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La medicina es la mds humana de

las ciencias, la cientifica de las artes y la
mds artistica de las humanidades

Dr. Edmundo De Pellegrino.

Profesor ética médica, filosofia y bioética.
Universidad George Town. USA.

La medicina como campo de conocimiento y accién,
es motivo de constante interés y se concibe como
ciencia, arte y mas desde hace muchos siglos ya que
es la suma del dominio de conocimientos teéricos y
habilidades técnicas que se han ido perfeccionando
con el tiempo.

En 1973 durante la Convenciéon de Sindicatos
Médicos Confederados de la Reptublica en la ciudad
de Cuernavaca Morelos se establecié que el 23 de
octubre se celebra el Dia del Médico en homenaje al
Dr. Valentin Gémez Farias, quien en 1833 inauguré
el establecimiento de las Ciencias Médicas, actual
Facultad de Medicina de la Universidad Nacional
Auténoma de México. En otros paises, la celebra-
cion del dia del médico se conmemora: diciembre 03
Dia Internacional del Médico para homenajear al
Dr. Carlos Juan Finlay Barrés, médico cubano que
descubrié al mosquito transmisor de la fiebre ama-
rilla llamado Aedes aegypti; en un principio se llamé
Dia Panamericano del Médico en 1946. No todos los
paises han aceptado esta fecha como el inico Dia
del Médico.

El 10 de marzo de 1955 la Federacion Médica Venezola-
na lo conmemora en el natalicio del Dr. José Maria Vargas,
fundador de la Sociedad Médica de Caracas.

En agosto de 1956 en Argentina el Colegio Médico de
Cordoba, abalado por la Confederacion Médica, se adhirié a
la fecha del 03 de diciembre como Dia del Médico.

El 30 de marzo de 1933 se festeja el Dia del Médico
en Estados Unidos de América, para conmemorar el primer
aniversario del descubrimiento de la anestesia por el Dr.
Crawford W. Long.

En Ecuador se festeja el 21 de febrero, en Guatemala el
07 de abril, en Panama el 21 de mayo, en Nicaragua el 16
de agosto, en Bolivia el 21 de septiembre, en Costa Rica el
11 de octubre, en Honduras el 27 de octubre y en Per0 el 28
de noviembre.

Conmemorar a los médicos en su dia busca reconocer
la labor de todos por promover el cuidado de la salud, la
prevencion de enfermedades, enfatizar la trascendencia de
un diagnoéstico oportuno, brindar tratamientos eficaces y
ayudar en la medida de lo posible a la rehabilitacion. Es
decir, ser Médico es una profesidn para ayudar, acompafiar
y consolar.

Cddigo Deontolégico
Luis A Pando Orellana.!

Yo juro por mi vida misma amar y respetar al ser huma-
no en general pero, muy particularmente aquellos que me

* Ortopedia, Cirugia de mano. Editor en Jefe de la revista Anales Médicos.

Correspondencia: Juan Manuel Fernandez Vazquez, FACS.
E-mail: fernandezvazquez @yahoo.com
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sean encomendados para atencién de sus problemas tanto
bioldgicos, psicoldgicos y sociales, sin distincion de sexo,
edad, raza o condicion politica y social, asi como de creen-
cias religiosas o fronteras.

Asi mismo me comprometo dentro del limite de mis
capacidades a estudiar y comprender la problemética de
mis pacientes sobre la premisa basica de «primero no hace
dafio»: con método cientifico evaluaré y ponderaré todos los
factores conducentes a su enfermedad incluyendo el con-
siderar a la familia y a la sociedad como pacientes. Que
utilizaré sin escatimar los medios a mi alcance, sin miedo
a preguntar, a decir no sé y sin temor al ridiculo; siempre
pensado en salvaguardar la integridad fisica, mental y social
de mis pacientes antes que la mia propia. Que no existiran
en mi pensamiento ideas y expresiones tales como siempre,
nunca o quién sabe.

Que asumiré la responsabilidad de mis hipétesis, diag-
nosticos y tratamientos manteniendo siempre la duda del
costo/beneficio para mi encomendado. Que mi entrega al
servicio tendra un caracter sacerdotal y sagrado, sin caer en
falsos misticismos ni mucho menos en el pensamiento méa-
gico y la prepotencia del necio o del ignorante.

Reconoceré el mérito del esfuerzo conjunto y de la ho-
nestidad: del limite de mi saber y el asombro frente a lo
nuevo, provenga de la investigacion cientifica o de la expe-
riencia de mis pares. Manteniendo una actitud de humidad y
gozo frente al que me ensefia y empatia y solidaridad hacia
el que aprenda de mi. Mantendré la serenidad en todo mo-
mento y sostendré mis verdades dando cabida a la duda de
los demaés (siempre y cuando ambas sean con fundamento
racial). Procuraré fomentar la originalidad en mi trabajo re-

An Med ABC. 2022; 67 (4): 250-251

chazando siempre la charlataneria y la practica sin ética pro-
fesional. No transigiré con la necedad y la irracionalidad,
la injusticia, los intereses mezquinos, el abuso y la falta de
profesionalismo.

Tampoco reconoceré autoridad que no emane del saber,
el estudio, el sacrificio y la devocion por el servicio. Com-
batiré al déspota, al nepotismo y al demagogo, al politico y
al explotador y les trataré como a enemigos de la verdad y
de la medicina.

Respetaré la vida como valor Gltimo junto con la calidad
de vida y la calidad de muerte que todo humano merece. To-
leraré la indiferencia, la distorsion, la marginacion, el anoni-
mato y aun el desconocimiento a mi esfuerzo y méritos aun
sin conlleva agresion por maldad o ignorancia. Jamas espe-
raré recompensa alguna ni me sentiré indispensable frente a
nadie ni a nada. Reorientaré esas fuerzas negativas en favor
de mi crecimiento espiritual sin lamentar mi suerte procu-
rando llenar cada momento de mi vida con la lucha plena
de esperanza, orientando a los jévenes que a mi consultorio
vengan hacia la busqueda de lo ético y lo estético en este
oficio de ser médico, aceptando el sacrificio tltimo de per-
der la vida en el heroico anonimato de lo cotidiano. Aun si
este implica (que de hecho lo es) el estar solo y empezar de
nueva cuenta sin otra cosa que la voz de nuestro interior que
diga: sigue y que la paz sea contigo: frente a la interrogante
del hombre, del universo y la vida.

Asi sea.

REFERENCIAS

1. Pando LA. La tradicion médica. Offset UNIVERSAL, SA. p:42-43.
ISBN 978-607-8386-04-8.

Contenido


http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx

Trabajo de investigacion Anales
M édicos
10N

ABC

Vol. 67, Nam. 4
Oct. - Dic. 2022
p. 252 - 259

Asociacion entre niveles de procalcitonina
sérica y necesidad de terapia antimicrobiana
en adultos con diarrea aguda

Association between serum procalcitonin levels and the need
for antimicrobial therapy in adults with acute diarrhea

Jorge Carlos Salado-Burbano,* Mercedes Aguilar-Soto,* Irma del Carmen Hoyo-Ulloa$

Citar como: Salado-Burbano JC, Aguilar-Soto M, Hoyo-Ulloa IC. Asociacion entre niveles de procalcitonina sérica y necesidad de
terapia antimicrobiana en adultos con diarrea aguda. An Med ABC. 2022; 67 (4): 252-259. https://dx.doi.org/10.35366/108776

RESUMEN

Introduccioén: la mayoria de los casos de diarrea aguda son
de origen infeccioso. En anos recientes, han surgido nuevos
instrumentos diagnésticos como los paneles de reaccion en
cadena de la polimerasa multiple, los cuales han mejorado
la capacidad para identificar los patégenos responsables de
dichos cuadros. Se desconoce si los niveles de procalcitonina
sérica son utiles para discriminar la necesidad de tratamiento
antimicrobiano en este contexto. Objetivo: describir los
valores de procalcitonina sérica en adultos inmunocompetentes
con diarrea aguda, al categorizarlos seglin su necesidad
de tratamiento antimicrobiano especifico de acuerdo a
patégeno aislado. Materiales y métodos: en este estudio
observacional, retrospectivo y transversal se recabaron datos
de pacientes previamente hospitalizados por diarrea aguda,
para comparar los niveles de procalcitonina sérica entre casos
que requeririan tratamiento antimicrobiano y los que no, de
acuerdo al patégeno identificado segin un panel de reaccion
en cadena de la polimerasa multiple. Los objetivos secundarios
incluyeron la identificacién de variables que pudieran predecir
la necesidad de requerir tratamiento antimicrobiano, asi como
describir la frecuencia y distribucién de patégenos aislados.
Resultados: se recabaron datos de 102 pacientes que habian
sido hospitalizados por diarrea aguda (52.9% hombres, mediana

ABSTRACT

Introduction: most cases of acute diarrhea have an infectious
etiology. In recent years, new diagnostic instruments such as
multiplex polymerase chain reaction panels have improved the
ability to identify the pathogens responsible for these illnesses.
It is currently unknown if serum procalcitonin levels may
be useful to guide the need for antimicrobial therapy in this
context. Objective: to describe the values of serum procalcitonin
in immunocompetent adults with acute diarrhea, categorizing
them by their need for specific antimicrobial treatment
according to isolated pathogen. Materials and methods: in
this observational, retrospective, cross-sectional study, data
from patients who had been previously hospitalized due to acute
diarrhea were gathered to compare serum procalcitonin levels
between cases that would and would not require antimicrobial
therapy, according to pathogen identification using a multiplex
polymerase chain reaction panel. Secondary objectives included
identifying other variables that could predict the need for
antimicrobial therapy, as well as describing the frequency
and distribution of isolated pathogens. Results: data from
102 previously hospitalized patients with acute diarrhea was
gathered (562.9% men, median age 47 years, 56% of cases would
require antimicrobial therapy according to isolated pathogen).
No difference in initial procalcitonin levels was seen between

* Residente de cuarto afio de Medicina Interna.
* Residente de tercer afio de Medicina Interna.
§ Especialista en Medicina Interna e Infectologia.
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de 47 anos, 56% con aislamientos que requeririan tratamiento
antimicrobiano). No se encontré diferencia entre los grupos de
tratamiento en cuanto a niveles de procalcitonina inicial (0.22
vs 0.17 ng/mL, p = 0.3023). Dicha falta de asociacién para
requerir terapia antimicrobiana fue confirmada utilizando un
modelo de regresion logistica univariado (OR 1.031, IC 95%:
0.949-1.120). Se observaron odds ratios significativos para las
variables de vomito (OR 0.264, IC 95%: 0.113-0.616) y sangre
en heces (OR 14.219, IC 95%: 1.725-117.205). Conclusiones:
los niveles de procalcitonina sérica no mostraron asociacién con
la necesidad de requerir tratamiento antimicrobiano especifico
segun el patégeno aislado.

Palabras clave: diarrea aguda, procalcitonina, terapia
antimicrobiana.

Nivel de evidencia: I11

INTRODUCCION

La diarrea aguda corresponde a la expulsion de tres
o mas heces no formadas por dia, durante un periodo
menor a catorce dias.! De acuerdo al Global Burden
of Disease Study 2016, las enfermedades diarreicas
fueron la octava causa de muerte mas comun a nivel
mundial, al ser responsables de més de 1.6 millones
de muertes. Aunque el agente etiolégico individual
responsable de mas casos y muertes por enfermedad
diarreica es el rotavirus, como grupo las bacterias
son responsables de las fracciones mas grandes de
casos y muertes.?

Clinicamente, las diarreas agudas infecciosas
pueden clasificarse como no inflamatorias o infla-
matorias. Las no inflamatorias se caracterizan por
evacuaciones acuosas abundantes, ndusea y/o vomi-
to, mientras que las inflamatorias (o invasivas) se
caracterizan por evacuaciones sanguinolentas menos
voluminosas, fiebre y/o tenesmo. El dolor abdominal
puede ocurrir en ambos tipos.3

Aunque la piedra angular en el manejo de los ca-
sos de diarrea aguda es la rehidratacion, la terapia
antimicrobiana empirica esta indicada en pacientes
inmunocompetentes con cuadros de disenteria bacilar
(caracterizados por diarrea sanguinolenta escasa pero
frecuente, fiebre, dolor o célico abdominal, y tenesmo)
o diarrea sanguinolenta con antecedente de un viaje
internacional reciente y temperatura > 38.5 °C.*

Los coprocultivos pueden identificar ciertos agen-
tes etiolégicos de diarrea aguda, pero requieren va-
rios dias para obtener un resultado y presentan un
rendimiento altamente variable y subéptimo, con
tasas de positividad reportadas entre 1.47-42%.5
Debido a esto, han surgido otros instrumentos diag-
nésticos como los sistemas de PCR (por sus siglas en

53
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treatment groups (0.22 vs 0.17 ng/mL, p = 0.3023). The lack of
association to require antimicrobial therapy was confirmed with
a univariate logistic regression model (OR 1.031, 95% CI: 0.949-
1.120). A significant association was observed for vomit (OR
0.264, 95% CI: 0.113-0.616) and blood in feces (OR 14.219, 95%
CI: 1.725-117.205). Conclusions: serum procalcitonin levels
did not show an association with the need for antimicrobial
therapy according to isolated pathogen.

Keywords: acute diarrhea, procalcitonin, antimicrobial
therapy.

Level of evidence: 111

inglés, polymerase chain reaction) multiplex, los cua-
les son capaces de identificar multiples patégenos en
cuestion de horas.® Ademas, se han reportado sensi-
bilidades > 94% y especificidades > 97% para instru-
mentos de este tipo.”

Otra prueba de potencial interés es la procalcito-
nina (PCT), un péptido precursor de la calcitonina,
la cual suele mantenerse en niveles séricos bajos en
individuos sanos. Durante procesos inflamatorios,
incluyendo infecciosos, los niveles de PCT pueden
aumentar hasta miles de veces.® Sin embargo, a dife-
rencia de otros marcadores de inflamacion, la PCT no
suele elevarse tanto en infecciones virales. Esta ca-
racteristica ha hecho que la PCT sea propuesta como
un biomarcador tutil para diferenciar entre infeccio-
nes de etiologia bacteriana o viral, principalmente
para orientar en el uso de agentes antibacterianos.’

El principal contexto en el que ha sido estudiado
este uso de la PCT ha sido en infecciones respirato-
rias.'? Sin embargo, esta utilidad ha sido cuestiona-
da en anos recientes, debido a estudios con hallazgos
discordantes, pues algunos muestran beneficio en
cuanto a mortalidad y exposicién a antibiéticos,! -2
mientras que otros critican su nivel de sensibilidad o
especificidad para guiar el uso de antibiéticos en pa-
cientes con neumonias adquiridas en la comunidad.'®

Se ha estudiado a la PCT como marcador de gra-
vedad en infecciones por C. difficile,'*'®> marcador
etiolégico en pacientes pediatricos con diarrea'®.7
y como marcador de diarrea inflamatoria.'® Sin em-
bargo, no existen estudios en la literatura que hayan
analizado la utilidad de la PCT para guiar el uso de
terapia antimicrobiana en adultos con diarrea aguda.
Debido a que la PCT tiene un menor costo en com-
paracién a los paneles de PCR multiplex, el objeti-
vo de nuestro estudio fue determinar si existia una
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diferencia significativa en los niveles de PCT entre
adultos con diarrea aguda causada por patégenos que
ameritarian tratamiento antimicrobiano especifico y
aquellos que no.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio observacional, retrospectivo y
transversal. Los autores dan fe de la fidelidad y pre-
cisién de los datos. El protocolo de investigacion fue
aprobado por los comités de investigacion y de ética en
investigacion del Centro Médico ABC. No se cont6 con
ninghn tipo de patrocinio para el estudio. Al ser un es-
tudio retrospectivo, se recabaron datos del expedien-
te clinico electrénico, sin interaccién o efecto directo
sobre los pacientes, por lo que no se recabaron con-
sentimientos informados. No se capturaron datos que
pudieran comprometer la privacidad de los pacientes.

Se incluyeron pacientes mayores de 18 anos que
fueron hospitalizados en el Centro Médico ABC, du-
rante el periodo de junio de 2019 a marzo de 2021,
con un diagnéstico de diarrea aguda, que se define
como la expulsién de tres o més heces no formadas
por dia, en un periodo menor a catorce dias. Ademas,
los pacientes debian de contar con la toma de un Pa-
nel Gastrointestinal BioFire® FilmArray® y, por lo
menos, una determinacién de procalcitonina sérica.
La medicién de los niveles de procalcitonina se reali-
z6 en muestras de suero por el método de electroqui-
mioluminiscencia (Elecsys® BRAHMS) utilizando un
equipo cobas® 8000 de Roche.

Se excluy6 a pacientes con antecedente de in-
munocompromiso, definido como:'° esplenectomia
o asplenia funcional, inmunodeficiencias primarias,
infeccién por virus de inmunodeficiencia humana,
consumo de esteroides equivalente a por lo menos
20 mg de prednisona diarios durante dos semanas,
consumo de inmunosupresores, tratamiento actual
con quimioterapia, trasplante de 6rgano sélido y/o
trasplante de células progenitoras hematopoyéticas.
También se excluy6 a pacientes que habian consumi-
do laxantes previo a su ingreso?’ y aquellos que con-
taban con un foco infeccioso extraintestinal adicional
a su ingreso. Estos pacientes fueron excluidos por las
siguientes razones: 1) suele haber un umbral mas
bajo para indicar terapia antimicrobiana empirica en
pacientes inmunocomprometidos, 2) el consumo de
laxantes puede ser un factor que cause confusién al
presentar evacuaciones disminuidas en consistencia,
y 3) la presencia de un foco infeccioso extraintestinal
podria alterar los niveles de PCT independientemen-
te del efecto de la diarrea aguda.

El objetivo principal del estudio fue describir los
valores de procalcitonina sérica en adultos con dia-
rrea aguda, al categorizarlos segin su necesidad de
tratamiento antimicrobiano especifico de acuerdo a
patégeno identificado mediante PCR multiplex. Los
objetivos secundarios incluyeron describir la fre-
cuencia con la que se aislé cada patégeno, la distri-
bucién del namero de patégenos aislada por caso y la
distribucién de grupo taxonémico de los aislamien-
tos, asi como identificar qué variables mostraban
una diferencia significativa entre los dos grupos de
tratamiento y cuales podian predecir la necesidad de
tratamiento antimicrobiano especifico.

Las diarreas agudas causadas por Campylobacter
spp., Clostridioides difficile, Yersinia enterocolitica,
E. coli enteroinvasiva / Shigella, Vibrio cholerae,
Cryptosporidium, Cyclospora cayetanensis, Enta-
moeba histolytica o Giardia lamblia se consideraron
meritorios de tratamiento antimicrobiano especifi-
co. Los casos de infeccién por Salmonella spp., Ple-
stomonas shigelloides o Vibrio spp. se consideraron
meritorios de tratamiento antimicrobiano especifico
si cursaban con datos clinicos que sugirieran enfer-
medad invasiva, la cual fue definida como diarrea
sanguinolenta con fiebre. Dicha clasificacién se hizo
basandose en las recomendaciones de las guias de la
IDSA 2017.4

Se utiliz6 el software SAS® OnDemand for Acade-
mics para realizar el andlisis estadistico de los datos.
Se utilizaron las pruebas de Shapiro-Wilk y Kolmo-
gorov-Smirnov para determinar si las variables cuan-
titativas tenian distribuciéon paramétrica o no para-
métrica. Los datos se expresaron como medias con
desviacion estandar en caso de variables de distribu-
ci6n paramétrica, medianas con rango intercuarti-
lar (P,,-P.;) en caso de variables de distribucién no
paramétrica, y frecuencias con proporciones para las
variables cualitativas dicotémicas. Se utilizaron las
pruebas de t de Student, U Mann-Whitney y ¥ para
demostrar diferencia entre ambos grupos para varia-
bles de distribucién paramétrica, no paramétrica y
dicotémicas, respectivamente. Se corrieron modelos
de regresién logistica univariada, asi como ajustados
por edad y sexo. No se incluyeron mas variables en
los analisis multivariados, ya que no se identificaron
mas potenciales factores de confusién.

RESULTADOS

Se revisaron 708 expedientes clinicos electrénicos,
utilizando muestreo no probabilistico por convenien-
cia; de estos, 102 fueron seleccionados para el estu-
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dio. Las razones por las cuales no fueron incluidos
los 606 expedientes restantes se detallan a conti-
nuacién: 197 casos no cumplian con la definicién de
diarrea aguda o presentaban algin foco infeccioso
extraintestinal adicional, 123 casos no contaban con
cifras de procalcitonina, 113 casos no contaban con
datos completos, 100 casos no contaban con Panel
Gastrointestinal BioFire® FilmArray,® 66 pacientes
fueron excluidos por inmunocompromiso y siete pa-
cientes por consumo previo de laxantes.

Las caracteristicas al ingreso de los pacientes se
muestran en la Tabla 1, éstas estan clasificadas se-
gln el grupo de tratamiento. La mediana general de
edad fue de 47 anos (26-60), 52.9% de los pacientes
fueron hombres y la media de indice de masa corpo-
ral fue de 24.75 + 4.39 kg/m?. Las tensiones arteria-
les medias y frecuencias cardiacas medias al ingreso
fueron de 85.32 £ 10.91 mmHg y 92.06 £ 17.94 lpm,
respectivamente. La mediana de dias de evolucion
fue de 1 (0-3). La mediana de evacuaciones por dia
fue de 10 (6-15). Con respecto a las manifestaciones
clinicas, 33.3% presentaron fiebre, 42.2% n&ausea,
50% vomito, 67.6% dolor abdominal, 16.7% moco
en heces, 12.7% sangre en heces y 2.9% disenteria,
la cual se defini6 como la presencia de diarrea san-
guinolenta y fiebre. Los antecedentes més frecuen-
tes fueron hipertension (25.5%), diabetes mellitus
(4.9%), enfermedad coronaria (4.9%), enfermedad
vascular cerebral (3.9%) y enfermedad renal crénica
(3.9%). En cuanto a los medicamentos, 30.4% habian
consumido antibiéticos, 12.7% paracetamol, 12.7%
antiinflamatorios no esteroideos, 16.7% antidiarrei-
cos y 16.7% antiespasmédicos. La mediana de leu-
cocitos fue de 9 x 103/uL (6.5-12.1), la mediana de
proteina C reactiva fue de 2.45 mg/dL (1.1-5.69), la
mediana de procalcitonina inicial fue de 0.19 ng/mL
(0.1-0.38), la mediana de procalcitonina maxima fue
de 0.21 ng/mL (0.1-0.46), la mediana de creatinina
inicial fue de 0.99 mg/dL (0.77-1.3) y la mediana de
creatinina méxima fue de 1.02 mg/dL (0.82-1.32). La
mediana de dias de evolucién en los que se alcanzé
la cifra maxima de procalcitonina fue de 2 (1-3). Se
documentd lesién renal aguda en 24.5% de los pa-
cientes, definida como un aumento de 0.3 mg/dL o
50% entre cifras minimas y méaximas de creatinina,
durante la hospitalizacién.?!

Se documentaron diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos de tratamiento para
las variables de vémito (68.89 vs 35.09%, p = 0.0007),
sangre en heces (2.22 vs 21.05%, p = 0.0048) y en-
fermedad vascular cerebral (8.89 vs 0%, p = 0.0223).
No hubo una diferencia estadisticamente significativa
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entre ambos grupos para las cifras de procalcitonina
inicial (0.22 vs 0.17 ng/mL, p = 0.3023).

Se obtuvieron las medidas de asociacién para re-
querir tratamiento antimicrobiano utilizando mode-
los de regresion logistica univariados, asi como ajus-
tados por sexo y edad, para las variables de procal-
citonina inicial, vémito y sangre en heces. No se ob-
servé una medida de asociacién significativa para los
niveles de procalcitonina inicial (OR 1.031, IC 95%:
0.949-1.120). Sin embargo, la presencia de vémito
presenté una asociacién negativa con la necesidad
de tratamiento antimicrobiano (OR 0.264, IC 95%:
0.113-0.616), mientras que la presencia de sangre en
heces tuvo una asociacién positiva para requerirlo
(OR 14.219, IC 95%: 1.725-117.205).

La frecuencia con la cual fueron detectados
cada uno de los patégenos del Panel Gastrointes-
tinal BioFire® FilmArray® en estos 102 casos se
muestra en la Figura 1. Se identific6 > 1 patégeno
en 62.7% de los casos, s6lo 1 patégeno en 31.4% de
los casos y ningan patégeno en 5.9% de los casos.
En cuanto a la distribucién taxonémica de los ais-
lamientos, 64.7% correspondieron a aislamientos
bacterianos, 20.6% a aislamientos mixtos, 4.9% a
aislamientos virales, 3.9% a aislamientos parasita-
rios y 5.9% a casos sin aislamiento.

DISCUSION

El analisis estadistico no mostré diferencia, entre los
valores de procalcitonina sérica al ingreso, en pacien-
tes que ameritaban o no tratamiento antimicrobia-
no especifico segiin su aislamiento por FilmArray®.
Asimismo, no se observé asociacién entre los valores
iniciales de procalcitonina y la necesidad de trata-
miento antibiético (OR 1.031, IC 95% 0.949-1.120).
Tampoco se observaron diferencias en los valores de
leucocitos, proteina C reactiva o procalcitonina maxi-
ma entre los dos grupos.

Cabe resaltar que el tiempo transcurrido, a partir
del ingreso para la toma de laboratorios, no fue estan-
darizado en estos pacientes y que los pacientes acudie-
ron al hospital en distintos momentos de la evolucion
del cuadro. Se compararon los dias de evolucién al in-
greso (1 vs 1 dia, p = 0.2849) y dias de evolucién hasta
el momento de la cifra de procalcitonina maxima (2 vs
2 dias, p = 0.8961) para controlar este posible sesgo,
los cuales tampoco difirieron entre los dos grupos. Debe
tomarse en cuenta que hubo variaciones en el namero
y frecuencia de tomas de procalcitonina entre pacien-
tes, lo cual también podria interferir con el registro del
comportamiento dindmico de este biomarcador.
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Tabla 1: Caracteristicas de los pacientes al ingreso.

Ameritaria tratamiento antimicrobiano
especifico segun aislamiento

No (N = 45) Si (N =57)
Variable n (%) n (%) p
Caracteristicas demograficas
Sexo [Hombres] 20 (44.44) 34 (59.65) 0.1285
Edad [afos] 43 (26-59) 49 (28-62) 0.3717
indice de masa corporal lkg/m?] 24.49 + 4,94 24.96 + 3.95 0.1137
Manifestaciones clinicas
Tension arterial media [mmHg] 85.90 + 11.19 84.87 + 10.76 0.7798
Frecuencia cardiaca [lpm] 92.71 +19.73 91.54 + 16.54 0.2120
Fiebre 15 (33.33) 19 (33.33) 1.0000
Nausea 23 (51.11) 20 (35.09) 0.1054
Vémito 31(68.89) 20 (35.09) 0.0007
Dolor abdominal 30 (66.67) 39 (68.42) 0.8516
Evacuaciones por dia 10 (7-15) 10 (6-15) 0.9783
Moco en heces 4(8.89) 13 (22.81) 0.0624
Sangre en heces 1(2.22) 12 (21.05) 0.0048
Disenteria 0(0.0) 3 (5.26) 0.1201
Dias de evolucion 1(0-2) 1(1-3) 0.2849
Antecedentes
Hipertension 12 (26.67) 14 (24.56) 0.8095
Diabetes mellitus 3(6.67) 2 (3.51) 0.4655
Enfermedad coronaria 2 (4.44) 3 (5.26) 0.8499
Insuficiencia cardiaca 1(2.22) 0(0.00) 0.2604
Enfermedad vascular cerebral 4 (8.89) 0(0.00) 0.0223
Cancer 0 (0.00) 1(1.75) 0.3743
Enfermedad renal cronica 0(0.00) 4(7.02) 0.0712
Cirrosis 1(2.22) 0(0.00) 0.2604
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 1(2.22) 1(1.75) 0.8663
Cirugia en la Ultima semana 0(0.00) 1(1.75) 0.3743
Medicamentos previos al ingreso
Antibicticos 10 (22.22) 21 (36.84) 0.1127
Paracetamol 4 (8.89) 9 (15.79) 0.3018
AINEs 7 (15.56) 6 (10.53) 0.4517
Antidiarreicos 8 (17.78) 9 (15.79) 0.7901
Antiespasmédicos 7 (15.56) 10 (17.54) 0.7901
Laboratorios
Leucocitos iniciales [x103/uL] 8.20 (6.42-12.40) 9.1 (6.7-12.0) 0.8083
Proteina C reactiva inicial [mg/dL] 2.43 (0.75-5.69) 2.46 (1.20-5.38) 0.5352
Procalcitonina inicial [ng/mL] 0.22 (0.11-0.43) 0.17 (0.09-0.36) 0.3023
Procalcitonina mé&xima [ng/mL] 0.23 (0.11-0.60) 0.19 (0.09-0.37) 0.1202
Dias de evolucion al momento de la procalcitonina maxima 2 (1-3) 2 (1-3) 0.8961
Creatinina inicial [mg/dL] 1.09 (0.75-1.33) 0.95 (0.82-1.25) 0.6132
Creatinina maxima [mg/dL] 1. 09 (0.79-1.33) 0. 99 (0.82-1.28) 0.5897
Lesion renal aguda 14 (31.11) 11 (19.30) 0.1706
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Otros factores que se consideraron, y que pudie-
ron haber contribuido a la presentacién de altera-
ciones en los niveles de procalcitonina, incluyeron
deterioro de la funcién renal?? (ya sea por la presen-
cia de lesion renal aguda o el antecedente de enfer-
medad renal crénica), otros trastornos inflamatorios
concomitantes (particularmente cirugias recientes,??
ya que otras posibilidades como focos infecciosos al-
ternativos fueron descartados) y consumo de ciertos
medicamentos (algunos con efecto antiinflamatorio
como AINEs) previo al ingreso. No se observ6 una
diferencia significativa en la frecuencia de estos fac-
tores entre ambos grupos.

Varias de las comorbilidades pudieron haber in-
fluido en las cifras de procalcitonina, ya que como se
coment previamente este péptido es producido en
miltiples tejidos parenquimatosos. Ciertas enferme-
dades croénicas, como la enfermedad renal crénica o
la cirrosis, se caracterizan por una disminucién en
el volumen de los érganos afectados. Sélo se vio una
diferencia significativa entre los grupos al considerar
la presencia de enfermedad vascular cerebral (4 vs
0, p = 0.0223). Sin embargo, este hallazgo no tiene
una plausibilidad biolégica, por lo que dicha diferen-
cia podria explicarse por un sesgo de seleccién dado
que el muestreo fue no probabilistico; tendria que
replicarse en otros estudios antes de considerar que
pudiera tratarse de un factor protector para este tipo
de infecciones (es decir, diarreas agudas que amerita-
rian tratamiento antimicrobiano especifico).

An Med ABC. 2022; 67 (4): 252-259

En cuanto a las caracteristicas basales, se identi-
ficaron diferencias significativas para las variables de
vomito y sangre en heces. Se observé una mayor in-
cidencia de vomito en casos que no ameritarian tra-
tamiento antimicrobiano especifico (68.89 vs 35.09%,
p = 0.0007), a diferencia de la presencia de sangre
en heces, la cual present6 una mayor incidencia en
los casos que si lo ameritarian (2.22 vs 21.05%, p =
0.0048). Dichos hallazgos fueron corroborados al co-
rrer modelos de regresion logistica, tanto univaria-
dos como ajustados por edad y sexo. La presencia de
vOomito tuvo una asociacién negativa para requerir
tratamiento antimicrobiano especifico (OR 0.264,
IC 95% 0.113-0.616), mientras que la presencia de
sangre en heces mostr6 una asociacién positiva (OR
14.219, IC 95% 1.725-117.205). Estas asociaciones
concuerdan con lo previamente descrito en la litera-
tura con respecto a cuadros de diarrea infecciosa.* La
presencia de vomito sugiere que la diarrea se deba
a un patégeno que no requiera tratamiento antimi-
crobiano (es decir, norovirus, toxinas de S. aureus o
B. cereus), mientras que la presencia de sangre en
heces sugiere que la diarrea sea por un patégeno que
si lo amerite (es decir, Salmonella, Campylobacter, E.
histolytica, Vibrio spp., Yersinia y Plesiomonas).* En
cuestion de sexo, edad, indice de masa corporal, sig-
nos vitales, presencia de dolor abdominal o namero
de evacuaciones por dia, no se observaron diferen-
cias entre los dos grupos. El que no se observara una
diferencia para las variables de edad o nimero de

Campylobacter spp.
Clostridlioides difficile
Plesiomonas shigelloides
Salmonella spp.

Yersinia enterocolitica
Vibrio spp.

