuarto nivel, en ese momento sin capacidad en UCI, y en
postoperatorio de laparotomia exploradora por abdomen agudo de origen apendicular
resultando en el hallazgo de una isquemia mesentérica masiva por lo cual en el hospital de base

realizan cierre abreviado con bolsa de Bogota artesanal y refieren.

Se recibe paciente con facies septica, en muy malas condiciones clinicas generales, taquipnea,
con palidez cutaneo - mucosa severa y piel acartonada con FC: 147 Ipm (3), FR: 27 rpm (2),
PA: 90/50 mmHg (3), PAM: 63 mmHg, indice de Shock: 1.6, Temperatura: 37,5°C (1),
Saturacién de Oxigeno: 95%(0), Glasgow: 15/15 puntos (0) y proteinuria positiva (1) para un
Score mama de ingreso de 10 puntos, consciente y ventilando espontaneamente, colaboradora,
refiere dolor abdominal de moderada intensidad mas intenso a la exploracion apreciandose
abdomen abierto contenido mediante la bolsa de Bogota a través de la cual se aprecia necrosis
tisular y liquido purulento. Por lo anterior se activa clave amarilla obstétrica por shock séptico,
se verifico la funcionalidad de ambas vias venosas y de la sonda vesical de Foley, se valora
urgente por cirujano de guardia y solicita paraclinica de ingreso, se inicia reanimacion y se
prepara para acto quirdrgico. En este punto se informa a los familiares del estado critico en que

se encuentra la paciente.



Examen fisico y estudios auxiliares

Datos clinicos Signos fisicos Estudios auxiliares

¢ Dolor abdominal difuso. | e Facies séptica. ePruebas de funcion hepética

Severamente asténica. | elevadas (AST/ALT)

e Taquipnea.
e Abdomen abierto: o[ DH elevada

bolsa de Bogota.
e Palidez cutanea severa.

eEcografia: hematoma

» Asas intestinales subcapsular hepéatico

e Taquicardia. Hipotension. necrosadas. Liquido

Hipertermia. purulento visible a

, ¢TAC abdominal: se confirma el
través de bolsa de

Bogota. hematoma subcapsular hepatico.

Cuadro 1. Resultado de examen de laboratorio al ingreso.

Laboratorio clinico e imagenologia




EPIDEMIOLOGIA

La isquemia mesentérica se define como un déficit circulatorio total o parcial con respecto a
los requerimientos intestinales, que puede causar necrosis total o segmentaria. La oclusion
tromboembdlica de la arteria mesentérica superior es una patologia infrecuente, con una
incidencia de 8.6/100,000 personas al afio. La isquemia mesentérica puede presentarse como
uno de dos sindromes clinicos distintos: isquemia mesentérica aguda e isquemia mesentérica
cronica. Corresponde a una entidad subdiagnosticada, pues sélo es posible reconocerla cuando
debuta catastréficamente como infarto intestinal, o cuando el clinico sospecha su presencia ante
una historia de dolor abdominal crénico y progresivo (2). El diagnostico precoz logrard mejorar

el prondstico, pero aun la mortalidad es cercana a 70%.

La forma mas frecuente de isquemia mesentérica aguda es resultado de una embolia arterial y
cuyo origen es habitualmente cardiaco (2). La isquemia mesentérica (IM) es una condicion
médica poco comun que representa el 0.1% de todos los ingresos hospitalarios con altas tasas
de mortalidad que oscilan entre el 24% y el 94%. La isquemia mesentérica incluye suministro
de sangre inadecuado, lesion inflamatoria y eventualmente necrosis de la pared intestinal. La
enfermedad se puede dividir en isquemia mesentérica aguda y cronica, y el primero se subdivide

en cuatro categorias.

Por lo tanto, la isquemia mesentérica aguda (IMA) puede ocurrir como resultado de:
1. Embolia arterial.
2. Trombosis arterial.



3. Trombosis venosa mesentérica (MVT)
4. Causas no oclusivas (NOMI), como hipoperfusion por bajo gasto cardiaco o

vasoconstriccién arterial mesentérica.

