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EDITORIAL
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Entre latradicion y lo moderno, ¢un aprendizaje
de la medicina mas completo?

Between tradition and modernity, a more complete apprenticeship in medicine?

Federico Leopoldo Rodriguez Weber,* José Luis Ramirez Arias*

Hoy nos encontramos en la llamada era de la globalizacion,
en la que los conocimientos, la ciencia, la tecnologia y la
historia se mezclan y son accesibles universalmente. El
ambito de la ensefianza en la medicina no es la excepcion
a esta era, pues los profesores que se encuentran involucra-
dos en los procesos educativos buscan que cada alumno
logre el mejor aprendizaje posible y que obtenga, ademas,
la informacion mas adecuada. Estos aspectos, junto con los
valores, habilidades y destrezas del alumno, conforman la
formacion médica integral.

Para Driscoll, el aprendizaje es definido como “un
cambio persistente en el desempeno, el cual debe pro-
ducirse como resultado de la experiencia del alumno 'y su
interacciéon con el mundo”." Con esta definicién, encon-
tramos otros puntos de encuentro que se fundamentan
con las teorfas modernas de aprendizaje, conocidas como
conductismo, cognitivismo y constructivismo.>3 A conti-
nuacién, mencionamos brevemente algunas definiciones
y caracteristicas de cada una de ellas.

El conductismo expresa que la observacién del com-
portamiento del individuo es més importante que com-
prender las actividades propias o internas del aprendizaje;
el comportamiento se enfoca a estimulos especificos y
respuestas durante cada aprendizaje, lo que permitira
expresar el cambio del comportamiento. Otra forma de
definir lo anterior, es considerar al conductismo como el
estudio de las conductas y los comportamientos, no de los
estados mentales.

* Profesor de Medicina Interna. Facultad Mexicana de Medicina. Uni-
versidad La Salle. Director de Pregrado y Postgrado de la Direccién de
Educacién e Investigacion Corporativa GASS.

* Director Médico del Hospital Angeles Pedregal.

Correspondencia:
Dr. Federico Leopoldo Rodriguez Weber
Correo electrénico: fweber@saludangeles.com

Aceptado: 25-04-2019.

www.medigraphic.com/actamedica

El cognitivismo afirma que el conocimiento es el resulta-
do de las construcciones mentales simbdlicas en la percep-
cién del alumno, que requiere de un proceso mediante el
cual estas construcciones sean registradas en la memoria;
esto es el fundamento del aprendizaje llevado a cabo como
un proceso dindmico, participativo e interactivo.

El constructivismo es una corriente pedagogica basada
en la teorfa del conocimiento constructivista, el cual postula
la necesidad de entregar al estudiante las herramientas
necesarias (es decir, generar andamiajes) que le permitan
construir sus propios procedimientos para resolver una
situacion problemadtica, lo que implica que, aunque sus
ideas puedan verse modificadas, seguird aprendiendo. El
constructivismo propone un paradigma en el que el proceso
de ensefianza se percibe y se lleva al sujeto, de modo que
el conocimiento sea una auténtica construccion operada
por la persona que aprende.’

El conductismo y el cognitivismo en conjunto contem-
plan el aprendizaje como el acto de aprender el conoci-
miento. El constructivismo asume que los alumnos no son
simples recipientes para ser “llenados” con conocimientos,
sino que, como aprendices, seleccionan, persiguen y cons-
truyen su propio conocimiento.

El aprendizaje no es ajeno a los cambios mencionados
y, hoy, aparece en este campo una nueva teoria conocida
como el conectivismo, que en realidad es la combinacion
o la conexi6on del cognitivismo y el constructivismo. Es
una teorfa para la era digital que explica el efecto de la
tecnologia en el aprendizaje y en la comunicacion; lo
anterior no estaba contemplado en el cognitivismo ni en
el constructivismo. Esta teorfa tiene la orientacién para
comprender que las decisiones estan basadas en principios
que cambian rapidamente, como sucede en la cienciay en
la tecnologia, lo que facilita distinguir nuevas informaciones
y tecnologias que puedan alterar el entorno educativo y
formen el nodo de una red.

Los grandes cambios, que ya se iniciaron hace algunos
afnos y que actualmente contintian sucediendo, son los
escenarios presentes y futuros de tendencia global, y que
en la actualidad son imperantes en la educacion. Univer-
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salmente, ya se hacen esfuerzos para mejorar la calidad en
todos los ambitos y, por ello, hay grandes trasformaciones
e innovaciones en la actividad pedagoégica. Esta situacion
brevemente mencionada no escapa en el dmbito de la
educacion médica.*

En estos tiempos, para ser profesor de medicina no es
suficiente con ser un buen profesional de la salud, sino
que se debe estar comprometido con el desarrollo de
competencias mediante la profesionalizacion educativa.
El docente debe realizar una reflexion de cémo debe ser
y como deberia ser el papel de él mismo en la medicina,
asi como conocer qué estrategias son las necesarias para
aplicarlas en su labor en el aula y en los diferentes esce-
narios de practica clinica. El hecho de que un médico
trabaje en hospitales con programas docentes universita-
rios de pregrado y de postgrado y que esté interesado en
participar como profesor, no es suficiente para hacerlo
docente, y menos un buen docente; un buen profesor
debe estar en una organizacién en donde la universidad
se preocupe por vigilar la calidad del proceso, estimule la
formacion pedagogica, aborde éticamente las situaciones
de oportunidad del aprendizaje, establezca una comuni-
cacion adecuada con los estudiantes, con el profesor y
sus colegas, fomente el trabajo en equipo® (no olvidando
el aprendizaje en linea como un recurso indispensable y
complementario en nuestro tiempo); todo esto facilitara
la educacién con los mejores estandares cientificos y
académicos. Dentro de las competencias especificas de
la labor docente que deben desarrollar los profesores en
medicina se encuentran, entre otras, las disciplinarias,
investigativas, comunicativas, académico-administrativas,
psicopedagdgicas y humanisticas.

Hace algunos afos, estar en un paso de visita o en un
aula con los estudiantes, internos y residentes utilizando
sus dispositivos moviles hubiera sido tomado como una
falta de respeto y de poco interés por parte de los inte-
grantes del grupo; sin embargo, hoy dia es comin que
los médicos en formacién recurran a estos dispositivos
para acceder al conocimiento reciente y, de esta manera,
puedan aportar informacién de los temas que se traten
en una forma expedita. No se trata de que hoy se tenga
que ensenar a los alumnos al uso de las Tecnologias de
Informacién y Comunicacién (TIC), ya que generalmente
ellos tienen mas conocimiento de su uso, mas bien es
encaminar y entender el uso de las TIC al seleccionar las
herramientas con perspectivas pedagogicas que mejoren
los procesos de ensefianza-aprendizaje e impacten en el
progreso académico y de formacion en cualquiera de las
etapas en las que se encuentre, incluyendo, especialmente,
la educacion médica continua.