V. cholerae

Escherichia coli 0157

E. coli enteroagregativa
E. coli enteropatogénica
E. coli enterotoxigénica
E. coli productora de toxina Shiga
E. coli enteroinvasiva/ Shigella
Adenovirus

Astrovirus

Norovirus

Rotavirus

Sapovirus
Cryptosporidium
Cyclospora cayetanensis
Entamoeba histolytica
Giardia lamblia
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evacuaciones por dia contrasta con las sugerencias
de algunos autores, quienes senalan que estos datos
pueden considerarse marcadores de gravedad.!

Es interesante notar que sélo se documentaron
tres casos de disenteria (la principal indicacién cli-
nica para dar tratamiento antimicrobiano empirico
en casos de diarrea aguda en pacientes inmunocom-
petentes),* en comparacién con 57 casos en los que
se identificaron patégenos que ameritarian trata-
miento antimicrobiano especifico utilizando el panel
FilmArray®. Este hallazgo sugiere que varios casos
de diarrea aguda, causados por patégenos que re-
queririan tratamiento antimicrobiano especifico, no
presentan cuadros de disenteria tipicos y pueden ca-
racterizarse por datos como la presencia de sangre en
heces, como fue observado en nuestro estudio. Tam-
bién cabe la posibilidad de que algunos de estos aisla-
mientos correspondieran a deteccién de comensales.

Se opt6 por definir como disenteria a la combina-
cién de diarrea sanguinolenta y fiebre, debido a que
el término suele ser definido de manera ambigua
y/o inconsistente en la literatura.’®* Ha sido des-
crito como un cuadro caracterizado por fiebre, dolor
abdominal, evacuaciones diarreicas (no tan volumi-
nosas) acompanadas de sangre y moco, y tenesmo
rectal. Se decidié simplificar la definicién para fines
del estudio, ya que la presencia de sangre en heces y
fiebre son las manifestaciones fundamentales para
considerar el uso de terapia antimicrobiana empi-
rica.* Dicha recomendacién surgié debido a que los
cuadros de diarrea causados por E. coli O157:H7
(un serotipo productor de toxina Shiga) se caracte-
rizan por diarrea sanguinolenta y ausencia de fiebre
al momento de la evaluacién (aunque aproximada-
mente la mitad de los pacientes reportan haber pre-
sentado fiebre previo a ser evaluados),?* y a que el
uso de antibiéticos aumenta el riesgo de sindrome
urémico hemolitico en estos cuadros.?® Consecuen-
temente, aunque la presencia de sangre en heces
aumente el riesgo de requerir tratamiento antimi-
crobiano especifico, no deberia justificar el uso de
terapia empirica, sino recalcar la necesidad de iden-
tificar al patégeno responsable.

Otro hallazgo destacado fue que se detectaron
multiples posibles patégenos en la mayoria (63%) de
los casos, cuando otros estudios han reportado aisla-
mientos multiples en 28.2-48.1% de los pacientes. Esto
podria reflejar verdaderas coinfecciones o la deteccién
conjunta de comensales y patégenos. Dado que actual-
mente no existen métodos para poder elucidar esto,
dichos estudios han optado por considerar a los casos
con aislamientos miltiples como coinfecciones.?%:27

Este hallazgo resalta que aunque los paneles de
PCR multiplex pueden ser muy utiles para la de-
teccién de una amplia variedad de organismos, son
pruebas que detectan la presencia de material gené-
tico, lo cual no es sinénimo de que el o los organismos
identificados sean patogénicos en ese instante. Dicha
limitante es especialmente relevante al considerar
infecciones entéricas, ya que el aparato digestivo no
es un sitio inherentemente estéril, a diferencia de,
por ejemplo, el liquido cefalorraquideo. Es esencial
que este tipo de prueba sea utilizada en el contexto
clinico adecuado (es decir, diarrea aguda), de lo con-
trario podrian detectarse organismos potencialmente
patogénicos en pacientes asintomaticos sin necesidad
de recibir manejo antibiético.?°

Por otro lado, aunque sélo seis de los 102 casos
obtuvieron un panel sin aislamiento alguno, estos
casos deben hacernos pensar que es posible que el
organismo responsable de la diarrea no se encuentre
entre aquellos que pueden ser detectados por el pa-
nel y probablemente tampoco requiera tratamiento
antimicrobiano (por ejemplo, cuadros mediados por
toxinas de Bacillus cereus o Staphylococcus aureus).

La distribucién taxonémica de los aislamientos co-
rrespondi6 con lo reportado en la literatura,? con un
predominio de aislamientos bacterianos en 64.7% de
los casos, seguido de aislamientos mixtos en 20.6% de
los casos. Otras fuentes destacan la proporcién de ca-
sos virales, particularmente en situaciones como bro-
tes de diarrea.! La proporcion relativamente pequena
de casos virales reportados en este estudio (4.9%) po-
dria deberse a que estos suelen presentar un cuadro
clinico menos grave,? lo que ocasiona que los pacientes
no busquen asistencia médica o que mejoren antes de
considerar acudir a valoracién. Todos los expedientes
revisados correspondieron a pacientes que fueron hos-
pitalizados, por lo que probablemente se trat6 de una
poblacién de individuos con una afeccién méas grave.

El estudio present6 varias limitaciones, incluyen-
do su caracter retrospectivo, el empleo de un mues-
treo no probabilistico que aumentaria el riesgo de
sesgos de seleccidn, y el tener que basar el analisis en
datos capturados de manera heterogénea en el expe-
diente clinico.

CONCLUSIONES

La procalcitonina no parece ser un biomarcador util
para diferenciar cuadros de diarrea aguda en adultos
inmunocompetentes que requieran o no tratamien-
to antimicrobiano especifico. Ciertos hallazgos clini-
cos, como la presencia de vomito o sangre en heces,
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parecen tener un mayor valor predictivo en este as-
pecto. Por altimo, el empleo relativamente reciente
de nuevos instrumentos diagnésticos como los pa-
neles de PCR multiplex representa un avance en la
capacidad para detectar organismos potencialmente
patogénicos, aunque deben utilizarse en escenarios
clinicos apropiados, también hay que tener en mente
sus potenciales fallas para evitar tratar a pacientes
que Unicamente presentan colonizacién o no tratar a
aquellos que si cursan con una infeccion.

10.

11.

12.
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RESUMEN

Introduccion: la obesidad es concebida como una enfermedad
sistémica, caracterizada por la inflamacién de bajo grado,
que tiene repercusion en distintos aparatos y sistemas. Entre
ellos, existen cambios importantes en el tejido subcuténeo y
matriz extracelular, que tienen importantes repercusiones
en los pacientes que se someten a diversos procedimientos
quirargicos estéticos. Objetivos: realizar una descripciéon de
las caracteristicas histopatolégicas de individuos candidatos a
cirugia bariatrica. Material y métodos: estudio transversal,
descriptivo, observacional. Se seleccionaron pacientes
candidatos a cirugia bariatrica en el servicio de cirugia plastica
y reconstructiva del Centro Médico Instituto de Seguridad
Social del Estado de México y Municipios (ISSEMyM) Toluca;
se tomaron biopsias de piel y tejido celular subcutéaneo, y se hizo
una descripcion histopatolégia de las mismas. Resultados: se
registré un promedio en el porcentaje de fibras de coldgeno
de 61.04% (DE 16.87). El porcentaje de fibrosis fue de 2.04%
(DE 1.43), proliferacién vascular fue de 1.89% (DE 1.25), y se

ABSTRACT

Introduction: obesity is currently conceibed as a sistemic
disease, due to low grade systemic inflammation, which
has important repercussion in general homeostasis. Among
these changes, skin and cellular subcutane tissue is one to be
especially vulnerable, with important clinical consecuences in
those patients who get in weight control surgery, or aesthetic
interventions. Objectives: we performed a descriptive analysis
of histopathologic characteristics of those patients who were
protocolized for weight correction surgery. Material and
methods: we made a descriptive, observational study, where
we selected patients from the weight control surgery program
at Centro Médico ISSEMyM Toluca; we took biopsies of skin
and subcutaneous tissue, and made a descriptive analysis of the
idifferent variables studied. Results: an average was recorded
in the percentage of collagen fibers of 61.04% (SD 16.87). The
fibrosis percentage was 2.04% (SD 1.43), vascular proliferation
was 1.89% (SD 1.25), and an average number of adipocytes
per field of 22.81 cells (SD 11.08) was reported. Conclusion:
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report6 un promedio en el nimero de adipocitos por campo
de 22.81 células (DE 11.08). Conclusion: en los pacientes
obesos podemos observar cambios importantes en la matriz
extracelular, resultado de los estados de baja inflamacion
sistémica; estas alteraciones causan problemas que podemos
observar en la térpida evolucion clinica con la que cursan en el
postoperatorio.

Palabras clave: cirugia baridtrica, cirugia pléstica,
cicatrizacion.

Nivel de evidencia: 111

INTRODUCCION

La obesidad es una enfermedad crénica que corres-
ponde a un exceso de masa grasa de consecuencias
nefastas para la salud.!

La obesidad puede clasificarse de diferentes for-
mas, asi en funcién de la celularidad del tejido adipo-
80, la obesidad puede ser:

1. Hiperplasica: caracterizada por el aumento del
namero de células.

2. Hipertréfica: llamada asi por el aumento del ta-
mafo de los adipocitos.??

En funcién de la localizacién de la grasa corporal:

1. Androide, central o abdominal: cuando el exceso
de grasa se distribuye preferentemente en la cara,
cabeza, térax y abdomen. Esta ligado a complica-
ciones metabdlicas y cardiovasculares y es tipico
de individuos sociables que disfrutan comiendo y
bebiendo.*?

2. Ginecoide o periférica: en este caso la grasa se
acumula a nivel de las caderas, muslos y glateos.
Este tipo esta més relacionado con problemas de
retorno venoso en las extremidades inferiores y
con artrosis de rodilla.

3. De distribucion homogénea o global: es aquella en
la que el exceso de grasa es generalizado y no pre-
domina en ninguna parte del cuerpo.*%7

La cirugia bariatrica ha demostrado ser una al-
ternativa adecuada en el control de la obesidad y el
sindrome metabdlico. Sus resultados no sélo se ex-
presan en términos de pérdida de peso, sino también
en la resolucién de comorbilidades, mejoria de la ca-
lidad de vida y de las complicaciones derivadas.® 10

Las deformidades extremas del contorno corporal
que distinguen al paciente comtin de aquel que ha
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in obese patients we can observe important changes in the
extracellular matrix, the result of states of low systemic
inflammation; these alterations cause problems that we can
observe in the torpid clinical evolution with which they occur in
the postoperative period.

Keywords: bariatric surgery, plastic surgery, wound healing.

Level of evidence: 111

perdido una cantidad masiva de peso han llevado al
desarrollo de técnicas quirargicas especificas para
estos individuos.!! En los pacientes con abdomino-
plastia tradicional, el tercer objetivo es tener mini-
mas cicatrices; sin embargo, este no es el caso de los
pacientes con pérdida masiva de peso, ya que varias
cicatrices pueden ser necesarias para dar el contorno
corporal deseado.!?13

Morfolégicamente los adipocitos se dividen en dos
tipos, el tejido adiposo pardo y blanco. El tejido adi-
poso pardo o fetal se encuentra en el ser humano en
etapas tempranas del desarrollo, aparece en la eta-
pa embrionaria y contintia hasta meses después del
nacimiento. El color esta condicionado por una red
capilar fina y por la presencia de abundantes mito-
condrias. El tejido adiposo pardo tiene utilidad como
fuente de carbohidratos y en la sintesis de agua.l*!?
El tejido adiposo blanco se encuentra normalmente
en el hombre adulto. Su color puede variar a amarillo
dependiendo de la concentracién de carotenos. Los
adipocitos son células que contienen lipidos en el ci-
toplasma, por lo que con el procesamiento del tejido
y tenido con hematoxilina y eosina (H&E) tienen as-
pecto vacio.'6 El citoplasma es delgado y el niicleo es
rechazado y comprimido hacia la periferia.'” El tejido
adiposo blanco constituye en forma normal 15-20%
de peso corporal de hombres adultos y de 20-25%
del peso de mujeres adultas. Interviene fundamen-
talmente en la captacion, sintesis, almacenamiento y
movilizacién de lipidos neutros.!8

En pacientes sometidos a estrés quirtargico, el
componente inflamatorio acompana a los cambios de
remodelacion del tejido; asimismo el paciente en con-
dicion de obesidad mantiene cambios inflamatorios
cronicos persistentes.

Los pacientes obesos presentan cambios fisicos y
metabdlicos drasticos en la piel y en el coldgeno.!?

En estudios previos se han comparado los cam-
bios histolégicos del tejido dérmico y epidérmico, asi
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como la estructura del tejido adiposo antes y después
de la cirugia bariatrica. La evaluacién histolégica de
la piel de los pacientes postbariatricos present6 una
estructura del colageno pobremente organizada y fi-
brilar, degradacion de la elastina, pocos fibroblastos
y regiones con formacién de cicatriz en areas macros-
cépicamente normales.?02!

Los pacientes no postbariatricos presentaron una
matriz regular de colageno que contenia fibras de
elastina sin fibroblastos o células endoteliales. Asi-
mismo, en los pacientes postbariatricos el escaner
calorimétrico diferencial mostré un incremento en
la fase de transicién y una disminucién de la nece-
sidad de temperatura para la desnaturalizacién del
colageno con un distanciamiento de las estrias coin-
cidente con degradacion de la matriz.??> Concluyen
que el tejido de estos pacientes presenta signos sig-
nificativos de dano de los componentes de la matriz
extracelular independientemente del tiempo entre la
realizacién de la cirugia pléastica y el procedimiento
bariatrico.%20

Objetivo: realizar una descripcion de las caracte-
risticas histopatolégicas de individuos candidatos a
cirugia bariatrica.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio descriptivo, transversal, obser-
vacional de pacientes en protocolo para ingresar a
cirugia bariatrica en el Centro Médico Instituto de
Seguridad Social del Estado de México y Municipios
(ISSEMyM) Toluca de septiembre del ano 2020 a
septiembre de 2021.

Dentro de los criterios de inclusién al estudio se
plantearon pacientes con derechohabiencia, asi como
que estuvieran en el protocolo de cirugia bariatrica
del hospital.

Se excluyeron aquellos pacientes que no quisie-
ran participar en el estudio, o que tuvieran alguna
enfermedad del tejido conectivo de base.

A los sujetos seleccionados, se les tomaron biop-
sias de piel y tejido celular subcutaneo de 1 X 1 cm
en sitio de posterior colocacién de trocar supraum-
bilical. El cual consiste en realizar antisepsia con
jabén quirdrgico, posteriormente se realizé infil-
tracién de lidocaina con epinefrina a 2% en regién
supraumbilical.

Se tomaron muestras de tejido de 1 cm?, poste-
riormente se realizé cierre de herida con VieryIMR
3-0 en plano subcutédneo y Nylon 4-0 puntos simples
para cierre de piel y se cubrira con un apésito. Las
muestras tomadas se fijaron con formol a 10%.

Se enviaron las muestras al servicio de patologia,
donde se usaron técnicas convencionales de parafina
y tinciones de hematoxilina y eosina, asi como tin-
cién de Masson, donde se estudiara lo siguiente:

Porcentaje de las fibras de colageno.
Porcentaje de fibrosis (fibroblastos).
Porcentaje de vascularidad.

Capa vascular afectada.

Poblacién de adipocitos.

O o

Después de la recoleccion de resultados, se proce-
di6 a realizar un anélisis descriptivo de las variables
clinicas y epidemioldgicas con medidas de tendencia
central y dispersion para las variables cuantitativas y
proporciones para las variables cualitativas, asi como
intervalos de confianza para proporciones y medias
para todos los individuos.

RESULTADOS

Se realiz6 la toma de biopsia a 27 pacientes en el
servicio de cirugia plastica y reconstructiva del
Centro Médico ISSEMyM Toluca. Los pacientes
presentaron una media de edad de 47.74 anos (DE
8.58), con un valor minimo y méaximo de 27 y 66
anos, respectivamente. La edad present6 una dis-
tribuciéon que se aproxima a la normal, consideran-
do la prueba de Shapiro-Wilks (p = 0.73), 74.1%
de los pacientes (n = 20) correspondieron al sexo
femenino, mientras que 25.9% (n = 7) al sexo mas-
culino; no se observé diferencia estadisticamente
significativa entre la edad de ambos grupos, siendo
de 46.90 anos para el sexo femenino y 50.14 anos
para el masculino.

Durante la evaluacién microscépica de las piezas
anatomopatolégicas se registré el porcentaje de fi-
bras de colageno, fibrosis, proliferaciéon vascular, la
afeccion de la capa vascular y la poblacién de adipoci-
tos representada como el niimero de células por cam-
po con un aumento de 40x (Figura 1).

Se registré un promedio en el porcentaje de fibras
de colageno del 61.04% (DE 16.87) con un valor mi-
nimo y maximo de 30 y 90%. Al clasificar esta varia-
ble se observé que el 7.4% (n = 2) fue leve (0-33%),
40.7% (n = 11) fue moderado (34-66%) y 51.9% (n =
14) fueron severos. No hubo una diferencia signifi-
cativa entre sexos y tampoco se observé6 una correla-
cién lineal significativa con la edad.

El promedio en el porcentaje de fibrosis fue del
2.04% (DE 1.43) con un valor minimo y maximo de
0y 5%, y con el valor mas frecuente de 2% (n = 10).
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HE 10x: Adipocitos y proliferacion
vascular.

HE 40x: Glandulas ecrinas.

HE 40x: Glandulas ecrinas.

Figura 1:
HE 10x: Glandula sebacea y

foliculo piloso. Hallazgos histopatolégicos.

Todos los casos fueron reportados como fibrosis leve
(0-33%) y no hubo una diferencia significativa entre
sexos, asi como tampoco una correlacion lineal signi-
ficativa con la edad (Figuras 2 y 3).

El promedio en el porcentaje de proliferacién
vascular fue del 1.89% (DE 1.25) con un valor mini-
mo y maximo de 0y 5%, y con el valor mas frecuen-
te de 1% (n = 10), seguido de 2% (n = 8). Todos los
casos fueron reportados como proliferacion vascular
leve (0-33%) y no hubo una diferencia significativa
entre sexos, asi como tampoco una correlacién li-
neal significativa con la edad. No se observo ningtn
caso en el que se afectaran las capas vasculares (0%)
(Figura 4).

Finalmente, se reporté un promedio en el nimero
de adipocitos por campo de 22.81 células (DE 11.08)
con un valor minimo y maximo de 0 y 37%, respecti-

An Med ABC. 2022; 67 (4): 260-265

vamente. No se observé una diferencia estadistica-
mente significativa entre grupos de sexo ni se corre-
lacioné6 de forma lineal con la edad. (Figura 5).

DISCUSION

El tratamiento quirdrgico de la obesidad por medio
de la cirugia baritrica ha probado ser seguro y efec-
tivo para mejorar la calidad de vida de los pacientes y
ayudar a disminuir las comorbilidades comtnmente
asociadas. 1112

De los resultados obtenidos, podemos observar
que el porcentaje de fibras de coldgeno encontrados
en los pacientes se encontré alterado hasta en 50%
de los pacientes de manera severa. Esto es concor-
dante a la literatura, donde se describe que la mor-
fologia del colageno se encuentra alterada en una

10- Media = 61.04
Desviacion estandar = 16.876
N=27
8 .
©
S 61
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Figura 2: Distribucion de frecuencia del porcentaje de fibras de coléageno.
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Figura 3: Casos segun la clasificacion del porcentaje de fibras de cola-
geno.
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Media = 2.04
Desviacion estandar = 1.427
N=27

10+

Frecuencia

Fibrosis (%)

Figura 4: Distribucion de frecuencia del porcentaje de fibrosis.

mayor proporciéon en los pacientes con obesidad,
asi como una desproporcién en la relacién colage-
no-elastina.'®?2 Se describe una disminucién en la
proporcion de colageno general, con tendencia a la
elastosis. En cambios reportados en el tejido adipo-
so, encontramos una proliferaciéon vascular leve, que
también se puede correlacionar a los estados de baja
inflamaci6én ya reportados en los estudios de Light y
colaboradores;?° asi como a los cambios en la reserva
capilar, que causan una disminucién considerable de
la reserva de los mismos.

De igual manera, se observé un grado de fibro-
sis leve, lo cual difiere con algunos estudios descritos
previamente, donde se teoriza que el estado de infla-
macién de bajo grado sistémico también afecta a esta
matriz extracelular.!920

Diversos estudios en la literatura reportan que
en los pacientes con algin grado de obesidad existen
cambios histolégicos diferentes a aquéllos no obesos;
los principales cambios se describen en la matriz ex-
tracelular.®

Se han utilizado términos como cutis pleonas-
mico para catalogar este tipo de piel. Estos cam-
bios se pueden observar en el curso clinico de los
pacientes como con una mayor aparicion de com-
plicaciones postquirtrgicas, como dehiscencia, for-
macién de seromas, hematomas o predisposicién a
infecciones.

La obesidad como la conocemos, es un estado que,
fuera de lo visible, a nivel molecular e inmunolégico
se considera un estado de baja inflamacion sistémica.
Esto presenta varias traducciones clinicas, como la
resistencia a la insulina y la oxidacién de los acidos
grasos que conllevan complicaciones cardiovascula-
res importantes.%5

Observando la cascada inmunolégica, vemos que
el estado de baja inflamacién estéa caracterizado por
un aumento en la cantidad de citosina proinflama-
torias como la IL-6 y el factor de necrosis tumoral
alfa, causando la activacién de los fibroblastos, pro-
duciendo fibrosis de tipo esclerosis, asi como los cam-
bios conocidos en la pigmentacién cutanea; la famosa
Acantosis nigricans.%7

Se ha identificado el aumento de proliferacion ca-
pilar en los pacientes obesos, aunado a una disminu-
cion importante de la reserva capilar en la dermis, asi
como el aumento de pérdida de humedad por un au-
mento considerable de la fuga transdérmica de agua.”

CONCLUSION

En los pacientes postbariatricos podemos observar
cambios importantes en la matriz extracelular, re-
sultado del estado de baja inflamacién secundario
a la obesidad; estas alteraciones causan problemas
cutaneos en los pacientes que podemos observar en
la térpida evolucién clinica con la que cursan en el
postoperatorio.

Los cambios ocasionados por las intervenciones
quirtargicas como tratamiento de la obesidad, asi
como los cambios dados por la obesidad en la matriz
extracelular de la piel, constituyen un punto de inte-
rés importante para la practica de cirujano plastico,
para prevenir futuras complicaciones y entender el
porqué de sus apariciones.

El procedimiento de la cirugia bariatrica, al corre-
gir el problema, induce cambios en la plasticidad de
los tejidos, al incidir directamente en la disminucién
de la inflamacién sistémica. Comprobamos de mane-
ra estadisticamente significativa que existe una di-

Media = 22.81
Desviacion
estandar = 11.077
N=27

Frecuencia
w
1
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Figura 5: Distribucion de frecuencia del numero de adipocitos por campo.
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ferencia de los valores descritos inicialmente con los
seguimientos referidos.

Este tema debe ser de especial interés para los

servicios quirargicos, asi como para la cirugia plasti-
ca, donde necesitamos estudios de investigacién con
opciones para iniciar esta problemética y poder dar
una solucién satisfactoria y disminuir las complica-
ciones en este grupo de pacientes.

10.
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RESUMEN

Introduccion: el sindrome de muerte subita del lactante es la
muerte sin causa aparente de un lactante de uno a 12 meses de
edad durante el sueno. Representa la segunda causa de muerte
en el primer ano de vida, y alrededor de 80% de los casos
ocurre entre el segundo y el sexto mes de vida. La Academia
Americana de Pediatria emiti6 en 2005 recomendaciones claras
acerca del sueno seguro en lactantes; sin embargo, el apego a
estas recomendaciones sigue siendo inconstante por parte de
los padres. Objetivo: conocer la frecuencia con la cual los
padres siguen las recomendaciones de suefio seguro del lactante
propuestas por la Academia Americana de Pediatria. Material
y métodos: se realiz6 un estudio transversal a través de una
encuesta electronica para evaluar la frecuencia con la cual los
padres siguen las recomendaciones de sueno seguro emitidas
por la Academia Americana de Pediatria. Resultados: se
entrevistaron 265 padres de familia, la mayoria de ellos tenian
entre 31 y 35 anos de edad; 45.8% afirmé dormir a sus bebés
siempre en posicién supina y 17.2% afirmé hacerlo sélo durante
la noche; 27% de los padres afirm6 dormir a su bebé en dectibito
lateral y 10% en posicién prona. Ademas, se reporté que 34%
de los padres comparten la cama con sus bebés y 5.7% de
ellos afirmaron haberlo hecho después de consumir alcohol.
Asimismo, 75.4% de los padres duermen a sus bebés con
objetos dentro de su cuna. De los pacientes que utilizaban la

ABSTRACT

Introduction: sudden infant death syndrome is defined as the
death of an infant between the first and twelve months of life of
unapparent cause that occurs during sleep. It is the second cause
of death in the United States in the first year of life. Around
80% of the cases happen through the second and fourth months
of life. The American Academy of Pediatrics (AAP) published
in 2005 clear recommendations about the safe way of sleeping
a baby, but parents follow these recommendations irregularly.
Objective: to know the frequency in which parents or caregivers
follow the recommendations of the AAP for safe sleep. Material
and methods: we conducted a transversal study through an
electronic survey to evaluate the frequency with which parents
follow the safe sleep recommendations in Mexico. Results: 265
caregivers answered the electronic survey, the majority of them
between 31 and 35 years old. 45.8% affirmed to sleep their babies
always in supine position and 17.2% only at night. 27% slept
their babies in a lateral position and 10% slept them in prone
position. 34% of the parents slept in the same bed than their
babies and 5.7% of them did it after consuming alcohol. 75.4%
of the parents slept their babies with accessory objects in the bed.
82% of the babies that slept in supine position had received that
medical recommendation. Conclusions: this is the first study
in Mexico to describe the frequency with which parents practice
safe sleep with their babies. Less than half of the parents and
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posicién correcta para dormir, 82% habia recibido indicaciones
médicas antes del alta. Conclusiones: éste es el primer estudio
mexicano que describe las practicas de sueno seguro seguidas
por los padres mexicanos y sus lactantes. Menos de la mitad
de las personas utilizan la posicién recomendada para dormir.
La mayoria de los padres que siguen las recomendaciones de la
Academia Americana de Pediatria, recibieron indicaciones de
sueno seguro antes del alta. Esto sugiere que la intervencion
por parte de los médicos podria ser efectiva; sin embargo, se
necesitan mas estudios para confirmar esto.

Palabras clave: suefno seguro, lactante, sindrome de muerte
stbita del lactante.

Nivel de evidencia: IV

Abreviaturas:

SMSL = Sindrome de muerte subita del lactante.
CDC = Centro de Control de Enfermedades (por sus siglas en inglés).
AAP = Academia Americana de Pediatria.
OMS = Organizacion Mundial de la Salud.

INTRODUCCION

El sindrome de muerte stbita del lactante (SMSL)
es la muerte sin causa aparente de un lactante de un
mes a 12 meses de edad durante el suefno.! Es la se-
gunda causa de muerte en Estados Unidos en el pri-
mer ano de vida segtin el Centro de Control de Enfer-
medades (CDC por sus siglas en inglés).? La inciden-
cia reportada es muy variable, siendo en Argentina
y en Chile de 0.45-0.49, en Reino Unido de 0.31 y en
Estados Unidos de 0.35 por cada 1,000 recién nacidos
vivos.?* En un estudio comparativo que incluyé 13
paises, Nueva Zelanda conté con la incidencia més
alta de SMSL seguido de Estados Unidos, mientras
que las tasas mas bajas se encontraron en Japon y
Paises Bajos. En México no se cuenta con datos es-
tadisticos sobre el SMSL; sin embargo, el Instituto
Nacional de Estadistica, Geografia e Informaética
(INEGI) lo sittia como la tercera causa de muerte en
menores de un ano.’

Alrededor de 80% de los casos de SMSL ocurren
entre el primero y el sexto mes de vida, con un pico de
presentacién entre los dos y cuatro meses de edad.®’
La exposicion aguda a un aumento en la temperatura
ambiental se asocia a un incremento en el riesgo de
SMSL, principalmente durante el verano. Este riesgo
es incluso mayor en lactantes de raza negra, de tres a
11 meses de edad, y varia geograficamente de acuer-
do a las caracteristicas climaticas de cada regién.®

Con el objetivo de disminuir los casos de SMSL,
la Academia Americana de Pediatria (AAP) reco-
mendo6 en 2005 la posicion supina o boca arriba
como la correcta para dormir a los bebés.?10 Sin
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caregivers follow the safe sleep recommendations of the AAP.
82% of the parents that followed AAP recommendations had
received these indications from their pediatrician. This suggests
that medical interventions may be effective, but further studies
are needed.

Keywords: safe sleep, infant, sudden infant death syndrome.

Level of evidence: IV

embargo, diversos estudios,'!!? asi como la expe-
riencia en la practica clinica, demuestran que dicha
recomendacién no ha sido aplicada por los padres o
cuidadores con la frecuencia necesaria, minimizan-
do asi el impacto esperado en la mortalidad infantil
asociada a SMSL.

La campana de la AAP sobre suefno seguro dismi-
nuy6 la mortalidad infantil en Estados Unidos de 1.3
por cada 1,000 nacidos vivos en 1990 a 0.56 por cada
1,000 nacidos vivos en 2001.13

Se han investigado factores externos que influyen
en la decision de los padres para utilizar una posiciéon
diferente a la supina al dormir, a pesar de las reco-
mendaciones médicas. Las razones mas comunes re-
portadas son: las normas o costumbres en una comu-
nidad, la opinién de otros familiares (especialmente
abuelas) o amigos y la informacién en los medios.*16
Diversos articulos mencionan que el cambio de po-
siciéon de supina a cualquier otra se debe en su gran
mayoria a la percepcién materna/paterna de comodi-
dad del bebé al dormir.'®

En nuestro pais se desconoce la frecuencia de
apego a las recomendaciones médicas para prevenir
el SMSL, por lo que el objetivo principal de este es-
tudio fue conocer la frecuencia con la cual los padres
siguen las recomendaciones de sueno seguro del lac-
tante propuestas por la AAP.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio transversal, descriptivo para
evaluar la frecuencia con la cual los padres siguen
las recomendaciones de suefio seguro en el recién
nacido recomendadas por la Academia Americana
de Pediatria (AAP) y la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS).

Se aplic6 una encuesta via internet (a través de
Google Forms) a madres y padres de familia de di-

Contenido


http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx

Prian GA et al. Prevencién del sindrome de muerte stbita del lactante

268

An Med ABC. 2022; 67 (4): 266-270

ferentes estratos socioeconémicos y estados de la
Reptublica, que tuvieran hijos entre uno y seis me-
ses de edad. Todos los participantes otorgaron con-
sentimiento para el uso de la informacién obtenida
en esta publicacién. La lista de preguntas realizadas
se encuentra en la Tabla 1, las cuales incluyen edad
materna y paterna en anos, anos de escolaridad del
cuidador primario, nivel de escolaridad (secunda-
ria 0 menor, preparatoria, licenciatura, postgrado o
mayor), edad del bebé en meses, posicién en la que
se duerme al bebé (una sola posicién boca arriba,
una sola posicién boca abajo o de lado o alternando
posiciones al dormir), practicas de colecho, cuanto
tiempo compartieron cuarto mama y bebé, si habian
dormido alguna vez con su bebé en el sof4, si habian
compartido la cama con su bebé después de tomar
alcohol, objetos que acompanan al bebé en la cuna
(bumpers, almohada, edredén, peluches, cojin anti-
rreflujo o ninguno), el antecedente de haber recibido
recomendaciones por parte del pediatra u otro pro-
fesional de salud antes del alta hospitalaria. Se reu-
nieron las respuestas en una base de datos creada en
Microsoft Excel, utilizando frecuencias y porcentajes
para describir las variables estudiadas.

RESULTADOS

Se entrevist6 un total de 265 padres de familia. La
frecuencia de cada una de las variables descritas se
muestra en la Tabla 2. El rango de edad mas fre-
cuente entre la poblacién fue de 31 a 35 anos (132
padres de familia, 49.8%). Respecto a la escolari-
dad, 64% contaba con licenciatura, 30% con post-
grado, 4.5% con preparatoria y 1.5% tnicamente
con secundaria.

De los 265 padres entrevistados, 121 duermen
siempre a su bebé boca arriba, representando una
frecuencia de 45.8%, 45 (17.2%) padres sélo utilizan

Tabla 1: Preguntas hacia padres y cuidadores.

¢ Tu bebé duerme contigo en la cama?

Menciona todos los elementos que haya en la cuna de tu bebé
¢ Cuénto tiempo compartieron cuarto tu bebé y ti?

