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Editorial:

WHICH WOULD BE THE BEST

STRATEGY FOR ACHIEVING A

EARLY DIAGNOSIS OF ACUTE
KIDNEY INJURY?

Carlos G. Musso, MD. PhD.

Nephrology Division - Ageing Biology
Unit
Hospital Italiano de Buenos Aires,
Argentina

carlos.musso @ hospitalitaliano.org.ar

V ersion en espanol

The estimated incidence rate of acute kidney
injury (AKI) in hospitalized patientsis 2-
5%, and rises up to 67% on intensive care
unit (ICU) patientst. In addition, when AKI
IS not solved, it turns into another serious
condition asis chronic kidney disease?.

http://biomed.uninet.edu/2019/n1/editorial-en.html
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For this reason, achieving an early diagnose
of AKI would be a significant
accomplishment since it will allow
physicians to perform a prompt management
of this condition, and consequently to
optimize its evolution and prognosis.
However, it is currently very difficult to
obtain an early diagnosis of AKI dueto the
following reasons:

First, current AKI diagnosisis based on
KDIGO criteriawhich consists of a
significantly acute elevation of serum
creatinine (sCr) levels (sCr increase >0.3
mg/dl or 1.5 - 1.9 times baseline value), or a
significant and prolonged reduction in
urinary rate (urinary output <0.5 ml/kg/hour
throughout 6 hours)3. These criteria make it
difficult to achieve an early AKI diagnosis
since: on one hand, amild serum creatinine
elevation does not imply amild glomerular
filtration rate reduction but a significantly
big one. On the other hand, a precise urinary
volume collection is not easy to achievein
all patients, except in those admitted in ICU.

Second, novel biomarkers (subclinical) have
recently been proposed for achieving an
early AKI diagnosis?. However, the problem
IS that these novel biomarkers are expensive
and not universally available in al medica
centers. Moreover, they do not guarantee an
early AKI detection since their request
depends on the physician’s clinical
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suspicion, which is based on the above
mentioned KDIGO criteria.

From the above, it is clear that a more
effective clinical strategy is needed to
achieve an early diagnosis of AKI. Inthis
sense, it could be proposed the following
idea: since renal physiological changes
generally precede kidney parenchymal
damage, and that this phenomenon can be
detected by changesin urine, it could be
evaluated if daily urinary evaluation of
simple and relatively inexpensive
physiological urinary parameters (eg:
urinary indices) are carried out, it would be
possible to predict the early appearance of
AKI through asignificant change in its basal
urinary values detected immediately before
AKI clinical diagnosis®>6. This diagnostic
strategy could be named renal urinary
monitoring.

In conclusion, it is proposed here that in
order to make an early diagnosis of AKI
feasible, its current diagnostic strategy
should be changed, and that it should be
evaluated whether the performance of renal
urinary monitoring, carried out since the
patient's admission, could be effective
(efficient and feasible) to achieve this
purpose.
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. CUAL SERIA LA MEJOR
ESTRATEGIA PARA LOGRAR
UN DIAGNOSTICO TEMPRANO

DE LESION RENAL AGUDA?

Carlos G. Musso, MD, PhD

Servicio de Nefrologia - Unidad de
Biologia del Envejecimiento
Hospital Italiano de Buenos Aires,
Argentina

carlos.musso @ hospitalitaliano.org.ar

English Version

Lalesion renal aguda (LRA) se documenta
en el 2-5% de los pacientes hospitalizados, y
se presenta en hasta el 67% de los pacientes
internados en unidad de cuidados intensivos
(UCI) 1. Por otra parte, es una entidad que
cuando no revierte da origen a otra entidad
de gran impacto negativo paralasalud,

http://biomed.uninet.edu/2019/n1/editorial-es.html
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como es la enfermedad renal cronica2.

Por esta razon, un diagnéstico temprano de
laLRA seriaun logro significativo, ya que
permitira alos meédicos realizar un manejo
rapido de esta afeccion y, en consecuencia,
optimizar su evolucién y pronéstico. Sin
embargo, actualmente es muy dificil obtener
un diagnostico temprano de LRA debido a
|as siguientes razones:

Primero, el diagnostico actual de LRA se
basa principalmente en los criterios KDIGO
gue consisten en una elevacion aguda de los
niveles de creatinina serica (sCr) (aumento
de sCr>0.3 mg/dl 0 1.5- 1.9 veces €l valor
basal), o0 unareduccion significativay
prolongada de la frecuencia urinaria (caida
del ritmo urinario <0.5 ml/kg/hora durante 6
horas) (3). Sin embargo, desde estos
criterios se dificultael logro de un
diagndstico temprano de LRA ya que: por
un lado, una elevacion leve de la creatinina
sericano implica unareduccion leve dela
tasa de filtracion glomerular, sino una
elevacion de magnitud significativa. Por
otro lado, una recoleccion exacta del
volumen urinario no esfacil de lograr en
todos pacientes, excepto en aquellos
internados en la UCI.

Segundo, recientemente se ha propuesto el
uso de nuevos biomarcadores (subclinicos)
paralograr e diagnostico temprano de LRA
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4, El problema es que estos nuevos
biomarcadores son caros y no estan
disponibles universalmente en todos los
centros médicos. Ademés, no garantizan una
deteccion tempranade laLRA, yaque su
solicitud depende de la sospecha clinica del
medico, la cual se basaen los criterios
KDIGO antes mencionados.

Por |0 antes detallado queda claro que se
necesita una estrategia clinica mas efectiva
paralograr un diagnostico temprano de
LRA. En este sentido, se podria proponer
gue dado que los cambios fisioldgicos
renales general mente preceden al dafio del
parénquimarenal, y que este fenébmeno
puede ser detectado por cambios en la orina,
podriaevaluarse si la medicion sistematica
diaria de parametros urinarios fisiol 6gicos
simplesy relativamente econdémicos como
son los indices urinarios (sodio urinario,
urea, osmolalidad, etc.), realizado desde el
ingreso del paciente, podria predecir la
instalacion temprana de LRA através de un
cambio significativo en sus valores urinarios
basal es que fuese detectado inmediatamente
antes del diagnostico clinico delaLRA >6.
A una estrategia de este tipo se la podria
[lamar monitoreo urinario renal.

En conclusion, se propone agui que para
lograr que un diagnostico temprano de LRA
fuese factible deberia cambiarse su actual
estrategia diagnostica, y que deberia
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evaluarse s larealizacion de un monitoreo
urinario renal, efectuado desde €l ingreso
del paciente, podria ser efectivo (eficiente y
factible) paralograr este proposito.
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RESUMEN

Valorar las complicaciones hemorrégicas y trombdticas tras laretirada del tratamiento
anticoagulante oral antivitaminaK (acenocumarol) antes de un procedimiento invasivo en
pacientes con fibrilacion auricular (FA) alos largo de un afio.

Serealizé un andisis del seguimiento de las recomendaciones del American College of
Chest Physicians (ACCP) publicado en 2012, y segun el cual los pacientes con FA se
consideran de bgjo riesgo de presentar complicaciones trombdticas, por 1o que en caso de
interrupciones del tratamiento anticoagulante oral (TAQO), no es necesario reemplazar €l
farmaco antivitamina K con heparina de bajo peso molecular, es decir, realizar una'terapia
puente'

PALABRAS CLAVE: Acenocumarol. Heparina de bajo peso molecular. Terapia puente.
Perioperatorio.

ABSTRACT. CONSEQUENCES OF THE INCORRECT APPLICATION OF

http://biomed.uninet.edu/2019/n1/mvcuevas.html
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ANTITHROMBOTIC PROPHYLAXIS GUIDELINESIN THE INVASIVE
PROCEDURE.

Vaue hemorrhagic and thrombotic complications after the withdrawal of the oral
anticoagulant antivitamin K treatment (acenocumarol) prior to an invasive procedure in
patients with atrial fibrillation (AF) over ayear.

It was carried out an analysis of the American College of Chest physicians (ACCP)'s
compliance recommendations, published in 2012, and according to which AF patients are
considerated to be at low risk of presenting thrombotic complications, so that in case of
interruptions of oral anticoagulant treatment (OAT), it Si not necessary to replace the oral
anticoagulant antivitamin K with low molecular weight heparin, that is, to perform 'bridge

therapy'.

KEY WORDS: Acenocoumarol. Low molecular weight heparin. Bridge therapy.
Perioperative.

INTRODUCCION

El tratamiento anticoagulante oral con farmacos antagonistas de lavitaminaK (AVK) esta
indicado en la prevencion de las complicaciones tromboembdlicas en pacientes

diagnosticados de fibrilacion auricular (FA) 1.

Dado que €l riesgo embdlico y hemorrégico no es homogéneo en todos |os pacientes, se
han disefiado escal as de estratificacion de riesgo paraidentificar alos candidatos arecibir
tratamiento anticoagulante 2, siendo la escala CHADS2 una de las més simples3-4,

En Espafia, €l anticoagulante oral AVK més utilizado es el acenocumarol (Sintrom ®), en
vez delawarfarina® y el motivo de esta preferencia se basa en la farmacocinética que es
més predecible condicionando un manejo perioperatorio mas sencill 0. Este tratamiento
debe ser retirado ante cualquier procedimiento invasivo y se calcula que anualmente el
10% de los pacientes requeriran la discontinuacion del mismo’.

El manejo perioperatorio de estos pacientes debe estar basado tanto en la valoracion del
riesgo de tromboembolismo y como del riesgo de hemorragia perioperatorios.

Asi Douketis et a, consideran que los pacientes con FA y CHADS2 score 0 a2 son de bajo
riesgo para sufrir un tromboembolismo cuando se retira la anticoagul acion ora © puesto
que tendrian solo un 5% de riesgo anual de presentar complicaciones tromboembdlicas tras
la suspension.

Las guias de las diferentes sociedades cientificas proporcionan pautas de retiraday
reintroduccién posterior del tratamiento anticoagulante oral durante €l perioperatorio8.
Seguin el grupo de riesgo asignado al paciente, recomiendan suspender la anticoagulacién
oral con AVK enlos 3 05 dias previos a procedimiento y posteriormente realizar terapia
puente o no. Laterapia puente consiste en la sustitucion del anticoagulante oral por otro,
generalmente por heparina de bajo peso molecular (HBPM); estas se utilizan adosisfijasy
por via subcutanea lo que facilita su uso en el postoperatorio.

http://biomed.uninet.edu/2019/n1/mvcuevas.html
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Lautilidad de la terapia puente periprocedimiento en pacientes con FA es materia de
debate. El objetivo del estudio fue analizar las complicaciones derivadas del uso
periprocedimiento invasivo de la terapia puente en pacientes con FA de bajo riesgo en
tratamiento anticoagulante oral con acenocumarol.