En proporcién a la disminucion del flujo sanguineo mesentérico y puede variar desde lesiones
minimas, por isquemia reversible, hasta lesion transmural, con posterior necrosis y perforacion.
El IMC se asocia a enfermedad aterosclerética difusa en méas del 95% de los casos, presentando
todas las arterias mesentéricas importantes estenosis u oclusion. Otras causas incluyen displasia
fibromuscular, vasculitis, arteritis de Takayasu, malignidad y radiacion. Debido a la falta de
signos especificos o debido a su presentacion en ocasiones tranquila, esta afeccién con
frecuencia se diagnostica solo en una etapa avanzada (3). Cuando se presenta, el tratamiento en
la mayoria de los casos suele ser la reseccion quirdrgica del segmento isquémico del intestino
lo cual cuando consigue preservar la vida del paciente termina instalando un sindrome de
intestino corto de origen quirdrgico. El Sindrome de intestino corto es una condicion mal
absortiva poco comudn causada con mayor frecuencia por reseccion quirurgica masiva del
intestino delgado. Se asocia con una morbilidad y mortalidad significativa, una calidad de vida
reducida y unos costes sanitarios elevados. Las manifestaciones clinicas se relacionan solo
parcialmente con la longitud del intestino resecado, pero depende mayoritariamente de la
capacidad del tracto gastrointestinal residual para compensar la parte resecada y adaptarse

funcionalmente a la nueva condicion anatémica (4).

Por lo tanto, la definicion de sindrome de intestino corto se basa en el deterioro funcional mas
que en el anatémico y esta relacionada con la presencia de una malabsorcién significativa tanto
de micronutrientes como de macronutrientes. Por estas razones, el espectro de la enfermedad
clinica varia ampliamente desde la malabsorcion de un solo micronutriente hasta la
insuficiencia intestinal completa, definida como la reduccién de la funcion intestinal por debajo
del minimo necesario para la absorcion de macronutrientes y / 0 agua y electrolitos. Si la
funcién intestinal es inadecuada para mantener un equilibrio adecuado de proteina-energia,
liquidos, electrolitos o micronutrientes, se requiere la suplementacién intravenosa para

mantener la salud (4).

DIAGNOSTICO
Debido a la alta morbi-mortalidad que presenta tanto la isquemia mesentérica aguda como la

cronica es de vital importancia realizar un diagnostico precoz y actuar de manera agresiva para



evitar al maximo su alta mortalidad. Las pruebas de laboratorio son inespecificas, pudiendo
identificar leucocitosis en 98% de los casos, llegando a elevarse hasta 20,000/mm3 en 50% de
ellos, desviaciones a la izquierda y elevacion de proteina C reactiva. Ademas, acidosis
metabdlica, hiperlactacidemia, azoemia prerrenal, elevacion de amilasas y del hematocrito por

hemo-concentracion (5).

Se presenta ante nosotros una paciente femenina, mestiza, con antecedentes previos de buena
salud y antecedentes familiares de hipertension arterial cronica y diabetes mellitus embarazada
en postoperatorio inmediato de laparotomia exploradora por abdomen agudo quirdrgico de
aproximadamente 6 dias de evolucion caracterizado por dolor abdominal difuso de intensidad
variable, difuso que es manejado en medio rural con analgésicos comunes como el paracetamol
y antibioticos de espectro reducido por lo cual modifica totalmente la clinica normal. A pesar
de lo anterior empeora clinicamente acudiendo a hospital local donde es valorada por cirujano
general quien decide realizar laparotomia exploradora con sospecha diagnostica de peritonitis
secundaria a apendicitis aguda. Al realizar el procedimiento e ingresar a la cavidad abdominal
Se encuentra con una isquemia mesentérica masiva que compromete todo el intestino delgado,
colon ascendente y mas del 50% del colon transverso por lo cual decide realizar el cierre
abreviado de la cavidad abdominal, coloca bolsa de Bogota y refiere a nuestra institucion donde

recibimos a la paciente en el estado antes expuesto (5).