Nunca dejara de ser el paciente el elemento més im-
portante para el aprendizaje del médico ni podrd ser sus-
tituido por algln instrumento o algiin otro recurso. Es por
ello que el aprendizaje clinico debe estar acompaiado de
habilidades y actitudes enriquecidas con conocimientos, los
cuales facilitarén la interpretacion y la toma de decisiones,
asi ganard la confianza y la tranquilidad de los pacientes
y sus familiares; el papel de la tecnologfa, incluyendo los
auxiliares utilizados en la educaciéon como podrian ser los
simuladores o pacientes artificiales, siempre seran enca-
minados a mejorar y hacer mas segura la atencién de los
pacientes en la vida real.®”

Hoy, las TIC toman relevancia al aportar recursos para la
educacién médica mediante el uso de dispositivos méviles
como las tabletas, smartphones y el uso de aplicaciones
desarrolladas para este fin,8 las cuales no se contraponen a
la medicina humanistica ni a la cama del paciente.

Concluiriamos diciendo —como lo hemos hecho en
alglin otro escrito— que existen principios y valores que
no pueden ser aprendidos mediante las TIC en los dispo-
sitivos,? por lo que el papel del docente es esencial en el
proceso de formacion de los médicos. En este aspecto, los
docentes tendran que profesionalizarse para poder estar
actualizados y para que puedan cumplir con las expecta-
tivas universitarias y de las instituciones en relacién con su
propio perfil de educadores. Es necesario, entonces, que
consideren que todas las teorias del aprendizaje deben
ser puestas en practica sin rechazar ninguna de ellas, ya
que todas tienen elementos de utilidad para la vida diaria.
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Correlation between clinical diagnosis of abnormal uterine

bleeding and anatomopathological outcome
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Introduccion: El sangrado uterino anormal es la segunda
causa de consulta ginecoldgica, cuyo diagndstico o tratamiento,
muchas veces, puede estar relacionado con enfermedades
oncolégicas o enfermedades que requieren abordaje quirdrgico
para su tratamiento, por lo que éste suele ser urgente, y de
ahi que el diagndstico clinico sea muy importante. Material y
métodos: Estudio transversal, observacional y retrospectivo
que evalu6 276 mujeres en edad entre 25-60 afos atendidas
por sangrado uterino anormal en el Hospital Angeles Pedregal,
entre enero del 2014 y junio del 2017. De cada paciente, se
recuper6 de su expediente clinico el diagnostico de ingreso,
el obtenido mediante estudios de gabinete y el anatomopa-
tolégico. Resultados: Se estudiaron 276 casos de mujeres
con una edad promedio de 42.9 afios, de las cuales 39.7% no
ha presentado un embarazo. El 47.6% de las intervenciones
quirdrgicas se realizaron por laparoscopia. De los 261 casos
de leiomioma diagnosticados por muestra de tejido, 91.5%
fue diagnosticado clinicamente; sin embargo, solo 11.26% de
los casos de adenomatosis fueron identificados clinicamente.
Conclusion: Pese a los avances en los algoritmos diagndsti-
cos y el empleo de técnicas de gabinete, el diagnéstico ana-
tomopatoldgico en el sangrado uterino anormal es vital para
un diagnéstico preciso.

Palabras clave: Hemorragia uterina, leiomioma, patologia,
Utero, miomas, sangrado, metrorragia, sangrado disfuncio-
nal, tumor uterino.
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Introduction: Abnormal uterine bleeding is the second cause
of gynecological consultation and many times its diagnosis or
treatment may be related to oncological diseases or require
a surgical approach for treatment require immediate access
so the clinical assessment is very important. Material and
methods: Cross-sectional, observational and retrospective
study that evaluated women between the ages of 25-60 years
treated at the Angeles Pedregal Hospital between January
2014 and June 2017 due to abnormal uterine bleeding. They
required surgical intervention and a sample was sent for
anatomopathological analysis as a diagnostic method. Results:
We studied 276 cases of women of average age of 42.9 years,
of which 39.7% have not presented a pregnancy. 56.23% of
the deeds have been resolved by caesarean sections. 47.6%
of the surgical interventions were performed by laparoscopy.
Of the 261 cases of leiomyoma diagnosed by tissue sample,
91.5% were clinically diagnosed; however, only 11.26% of the
cases of adenomatosis were clinically identified. Conclusion:
Despite advances in diagnostic algorithms and the use of
cabinet techniques, anatomopathological diagnosis in abnormal
uterine bleeding is vital for an accurate diagnosis.

Keywords: Uterine hemorrhage, leiomyoma, pathology,
uterus, myomas, bleeding, metrorrhagia, dysfunctional
bleeding, uterine tumor.

INTRODUCCION

El sangrado uterino anormal es una condicion patolégica
frecuente, que tiene un impacto social y econémico sig-
nificativo, ademas de ser la segunda causa de consulta
ginecoldgica después de las infecciones cervicovagi-
nales.m En México, del total de las mujeres que cursan
con hemorragia uterina anualmente, sélo 6 millones de
ellas buscan atencion médica. El diagnéstico presuntivo
se realiza mediante un interrogatorio y examen fisico,
para posteriormente confirmarse mediante estudios de
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laboratorio y gabinete (Gufa de Practica Clinica COME-
GO, 2013).

Actualmente, algunos autores consideran que de 9 a
14% de las mujeres en edad reproductiva han tenido ciclos
menstruales mayores a 80 mililitros de sangrado por ciclo
menstrual.>3 La hemorragia uterina en Estados Unidos
representa la causa de cerca de 600,000 histerectomias
anualmente.?

La hemorragia uterina se define como el sangrado del
cuerpo uterino anormal en volumen, regularidad, tempora-
lidad (o los tres), que ha estado presente durante la mayor
parte de los Gltimos seis meses, mientras que el sangrado
intermensual se define como el que ocurre entre mens-
truaciones que son claramente definidas como ciclicas y
predecibles; comprende la ocurrencia de episodios alea-
torios, asi como los que se manifiestan predeciblemente
al mismo tiempo en cada ciclo y que pueden también ser
considerados 0 no como hemorragia uterina. Sin embargo,
debido a que su etiologia es multiple, su diagnéstico clinico
puede verse limitado debido a la falta de un cuadro clinico
especifico para cada etiologfa, por lo cual el tratamiento
inicial se establece de manera sintomatica. Sin duda al-
guna, el diagndstico clinico inicial es la base angular para
determinar un tratamiento y abordaje especifico, por lo
que se debe buscar que exista una correlacion adecuada
entre el diagndstico clinico con el diagnéstico del resultado
del estudio de patologia, con la finalidad de disminuir las
cirugias innecesarias que conllevan a otras posibles com-
plicaciones que podrian evitarse.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio transversal, observacional y des-
criptivo en el que se estudiaron 276 casos de mujeres

Figura 1: Frecuencia de numero de gestaciones en los 276
casos estudiados.

Gestaciones
B 0 (39.7%)
B 1 (15.4%)
]2 (29.6%)
[]3 (9.4%)
B4 (4.1%)
W5 (15%)
s 0.3%)

con sangrado uterino anormal acorde con la clasificacion
CIE-10 N938, cuya edad estuviese entre 25 y 60 afos y
que fuesen atendidas en el periodo comprendido del 1
de enero del 2014 al 30 de junio del 2017 en el Hospital
Angeles Pedregal.