PACIENTESY METODO:

Estudio retrospectivo que se efectud alo largo de un afio e incluyd alos pacientes cuyo
control del tratamiento anticoagul ante oral fue realizado tanto por los médicos de la Unidad
de Anticoagulacion del Servicio de Hematologia del Hospital Universitario de Burgos
como por el Médico de Familia de los diferentes Centros de Salud de Burgosy provinciay
cuyo Servicio de Hematologia de referencia es el Hospital Universitario de Burgos.

Seincluyeron todos | os pacientes con diagnostico de FA y CHADS2 score0 a2 en
tratamiento anticoagulante oral con acenocumarol y que precisaron laretirada de este
tratamiento ante un procedimiento invasivo programado.

L os pacientes del estudio se encuentran incluidos en la base de datos del programa de
tratamiento anticoagulante oral TAONET®.

En la Unidad de Anticoagul acion de nuestro Hospital se ha descentralizado |a puncion
capilar y lainformacion del paciente, de tal manera que desde el Centro de Salud el
personal de enfermeriaincorporael INR (Razén Normalizada Internacional) y los
comentarios de relevancia clinica para el tratamiento anticoagulante oral, en laficha
electronicadel paciente.

El programainformatico TAONET® permite afiadir en el apartado de "Comentario"
cualquier incidencia como la necesidad de retirada del farmaco de cara a unaintervencion
quirdrgica u otro procedimiento invasivo.

Posteriormente es el Hematdlogo o el Médico de Familiael que decideladosisy la
proximacita del pacientey de la misma manera, laretirada del acenocumarol y la
sustitucion por otro anticoagulante ante cualquier procedimiento invasivo programado, Si
se considera recomendado.

Para la busqueda de |as complicaciones trombaticas 0 hemorrégicas se hizo unarevision de
lahistoria clinicadel paciente. Actualmente, en el Hospital Universitario de Burgos esta
vigente la historia clinica electronica Jimena®. Se hizo un andlisis de lamisma enfocada a
la recogida de complicaciones trombaticas 0 hemorrégicas en los 30 dias posteriores ala
interrupcion de la anticoagulacion oral por un procedimiento invasivo programado.

Con respecto alos datos analizados, se hizo una recogida de datos epidemiol 6gicos como
edad y sexo, tipo de procedimiento invasivo a que iba a ser sometido el paciente, uso de
terapia puente y complicaciones hemorragicas o trombéticas provocadas por la suspension
del acenocumarol.

Se recogieron variables analiticas relacionadas con las complicaciones hemorragicas como
lacifrade hemoglobinay e nimero de unidades de concentrado de hematies
transfundidas.
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En los casos en |os que se detecté una complicacion, se recogio informacion referente ala
valoracion en el Servicio de Urgencias por la complicacion presentada, la necesidad de
ingreso hospitalario, la necesidad de transfusién por la aparicion de una complicacion
hemorrégica, los dias de ingreso hospitalario generados por la complicacion y laresolucion
total o con secuelas.

Se definié hemorragia mayor como: hemorragialetal, hemorragia sintométicaen un areau
organo critico (intracraneal, intraespinal, intraocular, retroperitoneal, intraoperatoria
articular o pericardica, o intramuscular con sindrome compartimental), descenso de la
hemoglobina més de 20 gr/L o transfusion de 2 o més concentrados de hematies®.

Y hemorragia menor, la que incluyé hemorragias a distintos niveles que no comprometen
lavidadel paciente ni precisan transfusion (epistaxis, equimosis, hematuria).

Como complicacién trombética se definié cualquier patologia trombatica producida en el
periprocedimiento tanto venosa como arterial.

Toda lainformacion referente al estudio de incluy6 en una base de datos en formato Excel
gue permitid su exportacion posterior a programa estadistico SPSS con el que serealizo el
andlisis de los resultados.

El estudio fue presentado a Comité Etico de Investigacion con medicamentos del area de
Burgosy Soriay obtuvo su aprobacion.

RESULTADOS

En el periodo de estudio seretird el tratamiento anticoagul ante oral con acenocumarol
previo a un procedimiento invasivo en 161 pacientes con diagnodstico de FA y CHADS2
score 0 a2, con unaedad mediade 76,11 afios (+ 8,45) ; 64 (40%) eran mujeres con una
edad mediade 77,03 afios (+ 8, 09) y 97 (60%) eran hombres con una edad media de 75,51
anos (+ 8,66) .

L os procedimientos invasivos a los que se sometieron |os pacientes aparecen expuestos en
lasiguiente tabla 1:
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Tabla 1. Procedimientos invasivos

Variable Mujeres Hombres Total
(n/%) (/%) (n/%)
Sexo 64 (40) 97 (60) 161 (100)
Procedimiento invasivo:
Intervencion quirdrgica menor 23 (39.6) 35(60.4) 58(36)
Colonoscopia 24 (39.3) 37 (60.7) 61(38)
Gastroscopia: 6 (54.5) 5(45.5) 11(7)
Biopsia de prostata 4 (2.5) 4(2.5)
Biopsia de mama 4(2.5) 4(2.5)
Infiltracion® 0 5(3) 5(3)
Otro procedimiento** T(38.8) 11 (61.2) 18(11)

*Infiltracion en rodilla. por neuropatia de nervio safeno 1zquierdo. en esfinter anal
interno con toxina botulinica, en tobillo, en nervio femorocutaneo izquierdo.
**Otro tipo de procedimiento: biopsia de glandula salival, implante intraocular de
dispositivo liberador de corticoide, cistoscopia (5 casos), biopsia de cavum, biopsia
pulmonar, puncion aspiracion de nodulo tiroideo (3 casos), broncoscopia, puncion
lumbar. biopsia endometrial, puncién aspiracion de masa pancreatica, puncion
aspiracion de masa renal v biopsia de ganglio centinela).

Tabla 2. Caracteristicas de las complicaciones hemorra

icas v tromboticas

No se constatd ninguna complicacion en 155 (96%) pacientesy hubo 6 (4%) pacientes que
presentaron complicaciones: 5 hemorragicasy 1 tromboembdlica. (Tabla 2)

Variable Mujeres Hombres Total
(n/%) (n/%) (n/%)
Sexo 64 (40) 97 (60) 161 (100)
No complicaciones 62 (38.5) 93 (58.5) 155 (96.9)
Complicaciones: 2 -4 G6(3.7)
Hemorragia mayor 1(0.6) 0 1(0.6)
Hemorragia menor 1(0.6) 3(1.8) 4 (2.4
Complicaciones tromboticas 0 1 {0.6) 1(0.6)

Dentro de las complicaciones hemorragicas se produjeron 1 hemorragia mayor y 4
hemorragias menores. A continuacion se exponen con més detalle:

. 1 mujer presentd una hemorragia mayor alos 12 dias de la colonoscopiay
polipectomia por lo que requirid ingreso durante 6 diasy transfusion de 1
concentrado de hematies (Hb pretransfusional: 91 gr/L).

. 1 mujer tuvo una hemorragia menor tras unaintervencion de cirugia menor del tunel
carpiano alos 5 dias del procedimiento; la paciente fue valorada en e Servicio de
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Urgencias no requiriendo tratamiento especifico ni ingreso hospitalario.

. 1 vardn sometido a unaintervencidn quirdrgica menor por unalesion en piel con
sospecha de Carcinoma Basocelular; alas 24 horas acudi6 a Servicio de Urgencias
por hematoma en lazona de la cirugiay tras valoracion, fue dado de alta.

. 1vardn a que selerealizé una colonoscopia através de la colostomia e ingresd 26
dias después por hemorragia por la colostomia; requirié 3 dias de ingreso pero no
precisd transfusion aunque la cifra de hemoglobina descendio 20 gr/L (Hb previad
procedimiento de 143 gr/L y Hb 123 gr/L tras €l procedimiento).

. 1 vardn sometido a colonoscopiay polipectomia; ingreso alas 48 horas con
hemorragia menor (HB previa 101 gr/L y posterior 96 gr/L); estuvo ingresado 2 dias.

Con respecto alas complicaciones trombdticas:

Unvardn a que se lerealizd una biopsia de prostataingreso el mismo dia del
procedimiento por un |ctus subagudo cerebel 0so izquierdo; requirié 6 diasdeingreso y a
alta presentaba una recuperacion total.

Se observ que todos | os pacientes habian recibido terapia puente con enoxaparina 40 mg /
dia subcutanea durante 6 dias; se habia retirado € acenocumarol 3 dias antes del
procedimiento invasivo programado, reiniciandolo el mismo dia del procedimiento.

Laterapia puente seinici6 3 dias antes del procedimiento invasivo programado y se
mantuvo 3 dias después de este solapandose con el acenocumarol.

DISCUSION:

En las recomendaciones del American College of Chest Physicians (ACCP 2012) se
evaluaba el riesgo trombdtico de |os pacientes sometidos a tratamiento anticoagul ante oral
cuando este es retirado ante un procedimiento invasivo y se proponian 3 grupos de riesgo
en cuanto ala posibilidad de presentar un tromboembolismo tras laretirada de la

anticoagulacion’.

Dentro del grupo de bajo riesgo se incluian los pacientes con FA y CHADS2 score0 a2
(sinictus previo ni accidente isquémico transitorio) y pacientes con enfermedad
tromboembdlica venosa de mas de 12 meses y sin otros factores de riesgo.

Sin embargo, lainformacion disponible sobre el mangjo periquirdrgico y
periprocedimiento invasivo de los anticoagulantes orales AVK, eslimitaday proviene
fundamental mente, de estudios observacionalesy de las recomendaciones de diversas
sociedades cientificas, 10 pudiéndose constatar |a enorme disparidad de criterio que existe
en e mangjo de estos farmacos ante laretirada y sustitucion o no, por otro anticoagulante
fundamental mente heparina de bajo peso molecular.

Para aclarar este tema, Douketis et a disefiaron el estudio BRIDGE, aleatorizado, doble
ciego, controlado con placebo en e que después de lainterrupcion perioperatoriade la
terapia con warfarina, los pacientes fueron asignados al azar pararecibir terapia puente con
heparina de bajo peso molecular o placebo; |os autores pretendian definir la necesidad de la
terapia puente en pacientes con FA sometidos a procedimientos invasivos. Los objetivos
del estudio incluian valorar la aparicion de tromboembolismo arterial y sangrado mayor en
los 30 dias posteriores a procedimiento.
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El reclutamiento incluyd 1.884 pacientes, 950 asignados a recibir placebo y 934 arecibir
terapia puente. Se objetivo unaincidencia de tromboembolismo del 0,4% en € primer
grupo y del 0,3% en el que recibio terapia puente, siendo laincidencia de hemorragia
mayor del 1,3% en el grupo de placebo y del 3,2% en el grupo con terapia puente. Con
estos datos, los autores concluyeron que el grupo de pacientes gue no recibi6 terapia puente
no solo no presentd mayores complicaciones tromboembdlicas sino que ademas, tuvo un
menor riesgo de sangradoll.