¢ Te has dormido con tu bebé en el sofa?

¢ Has consumido alcohol cuando duerme en tu misma cama?
¢ En qué posicion duerme tu bebé?

¢ Qué edad tienes t(1?

¢ Cual es tu nivel de escolaridad?

¢ Tu pediatra te dio recomendaciones sobre habitos de suefio de tu
bebé?

Tabla 2: Descripcion de la muestra. N = 265.

n (%)

Edad (afios)

15-20 2(0.7)

21-25 8 (3.0)

26-30 37 (13.9)

31-35 132 (49.8)

Mas de 35 86 (32.0)
Escolaridad

Secundaria 4 (1.5)

Preparatoria 12 (4.5)

Licenciatura 169 (64.0)

Postgrado 80 (30.0)
Posicion en la que duerme el bebé

Siempre boca arriba 121 (45.8)

Boca arriba sélo en la noche 45(17.2)

De costado 71(27.0)

Siempre boca abajo 28 (10.0)
Comparten la cama al dormir 90 (34.0)
Han dormido con el bebé en el sofa 95 (36.0)
Han dormido con su bebé después de tomar alcohol 15 (5.7)
Indicaciones al alta respecto al suefio seguro del
lactante

Si'las recibieron 147 (55.5)

No las recibieron 78 (29.5)

No lo recuerda 40 (15.0)

la posicién supina en la noche y el resto del dia duer-
men a su bebé en diferente posicién, 71 (27%) padres
duermen a sus bebés de lado de forma preferente y
28 (10%) los duermen siempre boca abajo. Por otro
lado, 34% comparten la cama al dormir, 36% han
dormido con su bebé en el sofd y 5.7% acepté haber
dormido con su bebé en la misma cama después de
consumir alcohol.

Al preguntar sobre los objetos que colocan
dentro de la cuna del bebé mientras duerme, sélo
24.6% de los encuestados afirmé que no coloca
objetos dentro de la cuna. Algunos de los objetos
més comUinmente reportados fueron: edredones
(87.4%), almohadas (36.6%) y bumpers (34.7%), el
resto se describen en la Figura 1. La mayoria de
los encuestados (55.5%) recibieron recomendacio-
nes por parte de su pediatra o algin otro profesio-
nal de la salud en relacién a las recomendaciones
de sueno seguro, 29.5% no recibieron indicaciones
y 15% no lo recuerda.

DISCUSION

En este estudio se reporta que 45.8% de los padres en-
cuestados duerme a su bebé exclusivamente en posi-
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cién supina, lo cual es similar a lo descrito previamente
por Colson y colaboradores en Estados Unidos (49.2%
coloca a su bebé en posicién supina al dormir).'%!7 Esto
representa un dato relevante para nuestra préactica
médica, ya que implica que poco mas de la mitad de los
lactantes no duerme de forma segura.

De nuestros encuestados, 17% duerme a su bebé
boca arriba sé6lo en la noche. Esto representa un dato
importante que debe ser considerado por los pedia-
tras y profesionales de la salud a cargo de recién na-
cidos, ya que, de acuerdo con Mitchell y colaborado-
res, la variacién de la posicién durante el suefio en
diversos momentos del dia fomenta que el bebé cam-
bie de posicién durante la noche, incrementando el
riesgo de SMSL.!8

Cabe destacar que de 45.8% de los padres que
seguian las recomendaciones de sueno seguro de la
AAP, 82% habia recibido estas indicaciones por parte
de un profesional de la salud. Esto sugiere que las re-
comendaciones médicas al alta podrian tener un gran
impacto en los cuidados que el padre da al recién na-
cido en casa; sin embargo, es necesario realizar fu-
turos estudios cuya metodologia permita afirmar o
negar esta posible asociacion.

El1 SMSL sigue siendo un problema de salud pt-
blica que demanda mayor atencién por parte de los
pediatras. Por lo tanto, es imperativo que las reco-
mendaciones de higiene del suefio se comuniquen
clara y enfaticamente a los padres, y sean reforza-
das en cada consulta para lograr un impacto contun-
dente en la incidencia de SMSL. Sugerimos utilizar
un modelo visual educativo a través de infografia,
en el que se muestren y expliquen en el consultorio
las recomendaciones de la AAP y que éstas se rea-
firmen por lo menos las primeras seis consultas de
seguimiento mensual.'®

n (o/o)

gumpers | - ;2
st [ ©'7
Ecredon | - :: -
Peluches _42 (16.3)
antirrgf?dj!g _ 70(27.2)
ninguno | <
0 20 40 60 80 100

Figura 1: Objetos que se encuentran en la cuna al momento de dormir.
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Como posibles limitaciones del estudio se en-
cuentra el tamano de la muestra, asi como la res-
triccion de la aplicacién de la encuesta a padres con
acceso a internet. Este estudio abre camino a futu-
ros trabajos de investigacién donde la metodologia
permita identificar factores de riesgo y protectores
del SMSL, asi como el disefnio de estrategias dirigi-
das a la poblacién mexicana para mejorar el apego a
estas recomendaciones.

CONCLUSIONES

Este estudio demuestra que menos de la mitad de los
padres mexicanos encuestados utilizan la posicion
para dormir recomendada por la OMS, la Academia
Mexicana de Pediatria (AMP) y la Academia Ameri-
cana de Pediatria (AAP). Sin embargo, de los padres
que siguen las recomendaciones, 82% habia recibido
estas recomendaciones por su pediatra. Esto sugiere
que la intervencién de los médicos podria ser efec-
tiva; sin embargo, se necesitan méas estudios para
confirmar o negar esto. Es imperativo que los pro-
fesionales de la salud reconozcan al SMSL como un
problema actual de salud publica y refuercen las me-
didas de sueno seguro a sus pacientes antes del alta y
en cada consulta de seguimiento del lactante.
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RESUMEN

Introduccion: se han descrito numerosas manifestaciones
neuroldgicas en los pacientes con SARS-CoV-2 con pocos
reportes en pacientes hospitalizados. Objetivo: describir
las principales manifestaciones neurolégicas, asi como el
estado funcional al egreso, de los pacientes hospitalizados
con diagnéstico confirmado de SARS-CoV-2 en el Centro
Médico ABC en la Ciudad de México. Material y métodos:
se realiz6 una revision retrospectiva en los registros médicos
de todos los pacientes con diagndstico confirmado de infeccion
por COVID-19, admitidos al hospital entre el 01 de abril
y el 30 de septiembre de 2020. Se describieron los datos
demogréaficos, manifestaciones neurolégicas y sistémicas,
estudios diagndsticos y estado funcional al egreso. Resultados:
tuvieron diagnéstico confirmado de SARS-CoV-2 360 pacientes.
De éstos, 31 pacientes (8.6%) tuvieron alguna manifestacion
neurolégica en cualquier momento durante su hospitalizacion
(edad media 62 anos, 68% hombres). Las manifestaciones mas
frecuentes fueron debilidad muscular (74.2%), cefalea (29%),
elevacion de mioglobina (22.6%), cambios por hipoxia en la
resonancia magnética (22.6%), delirium (19.3%) y somnolencia

ABSTRACT

Introduction: numerous neurologic manifestations in SARS-
CoV-2 patients have been previously described, with only a few
reports on hospitalized patients. Objective: to describe the
neurologic manifestations and the functional status at discharge
of patients with confirmed diagnosis of SARS-CoV-2 admitted
to the Centro Médico ABC in Mexico City Material and
methods: retrospective review of medical records of patients
with confirmed diagnosis of COVID-19 admitted to the hospital
between April 1st and September 30th, 2020. Demographic data,
neurological and systemic manifestations, diagnostic tests and
functional status at discharge were described. Results: thirty
one patients (8.6%) from 360 with diagnosis of COVID-19
reported any neurological manifestation, Most common
manifestations were weakness (74.2%), headache (29%),
myoglobin elevation (22.6%), hypoxic changes on MRI (22.6%),
delirium (19.3%) and somnolence (16.1%). 29% of patients were
asymptomatic or with no significant disability at discharge,
35.4% had mild disability, 29% had moderate to severe disability
and 6.4% died. Conclusions: neurological manifestations in
patients admitted to the hospital with diagnosis of SARS-CoV-2

* Centro Neurologico. Centro Médico ABC. Ciudad de México, México. Recibido: 23/02/2022. Aceptado: 25/10/2022.
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(16.1%); 29% de los pacientes egres6 asintoméatico o sin
discapacidad significativa (mRS 0-1), 35.4% con discapacidad
leve (mRS 2), 29% con discapacidad moderada a severa (mRS
3-5), y 6.4% muri6 (mRS-6). Conclusiones: en esta serie
la frecuencia de manifestaciones neurolégicas en pacientes
hospitalizados con SARS-CoV-2 es baja. Un tercio de los
pacientes con manifestaciones neuroldgicas egresan con un
grado de discapacidad significativa, especialmente relacionada
a debilidad muscular.

Palabras clave: SARS-CoV-2, COVID-19, manifestaciones
neuroldgicas.

Nivel de evidencia: 111

INTRODUCCION

Desde diciembre de 2019 se ha reportado un nu-
mero creciente de casos del sindrome respiratorio
agudo relacionado al coronavirus tipo 2 (SARS-
CoV-2). Durante 2020 y 2021 se confirmaron més de
400,000,000 de casos de infecciéon por COVID-19 en
el mundo, y casi 6,000,000 de personas han muerto
por esta causa.! El espectro de la enfermedad es va-
riable, desde presentaciones con sintomas leves has-
ta formas severas que evolucionan a falla organica
miltiple y que pueden llevar a la muerte por choque,
insuficiencia respiratoria, falla cardiaca aguda y falla
renal aguda.? Los sintomas més comunes de esta en-
fermedad incluyen fiebre, tos, disnea y fatiga.??® Los
coronavirus humanos han mostrado en el pasado po-
tencial neurotrépico®” y existe evidencia de que los
pacientes con infeccién por COVID-19 pueden pre-
sentar sintomas neurolégicos como cefalea, nausea,
vomito, anosmia, ageusia, mialgias, mareo, confusion
o crisis epilépticas.5?

Objetivo

Describir las principales manifestaciones neurolégicas
y el estado funcional al egreso de los pacientes hospi-
talizados con diagnéstico confirmado de SARS-CoV-2.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 una revision retrospectiva de los expe-
dientes médicos de los pacientes con infeccién con-
firmada por COVID-19 hospitalizados en el Centro
Médico ABC Observatorio, entre el 01 de abril de
2020 y el 30 de septiembre de 2021. Se efectu6 una
busqueda dirigida de las manifestaciones neuro-
logicas y se utilizé la escala de Rankin modificada
(mRS) para categorizar el estado funcional al egre-

are low frequent. One third of patients were discharged with
significant disability, specially related to muscle weakness.

Keywords: SARS-CoV-2, COVID-19, neurologic manifestations.

Level of evidence: 111

so (Tabla 1). Las variables numéricas se describen
como medias e intervalos, mientras que las varia-
bles categéricas se presentan como frecuencias y
porcentajes. Las caracteristicas se describen en to-
tales y por grupos clasificados de acuerdo al mRS al
egreso (0-1, 2, 3-5y 6).

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se admitieron en el
hospital a 360 pacientes con diagnéstico de infeccién
por COVID-19 confirmado mediante reaccién en ca-
dena de la polimerasa (PCR) en muestra tomada por
hisopado nasal. Del total, 31 pacientes (8.6%) repor-
taron alguna manifestaciéon neurolégica durante su
estancia en el hospital. Los datos demograficos de los
pacientes con manifestaciones neuroldgicas se des-
criben en la Tabla 2. Los sujetos con manifestacio-
nes neurolégicas tuvieron una edad media de 62 anos
(intervalo: 53-76) y 67.7% de ellos (n = 21) fueron
del sexo masculino. Las comorbilidades més frecuen-
tes fueron sobrepeso u obesidad en 54.8% (n = 17),
hipertension arterial en 35.5% (n = 11) y diabetes
mellitus en 29% (n = 9). El valor medio de la satu-
raciéon periférica de oxigeno al ingreso fue de 88%
(intervalo: 82-91); 96.8% (n = 30) de los pacientes re-
quirieron de oxigeno suplementario al ingreso: 27.7%
(n = 21) a través de puntas nasales, 9.7% (n = 3)
por mascarilla reservorio, 9.7% (n = 3) por ventila-
cion mecanica invasiva, 6.4% (n = 2) por Face Tent y
3.2% (n = 1) por ventilacién mecanica no invasiva. A
su ingreso, 61.3% de los pacientes (n = 19) tuvieron
insuficiencia respiratoria, 9.7% (n = 3) cumplieron
criterios de choque y 6.4% (n = 2) presentaron fa-
lla organica multiple. Todos los pacientes tuvieron
15 puntos en la escala de coma de Glasgow al ingre-
so. En la escala de qSOFA (Quick Sequential Organ
Failure Assessment), 6.4% (n = 2) de los pacientes
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tuvieron una puntuacién igual o mayor de dos, equi-
valente a un alto riesgo de mal pronoéstico.

Los valores de los examenes de laboratorio al in-
greso se muestran en la Tabla 3. Las alteraciones
mas frecuentes fueron linfopenia leve y elevacion de
los niveles de dimero D, NT-proBNP, proteina C reac-
tiva e interleucina-6.

Las manifestaciones neuroldgicas se describen en
la Tabla 4 y en la Figura 1. De los 31 pacientes con
alguna manifestaciéon neuroldgica, se encontr6 debi-
lidad muscular aguda en 74.2% (n = 23), de los cua-
les, siete casos tuvieron cambios isquémicos difusos
en la resonancia magnética, siete casos mostraron
elevacion de los niveles séricos de mioglobina, se con-
firmé una neuropatia axonal en estudios de neuro-
conduccién en cuatro casos, y no hubo confirmacién

Tabla 1: Escala de Rankin modificada.
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de la causa de la debilidad en cinco casos. Se present6
cefalea en 29% (n = 9), delirium en 19.3% (n = 6),
somnolencia en 16.1% (n = 5), hipogeusia en 6.4% (n
= 2), sintomas sensitivos en 6.4% (n = 2) y mareo,
hiposmia, alteraciones del lenguaje y oftalmoparesia,
cada uno en 3.2% (n = 1).

En relacion al grado de discapacidad al egreso, se
observo que 29% de los casos (n = 9) se encontraron
asintomaticos o sin discapacidad significativa (mRS
0-1), 35.5% (n = 11) tuvieron discapacidad leve, 29%
(n = 9) tuvieron discapacidad moderada a severa y
6.4% (n = 2) murieron.

En total, 38.7% (n = 12) de los pacientes recibie-
ron corticosteroides, 36.5% (n = 11) anticoagulacién
profilactica y 64.5% (n = 20) anticaogulacién tera-
péutica. Durante el internamiento se utiliz6 ventila-
ci6on mecanica no invasiva en 35.5% (n = 11) de los
pacientes y ventilacién mecénica invasiva en 41.9%
(n = 13); 41.9% (n = 13) de los pacientes presentd
choque y recibi6 terapia vasopresora por una media

0 G UIELg i . de siete dias (intervalo: 1.5-12); 32.3% (n = 11) de los
1 Sin discapacidad significativa: capaz de realizar todas las . .
actividades y tareas usuales pac1entg§ fiesarrollo. falla renal aguda y 12.9% (n‘=
2 Discapacidad leve: incapaz de efectuar todas las activida- 4) requiri6 de terapia de reemplazo renal. Se regis-
des usuales, pero capaz de realizarlas sin ayuda tré tromboembolia pulmonar en 6.4% (n = 2) de los
3 Discapacidad moderada: requiere de alguna ayuda, pero casos; 6.4% (n = 2) de los pacientes con manifestacio-
es capaz de caminar sin asistencia nes neurolégicas murio.
4 Discapacidad moderada severa: incapaz de caminar o
atender las propias necesidades corporales sin ayuda DISCUSION
5 Discapacidad severa: confinado a cama, incontinente y
o ,r\ig;':;e cuidados continuos La infeccién por las variantes OC43 y 229E del co-
ronavirus y las epidemias de SARS-CoV y sindro-
Tabla 2: Caracteristicas demogréficas al ingreso.
Total mRS 0-1 mRS 2 mRS 3-5 mRS 6
N=33 N=11 N=9 N=11 N=2
Caracteristica n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Género masculino 21 6 (28.5) 6 (33.3) 7 (33.3) 2 (6.4)
Edad [afios]* 62 (53-76) 70 (53-76) 60 (55-72) 71 (58-75) 71 (70-72)
IMC [kg/m?]* 25.1 (23.1-27.8) 26.8 (23.4-28.5 24.5 (23.1-25.3) 26.5 (24.5-27.6) 26.4 (26.2-26.6)
Sobrepeso 12 (39.7) 5(41.7) 2(16.7) 4(33.4) 1(8.3)
Obesidad 5 (16.1) 2 (40.0) 1(20.0) 1(20.0) 1(20.0)
Tabaquismo 17 (57.0) 5(29.4) 5(29.4) 5(29.4) 2(11.8)
Diabetes mellitus 9(29.0) 1(11.0) 3(33.3) 3(33.3) 2(22.2)
Hipertension arterial 11 (35.0) 2(18.2) 4 (36.4) 3(27.3) 2(18.2)
EPOC 3(9.7) 1(33.3) 2 (66.7) 0(0.0) 0(0.0)
Cancer 4 (12.9) 1(25.0) 2 (50.0) 1(25.0) 0(0.0)
Enfermedad renal 1(3.2) 0(0.0) 1(100.0) 0(0.0) 0(0.0)
cronica

IMC = indice de masa corporal. EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

* Estadisticas presentadas en: media (intervalo).
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Tabla 3: Exdmenes de laboratorio al ingreso.

Total mRS 0-1 mRS 2 mRS 3-5 mRS 6
Caracteristica N =31 N=9 N=11 N=9 N=2
Hemoglobina (g/dL) 13 5(9.8-15.9) 14 1(12.2-15.9) 11 8 (9.8-14-4) 14 0(13.5-15.2) 13 7 (13.5-13.9)
Cuenta de linfocitos (10° m/L) 1(0.7-1.8) 8(0.7-1.3) 3(1.0-1.8) 9(0.5-1.1) 0(0.9-1.1)
Cuenta de plaquetas (10°mi/L) 178 (96-280) 191 (141-212) 200 (163-280) 155 (96-181) 178 (164-192)
Dimero D (ng/mL) 969 (603-1,374) 1,035 (906-1,314) 906 (603-1,374) 1,126 (629-1,364) 1,001 (901-1,101)
Fibrindgeno (mg/dL) 485 (382-550) 465 (409-550) 498 (472-510) 480 (382-560) 475 (470-480)
Creatinina (mg/dL) 0. 95 (0.73-1.32) 0. 98 (0.80-1.10) 0. 90 (0.80-1.32) 1. 01 (0.73-1.14) 0. 97 (0.96-0.98)
BUN (mg/dL) 19 (12-26) 17 (12-26) 18 (13-20) 30 (16-26) 22 (18-26)
NT-proBNP (pg/mL) 250 (50.568) 148 (87-256) 336 (50-872) 486 (192-568) 292 (250-332)
Troponina | (pg/mL) 13 (6-26) 17 (12-24) 15 (6-26) 8 (7-15) 12 (11-13)
PCR (mg/dL) 8 (3-18) 8 (4-16) 4 (3-9) 12 (8-18) 12 (8-16)
Ferritina (ng/mL) 691 (331-1,634) 846 (696-1,634) 622 (361-870) 630 (563-1,810) 685 (331-1,039)
Interleucina-6 1,139 (36-3,364) 38 (36-92) 109 (45-191) 2,241 (1,674-3,364) 2,128 (2,729-1,527)

mRS = escala de Rankin modificada. BUN = nitrégeno de urea sérico. NT-proBNP = N-terminal propéptido natriurético cerebral. PCR = proteina C reactiva.
Estadisticas presentadas en: media (intervalo).

Tabla 4: Manifestaciones neurologicas durante la hospitalizacion.

Total mRS 0-1 mRS 2 mRS 3-5 mRS 6

N =31 N=9 N=11 N=9 N=2
Caracteristica n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Cefalea 9 (29.0) 3(33.3) 5 (55.6) 1(11.1) 0(0.0)
Mareo 1(3.2) 0(0.0) 0(0.0) 1(100.0) 0(0.0)
Somnolencia 5(16.1) 0(0.0) 0(0.0) 4(80.0) 1(20.0)
Hipogeusia 2(6.4) 1(50.0) 1(50.0) 0(0.0) 0(0.0)
Hiposmia 1(3.2) 0(0.0) 1(100.0) 0(0.0) 0(0.0)
Alteracion del lenguaje 1(3.2) 0(0.0) 0(0.0) 1(100.0) 0(0.0)
Sintomas sensitivos 2(6.4) 0(0.0) 1(50.0) 1(50.0) 0(0.0)
Delirium 6 (19.3) 0(0.0) 1(16.7) 4 (66.6) 1(16.7)
Oftalmoparesia 1(3.2) 0(0.0) 0(0.0) 1(100.0) 0(0.0)
Debilidad muscular aguda de causa 5(16.1) 1(20.0) 2(40.0) 0(0.0) 2 (40.0)
desconocida
Dafio isquémico difuso en la IRM 7 (22.6) 2(28.6) 3(42.8) 2(28.6) 0(0.0)
Incremento en mioglobina sérica 7(22.6) 3(42.8) 1(14.4) 3(42.8) 0(0.0)
Neuropatia axonal en estudio de 4(12.9) 0(0) 0(0) 4 (100.0) 0(0.0)

neruoconduccion

mRS = escala de Rankin modificada. IRM = imagen de resonancia magnética.

me respiratorio de Oriente Medio (MERS) habian ya
mostrado previamente tener asociacién con mani-
festaciones neurolégicas en los humanos.”!? El me-
canismo patogénico de la infeccién por coronavirus
depende de su invasion celular a través de una pro-
teina de superficie (spike) que tiene alta afinidad por
el receptor de angiotensina tipo-2 (ECA-2) expresado
en células de las vias aéreas, parénquima pulmonar,
endotelio vascular, rinén, intestino delgado, neuro-
nas y células gliales.!! Se ha reportado la existencia

de particulas virales en el liquido cefalorraquideo de
pacientes individuales con meningoencefalitis,'?13
sindrome clinico aislado,'* y cerebelitis aguda.'®
La autopsia de un paciente con anosmia, disgeusia,
crisis epilépticas y disinergia respiratoria demostré
un dano extenso en las neuronas, glia y mielina del
bulbo olfatorio, el giro recto y el bulbo raquideo,'® y
existe otro reporte de autopsia en el que se confir-
mo la presencia del virus en el endotelio capilar ce-
rebral y en los somas neuronales del 16bulo frontal.!”
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Oftalmoparesia
Alteraciones del lenguaje
. Isquemia
Hiposmia
- Miopatia
Mareo
. Neuropatia
Alteraciones sensitivas
|:| Desconocida
Hipogeusia
Somnolencia
Delirium
Figura 1: Cefalea
Manifestaciones neurolégicas en 31 pacientes Debilidad aguda
hospitalizados con diagnéstico de SARS-CoV-2. 5 10 15 20 25

No se conoce la via exacta por la cual el virus podria
alcanzar al sistema nervioso. Basado en modelos ex-
perimentales, algunos de los mecanismos propuestos
son: 1) Diseminacién hematégena desde la circula-
ci6én sistémica. 2) Diseminacién retrégrada desde las
terminales nerviosas del bulbo olfatorio o del nervio
vago.'819 Si bien estos reportes confirman el potencial
neurotrépico del coronavirus, el nimero de casos en
los que se ha demostrado la presencia del virus en el
sistema nervioso es bajo, por lo que existen dudas so-
bre la participacion directa del virus en el origen de
las manifestaciones neurolégicas, que pueden ser en
cambio consecuencia de la inflamacion sistémica que
se dispara por la activacion del sistema inmunolégico.

Un estudio multicéntrico retrospectivo de
Mao y colaboradores, que fueron los primeros en
evaluar las manifestaciones neurolégicas del CO-
VID-19, reporté una prevalencia de 36.4% en un
total de 214 pacientes, con manifestaciones centra-
les en 24.8% y periféricas en 8.9%8. Otros estudios
han revelado una incidencia de 34.9%,° 15%2° e in-
clusive hasta de 57.4%.%!

Las manifestaciones neurolégicas del COVID-19
han sido clasificadas como centrales (cefalea, mareo,
confusion, vasculares, ataxia y epilepsia), sensoriales
(hiposmia, hipogeusia) y neuromusculares.?? Otros
autores han categorizado las manifestaciones como
inespecificas (cefalea, mialgia y fatiga) y especificas
del sistema nervioso (encefalitis, mielitis y crisis
epeilépticas).??

En esta cohorte se identificé una incidencia de
manifestaciones neurolégicas en 8.6% de un total de
360 pacientes admitidos al hospital con diagnéstico
de SARS-CoV-2. Se atribuye la baja incidencia de ma-
nifestaciones neuroldgicas en este estudio al hecho
de que la cohorte incluy6 en su mayoria a pacientes
criticamente enfermos con manifestaciones sistémi-
cas prominentes, de manera que otros sintomas de
baja intensidad pudieron no haber sido referidos de
manera expresa por los pacientes. Otra posible ex-
plicacién, que necesita confirmacién, es que algunos
sintomas neurolégicos pudiesen variar en frecuen-
cia de acuerdo a la severidad de la enfermedad; por
ejemplo, sintomas como cefalea e hiposmia se han
reportado principalmente en pacientes ambulatorios.

Una edad mayor de 60 anos es un importante fac-
tor asociado con el desarrollo de complicaciones neu-
rologicas y mortalidad en pacientes con COVID-19.%4
En esta cohorte la edad media de los pacientes con
manifestaciones neuroldgicas fue de 62 anos y la tasa
de mortalidad fue de 6.4%.

Las alteraciones en los examenes de laboratorio
mas frecuentes fueron linfopenia, trombocitopenia,
y elevacion del dimero D. NT-proBNP proteina C re-
activa e interleucina-6. La linfopenia ha sido consi-
derada por algunos autores como indicativa de inmu-
nosupresion en pacientes con COVID-19 y sintomas
neurolégicos.® En esta cohorte la linfopenia no fue
severa (media: 1,100/mL). Hubo una marcada ele-
vacién en los niveles de proteina C reactiva e inter-
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leucina-6 en el grupo de pacientes con discapacidad
moderada a severa al egreso (mRS 3-5) y en aquéllos
que murieron (mRS 6) en comparacion con los otros
grupos. Sera importante investigar en el futuro si es-
tos factores son predictores de discpacidad en pacien-
tes con SARS-CoV-2.

Una revision reciente reporté que las manifesta-
ciones neuroldgicas mas frecuentes en los pacientes
con COVID-19 son anosmia, ageusia, cefalea, mial-
gias y sintomas cognitivos.?’ En esta cohorte las ma-
nifestaciones neurolégicas mas frecuentes fueron
debilidad muscular, cefalea, somnolencia y delirium.
La debilidad muscular aguda fue la manifestacion
mas prominente, se present6 en 74.2% (n = 23) de
aquéllos con algtn sintoma neurolégico. La causa
de la debilidad muscular pudo identificarse objetiva-
mente en 18 casos: dano hipéxico encefalico (n = 7),
miopatia (n = 7) y neuropatia (n = 4). En todos los
grupos se observaron cambios por hipoxia en la reso-
nancia magnética y elevacion de la mioglobina sérica;
sin embargo, se encontré neuropatia inicamente en
aquéllos con discapacidad moderada a severa al egre-
so (mRS 3-5), lo que confirma la observacion de algu-
nos autores respecto al hecho de que el involucro del
nervio periférico en los pacientes con SARS-CoV-2
puede reducir la posibilidad de un retorno al estado
funcional previo a la infeccién.?6 No se sabe atin si el
dano neuromuscular en los pacientes con COVID-19
se debe a invasion directa del virus o es consecuencia
de factores como inflamacion sistémica. Se necesita
mayor investigacién en este campo.

La segunda manifestacion mas frecuente en esta
cohorte fue la cefalea, que se encontré en 29% (n =
9) de aquéllos con alguna manifestacién neurolégica.
Manifestaciones de disfuncién cognitiva como deli-
rium o somnolencia se reportaron en 35.5% (n = 11)
siempre en el contexto de choque. Los trastornos del
olfato y del gusto se han descrito ampliamente como
caracteristicos de la infeccién por COVID-19;%¢ sin
embargo, sé6lo tres de los pacientes de esta cohorte
reportaron hiposmia o hipogeusia. Es posible que es-
tos sintomas sean mas frecuentes en pacientes con
variantes leves de la enfermedad.

Se requirié de terapia vasopresora y ventilacion
mecanica en 42% (n = 13) de los pacientes con mani-
festaciones neuroldgicas, lo que es indicativo de que
sufrieron de una forma severa de la enfermedad. Se
ha reportado posible mayor riesgo de infarto cerebral
de grandes vasos en pacientes con COVID-19,27:28 y
un estudio prospectivo de pacientes con SARS-CoV-2
admitidos en la unidad de cuidados intensivos de-
mostré una prevalencia de trombosis clinicamente

relevante en 16.7% de los pacientes (la mayoria por
tromboembolia pulmonar),?® siendo frecuente en es-
tos pacientes la alteracién en niveles de fibrinégeno
y dimero D. En este estudio solamente 6.4% de los
pacientes (n = 2) presenté tromboembolia pulmonar
y no hubo ningtn caso de infarto cerebral, hemorra-
gia intracraneal o trombosis venosa cerebral. Es im-
portante tomar en cuenta que de acuerdo a los pro-
tocolos hospitalarios, todos los pacientes recibieron
anticaogulacién profilactica o terapéutica.

La tasa de mortalidad en pacientes con infeccion
por COVID-19 es menor que la reportada en las epide-
mias de SARS-CoV-2 (10%) y MERS-CoV (30%).%° La
mortalidad en esta cohorte fue de 6.4%, similar a la
descrita por Wang y colaboradores,? pero menor que
para otros autores que la han descrito hasta en 15%.%°
Los dos pacientes que murieron presentaron delirium
o somnolencia; no obstante, la causa de muerte no fue
atribuida directamente a alguna complicacién neuro-
l6gica, sino a choque y falla multiorganica.

CONCLUSIONES

Se encontré que 8.6% de los pacientes admitidos en el
hospital con diagnéstico de SARS-CoV-2 tuvo alguna
manifestacién neurolégica. Un tercio de los pacientes
egreso con discapacidad moderada a severa, siendo la
debilidad muscular la manifestacién mas frecuente.
Se requiere mayor investigacion para identificar la
causa de la debilidad. Con base en estos resultados,
las manifestaciones neurolégicas tienen bajo impacto
en la mortalidad de los pacientes hospitalizados por
SARS-CoV-2.
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RESUMEN

El es6fago negro es una entidad descrita desde 1967, pero fue
hasta 1990 que describieron sus caracteristicas endoscopicas.
La aparicion de publicaciones de casos clinicos y series de casos
clinicos son los que han definido al es6fago negro como una
entidad patolégica con implicaciones clinicas y prondsticas, cuyo
manejo adecuado mejora la supervivencia del paciente que la
padece. El es6fago negro se caracteriza durante la endoscopia
por la presencia de pigmentacién negruzca generalizada
y circunferencial en la mucosa esofagica. Su etiologia es
desconocida, multifactorial, en donde se implica una combinacion
de factores, como hipoperfusion tisular, reflujo gastroesofagico
y disminucién de mecanismos de defensa, que condiciona una
necrosis aguda. Clinicamente se manifiesta por hemorragia
de tubo digestivo alto, disfagia, epigastralgia y dolor toracico.
Se discute el diagnéstico, que en la mayoria se efecttia por un
estudio de endoscopia, de la misma manera el tratamiento de
los pacientes se basa en supresion del 4cido géstrico, asi como
corregir la condicién médica predisponente. En conclusién, el
es6fago negro es una entidad poco frecuente, pero que es un
sindrome clinico cuya importancia radica en el diagnéstico
diferencial, su reconocimiento temprano y control de los factores
predisponentes mejora la morbilidad y mortalidad.

Palabras clave: es6fago negro, esofagitis necrotizante,
hemorragia del tubo digestivo alto, endoscopia.

Nivel de evidencia: III

ABSTRACT

The black esophagus is an entity described since 1967, but it was
not until 1990 that its endoscopic characteristics were described.
The publications of clinical cases and series of clinical cases
defined the black esophagus as a pathological entity with
clinical and prognostic implications, whose proper management
improves the survival of the patient who suffers from it. Black
esophagus is characterized during endoscopy by the presence of
generalized and circumferential blackish pigmentation in the
esophageal mucosa. Its etiology is unknown, multifactorial,
involving a combination of factors, such as tissue hypoperfusion,
gastroesophageal reflux, and decreased defense mechanisms,
leading to acute necrosis. Clinically, it is manifested by upper
gastrointestinal bleeding, dysphagia, epigastric pain, and chest
pain. Diagnosis is discussed, which in the majority is made by
an endoscopy study, in the same way the treatment of patients,
where it is based on suppression of gastric acid, as well as
correcting the predisposing medical condition. In conclusion,
black esophagus is a rare entity, but it is a clinical syndrome
whose importance lies in the differential diagnosis and its
early recognition and control of predisposing factors improves
morbidity and mortality.