Recibimos paciente con un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica instalado, en shock
séptico y en franca acidosis metabdlica. Se realiza ecografia abdominal verificAndose la
vitalidad fetal y la edad gestacional de aproximadamente 8 semanas. En esas condiciones el
cirujano decide realizar relaparotomia obligatoria y en la misma se encuentra con un abdomen
catastrofico caracterizado efectivamente por una isquemia masiva en la extension ya
mencionada y ante la disyuntiva de si realizar un cierre abreviado de la cavidad abdominal o
una gran reseccion intestinal, resolviendo la injuria inicial y manejar posteriormente el

sindrome de intestino corto que se instaure.

FISIOPATOLOGIA

Revisada alguna literatura al respecto conseguimos 2 opciones terapéuticas ampliamente
establecidas y reconocidas, ambas acertadas e indiscutibles que quedan a criterio del cirujano

tratante pues no son muchos los especialistas que se enfrentan a este tipo de patologia



abdominal catastréfica donde el tratamiento definitivo consiste en el trasplante de intestinos,
lejos de nuestro alcance actualmente y que de por si tiene altas tasas de fracaso. En nuestro caso
en particular nos llama la atencién que, finalizado el proceso de la cirugia de control de dafios,
el remanente de intestino delgado es de aproximadamente 5 cm de yeyuno distales al &ngulo de
Treist, extremadamente corto, insuficientes para una anastomosis en ese punto con el colon
descendente preservado y para una yeyunostomia de descarga. En la tercera cirugia realizada
en nuestra institucion ya es posible realizar el cierre definitivo de la cavidad abdominal y se
coloca sonda de gastrostomia para descarga del contenido gastro — duodenal. En orden al
pronostico y tratamiento posterior resulta practico distinguir tres grandes tipos de sindrome de

intestino corto:

I.  Enterostomia. Ausencia de la mayor parte del intestino delgado y de todo el colon,
generalmente una yeyunostomia, casos mas graves.

Il.  Yeyuno colostomia con pérdida de la valvula ileocecal, casos complejos de manejar por
el flujo ascendente que puede producirse de material del colon hacia el intestino
delgado.

1. Yeyuno-ileocolostomia con vélvula ileocecal conservada: son los casos menos graves

de los sindromes de intestino corto y los que mayor sobrevida presentan.

Figura 3. Clasificacion clasica del intestino corto post reseccion intestinal

I. Enteristamin 1L ¥evana-calico NI Yevoana-iles-cidicn

Aunque en todos los grupos la longitud del intestino remanente sera determinante en el
prondstico y la necesidad o no de nutricion parenteral a medio y largo plazo, el Gltimo grupo,

que es el mas comun en adultos, comporta un mejor pronostico. El caso que nos ocupa resulta



imposible ubicarlo en uno de los grupos anteriores pues no quedo yeyuno funcional ni para la

yeyunostomia obligando a la gastrostomia.

El soporte nutricional es fundamental y constituye en estos casos lo Unica opcion de nutricién
al inicio de la adaptacion intestinal y de ello depende en gran medida la sobrevida aunque cada
paciente es particular y la supervivencia general esta mediada por el grado de reseccion
intestinal y la severidad del sindrome de intestino corto que se nos presente teniendo en cuenta
siempre que la adaptacién del intestino que se preserva demora entre 2 y 3 afios en completarse,
dandose a expensas del aumento en la superficie de absorcion del mismo y en la modificacion
de funciones de cada segmento en particular mas no en tamafio. La preservacion o no de la
valvula ileocecal les confiere buen pronéstico a estos casos lo cual fue imposible en nuestro
caso y aunque hay opciones quirurgicas para elaborar un segmento de intestino con funcién de
valvula en nuestra paciente era una opcion imposible dada la extension de la reseccion

obligatoria que se realizd.

La base del tratamiento en los casos de isquemia mesentérica aguda se compone de diagndstico
precoz, reseccion de las secciones intestinales con infarto, regulacion del flujo sanguineo
intestinal, laparotomia de segunda mirada cuando sea necesario y soporte de cuidados

intensivos (6).

Los mecanismos mediadores de la adaptacion intestinal son multifactoriales e incluyen:
a) Nutrientes intraluminales.
b) Secreciones gastrointestinales.