De los 276 casos incluidos en el presente trabajo, se
obtuvo de sus expedientes clinicos si fueron sometidos a
alglin procedimiento quirdrgico como parte del abordaje
terapéutico; ademas que contaran con un diagnéstico
postquirtrgico por el departamento de patologia. Adi-
cionalmente se revisé también el diagnéstico clinico de
ingreso y el diagnostico realizado mediante estudios de
gabinete.

El andlisis estadistico se realiz6 mediante el uso del
programa IBM SPSS v 25 (USA).

RESULTADOS

La muestra se integré por 276 casos de mujeres con un
rango de edad de 25-60 afios, las cuales tuvieron una
edad promedio de 42.9 * 7.07 afos. De éstas, 109 casos
(39.7%) correspondieron a mujeres nuligestas y 45% a
multigestas (Figura 1).

Respecto a la presentacion clinica de dolor pélvico
crénico, éste sélo se presentd en 59.2% (158 casos), sin
embargo, s6lo 51.26% de dichos casos recibié tratamiento
analgésico previo a su atencion.

Ahora bien, en relacién con los diagndsticos realiza-
dos, se observé lo senalado en la siguiente tabla (Tabla 7).
Con relacién al diagnéstico clinico contra el realizado por
patologia, se observé que el 91.57% de los casos de mio-
matosis uterina si fue diagnosticado clinicamente; 100%
de los casos de quistes ovaricos también fue identificado
clinicamente, con un caso de falso positivo; mientras que
30.76% de los casos de pdlipos endometriales fue iden-
tificado clinicamente. Sin embargo, por clinica sélo se
diagnostic6 12.5% de los casos de endometriosis y 11.26%
de los casos de adenomatosis. Interesantemente, respecto
a la miomatosis uterina como diagnéstico al ingreso, se
reportaron 226 casos, y de éstos se reportaron mediante
gabinete 240, quirlrgicamente 253 diagnésticos y me-
diante andlisis anatomopatolégico se reportaron sélo 261
casos. Adicionalmente, no se encontré correlacién signi-
ficativa entre los antecedentes obstétricos y los resultados
anatomopatoldgicos.

En cuanto al tipo de procedimientos, se realizaron
(Figura 2) una histeroscopia (0.4%), 127 abordajes lapa-
roscépicos (47.6%), cinco abordajes de laparoscopia mas
histeroscopia (1.9%) y 109 casos de laparotomia (40.8%);
16 procedimientos fueron realizados mediante el uso de
un robot laparoscépico (6%) y ocho casos mediante cirugfa
via vaginal (3%).
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Tabla 1: Frecuencias de diagnosticos clinicos por gabinete, postquirdrgicos y anatomopatoldgicos.

Diagnéstico por Diagnéstico Diagnéstico
Diagndstico clinico gabinete postoperatorio anatomopatolégico
Adenocarcinoma 0 0 1 1
Adenomatosis 8 4 10 71
Endometriosis 1 1 5 8
Hidrosalpinge 0 1 1 1
Hiperplasia endometrial 0 11 9 6
Miomatosis uterina 239 240 253 261
Pélipo endometrial 8 11 18 26
Quiste ovarico 4 9 8 3
Sin diagnéstico 0 6 0 1
Tumor ovarico 1 1 0 0

DISCUSION

La edad promedio en que se ha descrito la presencia de
sangrado uterino anormal oscila entre 25 a 44 afos, lo
que resulta similar a lo encontrado en nuestro estudio.*
Esto se debe a que, a mayor edad el riesgo de sangrado
aumenta considerablemente, lo cual estd asociado con
cambios hormonales.®

Como fue descrito en este estudio, cerca de 40% de los
casos incluidos en la muestra era de mujeres nuligestas,
lo cual es un factor de riesgo para el desarrollo de ade-
nomatosis, cuyo diagndstico estd presente en un tercio
de la poblacién estudiada.®” Ademas, la presencia de
adenomatosis también ha sido asociada con el desarrollo
de tejido fibroso o miomatosis uterina, que fue el principal
diagnéstico anatomopatolégico en nuestro estudio.®

Respecto de la presencia de multigestas en nuestra
poblacién estudiada, se considera una situacién epide-
mioldgica comun o frecuente en nuestro pais, como se ha
observado en Estados como Guadalajara o en los Estados
del norte del pais.?

La presentacién clinica de dolor crénico como principal
sintoma acompanante del sangrado uterino en cerca de la
mitad de la poblacién es un sintoma que a muchas mujeres
las lleva a iniciar un tratamiento, a causa de la severidad
del dolor y por interferir en sus vidas mas que el propio
sangrado; la principal solucién al problema de sangrado
uterino anormal es la histerectomia, para su posterior
evaluacion por anatomia patologica.'®!!

Por Gltimo, se observa claramente que el diagnéstico
clinico queda infimamente por debajo del diagnéstico
anatomopatolégico de adenocarcinomas, adenomatosis,
endometriosis, hiperplasia endometrial y pélipo endo-
metrial. Todos ellos son parte de la clasificacion FIGO de
sangrado uterino anormal,'? debido a su dificil diagndstico

clinico, ya que carece de un cuadro clinico especifico
o Unico, por lo que el estudio anatomopatolégico sigue
siendo importante en el diagndstico certero y preciso del
sangrado uterino anormal.

CONCLUSION

Pese a los avances en los algoritmos diagnésticos vy el
empleo de técnicas de gabinete, el diagnéstico anatomo-
patolégico en el sangrado uterino anormal es vital para
un diagnéstico preciso, ademas de que en el diagnéstico
clinico y de gabinete suele considerarse a la miomatosis
uterina como el Gnico diagndstico, aun cuando suele pre-
sentarse junto con otras alteraciones anatomopatoldgicas
o en combinacién con una gran gama de otros sintomas
generales, los cuales son inespecificos para poder llegar a
un diagnéstico certero.

Figura 2: Procedimientos quirdrgicos realizados, agrupados
por via de abordaje.
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Introduccién: La vitamina D es considerada una prohormona
con efectos pleiotropicos. Su deficiencia tiene una prevalencia
alta, relacionandose no soélo con raquitismo y osteomalacia,
sino también con un mayor riesgo de asociacion con diabetes,
enfermedades cardiovasculares, oncoldgicas, infecciosas y
autoinmunes. El objetivo es valorar los niveles de vitamina D
total en una poblacion socioecondmica alta y su asociacion
con diagnosticos clinicos establecidos en un estudio obser-
vacional y retrospectivo de cohorte. Material y métodos: Se
incluyeron pacientes entre 20 y 80 afios con cuantificaciéon de
25-OH vitamina D por el método de quimioluminiscencia. Se
consider6 como disminucion de vitamina D a un valor menor
de 30.0 ng/mL, correlacionandolo por la medida de asociacion
odds ratio (OR) con los diagnosticos establecidos en la soli-
citud de examen. Resultados: Del total de 90 pacientes, 60
pertenecieron al género femenino (66.6%); hubo disminucion
de valores normales en 57 casos (63.3%) con promedio y DE
de 22.8 + 5.6 ng/mL. Se observé una asociacion con diabetes
(OR = 1.19), osteoporosis (OR = 0.95), hipertension arterial
(OR = 0.58), hipercolesterolemia en tratamiento (OR = 0.28),
enfermedad renal crénica (OR = 0.20) y otras entidades. Con-
clusiones: Los niveles de 25-OH vitamina D se encontraron
por debajo de lo normal en dos tercios de la muestra estudiada,
los cuales se asociaron con varias enfermedades. En este
estudio, s6lo con diabetes mellitus se encuentra como factor
de riesgo; respecto al resto de las entidades estudiadas, los
resultados no son concluyentes.