Keywords: black esophagus, necrotizing esophagitis, upper
gastrointestinal bleeding, endoscopy.

Level of evidence: 111
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INTRODUCCION

El es6fago negro es una entidad descrita desde el
siglo pasado, uno de los primeros casos se remonta
a 1967 en un reporte de autopsia escrita por el Dr.
Brennan, pero fue en 1990 que el Dr. Goldenberg y
colaboradores reportaron un caso de es6fago negro
descrito endoscépicamente y cuya etiopatogenia era
por isquemia.!? Inicialmente se consideraba como
un diagnéstico incidental y era parte de una serie de
patologias de las cuales se deberia hacer un diagnoés-
tico diferencial como melanosis o acantosis nigricans.

La aparicién de publicaciones de casos clinicos y
series de casos clinicos, de los cuales existen mas de
100 casos totalizados, nos permite definir al esé6fa-
go negro como una entidad patolégica que debe ser
analizada y estudiada por sus implicaciones clinicas y
pronésticas, cuyo manejo adecuado mejora la super-
vivencia del paciente que la padece.

El1 Dr. Gurvits y colaboradores de diversos centros
a nivel internacional analizaron ocho casos de eséfa-
go negro para poder analizar y caracterizar las carac-
teristicas clinicas, etiologia, complicaciones y pronds-
tico de esta entidad patolégica, en forma individual
y comparativa en forma grupal.* De este anAlisis se
concluyé que es mas frecuente en el sexo masculino
en el grupo etario geriatrico, y que la manifestacion
clinica méas importante fue de hemorragia de tubo di-
gestivo alto, en 88% de los casos.®

El es6fago negro se caracteriza en forma macros-
copica durante la endoscopia como la presencia de
mucosa esofigica con una pigmentacion negruzca ge-
neralizada, difusa y circunferencial, que afecta pre-
ferentemente el tercio distal del eséfago, limitandose
a la zona de la unién esofagogéastrica. Su etiologia es
desconocida, aunque se cree que es multifactorial,
como resultado de una combinacién de factores, en-
tre los que se destaca la presencia de hipoperfusion
tisular, reflujo gastroesofagico importante y dismi-
nucién de los mecanismos de defensa de la mucosa
esofagica, lo cual permite definir mejor a esta entidad
como necrosis aguda del eséfago.*

DEFINICION

El eséfago negro es una entidad clinica rara, la cual
fue nombrada de esta manera porque presenta una
mucosa friable de aspecto negruzco que afecta en for-
ma circunferencial la parte distal del eséfago, desde
la zona de la linea «Z» o unién esofagogastrica y que
se puede extender en forma proximal al es6fago. El
dano distal, que se encuentra en mas de 97% de los
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casos, refleja el menor aporte vascular existente en
el eséfago. La definicién excluye que el paciente haya
ingerido causticos.®

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia como se ha mencionado es baja y se cal-
cula en 0.01-0.028%, aunque se piensa que es mayor
debido a que este es un cambio transitorio por el tipo
de factor iniciador y la capacidad cicatrizadora de la
mucosa esofagica. Afecta a hombres, en una propor-
cion de 4:1, de la tercera edad, con una edad media
de 67 anos, con comorbilidades médicas, pero ademas
se encuentra en gente mas joven con antecedente de
abuso en ingesta de alcohol.

Otra serie estima que la incidencia en estudios de
necropsias puede ser tan alta como de 10.3%, lo cual
contrasta con lo reportado en series endoscépicas y
clinicas, con lo cual se podria concluir que existe un
grupo de pacientes a los que no se les diagnostica en
forma temprana, o que por sus condiciones generales
y concomitantes no se les efecttia un estudio endos-
copico temprano.58

ETIOLOGIAY PATOGENIA

Debe existir un compromiso hemodinamico, ya sea
transitorio o extendido, aunado a dano vascular que
resulte en un dano isquémico en el érgano. Por lo
mismo se deben presentar varios factores combina-
dos para que se presente el es6fago negro. En varios
reportes se habla de que la presencia de hiperglice-
mia como factor etiopatogénico, ya que este hallazgo
se encuentra en mas de 90% de los casos, ademas de
que se ha reportado en casos con cetoacidosis diabéti-
ca para el desarrollo de la necrosis aguda esofégica, y
el reporte de afecciéon panesofagica en dos pacientes
diabéticos con niveles de glucemia mayores de 400
mg/dL y uno no diabético pero con niveles de gluce-
mia mayores de 200 mg/dL. Sin embargo, se debera
investigar a fondo este dato y determinar su causali-
dad o asociacién al padecimiento.*?

La extensién de la enfermedad también esta re-
lacionada con la afecciéon duodenal que se reporta en
pacientes mas graves. La extension a tercio medio y
proximal se encuentra en cerca de 66%, quienes pre-
sentan extension duodenal. Una explicacion de este
fenémeno es debido a que la irrigacién del eséfago y
duodeno provienen de arterias comunes que se ini-
cian en el plexo celiaco.!?

Recordando un poco el papel de la vascularizaciéon
parietal del es6fago, ésta se puede dividir en tres zo-
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nas vasculares. La primera o proximal se origina en
las arterias tiroidea inferior, ramas de la cardétida y
subclavia; la zona media que es alimentada por ra-
mas de las arterias bronquiales e intercostales, pro-
venientes de la aorta; y una zona distal que recibe
irrigacion de las arterias gastrica y frénica, que vie-
nen del plexo celiaco, y que al parecer es la zona mas
vulnerable.!!

Otros factores de riesgo que se han reportado
para el desarrollo del es6fago negro son el vélvulo
gastrico, la ruptura de la aorta toracica o enfermedad
tromboembdlica severa.5'?

Existen reportes sobre su asociacién con candi-
diasis, esofagitis herpética, cetoacidosis diabética,
sindrome antifosfolipidico, choque, hipotermia, v6-
mitos abundantes, v6lvulo gastrico, sindrome de hi-
pertrofia pilérica, trauma por sonda nasogastrica e
hipersensibilidad a farmacos, como es el sindrome de
Steven-Johnson.>!3

También se ha reportado en casos de hipotermia,
en donde la combinacién de un gasto cardiaco bajo
con vasoconstriccion secundaria en la zona esplacni-
ca puede condicionar isquemia esofagica en un pa-
ciente en malas condiciones, asi como procesos infla-
matorios o infecciosos severos, como la pancreatitis
aguda, colecistitis aguda, neumonia, colitis isquémi-
ca, peritonitis secundaria o endocarditis que condi-
cionen cambios hemodindmicos con vasodilatacion
periférica, hipoperfusion capilar, secuestro de liqui-
dos a un tercer espacio por la produccién de media-
dores inflamatorios.'*

FISIOPATOLOGIA

Entre los factores de riesgo asociados se encuentra
la ingesta de alcohol en exceso, tener comorbilidades
como hipertensiéon, diabetes mellitus, dislipidemia,
nefropatia crénica, desnutricién y enfermedad vas-
cular.*% En laboratorio fue frecuente que tuvieran
hipoalbuminemia, anemia, aumento de azoados e hi-
perglicemia.

Una explicacién por la cual la mucosa gastrica
no presenta dano es por la capacidad de reparacion
mayor, comparado con la existente en el es6fago y el
duodeno.

El inicio del proceso también puede estar condi-
cionado por la gastropatia motora secundaria transi-
toria debido a la ingesta por alcohol o por hiperglice-
mia. Ademas de que el etilismo y la diabetes mellitus
crénica afectan y causan dano al aparato cardiovas-
cular. Otro factor predisponente o etiopatogénico que
se encuentra en estos pacientes es la presencia de hi-

poalbuminemia, la cual se relaciona con la presencia
de desnutricién, entre otras causas, pero puede ser
el factor més importante, el cual en combinacién con
un problema en la microcirculacién son factores en
la disminucién de los mecanismos de defensa como
la capacidad de neutralizacién o buffer, la integridad
de la mucosa y la capacidad regeneradora que predis-
pongan el inicio de la necrosis esofagica aguda. Pero
el mecanismo patogénico inicia cuando existe un in-
sulto sistémico que resulte en hipoperfusion tisular
en un paciente, como se menciona, debilitado y con
reflujo gastroesofigico importante.®15

Por lo mismo, si se encuentra dano duodenal en
estos pacientes se debe sugerir un tratamiento mas
agresivo, haciendo énfasis en las medidas de resuci-
tacion hemodinamica, control de la glucemia y uso
de dosis altas de inhibidores de bomba de protones.
No se recomienda el uso de antibi6ticos profilacticos,
a menos que exista una indicacién precisa como la
presencia del paciente inmunocomprometido o pre-
sencia de sepsis.* 1%

CUADRO CLINICO

Una de las manifestaciones clinicas mas importantes
y frecuente de esta entidad es la hemorragia de tubo
digestivo alto, la cual se refiere que ocurre en mas de
90% de los casos reportados en la literatura.*'” Por
lo mismo, aunque esta entidad es rara, debe conside-
rarse en el diagnéstico diferencial de pacientes con
hemorragia de tubo digestivo alto.'

Existen otros sintomas gastrointestinales fre-
cuentes que presentan los pacientes como disfagia,
epigastralgia y dolor toracico. En forma individual se
han reportado otros sintomas en los reportes de casos
clinicos en la literatura como el reporte incidental de
esofagitis péptica en tomografia computarizada.*

Es frecuente que los casos presenten signos y sin-
tomas asociados a la necrosis aguda como son cam-
bios en los signos vitales, como la hipotension arte-
rial o la taquicardia en cerca de 90%.

En los antecedentes es frecuente encontrar enfer-
medades que puedan cursar con hipoperfusion arte-
rial como cardiovasculares, insuficiencia renal créni-
ca o diabetes mellitus.®

Los pacientes que tienen una evolucion satisfacto-
ria y benigna se ha visto que la cicatrizacion se obser-
va en forma progresiva y es evidente al séptimo dia
de iniciado el proceso. La cicatrizacién completa no se
logra antes de dos meses en forma macroscépica.’

Como complicaciéon se ha reportado perforacion
esofagica en 7% de casos, siendo una complicacién
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grave y mortal, por lo que debe ser sospechada en
aquellos pacientes que presenten descompensacién
aguda. Esta complicaciéon requiere de tratamiento
quirtrgico.”

DIAGNOSTICO

El es6fago negro se ha considerado como parte del
diagnéstico diferencial en los casos de hemorragia
de tubo digestivo alto no variceal, en donde algunas
series lo consideran como la cuarta causa en frecuen-
cia, la cual es cercana a 6% del total de casos.*

El diagnéstico diferencial se efecta con otras pa-
tologias que pueden hiperpigmentar al es6fago como
es el melanoma maligno, melanocitosis, pseudomela-
nosis, la enfermedad por deposicién de polvo de car-
boén, acantosis nigricans e ingesta de causticos, y la
esofagitis disecante, entre otros.!16:18:19

ENDOSCOPIA

En el examen endoscépico se reporta la presencia de
dano que se localiza habitualmente en el tercio distal
del es6fago, aunque existen reportes en donde habia
pacientes que presentaron una extensién proximal.
En todos los casos la unién esofagogéastrica delimité
la zona de dano. En 50% de los casos se encontr6 la
presencia de dano duodenal. Los pacientes presen-
taron como factores etiopatogénicos la presencia de
dano de tipo isquémico, compromiso de la defensa de
la mucosa y presencia de material gastrico.!6.20:21

Aunque los hallazgos macroscépicos en una en-
doscopia son caracteristicos, la correlacién histolégi-
ca es util para descartar otras patologias infecciosas
como candidiasis, herpes simple y citomegalovirus,
entre otros. Entre los hallazgos histopatolégicos se
encuentra la presencia de material necrético, au-
sencia de epitelio viable, en donde el tejido necrético
puede presentar variabilidad en su profundidad, el
patrén de dafo es «interno-externo» y puede involu-
crar a la mayor parte de las capas del eséfago.!

Se ha propuesto una estadificacién endoscépica
de la enfermedad, en donde:

* Estadio 0: es6fago prenecrético.

* Estadio 1: es6fago negro.

* Estadio 2: es6fago en «tablero de ajedrez».
e Estadio 3: es6fago reepitelizado.??

La toma de biopsias puede sugerir la confirmacién
del diagnéstico, ademés de excluir alguna infeccién
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agregada como la presencia de infeccién micética por
candidiasis. Ademas no se han reportado complica-
ciones por la toma de biopsias.b

En la histologia se reporta la presencia de necro-
sis bas6fila mucosa y submucosa, asi como una des-
truccion parcial de las fibras musculares adyacentes,
la presencia de trombosis y necrosis capilar.® Ademas
de que existe deposicién de material pigmentario,
café granular o amorfo que se encuentra en la mu-
cosa. La muscularis propria tiene una arquitectura
normal pero isquémica.!%?3

MANEJO

El tratamiento se basa en una supresién y neu-
tralizacion del acido gastrico, asi como corregir la
condiciéon médica predisponente. Es decir, si el pa-
ciente presenta datos de involucro hemodinamico,
descompensacion del control glucémico con com-
plicaciones agudas como cetoacidosis, insuficiencia
renal crénica descompensada, entre otros son fac-
tores que deben ser tratados en forma inmediata,
ademas del control de la presencia de reflujo gas-
troesofagico. Muchos de estos pacientes son inmu-
nocomprometidos y debe vigilarse la aparicién de
infecciones secundarias que pueden empeorar la
evolucidon del paciente y que deben ser manejadas
en forma temprana.?42°

El tratamiento inicial también se debe enfocar en
controlar la condicién médica que ha promovido el
dano, tal y como se reporta en los casos que se ha lo-
grado cicatrizar las lesiones. En la serie del grupo del
Dr. Gurvits el tratamiento de soporte en cinco casos
fue suficiente, dos pacientes desarrollaron estenosis
(25%) que fue manejada con dilatacién endoscépica y
se tuvo un caso de mortalidad no relacionada al es6-
fago negro.* Los casos de estenosis (35-50%) presen-
taron involucro a nivel duodenal, lo cual también ha
sido observado en otras series y reportes.

La perforacion es otra complicacién, la cual es
grave y requiere de tratamiento quirtrgico inmedia-
to. Su prondstico es pobre. De la misma manera se
han descrito abscesos mediastinicos, los cuales tie-
nen también un pronéstico malo.?®

PRONOSTICO

Como complicacién se ha observado que existe hasta
en 25% de los casos la formacién de estenosis esofa-
gica, en especial en aquellos que presentan patologia
duodenal concomitante. Esta complicaciéon se obser-
va entre la primera y cuarta semana de evolucién.”
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En general, el pronéstico de la necrosis esofagica
aguda es pobre, con una mortalidad reportada general
de 32%, principalmente relacionada con la enferme-
dad de base. La mortalidad relacionada al evento de
la necrosis esofagica aguda es mucho menor, cercana
a 6%. En la serie del Dr. Gurvits* la mortalidad gene-
ral fue de 12.5% y la especifica a la necrosis esofagica
aguda fue inexistente. Por lo tanto el prondstico no se
conoce en realidad y esta en relacién con los factores
subyacentes presentes al momento del internamiento
y el tratamiento agresivo que se le instituya al pacien-
te, o a las muestras pequefas que se reportan.'®

El grupo del Dr. Moon Kim reporta que en una se-
rie de 41 pacientes cuatro de ellos presentaron recu-
rrencia del cuadro, y el tnico factor presente en ellos
fue que tuvieron dlcera duodenal. La explicacion es
que la tlcera en el bulbo con presencia de edema pue-
de causar un retraso en el vaciamiento gastrico, favo-
reciendo reflujo gastroesofagico téxico recurrente.'®

El grupo de la Dra. Worrell reporté el seguimiento
de tres casos a un ano, en donde la cicatrizacion de la
mucosa estuvo relacionada al tratamiento sintomati-
co, del reflujo, pero en especial, de las comorbilidades
que favorecieron la presencia de la necrosis en dos
casos, mientras que el tercero murié a consecuencia
de las complicaciones presentadas con neumomedias-
tinitis por perforacion esofagica. Al parecer el control
de las comorbilidades permite que se recupere el es6-
fago y su funcionalidad a largo plazo.?”

CONCLUSIONES

En general se ha visto en las diferentes series y pre-
sentacion de casos clinicos que el cuadro clinico, su
evolucién, la metodologia diagnéstica, asi como el
manejo y pronéstico de los pacientes con es6fago
negro o necrosis esofagica aguda es similar y las va-
riaciones encontradas se deben a las caracteristicas
innatas del tipo de publicacion.

Esta entidad, por tanto, es un sindrome clinico
con importancia en el diagnéstico diferencial en el
paciente de la tercera edad que presenta comorbili-
dades serias o en el paciente joven que abusa de la
ingesta del aleohol, y que se presentan con hemorra-
gia de tubo digestivo alto, su morbilidad y mortalidad
estén relacionadas a su reconocimiento temprano y
control de los factores predisponentes.
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RESUMEN

En los ultimos anos, se ha puesto especial atencién a los
microorganismos que habitan el cuerpo humano; solia creerse
que estos eran simples huéspedes. Sin embargo, se ha enfocado
la atencion en estudiar la relacion entre estos microorganismos
y la salud de los seres humanos. En este articulo de revision,
pretendemos exponer la relacion entre la microbiota y ciertas
enfermedades gastrointestinales, metabdlicas, cardiovasculares,
neuropsiquiatricas y alérgicas, de acuerdo con la evidencia
actual. Realizamos una revision en PubMed, con los términos
MeSH «microbioma», «microbiota», «gastrointestinal disease»,
«metabolic disease», «Neuropsychiatry» y «allergy». Incluimos
articulos en inglés y espanol, publicados entre 2000 y 2021,
que fueran metaanélisis, articulos de revisién, ensayos
clinicos y experimentales de mayor relevancia, para cumplir
el objetivo de este manuscrito. El microbioma es esencial para
mantener el estado de salud de un ser humano. Alteraciones
en el microbioma pueden provocar diversas enfermedades,
desde las relacionadas con el tracto gastrointestinal hasta
neuropsiquiatricas.

Palabras clave: microbioma, microbiota, enfermedades crénicas.

Nivel de evidencia: 111

ABSTRACT

In recent years, special attention has been paid to the
microorganisms that inhabit the human body. It used to
be believed that these were mere guests. However, attention
has been focused on studying the relationship between these
microorganisms and human health. In this review article,
we intend to expose the relationship between the microbiota
and certain gastrointestinal, metabolic, cardiovascular,
neuropsychiatric and allergic diseases, according to current
evidence. We conducted a review in PubMed, with the MeSH
terms «microbiome», «microbiota», «gastrointestinal disease»,
«metabolic disease», «Neuropsychiatry» and «allergy». We
included articles in English and Spanish, published between
2000 and 2021, that were meta-analyzes, review articles, and
clinical and experimental trials of greater relevance to fulfill
the objective of this manuscript. The microbiome is essential
to maintain a good health in human beings. Alterations in the
microbiome can cause many diseases, from those related to the
gastrointestinal tract to neuropsychiatric ones.

Keywords: microbiome, microbiota, chronic diseases.
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Abreviaturas:
Ell = enfermedad inflamatoria intestinal.
IGF-1 = factor de crecimiento insulinico.
DM = diabetes mellitus.
HLA = antigeno leucocitario humano.

INTRODUCCION

Un humano promedio tiene 100 billones de micro-
bios tan sélo en los intestinos, 10 veces mas que to-
das las células humanas.! La colonizacién inicia con
la exposicion a la microbiota vaginal, posteriormen-
te, ésta se enriquece en la nifiez con la alimentacién
y el juego. La diversidad de los microorganismos al-
canza el maximo durante la adolescencia, se man-
tiene durante la adultez y disminuye con la vejez.
Esta disminucién predispone a los adultos mayores
a infecciones por microorganismos oportunistas
como Clostridioides difficile.?

Se creia que estos microorganismos que habitan
nuestra piel, tracto digestivo y mucosas eran simples
inquilinos del cuerpo humano; sin embargo, se ha
demostrado que nuestra microbiota es esencial para
nuestra salud.? La diversidad microbiana es especi-
fica de cada sitio anatémico y de cada persona, pues
depende de sus habitos, su higiene y su genética.*>
Incluso, la microbiota intestinal de una misma perso-
na puede cambiar segtin el entorno.®

Los metabolitos producidos por las bacterias del
intestino pueden tener efectos antiinflamatorios, asi
como mejorar la funcién de barrera del intestino.”
Las alteraciones en la interaccién entre bacterias y
las mucosas se asocian con enfermedades gastroin-
testinales, metabdlicas, cardiovasculares, neurop-
siquiatricas, autoinmunes y alergias.*5-13 Cabe re-
saltar que la mayoria de los estudios han mostrado
asociacion, mas no causalidad, entre el microbioma y
estas enfermedades.

El Proyecto del Microbioma Humano nos ha per-
mitido entender mejor la relacion entre la diversidad
de microorganismos que habitan nuestro cuerpo y
nuestra salud.!*

En este articulo de revision, pretendemos expo-
ner las implicaciones de la microbiota en las enfer-
medades gastrointestinales, metabélicas, cardiovas-
culares, neuropsiquiatricas, autoinmunes y alergias,
de acuerdo con la evidencia actual.

Realizamos una revisién en PubMed, con los
términos MeSH «microbioma», «microbiota», «gas-
trointestinal disease», «metabolic disease», «Neurop-
sychiatry» y «allergy». Incluimos articulos en inglés
y espanol, publicados entre 2000 y 2021, que fueran
metaanalisis, articulos de revisién y ensayos clinicos
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de mayor relevancia, para cumplir el objetivo de este
manuscrito.

Disbiosis de la microbiota

La disbiosis es el desequilibrio o alteracién en un sis-
tema biol6gico, por ejemplo, un cambio en el tipo y
cantidad de bacterias en el intestino que pueden pro-
vocar diferentes enfermedades.!®

Estudios realizados en humanos y roedores han
mostrado asociaciones entre disbiosis y diversas enfer-
medades crénicas como aterosclerosis,’!® enfermeda-
des metabdlicas, 9?2 asma?3?* y trastorno del espectro
autista.?” Se han realizado estudios experimentales
y prospectivos para tratar de identificar mediadores
moleculares derivados de la microbiota que pudieran
intervenir en la patogenia de estas enfermedades.

A pesar de los avances realizados para poder estudiar
la diversidad del microbioma humano, relacionar este tl-
timo con los procesos de salud-enfermedad sigue siendo
un reto. Esto se debe a la variabilidad del microbioma
entre un individuo y otro de acuerdo con su estilo de
vida, lo que dificulta la reproducibilidad de los estudios.?%

Usualmente se usan los resultados de estudios
realizados en muestras fecales para extrapolarlo a lo
que sucede en todo el tracto digestivo, lo que resulta
reduccionista considerando que el lumen intestinal
abarca 30 m2. Otra limitante es que, a pesar de que
se ha asociado la disbiosis de la microbiota intestinal
con enfermedades que no afectan el tracto gastroin-
testinal, la mayoria de los estudios no han estudiado
los mecanismos que explican estas manifestaciones.?%

Ademaés, las bases de datos del genoma bacteriano
estan incompletas, alin no conocemos la funcién de la
mayoria de estos genes, ni la dinamica transcripcio-
nal y traslacional del microbioma.

Otro reto del estudio de la relacién entre el micro-
bioma y la enfermedad es que la mayoria de las inves-
tigaciones se han enfocado en las bacterias, dejando de
lado las interacciones entre bacterias, arqueas, hon-
gos, virus y eucariotas en el tracto gastrointestinal.?

Se han realizado experimentos que demuestran
que el trasplante de microbiota fecal de un humano
sano a un humano con obesidad mejora la sensibili-
dad a la insulina en este altimo.?”

A partir de estos hallazgos se ha propuesto la si-
guiente hipétesis:?8

1. Varios factores endégenos y exdégenos aumentan
la permeabilidad de la mucosa intestinal a través
de la microbiota intestinal.
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2. Las bacterias oportunistas se multiplican en per-
sonas genéticamente susceptibles.

3. La disbiosis promueve cambios morfolégicos y
funcionales patol6gicos.

4. Una vez que se ha establecido una enfermedad
asociada a la microbiota en una persona suscepti-
ble genéticamente, ésta se puede transferir a otra
persona susceptible.

La importancia de la microbiota se pone de mani-
fiesto en algunos efectos adversos de los tratamien-
tos con antibiéticos.??-32 Una de las complicaciones
mas relacionadas con la disbiosis es la diarrea asocia-
da con antibiéticos por multiplicacién descontrolada
de C. difficile.?? La extension de la perturbacién de la
microbiota intestinal se relaciona con la probabilidad
de desarrollar una infeccién recurrente por C. diffi-
cile.?3 Adema4s, el tratamiento de diarrea por C. diffi-
ctle con vancomicina y probidticos fue méas efectivo
para tratar la enfermedad y evitar recurrencia que la
vancomicina sola.?43°

Varias teorias tratan de explicar el aumento en
la capacidad de los patégenos de hacer dano en un
tracto gastrointestinal inflamado. Una de estas teo-
rias propone que el patégeno aprovecha mejor los nu-
trientes en un intestino inflamado que la microbiota
normal.3® Por ejemplo, S. typhimurium aprovecha su
motilidad para utilizar las mucinas liberadas duran-
te la inflamacién para crecer y mejorar su capacidad
patogénica.

El sindrome de intestino irritable puede desa-
rrollarse después de una infeccidon gastrointestinal,
lo que sugiere una disfuncién del tracto gastrointes-
tinal asociada a una alteracion de la microbiota del
sujeto afectado.?” Esta teoria es apoyada por la re-
solucién del sindrome en modelos animales tras la
administraciéon de probiéticos que normalizan la hi-
percontractilidad muscular.®®

Microbioma y enfermedades gastrointestinales

Enfermedad inflamatoria intestinal. La enfer-
medad inflamatoria intestinal (EII) incluye a la en-
fermedad de Crohn y la colitis ulcerosa. Una de las
teorias propuestas para explicar la fisiopatologia de
estas enfermedades es que se trata de una respuesta
aberrante al microbioma. Esta idea fue apoyada por
la efectividad de los antibidticos para prevenir y tra-
tar estas entidades, tanto en humanos como en otros
animales, y por la presencia de microorganismos y de
sus componentes en las biopsias de las lesiones col6-
nicas inflamatorias.3?

A pesar de haberse descrito alteraciones en el mi-
crobioma en sujetos con EII, la relacién causa-conse-
cuencia sigue siendo motivo de debate.

Kullberg y colaboradores demostraron que al
transferir una clona de linfocitos Th1 CD4+ especifi-
cos para una bacteria, a ratones sin linfocitos T ni B
infectados por esta bacteria, estos desarrollan colitis,
mientras que los ratones sin esta bacteria no la desa-
rrollan. 40

También se propone que cierta predisposicién ge-
nética a la inflamacién afecta la variedad de la micro-
biota por una regulacién alterada de ésta o por una
respuesta inflamatoria exagerada a ella.3?4!

Considerando la relacién entre la disbiosis en la
microbiota y la EII, se ha propuesto la utilizacién de
pre y/o probidticos para tratar esta enfermedad. Los
resultados de los estudios realizados son contradicto-
rios, ya que algunos reportan mejoria en los sintomas,
mientras que otros no han detectado beneficios.??41:42

Sindrome de intestino irritable. El sindrome
de intestino irritable es el padecimiento gastroin-
testinal mas frecuente, con una prevalencia de 10 a
15%. En el humano sin comorbilidades, las bacterias
que colonizan los intestinos tienen una papel comple-
jo que muestra un beneficio importante, puesto que
ayudan a mantener la funcién fisiol6gica mediante
el metabolismo de multiples compuestos, al gene-
rar micronutrientes, estimular al sistema inmune y
producir una amplia variedad de neuromoduladores.
Los principales grupos taxonémicos que colonizan el
intestino humano son Bacteroides y firmicutes, que
representan aproximadamente 70% de los grupos ta-
xonémicos del microbioma intestinal.*? El cuadro cli-
nico del sindrome de intestino irritable incluye dolor
abdominal crénico y habitos intestinales alterados
(diarrea que alterna con estrenimiento) sin una cau-
sa organica identificada. Su patologia se asocia con
alteraciones de la motilidad intestinal, hipersensibi-
lidad a los alimentos, estados postinfecciosos y una
probable alteracion de la microbiota.** El estado pos-
tinfeccioso se considera un factor de riesgo importan-
te para desarrollar sindrome de intestino irritable,
porque se usan antibiéticos como tratamiento para
una previa gastroenteritis aguda bacteriana, viral o
parasitaria. Se han encontrado diferencias entre la
microbiota de individuos sanos e individuos con el
sindrome; asi como diferencias en el mismo sujeto
durante los episodios de diarrea y los episodios de
estrefimiento.*?*% Se ha observado que las fluctua-
ciones en la colonizacién bacteriana intestinal influ-
yen directamente en la patogénesis del sindrome de
intestino irritable, ya que genera cambios en la per-
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meabilidad intestinal, lo que ocasiona translocacién
bacteriana, para posteriormente desencadenar un
estado inflamatorio que activa una respuesta inmu-
ne local y sistémica. Las citocinas que se producen
por el proceso inflamatorio perpettan la inflamacién
intestinal, lo que produce los sintomas previamente
mencionados.*® El tratamiento es sintomatico. Estu-
dios recientes han evaluado la eficacia de antibiéticos
y probiéticos, con resultados variables, por lo que ac-
tualmente no se recomiendan de rutina en el trata-
miento de este padecimiento.*"4®

Colelitiasis. La colelitiasis es causada por los si-
guientes factores: metabolismo y secrecién anormal
de colesterol y acidos biliares, hipomotilidad intes-
tinal y cambios inflamatorios crénicos.*? La micro-
biota intestinal interviene en todos estos procesos e
indirectamente en la formacién de litos biliares. Se
han cultivado bacterias de la microbiota en los litos
biliares, predominantemente enterobacterias, ente-
rococos y estreptococos.??®! Esto podria indicar un
aumento de la permeabilidad intestinal durante la
obstruccién biliar.?? Las bacterias pertenecientes a
la microbiota podrian inducir colestasis, litiasis y un
aumento de la respuesta inflamatoria.

Enfermedad hepatica. El higado recibe 70% de
su flujo sanguineo a través de la vena porta, lo que lo
expone a componentes bacterianos de los intestinos,
endotoxinas y peptidoglicanos. Las células de Kup-
ffer, las células sinusoidales, las biliares, las epitelia-
les y los hepatocitos expresan receptores que respon-
den a los productos microbianos intestinales. Ahora
se sabe que la enfermedad hepética y el microbioma
estan relacionados. Estudios en ratas con cirrosis
han demostrado que la administraciéon de factor de
crecimiento insulinico (IGF-1), un factor responsable
del mantenimiento de la barrera intestinal, disminu-
ye el desarrollo de cirrosis al mejorar la barrera in-
testinal y disminuir la traslocacién bacteriana.?® Los
coprocultivos de personas con cirrosis han mostrado
niveles reducidos de bifidobacterias benéficas.”* La
administraciéon de simbiéticos mostré una mejora
en 50% de los pacientes con encefalopatia hepatica
minima; este efecto se acompané de un aumento en
lactobacilos ureasa negativos.?®

Microbioma y enfermedades metabdlicas

Obesidad. La obesidad es una epidemia mundial e
implica varias alteraciones metabdlicas que se aso-
cian a hipertension, dislipidemia, higado graso, dia-
betes mellitus, enfermedades cardiovasculares e in-
flamacién crénica. Las bacterias intestinales adquie-
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ren sus nutrientes de los alimentos que consumimos
y del epitelio intestinal. Por ejemplo, el biturato pro-
ducido por la fermentacién de la fibra dietética por
las bacterias aumenta la saciedad.'%!!

Estudios en ratones obesos han encontrado una
disminucién de 50% en bacteroidetes y un aumento
de firmicutes, comparado con ratones delgados.?® Se
han hecho las mismas observaciones en humanos y
se ha visto que los firmicutes disminuyen mientras
que los bacteroidetes aumentan después de la cirugia
bariatrica y de la pérdida de peso.?” Otros estudios;
sin embargo, no han encontrado esta relacion.’® Cabe
destacar que los estudios abarcaron poblaciones dife-
rentes, utilizaron métodos diferentes (secuenciacién
de 16S ARNTr, hibridizacién con fluorescencia in situ,
PCR) y que las familias de bacteroidetes y firmicutes
abarcan a muchas bacterias. Por lo tanto, deben rea-
lizarse estudios estandarizados para poder descartar
o confirmar esta asociacion.