¢) Hormonas.

En sentido general la mayoria de las investigaciones se han centrado en varios factores de
crecimiento y en como ellos afectan los rangos de proliferacion y crecimiento del enterocito
como respuesta primaria para el crecimiento de la mucosa intestinal ante la reseccion intestinal.
Sin embargo, actualmente se considera que la recuperacion y proliferacidn del enterocito ocurre

secundaria al crecimiento de estructuras subepiteliales (7).

La reseccion extensa y masiva de intestino delgado, que deja un segmento de intestino corto,
se maneja mejor mediante el cierre del asa aferente de yeyuno, drenando adecuadamente el

estomago y el duodeno, haciendo una fistula mucosa del ileon residual y dejando un drenaje



para el liquido quiloso de ascitis que habitualmente se forma. Las complicaciones
postoperatorias son multiples siendo las complicaciones nutricionales, hepatobiliares, renales y
metabdlicas ejemplos de suma gravedad, por lo que se deberd mantener un control estricto
multidisciplinario del enfermo. La decision para la restitucion del transito intestinal requiere de
preparacion temprana y debe realizarse oportunamente, no obstante, va a estar siempre
condicionada por la longitud del segmento de intestino delgado que se logre preservar, asi como
por la conservacion o no de la valvula ileocecal que por si sola confiere o no gravedad al cuadro

gue se nos presente.

TRATAMIENTO

Plan quirargico seguido

Estado de la paciente al recibirla en el Hospital Universitario: cirugia inicial, Hospital Ledn
Becerra, referencia a Hospital Abel Gilbert Ponton y de alli al Hospital Universitario. Ya en

nuestra institucion se da inicio a un protocolo de cirugia de control de dafios.

Figura 4- Estado de la pared abdominal al Figura 5 - Isquemia masiva de intestino

ingresar en el Hospital Universitario delgado y colon

2da cirugia 04 de agosto: Re laparotomia inicial abreviada con reseccién intestinal masiva que
incluye yeyuno - ileon y hemicolectomia derecha extendida a colon transverso, lavado de
cavidad abdominal y reposicionamiento de Bolsa de Bogota. Pasa a UCI donde se le realiza la

reanimacién con optimizacion hemodinamica, metabdlica y nutricional.



Figura 6 - Pieza resecada en la segunda cirugia

Figura 7 - Bolsa de Bogota luego de la cirugia #2

3ra cirugia 06 de agosto: Re laparotomia + reseccion de segmento de ID necrosado, cambio
de drenaje de mufios yeyunal + posicionamiento de drenaje tubular en fondo de saco de Douglas
+ cierre abreviado mediante bolsa de Bogota. Ingresa a UCI obstetrica - reanimacion /
optimizacion metabdlica y nutricional.

4ta cirugia 9 de agosto: Re laparotomia + reseccion y cierre definitivo de mufion yeyunal
extremadamente corto, aproximadamente 5 cms + Gastrostomia de descarga + lavado / aspirado

/ secado de cavidad abdominal con cierre definitivo del abdomen. Pasa a UCI.

La paciente egresa de nuestra institucion el dia 27 de agosto de 2020 luego de 23 dias de ingreso
en UCI, es trasladad a Hospital de mayor complejidad mediante gestion interna y 2 semanas
después fallece luego de que, accidentalmente se retira la sonda de gastrostomia por lo cual se

presenta sindrome emético severo con broncoaspiracion y parada cardiorrespiratoria posterior.

Durante la estadia en unidad de cuidados intensivos obstétricos la paciente amerita ventilacion
mecanica, asi como recibe varios esquemas de antibiéticos:

e ler. Esquema: Piperacilina — Tazobactam 4.5 g IV QID / 8 dias, empirico.

e 2do Esquema: Meropenem 2g IV TID + Vancomicina 1g IV BID / 13 y 5 dias
respectivamente, empirico.
e 3er. Esquema: Meropenem 2g IV TID / Amikacina 1g 1V QD, guiada por hemocultivos

separados de ambos miembros superiores.
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