Palabras clave: Vitamina D, déficit, enfermedades relacionadas.

Introduction: Vitamin D is considered a prohormone with
pleiotropic effects, its deficiency has high prevalence; related
not only with rickets and osteomalacia, but with a diabetes
increased risk, cardiovascular, oncological, infectious
and autoimmune diseases. To value in an observational,
retrospective cohort study, vitamin D levels in a high socio-
economic population and its association with established clinical
diagnoses. Material and methods: patients between 20 and
80 years old who underwent quantification of vitamin D 25-OH
by the chemiluminescence, it deficiency was considered when
the quantificacation was lower than 30.0 ng/mL; correlating
with diagnoses established in patients. Results: Universe of
90 patients, 60 the female gender (66.6%); reduction of normal
values in 57 cases (63.3%) with mean and SD of de 22.8 +
5.6 ng/mL; observing association with diabetes (OR = 1.19),
osteoporosis (OR = 0.95), arterial hypertension (OR = 0.58),
hypercholesterolemia (OR = 0.28), chronic kidney disease
(OR = 0.20), and others entities. Conclusions: The levels
of 25-OH Vitamin D were below normal in 2/3 of the studied
sample, associated with several diseases, in this study only
with diabetes mellitus is found as a risk factor, the association
with the rest of the entities studied is not conclusive.

Keywords: Vitamin D, deficiency, related diseases.
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INTRODUCCION

La deficiencia de vitamina D es considerada un problema
de salud publica a nivel internacional, pues afecta a todos
los grupos etarios, especialmente en paises ubicados a
elevadas latitudes, e incluso en los paises expuestos al sol
durante todo el ano, en donde se esperaria que los rayos
ultravioleta solares fueran suficientes para evitar su defi-
ciencia.”? En el reporte multinacional de Lips y su equipo,?
en el que estudiaron a mujeres postmenopdusicas con
osteoporosis provenientes de 18 paises de Europa, Asia
y América, se reporté una alta prevalencia de deficiencia
de vitamina D en Corea del Sur (92.1%), Japén (90.4%),
Libano (84.9%), Turquia (76.7%), Reino Unido (74,5%),
Alemania (68.0%), México (67.1%) y Espana (64.7%).
Adicionalmente, se ha evidenciado que la hipovitamino-
sis D* es significativamente mds frecuente en los adultos
mayores, cuya prevalencia oscila entre el 50 y 90%,° asi
como en mujeres gestantes, en donde se ha descrito que
la deficiencia de vitamina D puede estar relacionada con
peores desenlaces fetales y neonatales.” Al respecto, en una
cohorte de 7,256 pacientes que acudieron a maternidad
en Rotterdam, Holanda, se encontr6 una prevalencia de
hipovitaminosis D del 53% en las madres y del 46% en los
neonatos, el cual, al compararlo con el estudio de Ochoa?®
y su grupo, realizado en México, se observé que de 191
mujeres puérperas y sus neonatos, 61% de las madres
present6 deficiencia de vitamina D y 26% manifest6 insu-
ficiencia, mientras que el 98% de sus neonatos a término
mostr6 deficiencia de vitamina D.

Con el fin de investigar en nuestro medio si existen di-
ferencias con lo descrito en la literatura, en una poblacién
con nivel socioeconémico alto, se efectué un estudio obser-
vacional, restrospectivo de cohorte de los datos obtenidos
en la cuantificacion de 25-OH vitamina D, ademds de
correlacionar los resultados con los diagndsticos inscritos
por el médico en la solicitud de laboratorio mediante
medidas de asociacion.

MATERIAL Y METODOS

Se solicitaron al laboratorio de la institucién todas las cuan-
tificaciones de 25-OH vitamina D, realizadas por el método
de quimioluminiscencia, entre enero de 2017 y noviembre
de 2018, en pacientes con edades comprendidas entre 20
y 80 anos, independientemente del género; tomando como
valores de referencia para considerarse dentro del rango
normal entre 30.0 y 100.0 ng/mL. La muestra se clasific6
por: grupos etarios por decenios; por género; por cuanti-
ficacion dentro de los valores de referencia, y aquéllos con
cuantificacién menor a 30 ng/mL. Se calcularon medidas
de asociacién OR (odds ratio o razén de desventaja) con
el o los diagndsticos incluidos en la solicitud de estudio.

RESULTADOS

La muestra consistié en 90 cuantificaciones de 25-OH
vitamina D en 90 pacientes, perteneciendo al género
masculino un total de 33.3% (n = 30) y al femenino un
66.6% de los casos (n = 60); al clasificar por grupos etarios

Tabla 1: Cuantificacion de 25-OH vitamina D en 90 pacientes, con distribucion por

valores normales y disminuidos y su distribucion por género y grupos etarios.

Cuantificacién de 25-OH vitamina D N-T % N-M % N-F %
Muestras 90 100.0 30 33.30 60 66.6
Rango normal (30 a 100 ng/mL) 88 36.6 6 6.66 27 30.0
Valores inferiores a 30 ng/mL 57 63.4 24 26.60 33 63.3
Grupos etarios divididos por décadas N-T % N-M % N-F %
20-29 14 5.5 0 0.0 14 100.0
30-39 8 8.8 2 25.0 6 75.0
40-49 23 25.5 5 21.7 18 78.3
50-59 15 16.6 6 40.0 9 60.0
60-69 19 21.1 12 63.1 7 36.9
70-79 11 12.2 5 454 6 54.6

N-T = NUmero total; N-M = Nimero masculinos; N-F = Nimero femeninos.
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(decenios), se observé que la mayoria de los pacientes
pertenecieron a los grupos de edad entre 41 y 70 afos,
alcanzando 63.3% de la muestra (n = 7) (Tabla 1).

Las cuantificaciones dentro del rango se consideraron
dentro de lo normal en 41.1% de los casos (n = 33); de
éstas, el 18.2% (n = 6) fue de sexo masculinoy 81.8% (n =
27) femenino; las cuantificaciones de la 25-OH vitamina D
menores de 30 ng/mL correspondieron al 63.3% de la mues-
tra (n = 57), perteneciendo 26.6% al género masculino (n
= 24)y 36.6% al femenino (n = 33). Se observé promedio
y DE de 22.8 + 5.6 ng/mL con variacién de 7 a 29 ng/mL.
La asociacion de valores bajos de 25-OH vitamina D con
los diagnésticos de solicitud de estudios se muestran en la
Tabla 2, encontrando que las asociaciones més frecuentes
fueron con diabetes mellitus tipo 11 (34.4%) con OR = 1.19;
osteoporosis (27.8%) con OR = 0.95; hipertension arterial
(24.5%) con OR = 0.58; hipercolesterolemia (16.6%) con
OR = 0.28; enfermedad renal crénica (13.3%) con OR 0.20,
y con otras diez entidades clinicas en menor frecuencia.