También se ha demostrado que el trasplante fecal
de ratones obesos a ratones delgados induce obesi-
dad.58 En humanos, se ha observado que el trasplante
fecal de individuos delgados a individuos obesos dis-
minuye la resistencia a la insulina en estos tltimos,
comparado con quienes recibieron autotrasplantes.?’

Aunque se ha demostrado la asociacién entre el
indice de masa corporal y la microbiota intestinal,
ain no se han establecido relaciones de causalidad.
Para establecer estas relaciones se requieren estu-
dios prospectivos; un estudio finlandés prospectivo
demostré que los ninos con obesidad tenian niveles
mas altos de Staphylococcus aureus y mas bajos de
bifidobacterias.?” Estudios futuros podrian estable-
cer nuevas pautas para la prevencién y el tratamien-
to de la obesidad, basados en la modificacién de la
microbiota intestinal.

Diabetes mellitus tipo 2. La incidencia de dia-
betes mellitus tipo 2 (DM2) esta aumentando a la
par de la obesidad; los mismos factores ambientales
y el microbioma intestinal se asocian a ambas enfer-
medades.?? Ratones y humanos con diabetes tienen
niveles plasmaticos elevados de lipopolisacaridos, un
componente de la membrana de las bacterias Gram
negativas que se asocia a metabolismo alterado de
glucosa en ratones.??:61 El analisis del metagenoma
intestinal por secuenciacién escopeta ha detecta-
do niveles disminuidos de bacterias productoras de
butirato en pacientes con DM2.21:22 Incluso, se ha
desarrollado un modelo basado en el metagenoma
que puede distinguir entre pacientes con DM2 y con-
troles con un valor predictivo mayor al del indice de
masa corporal.62
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Dos estudios realizados en humanos demostraron
que la microbiota de los pacientes con DM2 someti-
dos a cirugia bariatrica cambiaba después de la ci-
rugia, en particular los niveles de F. prausnitzii, que
aumentaron después de la intervencién.%3:64 Los ni-
veles de F. prausnitzii se correlacionan negativamen-
te con los marcadores inflamatorios.5%%3 Esto podria
relacionarse con el control glucémico que se observa
en estos pacientes después de la cirugia bariatrica.
Adicionalmente, ratones que recibieron microbiota
de ratones sometidos a cirugia bariatrica presenta-
ron mejoria en sus variables metabélicas, compara-
dos con los ratones control.%®

En humanos el trasplante de microbiota no esta
libre de riesgos, por lo que se requieren mas esfuer-
zos para identificar a las bacterias especificas que po-
drian servir como tratamiento a esta enfermedad.%6

Diabetes mellitus tipo 1. A pesar de que la dia-
betes mellitus tipo 1 (DM1) es una enfermedad con
un importante componente genético relacionado con
el antigeno leucocitario humano (HLA), se ha rela-
cionado también con factores ambientales.5” Un es-
tudio con cuatro nifios con DM1 encontré diferencias
en su metagenoma intestinal al compararlo con el de
cuatro nifios control.®® Otro estudio detecté un meta-
boloma sérico de sangre de cordén umbilical alterado
en ninos que posteriormente desarrollaron DM1, y
algunos de estos metabolitos estan regulados por mi-
croorganismos.%8.69

Microbioma y enfermedades cardiovasculares

La formacién de la placa aterosclerdtica se debe a la
acumulacién de colesterol y el reclutamiento de ma-
créfagos en la pared arterial. Se han encontrado bacte-
rias de los géneros Chryseomonas, Veillonella y Strep-
tococcus en las placas;?5 70 estas bacterias también se
encuentran en la cavidad oral y en los intestinos.

Se ha demostrado que los pacientes que han sufri-
do un evento aterosclerético tienen mayores niveles
de Collinsella y menores niveles de Eubacterium y
Roseburia en los intestinos que los controles sanos.”
Al analizar su metagenoma funcional, también pre-
sentan mayor numero de genes proinflamatorios y
una disminucién de genes involucrados en la sintesis
de moléculas antiinflamatorias como el butirato.!®

Por otra parte, en los sujetos sanos se encontré
mayor prevalencia de genes implicados en la biosin-
tesis de B-caroteno, junto con un aumento de los ni-
veles plasmaticos de este antioxidante.!'®

Todos estos hallazgos sugieren que se podria preve-
nir la aterosclerosis a partir de la microbiota intestinal.!”

También se ha demostrado que el metabolismo
microbiano de la colina (obtenida de la dieta) a be-
taina y trimetilamina se correlaciona con eventos
cardiovasculares.'®!® Los autores de este estudio
alimentaron ratones con colina, lo que promovié la
formacién de placa ateroesclerética; esto pudo pre-
venirse con antibioticoterapia.'® Con respecto a esto,
se ha demostrado que la L-carnitina obtenida de la
carne roja tiene una cabeza polar similar a la de la
colina y que ambas son metabolizadas por la micro-
biota intestinal, lo que contribuye a la aterosclerosis
y las enfermedades cardiovasculares.!”

Microbioma y enfermedades neuropsiquiatricas

Un desequilibrio en la comunicacion entre el cerebro
y el sistema inmune intestinal podria contribuir a la
patogenia de diversas enfermedades como la esquizo-
frenia, trastornos del animo, trastorno obsesivo-com-
pulsivo, trastorno del espectro autista, trastorno por
déficit de atencién e hiperactividad, anorexia nervio-
sa, narcolepsia y sindrome de fatiga crénica.'372

En individuos genéticamente susceptibles, una
microbiota intestinal alterada puede provocar una
disrupcion de la barrera hematoencefalica y generar
autoanticuerpos contra estructuras cerebrales.! Si a
esto se suma un estado proinflamatorio, esta disrup-
cién en la barrera hematoencefalica puede facilitar
el transporte y la unién de los autoanticuerpos a sus
epitopes, lo que provocaria las enfermedades previa-
mente mencionadas.!?

Los microorganismos comensales intestinales son
esenciales para el adecuado desarrollo y la funciéon
del cerebro, y se ha visto que algunos probiéticos o
bacterias pueden provocar anormalidades conduc-
tuales.'® Estas bacterias pueden tener la capacidad
de alterar la integridad de la barrera epitelial del in-
testino y liberar proteinas bacterianas neuroactivas
a la circulacién, como p-cresol o 4-metilfenol.'? Sin
embargo, no se ha estudiado si la modificacién de la
microbiota intestinal podria ser un tratamiento para
estas enfermedades.'?7?

Autismo. La etiologia exacta del autismo sigue
siendo desconocida. El uso indiscriminado de anti-
bibticos se ha asociado a autismo de inicio tardio.” 7
Esto ha generado la hipétesis de que alteraciones en
la microbiota normal pueden permitir la colonizaciéon
por microorganismos asociados a autismo o por bac-
terias productoras de neurotoxinas como Clostridium
tetani.”™"* Se ha reportado que los pacientes autistas
presentan con frecuencia alteraciones en la funcién
gastrointestinal como constipacién, diarrea, dolor
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abdominal y reflujo. Como se comenté anteriormen-
te, las citocinas que perpetiian la inflamacién intes-
tinal también generan ansiedad y otras alteraciones
del comportamiento, al presentarse principalmente
con dolor abdominal. Se han descrito particularmen-
te las interleucinas 1 y 6, que tienen la capacidad de
atravesar la barrera hematoencefalica y activar el eje
hipotalamo-hipéfisis-adrenal, lo que estimula la libe-
racién de cortisol. Ademas, se ha observado que, al
existir una disbiosis en el sistema gastrointestinal, se
incrementa el nivel de acidos grasos de cadena corta
que, de igual forma, pueden atravesar la barrera he-
matoencefalica e influir como senalizadores neurona-
les, lo que altera la produccién de neurotransmisores
y el comportamiento.”

Las siguientes observaciones apoyan la relaciéon
entre autismo y microbioma:"%77

1. Eluso de antibiéticos suele preceder el inicio de la
enfermedad.

2. Alteraciones gastrointestinales suelen estar pre-
sentes al inicio de la enfermedad y persisten.

3. Algunos sintomas del trastorno disminuyen al
emplear tratamiento con vancomicina oral y rea-
parecen al descontinuar el tratamiento.

Es por ello que se recomienda una btusqueda in-
tencionada de autismo en nifos con alteraciones gas-
trointestinales.”

Estas observaciones han sido apoyadas por gqPCR
(quantitative PCR, por sus siglas en inglés)’® y cul-
tivos,’® que han indicado la presencia de niveles de
Clostridioides spp. 10 veces mayores en pacientes
con autismo que en los controles. Los autores de
estos estudios asocian el uso de trimetoprim/sulfa-
metoxazol al desarrollo de autismo de inicio tardio,
pues estos antibiéticos no tienen efecto sobre Clostri-
dioides spp.; de esta forma, la exposiciéon temprana a
trimetoprim/sulfametoxazol podria promover el cre-
cimiento de estas bacterias y contribuir a la etiologia
del autismo.”®

Por otro lado, la vancomicina si tiene efecto so-
bre los microorganismos Gram+ como Clostridioides
spp.”” Las esporas de Clostridioides que permanecen
a pesar del tratamiento con vancomicina podrian ex-
plicar las recaidas al suspender este antibiético.

Microbioma y enfermedades alérgicas

En los tltimos anos, ha aumentado la prevalencia de
enfermedades alérgicas como asma, eczema y aler-
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gias a alimentos.”* La «hip6tesis de la higiene» de
Strachan sugiere que la exposicién a microorganis-
mos durante la infancia es crucial para el desarrollo
del sistema inmune.”® Alteraciones en la exposicién a
microorganismos en el periodo perinatal y la infan-
cia, asociadas particularmente al uso recurrente de
antibiéticos, pueden provocar respuestas inmunes
exacerbadas.”’

Noverr y Huffnagle proponen la «hipé6tesis de
la microflora», en la que sugieren que los cambios
en la dieta y el uso de antibiéticos han resultado
en una menor exposicién a microorganismos y, por
lo tanto, en una microbiota menos desarrollada.””
Esta microbiota subdesarrollada no permite una
adecuada maduracién del sistema inmune, lo que
hace mas propensos a los nifios a reacciones de hi-
persensibilidad.

Se han desarrollado modelos animales de alergias
para investigar los aspectos biolégicos de éstas. En
un estudio se administré B-lactoglobulina (causan-
te de la alergia a la leche de la vaca) a tres tipos de
ratones: sin gérmenes, sin patégenos especificos y
oportunistas. A pesar de ser el mismo antigeno, la
respuesta fue diferente en los tres tipos de ratones.
En los ratones sin gérmenes, las concentraciones de
IgG1 e IgE fueron mayores y la IgE permaneci6 por
més tiempo.”

A pesar de la evidencia que relaciona una altera-
cién en la microbiota con atopia, el tratamiento de
estas enfermedades con probiéticos ha arrojado re-
sultados contradictorios. El estudio PandA demos-
tré que el uso de una combinacién de probidticos
(Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium lactis,
y Lactococcus lactis) reducia el eczema en ninos de
alto riesgo por dos anos, siempre y cuando se ad-
ministrara en los tres primeros meses de vida.”
Aunque no todos los estudios han tenido resultados
exitosos,® esto puede deberse a la especificidad de
los probiéticos utilizados, la variabilidad entre in-
dividuos o el hecho de que algunas alteraciones in-
munes causadas por la microbiota podrian no ser
reversibles.””

En los ultimos afos, se ha puesto especial aten-
cién a los microorganismos que habitan el cuerpo
humano. Solia creerse que estos eran simples hués-
pedes; sin embargo, se ha estudiado la relacién en-
tre estos microorganismos, particularmente las bac-
terias, y la salud de los seres humanos. Gracias al
Proyecto del Microbioma Humano, ahora sabemos
que la microbiota del cuerpo humano es esencial en
el mantenimiento de la homeostasis. Por lo tanto,
es de esperar que cualquier alteraciéon de esta mi-
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crobiota sea, a su vez, capaz de alterar el estado de
salud de una persona.

CONCLUSION

El microbioma es esencial para mantener el estado
de salud de un ser humano. Las alteraciones en el
microbioma pueden provocar diversas enfermeda-
des, desde las relacionadas con el tracto gastroin-
testinal hasta las neuropsiquiatricas. Aun falta ca-
mino por recorrer para describir las caracteristicas
completas del microbioma en una persona saluda-
ble; asi como para determinar si las alteraciones
encontradas en algunas enfermedades son causa
o consecuencia de éstas. Futuras investigaciones
aclararan el panorama sobre la utilidad terapéutica
de los trasplantes microbianos, las modificaciones
dietéticas y la modulacién del sistema inmune para
estas enfermedades.
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RESUMEN

El balance sagital es la armonia que guardan las curvaturas
de la columna vertebral en relacién a la pelvis para mantener
una posicién energéticamente eficiente. Para medir esta
relacion se utilizan diversos parametros, dentro de los cuales
los primordiales son: incidencia pélvica, inclinacién pélvica,
inclinacién sacra y lordosis lumbar, este ultimo es de gran
relevancia al ser directamente relacionada con la postura. Las
radiografias totales de columna son una herramienta accesible
para determinar este balance. Las alteraciones del balance
sagital se dividen en congénitas y degenerativas, las cuales
se manifestaran como dolor crénico, fatiga, menor tolerancia
al ejercicio y cambios en la postura que pueden impedir
el desarrollo de las actividades cotidianas, un diagnéstico
oportuno puede ayudar a un tratamiento preventivo que resulte
en una mejor calidad de vida.

Palabras clave: balance sagital, incidencia pélvica, inclinacién
pélvica, lordosis lumbar.

Nivel de evidencia: III

ABSTRACT

Sagittal balance is the harmony between the curvatures of the
spine in relation to the pelvis, with the purpose of maintain an
energy efficient position. To measure this relationship, various
parameters are used, among which the main ones are: pelvic
incidence, pelvic inclination, sacral inclination and lumbar
lordosis, the latter is of great relevance as it is directly related
with posture. Total spinal radiographs are an accessible tool to
determine this sagittal balance. Sagittal balance alterations are
divided into congenital and degenerative, which will manifest
as chronic pain, fatigue, less tolerance to exercise and changes
in posture that can impede the development of daily activities,
an early diagnosis can help preventive treatment, resulting in a
better quality of life.

Keywords: sagittal balance, pelvic incidence, pelvic tilt,
lumbar lordosis.
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Abreviaturas:
SRS = Scoliosis Research Society.
Pl = Incidencia pélvica.
PT = Inclinacién pélvica.
SS = Inclinacion sacra.
LL = Lordosis lumbar.
SVA = Eje vertical sagital.
SPA = Angulo espino-pélvico.
GAP = Global Alignment and Proportion.

INTRODUCCION

La columna vertebral es una estructura altamente
funcional y especializada en movimiento, soporte y
proteccién de estructuras neurales. Esta conforma-
da por estructuras 6seas, musculo, tejido conectivo,
alineamiento y balance, lo cual se aborda en este ar-
ticulo, ya que debe existir una proporcién y simetria
de las estructuras que conforman al raquis para per-
mitir su labor sofisticada.

El tépico sobre balance sagital es relativamente
reciente al tener sentadas sus bases en trabajos pu-
blicados en los ultimos 20 anos, donde diversos auto-
res han plasmado los conceptos que marcan diversas
lineas de investigacion. Es de alta relevancia conjun-
tar conceptos indispensables para dar una orienta-
cién al clinico para la identificacién de pacientes con
probables alteraciones en el balance sagital.

1. Recuento anatémico de la columna

La columna vertebral es una estructura que nos per-
mite la bipedestacién, la deambulacién en dos extre-
midades y proteger las estructuras neurales a través
de su disefo biomecénico.! Esto adquiere un eje co-
ronal recto y sagital con curvaturas definidas que se-
ran objeto de enfoque para este tema. El raquis esta
constituido por 33-34 vértebras superpuestas y se di-
viden en cervical (C1-C7), toracica (T'1-T12), lumbar
(L1-L5), sacro coccigea (S1-S5 y Céccix -de cuatro a
cinco vértebras fusionadas-).?

Posee dos pares de curvaturas que las podemos
considerar como primarias y otras secundarias.

La curvatura primaria es concava hacia adelante
y es consecuencia de la flexiéon ventral del embrién.
Esta curvatura primaria persiste en el adulto en for-
ma de dos cifosis: la curvatura toracica y la curvatu-
ra sacra.>*

Las curvaturas secundarias son consecuencia del
desarrollo muscular del feto y luego se mantienen
como lordosis. Estas curvaturas secundarias son: la
curvatura cervical y la curvatura lumbar.?5

La bipedestacién en el ser humano es resultado
del ensanchamiento y verticalizacién de la pelvis, asi

como de cambios profundos en los muisculos erecto-
res de la columna que conlleva a la aparicién de las
curvas espinales sagitales.b

La forma y distribucién de estas curvaturas
cumplen la tarea de dar estabilidad y ergonomia a
través de una distribucién simétrica de las diferen-
tes fuerzas y movimientos, manteniendo, de ser po-
sible, el menor consumo de energia, lo que minimiza
el efecto de la gravedad en articulaciones, musculos
y ligamentos.”®

La investigacién en anos previos ha dado la base
de los conceptos tedricos para comprender y afirmar
la importancia de estas nociones, donde ahora se
buscan pautas clinicamente relevantes que estable-
cen el papel de la alineacién sagital en el tratamiento
de varios espectros de patologias espinales.

2. Definicién

Diversos autores han hablado acerca del balance sa-
gital; no existe un concepto tinico, ya que se trata de
un conjunto de parametros que la definen como la
angulacién, posicion, estabilidad y movilidad rodea-
dos de una arquitectura ésea, muscular y de tejido
conectivo, que en su conjunto y en ausencia de pato-
logia nos proporcionan una armonia entre parame-
tros espinales y pélvicos para lograr que la cabeza,
los hombros y la pelvis se mantengan encima de los
pies de una forma energéticamente eficiente.

En el ano de 1994 Doubusset introdujo un con-
cepto llamado «cono de economia» haciendo referen-
cia a esto como el equilibrio perfecto que requiere un
minimo de gasto energético.’

La Scoliosis Research Society (SRS por sus siglas
en inglés) ha descrito que el equilibrio sagital ocu-
rre cuando una plomada trazada desde el centro del
cuerpo de C7 se encuentra dentro de + 2 cm del pro-
montorio sacro.'’

Dentro del concepto de «balance sagital» se agru-
pa una serie de medidas y 4ngulos que describen la
relacién de la columna con respecto al piso y de la
columna con respecto a la pelvis.!-12

Para comprender mejor el equilibrio sagital debe-
mos examinar en primera instancia la posicién del
centro de gravedad y de la linea de gravedad, siendo
necesario saber que se trata de dos conceptos distin-
tos, pero intimamente relacionados.5'?

En una persona con una columna equilibrada, la
linea de gravedad atraviesa la cabeza femoral. Fron-
talmente se encuentra a lo largo de una linea ver-
tical que pasa por el sacro y perpendicular al suelo
lateralmente a través de una linea vertical situada
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ligeramente hacia atrds de las cabezas femorales.!3
La linea de gravedad representa el area de reacciéon
con el suelo y permite anélisis del balance a realizar.®

El centro de gravedad se refiere al punto ima-
ginario donde es aplicado el peso total de todas las
fuerzas del cuerpo, se encuentra frente a la columna
vertebral. Diversos autores sefialan localizaciones
distintas, pero en su conjunto la mayoria coincide
que se encuentra frente a L5.14

3. Valores de referencia de los parametros pélvicos

Con los parametros pélvicos descritos por Roussouly P
y colaboradores' fue posible definir la geometria pél-
vica y la relacién de esta misma con la posicion de la
pelvis. En otras palabras, por primera vez fue posible
relacionar la forma y funcién de la pelvis.

A continuacién se describen los conceptos bésicos
de los parametros involucrados en el balance sagital:

a. Eje vertical sagital (SVA por sus siglas en inglés
Sagittal Vertical Axis)

Se utiliza para documentar la ubicacién de la ca-
beza con respecto al centro de gravedad normal
(desplazamiento de la cabeza del promontorio sa-
cro). Esto se identifica por una linea de plomada
de C7 (C7 Plumb line), la cual es una linea ver-
tical desde el punto medio del cuerpo de C7 que
pasa por el platillo superior del sacro y es normal:
A + 2 cm del promontorio del sacro, y hasta el pla-
tillo superior del sacro. Valor normal: -0.05 m +
2.5 cm. 16

b. Angulo espino-pélvico (SPA por sus siglas en in-
glés Spinopelvic angle)

Este es el 4angulo entre una linea desde el centro
de C7 hasta el centro de la superficie superior de
S1 y una linea desde el centro del platillo termi-
nal del sacro hasta el centro de la cabeza femoral.
Este angulo aumenta en cifosis y por lo tanto, es
un angulo de postura.!”

c. Incidencia pélvica (PI por sus siglas en inglés Pel-
vic Incidence)

La incidencia pélvica se define como el angulo
formado entre una linea perpendicular al punto
medio del platillo superior del sacro y la linea que
une este altimo con el centro de las cabezas femo-
rales'®1? (Tabla 1).

An Med ABC. 2022; 67 (4): 293-299

Tabla 1: Valores de referencia de los parametros pélvicos.?®

Rango Rango
Promedio* minimo* maximo*
Incidencia pélvica 52 33 84
Inclinacion pélvica 12 6 31
Inclinacion sacra 40 21 66

* Los datos indican los grados de angulacion.

d. Inclinacién pélvica (PT por sus siglas en inglés
Pelvic Tilt)

La pelvis puede rotar alrededor de las cabezas fe-
morales siguiendo el eje bicoxo-femoral. Este an-
gulo se forma por la unién de una linea vertical
que inicia en el centro de las cabezas femorales
y una linea que inicia en el centro de las cabezas
femorales y se dirige hacia el centro de la plata-
forma de la plataforma superior de S1.1519

La inclinacién pélvica es positiva cuando la plata-
forma sacra esta detras de la cadera y es negativa
cuando esta en frente de ella (Tabla 1).

e. Pendiente sacra (SS por sus siglas en inglés Sa-
cral Slope)

Se define como el angulo que se forma entre una
linea sobre la plataforma superior de S1 y una li-
nea horizontal trazada a la porcién mas alta del
sacro. Se describe un sacro vertical por un valor
bajo de pendiente sacra, un sacro horizontal por
un alto valor de pendiente sacra'® (Tabla 1).

Los valores de la Tabla 1 son valores de referen-
cia promedio y los minimos y maximos que pue-
den presentarse; sin embargo, los valores consi-
derados adecuados en un adulto sano son: inci-
dencia pélvica una proporciéon normal entre 43°
y 62°. El rango de valor para la pendiente sacra
fue de 32° a 49° y de 3° a 18° para la inclinacién
pélvica.?’

Existe una relacién entre estos tltimos tres para-
metros. La incidencia pélvica es igual a la suma
aritmética de la pendiente sacra y la inclinacién
pélvica (PI = PT + SS)?'"?% (Figura 1). La morfo-
logia de la pelvis esta determinada por la inciden-
cia pélvica, esto lo hace un parametro constante
y estable hasta la edad adulta; con esto podemos
decir que el valor de PI corresponde a una PT es-
pecifica y por consiguiente, a una SS igualmente
propia. El conocimiento de estos parametros y su
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relaciéon permite analizar los mecanismos com-
pensatorios.®24

Numerosos estudios han destacado la relacién de
la columna y la pelvis en equilibrio de pie en adul-
tos y ninos, particularmente a través del efecto de
la lordosis lumbar!6-?® y también en conjunto con
las injerencias de la columna cervical.

4. Lordosis lumbar

La lordosis lumbar es uno de los parametros que
mas relevancia cobra al estudiar el plano sagital. Es
importante sefialar que no es un parametro general
para toda la poblacién, sino un valor que es dado por
la SS de cada individuo.?527

Esta se define como la medida sagital del angulo
de Cobb que va desde el platillo terminal superior de
L1 hasta la plataforma del sacro.?® Acorde a cada au-
tor puede variar el rango normal de lordosis lumbar,
pero en parametros globales se puede establecer un
valor normal de entre 20° y 70°,928

En 2005 Roussouly y colaboradores'® desarrolla-
ron un estudio donde describieron la morfologia y la
organizacién de la lordosis lumbar en relacién a la po-
sicién y forma de la pelvis, proponiendo asi una clasi-
ficacién de los tipos de lordosis lumbares. Hasta la fe-
cha esta clasificacion ha sido bien aceptada, ya que su
conocimiento proporciona una conducta para un me-
jor diagnéstico de las enfermedades degenerativas de
la columna y una mejor estrategia de tratamiento. Di-
cha clasificacién establece cuatro tipos de lordosis:2>2

a. Lordosis tipo 1: el punto de inflexién, que se re-
fiere al lugar donde la orientacion de los cuerpos
vertebrales cambia, es en el nivel L3/L4. La pen-
diente sacra es menor de 35° y la incidencia pélvi-
ca es baja.

PI=PT +SS

b. Lordosis tipo 2: el punto de inflexién es mayor y
se localiza a nivel de L1-L2. La pendiente sacra
resulta menor de 35° y la incidencia pélvica es
baja.

c. Lordosis tipo 3: en ésta el punto de inflexion esta
localizado en T12-L1. El valor de la pendiente sa-
cra se encuentra entre 35° y 45°. Aqui la inciden-
cia pélvica es alta.

d. Lordosis tipo 4: el punto de inflexién se localiza
en T9-T10. La pendiente sacra aumenta su valor,
siendo superior a 45°. Al igual que la anterior, la
incidencia pélvica es mayor.

De esta manera la lordosis lumbar esta regulada
por la PI y la SS, por lo que si aumenta una, la
otra también lo har4 y a la inversa.??

5. Implicacion clinica del balance sagital

Como podemos ver hay variaciones en el grado de
curvatura normal; sin embargo, esta forma permite
distribucién equitativa de fuerzas a través de la co-
lumna vertebral. La interrupcién de este equilibrio
por procesos patolégicos o envejecimiento resulta en
deformidad.'® Es aqui donde las diversas patologias,
que pueden alterar la armonia del balance, ocasionan
que cuando el cuerpo pierde el correcto balance se
requiera compensaciéon y varios mecanismos entran
en juego.?830 Existen diversas patologias que pueden
condicionar directamente un desbalance sagital, por
lo que se recomienda estudiar los parametros rela-
cionados al balance sagital para establecer si existe
una alteracién en los mismos y asi orientar un ma-
nejo integral.

Podemos dividir estas patologias que afectan a
los diferentes grupos etarios. En adolescentes ocurre
principalmente a consecuencia de la enfermedad de
Scheuermann, que se define como una deformidad

Figura 1:

Angulaciones pélvicas.!

Parametros pélvicos: A) Incidencia
pélvica (PI). B) Inclinacion pélvica (PT).
C) Inclinacién sacra (SS).
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estructural de la columna, que presenta hipercifosis
angular estructural progresiva y dolorosa.'® Algunos
pacientes a esta edad no son diagnosticados con di-
cha enfermedad, sino hasta la edad adulta con una
cifosis exagerada.’!

En el grupo de las personas de 40 a 50 anos de
edad encontramos como principal causa la espondi-
litis anquilosante,'® una artropatia crénica que se
caracteriza por alteraciones fibréticas o con osifica-
ciones que forman uniones entre la articulaciones de
la columna, ya sea de las articulaciones facetarias o
entre los discos intervertebrales.??

El dltimo grupo abarca a las personas de 60 anos o
mas, donde la enfermedad que toma importancia para
presentar alteraciones del plano sagital es la artritis
degenerativa de la columna,'®?3 que abarca una gran
variedad de mecanismos involucrados por alimenta-
cién, ejercicio, ocupacion, practica de deportes y proce-
sos degenerativos propios de la edad, entre otros.

La columna que se ve afectada por las altera-
ciones degenerativas puede realizar algunos de los
siguientes cambios con el objetivo de corregir cual-
quier tendencia hacia el desequilibrio:%3°

1. La contraccién de los musculos espinales posterio-
res eleva el tronco verticalmente, lo que requiere
un esfuerzo anormal doloroso de los musculos de
la columna para evitar que caigan hacia delante.

2. Retroversion de la pelvis alrededor de las cabezas
femorales.

3. La hiperextensién de las caderas.

4. Flexion de las rodillas controlada por el cuadriceps.

Estos mecanismos exigen al cuerpo mayor reque-
rimiento energético innecesario, lo que provoca fati-
ga crénica y dolor de espalda que se acenttian al rea-
lizar actividad fisica o si se permanece mayor tiempo
en bipedestacién.3?

La linea gravitacional permanece bastante cons-
tante con la edad; sin embargo, el grado de la cifosis
toracica asociada con la edad cambiaria la plomada
anteriormente con una retroversion compensatoria
de la pelvis aumentando la inclinacién pélvica para
mantener la linea de gravedad constante y un equili-
brio sagital adecuado.'?

6. Métodos diagnésticos de desbalance sagital

La deformidad del plano sagital se puede evaluar
clinicamente y con estudios de gabinete con radio-
grafias totales de columna. La ventaja de los mar-
cadores radiograficos es que proporcionan una eva-
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luacién objetiva de la magnitud de la deformidad y
el grado de correccidon necesarios para restaurar el
equilibrio.6:33

Estos marcadores sirven para obtener la posicién
de la cabeza, la orientacién de la mirada e inclinacién
de la columna toracica y lumbar.

La medicién precisa de éstos depende de obtener
la imagen correcta con un adecuado posicionamiento
del paciente al momento de tomar las radiografias.'634

Se han desarrollado varias escalas o puntaciones,
las cuales al tomar las mediciones de algunos de los
parametros que se han comentado, dan una idea de
la situacién espino-pélvica del paciente con la finali-
dad de poder establecer un diagnéstico de desbalance
sagital que ayudar4 a establecer un prondstico.3?

Cabe mencionar que varias de estas escalas re-
quieren el conocimiento de mas angulaciones propias
de la columna, las cuales se enfocan en el tratamien-
to y la planeacién quirtrgica, el cual es llevado a cabo
por el especialista en columna vertebral.

Recientemente se describi6 la puntuacién GAP
(Global Alingment and Proportion), que es un mé-
todo proporcional basado en la incidencia pélvica, y
que consiste en analizar el plano sagital, el cual con
una alta exactitud evalta el alineamiento y es un au-
xiliar en la prediccién de complicaciones mecanicas
después de la cirugia para adultos.?®

Para poder extraer el puntaje, el GAP Score, se
requiere la medicién radiografica de PI, SS, LL y
Global Tilt (inclinacién global de la columna) para
que a través de operaciones aritméticas se obtenga la
versién pélvica relativa (la medida menos la pendien-
te sacra ideal), lordosis lumbar relativa (la medida
menos la lordosis lumbar ideal), indice de distribu-
ci6n de la lordosis (la lordosis L4-S1 dividida entre
la lordosis L1-S1 multiplicada por 100), alineaci6n
espino-pélvica relativa (la medida menos la inclina-
ci6n global ideal) y el factor de edad, que en conjunto
daran el alineamiento y proporcién global para ubi-
car a nuestro paciente en una categoria.3®

Se presentan radiografias de dos pacientes con
sus mediciones radiogréaficas y el puntaje obtenido en
el GAP Score con el propésito de ejemplificar y pro-
yectar la imagen clinica con la radiolégica para poder
integrar los conceptos previamente descritos.

Caso 1 (Figura 2). En este primer caso tenemos
un paciente al cual se le realiza radiografias tota-
les de columna. Se toman mediciones radiograficas
obteniendo los siguientes resultados: SVA: -2.4 cm,
parametros pélvicos (PI: 49.6°, PT: 11.5°, SS: 38.1),
Lordosis Lumbar: 55.7°, y Global Tilt: -6.6°. Se lle-
va a cabo la formula para evaluar la puntacion GAP
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Score?®® obteniendo dos puntos, que lo clasifica como
una alineacién proporcionada del balance sagital.

Como se observa, este paciente cumple con un
adecuado balance sagital, donde la PI, PT y la SS se
encuentra en rangos promedio, dando asi por corre-
lacién una lordosis lumbar igualmente normal sin
presentar cambios posturales como retroversién de
la pelvis o hiperextensién de la cadera.

Caso 2 (Figura 3). En el segundo caso, de igual
manera se realizaron radiografias totales de colum-
na, en las cuales se observa una importante dege-
neraciéon de los discos intervertebrales, ademéas de
osteofitos multinivel. Las mediciones obtenidas son:
SVA: 15.3 cm, parametros pélvicos (PI: 83.5.1°, PT:
29.1°, SS: 54.4.), lordosis lumbar: 50.1°, y Global
Tilt: 6.9°. Por puntuacién GAP Score obtiene ocho
puntos que corresponde a un balance sagital severa-
mente desproporcionado.