En nuestro andlisis utilizando |a terapia puente en todos |os casos, observamos que la
incidencia de tromboembolismo y de hemorragia mayor fue del 0,62% y laincidencia de
hemorragia menor fue del 2,4%.

En lamismalineaque en &l estudio BRIDGE, en €l estudio retrospectivo de Clark et a, se
analizaron un total de 1.812 procedimientos invasivos en pacientes en tratamiento
anticoagulante oral por haber presentado unatrombosis venosa; en este estudio objetivaron
unatasa de hemorragia clinicamente significativa en los 30 dias posteriores al
procedimiento invasivo del 2.7% en el grupo de terapia puente frente al 0.2% en el grupo
sin terapia puente y no se encontraron diferencias significativas en el nimero de
recurrencias de enfermedad tromboembdlica entre ambos grupos. Por tanto, se concluye
que laterapia puente se asocia con un incremento del riesgo hemorrégicol2.

La preocupacion por las complicaciones derivadas del mal uso de la terapia puente ha
llevado a numerosas sociedades cientificas a cuestionar esta préactical3. Incidiendo en este
punto, la Sociedad Hematol 6gica Canadiense sugiere que no se ofrezca la terapia puente a
menos que €l riesgo trombatico exceda € riesgo de sangrado puesto que lamayoriade los
pacientes con riesgo moderado no se beneficiaran de su usol4.

En e andlisis efectuado por Rios et a, en pacientes con FA y tratamiento con AVK, e uso
de laterapia de puente como parte del manejo clinico durante un procedimiento invasivo se
asoci6 de forma independiente con un mayor riesgo de cualquier evento peri-
procedimientold.

Un novedoso estudio es €l realizado por van der Pol Set al. en &l que desarrollaron un
modelo para ayudar en latoma de decisiones clinicas comparando el uso de laterapia
puente perioperatoria con no pautar esta en pacientes con FA y estando en tratamiento
anticoagulante oral con acenocumarol y otros AVK. Observaron que en los pacientes en
tratamiento con acenocumarol la terapia puente parece beneficiosa a partir de una
puntuacion de CHA2DS2-VASc de 7. 16,

En nuestro pais, los datos muestran que €l uso de warfarina es escaso (5,2%), sin embargo
no se han encontrado diferencias en cuanto ala metodologia de control de la
anticoagulacién oral con respecto a acenocumarol, respaldando estainformacion la
extrapolacion que habitualmente se hace de |os resultados de | os estudios obtenidos con
warfarinaen FA no valvular al acenocumaroll’.

La descentralizacion del control del tratamiento anticoagulante oral con AVK supuso la
asuncién de mayores competencias por parte de los médicos de Atencién Primaria

habiendo demostrado la calidad en €l control de este tipo de tratamientol8.

En nuestro Hospital y Centros de Atencion Primaria seguiamos mangjando guias de
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recomendaciones obsoletas y se estaba utilizando |a terapia puente en pacientes en los que
no era precisa esta profilaxis con heparina de bajo peso molecular.

Asi, hemos constatado que la aplicacion incorrecta de las guias y €l uso de terapia puente
con heparina de bajo peso molecular en pacientes de bajo riesgo provoco un aumento del
sangrado tras el procedimiento invasivo.

Como en nuestro caso, se ha observado una disparidad entre las recomendaciones de las
guiasy los patrones de practica clinica en Europa llegando a disefiarse programas
electronicos para ayudar en la aplicacion correcta de las recomendaciones y mejorar la
adhesion de los profesionales alas guiast®.

Laincorrecta aplicacion de las guias supone un riesgo para el paciente por lo que se debe
hacer un esfuerzo para actualizar las guiaslocales y elaborar medidas de difusion de las
nuevas recomendaciones.

Deigua modo, debe efectuarse una valoracion posterior del seguimiento que se ha hecho
de las guias de tal manera que cualquier desviacion de las mismas debe ser notificada alos
profesional es para que sea corregida cuanto antes en beneficio de los pacientes.
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¢Es necesarialaterapia puente con enoxaparina cuando debemos suspender
transitoriamente la anticoagulacion oral para un procedimiento invasivo?

Aun no se sabe con certeza. Recién en 2015 se realizd un estudio al respecto(BRIDGE)
pero solo evalud € riesgo de trombosis arterial vs. sangrado mayor o clinicamente
relevante en pacientes con fibrilacion auricular no valvular. Llegaron alaconclusion que
solo esde utilidad €l puente con heparina en pacientes con CHADS VASC >4. Para el
resto de las indicaciones de anticoagulacion, a excepcion de las valvulas mecanicasy las
trombosis recientes, laindicacion no esta clara alin.

L os mecanismos de trombosi s perioperatoria estan relacionados con muchos factores: tanto
inherentes a paciente como al tipo de procedimiento, variaciones de la TA etc. Por lo que
por ahora habra que evaluar a cada paciente individuamente. A pesar de todo muchas
veces seindica el puente con heparina mas paratranquilidad del médico que para beneficio
del paciente.

Comentario del revisor Carlos G. Musso, PhD. Servicio de Nefrologia - Unidad de
Biologia del Envejecimiento. Hospital Italiano de Buenos Aires, Argentina

Este interesante estudio realizado por Cuevas-Ruiz y colaboradores representa un
importante aporte en e sentido de que los medicamentos deben ser utilizados 1o
estrictamente necesario (tiempo y dosis), afin de logar obtener beneficios de ellos
minimizando sus potenciales efectos adversos, siendo contragjemplo de ello la
polifarmaciay sus conocidas complicaciones.

Por otra parte, tal como lo sefidlan los autores, |0s sistemas de soporte (alarmas, etc.)
acoplados ala historia clinica el ectronica resultan de gran ayuda a profesional a aertarlo
sobre la presencia de prescripciones posiblemente inadecuadas.
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SUMMARY

Objective: The aim of this study was to examine the structure of the placental villi in the
chronic endometritis at 8 weeks of pregnancy without another antecedent of illness and
evaluated with light microscopy.

Study design: Placenta study and placenta normal were compared. Placenta study
proceeds of pacient of 28 years old with problems of infertility and medical history of
recurrent abortion and dysfunctional uterine bleeding.

Results: The decidual region showed an infiltration of leucocytes polimorphonuclears with
plasmacells. The villi showed anaplasic feature, increased growth and multiplication of
citotrophoblast cells associate with giant multinuclear cells, intervillous thrombosis,
immaturity, debris of tissue death and degenerated villi associate to endometrium in
degeneration.

Conclusion: These results indicate the vulnerability of the trophoblast during infection
increasing the mechanisms that produce the abortion.

KEY WORDS: Chorionic villi endometritis abortion

INTRODUCTION:

Endometritisis an infectious and inflammatory disorder of the endometrium. Chronic
endometritis (CE) is characterized by endometrial superficial edematous change, high
stromal cell density; dissociated maturation between epithelium and stroma, and
infiltration of endometrial stromal plasmocytes cells (ESPCs)!. The presence of multiple
ESPCs s the most frecuent findings in this pathology?2. This long-neglected gynecologic
disease, with subtle symtoms as pelvic discomfort, spotting, leucorrhea, often unnoticed by
patients, being a benign disease, not has been described as associated with placenta villi
and histopathol ogic examinations appear not to be favored by gynecologic practice3.
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The microorganisms in endometrium with chronic endometritis are: Streptococcus species,
Escherichia coli, Enterococcus faecalis, Staphylococcus species, Mycoplasm/Ureaplasma
species. Mycoplasma genitalium, Mycoplasma hominis, and Ureaplasma ureal yticum,
Proteus species, Klebsiella pneumonia, Psuedomonas aeruginosa, Gardnerella
vaginalis,Chlamydia trachomatis,Neisseria gonorrhoeae, Coryne-bacterium and yeasts:
Sacharomyces cerevisiae and candida species?. Mycobacterium tuberculosis has been
mentioned as a microorganism causing a poorly developed caseating granuloma and
surrounding lymphocyte infiltrates including ESPCs®. Altered proportionsin anaerobic
lactobacilli species, human immunodeficiency virus and cytomegal ovirus also have been
reported in CE. The histopatol ogic detection of multiple ESPCs in endometrial biopsy is of
primary importance in the diagnosis of CE in current clinical practices.

Plasmocytes typically have alarge cell body, high nuclei/cytoplasm ratio, basophilic
cytoplasm and nuclei with heterochromatin rearrangement as the " spoke wheel"6.The
identification of glandular-stromal dyssynchrony and endometrial eosinophil infiltrates
(cytoplasmic eosinophilic granules) on routine hematoxylin and eosin staining sections
was proposed as a convenient screening tool to discover ESPCs but are not the absolute
findingsin CE’.

Histopathol ogic evaluation using immunohistochemistry for plasmocyte marker CD138
(Known as syndecan-1, a transmembrane type heparin sulfate proteoglycan) is currently
the most reliable and time saving diagnostic method for CES.

Strigent criteria have not yet been established for the evaluation of the ESPCs density in
the endometrial biopsy specimen although the presence of multiple (two or more) ESPCs
isasine quanon for the confirmation of CE. There are some biases and variances in
definitions of CE among the studies. While one study diagnosed CE with more of five
CD138(+)ESPCsin at least one out of three sections levelsin the endometrial biopsy
specimens, others set the values for CE as one or more CD138(+)ESPCsin one
macroscopic high-power field®.

Maternal infections caused by the microorganisms mentioned which can cross the
placenta, may result in abortion or stillbirth. Pathogens can reach the deciduas only by
dissemination in maternal cells, most likely leukocytes. If the defense mechanisms of the
extravillous trophoblast are overcome, the infection may spread to the fetal blood, act asa
nichus for maternal reinfection, and or cause trophoblastic death resulting in placental
insufficiency or spontaneous abortion. Some pathogens may reach the fetus by traveling
within maternal leukocytes on their natural way to the fetus1O. The visualization of the
placenta villi and their interactions with the endometrium in this hostile ambient not have
been observed and require to be investigated.

The am of this study was to describe the histomorphology of the placental villi during this
inflammatory process associated to endometritis.