DISCUSION

La vitamina D es reconocida como una prohormona con
efectos pleiotrépicos. Se considera que su deficiencia tiene
una prevalencia alta; relaciondndose no sélo con raquitis-
mo, osteomalacia y osteoporosis, sino con un mayor riesgo
de diabetes, enfermedades cardiovasculares, oncolégicas,
infecciosas y autoinmunes.” La 25-hidroxivitamina D3 es
la principal forma circulante de la vitamina D, siendo su
medicion el mejor indicador de los niveles de esta vitami-
na.'0 Esta es transportada por una proteina de unién hacia
el rindn para activarse en el tibulo proximal, donde se
hidroliza por la enzima mitocondrial Ta-hidroxilasa en el
carbono 1 del anillo A, para convertirse en 1-25 dihidro-
xivitamina D3, siendo ésta la responsable de la mayoria
de sus efectos biol6gicos.!!

Actualmente, se conoce que existen receptores de
vitamina D en al menos 30 sitios extrarrenales, a su vez,
la enzima To-hidroxilasa también es expresada en sitios
extrarrenales como la placenta, monocitos, macréfagos,
la prostata, las mamas, el colon, el corazén, el cerebro,
los queratinocitos, las células B del pancreas y las glandu-
las paratiroides, lo que explica que la vitamina D tenga
efectos pleitropicos y su deficiencia se pueda ver asociada
con mdltiples enfermedades, por lo que, al dia de hoy, se
investiga las variadas y mltiples acciones de la vitamina D
més alld de sus funciones clasicas sobre el metabolismo del
calcio y la salud musculoesquelética. Esto es debido a que
la mayorfa de los tejidos corporales tienen receptores para
la forma activa de 1,25 dihidroxivitamina D2, conocidos
como receptores de la vitamina D (VDR), siendo su gen
localizado en el cromosoma 12 (12q13.11). De acuerdo

Tabla 2: Relacion de 57 pacientes con 25-OH

vitamina D por debajo de 30 ng/mL, y su relacién con
diagndsticos de solicitud de examen de laboratorio.

Diagnéstico n % OR
1 Diabetes Mellitus tipo 2 31 34.4 1.19
2 Osteoporosis 25 27.8 0.95
3 Hipertension arterial 22 24.5 0.58
4 Hipercolesterolemia 15 16.6 0.28
tratada con estatinas
5 Enfermedad renal 12 13.3 0.20
cronica
6 Hipotiroidismo en 7 7.8 NC
tratamiento
7 Sindrome de ovario 5 515 NC
poliquisticos
8 Anorexia nervosa 4 4.4 NC
9 Vigorexia 3 &3 NC
10 Cancer de mama 3 3.3 NC
1 Alteracion cognitiva 2 2.2 NC
12 Enfermedades de 2 2.2 NC
Graves
13 Sindrome de fatiga 2 2.2 NC
crénica
14 Enfermedad de Crohn 1 11 NC
15 Sindrome de DiGeorge 1 1.1 NC

n = ndmero; OR = odds ratio.

con el estudio de Bray y su equipo,'? la deficiencia de ésta
suele presentar polimorfismo; ademas, la mayoria de estos
tejidos también contienen la enzima CYP27B1, responsa-
ble de la conversién de la principal forma circulante de la
vitamina D, 25-hidroxivitamina D en su metabolito activo
1,25 dihidroxivitamina D. La regulacién de esta conversion
a nivel tisular difiere de la activacion convencional que
se produce en el rifién en que es mas dependiente del
sustrato y, por lo tanto, més susceptible a la deficiencia de
vitamina D."3

En este estudio llama la atencién que en 63% de los
casos los niveles séricos de 25-OH vitamina D se encon-
traran por debajo de los valores aceptados como normales,
especialmente en una poblacién socioecondmicamente
alta con acceso a una alimentacién, a una educacion y
atencion médica mejores que otras poblaciones; otro de
los aspectos es que en todos los casos con vitamina D por
debajo del rango normal, se encontré una asociacién con
alguna entidad clinica, desconociendo si ésta es de manera
fortuita, casual o causal; sin embargo, la literatura consul-
tada ha brindado explicacion cientifica en la mayorfa de
los casos de estas asociaciones.
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Como ejemplos de lo anterior, y sin tomar en cuenta
los efectos ampliamente conocidos e investigados sobre el
hueso, en varios estudios en animales, desde 1980 se han
identificado asociaciones entre los niveles bajos de vitamina
Dy la diabetes mellitus (DM). Esta asociacién esta relacio-
nada con la disminucion de la secrecion de insulina, idea
reforzada por la presencia del receptor de vitamina D y la
presencia de protefna de unién a la vitamina D en tejido
pancredtico,'*1> especialmente en las células B, asi como
en varias células del sistema inmune. Se ha comprobado
que la vitamina D modula la expresién de calbindina, la
cual participa en el control de flujo del calcio en las cé-
lulas B, influyendo en la liberacion de insulina; ademas,
genera incremento en su sintesis y mejora la sensibilidad
de la insulina en los tejidos blancos, reconociendo a la
hipovitaminosis D como uno de los factores de riesgo para
diabetes mellitus.’® Al respecto, en el andlisis sistematico
y metaanalisis se concluye que la vitamina D en lactantes
reduce el riesgo de diabetes mellitus tipo 1.7

En diabetes mellitus tipo 2, se ha reportado que los
niveles normales de vitamina D mejoran la resistencia a la
insulina en prediabetes,'® como ejemplo, en el estudio del
equipo de Pittas,' en 83,779 enfermeras en seguimiento
durante 20 anos sin antecedente de diabetes, se encontr6
que la ingesta diaria de vitamina D disminuy6 el riesgo de
diabetes mellitus tipo 2; por otra parte, se report6 que el
sindrome metabdlico es mas frecuente en pacientes con
valores bajos de vitamina D;?° ademds, maltiples estudios
muestran una asociacién entre bajas concentraciones de
vitamina D con la intolerancia a la glucosa y la diabetes
mellitus tipo 2,123 |o cual estd relacionado directamen-
te con acciones de la vitamina D como la expresién de
Ta-hidroxilasa en las células p pancreaticas y la activacion
transcripcional del gen de la insulina, que tienen efectos
directos e indirectos sobre su secrecion, asi como la actua-
cién de la insulina sobre los tejidos blancos; esto ha sido
corroborado por el trabajo de Mirhosseini y colaborado-
res.* En el presente reporte, se encontré una asociacion
entre bajos niveles de vitamina D y diabetes mellitus en
34.4% de los casos con OR de 1.19, siendo la tnica enti-
dad nosolégica en donde se demuestra la asociacién con
niveles bajos 25-OH vitamina D.