Este paciente presenta una incidencia pélvica
alta, por consiguiente una inclinacién pélvica alta y
una pendiente sacra igualmente elevada. Esta alta pi
se traduce en mayor capacidad de retroversién y ma-
yor posibilidad de compensacion, la cual realiza el pa-
ciente al inclinarse hacia adelante, llevando su linea
de gravedad por delante de las cabezas femorales.

Alineacion
PT 11.5°
Pl 49.6°
SS 38.1°

Figura 2:

- Angulo de Cobb 1
el 55.7°
& del caso 1.

Radiografia de paciente
& I Situacion
u‘_z‘ " espino-pélvica
PT 11.3°
Pl 49.2°

Descripcion de caso de paciente
con adecuado balance sagital,
con mediciones de incidencia
pélvica (PI), inclinacion pélvica
(PT), inclinacién sacra (SS),
lordosis lumbar por &ngulo de
Cobb y eje vertical sagital (SVA).

Angulo/delCobbji*

5012 . Figura 3:
I espino;pélvica

= Radiografia de paciente

del caso 2.

Paciente con alteracion del

balance sagital, se toman

mediciones de incidencia pélvica

(P1), inclinacion pélvica (PT),

inclinacion sacra (SS), lordosis

lumbar por angulo de Cobb y eje

vertical sagital (SVA).

CONCLUSION

El balance sagital puede ser un concepto desconocido;
sin embargo, nos debe remitir a una seria introduc-
cién de su conocimiento en el area clinica, ya que no
s6lo debe ser del dominio de la especialidad porque la
deteccion oportuna de una alteracién sagital puede fa-
vorecer la atencién y el tratamiento precoz, el cual es
importante establecer desde este momento para evitar
posturas inadecuadas que generen a largo plazo cam-
bios en la curvaturas normales de la columna verte-
bral, pues el fortalecimiento de la musculatura del es-
queleto axial es el mejor tratamiento para evitar que
estos problemas evolucionen al grado de requerir un
tratamiento quirargico, y/o afectar la calidad de vida
de los pacientes con alteraciones del balance sagital.
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RESUMEN

La evaluacién de un paciente que se presenta con una alteracion
neuroldgica generalizada, como lo es la encefalopatia, representa
un reto para el médico de primer contacto al momento de hacer
los diagnésticos diferenciales y con esto establecer la etiologia
y un plan de manejo. Presentamos el caso de un hombre de 46
afnos que ingresé por una crisis convulsiva ténica generalizada
y antecedente de hipotiroidismo primario. Durante su
estancia evolucion6 con un cuadro rapidamente progresivo de
manifestaciones neuropsiquidtricas. Se encontré con hormona
estimuladora de tiroides elevada, anticuerpos antiperoxidasa
tiroidea positivos, alteraciones en el electroencefalograma,
inflamacion en el liquido cefalorraquideo y ausencia de lesion
estructural encefalica por imagen de resonancia magnética.
Una vez descartadas las causas infecciosas, autoinmunes y
paraneoplasicas, se concluyé el diagnéstico de encefalopatia
de Hashimoto. Inicié tratamiento con metilprednisolona e
inmunoglobulina G intravenosa con buena respuesta clinica.

Palabras clave: hipotiroidismo, encefalopatia, Hashimoto.

Abreviaturas:

TSH = hormona estimuladora de tiroides, por sus siglas en inglés.
TPO = peroxidasa tiroidea.

LCR = liquido cefalorraquideo.

ABSTRACT

The evaluation of a patient presenting with generalized
neurological symptoms, such as encephalopathy, represents a
challenge for the attending physician in terms of differential
diagnosis, establishing the etiology and giving a proper
management. We present the case of a 46-year-old man with
a history of primary hypothyroidism who was admitted
for a generalized tonic seizure. During hospitalization he
developed neuropsychiatric symptoms. He was found to have
elevated thyroid stimulating hormone, positive anti-thyroid
peroxidase antibodies, alterations in the electroencephalogram,
cerebrospinal fluid inflammation, and absence of brain
structural injury by magnetic resonance imaging. Once
infectious, autoimmune, and paraneoplastic causes had been
ruled out, the diagnosis of Hashimoto’s encephalopathy was
concluded. He started treatment with methylprednisolone and
intravenous immunoglobulin G with a good clinical response.

Keywords: hypothyroidism, encephalopathy, Hashimoto.

INTRODUCCION

En 1966, Lord Brain public6 el caso de un hombre de

EEG = electroencefalograma. 48 afos que, poco después de ser diagnosticado con
MRI = imagen por resonancia magnética, por sus siglas en inglés. tiroiditis de Hashimoto, present6 un cuadro neuro-
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légico heterogéneo consistente en sintomas compa-
tibles con ictus cerebrovascular en distintos territo-
rios, delirium y alucinaciones.! En los exdmenes pa-
raclinicos se document6 la presencia de anticuerpos
antitiroideos en suero, elevacion de proteinas en el
liquido cefalorraquideo y enlentecimiento de la acti-
vidad eléctrica en ambos l6bulos temporales. El pa-
ciente fue tratado con tiroxina, prednisona, distintos
farmacos antiepilépticos y fenindiona (un anticoagu-
lante sintético). Cinco anos después de iniciados los
sintomas neuroldgicos, el cuadro se resolvié comple-
tamente sin producir secuelas. Lord Brain conjeturd
que la fisiopatologia subyacente era la de un edema
cerebral localizado relacionado con la tiroiditis de
Hashimoto. No tenia la certeza de si habia descrito
un nuevo sindrome o era una simple coincidencia.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de un hombre de 46 anos que acudi6 al Ser-
vicio de Urgencias del Centro Médico ABC Santa Fe,
por haber presentado ese mismo dia un episodio re-
pentino de pérdida de la conciencia con movimien-
tos tonico-clonicos generalizados. Como anteceden-
tes médicos refirié hipotiroidismo primario de larga
evolucion para el cual fue tratado con levotiroxina
hasta dos anos previos a su ingreso, cuando decidié
suspenderla. Mencioné haber presentado a los 25
anos de edad un episodio Gnico de pérdida transito-
ria de la conciencia que fue catalogado como sincope
vasovagal. A su ingreso, tanto los signos vitales como
la exploracion fisica general y neurolégica se encon-
traron normales. Una tomografia simple de craneo
realizada en urgencias fue normal. El electroencefa-
lograma (EEG) se report6 con patrén encefalopatico
por enlentecimiento generalizado. En los estudios de
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laboratorio se encontré un valor de hormona estimu-
lante de tiroides (T'SH, por sus siglas en inglés) de 70
mUI/L (rango de referencia 0.3-4.2 mUI/L), hormona
T4 libre de 0.67 ng/dL (rango de referencia: 0.93-1.7
ng/dL) y anticuerpos antiperoxidasa tiroidea (TPO,
por sus siglas en inglés) en 401 mU/L (rango de refe-
rencia: 0-34 mU/L) (Tabla 1). Se inici6 sustitucién de
hormona tiroidea con levotiroxina 150 pg/dia y pro-
filaxis antiepiléptica con levetiracetam intravenoso e
ingres6 a hospital.

Durante su segundo dia de estancia hospitalaria
comenz6 a cursar con alteraciones cognitivas y con-
ductuales consistentes en desorientaciéon en tiempo
y lugar, agitacién psicomotriz, habla incoherente y
alucinaciones visuales y auditivas. Se suspendié el
levetiracetam e inici6 manejo con 4cido valproico y
clonazepam, sin mejoria de los sintomas. Al dia si-
guiente se encontré6 con taquicardia sinusal, presion
arterial cambiante, temblor bilateral de manos en
reposo e intencién, ataxia de la marcha, rigidez arti-
cular generalizada, hiperreflexia y respuesta plantar
extensora bilateral. Se realiz6 una resonancia mag-
nética de encéfalo que mostr6 datos de microangio-
patia cerebral difusa leve, sin zonas de edema ni de
reforzamiento anémalo. El examen citoquimico de
liquido cefalorraquideo (LCR) mostré 19 células mo-
nonucleares, con proteinas y glucosa en rango nor-
mal (Tabla 2). Los cultivos de LCR fueron negativos,
asi como las pruebas de reacciéon en cadena de la po-
limerasa (PCR, por sus siglas en inglés) para virus
del herpes simple, virus de la varicela zdster, citome-
galovirus (CMV), arbovirus y Mycobacterium tuber-
culosis. Los anticuerpos antinucleares, anticuerpos
anticitoplasma de neutréfilo (ANCA), anti-Ro/La,
anti-NMDA, anti-VGKC, anti-GABA y anti-Hu fue-
ron negativos. Se realizé un PET-CT con 5 FDG que

Tabla 1: Estudios de laboratorio al ingreso.

Leucocitos (10%/uL)
Neutrdfilos (10%/uL)

Linfocitos (10%/pL)
Creatinina (mg/dL)

Nitrdgeno de urea en sangre (BUN) (mg/dL)
Deshidrogenasa lactica (DHL) (U/L)
Creatina cinasa (CK) (U/L)
Creatina cinasa MB (U/L)
Tirotropina (TSH) (IU/mL)
Hormona T4 total (ng/dL)

19.1 (4-11) Complemento C4 (mg/dL) 31(90-180)
14.33 (1.5-6) Anticuerpo p-ANCA ()
Anticuerpo c-ANCA
2.87 (1-3.5) Anticuerpos anti-SSA-SSB ()
1.20 (0.5-1.3) Anticuerpos nucleares Hep-2 ()
19.2 (6-21) Anticuerpos anti-mitocondrial ()
291 (122-222) Anticuerpos anti-musculo liso ()
366 (39-308) Insulin-like growth factor 1 (IGF-1) (ng/mL) 137 (40-259)
29 1 (0-25) Anticuerpos antiperoxidasa tiroidea (U/mL) 401 (0-34)
70 (0.300-4.200) Anticuerpos anti-tiroglobulina (U/mL) 74 (0-115)
0.67 (0.9-1.7) Catecolaminas en orina (epinefrina) (ng/24 h) 27
<21
Metanefrinas en orina Normal
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Tabla 2: Estudio citoquimico de liquido cefalorraquideo.
pH 8 (7.3-7.45)
Proteinas (mg/dL) 8 (15-45)
Glucosa (mg/dL) 99 (60% glucosa sérica)
DHL (deshidrogenasa lactica) (U/L) 14 (10-20)
Leucocitos (mmd) 19 (0-5)
Eritrocitos (mm?) 1(0-5)
Mononucleares (%) 100
Anticuerpos antiperoxidasa tiroidea (Ul/mL) <9(0-34)
Cultivos Negativos

mostré un marcado hipometabolismo de la corteza
cerebral y descarté lesiones sugestivas de neoplasia.
Se concluy6 el diagnéstico de probable encefalopatia
de Hashimoto y se inici6 tratamiento con cinco bolos
de metilprednisolona (1 gramo/dia), asi como cinco
dosis de inmunoglobulina intravenosa (0.4/kg/d), con
rapida mejoria clinica. Una vez terminado el trata-
miento se normalizaron la cuenta celular en el LCR
y las alteraciones en el EEG. El paciente egresé del
hospital dos semanas después de su ingreso con cog-
nicién normal y sin signos neuroldgicos alterados.

DISCUSION

La encefalitis de Hashimoto (EH) o encefalopatia
respondedora a esteroides asociada a tiroiditis auto-
inmune (SREAT, por sus siglas en inglés) es una con-
dicién poco comun, con una prevalencia estimada en
2.1/100,000 personas.? La edad de inicio en promedio
es de 40 anos y es mas comuUn en mujeres, hasta en
80% de los casos.?

El cuadro clinico es muy variado, incluyendo
cambios en el comportamiento, deterioro cognitivo,
disautonomia, signos motores, ataxia y manifestacio-
nes psiquiatricas. Para favorecer su estudio, la EH
puede dividirse en dos tipos: vasculitica e indolente.
La primera se caracteriza por eventos repetitivos de
hemiparesia, afasia y ataxia transitoria que pueden
simular eventos cerebrovasculares. La EH de tipo in-
dolente se caracteriza por alteraciones en el estado
de conciencia, crisis epilépticas, alucinaciones y ma-
nifestaciones psiquiétricas.*

Las crisis epilépticas son la primera manifesta-
ci6n hasta en 70% de los casos. La fisiopatologia de
las crisis epilépticas en esta entidad no esta com-
pletamente dilucidada. Se cree que puede existir un
mecanismo autoinmune que desencadena un ataque
directo mediado por anticuerpos (anti-topoisomerasa
y anti-alfa enolasa) contra neuronas corticales y célu-
las endoteliales del encéfalo.*

El diagnéstico de la EH es de exclusion, ya que es
necesario descartar otras formas de encefalopatia de
origen toxico, metabdlico, infeccioso, vascular y/o in-
flamatorio de cualquier etiologia. El diagnéstico de la
enfermedad se fundamenta en la presentacién clinica,
la positividad de los anticuerpos antitiroideos y la ade-
cuada respuesta al tratamiento con glucocorticoides.?

Los niveles elevados de anticuerpos antitiroideos
son un hallazgo esencial pero no especifico de esta
entidad.* Se ha descrito que los titulos de anticuer-
pos antiperoxidasa tiroidea y/o de antitiroglobulina
pueden ser de hasta cientos de veces sus niveles nor-
males, pero ni el tipo ni la cantidad parecen tener
una relacién clara con la gravedad de los sintomas
neurolégicos.?

El analisis del LCR permite descartar otras po-
sibles causas de encefalopatia. El hallazgo mas fre-
cuente en la EH es hiperproteinorraquia leve a mode-
rada, siendo menos comiun la pleocitosis linfocitaria
y la presencia de bandas oligoclonales.® Permanece
incierta la frecuencia de los anticuerpos antitiroideos
en el LCR y su utilidad clinica.

El EEG resulta anormal en pricticamente todos
los pacientes. La alteracién eléctrica mas frecuente
es un enlentecimiento difuso de la actividad de fon-
do.* Al no haber hallazgos especificos, su rendimien-
to podria tener un papel limitado en el diagnéstico
diferencial de las crisis epilépticas; no obstante, es
atil en la evaluacién de posibles crisis epilépticas
subclinicas durante la hospitalizacién, asi como en
el seguimiento, pues las alteraciones suelen mejorar
una vez iniciados los glucocorticoides.?

Los hallazgos en la neuroimagen son variados, e
incluyen atrofia cerebral, lesiones isquémicas, des-
mielinizacién de la sustancia blanca, edema vasogé-
nico focal e incluso realce meningeo; éstos pueden
estar relacionados con los diferentes estadios pato-
l6gicos de la enfermedad y del momento en el que se
realice el estudio, y no necesariamente correlacionan
con la exploracién fisica ni la localizacién de la acti-
vidad epiléptica en el EEG. En algunos casos, estos
hallazgos remiten o resuelven con el tratamiento.5

El diagnéstico diferencial incluye cualquier enfer-
medad que cause delirium o demencia rapidamente
progresiva, a considerar encefalopatias toxico-me-
tabdlicas, meningoencefalitis infecciosas, encefalitis
autoinmune o paraneoplasica, enfermedades neuro-
degenerativas, enfermedad vascular cerebral, ansie-
dad, depresién, psicosis, vasculitis o enfermedad de
Creutzfeldt-Jakob.b

El tratamiento méas usado para la EH son los glu-
cocorticoides, ya sea por via oral (prednisona 1 mg/
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kg/dia) o intravenosa (metilprednisolona 1 gramo/dia
por tres dosis).? En una revisién de 251 pacientes con
EH se logré la remision del cuadro clinico en 91% de
los casos en un seguimiento de un afno y se empez6
a observar mejoria clinica significativa a los tres me-
ses de tratamiento. No existen ensayos clinicos con
respecto a otras estrategias de tratamiento; sin em-
bargo, se han reportado casos exitosos con inmunog-
lobulina humana intravenosa, recambio plasmatico,
rituximab, azatioprina y metotrexate.?

La correccion del estado distiroideo al momen-
to del diagnéstico es fundamental en el manejo,
no obstante, las manifestaciones neurolégicas no
mejoran sino hasta iniciar el tratamiento con glu-
cocorticoides. Pueden utilizarse farmacos antiepi-
lépticos de manera temporal mientras el estado
neurolégico mejora.?

En general, la EH tiene un buen pronéstico. Se
han reportado recurrencias en 16% de los pacientes,
sobre todo en aquéllos cuya presentacién inicial fue
alteracion del estado de conciencia.’

CONCLUSION

La EH es una entidad infrecuente de encefalopa-
tia, pero que debe formar parte del diagnéstico
diferencial de un deterioro cognitivo rapidamen-
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te progresivo. No hay pruebas especificas para su
diagnéstico, por lo que es imprescindible descartar
otras causas. Hasta el momento no existen ensayos
clinicos con respecto a la mejor opcién farmacolé-
gica, dosis o tiempo de inicio del tratamiento y su
impacto en el desenlace a largo plazo. El pronésti-
co funcional es bueno en los reportes mas grandes
de la literatura.
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RESUMEN

A pesar de ser una entidad infrecuente, la endocarditis
infecciosa es una causa de alta morbimortalidad en el ambito
mundial, por lo que su diagnéstico y tratamiento oportuno son
imprescindibles. Los agentes causales méas frecuentes son los
cocos Gram positivos (Staphylococcus aureus en 80% de los
casos) y, en ocasiones infrecuentes, bacilos Gram negativos y
hongos. El Staphylococcus lentus, a pesar de ser un coco Gram
positivo, es una bacteria que de forma excepcional genera
infecciones en humanos; dentro de los factores de riesgo mas
importantes para la infecciéon con este microorganismo esta
la exposiciéon a animales de corral y granja. Existen pocos
casos reportados en la literatura médica de infeccién por
S. lentus en humanos, y en todos existe el antecedente de
zoonosis. A continuacién se describe el caso de un hombre de
81 anos de edad, sin los factores de riesgo epidemiolégicos,
quien se presenta con endocarditis infecciosa subaguda por
Staphylococcus lentus MecA(+) ameritando manejo con
antibiético y quiruargico.

Palabras clave: endocarditis infecciosa, Staphylococcus
lentus, endocarditis subaguda.

ABSTRACT

Despite being a rare entity, bacterial endocarditis is a cause of
great morbidity and mortality worldwide. The most frequent
causes of bacterial endocarditis are Gram positive cocci,
among which Staphylococcus aureus is responsible for 80% of
cases. Less frequently, it is caused by gram negative rods and
exceptionally by fungi. Although Staphylococcus lentus is a
Gram positive cocci, it is a bacteria that rarely causes infection
in human beings. The main risk factor for infections by S. lentus
is exposure to farm animals. Although there are very few cases
reported, all of the published cases have the epidemiological
risk factor of zoonosis. In this case report, we present a case
of subacute infective endocarditis by Staphylococcus lentus
MecA(+) requiring surgical and antibiotic treatment in an 81
year old male without traditional risk factors.

Keywords: bacterial endocarditis, Staphyloccocus lentus,
subacute endocarditis.
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Abreviaturas:
Hb = Hemoglobina.
VCM = Volumen corpuscular medio.
HCM = Concentracion de hemoglobina corpuscular media.
Hto = Hematocrito.
Plag = Plaquetas.
Leu = Leucocitos.
Neu = Neutrdfilos absolutos.
Linf = Linfocitos absolutos.
mono = Monocitos absolutos.
BUN = Nitrégeno ureico.
TSH = Hormona estimulante de tiroides.
PCR = Proteina C reactiva.
PCT = Procalcitonina.
VSG = Velocidad de sedimentacion globular.
LDH = Lactato deshidrogenasa.
CK = Creatinfosfoquinasa.

INTRODUCCION

La endocarditis infecciosa es una entidad infrecuen-
te, a pesar de una alta morbimortalidad, que consta
de la infeccién de la superficie endocardica del co-
razon, lesién endotelial y la formacién de vegetacio-
nes, 80% de los casos son causados por cocos Gram
positivos, entre los cuales destacan Staphylococcus
aureus, el méas frecuente en el mundo, representan-
do 35-40% de los casos, seguido por estreptococos
del grupo viridans (17%), S. gallolyticus (15%) y en-
terococos (10%).! En Sudamérica existe una mayor
cantidad de casos relacionados a S. viridans a com-
paraciéon con Europa y Estados Unidos, la cual esta
ligada a la alta prevalencia de cardiopatia reumati-
ca.? Microorganismos maés raros, incluyendo hongos,
bacilos Gram negativos y los microorganismos del
grupo HACEK (Haemophilus spp., Aggregatibac-
ter spp, Cardiobacterium spp., Eikenella corrodens
y Kingella spp) son identificados en menos de 5%
de casos.! Sin embargo, a pesar de ser menos fre-
cuentes, estos microorganismos implican una mayor
morbimortalidad, por lo que el manejo empirico de
una endocarditis debe incluir cobertura contra tanto
cocos Gram positivos como Gram negativos aerébi-
cos con ceftriaxona y vancomicina intravenosas. Al
obtener el aislamiento definitivo se debe ajustar el
manejo antibiético con base en los resultados del an-
tibiograma. Como parte del tratamiento existen tres
indicaciones claramente estudiadas y delineadas
en la literatura médica para manejo quirtrgico de
endocarditis: 1) insuficiencia cardiaca secundaria a
disfuncion valvular; 2) falta de control de foco infec-
cioso ante la presencia de abscesos paravalvulares,
bacteriemia persistente, aislamiento de patégenos
resistentes o infecciones fingicas; y 3) prevencion
de embolizacion sistémica particularmente en casos

An Med ABC. 2022; 67 (4): 304-308

de vegetaciones > 10 mm en valvulas de corazoén iz-
quierdo asociadas a > 1 evento embdélico.?

A continuacién presentamos el caso de un pacien-
te con endocarditis infecciosa de véalvula nativa ame-
ritando tratamiento médico y quirtargico, el cual fue
causado por Staphylococcus lentus, un aislamiento
excepcionalmente raro y con pocos casos reportados
en la literatura médica.

PRESENTACION DEL CASO

Nuestro paciente es un hombre de 81 anos, que ingre-
s6 al piso de medicina interna por presentar deterioro

Figura 1: Manchas de Roth en fondo de ojo.
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funcional caracterizado por incapacidad para deam-
bular, anorexia, astenia, adinamia, abulia y disminu-
cion de la agudeza visual de una semana de evolucion.
Dado que el paciente se conocia con cataratas, acudié6 a
consulta con su oftalmélogo, quien lo refirié a nuestra
institucién por encontrar manchas de Roth en la re-
tina (Figura 1). Junto con los sintomas mencionados,
el paciente refiri6é disminucién de 18 kg de forma no
intencionada en un mes, tos seca no disneizante, dolor
abdominal tipo c6lico en hipocondrio izquierdo y eva-
cuaciones pastosas malolientes de color negro-verdoso.

En cuanto a sus antecedentes, el paciente refiri6
tabaquismo suspendido hace 25 anos (con un indice
tabaquico de 15) y una plastia inguinal bilateral con
colocacién de malla en 2018. Neg6 enfermedades cré-
nicas degenerativas, otras cirugias u hospitalizacio-
nes previas. Asimismo, negé viajes recientes o cual-
quier tipo de contacto con animales.

A la exploracion fisica lo encontramos emacia-
do, caquéctico, con madarosis supraciliar bilateral y
signos vitales dentro de parametros normales. Neu-
rolégicamente estaba desorientado en tiempo, con
abulia, bradipsiquia, bradilalia y datos de liberaciéon
piramidal (Hoffman y Trommner positivos de predo-
minio derecho). El resto de la exploraciéon fisica se
encontr6 normal, no se auscultaron soplos y no pre-
sentaba ningin fenémeno inmunolégico ni tromboti-
co en extremidades.

En sus laboratorios de ingreso inicamente des-
tacaba anemia normocitica normocrémica de patrén
tanto ferropénico como inflamatorio (hemoglobina
en 10 mg/dL, hierro en 14 pg/dL, ferritina 669 ng/
mL) y elevacion significativa de marcadores de infla-
macién (velocidad de sedimentacién globular en 64
mm/h, proteina C reactiva en 4 mg/dL). A parte de
esto, se solicitaron VDRL y ELISA para VIH con re-
sultados negativos (Tabla 1).

Dado que el paciente acudié con un sindrome con-
suntivo importante, se sospech6 que se tratara de un
proceso neoplasico, por lo que se realizé6 un PET-CT,
el cual tinicamente reporté adenopatias mediastina-
les, y marcadores tumorales, los cuales resultaron
dentro de parametros normales.

A las 24 horas de su ingreso, el paciente presenté
fiebre, por lo que se tomaron hemocultivos. En lo que
se obtenia un aislamiento microbiolégico, ante la sos-
pecha de endocarditis infecciosa subaguda, se realizé
un ecocardiograma transtoracico (ECOTT) con pre-
sencia de imagen sugestiva de vegetacion en la valvu-
la mitral, corroborando mediante un ecocardiograma
transesofagico (ECOTE) la presencia de dos masas
longilineas (1.45 x 0.3 y 0.8 X 0.3 cm) en la valvula

Tabla 1: Estudios de laboratorio.

Valores
Ingreso de referencia

Biometria hematica

Hemoglobina 10.00 14.5-18.5 g/dL
VCM 84.90 80-100 fl
HCM 32.30 32-36 g/dL
Hematocrito 31.00 42-50%
Leucocitos 3.10 4.8-10 x 10%/uL
Plaquetas 1,310 150-450 x 10%/uL
Neutrdfilos absolutos 2.56 1.00-3.50 x 103/uL
Linfocitos absolutos 0.54 0.10-3.50 x 10%/uL
Monocitos absolutos 0.06
Quimica sanguinea
Glucosa 104.30 60-100 mg/dL
BUN 45.00 6-21 mg/dL
Creatinina 1.55 0.70-1.35 mg/dL
Electrolitos séricos
Sodio 136.20 135-145 mmol/L
Potasio 4.60 3.5-5.1 mmol/L
Cloro 102.30 98-107 mmol/L
CO, 22.90 22-29 mmol/L
Calcio 9.02 8.8-10.2 mg/dL
Fosforo 3.50 2.5-4.5 mg/dL
Magnesio 2.28 1.7-2.3 mg/dL
Perfil de hierro
Hierro 14.60 50-150 pg/dL
CTFH 2,261 250-400 pg/dL
Transferrina 180.00 200-360 mg/dL
Ferritina 669.00 30-400 ng/mL
Perfil tiroideo
TSH 1.72 0.3-4.2 ulU/mL
T4L 0.93 4.6-12 ng/dL
Marcadores de
inflamacion
Proteina C reactiva 4.04 0-0.5 mg/dL
Procalcitonina 0.18 0-0.5 ng/mL
Velocidad de sedimentacion 64.00 0-20 mm/h
globular
Lactato deshidrogenasa 277.00 122-222 U/L
Creatinfosfoquinasa 68.00 39-308 U/L
NT-proBNP 1,071 10-131 pg/mL

VCM = volumen corpuscular medio. HCM = concentracion de hemoglobina
corpuscular media. BUN = nitrégeno ureico. CTFH = capacidad total de fijacion de
hierro. TSH = hormona estimulante de tiroides. TAL = T4 (tetrayodotironina) libre.

mitral, condicionando insuficiencia mitral moderada.
Se obtuvo como reporte preliminar de hemocultivos
crecimiento de Staphylococcus coagulasa negativo,
por lo que se decidi6 iniciar manejo empirico con van-
comicina y gentamicina IV, asi como anticoagulaciéon
con enoxaparina. Finalmente, en los hemocultivos se
identific6 Staphylococcus lentus con gen MecA (+).
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Tras ocho dias de hospitalizacién, se realizé un
cambio valvular mitral con valvula biolégica dado
que el paciente tenia vegetaciones > 10 mm. En el
postoperatorio inmediato cursé con choque cardiogé-
nico por lo que permaneci6 en la Unidad de Terapia
Intensiva durante 12 dias, donde recibié norepin-
efrina y levosimendéan, asi como ventilacién mecéa-
nica invasiva durante 48 horas. Posteriormente, su
estancia se complic6 con neumonia intrahospitalaria
por K. pneumoniae y E. cloacae, asi como multiples
trastornos del ritmo documentandose episodios de fi-
brilacién auricular aberrante, taquicardia supraven-
tricular y bradicardia sinusal, con lo que se integré
disfuncién del nodo sinusal. A los 17 dias de estancia
hospitalaria se colocé el marcapasos definitivo, cur-
sando con adecuada evolucién. Egresé6 a su domicilio
sin complicaciones.

DISCUSION

Staphylococcus lentus es un estafilococo coagulasa
negativo que forma parte del grupo Staphylococcus
sciuri, junto con S. sciuri y S. vitulinus.* Es una
bacteria comensal que coloniza la piel de multiples
especies animales, incluyendo aves de corral y ani-
males de granja, asi como sus productos alimenticios.
Esto contrasta significativamente con los anteceden-
tes epidemiolégicos que reportaba nuestro paciente,
dado que negb contacto con animales tanto domésti-
cos como de granja.

A pesar de que las personas involucradas en el
manejo de productos animales se han reportado
como portadores de S. lentus, este microorganismo
raramente causa infecciones en humanos.>® Existen
Unicamente algunos casos reportados en la literatura
médica de infecciones por éste, entre ellos destacan-
dose el reporte de un absceso esplénico,’ y el reporte
de peritonitis asociada a di4lisis peritoneal.®

A diferencia de S. lentus, S. sciuri se ha encon-
trado como microorganismo causal de numerosas in-
fecciones en seres humanos, incluyendo peritonitis,
infecciones de vias urinarias, endoftalmitis, enferme-
dad pélvica inflamatoria e infecciones de tejidos blan-
dos.? Pese a pertenecer a la misma familia, S. lentus
es un microorganismo de menor virulencia y mayor
susceptibilidad antibi6tica a comparacién con S.
sciuri porque generalmente carece del gen MecA. El
gen MecA codifica para una proteina de unién a peni-
cilina con baja afinidad por antibiéticos p-lactamicos,
PBP2a'%!! causando que la bacteria que porte este
gen sea intrinsecamente resistente a meticilina, pe-
nicilina y la gran mayoria de B-lactadmicos. Conside-
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rando lo previamente mencionado, este caso es ex-
traordinariamente excepcional, dado que no sélo se
trata de una endocarditis bacteriana por un microor-
ganismo infrecuente, sino que este mismo microor-
ganismo era portador del gen MecA, volviéndolo una
cepa excepcionalmente rara aun dentro de su espe-
cie. El tratamiento de eleccién para las infecciones
por estafilococos del grupo Staphylococcus sciuri es
la vancomicina, aunque en la mayoria de cepas los
antibiéticos B-lactamicos también son eficaces.!!!?
Debido a la diversidad de agentes infecciosos trans-
mitidos por animales, es imposible crear pautas ge-
nerales de antibidticos para todos ellos.

Vale la pena mencionar que en el caso presentado,
el paciente recibi6 vancomicina + gentamicina como
manejo empirico y a los ocho dias se someti6é a mane-
jo quirtrgico de la endocarditis para lograr adecuado
control de foco y prevencién de embolizaciones sisté-
micas. Este es el primer caso reportado de endocar-
ditis subaguda de valvula nativa por S. lentus MecA
(+) que requirié manejo quirargico.