MATERIAL AND METHODS:

Pacient of 28 years old who refersin her medical history intrauterine death to 8 weeks of
gestation and abortion, with clinical antecedents of pelvic discomfort, spotting, leucorrhea,
with anterior abortion, problems of infertility, dysfunctional uterine bleeding and
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endometrial sampling for histological investigation. Diagnosed with endometritis to the six
weeks of the gestation. The infected woman pregnancy had knowledge of informed
consent and approval by the ethical committee of the hospitalary institution for the
realization of thisinvestigation according to the Helsinky Declaration. One specimen of
endometrial biopsy was taken in the hospitalary institution and sent to us for their
microscopic study. No microbiologic investigation of the material was realized. Ten slides
microscopic were prepared and stained with H& E for their observation. Histological
diagnosis of chronic endometritis was based on the criteria previously described!!, stromal
edema, and hyperhemia. Chronic endometritis was defined as the presence of plasmacells
in the endometrial stroma, including superficial stromal edema, increased stromal density,
spindled stroma and polymorphic inflammatory cellst: 12,

RESULTS:

Observations realized in the deciduas permited to identify an infiltration of leukocytes
polimorphonuclears which indicates an infectious and inflammatory disorder (Fig.1).

Fig.1. A severedeciduitisis observed in the microphotography. H& E.400x

In this numerous poblation of leukocytes, plasma cells and eosinophil leukocytes were
observed (Fig2).
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|F‘

Fig.2. Plasma cells (arrow) and Eosinophil leucocytes (head of arrow) are seen in this section of degenerated tissue. H& E.400x

In some regions of the endometrium the placental villi appeared showing their anaplastic
feature at level of the trophoblast (Fig.3).

Fig.3. Thetrophoblast in these sections of villi showstheir anaplasic feature. H& E.100x

An increased growth and multiplication of citotrophoblast cell associate with giant
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multinuclear cells was observed in the endometrial biopsy (Fig.4).
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Fig.5. Itervillous thrombosisis surrounding to degenerated trophoblast. H& E.100x

Some villi shows their immaturity with stromal vessels that contain nucleated erythrocytes
(Fig.6).

In the endometrial tissue debris of tissue death were observed (Fig.7).

Fig.6.Nucleated erythrocytesin stromal vessels of an inmmature villi. H& E.400x

http://biomed.uninet.edu/2019/n1/castejon.html


file:///D|/BIOMED/LA-WEB/2019/n1/castejon/Figura6.jpg

Electron J Biomed 2018;3:29.- Castejon. CHORIONIC VILLI IN THE CHRONIC ENDOMETRITIS...

Fig.7. A villi is connected still to endometrium. H& E.100x

Chorionic villi is observed in conexion with an inflammed endometrium and in other
regions they are as separating (Figs.8,9).

-..‘. . -

Fig.8. Both structures,placental villi and endometrium,ar e suffering a degener ative process. H& E.400x
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Fig.9. Thevilli which penetrated the endometrium have degenerated in their interior and hastendency to be separated.
H& E.100x

Degenerated villi are seen associated to the endometrium which also suffers a process of
degeneration (Fig.10).

-~
.#ﬂ‘.“‘

et !

Fig.10. Debris of tissue death can be noted (arrow). H& E.100x
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DISCUSION

The microorganisms of the Group B streptococci, Escherichia coli, Corynebacterium,
Gardnerella vaginalis, Ureaplasma urealyticum, Micoplasma and Staphyl ococcus may
cause chorioamnionitis during pregnancy and provoque repeated abortion. In our case an
acute and chronic deciduitis in an immature placenta with chorioamnionitis inflamed the
region where the placenta was inserted and the posterior necrosis of the zone makes a
premature rupturel3,

The identification of plasma cells and eosinophils cellsin endometrial tissue could to be
seen with light microscopy in this material obtained of abortion and the presence of
polimorphonuclear leukocytes (PMNLSs) was aso observed in the villi.

The ascendant infection inflamed the membranes and the amniotic cells sinthetized
prostaglandins that increased the delivery and the PMNL s secreted el astases and
colagenases that initiated the premature rupturel4 15,

In their anaplastic feature the prolongations of the trophoblast intended to penetrate the
endometrium and sections of villi were seen associate to the stromal region where suffered
degenerative changes. This proliferative extent of trophoblast has been examined in
specimens from spontaneous abortions that were seen in trisomy 7 and 1516, The
diminished blood flow into the intervillous space at an early gestational age can to produce
thrombosis intervillous which is of importance in causing spontaneous abortion13.

The observation of nucleated erythrocytes in these immature intermediate villi indicates a
permanent blood circulationl?,

Thrombophilia and a maternal immunological mechanism whose antibodies probably
could to provoque the lisis of decidual cellsin our case and of this mode to originate a
severe premature placental detachment of normal insert placenta or a severe placental
abruption. It is possible that antiphospholipid antibodies as inmunoglobulins 1gG, IgM,
IgA which appear in bacterial and viral infections provoqued the death of decidual and
trophoblast cells damaging the structural organization of their cell membranes!8

Placental villi which gets connects to the endometrium suffers furtherly a process of
degeneration and finishes in this hostile ambient with detachment of the extracellular
fibrinoid matrix in the thickness of the basal plate.

It seems that in chronic endometritis the placental villi acquires a neoplastic feature own of
tumours. Masses of trophoblast have been seen invading the myometrium and disrupting
its architecture, undergoing degeneration, nuclear pleomorphism and simulating a sarcoma.
They can to invade blood vessels and to be present within lumen being confused as
choriocarcinoma. Notwithstanding, trophoblast has ability to invade without assuming
character of malignant tumor and this exaggerated expression of invasion as trophoblastic
pseudotumor simulates a malignant tumor1®,

The literature indicates that an embryochorionic insufficiency provoked by local
inflammation as endometritis and insufficient cytotrophoblast invasion with secondary
changesin placental villi could give riseto an early spontaneous abortion20.
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In material of curettings biopsies the immunoperoxidase localization of human placental
lactogen has been used as marker for the placental origin of the giant cellsin "syncytial
endometritis' of pregnancy??.

An epidemiologic study supports the idea that chronic deciduitis originatesin
preconceptional chronic endometritis rather than in ascending infection during the
gestational period22. In this study, the exploration of data set developed in placentas
between 22 and 32 weeks from non anomalus singleton liveborn infants; the

histopathol ogic lesions showed in women with recurrent preterm delivery were:
amnionitis, chorionitis, deciduitis, vasculitis, vessel fibrinoid necrosis, atherosis, decidual
hemosiderin, histological features of placental abruption, citotrophoblast proliferation,
nucleated erythrocytes, thrombosis intervillous, fibrin deposition, villous infarction,
fibrosis, hypovascularity, stromal mineralization, hemorrhagic endovasculitis, decidual
eosinophilia, plasmacell in basal plate and villitis of anchoring villi22,

So, endometritis perturbs the transformation of stromal cellsto decidua cells provoquing
in the decidualization an inestable adaptation of the trophoblast cellsin the decidua during
the gestation which increases the mechanisms that produces the abortion.The trophoblast
not obtains good implantation and terminates degenerating in contact with the
endometrium?3,

No chronic villitis was seen in our case, since very few lymphocytes were noted infiltrated
in the placental villi with absence of plasma cells and histiocytes?4.

Syncytiotrophoblast resist infection; however, the immature cytotrophoblast of cell
columns, most prominent in this trimester, is more vulnerable to infection increasing the
possibility of abortion. Many cases of chronic villitislacking a clinical history of infection
or characteristic viral cytopathic effects are attributed to a maternal aloimmune response
to trophoblast antigens?>.

Aside from the lack of detectable placental organisms, absence of maternal or neonatal
signs, symtoms, and the absence of treatment in CE, the presence of intervillositis and
neutronphils should raise the suspicion for infection and consideration of histologic special
stains for the detection of villitis?6.

The most common findings in early abortions, under 12 weeks, were hydatid degeneration
cystic, severely edematous, with atrophic trophoblast and without evidence of
trophoblastic hyperplasia?’. However, in our case scanty lymphocytic villitis without
hydatid degeneration could to indicate the no envelopment of chromosomal anomaly. In
these cases of endometritis also has been found hypermaturity and/or villous immaturity as
main histological patterns?s.

Thisillness has been reviewed recently as the second cause of maternal death in the post
partum?®. Pacients suffering from chronic endometritis may have an underlyng cancer of
the cervix or endometrium and to be associated with cervical hypertrophy and induction of
squamous metaplasia contributing in the development of cervical neoplasia among women
with persistent high risk HPV infection30.By other hand,altered uterine contractility in
these pacients could leads to uterine dysperistalsis as cause that impede the normal
association of the placental villi to the endometrium as seen in fig.423,
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In conclusion, during the endometritis an utero infected no permit the normal implantation
of the villi by damage to the trophoblast which suffers degenerative changes for
aggregating to the endometrium and increasing the mechanisms that provogue the
abortion.
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RESUMEN

En pacientes que presentan politraumas, usualmente resultan afectadas la caray la cabeza.
Debido alalocalizacion anatomica de los pares craneales, es frecuente su afeccion.

El diagnostico en estos casos es clinico. Se deben conocer 10s signosy sintomas
caracteristicos de las alteraciones de l0s nervios craneal es para identificar qué tipo de
lesion compromete a nervio.

En muchos casos €l tratamiento es quirdrgico de atencion inmediata, en otros cuadros se
manejan de manera conservadora.

PALABRASCLAVE: nervios craneales, traumatismo craneoencefalico, lesion

ABSTRACT.

In patients with polytrauma, the face and head are usually affected. Due to the anatomical
location of the cranial nerves, its affection is frequent.
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The diagnosisin these casesis clinical. The characteristic signs and symptoms of the
cranial nerve aterations must be known to identify which type of injury involves the nerve.

In many cases the treatment is surgical immediate attention, in other tablesit is treated
conservatively.