En relacién con la presencia de enfermedades cardiovas-
culares, algunos estudios muestran que existe una relacién
de los bajos niveles circulantes de vitamina D con el riesgo
de hipertension arterial y enfermedades cardiovasculares;
en el presente estudio, la asociacién de niveles bajos de
vitamina D e hipertensién arterial se encontré en 24.5% de
los casos, con OR = 0.58.2526 Al respecto, se ha recono-
cido que la vitamina D reduce la inflamacién relacionada
con aterosclerosis, pues se relaciona directamente con el
control de varias metaloproteinasas involucradas con la

calcificacién vascular y los niveles normales de vitamina
D, lo que mejora la funcion de la endotelina, ademas de
que atendan la hipertrofia de los cardiomiocitos; por otra
parte, se ha descrito que la vitamina D reduce la expresion
del gen de renina, disminuyendo, a su vez, la activacién
de angiotensina |, y modulando en parte al sistema renina-
angiotensina-aldosterona.?’-2? Al disminuir las concen-
traciones de vitamina D, la expresion del gen de renina
puede verse incrementado y tener su repercusion clinica
manifestada como hipertension arterial.

En pacientes con hipercolesterolemia tratados con esta-
tinas, de acuerdo con el estudio de Bischoff y su equipo,*°
en andlisis longitudinales de pacientes de 60 afios o mas,
manejados con estatinas durante 12 meses, se observo que
la concentracion de 25-OH vitamina D es significativamen-
te menor en los usuarios de estatinas (13.1 ng/mL) que en
los que no la utilizaron (15.9 ng/mL; p = 0.009), ya que
varios de ellos utilizaron al sistema de citocromo P450, por
lo que pudiera presentarse competencia.

Segtin la revision de Pereda y Nishisshinya,*' los reportes
sugieren que el déficit de vitamina D incrementa el riesgo
de padecer dolor musculoesquelético asociado con el
uso de estatinas. Por el contrario, el reporte de Mansur,*?
menciona que puede elevarse la concentracién de vitamina
D con el uso de estatinas, por lo que existe controversia al
respecto (en el presente trabajo se encontr6 en 16.6% de
los casos con niveles bajos de vitamina D asociados con el
uso de estatinas, pero el OR correspondi6 a 0.28).

Respecto a la asociacién de vitamina D y cancer, los
estudios epidemiolégicos indicaron que los individuos que
viven en latitudes mas altas tienen una mayor probabilidad
de presentar cancer de colon, préstata, mama, pulmén y
es6fago.?3 Garlan y colaboradores?* reportaron que valores
de 52 ng/mL de vitamina D reducen la incidencia de cancer
de mama en comparacion a niveles menores de 13 ng/mL,
al igual que de cancer de colon, mama y ovario; por otra
parte, la 1,25-dihidroxivitamina D3 ejerce efectos de anti-
proliferacién, prodiferenciacion, proapoptosis e inhibicion
de invasion y metastasis, ademas de inhibir la angiogénesis,
haciendo que las células malignas permanezcan en las fases
GO/G1 del ciclo celular.> En nuestro estudio, se encontré
una asociacién de bajos niveles de vitamina D en 3.3% de
los casos, correspondiendo a cancer de mama.

Con respecto a la vitamina D y su asociacién con en-
fermedades de la glandula tiroides, especificamente con
hipotiroidismo, ésta fue frecuente.?® El reporte de Torresan
y su grupo de investigacion®” indica que, en 80 mujeres
adultas, mayores de 40 afios, hipotiroideas controladas
con levotiroxina, en la mayorfa de la muestra se presenté
disminucién de valores plasméticos de 25(OH)D3, obser-
vando disminucién de los niveles séricos de vitamina D a
medida que aumentaron el peso corporal y la edad. En el
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presente reporte, las concentraciones séricas de vitamina
D se asociaron con 7.8% de los casos.

Por otra parte, Kitiviy su grupo®® documentaron niveles
significativamente mas bajos de vitamina D en pacientes
con enfermedades tiroides autoinmunes, encontrando que
la deficiencia de vitamina D se relaciona con la presencia
de anticuerpos antitiroideos y funciones anormales de la
glandula, lo que indica la participacién de la vitamina D en
la patogenia en estas entidades, situacién apoyada por el
reporte de Tetsuyuki y colaboradores.?? Al compararlo con
nuestra investigacion, se encontré un 2.2% de los casos con
enfermedad de graves asociados con bajos niveles de VD.

El papel de la vitamina D como un modulador inmune
se ha enfatizado en los Gltimos afos, y se han observado
niveles bajos de vitamina D en varias enfermedades au-
toinmunes, como esclerosis mdltiple, artritis reumatoide
y lupus eritematoso sistémico, por lo que, de acuerdo
con el trabajo de Blaney y otros,*? se ha propuesto a la
concentracién sérica de vitamina D como un marcador de
enfermedades autoinmunes.

La asociacién entre niveles bajos de vitamina D y
sindrome de ovarios poliquisticos es frecuente, pues,
de acuerdo al estudio de Mejia y colaboradores, estos
pacientes habitualmente presentan niveles elevados de
colesterol, triglicéridos y lipoproteinas de baja densidad;*!
la suplementacién con vitamina D en estos casos, produce
disminucion significativa de los tres parametros mencio-
nados, ademas de facilitar la accion de la insulina en los
6rganos blanco. En este trabajo se encontraron cinco casos
(5.5%) con sindrome de ovarios poliquisticos asociados con
niveles bajos de vitamina D.

En relacion con la asociacién de vitamina D y alteracio-
nes cognitivas, apoya el reporte de Goodwill y Szoeke*?
sobre una revision sistemdtica y metaanalisis del efecto
de bajas concentraciones de vitamina D y cognicién,
que abarcé 26 estudios observacionales y tres estudios
de intervencién, en donde se reporté que la disminucién
en los niveles de vitamina D se asocia con peores estados
declinacién cognitiva. Con todo, la suplementacién de
vitamina D no mostré beneficios estadisticamente signifi-
cativos en los pacientes con demencia establecida. En el
presente reporte, se encontré una asociacion de baja de
vitamina D con alteraciones cognitivas en dos casos (2.2%).

En este trabajo, respecto a los niveles bajos de vitamina
D vy situaciones observadas, como son anorexia nervosa
(cuatro casos), vigorexia (tres casos) y enfermedad de Crohn
(un caso), éstos pudieran ser explicados por alteraciones en
la alimentacion, por la no produccién de vitamina D a nivel
de la piel, la no absorcién de vitamina D a nivel intestinal
y por la disminucién del peso corporal con proporcién
de grasa menor al 85% del peso corporal (que especial-
mente en la mujer lleva a menorrea secundaria por baja

produccién de estrégenos); al respecto, en el reporte de
Hamilton,*3 en 99 adolescentes postmenarcas, con valores
de vitamina D bajos inicialmente, la suplementacién de
vitamina D alcanzé niveles adecuados mejoraron el salto
de altura, la velocidad del salto y la fuerza muscular.

Por Gltimo, los bajos niveles de vitamina D se han consi-
derado en diversos estudios como un posible biomarcador
prondstico en la practica clinica. En el caso de los adultos
mayores hospitalizados en unidades de cuidados geriatri-
cos, las concentraciones séricas mas bajas de vitamina D al
momento del ingreso estan directamente asociadas con una
mayor severidad de las enfermedades crénicas, un mayor
riesgo de descompensacién aguda y un incremento de la
mortalidad hospitalaria.*44>

CONCLUSIONES

En el presente trabajo se puede concluir los siguientes tres
aspectos:

1. Elndmero de solicitudes de cuantificacién de vitamina
D es muy bajo en la poblacién que es atendida en la
institucion, quiza porque resulta mas econémica la
prescripcion de vitamina D que su cuantificacion por
el laboratorio.