CONCLUSION

La endocarditis infecciosa, a pesar de caracterizar-
se por un cuadro clinico florido, rico tanto en signos
como sintomas en la literatura, puede representar un
reto diagnéstico. En casos que acuden con fiebre, bac-
teriemia y fenémenos trombéticos, se debe sospechar
endocarditis infecciosa. A pesar de que los cocos Gram
positivos representan 80% de los microorganismos
causales de endocarditis infecciosa, aun dentro de és-
tos existen algunas bacterias que pueden ser atipicas,
como es el caso del S.lentus. Es importante conocer la
epidemiologia, los factores de riesgo, susceptibilidades
y virulencia de los diferentes agentes causales para
poder guiar el manejo médico. Aun en pacientes sin
factores de riesgo claros se debe mantener una alta
sospecha clinica de endocarditis infecciosa y siempre
considerar microorganismos atipicos como S lentus,
que pueden ameritar un manejo distinto por sus resis-
tencias antimicrobianas intrinsecas.
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Perforacion intestinal secundaria a
retencion de capsula endoscopica en un
paciente con enteritis por radiacion

Small bowel perforation caused by retention of endoscopic
capsule in a patient with radiation enteritis
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RESUMEN

Existen muy pocos casos reportados de perforacion intestinal
por retencion de capsula endoscépica, la mayoria de ellos han
ocurrido en pacientes con enfermedad de Crohn. Basandonos
en los pocos casos reportados con retencion asintomatica de
cépsula endoscépica en pacientes con enteritis por radiacion,
hemos hipotetizado que el antecedente de terapia de radiacion
puede ser un riesgo potencial para la obstruccién relacionada
a capsula endoscopica. Presentamos el caso de una mujer de
74 anos, con antecedente de radioterapia abdominal como
parte del manejo de un carcinoma epidermoide del canal anal,
quien se presenté con sangrado indeterminado del intestino
delgado (antes conocido como sangrado de origen oscuro)
14 anos después del tratamiento radioterapico. Posterior
al abordaje con endoscopia y colonoscopia con hallazgos
normales, se decidi6 realizar videoendoscopia con capsula.
La capsula endoscépica (CE) report6 tlceras intestinales
circunferenciales con estenosis de la luz. Dos semanas
posteriores a la ingesta de la capsula endoscépica, la paciente
se present6 con clinica de abdomen agudo. En la exploracién
quirargica, se encontr6 una perforacion ileal sellada proximal
al sitio de estenosis, con la capsula endoscépica impactada.
Se realiz6 reseccién con anastomosis ileo-ileal, latero-lateral
con engrapadora. El examen histolégico mostré inflamacién
transmural con ulceras y fibrosis extensa, hallazgo consistente

ABSTRACT

Very few cases of small bowel perforation due to video capsule
endoscopy retention have been reported, most of them occur in
patients with Crohn’s disease. Based on the few reported cases
of asymptomatic capsule retention in patients with radiation
enteritis, it has been hypothesized that a history of radiation
therapy might be a potential risk factor for capsule-related
obstruction. We present the case of a 74-year-old woman with a
history of radiotherapy on the abdomen as part of the treatment
of an epidermoid carcinoma of the anal canal, who presented
with suspected small bowel bleeding 14 years after the cancer
treatment. She underwent a video capsule endoscopy after
having normal findings in upper and lower endoscopy. The
Video capsule endoscopy findings reported circumferential
intestinal ulcers that provoke stenosis that caused capsule
retention. Two weeks after swallowing the capsule the patient
presented acute bowel perforation. During the surgical
exploration, a sealed ileum perforation was found proximal
to the stricture of the terminal ileum in which the patency
capsule was impacted. Resection with side-to-side ileum-to-
ileum anastomosis with staples was performed. Pathological
examination showed transmural inflammation with ulcers and
extensive fibrosis, consistent with radiation enteritis, as well as
an area of ileal perforation.
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con enteritis por radiacion, asi como un area de perforacion
ileal.

Palabras clave: sangrado indeterminado del intestino
delgado, enteritis por radiacion, capsula endoscépica.

Abreviaturas:
SGOO = sangrado gastrointestinal de origen oscuro.
CE = cépsula endoscopica.
EDB = enteroscopia de doble balén.
ER = enteropatia por radiacion.

INTRODUCCION

El sangrado indeterminado de intestino delgado,
antes conocido como sangrado gastrointestinal de
origen oscuro (SGOO), se define como un sangra-
do del tracto gastrointestinal con prueba de sangre
oculta en heces (guayaco) positiva o presencia de
anemia ferropénica, sin un origen aparente en una
panendoscopia, colonoscopia y evaluacion radiolégi-
ca.! Representa aproximadamente 5% de los casos
de sangrado gastrointestinal y usualmente proviene
del intestino delgado. Debido a su excelente perfil
de seguridad, tolerabilidad del paciente y potencial
de realizar una endoscopia completa, las guias de
la European Society of Gastrointestinal Endoscopy
(ESGE) recomiendan el uso de capsula endoscopi-
ca (CE) como test de primera linea para evaluar el
origen del sangrado en el contexto de sangrado in-
determinado de intestino delgado.?

La incidencia de eventos adversos con el uso de la
capsula endoscépica es baja y variable, que depende
de si el paciente esta sano o tiene una enfermedad
intestinal subyacente (0-21% en pacientes con oclu-
si6n intestinal sospechada).? La retencién de CE es la
principal complicacién observada, su incidencia es de
alrededor de 2.1% en pacientes con sospecha de san-
grado del intestino delgado y de 2.2% para aquellos
en evaluacién por dolor abdominal y/o diarrea.* En
un estudio de 5,428 procedimientos con CE, el total
de eventos adversos fue de 1.9%, el mas frecuente fue
la retencién de la capsula (90/104). Solamente 1.9%
(2 de 104) de los pacientes que presentaron retencién
de la capsula tuvieron oclusién intestinal, no hubo
casos de perforacién reportados en esta serie.? La in-
tervencién quirirgica es el procedimiento de elecciéon
cuando se requiere recuperar la capsula.

En un metaanalisis que incluy6 un total de 33
estudios (5,876 pacientes), la retencién de CE varié
entre 0 y 7%. La razén mas frecuente de retencién

Keywords: suspected small bowel bleeding, radiation enteritis,
video capsule endoscopy.

de la CE fue estenosis del intestino delgado (52%) y,
entre las causas de estenosis, se encontré la enferme-
dad de Crohn en 24 casos (46%) e inducida por AINE
(medicamentos antiinflamatorios no esteroides) en
tres casos, asi como inducida por radiacion y postope-
ratoria en tres casos, respectivamente. Ningtin caso
de perforacién fue reportado en este metaanalisis.’

A la fecha, existen muy pocos casos reportados de
perforacion intestinal debido a retencién de CE, la
mayoria de ellos ocurren en pacientes con enferme-
dad de Crohn,’® el ileon terminal es el sitio de perfo-
racién mas frecuente, solamente un caso ocurri6 en
el yeyuno distal.? Otras etiologias que pueden oca-
sionar retencién de capsula y perforacion incluyen
neoplasias®® y adherencias secundarias a cirugia ab-
dominal.'® A la fecha, no ha sido reportado ningtin
caso de perforacién de intestino delgado secundario
por CE, en un paciente con enteritis por radiaciéon
(ER). Basandonos en los pocos casos reportados de
retencién asintomatica de capsula en paciente con
ER, hemos hipotetizado que el antecedente de radio-
terapia puede ser un factor de riesgo potencial para
la oclusién relacionada con la retencién de CE.!112
En una serie de casos de 15 pacientes rumanos que
se sometieron a endoscopia con capsula, dos pacien-
tes presentaron retencién de la capsula, uno de ellos
aparentemente debido a ER, a pesar de que seis pa-
cientes tenian antecedentes de haber recibido radia-
ci6én pélvica.!?

REPORTE DE CASO

Una mujer de 74 anos se present6 a nuestra unidad
hospitalaria con antecedente de pérdida de peso,
diarrea y, ocasionalmente, hematoquecia. Refirid,
ademas, antecedente de carcinoma epidermoide del
canal anal, que sucedi6 14 anos antes de la presenta-
cién actual, para el cual recibié tratamiento quirtr-
gico con reseccion del segmento afectado, asi como
varias sesiones de quimio y radioterapia, con lo que
logré alcanzar la remision completa de la neoplasia.
Los exdmenes de laboratorio mostraron anemia
normocitica normocrémica. Se realizé endoscopia y
colonoscopia sin lograr encontrar una fuente clara
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del sangrado. Como parte de la evaluacién del pro-
bable sangrado de intestino delgado, se realiz6 una
videoendoscopia con capsula. La CE report6 tlceras
intestinales circunferenciales que causaron un sitio
de estenosis donde se retuvo la capsula. Dos semanas
posteriores a la ingestiéon de la capsula la paciente se
present6 al Servicio de Urgencias con datos de oclu-
sion intestinal y abdomen agudo. Los examenes de
laboratorio mostraron leucocitosis 11.1 x 103/L (4.8-
11.0 x 103/L), hemoglobina de 10.2 g/dL (13.5-15.5
g/dL), asi como una proteina C reactiva de 19.6 mg/
dL (0.00-0.50 mg/dL). Se realiz6 una TAC abdominal
que mostré la CE cerca del ileon terminal, ademas
de engrosamiento ileal y de pared vesical (Figura 1).

Debido a este hallazgo se realiz6 cirugia de ur-
gencia; durante la exploracién quirdrgica se encon-
tr6é una perforacién ileal proximal al sitio de la es-
tenosis en el ileon terminal, la cual se encontraba
sellada con la cdpsula endoscépica in situ. Se realizé
reseccion latero-lateral con anastomosis ileo-ileal
con grapas. El examen histopatolégico mostré infla-
macién transmural con tlceras y fibrosis extensa,
consistente con ER, asi como un area de perforacion
ileal (Figuras 2y 3).

Cuatro dias posteriores a la cirugia, la paciente
present6 signos y sintomas de oclusién intestinal que
no mejoraron con tratamiento médico, por lo que ne-
cesité reintervencion quirirgica; se realiz6 reseccion

Figura 1: Tomografia axial computarizada abdominal. Corte transversal
de tomografia abdominal que muestra objeto de densidad metalica, con-
cordante con c&psula endoscépica (flecha roja) cercano al ileon, en el
piso pélvico.

311

An Med ABC. 2022; 67 (4): 309-313

Figura 2: Muestra de anatomia patolégica. La mucosa ileal mantiene su
morfologia parcialmente, con areas blanquecinas de aspecto fibroso. En
el lado derecho, se observa el area de perforacion (flecha roja) rodeada
de placas fibrinopurulentas.

de las adherencias encontradas. Posteriormente, la
paciente tuvo una evolucion favorable y fue dada de
alta completamente asintomatica.

DISCUSION

La radioterapia es utilizada en al menos 50% de los
pacientes con cancer y tiene un rol crucial en 25%
de las remisiones.!* Anualmente, se estima que maés
de 200,000 pacientes en los Estados Unidos reciben
radiacion abdominal o pélvica, con una incidencia de
sintomas de toxicidad intestinal aguda de 60-80%.'°
La enteropatia por radiacién (ER) es un efecto ad-
verso muy comun en la radioterapia pélvica, alrede-
dor de 90% de los pacientes que se someten a este
tipo de tratamiento sufriran cambios permanentes
en el habito intestinal.'® Existe evidencia adicional
que sugiere que, incluso, porcentajes mas elevados de
pacientes con tumores gastrointestinales y ginecol6-
gicos sufren de estos cambios luego de la terapia con
radiacién.!” La localizacién méas frecuente de lesion
por radiacién es el fleon (70%).18

El dano inducido por radioterapia en tejido de
proliferaciéon rapida, tal como la mucosa intestinal,
puede ser observado en tan sélo dias o semanas.!?
Los cambios en la arquitectura del intestino delgado
se pueden dividir en agudos y crénicos. Los cambios
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Figura 3:

Tincion tricrémica de Masson. A) Tejido
de mucosa ileal con tincidn tricrémica
de Masson que demuestra fibrosis
submucosa caracterizada por el tejido
azulado (flecha negra), al disecar la
muscular de la mucosa. B) Tejido de
mucosa ileal que demuestra area de
perforacion transmural rodeada de
infiltrado inflamatorio agudo, el cual
diseca a través de la muscular propia y
la serosa (flecha negra), al extenderse
hasta el tejido adiposo pericélico.

agudos varian desde dano epitelial leve a necrosis
masiva y ulceracién, que pueden ser vistos incluso
poco tiempo después de haber recibido radiacién lo-
cal. La enteropatia por radiacién crénica se caracte-
riza por endarteritis obliterante progresiva, la cual
causa isquemia del tejido que terminara progresando
a fibrosis submucosa exagerada. Esta fibrosis em-
peora la isquemia preexistente y se forman vasos te-
langiectasicos, ademaés de dilatacion linfatica como
respuesta. Ambos cambios fueron apreciados en la
biopsia realizada en nuestra paciente. Macroscépica-
mente, la enteritis por radiacién se manifiesta con
estenosis, formacién de fistulas, abscesos locales,
perforacién y/o sangrado.?’ A largo plazo, la mayoria
de los pacientes sufriran sintomas recurrentes o per-
sistentes, y aproximadamente 10% moriran con una
correlacién directa a la enteropatia por radiacién.?!
Los estudios iniciales de eleccién cuando se sospecha
enteritis por radiacién crénica son tomografia axial
computarizada y resonancia magnética, y cuando es-
tos son negativos la CE representa uno de los mejo-
res métodos para llegar al diagnéstico.?’ Otra técnica
utilizada en estos casos es la enteroscopia de doble
balén (EDB).

En 2014, Nakamura y colaboradores reporta-
ron tres casos de pacientes con sangrado gastroin-
testinal, los cuales fueron diagnosticados con ER,
utilizando videocapsula endoscopica. La capsula
revel6 cambios tipicos de ER, tales como ileitis
difusa con multiples angiectasias, cicatrices ul-
cerosas circulares y erosiones con mucosa atroéfi-
ca e irregular, asi como vellosidades intestinales
blanquecinas dispersas. La videoendoscopia con
capsula mostré ser superior a la EDB en el diag-
néstico de la ER.??

CONCLUSION

A pesar de que la CE parece ser un dispositivo til
y seguro para el abordaje diagnéstico del paciente
con sangrado del intestino delgado, algunas condi-
ciones subyacentes como la enfermedad de Crohn y
la ER pueden incrementar el riesgo de complicacio-
nes como la retencién de la capsula y la perforacion
intestinal. Se necesitan mas estudios y reportes de
caso para establecer el riesgo que relacione el uso
de la capsula endoscopica, la ER y la perforacion
intestinal.
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RESUMEN

La diseccion coronaria espontdnea es una causa importante de
sindrome coronario agudo en personas jévenes, principalmente
mujeres sin factores de riesgo cardiovascular, con alto indice
de recurrencias e impacto en la calidad de vida. Reportamos el
caso clinico de una mujer de 55 anos que se presento al servicio
de urgencias con dolor tordcico. Durante el abordaje, se realiz6
angiografia coronaria diagnéstica que concluy6 una diseccion
coronaria espontdnea de la arteria circunfleja, lo que amerit6
manejo médico conservador y vigilancia. La diseccion coronaria
espontanea es una entidad fisiopatolégicamente distinta de
la causa aterosclerética como causa de infarto del miocardio,
poco reconocida y que implica importantes diferencias en el
diagnéstico, tratamiento, seguimiento y prondstico.

Palabras clave: diseccién coronaria, sindrome coronario
agudo, infarto del miocardio.

Abreviaturas:
DCE = Diseccion coronaria espontanea.
SICA = Sindrome coronario agudo.

IM = Infarto agudo del miocardio.

INTRODUCCION

La diseccion coronaria espontanea (DCE) es una cau-
sa poco comun de infarto del miocardio en personas
jovenes. Se define como una separacion de las capas
que componen la pared de las arterias coronarias por

ABSTRACT

The spontaneous coronary dissection is an important cause of
acute coronary syndrome in young people, mainly women without
cardiovascular risk factors, with a high recurrence rate and
impact on quality of life. We report the clinical case of a 55-year-
old woman who presented to the emergency department with chest
pain. During the diagnostic approach, a diagnostic coronary
angiography was performed, which concluded a spontaneous
coronary dissection of the circumflex artery, meriting conservative
medical management and surveillance. Spontaneous coronary
dissection is a pathophysiologically different entity from the
atherosclerotic cause as a cause of myocardial infarction, little
recognized and that implies important differences in diagnosis,
treatment, follow-up, and prognosis.

Keywords: coronary dissection, acute coronary syndrome,
myocardial infarction.

hemorragia intramural, con o sin desgarro de la in-
tima, lo que ocasiona una obstruccién coronaria se-
cundaria a compresion luminal, que lleva al paciente
a presentar un infarto agudo del miocardio.* Se es-
tima que es responsable de menos de 1% de todos los
infartos y ocurre principalmente en mujeres de 47-53
afos sin factores de riesgo cardiovascular.?

El objetivo del presente trabajo es exponer el caso
clinico de una paciente con una presentacién poco fre-
cuente de sindrome coronario agudo, la diseccién coro-
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naria esponténea, asi como el manejo que se le dio en
un centro de atencién de tercer nivel y la evoluciéon que
ha presentado la paciente después de su hospitalizacién.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 55 anos con antecedente de hipertension
arterial sistémica en adecuado control, y sindrome
de apnea obstructiva del sueino en manejo con dis-
positivo de presién positiva de forma nocturna. Una
semana antes fue hospitalizada con diagnéstico de
infarto agudo al miocardio, sin elevacién del segmen-
to ST, secundario a diseccién coronaria de la arteria
circunfleja; diagnéstico que fue manejado de forma
conservadora con acido acetilsalicilico, clopidogrel y
atorvastatina, sin complicaciones. Inici6 su padeci-
miento con angina estable y dolor toracico opresivo
de intensidad 7/10 en la escala visual analégica, con
irradiacién a brazo izquierdo, sin atenuantes ni agra-
vantes y asociado a disnea leve, por lo cual acude al
servicio de emergencias. En la exploracién fisica los
signos vitales eran normales y no se encontré ingur-
gitacién yugular, reflujo hepatoyugular, soplos o agre-
gados cardiacos. El resto de la exploracion fue nor-
mal. En los estudios de laboratorio destacaban unas
troponinas ultrasensibles de 18.9 y un NTP-proBNP
de 1255. El electrocardiograma presentaba bradicar-
dia de 55 lpm y datos compatibles con isquemia en
cara inferior y lateral, caracterizados por ondas Q
patolégicas e inversion de la Onda T en las deriva-
ciones DII, DIII, aVF, V5 y V6. El ecocardiograma se
reporto sin alteraciones en la contractilidad miocar-
dica, con fraccién de eyecciéon conservada. Debido a
persistencia del dolor toracico, la falta de respuesta a
medicamentos antianginosos y los antecedentes de la
paciente, se realiz6 angiografia coronaria diagnéstica
donde se encontré una diseccién coronaria de la arte-
ria circunfleja tipo ITA con flujo TIMI III.

Por los hallazgos en la angiografia coronaria y la
ausencia de inestabilidad hemodinamica, se decidié
dar tratamiento conservador con doble antiagrega-
ci6n y medicaciéon antianginosa. El manejo beta-blo-
queador se inicié posterior al estudio de monitoreo
Holter, lo que descarté enfermedad degenerativa del
nodo debido a la bradicardia sintomética. Se mantu-
vo a la paciente en vigilancia hospitalaria durante 96
horas y fue egresada sin complicaciones.

DISCUSION

Se desconoce la causa de la diseccién coronaria
espontanea, pero se han propuesto posibles desen-

15

An Med ABC. 2022; 67 (4): 314-316

cadenantes como el estrés emocional, estrés fisico
(por maniobra de Valsalva extrema, vomitar, toser
o ejercicio isométrico), uso de medicamentos esti-
mulantes o drogas ilicitas y detonantes hormonales
(embarazo).*% También se ha encontrado una rela-
ci6én con enfermedades inflamatorias como lupus,
sarcoidosis, enfermedad inflamatoria intestinal
y enfermedad celiaca.? Estudios histopatolégicos
de autopsias han mostrado un infiltrado de célu-
las inflamatorias, predominantemente eosinéfilos,
que se limita a la adventicia.® Estos cambios estan
ausentes en la intima y la media, lo que diferen-
cia esta patologia de algunas vasculitis sistémicas
como la poliarteritis nodosa o la poliangeitis gra-
nulomatosa con eosinofilia. Se han reportado casos
de diseccién coronaria espontédnea entre familiares
de primer y segundo grado, pero la mayoria de los
casos son esporadicos.*% No existen recomendacio-
nes sélidas para tamizaje clinico de familiares asin-
tomaticos de pacientes con un evento de diseccién
coronaria espontédnea. Algunas recomendaciones
basadas en el consenso de expertos sugieren reali-
zar tamizaje en familiares de pacientes con displa-
sia fibromuscular.?

La presentacién clinica tipica de la diseccién co-
ronaria espontanea es un infarto al miocardio. Se
presentan 20-50% con elevacién del ST.> El sintoma
principal es el dolor toracico, generalmente irradiado
al brazo, cuello o espalda, reportado en 85-96% de los
pacientes, acompanado de disnea y diaforesis.? Vein-
tisiete por ciento de los pacientes tienen niveles de
troponinas normales,? por lo cual se debe tener un
alto nivel de sospecha para no dejar pasar el diagnés-
tico. La angiografia coronaria temprana es critica,
debido a que existen diferencias importantes entre el
manejo de la disecciéon coronaria espontanea y el in-
farto agudo del miocardio por aterosclerosis. La arte-
ria mas cominmente involucrada es la descendente
anterior y sus ramas.? Cuando la angiografia no re-
sulta diagnéstica, se pueden utilizar estudios de ima-
gen auxiliares como el ultrasonido intravascular o la
tomografia de coherencia 6ptica. La angiotomografia
coronaria es un método auxiliar atractivo cuando el
diagnostico por angiografia es incierto; sin embargo,
tiene limitaciones para delimitar vasos pequenos, lo
que puede llevar a falsos negativos.? Ademas, puede
confundir placa aterosclerética no calcificada con un
hematoma intramural.’

Ochenta por ciento de los pacientes pueden ser
tratados exitosamente con manejo médico.?* Las
caracteristicas clinicas de alto riesgo para conside-
rar un tratamiento mediante intervencién corona-
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ria percutanea son la persistencia del dolor toracico
con evidencia de empeoramiento de la isquemia,
inestabilidad hemodinamica, choque o arritmias
ventriculares clinicamente significativas.? Los ras-
gos anatémicos de alto riesgo incluyen disecciones
severas proximales multivaso o de la arteria prin-
cipal izquierda. El flujo vascular (TIMI 1) también
es un indicador importante porque senala la nece-
sidad de revascularizacién.? En caso de encontrar
estas caracteristicas clinicas y anatémicas, se debe
considerar la revascularizacién inmediata, percuta-
nea o quirdrgica; esta decisiéon debe ser individuali-
zada en cada paciente. No existen guias para estos
pacientes y no queda claro si existe beneficio del
manejo para sindromes coronarios agudos estan-
dar. El rol de la terapia antiplaquetaria dual no se
ha definido, especialmente en pacientes no tratados
con colocacion de stents.” Los inhibidores de la en-
zima convertidora de angiotensina son necesarios
en pacientes con DCE y disfuncién ventricular iz-
quierda.* Un estudio reciente ha senalado la nece-
sidad de la terapia con beta-bloqueadores en estos
pacientes, ya que reducen la recurrencia. E1 mismo
estudio senala que los pacientes con hipertension
tienen dos veces mayor probabilidad de recurren-
cias en un periodo de seguimiento a tres anos, y
enfatiza la necesidad de tratar condiciones pre-
existentes subyacentes.® No se recomienda el uso
de trombdlisis por el riesgo de sangrado.?*

La prevencién secundaria en pacientes con DCE
difiere de pacientes con infartos ateroscleréticos, sin
contar con guias definitivas en el manejo. La tera-
pia con estatinas en estos pacientes se ha asociado a
la recurrencia y s6lo debe considerarse en pacientes
con dislipidemia y aterosclerosis en otros vasos co-
ronarios.?® Esto enfatiza por qué resulta imperativo
llegar al diagnéstico correcto de DCE, asi como la ne-
cesidad de individualizar la terapia médica después
de una diseccién.

CONCLUSION

La DCE es una causa infraestimada de sindrome co-
ronario agudo en pacientes jévenes, principalmente
mujeres, y con una importante carga de morbilidad.
Representa un reto diagnéstico incluso para el médico
cardiblogo, con casos que se presentan sin hallazgos
en la angiografia y que obligan a emplear estudios de
imagen intravasculares. En ausencia de ensayos clini-
cos controlados, se recomienda el tratamiento conser-
vador que incluye como piedra angular la doble antia-
gregacion. La recurrencia del dolor toracico represen-
ta la primera causa de rehospitalizacién, con la cual
se recomienda individualizar el abordaje y la toma de
decisiones, para evitar realizar procedimientos invasi-
vos de manera repetitiva en estos pacientes.
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Sindrome de Budd-Chiari como primera
manifestacion de sindrome mielodisplasico oculto

Budd-Chiari syndrome as the first manifestation
of occult myelodysplastic syndrome
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RESUMEN

El sindrome de Budd-Chiari es una enfermedad poco comtn en
la cual se desarrollan datos de hipertensién portal secundaria a
un proceso obstructivo, lo méas frecuente trombético, del flujo
hepatico. Los sintomas varian segtn el tiempo de evolucién, por
lo que para lograr el diagnéstico se requiere una alta sospecha
clinica. Debido a esto, no se conoce la incidencia de esta
enfermedad, la mayor parte de la literatura se basa en reporte
de casos. En pacientes con datos de hipertensién portal sin un
origen claro, debemos descartar esta enfermedad, y a su vez
buscar el diagnéstico etiolégico de ésta. Se presenta el caso de
una mujer joven, de 29 anos de edad, quien acude a valoracion
por presentar datos clinicos compatibles con un sindrome de
hipertension portal caracterizado por la presencia de ictericia,
ascitis, hepatomegalia, sangrado de tubo digestivo secundario
a presencia de varices esofagicas y rectales. En tomografia de
abdomen con contraste intravenoso se observaron multiples
lesiones hepéaticas, reportadas como probables depésitos
secundarios de primario desconocido. Se realiz6 resonancia
magnética donde se identific6 disminucion del calibre de los
vasos suprahepaticos y portales, asi como de la vena cava inferior
en el segmento intrahepatico con la presencia de un trombo en
su interior, por lo que se realiza el diagndstico de sindrome de
Budd-Chiari. Como medida terapéutica se realizé un shunt
portosistémico transyugular intrahepéatico con mejoria clinica
importante. Después de un extenso abordaje para causas de

ABSTRACT

Budd-chiari syndrome is a rare disease in which signs of
portal hypertension develop secondary to an obstructive
process, most frequently thrombotic, of the hepatic flow. The
symptoms vary according to the time of evolution, so a high
clinical suspicion is required to achieve the diagnosis. Due
to this, the incidence of this disease is unknown, most of the
literature is based on case reports. In patients with signs of
portal hypertension without a clear origin, we must rule out
this disease, and in turn seek its etiological diagnosis. We
present the case of a young woman, 29 years old, who comes
to evaluation for presenting clinical data compatible with a
portal hypertension syndrome characterized by the presence
of jaundice, ascites, hepatomegaly, digestive tract bleeding
secondary to the presence of esophageal and rectal varicose
veins. Abdominal tomography with contrast revealed multiple
hepatic lesions, reported as probable secondary deposits
of unknown primary. Magnetic Resonance Imaging was
performed where a decrease in the caliber of the suprahepatic
and portal vessels was identified, as well as that of the inferior
vena cava in the intrahepatic segment with the presence of a
thrombus inside, for which the diagnosis of syndrome of Budd-
Chiari. As a therapeutic measure, a transjugular intrahepatic
portosystemic shunt was performed with significant clinical
improvement. After an extensive approach for non-cirrhotic
causes of portal hypertension of posthepatic location, the JAK2
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hipertension portal no cirréticas de localizacion posthepatica se
detect6 la mutacion de JAK2 V617F en relacion a un sindrome
mielodisplasico asociado a un sindrome de Budd-Chiari.

Palabras clave: Budd-chiari, neoplasia oculta, hipertensién portal.

Abreviaturas:

SCB = Sindrome de Budd-Chiari.

TIPS = Shunt portosistémico transyugular intrahepatico.
JAK2 = Janus cinasa 2.

MPN = Neoplasias mieloproliferativas.

INTRODUCCION

El sindrome de Budd-Chiari (SBC) es una patolo-
gia poco frecuente ocasionada por la obstruccién
del flujo venoso hepatico, desde el higado hasta el
corazon, lo que a su vez causa hipertensién portal.
Es una enfermedad infradiagnosticada, por lo que
se debe buscar intencionadamente en todos los pa-
cientes con datos de hipertensién portal sin causa
aparente. El diagnéstico etiol6gico también es com-
plejo, aunque con el avance tecnolégico, se ha lo-
grado identificar la etiologia y patologia de un gran
numero de casos. La mayoria de éstos estan rela-
cionados a estados protrombéticos, por lo que es
importante descartar procesos neoplasicos, trom-
bofilias hereditarias o adquiridas, asi como otros
procesos sistémicos.!

Hasta en 80% de los casos se han detectado
neoplasias mieloproliferativas (MPN) como etio-
logia de SBC. En algunos casos el diagnéstico se
realiz6 a través de estudios genéticos identificando
una MPN latente. Hasta 59% de los pacientes con
SBC presentan una mutacién en la cinasa de JAK2
(V617F) la cual se relaciona a policitemia vera y
a trombocitosis esencial. Otras causas menos fre-
cuentes de este sindrome son procesos neoplasicos
(menos de 10%), infecciones hepaticas (abscesos),
lesiones hepéaticas benignas (quistes, adenomas,
cistoadenomas), enfermedades autoinmunes (lu-
pus eritematoso sistémico, sindrome antifosfolipi-
dos) o idiopaticos.?

La obstruccién del flujo venoso puede darse a ni-
vel de las arterias hepaticas, en la vena cava o en sus
desembocaduras; en caso de que se presente la obs-
truccién a nivel de las venas hepaticas se le denomi-
na SBC de vasos pequenos y se cuentan con pocos
reportes de casos. Para que la oclusion de las venas
hepaticas cause hipertensién portal es necesario que
se afecten dos venas.'

V617F mutation was detected in relation to a myelodysplastic
syndrome associated with Budd-Chiari syndrome.

Keywords: Budd-Chiari, occult neoplasia, portal hypertension.

Cuando la compresion del flujo esta ocasionada
por compresién externa o por invasién neoplésica, se
clasifica como SBC secundario y corresponden a me-
nos de 1% de los casos.?

En la mayoria de los casos el evento desenca-
denante inicial es la formacién de un coagulo a ni-
vel de las venas hepéticas o la vena cava inferior,
lo cual puede ser asintomatico. Pero la trombosis
residual y la fibrosis pueden ocasionar una oclu-
sién focal segmentaria, una obliteracién o una es-
tenosis, lo que resulta en cambios progresivos en la
circulacion hepética, a la formacién de venas cola-
terales y finalmente hipertension portal.! Segtun el
tiempo de evolucién del SBC se puede clasificar a
los pacientes en:

1. Agudo (fulminante): con datos de falla hepatica
aguda, elevacion de las transaminasas, ictericia,
encefalopatia hepatica y alteraciones en los tiem-
pos de coagulacion; aproximadamente 5% de los
pacientes lo presentan.

2. Sin falla hepética aguda: desarrollan sintomas en
el curso de semanas, presentan ascitis resistente
y necrosis hepatica.

Figura 1: Se observa el abdomen de la paciente con ascitis y red venosa
colateral (flecha).
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Figura 2: Endoscopia donde se observa eséfago negro, con datos de hipoperfusion (flechas negras) y varices esofagicas grandes con estigma de san-
grado (flecha blanca).

3. Subagudo: inicio insidioso, los sintomas tardan
hasta tres meses en presentarse. En estos casos la
red venosa colateral disminuye la probabilidad de
necrosis hepética.

4. Y sindrome de Budd-Chiari crénico: presentan
complicaciones de cirrosis y circulacion colateral.?

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 28 anos de edad que ingresa al servicio de
urgencias con datos de sangrado de tubo digestivo
alto y bajo, con presencia de melena y hematoquecia
de aproximadamente 72 horas de evolucién. Como
antecedentes personales no patolégicos relevantes,
es originaria y residente de la Ciudad de México,
soltera, con tabaquismo ocasional, niega el consumo

de alcohol o drogas y niega el inicio de vida sexual.
Como antecedentes personales patolégicos relevan-
tes cuenta con antecedentes de sindrome de ovario
poliquistico de tres anos de diagnéstico y que al mo-
mento del diagnéstico se manejaba con anticoncep-
tivos orales y metformina, asi como acné vulgar en
manejo tépico. Inicié su padecimiento cuatro meses
previos al ingreso con astenia, adinamia, distensién
abdominal y exacerbacién del acné. Durante el mes
anterior a su ingreso, en enero 2022, se agregé dolor
abdominal generalizado, aumento de la distensi6n
abdominal y episodios de diarrea que alternaban con
constipacién, por lo que se diagnosticé con sindrome
de intestino irritable. A finales de febrero del 2022,
unos dias antes de su ingreso, presenté melena y he-
matoquecia abundantes, por lo que decide acudir a
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urgencias del Centro Médico ABC para valoracion.
Al interrogatorio dirigido destaca la pérdida de peso
de 10 kg en cuatro meses, aumento del perimetro ab-
dominal y edema progresivo de miembros pélvicos.

En la exploracién fisica se encontré con taquicar-
dia de hasta 135 latidos por minuto, presiones arte-
riales dentro de parametros, saturacién de oxigeno
de 90% al aire ambiente, afebril, con tinte ictérico
generalizado y una dermatitis acneiforme de predo-
minio en mejillas y frente. El abdomen se encontré
distendido, con red venosa colateral (Figura 1), pro-
bable hepatomegalia y ascitis grado II. En miembros
inferiores se observé edema de tejidos blandos.

De los laboratorios destacé la presencia de ane-
mia normocitica normocrémica leve y un patrén co-
lestasico con hiperbilirrubinemia a expensas de bili-
rrubina directa.