KEY WORDS: cranial nerves, cranioencephalic traumatism, injury

INTRODUCCION

El &rea corporal mas afectada en los traumatismos es la cabeza en un 70%, eso quiere decir
gue un gran porcentgje de los pacientes que llegan por traumaalos servicios de urgencias
tienen alteraciones neuroldgicas. Laincidencia de las lesiones de |os nervios craneales en
trauma craneoencefdlico variaentre 5y 23%1.Estas |esiones pueden no ser evidente
cuando seingresaa paciente, por eso es tan importante la evaluacion neuroldgicainicial .
Las lesiones de los nervios craneal es pueden ocurrir por fuerzas de cillazamiento,

acel eracion/desacel eracion rapida, lesiones de la base del craneo y lesiones
craneoencefdlicas penetrantest. También puede observarse lesion nerviosa en conmocion
cerebral sin fractura, debido alainflamaciony a edema secundario?. El prondstico de las
complicaciones depende directamente de la severidad del dafio nervioso, del tratamiento
indicado y su manejo inicial 1.2,

| PAR - NERVIO OLFATORIO
Recorrido anatémico

En € epitelio nasal residen neuronas bipolares, estas células ciliadas mandan pequefias
fibras que forman el nervio olfatorio, estas fibras atraviesan lalamina cribosa del etmoides
haciendo sinapsis con las dendritas de las células mitrales y las células en penacho del
bulbo olfatorio formando glomérul os olfatorios, luego los axones de las células ciliadas y
en Penacho avanzan alo largo de dos cintillas olfatorias; finalmente, estas fibras llegan ala
corteza primaria olfatoria, 10s ntcleos amigdalinos, septalesy a hipotdlamo. La corteza
entorrinal se considera la segunda rea olfatoria cortical2.

Lesionesdel nervio olfatorio

L os receptores del epitelio olfatorio pueden afectarse por distintos procesos, |os méas
frecuentes son procesos infecciosos como la gripe que producen anosmiatransitoria, o
causas menos frecuentes como patol ogias congénitas y tumores?. Como tal, las lesiones al
nervio olfatorio estan dadas principa mente por |os traumati smos craneoencefélicos (TCE),
fracturas de lalamina cribosa o por procesos posquirirgicos?. Se estima que del 5-10% de
adultos con TCE reportan anosmiay € grado de esta serelacionacon lagravedad y la
localizacion del trauma3, la anosmia postraumética tiene mal prondstico y repercute en la
calidad de vida del individuo?.
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El sintoma caracteristico en la afeccion del nervio olfatorio es la anosmia o hiposmia?,
como se habia mencionado anteriormente, la localizacion del TCE repercute en la gravedad
de laanosmia, por esto en traumatismos de localizacion occipital es mas probable que se
presente anosmia en un 40% y que esta anosmia sea total, |os traumas frontal es presentaron
anosmia en un 29%3. Se dice que |a fisiopatologia consiste en |a seccion de las fibras
nerviosas anivel de lalamina cribosa del etmoides, pero debido a que laanosmia se ha
asociado a dafios en las regiones temporal es existe la posibilidad que también se debe a
causa de afeccion de los bulbos olfatorios o incluso la corteza olfatoria primaria, se han
presentados otros sintomas ol fatorios postrauméticos como la disosmiay la parosmia.

Il PAR- NERVIO OPTICO
Recorrido anatdmico

Axones de |as neuronas ganglionares multipolares de la retina se unen para formar el

nervio éptico. Los dos nervios atraviesan la cavidad cranea através de los agujeros épticos
y luego se unen paraformar e quiasma Optico, donde se produce un entrecruzamiento
parcia de lasfibras, posterior aesto se forman las cintillas Opticas, estas se dirigen hacia
afueray haciaatras en torno al hipotadlamo y ala parte rostral del pie de los pedinculos
cerebrales y lamayoria de sus fibras terminan en € cuerpo geniculado externo, € cual da
origen a haz geniculocalcarino el cual pasaatravés delacapsulainternay formalas
radiaciones 6pticas que terminan en €l |6bulo occipital en el area 17, aambos lados de la
cisura calcarina?.

L esiones del nervio optico

L a causa que mas frecuentemente afecta al 11 par craneal son lasisquemias, sin embargo,
las lesiones trauméticas constituyen una causa significante de ceguera en todo e mundo®.6.
Esto se debe ala asociacion del trauma con fracturas de la 6rbita causando dafios en gran
medida de | as estructuras ocul ares que en muchos casos no vuelven ala normalidad®. Es
comun pensar gue los accidentes de tréfico (10-14%) estan altamente relacionados con
traumas severos y pueden afectar el nervio Optico, pero sin descartar el hecho que se
pueden presentar, accidentes laborales (23%), domésticos (22%) y los derivados de
actividades de ocio (16%)’. Son muchas |as |esiones que puede generar un traumatismo
craneoencefalico, en la mayoria de |os casos no solo se afecta el nervio optico, sino que se
presentan alteraciones en otras regiones oculares, como o son la cornea, conjuntiva, globo
ocular,etcb.

Lalesion traumética més frecuente del nervio éptico es la neuropatia éptica traumética’.
Otras lesionesincluyen el traumaretro orbitario y el edema de papila, se pueden presentar
también afectacion oculomotoray pardlisisdel IV y VI parS.

Neur opatia optica traumatica

En & caso de la neuropatia Optica traumética, la etiologia de la alteracion se puede
ocasionar por distintos procesos como desgarro debido a un trauma contuso, por
compresion de nervio por el hueso, hemorragia o edema, laceracion del nervio o debido a
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cuerpo extraiio en la érbita’. La fisiopatologia consiste en que €l trauma causa hemorragia
y edema, esto hace que aumente la presion intraocular generando un sindrome
compartimental ocular que conlleva ala neuropatia compresivay alaisquemiaque a su
vez produce disminucién en € flujo axoplasmatico®. Los signos y sintomas que podemos
encontrar al examen fisico son: disminucién de la agudeza visual, dolor y defecto pupilar
aferente’. El diagndstico es clinico, pero se debe comprobar con ayuda de iméagenes®. En
casos de neuropatia Optica traumética se debe hospitalizar y el tratamiento se basa en
corticoides en altas dosis y cirugiainmediata’.

Otraslesiones

Es de vital importanciatener presente diagnosticos poco frecuentes, pero que se pueden
presentar y pueden llegar a general lesiones més graves del nervio optico, entre estos
encontramos. e Sindrome del Apex Orbitario, que cursa con amaurosis y disfuncion del
1, 1V, V y VI nervio craneal®. Si solo hay disfuncién de los pares craneales sin presencia
de amaurosis, se denomina Sindrome de Fisura Orbitaria Superior, el cual ocasiona
comprension del nervio al cursar con fractura de las alas del hueso esfenoides®8.

Il PAR- NERVIO MOTOR OCULAR COMUN

Recorrido anatémico

El niicleo motor del 111 par craneal se encuentra en la sustancia gris periacueductal del
mesencéfalo ala altura de |os tubércul os cuadrageminos superiores adyacente a nucleo
parasimpatico de Edinger Westphal, ambos se unen y se dirigen alafositainterpeduncular
(origen aparente), dan origen a fibras parasimpéticas pregangionares que llegan a ganglio
ciliar y hacen sinapsis con las fibras posganglionares originando los nervios ciliares cortos,
los cual es estén implicados en |os mecanismo de acomodacion y esfinter de la pupila
participando en €l reflgjo fotomotor. Las fibras radiculares que nacen del nucleo del 111 par
salen por lafositainterpeduncular, penetran el seno cavernoso junto con el 1V pary la
rama oftdmica del trigémino y llegan ala érbita donde finalmente se divide en dos ramas:
una superior gue inervalos muscul os recto superior y elevador del parpado y unainferior
que inervalos muscul os recto interno, recto inferior y oblicuo menor?.

L esionesdel nervio motor ocular comun

Se debe tener en cuenta que lalesion del nervio motor ocular comun tiene distintas
etiologias. aneurismas en el 20-30%, isquemiaen el 20%, dentro de este grupo se incluyen
las causadas por enfermedades cronicas como la diabetes, de un 10-15% es debido a
tumores'y de origen traumético tiene una frecuencia del 10-20%°. L as lesiones pueden ser
por compresion, por isquemia, por lesiones nucleares y fasciculares, en el espacio
subaracnoideo, en €l recorrido por el seno cavernoso y en laérbita o en lafisura orbitaria.
L as lesiones causadas por traumatismos craneoencefalico corresponden alesiones
nucleares, fasciculares o del espacio subaracnoideo?.

Lalesién del nervio oculomotor produce una pardlisis de los musculos alos cualesinerva,
se acompafa de diplopiaen casi todas las direcciones, ptosis palpebral y midriasis, enla
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pardlisis del |11 nervio craneal el ojo queda desviado hacia afuera por la accién del musculo
recto externo inervado por €l nervio abducens?. Unalesion nuclear puede presentarse con
paresia del musculo recto superior contralateral, es frecuente que las lesiones nucleares no
sean completas por |o tanto pueden presentarse paresias de uno o algunos masculos? . Las
lesiones nucleares y fasciculares pueden presentar signosy sintomas por afectacion de
otras estructuras encefélicas?. En los casos donde hay afectacién en el recorrido del nervio
por €l seno cavernoso puede acomparfiarse de lesion del 1V y VI nervio craneal®.

IV PAR- NERVIO TROCLEAR (PATETICO)

Recorrido anatdmico

El nlcleo del nervio patético es un pequefio cumulo celular que se ubica en € mesencéfalo
alaalturadel tubérculo cuadrigemino inferior y en localizacion ventrolateral al acueducto
de Silvio2. Envia sus fibras en un fasciculo y se decusa a nivel dorsal en lalinea media, es
el Unico par craneal cuyas fibras radiculares emergen anivel de lasuperficie dorsal del
tallo cerebral para posteriormente penetrar en el seno cavernoso y atravesar lafisura
orbitaria superior parainervar el musculo oblicuo superior, € cua tiene como funcién el
desplazamiento del ojo hacia abagjo y adentro?. Es €l nervio craneal que tiene mas recorrido
subaracnoideo?.

L esiones del nervio troclear

La causa més frecuente de lesiéon del nervio patético en el adulto es €l traumatismo
craneoencefdlico (25-50%)2:9. Su afectacion representa un reto diagnéstico para €l
clinicol0. Las manifestaciones clinicas que se presentan en lalesién de nervio troclear
incluyen diplopia vertical que empeoraal bajar escaleras o al leer, mas una hipertrofia del
muscul o paralizado por o cual el paciente inclinay rota la cabeza hacia el lado opuesto de
ese muscul o2,

V PAR- NERVIO TRIGEMINO

Recorrido anatémico

El nervio trigémino es un nervio mixto, es decir consta de unaregion motoray otra
sensitiva. Ademds, tiene tres ramas; Rama oftdlmica, rama maxilar y rama mandibular2. La
region motora del trigémino nace del nlcleo motor en la protuberancia media, se incorpora
alaramamandibular, atraviesa el agujero oval hasta llegar alos misculos masetero,
temporal y pterigoideo? . Por otra parte, en lapiel delacara, delos ojos, delasfosas
nasales y de laboca hay receptores |os cuales envian fibras formando tres divisiones: €
nervio oftdmico el cual entra por lafisura orbitaria superior, € nervio maxilar que entra
por €l agujero redondo mayor y el nervio mandibular € cua penetra por el agujero oval,
estas tres ramas de unen en el ganglio de Gasser y finalmente emergen en la
protuberancia2.
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Lesionesdel nervio trigémino

L as causas mas frecuentes de lesiones en €l nervio trigémino no incluyen las trauméticas,
Se asocian en un pequefio porcentgje y las lesiones nucleares son debidas a tumores,

isguemia o hemorragiay traumatismos con bajaincidencia?.