2. Los valores bajos de vitamina D se observan en dos
tercios de la muestra estudiada, a pesar de que los
pacientes corresponden a un estrato socioeconémico
alto, en el que, se supone, se tiene acceso a una buena
alimentacion, educacién y control médico.

3. Los valores bajos de vitamina D en este estudio se en-
contraron asociados con diferentes entidades clinicas,
pero solamente su asociacién con diabetes mellitus
tipo 1l resulto significativa (con OR de 1.19).
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La importancia que brinda el anestesiologo a la
monitorizacion de la temperatura del paciente bajo
anestesia general durante el periodo transanestéesico

The importance given by the anesthesiologist to the monitoring of the patient’s
temperature under general anesthesia during the transanesthetic period
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Resumen

Introduccién: La temperatura fisioldgica del cuerpo humano
flucta entre los 36.5 y 37.2 °C, pero durante el periodo pe-
rioperatorio el equilibrio de esta temperatura se pierde. Bajo
anestesia los mecanismos termorreguladores son alterados,
dando como resultado la disminuciéon de la temperatura de
hasta 6 °C. Las alteraciones provocadas por la hipotermia
en un paciente bajo anestesia general pueden prevenirse o
corregirse a tiempo con una adecuada monitorizacion de la
temperatura durante el periodo transanestésico; sin embargo,
no siempre se lleva a cabo. Material y métodos: Se realizé un
estudio prospectivo, observacional y descriptivo, en un grupo
de 29 médicos anestesidlogos de tres hospitales privados de
la Ciudad de México, mediante una encuesta que se enfoca
en conocer los porcentajes de aquéllos que monitorizan la
temperatura de sus pacientes y los que conocen las estrategias
para evitar la pérdida de temperatura en el periodo transanes-
tésico. Conclusiones: A pesar de conocerse las medidas de
preservacion de la temperatura y de tener el equipo o el recurso
disponible, no se monitoriza este parametro.

Palabras clave: Temperatura, hipotermia, hipotermia
perioperatoria, monitorizacion.

INTRODUCCION

La temperatura corporal es un signo vital esencial, como
lo son la frecuencia respiratoria, el ritmo cardiaco o la
presion arterial. La temperatura corporal es el resultado del

Andrea Nava Acosta,* Selene Lozano Robles!!

Abstract

Introduction: The physiological temperature of the human
body fluctuates between 36.5 and 37.2 °C. In the perioperative
period the temperature balance is lost; and under anesthesia
the thermoregulatory mechanisms are modified, resulting in
a temperature decrease of up to 6 °C. The consequences of
hypothermia on a patient under general anesthesia can be
prevented or repaired in time with an adequate monitoring of
the temperature during the transanesthetic period, however,
it is not always accomplished. Material and methods: A
prospective, observational, descriptive study was implemented
in a group of 29 anesthesiologists from three private hospitals
in Mexico City, through a survey focused on the percentages of
those who monitor the temperature of their patients and those
who know the strategies to avoid the loss of temperature in
the transanesthetic period. Conclusions: Despite knowing
the measures of preservation of temperature, and having
the resource and available equipment, this parameter is not
monitored.

Keywords: Temperature, hypothermia, perioperative
hypothermia, monitoring.

equilibrio entre la produccion vy la eliminacion del calor.
Esta se mantiene dentro de estrechos margenes gracias a la
capacidad del centro termorregulador, el cual se sitGa en
el area predptica del hipotalamo y es capaz de equilibrar
los mecanismos de produccién y disipacion del calor.’?
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Esta funcion la desempeia acorde a los cambios térmicos
de la piel y de la sangre que se perfunden a través de los
6rganos internos.

Fisiol6gicamente la temperatura central fluctda entre
36.5y 37.2°C, en el cual no se detecta ninguna respuesta
compensatoria. Esta respuesta eferente puede clasificarse
en auténoma (sudoracién y escalofrios) y respuesta de
conducta (bUsqueda de ambiente calido). La respuesta
auténoma depende en 80% de la temperatura central y esta
regulada fundamentalmente por el hipotalamo anterior, a
diferencia de la respuesta de conducta, que esta determi-
nada en 50% por la temperatura de la piel y esta controlada
por el hipotalamo posterior.* El rango interumbral para la
sudoracion es a los 37 °C, y para la vasoconstriccion es a
los 36.7 °C; la termogénesis sin escalofrios se inicia a los
36 °C y con escalofrios a los 35.3 °C.°

La pérdida de calor se lleva a cabo a través de cinco
mecanismos: radiacién (55-65% de la pérdida de calor),
conduccion (10-15%), conveccion (aumenta con el viento),
respiracion y evaporacion.?3

La hipotermia es definida como una temperatura corpo-
ral menor a los 35 °Cy, segtn su severidad, puede clasifi-
carse en leve, que va de 32-35 °C; hipotermia moderada,
que va de 28-32 °C, e hipotermia severa, menor a 28 °C.°
La respuesta inicial de los organismos homeotérmicos ante
el frio es el escalofrio, que tiene como finalidad generar
calor e incrementar la respuesta simpética para contra-
rrestar la baja temperatura ambiental.” Después, aparece
una vasoconstriccion intensa que aumenta el consumo de
oxigeno, la frecuencia respiratoria, el ritmo cardiaco, el vo-
lumen sistdlico, el gasto cardiaco y la presion arterial.”8 En
términos generales, los efectos de la hipotermia favorecen
al enlentecimiento y depresion progresiva de las funciones
vitales, que conducen a un colapso circulatorio.”8 Otras
consecuencias incluyen infeccion de la herida quirdrgica,
deficiencia en la cicatrizacién, asi como alteracién en el
metabolismo de los farmacos anestésicos, los cuales modifi-
can el tiempo vy la calidad en la emersién de la anestesia y,
por lo tanto, un mayor tiempo de estancia en la unidad de
cuidados postanestésicos o en la estancia intrahospitalaria
prolongada.”

La temperatura en el paciente bajo anestesia disminuye
de los 2 hasta los 6 °C. La anestesia general influye sobre
los precapilares y, como consecuencia, se incrementa sus-
tancialmente el flujo del tejido externo, redistribuyendo el
calor del compartimento central al periférico. Los anesté-
sicos volatiles alteran el centro termorregulador localizado
en la region posterior del hipotdlamo y predisponen a la
redistribucién y, debido a sus propiedades vasodilatadoras,
a la pérdida de calor.’? A temperaturas bajas su solubilidad
aumenta en los tejidos y el CAM disminuye. Los opioides
reducen el mecanismo de vasoconstriccién para conservar

el calor debido a sus propiedades simpaticoliticas. Los
opioides como fentanil y remifentanil incrementan su
concentracion plasmatica en 25% en condiciones de hipo-
termia. La hipotermia prolonga los efectos de los relajantes
musculares despolarizantes y afecta la farmacocinética de
los no despolarizantes en menor grado.' El vecuronio du-
plica la accién clinica al disminuir la temperatura periférica
2 °C por retraso en el metabolismo hepatico y la reduccién
de su aclaramiento renal por hipoperfusion; esto es similar
para el rocuronio y menos severa para el atracurio.™ Los
relajantes musculares reducen el tono muscular y previenen
los escalofrios.?