Debido a la presencia de sangrado de tubo diges-
tivo se realizé endoscopia y colonoscopia donde se
evidenciaron varices esofagicas grandes BAVENO IV
con estigmas de sangrado reciente, las cuales fueron

tratadas con ligadura (Figura 2), datos de gastropa-
tia portal hipertensiva severa, eséfago con tinte ne-
gro y varices rectales sin datos de sangrado activo.
Después de este hallazgo se inici6 terlipresina como
manejo de la hipertensién portal y ceftriaxona como
profilaxis antibidtica.

Se realiz6 una tomografia abdominal con con-
traste intravenoso (Figura 3), donde se report6 y
corroboré la presencia de hepatomegalia asociada a
presencia de multiples lesiones focales de origen por
determinar, la mayor se localizaba en el segmento I y
con posibles cambios inflamatorios, lo cual condicio-
na compresién de la vena cava inferior, importante
colateralidad venosa y ascitis. Se completa abordaje
con una resonancia magnética abdominal contrasta-
da, la cual confirm6 la presencia de hepatomegalia
con multiples lesiones nodulares e hipervasculares
(Figura 3); disminucién del calibre de las venas su-
prahepaticas, venas portales y de la vena cava infe-
rior, éste ltimo con un trombo en su interior de pro-
bable etiologia tumoral.

Figura 3: A) Tomografia computarizada con contraste en fase venosa que muestra incremento en dimensiones del higado y presencia de imagenes nodulares
de distribucion difusa. B) Se muestra tomografia computarizada en fase arterial con nédulos hiperdensos; adicionalmente existe liquido libre abdominal. C)
En Tomografia por Emisién de Positrones con Fluorodesoxiglucosa se observa que las imagenes nodulares no tienen metabolismo asociado. D y E) Reso-
nancia magnética en secuencia T1 saturacion de grasa simple y con contraste respectivamente, en la cual se corrobora la hepatomegalia y presencia de
imagenes nodulares de distribucion difusa y con realce arterial. F) Se realiz biopsia guiada por ultrasonido de una lesion nodular localizada en segmento V1.
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Se realiz6 una biopsia hepatica, la cual descart6
la presencia de neoplasias y de cirrosis, se reporta-
ron cambios compatibles con enfermedad vascular
portosinusoidal, con venopatia obliterativa, fibrosis
perivascular inespecifica, fibrosis portal y reaccion
ductular con patrén consistente con SBC. Sin embar-
g0, no se conté con un diagnostico etioldgico.

Debido a la presencia de hipertensiéon portal se
realiza shunt portosistémico transyugular intrahe-
patico donde se document6 una presién de apertura
de 40 mmHg, la cual después de la derivacién dismi-
nuy6 a 4 mmHg (Figura 4).

A su egreso se manejé con anticoagulante a dosis
terapéuticas, diuréticos y betabloqueadores, con lo
cual se present6 mejoria clinica.

Se realiza estudio de patologias de hipertension
portal no cirrética incluyendo infecciones, condi-
ciones autoinmunes y protrombdéticas. Se detect6
una mutacién de JAK2 V617F, por lo que se conclu-
y6 que se traté de un SBC secundario a mutaciéon
de JAK2.

DISCUSION

El SBC es una entidad patolégica poco frecuente,
por lo que la sospecha clinica en un paciente que
presenta datos de hipertensién portal sin una causa
aparente debe ser alta, en este caso nos enfrentamos
ante una hipertensién portal no cirrética, la cual esta
causada por una venopatia portal obliterativa, una
entidad recientemente reportada en la literatura.*
El diagnéstico etiol6gico no siempre es posible.
En un estudio con 115 pacientes realizado en Algeria
se detect6 que la mayoria de los pacientes con SBC
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presentaban una MPN, esto consistente con nuestro
caso y con la literatura.?%

En un estudio realizado en 43 pacientes en Sue-
cia, la mayoria present6 la triada clasica caracteriza-
da por ascitis (88%), dolor abdominal (81%) y hepa-
tomegalia (72%).” En este caso la paciente present6
la triada clésica.

En presencia de una alta sospecha, la permeabilidad
de las venas hepaticas no debe excluir el diagnéstico de
SBC, sino a buscar oclusiones de venas pequenas.®

En este caso presentaba una oclusién intrinseca
de los vasos sanguineos, pero también una compre-
si6n extrinseca, ya que una de las lesiones presen-
taba cambios inflamatorios y compresién de la vena
cava, presentando un SBC primario y secundario a la
vez. En un reporte de 115 casos sélo seis casos tuvie-
ron compresion extrinseca, la cual estaba ocasionada
por procesos tumorales o quistes hidatidicos.®

En 2009, Murad y colaboradores reportaron 163
casos de SBC con un seguimiento a 16 meses, en 84%
de los pacientes se detecté alguna trombofilia y en
49% se detect6 una enfermedad mieloproliferativa.?
Algunos articulos han reportado casos de SBC rela-
cionados con los anticonceptivos; sin embargo, la ma-
yoria coinciden en que estas pacientes deben tener
algtn otro factor de riesgo agregado para desencade-
nar una trombosis.”?

En 1991 se reporté un caso en The Journal of
Hepatolgy el cual presenta una mujer de 24 anos de
edad que presenta complicaciones de hipertension
portal y multiples lesiones hepaticas, en un inicio se
consideraron causas neoplésicas; sin embargo, al es-
tudiar el 6rgano se detecté una hiperplasia nodular
regenerativa.'?

Figura 4: A) Se realiza abordaje para colocacion de shunt portosistémico transyugular intrahepatico a través de vena yugular derecha, se llega a sitio de
estenosis en vena cava superior, con falla del paso del contraste a venas suprahepaticas. B) Se logra flanquear el sitio de estenosis y se aborda mediante
dispositivo de corte a la vena porta derecha. C) Se coloca exitosamente Viatorr y se corrobora el llenado del shunt portosistémico.
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Se recomienda realizar biopsia en pacientes don-
de hay dudas respecto al diagnéstico o en algunos
con presentacion subaguda, en los cuales no se pueda
evidenciar la presencia de fibrosis o cirrosis por es-
tudios de imagen. En este caso, debido a la presencia
de multiples tumoraciones nodulares en el higado y
la sospecha inicial de una enfermedad neoplésica se
tomo la decision de realizar la biopsia.

En la biopsia caracteristica de SBC se pueden
observar datos de congestion, necrosis, hemorragia,
nédulos regenerativos, venopatia portal obstructiva
y/o fibrosis/cirrosis, estos hallazgos pueden ser par-
cheados, ya que el SBC puede no afectar a todas las
venas hepaticas.!12 Mentha y colaboradores reali-
zaron un estudio con 284 pacientes con SBC y tras-
plante hepatico en 51 centros de Europa, en el estu-
dio histolégico 20% presenté cirrosis, 16% fibrosis y
congestion, 29% necrosis y dilatacion sinusoidal, 31%
Unicamente congestion y s6lo 4% hiperplasia nodular
regenerativa.l?

El tratamiento de este sindrome debe ir dirigido
a prevenir la propagacion del coagulo, restaurar la
permeabilidad de las venas afectadas, descomprimir
la congestion hepatica y prevencion o manejo de las
complicaciones. Por lo que el tratamiento inicial debe
incluir la anticoagulacién, (excepto que existan con-
traindicaciones), el tratamiento de las complicacio-
nes ocasionadas por la hipertension portal (sangra-
do de tubo digestivo, ascitis, etcétera) y en los casos
donde sea posible, la correccion de los trastornos
subyacentes que predisponen al desarrollo de SBC.*

A pesar de que se recomienda el inicio temprano
de la anticoagulacién, debemos contemplar también
el riesgo de sangrado. La mayoria de los pacientes
van a requerir anticoagulacién para toda la vida.:2

En algunos casos de SBC agudo se puede realizar
trombdlisis o angioplastia con colocacion de stent. La
colocacion de TIPS o derivaciones quirtrgicas pueden
utilizarse para lograr la descompresion hepatica. Al-
gunos pacientes con falla hepatica aguda o con cirrosis
pueden requerir incluso el trasplante hepéatico.'®

CONCLUSION

La btisqueda del diagnéstico etiolégico es fundamen-
tal, ya que nos permitira tomar las mejores decisio-
nes terapéuticas, evitando recurrencias y un mejor
control de la enfermedad, las enfermedades neopla-
sicas ocultas son una de las causas més comunes de
este sindrome, y esta paciente no fue la excepcion.
La prevenciéon de nuevos episodios es clave para
un adecuado control de la enfermedad, por lo que la

mayoria de los casos requeriran anticoagulacion de
manera crénica, incluso de por vida.
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RESUMEN

La acalasia esofdgica es una patologia de etiologia desconocida.
Se presenta pérdida de la peristalsis a nivel del es6fago distal
asociado a fallo en la relajacion del esfinter esofdgico inferior.
La manifestacion més comun relacionada con esta patologia
es la disfagia de sélidos, seguida de disfagia a liquidos y
posteriormente a la regurgitacién de alimentos blandos o
saliva. Estos pacientes se consideran con estémago lleno y
pueden presentar dificultades durante la anestesia. Para
abordaje anestésico se propone una intubacion con el paciente
despierto que incluye una sedacién adecuada y anestésico
local, ya sea por instilacién en faringe e hipofaringe, o bloqueo
de los nervios laringeo superior y recurrente. Se presenta el
caso de una paciente con diagnéstico de acalasia, programada
para miotomia de Heller con funduplicatura tipo Toupet
laparoscépica bajo anestesia general, en el cual se realiz6
perfusion de dexmedetomidina, asi como micronebulizacién con
lidocaina y bloqueo del nervio laringeo recurrente y laringeo
superior para la intubacién orotraqueal con fibrobroncoscopio
en la paciente despierta.

Palabras clave: acalasia, intubacién despierto, dexmedetomidina.

ABSTRACT

Esophageal achalasia is a pathology of unknown etiology.
In this, there is a loss of peristalsis at the level of the distal
esophagus associated with a failure in the relaxation of the
lower esophageal sphincter. The most common manifestation
related to this pathology is solid dysphagia, followed by that
associated with liquids and later by the regurgitation of soft
foods or saliva. These patients are considered to have a full
stomach and may present difficulties during anesthesia. To
adequately perform orotracheal intubation and reduce patient
discomfort, an awake intubation is proposed that includes:
adequate sedation and local anesthetic, either by instillation in
the pharynx and hypopharynx, or blockade of the superior and
recurrent laryngeal nerves.

Keywords: achalasia, awake intubation, dexmedetomidine.

* Médico anestesidlogo oncélogo.

+ Médico adscrito del Servicio de Anestesiologia Centro Médico ABC.

§ Médico adscrito del Servicio de Anestesiologia Centro Médico ABC, Instituto
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Abreviaturas:
EEI = Esfinter esofagico inferior.
|OT = Intubacién orotraqueal.
ASA = Sociedad Americana de Anestesiologia.

INTRODUCCION

La acalasia es un trastorno de la motilidad esofagica
que se caracteriza por aperistalsis y dificultad para la
relajacion del esfinter esofagico inferior (EEI) duran-
te la deglucion. Se debe a una pérdida de la funcién
de las células inhibitorias del plexo mientérico, aso-
ciado a un estado inflamatorio mediado por linfocitos
T; la causa atin no se ha logrado definir por completo.
Se manifiesta principalmente con disfagia progresi-
va, tanto para sdlidos como liquidos, regurgitacion,
pérdida de peso y dolor toracico. La epidemiologia no
ha sido ampliamente estudiada, pero se ha descrito
un pico de incidencia entre los 30 y 60 anos de edad,
sin distincion de sexo o raza.'*

Datos obtenidos en el cuarto proyecto nacional
de auditoria del Royal College of Anaesthetists y la
Sociedad de Via Aérea Dificil (DAS, por sus siglas
en inglés), se establecieron para recabar las mayores
complicaciones en el manejo de la via aérea durante la
anestesia general con cualquier dispositivo de la via
aérea (mascarilla facial, dispositivos supragléticos,
tubo traqueal), en el Sistema Nacional de Salud del
Reino Unido (NHS) la incidencia de estas complicacio-
nes se presento en 47% en quiréfano y 14% en sala de
recuperacién. Durante la anestesia, 52% se presenta-
ron durante la induccién, 20% en el transanestésico,
16% durante la emersion y 12% en recuperaciéon. De
los 133 casos reportados 91 utilizaron tubo traqueal,
35 dispositivos supragléticos y siete mascarillas facia-
les. El resultado final fue una incidencia de un caso
por cada 22,000 anestesias. La aspiraciéon de conte-
nido gastrico se dio en 23 de los 133 casos, siendo la
principal causa de muerte durante el manejo de la via
aérea, presentandose en 50% de las muertes. En Es-
tados Unidos la aspiracién de contenido gastrico esta
presente en 10-15% de los casos en litigio relacionados
con manejo de la via aérea. La aspiraciéon pulmonar
sigue siendo la primera causa de muerte en las com-
plicaciones en el manejo de la via aérea, con una inci-
dencia de dos a siete casos por cada 20,000 anestesias,
un anestesidlogo tratante presentara entre cuatro a
14 casos de aspiracién durante su vida laboral, esto
depende del area clinica en la que se encuentre y el
tipo de pacientes que maneje.?

El tratamiento quirdrgico estandar es la mioto-
mia de Heller que consiste en miotomia anterior del

esofago distal.'® Debido a los sintomas previamente
descritos puede existir un alto riesgo durante la la-
ringoscopia e intubacién orotraqueal (IOT) con pér-
dida de los mecanismos protectores de la via aérea
en el paciente anestesiado. Como consecuencia de la
pérdida de incapacidad para la relajacién del esfinter
esofagico inferior, el anestesi6logo debe tener ade-
cuado conocimiento en el manejo de la via aérea en
estos pacientes y plantear la IOT con el paciente des-
pierto. La técnica ideal comprende un paciente con
la sedacién suficiente para tolerar el procedimiento,
que ademéas mantenga el nivel de conciencia nece-
sario para cooperar, y asi preservar los mecanismos
de proteccion de la via aérea. No existen numerosos
estudios a gran escala que valoren la incidencia de
la regurgitaciéon durante el acto anestésico, estos os-
cilan desde 2.3-10.2 por cada 10,000 anestesias. Asi-
mismo, la incidencia de aspiracién clinicamente rele-
vante en pacientes con riesgo oscila entre 11.2-22.8
por cada 10,000 casos.

CASO CLINICO

Femenino de 53 anos, acude a consulta con médi-
co especialista, refiere iniciar su padecimiento hace
ocho meses aproximadamente con disfagia progresi-
va, inicialmente a sélidos, posteriormente a liquidos.
Se agrega halitosis y eructos frecuentes no contro-
lables, regurgitacién hasta nariz con sélo cambio de
posicién y duerme con 2-3 almohadas o sentada.

Se integra el diagnéstico de acalasia severa con
clinica y manometria esofégica, por lo que se propo-
ne intervencién quirdrgica. Durante la valoracion
preanestésica se le otorgd clasificacion II de la ASA
(Sociedad Americana de Anestesiologia), programa-
da para miotomia de Heller con funduplicatura tipo
Toupet laparoscépica.

A la exploracion fisica, la via aérea present6 aper-
tura bucal mayor a 3 ¢m, distancia tiromentoniana
mayor a 6.5 cm, sin limitacién para la flexién o ex-
tensién, sin limitacién para la subluxacién mandibu-
lar y un Mallampati II.

Al entrar a sala de preanestesia se utilizé un mo-
nitoreo no invasivo que consiste en presién arterial no
invasiva, electrocardiograma de cinco derivaciones y
saturacién de oxigeno mediante pulsioximetria, con
los siguientes signos vitales: TA 125/75 mmHg, FC
70 latidos por minuto y SpO,, de 97%. Se colocé via
intravenosa con catéter 20 y se premedicé con infu-
sion de dexmedetomidina 1 pug/kg/h durante una hora,
se administraron micronebulizaciones con lidocaina al
2% por 15 minutos. Posteriormente, se ingres6 a sala
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de operaciones donde se colocé bloqueo del nervio la-
ringeo recurrente y laringeo superior con lidocaina al
2%. Se coloco canula oral LMA MADgic® que es un
dispositivo supraglético, el cual permite la adminis-
tracién de flujo continuo de oxigeno a seis litros por
minuto y atomizaciones de lidocaina de manera simul-
tanea al 10%. Se introdujo fibrobroncoscopio por la
canula oral, previa colocaciéon de sonda endotraqueal
armada ntmero 7.5 en fibrobroncoscopio, se visualizé
carina y se administré fentanilo 100 pg, propofol 150
mg y rocuronio 50 mg, se colocé sonda orotraqueal sin
incidencias. Durante la intubacién orotraqueal (I0T)
la paciente no present6 tos, desaturaciéon o movimien-
to excesivo, y la saturacién de oxigeno se mantuvo en-
tre 96-98%. Se confirm6 el End Tidal carbon dioxide
(EtCO,) mediante capnografia y se ausculté murmullo
vesicular bilateral. Durante el transanestésico no se
presentaron complicaciones y la paciente se encontré
hemodindmicamente estable. Se mantuvo con venti-
lacién mecéanica, volumen corriente 350 mL, flujo de
oxigeno 1 mL/min, aire 1 mL/min y sevoflurano 1.5-2
vol%.

Emersion sin complicaciones, se administré su-
gammadex 200 mg para evitar bloqueo residual, la
paciente inici6 ventilacién espontanea. Se extub6 sin
incidentes y con presencia de reflejos protectores de
la via aérea presentes, deglucién y tos. La paciente
paso al area de recuperaciéon respondiendo al llama-
do con una puntuacién de 9 en la escala de Aldrete,
posteriormente fue llevada a habitacion.

DISCUSION

La principal indicacién para una intubaciéon con
el paciente despierto es una intubacién dificil pre-
dicha. En este caso se tenia una enfermedad que
ocasionaba un alto riesgo de aspiracién, lo cual se
encuentra dentro de las indicaciones. Otras son: in-
tubacién dificil sospechada por escalas (Mallampati,
Patil-Aldreti, BellHouse-Doré, etcétera), anatomia
anormal, trauma de cabeza y cuello y antecedente
de intubacién dificil.

Otra alternativa para la técnica, en este caso,
podria ser el drenaje gastrico previo y la anestesia
general con secuencia rapida en paciente sentado.
Ultimamente otra tendencia es la realizacién de un
ultrasonido gastrico, en el cual se observa si el esté-
mago tiene contenido gastrico y la cantidad de éste,
la desventaja del ultrasonido es que requiere expe-
riencia y es usuario dependiente, pero cada vez esta
mas a nuestro alcance y es una herramienta que vale
la pena utilizar cada vez mas.”
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En nuestro caso se realiz6 IOT con la paciente
despierta debido al alto riesgo de regurgitacién por
su diagnéstico de acalasia severa. Asimismo, con una
secuencia rapida de intubacién persiste la posibilidad
de aspiracién.®

Se decidié utilizar infusién con dexmedetomi-
dina con el objetivo de lograr que la paciente res-
pondiera y fuera cooperadora, pero al mismo tiempo
evitar ansiedad y depresion respiratoria. La dexme-
detomidina es un alfa 2 agonista con los efectos an-
tes mencionados, asi como analgesia y disminucién
en la salivacién. La minima depresién respiratoria
que ocasiona es muy benéfica, sobre todo en casos
donde se lleva a cabo una intubacién con el pacien-
te despierto. Otros medicamentos como fentanilo,
propofol y midazolam se han utilizado; no obstante,
han reportado mayor incidencia en depresion respi-
ratoria. Si bien la dexmedetomidina a altas dosis ex-
hibe minima depresion respiratoria, a altas concen-
traciones resulta en bradicardia y respuesta bifasica
dosis respuesta en relacién con la presion arterial
baja posteriormente alta. Se recomienda que sea ad-
ministrada a 1 pg/kg en por lo menos 10 minutos,
continuando posteriormente con una infusién de
0.2 a 0.5 ug/kg/h.?

Una vez sedada la paciente, se realizé un bloqueo
de los nervios laringeo recurrente y superior. El ner-
vio laringeo superior surge del ganglio plexiforme del
nervio vago y acompana a la carétida interna por la
cara interna. A nivel del musculo digastrico se divide
en externo e interno; la rama interna se encarga de
la inervacién sensorial y secretomotora de la laringe
superior a las cuerdas vocales y la rama externa da
inervaciéon motora al muasculo cricotiroideo. El nervio
vago desciende por el cuello y después asciende entre
el es6fago y la traquea hacia la laringe, convirtiéndo-
se en el nervio laringeo recurrente. Este da inerva-
cién a todos los musculos de la laringe con excepcion
del nervio cricotiroideo.'®

El bloqueo del nervio laringeo superior se realiza
a nivel del hueso hioides y el cartilago tiroideo, de 2
a 4 mm inferior a la membrana tirohioidea. Se reco-
miendan 2 mL de lidocaina al 2%, sin atravesar la
membrana. El bloqueo del nervio laringeo recurrente
no se realiza directamente en el nervio porque puede
causar paralisis bilateral de las cuerdas vocales y por
ende ocasionar una urgencia de intubacién. Se ejecu-
ta de manera translaringeo: se introduce una jeringa
a nivel de la membrana cricotiroidea hasta aspirar
aire y se inyectan 4 a 5 mL de anestésico local indu-
ciendo un reflejo tusigeno, el cual ayudara a disper-
sar el medicamento.!%11:12
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Los pacientes que acuden a cirugia de nivel eso-
fagico tienen mayor riesgo de regurgitacién y bron-
coaspiraciéon. En pacientes con acalasia se presenta
aumento de presion en el esfinter esofagico inferior,
una relajaciéon incompleta al tragar y la pérdida de
peristalsis, lo que causa un deterioro en el vacia-
miento esofagico y el riesgo aumenta. Se debe con-
siderar dar profilaxis farmacolégica para aumentar
el pH gastrico y disminuir el volumen gastrico con
antagonistas de receptores H2 e inhibidores de bom-
ba de protones, reduciendo la incidencia y severidad
de neumonitis por aspiracion.

CONCLUSION

Existen diversas formas para el manejo de la via aé-
rea, siempre considerando el conocimiento y la habi-
lidad del anestesiélogo. El conocimiento de la anato-
mia de la via aérea y los factores de riesgo que el pa-
ciente presente son fundamentales. En esta ocasion
se present6 un caso con alto riesgo de regurgitaciéon
y se decidi6 aplicar el método que se consider6 mas
seguro para el paciente.
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RESUMEN

La formacién de recursos humanos en salud es un tema de
interés general, pues de eso depende la calidad de los servicios
sanitarios que se ofrecen a toda la poblacion. Se trata de un
ensayo de filosofia en medicina. Se revisaron textos e informes
relevantes para poder argumentar los puntos expuestos en el
articulo. México es la décimo sexta economia mundial, pero tiene
una de las tasas de médicos mas bajas de la Organizacién para
la Cooperacion y el Desarrollo Econémicos (México: 2.2 versus
promedio Organizacién para la Cooperaciéon y el Desarrollo
Econémicos: 3.3 médicos por 1,000 habitantes). Contrasta este
dato con la apertura de 45 nuevas escuelas de medicina en los
ultimos 10 anos: en México hay 158 escuelas de medicina de
las cuales se graduan alrededor de 18,000 médicos al ano; més
de la mitad de las nuevas escuelas no estan certificadas, lo que
pone en duda la calidad de sus egresados. El desequilibrio entre
demanda y oferta de la atencién médica satura los sistemas de
salud y a sus trabajadores. Las escuelas de medicina y el estado
deben trabajar juntos para garantizar una atencién sanitaria
de calidad. La cobertura universal de salud depende de una
adecuada formacion de recursos humanos en salud.

Palabras clave: ética, educacién médica, recursos humanos
en salud.

ABSTRACT

The training of human resources for health is a topic of general
interest, since the quality of the healthcare offered to the entire
population depends on that. This is an essay on philosophy in
medicine. Relevant texts and reports were reviewed in order
to argue the points made in the text. Mexico is the 16th world
economy, but it has one of the lowest rates of doctors in the
Organization for Economic Cooperation and Development
(Mexico: 2.2 versus Organization for Economic Cooperation and
Development average: 3.3 doctors per 1,000 inhabitants). This
data contrasts with the opening of 45 new medical schools in
the last 10 years: in Mexico, there are 158 medical schools from
which around 18,000 doctors graduate a year, more than half of
the new schools are not certified, which calls into question the
quality of its graduates.

Keywords: ethics, medical education, human resources for
health.
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Abreviaturas:

RHS = Recursos Humanos en Salud.
OCDE = Organizacion para la Cooperacion y el Desarrollo Econémicos.
ENARM = Examen Nacional de Aspirantes a Residencias Médicas.

Los sistemas de salud no pueden ofrecer unos
servicios de calidad si no disponen de un niimero
suficiente de trabajadores sanitarios debidamente

formados, motivados y remunerados.

Margaret Chan

INTRODUCCION

La formacion de Recursos Humanos en Salud (RHS)
es un tema de interés general, pues de eso depende
la calidad de los servicios sanitarios que se ofrecen a
toda la poblacion.

Para alcanzar la cobertura universal de salud, no
basta con garantizar la formacién de una cierta can-
tidad de RHS, debemos procurar que esta formacién
sea de calidad y que responda a las necesidades po-
blacionales, asi como a las capacidades del sistema.’?

La discusion ética gira en torno a las siguientes
preguntas: écon qué objetivo estamos preparando a
los médicos?, énuestro modelo actual de formaciéon
cumple con ese objetivo?, ées ético que pasantes sin
supervision sean el inico punto de acceso a la salud
de muchas poblaciones rurales?, ées ético formar
cada vez mas médicos a pesar de que el sistema labo-
ral no tiene la capacidad de absorberlos?

Varios médicos se sentiran identificados con la si-
guiente descripcién del Servicio Social en Medicina:
eres el inico responsable de un Centro de Salud y, si
tienes suerte, te ayudan un enfermero y un auxiliar
de salud de la comunidad. No es raro que la juris-
diccién a la que pertenece el Centro de Salud esté
en huelga. T, médico pasante del servicio social,
sin titulo, ni cédula, eres el Gnico acceso a la salud
de la mayoria de los habitantes de esa jurisdiccion,
quienes no pueden costearse la atencién en un ser-
vicio médico particular, ni el viaje a otra ciudad del
estado para atenderse. El titulo y la cédula no es lo
Unico que te falta, tampoco cuentas con recursos ma-
teriales suficientes, ni medicamentos, pues la huelga
y la crisis del Estado ha mantenido a los servicios de
salud en desabasto. T, estudiante del sexto ano de
medicina, ofreces el mejor servicio que puedes, con lo
poco que tienes y sin supervision alguna. Te sientes
abandonado por todas las autoridades tanto educati-
vas (Facultad) como administrativas (Secretaria de

Salud), pues no has recibido una sola visita de ningu-
na de ellas durante todo el ano.

Resulta, entonces, indispensable reestructurar
el Servicio Social para que responda a las condicio-
nes actuales del pais. El Dr. Gustavo Baz implemen-
t6 el Servicio Social hace 81 anos, el pais ha cambia-
do desde entonces, pero el Servicio Social en Medi-
cina sigue igual.

El ano de Servicio Social es un ano de practica in-
dispensable, durante el cual el médico en formacién
se enfrenta a la medicina real fuera de las aulas.

Durante la carrera, los estudiantes de medicina
casi no tienen contacto con las responsabilidades a
las que se enfrentan en el Servicio Social. Por eso,
recalcamos la importancia de implementar un pro-
grama académico que responda a las necesidades del
pais y que se adapte a cada modalidad de Servicio
Social, e insistimos en que los pasantes sean supervi-
sados y guiados por docentes capacitados.

El papel del docente es indispensable en la forma-
cién médica. La medicina no sélo se aprende con libros.
El médico en formacion, desde pregrado hasta postgra-
do, necesita de profesores con experiencia, que sepan
guiarlo en el aprendizaje y practica de la medicina.

Hoy en dia, el trabajo de los pasantes es funda-
mental para brindar servicios de salud a miles de co-
munidades (23% de los servicios médicos nacionales
son otorgados por pasantes); sin embargo, ese trabajo
deberia ser realizado por médicos titulados y capacita-
dos.? Es obligacién del Estado garantizar la presencia
de médicos titulados en esas comunidades, remunerar-
los por su labor y evitar que sean blanco de violencia.

Es obligacion de las universidades asegurar que sus
pasantes se sigan formando con calidad, que la practi-
ca del Servicio Social les sirva para aprender como los
estudiantes que son y no para ser usados como mano
de obra barata. Escuelas de medicina y Estado deben
trabajar juntos para garantizar una atencién sanitaria
de calidad. La cobertura universal de salud depende
de una adecuada formacién de RHS.?

Existen dos grandes brechas en la formacién de
médicos. La primera: entre el nimero de médicos
necesarios y el de médicos disponibles; y la segunda:
entre el nimero de médicos formados y el de ofertas
laborales.?

Los ntiimeros impactan: México es la décimo sex-
ta economia mundial, pero tiene una de las tasas de
médicos mas bajas de la Organizacién para la Coope-
racién y el Desarrollo Econémicos (OCDE) (México:
2.2 versus promedio OCDE: 3.3 médicos por 1,000
habitantes).* Contrasta este dato con la apertura
de 45 nuevas escuelas de medicina en los Gltimos 10

Contenido


http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx

Salame KL et al. Aspectos éticos en la formaciéon médica

anos: en México, hay 158 escuelas de medicina de
las cuales se graduan alrededor de 18,000 médicos al
ano.? Mas de la mitad de las nuevas escuelas no estén
certificadas, lo que pone en duda la calidad de sus
egresados. Sin embargo, para reducir la brecha en-
tre la oferta y la demanda de RHS, no basta con au-
mentar la matricula de las escuelas de medicina, sino
que debe garantizarse la calidad de sus egresados y
la existencia de plazas laborales. Ademas, el sistema
actual es incapaz de absorber al creciente nimero de
médicos que egresan ano con ano.

Existen cuatro grandes prioridades de nuestro
sistema de salud:

1. Las altas tasas de enfermedades infecciosas y mor-
talidad materno-infantil, un reto no concluido.

2. La emergencia de las enfermedades crénicas (car-
diovasculares, diabetes y obesidad).

3. Asegurar un acceso efectivo y de calidad a la salud.

4. La protecciéon financiera del mexicano, al que le
sigue costando mucho enfermarse.

¢La formacién de las nuevas generaciones de mé-
dicos es adecuada para hacerle frente a las necesida-
des epidemiolégicas y demogréaficas del pais? Parece
que no, pues a las brechas presentadas inicialmente
se agregan la especializacion y la centralizacion de
los RHS. En realidad, los estudiantes de medicina
cursan gran parte de sus ciclos clinicos en entornos
hospitalarios, por lo que la mayoria aspira a una es-
pecialidad médica. Los estudiantes no van a escoger
una carrera en el primer nivel de atencién, si en el
pregrado no tienen contacto con esos entornos.

Sin embargo, 65% de los médicos que sustentan
el Examen Nacional de Aspirantes a Residencias
Médicas (ENARM) no alcanzan ni 65% de los cono-
cimientos que debieron haber adquirido, a pesar de
que cuentan con cédula profesional.® {Quién es res-
ponsable de que una cédula profesional no sea garan-
tia de los conocimientos del profesional que la posee?
La responsabilidad de la formaciéon médica es inte-
rinstitucional: corresponde tanto a las universidades,
como a las secretarias de educacién publica y de sa-
lud. Estas instancias deben colaborar para procurar
una adecuada formacion de RHS.

Insistimos, la salud de la poblaci6n depende de
una adecuada formacién de RHS. Las brechas men-
cionadas empeoran las condiciones laborales, lo que
repercute directamente en la calidad de los servicios
sanitarios. Los indicadores de calidad de atencién
no toman en cuenta las condiciones laborales de los
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RHS, si lo hicieran, los funcionarios no tendrian més
que nimeros rojos para mostrar.

CONCLUSION

El desequilibrio entre la oferta y la demanda de la
atencién médica (cada vez mas demanda, sin que
crezca la oferta —aunque hay mas médicos, estan su-
bempleados—), satura los sistemas de salud y a sus
trabajadores. Los RHS cada dia padecen mas depre-
sién, privacién del sueno y ansiedad, consumen cual-
quier tipo de psicoestimulantes para poder garanti-
zar la atencién y tienen mayor riesgo de suicidarse
que la poblacién general.” Esto no es culpa del traba-
jador de la salud, ni se debe a que las nuevas genera-
ciones sean débiles (las viejas generaciones también
estan hartas), se debe a instituciones que olvidan la
maxima de la medicina «Primero no danar», pues da-
nan a sus estudiantes, a sus trabajadores y, por ende,
a sus pacientes.

Surge entonces la pregunta del millén: en la si-
tuacién actual del pais, écémo se puede garantizar la
calidad de la formacion de recursos en salud? Encon-
trar la respuesta deberia ser actividad prioritaria de
la agenda nacional.
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