Estalesidon se manifiesta clinicamente con: dolor, hiperestesia, parestesias e hipoestesia de
unao algunas de las regiones inervadas y también puede presentar debilidad de los

muscul os inervados?. Las lesiones pregangionares asocian signos y sintomas relacionados
con la afeccidn de nervios adyacentes como € VI, VI y VII par craneal. Las lesiones
ganglionares se manifiestan con alteraciones sensitivas, siendo frecuente el dolor en la
hemicara correspondiente?. Las | esiones posganglionares afectan las ramas oftdlmicas, la
maxilar y nervios adyacentescomo €l 111, IV y VI par cranea2. En €l caso de laneuralgia
del trigémino esta alteracion puede ocasionarse por unalesion troncoencefalica de la parte
preganglionar, aunque frecuentemente es idiopética?.

VI PAR- NERVIO MOTOR OCULAR EXTERNO (ABDUCENYS)

Recorrido anatémico

El nacleo del nervio abducens se ubica en posicion dorsal en la protuberanciadel tallo
cerebral, se encuentra separado del suelo del cuarto ventriculo por larodilladel nervio
facial. Envia sus axones en un fasciculo que atraviesa la protuberancia. El nervio abducens
emerge medial a VI par (nervio facial), asciende ala cisterna prepontinay entraa seno
cavernoso, finalmente atraviesa lafisura orbitaria, llega ala orbita parainervar el musculo

recto externo €l cual desplaza el globo ocular hacia afuera (abduccién)2.

L esiones del nervio motor ocular externo

En la poblacién adulta la causa mas frecuente de lesion del nervio abducens es de origen
traumético, su recorrido anatémico y su relacién con el dpex del pefiasco lo hace
susceptible a este tipo de lesiones.911. Laincidencia de la pardlisis unilateral en €l
traumatismo craneoencefalico es bastante alta (3%) mientras que la bilateral es bastante
raray se asocia mas a fracturas de craneo o de columna cervicalll, Laetiologiamés
frecuente en los nifios es por trauma (40%) y tumorales (30-40%)°.

Laafeccion del VI par cursa con un cuadro clinico consistente en diplopia horizontal que
se exacerba al desplazar lamirada hacia el lado del musculo paralizado, por lo cual como
medio de compensacion el paciente girala cabeza hacia el lado paralizado y desplaza el ojo
hacia adentro?. Lesiones nucleares o fasciculares se pueden presentar con signosy
sintomas de lesion de otras estructuras de la protuberancia, las lesiones del seno cavernoso
pueden afectar al 111, IV par y larama oftdmicadel nervio trigémino2.

VIl PAR-NERVIO FACIAL
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Recorrido anatémico

El nervio facial, hace parte de los Ilamados nervios mixtos debido a que posee un
componente sensitivo, motor y vegetativol2. Los nlcleos de cada uno de sus componentes
estan situados en distintas zonas del sistema nervioso. El nicleo motor (el cual se divide en
grupo dorsal y ventral) y vegetativo estan situados en €l tronco del encéfalo enla
profundidad de la formacion reticular, caudal al puente del tronco encefélicol4. Su
componente sensitivo emerge del ganglio geniculado en el cual selocalizan las neuronas
aferentes viscerales especiales que llevan e gusto de los dos tercios anteriores de la
lengual2.13,

El grupo neuronal dorsal del ndcleo motor controlalos musculos de la parte superior de la
cara (musculos de lafrentey periorbitarios) y el nuicleo ventral es responsable de la
inervacion de los musculos de la parte inferior de la cara (musculos de lamejilla,
peribucales, del mentdn y platisma)12,

L esiones del nervio facial

Lapardlisisfacia puede ser consecuencia de diversas causas, entre las que tenemos desde
infecciones hasta causas metabdlicas!3. Entre otras tenemos traumatismos cerrado y
penetrante en cabezay cuellol4. Como consecuenciadel trauma craneoencefélico se pude
producir rotura del hueso temporal, desgarro del nervio, nervio dafiado por el impacto de
una esquirla de hueso o compresion del nervio por hematomal6.

El trauma craneal se presenta aproximadamente en el 75 % de |os accidentes de transito y
de éstos, e 5% cursa con fractura del hueso temporal, que termina produciendo dafio
axonal en dicho nervio?. Las lesiones se producen, en lamayoria de |as ocasiones, durante
recorrido intra-temporal que presenta el nervio faciall4. Lamayoria de los trabajos
revisados coinciden en que los pares|, VIl y VIII son los nervios craneal es més afectados
en traumal213.15,16 | a pardlisis también puede manifestarse por parédlisis facia bilateral
postraumética, la cual ocupa el segundo lugar en incidencia de lesion nerviosa craneal, este
nervio se ve afectado en 7 a 10% de las fracturas de huesos temporales!2.14, Lapardlisis
del nervio facial suele ser inmediata en el 27% de los casos y se presenta de manera
retrasada en el 73% de |os pacientes1214,

L as manifestaciones clinicas de una lesion postraumética del nervio facia no difieren de
las producidas por otras causas: Ausencia de movilidad de los musculos de lamitad de la
cara afectada, ocasionando la pérdida de expresion estando flaciday sin surcos, dificultad
paracerrar el 0jo, laboca estaré caida hacia abgjo y hacia el lado afectado?3. Las
consecuencias oftalmol gicas incluyen disminucién del lagrimeo, ptosis delacgja,
ectropion, epiforay alagoftalmosl2. Estudios refieren que aproximadamente el 20% de los
pacientes que presentan otorragia postrauma desarrollan pardlisis facial de ese lado6.

El tratamiento quirudrgico estaindicado en pacientes con paraisis completainmediata
después de una fractura del hueso temporal 16, Ademés, esté indicado en pacientes que se
han visto demasiado tarde para determinar la evolucion de ladenervacion inicial si se
encuentra fractura del conducto de Falopiol3. La pardlisis retardada o |a paresiaincompleta
deben tratarse con atas dosis de esteroides!3 16,

http://biomed.uninet.edu/2019/n1/fontalvo.html



Electron J Biomed 2019;1:43. Fontalvo y col. LESIONES TRAUMATICAS DE NERVIOS CRANEALES

VIl PAR-NERVIO VESTIBULOCOCLEAR

Recorrido anatdmico

Este nervio esta dividido en dos partes: larama vestibular y la rama coclear, las cuales
reciben informacion aferente desde el oido internol’. Larama vestibular conduce impulsos
nerviosos desde el utriculo y € saculo cuyas aferencias terminan en los nlcleos
vestibulares ubicados debajo del piso del cuarto ventriculo, y proporcionan toda la
informacion vinculada con la posicion de la cabeza; también conduce impul sos desde los
conductos semicirculares |os cuales aportan informacién acerca de los movimientos
cefdlicosl’:18, Larama coclear conduce impul sos nerviosos vincul ados con €l sonido desde
el 6rgano de Corti en la coclea, este nervio penetra en la superficie anterior del tronco
encefdlico parafinalizar en los nticleos cocleares posterior y anteriorl®,

L esidn del nervio vestibulococlear

L os efectos neurosensoriales se encuentran entre las secuelas mas comunes del trauma
craneoencefalico, siendo los hallazgos relacionados con el equilibrio uno de los mas
frecuentesl8. Pero adicional aeso e paciente también puede presentar una pérdida auditiva
debido a dafios en €l nerviol®. Esto se entiende debido a que fracturas en €l pefiasco pueden
dafiar el vestibulo y las células ciliadas de la coclea; es muy frecuente que lalesion de este
par craneal este acomparfiada de lesion del V111,17,

En una paciente con afectacion de este par craneal podriamos encontrar manifestaciones
tales como: vértigo, nauseas, acufenos, problemas de laaudiciony si es un paciente con
trauma, alguno de los signos y sintomas ademés de |os anteriores que nos podrian guiar ala
presencia de afectacion de este par, podria ser sangrado en orgja, otorreade LCR y signo
de batallal8-20, Si el paciente presenta problemas auditivos, esimportante distinguir entre
sordera de conduccion y sordera neurosensoria debido a que la primera muestra una
recuperacion satisfactoria, mientras que la segunda muestra recuperacion deficientel. El
tinnitus suele ser autolimitado y no requiere tratamiento, sin embargo, |os sintomas
laberinticos pueden persistir y requieren tratamientol7,20,21,

IX PAR-NERVIO GLOSOFARINGEO

Recorrido anatémico

Este nervio también hace parte de los llamados nervios mixtos, su niicleo motor se localiza
en el bulbo raquideo y sus eferencias van hacia el musculo estilofaringeo al cual inerva?2.
Su nucleo sensitivo hace parte del nlcleo del tracto solitario, esta porcion sensitiva se
encarga de recibir |as sensaciones gustativas del 1/3 posterior de lalengual.

L esiones del nervio glosofaringeo
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L as lesiones trauméticas de este nervio son muy infrecuentes, de hecho, en laliteratura se
reportan muy pocos casos. Lalesion aislada de este nervio es alin mas infrecuente, por 1o
general su pardlisis se encuentrarelacionada con ladel X y X1 par craneal por su relacion
en el foramen yugularl. Urculo, Arrazola, et al, reportaron un caso muy raro de fractura de
los condilos occipitales con lesion del nervio glosofaringeo y del vago?2. Entre las
manifestaciones que podemos encontrar en estos pacientes: disfonia, disfagia, pérdida de
reflejo nauseosol 22,

En este contexto es importante que se tenga en cuenta el momento deinicio de la pardlisis,
ladeinicio inmediato por lo general indicaun grado mas severo de lesion nerviosa, y la
pardlisis retrasada generalmente se debe alapresién y al edema nervioso secundario?2. En
paciente con trauma el cual presente lesion del 1X par que puede estar acompafiada de
lesion del X se debe mantener una adecuada nutricion por sonda nasogastricay realizar
rehabilitacion de la degluciont.,

X PAR-NERVIO VAGO

Recorrido anatémico

Es el méslargo delos pares craneales, se compone de fibras aferentes en un 80%, €l
porcentaje restante es representado por fibras eferentes motoras y autonémicas?8. Laraiz
nerviosavagal sale delamedulaentrelaolivay e pedinculo cerebelar posterior, origen
aparente que comparte con el nervio glosofaringeo y espinal28. Luego abandona €l créneo a
través del agujero yugular y desciende por €l cuello junto con lacarétidainternay lavena
yugular envueltos en la vaina carotidea?8. Sigue descendiendo y entraen el térax,
relacionandose con la arteria subclavia del lado derecho y una vez superada esta, da origen
al nervio laringeo recurrente derecho, el cual pasainferior alaarteria subclaviay asciende
medial ala carétida comin derecha?8. El nervio laringeo recurrente izquierdo se origina un
poco mas abajo que su homdlogo contralateral, luego pasainferior al cayado adrticoy
posteriormente asciende media ala carétida comun izquierda; en el mediastino posterior
daramas pulmonares y esofégicas?8. Atraviesael hiato diafragmético y da sus ramas
terminales alas visceras abdominales?8.

L esiones del nervio vago

Lalesién puradel nervio vago es muy infrecuente, debido a que comparte su salidade la
boveda craneana con el glosofaringeo y €l nervio espinal y por |o tanto suelen afectarse
estos tres simultdneamente>. A pesar de esto, €l dafio de estos nervios es raro puesto que
las lesiones de base de craneo suelen afectar la parte anterior o media, pero raravez la
posterior26, Cuando se presenta lalesion Gnica de dicho nervio se puede dar en €l contexto
de fractura de base de craneo posterior; traumas laringeos cerrados pueden afectar €l nervio
laringeo recurrente2s.

Clinicamente se puede manifestar como disfonia, disfagia, reflejo nauseoso débil o abolido,
pardlisis del arco palatino ipsilateral y desviacion delaGivula?s. Si aesto sele suma
pardlisis de los muscul os esternocleidomastoideo y trapecio, se le denomina Sindrome de
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Vernet26. Laevaluacion de las cuerdas vocal es se puede hacer mediante laringoscopia
indirecta. El pronostico depende de la causadel trauma, siendo la fractura de base de
créneo la que se asocia con peores desenlaces?®. A menudo estos pacientes presentan
dificultad crénica para deglutir, por lo tanto, deben alimentarse por sonda nasogastrica o
realizar gastrostomia percutédnea o yeyunostomia (dependiendo de la perpetuacion de la
disfuncién deglutoria)26.

X1 PAR- NERVIO ESPINAL

Recorrido anatémico

El nervio espinal 0 accesorio es el onceavo par cranea y es netamente motor24. Tiene un
origen craneal y espinal, siendo este Ultimo de las raices ventrales de C1 a C524. Estas
fibras entran alafosa craneal posterior através de foramen magnum, aqui se unen con la
raiz craneal (lacual se originadel bulbo raguideo) y salen juntas através del agujero
yugular, atravesando €l vientre posterior del musculo digastrico se ramificaeinerva el
miuiscul o esternocleidomastoideo?3. En la unidn de los dos tercios inferiores con €l tercio
posterior del esternocleidomastoideo, €l nervio atraviesa el triangulo cervical posterior e
inerva el trapecio?4. Esimportante resaltar que, durante el paso por € triangulo cervical
posterior, e nervio solo esta cubierto por piel y tejido celular subcutaneo, siendo este punto
el més vulnerable a dafios externos?3,

L esiones del nervio espinal

Las lesiones trauméticas del nervio espinal accesorio son poco frecuentes, y dentro de las

causas, €l trauma es alin més infrecuente23. Se han reportado casos de lesion de dicho
nervio en heridas tanto penetrantes como no penetrantes que involucran e triangulo
cervical posterior: ggemplo de lo anterior son las heridas por arma blanca?6. Las fracturas
de base de craneo que comprometan el foramen yugular puede causar de igual formalesion
del nervio espinal 26,

L as manifestaciones clinicas dependen de los muscul os afectados: 1a paresia del
esternocleldomastoideo se evidencia como debilidad para girar la cabeza al 1ado contrario
delalesion, o laincapacidad para vencer laresistenciaimpuesta por €l examinador al girar
la cabeza hacia €l lado afectado?>. Por otro lado, la afeccion del trapecio se observa como
hombro caido y dificultad paralevantar el brazo abducido més alla de 90°2>. La funcion de
la parte inferior de trapecio suele estar conservada en lesiones puras del nervio espinal,
debido a que este misculo también es inervado por e plexo cervical?4. Los sintomas
comunes los constituyen el dolor muscular y la atrofia, siendo este dltimo una
manifestacion tardia?s.

El tratamiento quirdrgico que ha mostrado ser mas efectivo ha sido la sutura directa del
nervio y la neurdlisis debe ser considerada cuando la cantidad de tejido cicatrizal es
bastante; el buen aporte sanguineo es indispensable para la recuperacién funcional 24,
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X1l PAR- NERVIO HIPOGLOSO

Recorrido anatémico

El nervio hipogloso inervalalengua, interviniendo en €l proceso del hablaZ®. Su origen
proviene de varias raices situadas entre las piramides y las olivas medulares, sale del
craneo através del canal hipogloso (cuya estructura es medial respecto al céndilo occipital)
y se dirige en sentido caudal y anterior, pasando por media mente respecto al angulo
mandibular, luego pasa entre el miloioideo y el hiogloso para finalmente inervar la
lengua?®. A su vez, este nervio recibe fibras simpéticas del ganglio cervical superior, fibras
del nervio vago y neuronas motoras de C1y C226,

L esiones del nervio hipogloso

Laafeccion del nervio se debe principal mente a causas malignas y pocas veces es
secundaria a traumatismos?’. L os traumas que se han descrito con mayor frecuencia han
sido las fracturas de la union cérvico-occipital en e contexto de accidentes
automovilisticos (lesién por desaceleracion), asi como heridas penetrantes por arma
blanca?’. Las fracturas de base de craneo que comprometen el condilo occipital (lesiones
por desacel eracion) se han asociado a pardlisis del hipogloso?5.

El diagndstico se basa en la presencia de cervicalgiay dificultad para movilizar los
alimentos en la boca con lalengua asociado al antecedente de trauma craneal con afeccion
del condilo occipital26. La articulacién de |as palabras a menudo se ve comprometida,
especialmente las consonantes linguales (D, T, L, etc.)25. El lado afectado de lalengua no
muestra actividad muscular y cuando se le pide a paciente que sague lalengua, esta se
desviahacia el lado donde estélalesién (siemprey cuando lalesion se sitlie en €l nlcleo
bulbar 0 en laraiz nerviosa) o hacia el lado contralateral de lalesion (trastorno
supranuclear)26. Latomografia computarizada posee buen rendimiento a momento de
confirmar o descartar |afractura de base de créneo?’.

Latabla 1 expone las manifestaciones asociadas a las |esiones traumaticas en |0s nervios
craneales
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Tabla 1. Manifestaciones asociadas » lesiones traumdticss en los nenvios craneales
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CONCLUSION

En definitiva, sospechar lesiones de |os pares craneales en e contexto de un paciente
traumatizado es importante para su adecuado diagndéstico, tratamiento y rehabilitacion.

Conocer la anatomia de dichos nervios en relacion con lalocalizacion de lalesion
traumatica nos ayuda aidentificar las estructuras nerviosas potencial mente comprometidas.

El pronéstico y la calidad de vida dependen en gran medida del diagnostico oportuno y
manegjo inicial brindado, lo que obliga a personal delasalud al correcto abordaje en este
tipo de pacientes.
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En la era de las neuroimagenes todo traumatismo encéfal ocraneano (TEC) de grado
moderado o0 severo usualmente es estudiado con una tomografia computada, con el
objetivo principal de descartar |a presencia de una hemorragiaintracraneana o algun nivel
de dafio encefdlico. Si bien la deteccion de este tipo de complicaciones en forma precoz ha
disminuido considerablemente |la morbimortalidad del TEC, |a deteccion de unalesion de
los pares craneanos requiere en lamayoria de los casos primero pensar en esta posibilidad
y luego investigar mediante un examen neurol 6gico la posible afectacion a este nivel.

Es importante tener en cuenta la frecuencia con se afectan |os pares craneal es, sobre todo
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en traumatismo de grado leve (escala de Glasgow 14-15), donde los nervios més
comprometidos en orden de frecuencia son: € olfatorio, € nervio facia y los nervios
oculomotores (111, IV y VI). Tomando en cuenta esto, quisiera describir una manera rgpida
y sencillade evauar en el paciente traumatizado sobre una eventual afectacion de estos
nervios craneales.

En caso de compromiso del nervio olfatorio, que como bien dice el articulo se produce
sobre todo ante traumatismos frontales, el sintoma més comin que suele referir el paciente
no es la pérdida del olfato (anosmia) si no una alteracion en el gusto, ya que estas dos
modalidades sensorial es trabajan conjuntamente y lo que sucede es que al comer €l
complemento de informacion olfatoriadel alimento se ha perdido. Detectada esta
alteracion evaluaremos de manera mas especifica su funcionalidad comprobando la
identificacion de ol ores frecuentes.

Sigue en frecuencia, lalesion del nervio facial, que suele resultar f&cil de evidenciar a
notarse una asimetria en la cara, ya que es € nervio principalmente encargado de las
expresiones faciales y serareferido por el mismo paciente o por algun familiar.
Recordemos que todos presentamos cierto nivel de asimetriafacia por lo que, en los casos
leves, unaforma simple de sacarnos las dudas respecto ala normalidad o no de ese nivel de
asimetria es solicitando unas fotos previas a traumatismo del paciente y comparando con
lasituacion actual.

Para finalizar en cuanto a frecuencia de afectacion tenemos el grupo de los nervios
oculomotores compuestos por el tercer, cuarto y sexto par craneal. Lo importante es que en
este caso la sintomatologia del paciente sera de vision doble (diplopia), lacua se
modificard acorde ala direccion que mire el paciente |o que permitira determinar el lado 'y
el olos nervios afectados. En € caso de afectacion completadel 3er par también habra
afectacion pupilar y ptosis palpebral. No olvidemos que la presencia del signo de ojos de
mapache o de hematoma a nivel ocular suele ser un indicador de posible fractura de orbita
y debe ser evaluado por un especialista en oftalmologia.

Comentario del revisor Dr. CarlosA. F. Musso M D Ex - Jefe de Cirugia del Hospital
Municipal de Morén. Provincia de Buenos Aires, Argentina

Cabe sefialar 1a existencia de un signo clinico de suma utilidad, conocido como €l signo de
0jos de mapache, el cual consiste en una equimosis periorbitaria usualmente en ambos
0jos, la cual debe hacer sospechar la presencia de fracturas anivel del piso de las orbitas.

Su pronta deteccién y estabilizacidn puede evitar tanto la eventual lesion de los nervios
oculomotores, asi como ladel par VII.
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contracepcion” 1 donde explicalatrayectoria de la el aboracion del concepto ficticio de
"preembrién”.

En embriologia humana se utiliza el término “embrion” paradesignar a ser en desarrollo
gue abarca desde la fecundacion hasta el final del tercer mes. Inicialmente, antes de la
fecundacién hemos de contar Uinicamente con |os gametos de ambos sexos,
espermatozoides y 6vulos. Si los gametos logran la union, se iniciala constitucion del
embrién. En términos clasicos, segun €l tiempo que vaya transcurriendo, €l embrion sele
designa, primero como zigoto, luego como morula, y posteriormente como blastocisto.

El embrion, como tal, tiene determinada definitivamente su existenciay su futura historia
desde que sefinaliza el proceso de lafecundacion. Al unirse las dos células haploides
(6vuloy espermatozoide) dan lugar a una célula diplode (zigoto), que tendrala misma
conformacion de carga genética que las restantes células de su posterior organismo
adultol2,

Lafecundacion es un proceso que seinicia, Se continla, y se termina. Dura arededor de
un dia, durante el cual los gametos se fusionan y originan el zigoto. En la fecundacién
durante un breve tiempo de horas, se asiste ala desaparicion de los gametos para dar
lugar aunarealidad celular nuevay notablemente diferente. Una vez terminadala
fecundacion, carece de sentido seguir hablando de estructuras celulares 0 moleculares
maternas o paternas. En las primeras divisiones celulares del zigoto los organulos son 'y
acttian a dictado de nuevo organismo celular embrionario. Después de la fecundacion, el
endometrio crece y aumenta su secrecion, haciéndose de esta manera apto para el
desarrollo del zigoto. El lugar donde la fecundacion se produce es en €l tercio externo de
latrompa de Falopio, y desde alli €l zigoto emigrard ala cavidad uterina en €l transcurso
de unostres o cuatro dias. Laemigracion del zigoto desde latrompa hacia el Gtero esta
facilitado por 1os movimientos de | as pestarias vibrétiles de la mucosa de latrompa, 10s
movimientos peristalticos de latrompa, y € flujo del liquido peritoneal que pasapor la
trompa en direccion uterina.

Durante el periodo que es transportado por latrompa, en el zigoto vateniendo lugar una
serie de segmentaciones en planos perpendicul ares entre si. Las células, o blastomeras,
guedan incluidas en |la membrana pel Ucida. Laimagen es la de una pequefia mora.

Al poco tiempo de lallegada de lamorulaala cavidad uterina, sobre el sexto dia, la
membrana pel Uici da desaparece dando lugar a la etapa de blastocisto, que consta de dos
tipos de células, unas externas, planasy oscuras, que ocasionaran €l trofoblasto (que
formara parte de la placenta), y otras internas, poliédricasy claras, que constituiran el
embrioblasto. Sobre |os 14 dias se produce laimplantacion definitiva en el Gtero.

Hoy en dia, sin embargo, esta ampliamente difundido € concepto de que a ese embridn,
no se le puede Ilamar embrién humano porque sencillamente se dice que no existe como
tal. Esa corriente de opinion viene adecir que solo se le puede adjudicar |a categoria de
embrién humano cuando, trascurridos los 14 dias, se produzca laimplantacion en €
tero, antes no. Hasta entonces a ese embrion solo se le puede [lamar preembrion.

Pero hablar de preembridn no es hablar de unarealidad constatada. Nadie halogrado
explicar porquéy en virtud a qué se puede decir que lo que es llamado preembrion
adquiere unaradical, espontaneay novedosa constitucion por € hecho de su
implantacion en el Utero, como si ese acontecimiento externo le haga de pronto

http://biomed.uninet.edu/2019/n1/llor.html



Electron J Biomed 2019;1:53. Llor. PRESCRIPCION ANTICONCEPTIVA Y ETICA MEDICA...

merecedor de la denominacion de embrién humanol-2,

Esaidea conceptual se ha apoyado en varios argumentos biol 6gicos, que introducen
razonamientos que son pura elucubracion, sin comprobacion cientifica alguna, para
concluir dogméticamente que hasta los 14 dias en que ocurre laimplantacién no se puede
hablar de vida embrionaria humana.

Bésicamente ese concepto se alimenta de afirmaciones tales como: que un embrién

inicial podria dividirse en dos 0 mas gemelos monocigéticos, que dos o mas embriones
pueden fusionarse en uno, que las células de un embridn joven son totipotentes y

capaces, cada unade ellas, de originar un individuo separado, que esos embriones no
parecen muy valiosos pues mas de las tres cuartas partes de ellos sucumben apenas ser
concebidos, y que lainmensa mayoria de las células de esos embriones estan destinadas a
formar la placentay las membranas fetales, de modo que casi carecen de células
propiamente embrionarias.

Esas apreciaciones son racionales, pero carecen de la minima constatacion y
comprobacion cientifica, y carecerian del minimo apoyo si no fuera porque estan
sustentadas por fuertes intereses comerciaes que han visto en esas gratuitas afirmaciones
una brecha para beneficiar el importante comercio de laindustria contraceptiva. Son
afirmaciones que quieren salvar la apariencia de que se “respeta’ la posible vida humana,
pues subrayan que e compuesto anticonceptivo tiene como principal accién alterar €l
endometrio para convertirlo en no receptivo, e impedir con toda certeza laimplantacion
del embridn, y asi no se le podra achacar nunca que ese efecto sea abortivo ya que esta
"definido" que antes de los 14 sblo existe el preembridn. Igualmente, ese mismo
concepto biolégico gratuito de preembrion, sirve para eliminar cualquier objecion contra
laindustria de la fecundacion in vitro, pues garantiza que esta fuera de toda sospecha que
se esté manipulando con embriones humanos, ya que solo se trabaja con un amasijo de
células humanas Ilamado preembrion. Todo ese argumentario es mera prestidigitacion
verbal y biologia deformada por y paraintereses ideol gicos.

El médico, siempre debe basar su comportamiento ético de acuerdo con una ciencia
bioldgica que le provea de hechos contrastados y reales, sin dejarse arrastrar por
elucubracionesy conclusiones falaces. En ese sentido, hoy en dia, nadie puede sostener,
con hechos demostrados, que el embrion empieza su existenciatras implantacion en el
atero.

Unavez conocido, a grandes rasgos, |os términos por |os que transcurre € inicio del
embarazo, desde hace unas siete décadas hemos asistido a progresivo afianzamiento, y
yaalanormalizacion incluso recomendada por € mundo médico, de los contraceptivos,
negando |la evidencia de | os ef ectos fisiol 6gicamente, méas que comprobados, ciertamente
abortivos, ademéasy junto alos efectos anovulatorios. Esos compuestos, como es del
dominio general, esencialmente provocan la ateracion hormonal precisa para que se
dificulte laovulacién y también el suficiente desajuste hormonal que provoca que el
Utero no pueda ser receptivo a una posible implantacion embrionariasi se hallegado a
producir la fecundacion.

L os preparados anticonceptivos clésicos contienen ambas hormonas, estrégeno y
progestina, o sélo progestina. También, desde hace unas décadas asistimos a la puesta en
el mercado de la pildora anticonceptiva de emergencia elaborada con altas dosis de
levonorgestrel, consiguiendo un mecanismo de accion multiple, de una parte, impedir la
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fertilizacion del 6vulo (accidn anticonceptiva), y de otra, si fracasa ésta, impedir su
implantacion o anidacion en el Gtero (accion abortiva) del posible embrion recién
concebido. Ese es @ disefio y mecanismo de accion de los asi |lamados anticonceptivos
modernos: en |os anticonceptivos hormonales orales y en |os dispositivos intrauterinos.

Con lo dicho, la prescripcion de contraceptivos, o DIUs, que dificultan y/o impiden
cualquier implantacion embrionaria, supone asegurar o, al menos, facilitar, la pérdidade
todo embridn o vida humana que se haya podido concebir. Este Ultimo efecto, que es
deliberadamente perseguido y de mucha mayor eficaciafisiologica que € efecto
anovulatorio, asegura la atatasa de anticoncepcion.

Sin sombra de sospechay con prescripcion de efecto primario abortivo también nos
encontramos actual mente con el compuesto de mifepristona, que busca de forma
explicitaterminar un embarazo en su inicio (hasta unos 70 dias, 0 menos, desde que
comenzd e Ultimo periodo menstrual). Esta droga actia blogueando la provision de
progesteronaal Utero, esencial para mantener el embarazo, provoca que la placenta se
separe del revestimiento uterino y, junto alaayuda del misoprostol genera contracciones
con € fin que e Utero expulse el embridn.

Desgraciadamente, la Organizacion Mundial de la Salud, es |a que abandera, anivel
internacional, la contracepcion, haciendo gala de una asombrosa ignorancia cientifica. He
aqui algunas, entre muchas de sus recomendaciones recientes:

. “Los regimenes recomendados en las pildoras anticonceptivas de urgencia son:
acetato de ulipristal, levonorgestrel o anticonceptivos orales combinados que
contienen etinilestradiol y levonorgestrel”

. “El uso de la anticoncepcion de urgencia no tiene ninguna contraindicacion médica
ni tampoco ningun limite de edad.”

. “Laspildoras anticonceptivas de urgenciaimpiden el embarazo a evitar o retrasar
la ovulacion y no pueden provocar un aborto.

. "LosDIU de cobre impiden lafertilizacion a provocar un cambio quimico en €
espermatozoide y el 6vulo antes de que lleguen a unirse.”

. "Laanticoncepcién de urgencia no puede interrumpir un embarazo establecido ni
dafiar a embrién en desarrollo.”

Ademés de esa principal valoracion cientifica, y por tanto ética, en el mecanismo de
accion de los contraceptivos (la accion anovulatoriay potencialmente abortiva), el
médico de cara a su prescripcion, no puede tampoco ignorar otros multiples efectos
secundarios resefiables, entre los que se encuentran: mayor frecuencia de trombosis
venosa, incluyendo la cerebral; mayor incidencia de cancer de mamay cuello uterino;
incremento de estados depresivos; y mayor indice de infecciones con acentuada gravedad
secundaria.

Conviene subrayar, por ultimo, que la mentalidad contraceptiva va modelando, de forma
progresiva, un caracter de independencia, y de exclusividad en larelacion mutua de la
pareja, que propiciay aboca, precisamente a subrayar la fuerte cargaindividualista, aun
estado de desconexién y soledad entre ellos, que facilita la aparicién de cuadros
depresivos, que no raramente buscan fal sos refugios como, por gjemplo, €l acoholismo.
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