La disminucién de la temperatura ocurre en tres fases.
Durante la primera fase, en la primera hora posterior a
la induccién anestésica, hay una pérdida de calor de 1 a
1.5 °C.1213 En esta fase ocurre una pérdida de calor por
radiacién y se distribuye desde el nicleo hacia los tejidos
periféricos. En la segunda fase la temperatura central se
reduce de forma lineal; esta fase tiene una duracién de
dos a tres horas y la pérdida de calor supera la produccion.
Después de tres a cinco horas bajo anestesia durante la
tercera fase, la pérdida de calor es tan grande que rebasa
a su produccién y comienza la termorregulacion por va-
soconstriccién, y en este momento la temperatura perma-
nece constante. La temperatura disminuye de 2 a 3 °C en
comparacion con la temperatura normal.?

Existen dos métodos para la medicién de la temperatura
corporal: los no invasivos y los invasivos. En el primer grupo
se encuentran la medicién de temperatura cutanea axilar,
la medicion de la temperatura cutdnea de la frente y la
medicion de la temperatura de la arteria temporal. En el
segundo grupo se incluyen la medicién oral, la rectal, la de
membrana timpanica, la del es6fago, la de la nasofaringe
y la de la vejiga.®

Las estrategias para la prevencién de la hipotermia en
el periodo perioperatorio son:

1. Incubadoras y cunas precalentadas (pacientes pedia-
tricos).

2. Programacién del aire acondicionado en sala de qui-

réfano con temperatura arriba de los 22 °C.

Manta/colchén térmico a 37 °C.

4. Calentar soluciones intravenosas y de irrigacion intra-
cavitarias.

5. Humedecer y calentar los gases anestésicos.

6. Utilizar circuitos de bajo flujo (hot line).8?

w

La preservacion de la temperatura del paciente en el
transoperatorio es de suma importancia, ya que se produ-
cen alteraciones metabélicas que repercuten en la calidad
de la emersién anestésica, la evolucion y el pronéstico
del paciente. A pesar de conocer las consecuencias que
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conlleva la hipotermia persistente durante el periodo
perioperatorio y de contar con el equipo necesario, no
siempre existe un apego adecuado en el monitoreo de este
pardmetro, es por ello que la hipotermia no se corrige a
tiempo, o bien se ignoran las estrategias para la preserva-
cion de la temperatura.

Esta es una realidad que ignora el personal de salud
involucrado en el ambiente quirdrgico. Por ello, se debe
concientizar al anestesiélogo de la importancia de la moni-
torizacion y el empleo de estrategias para preservar la tem-
peratura del paciente durante el periodo perioperatorio.

Justificacion: Durante el periodo transanestésico la ade-
cuada monitorizacién y el 6ptimo control de la temperatura
resultan en una reduccién de complicaciones quirtrgicasy
en una breve y tranquila emersién del paciente. Sin embar-
go, ésta es una realidad que no se le presta la importancia
necesaria para su vigilancia dentro de este parametro, por
lo que se debe concientizar al anestesiélogo de la impor-
tancia de la monitorizacion y la aplicacién de herramientas
disponibles para evitar la hipotermia transoperatoria.

Con este estudio se conocerd el porcentaje de médi-
cos anestesiélogos que mantienen un monitoreo sobre la
temperatura corporal del paciente bajo anestesia general
en el periodo transoperatorio.

Obijetivos: Tres son los objetivos de esta investigacion:

1. Conocer si los médicos anestesiélogos realizan de ma-
nera rutinaria el monitoreo de la temperatura corporal
del paciente.

2. Distinguir si se conocia la temperatura corporal del
paciente durante el acto quirdrgico.

3. Saber qué métodos son utilizados por el médico anes-
tesidlogo para conservar la temperatura en el paciente
bajo anestesia general.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio prospectivo, descriptivo y observa-
cional, en un grupo de 29 anestesiélogos de tres hospitales
privados de la Ciudad de México, durante un periodo que
abarcé del primero de julio al 30 de agosto de 2018. La
herramienta del estudio fue la aplicacion de una encuesta
(Anexo 1) durante cualquier procedimiento quirtrgico que
ameritara anestesia general. En la encuesta se pregunt6 al
médico si se realizaba el monitoreo de la temperatura del
paciente, si conocia la temperatura del paciente en ese
momento y cuantos métodos conocia para preservar la
temperatura corporal; en caso de aplicar algiin método de
preservacion de la temperatura en el paciente, se pregunté
cual fue el método utilizado. Se excluyeron a médicos
que no aceptaron participar en el estudio y a residentes
de anestesiologia.

No se document6 la temperatura del paciente durante
los diferentes procedimientos quirdrgicos, ya que el ins-
trumento de medicién (encuesta) utilizado en el presente
estudio no lo solicitaba. Los resultados de las encuestas
andnimas se concentraron en una base de datos en Excel
y se utilizaron gréficos y esquemas de tabulacion.

RESULTADOS

Se registraron 29 procedimientos quirtrgicos bajo anestesia
general, los cuales incluyeron: seis colecistectomias por
laparoscopia, tres histerectomias totales abdominales, tres
apendicectomias por laparoscopia, tres apendicectomias
con técnica abierta, cinco rinoseptoplastias, tres tiroidec-
tomfas, dos artroplastias de hombro, un drenaje de hema-
toma subdural, una mastectomia radical, una restitucion
de transito intestinal y una laparotomia exploradora por
trauma abdominal cerrado. No se document? la tempera-
tura del paciente durante los diferentes procedimientos, ya
que el instrumento de medicién (es decir, la encuesta) no lo
solicitabay, en este sentido, registrar la cifra de temperatura
del paciente no es el objetivo de este estudio.

Al preguntar a los anestesi6logos si conocian la tempe-
ratura actual de su paciente el 38% (11) refirié que siy el
62% restante (18) refirié que no. Del total de encuestas,
96.5% (28) refirié contar con termémetros en sala para la
toma de temperatura de manera invasiva o no invasiva;
el 3.4% restante (1) refiri6 no contar con el equipo o
material adecuado. Adicionalmente, se pregunto si los
doctores conocian la temperatura del aire acondicionado
dentro de la sala quirdrgica, solamente 6.8% (2) dijo que
siy el 93.1% (27) contesté no conocer la temperatura de
la sala. El 100% de los anestesi6logos refirié conocer dos
0 mas estrategias para la conservacion de la temperatura
corporal del paciente en el perioperatorio. En relacién
con las técnicas de conservacién o preservacion de la
temperatura en el paciente bajo anestesia en la encues-
ta aplicada se pregunto si se habia utilizado alguna de
ellas, 22 médicos utilizaron algiin método durante la
cirugia y siete no lo hicieron. La técnica mas utilizada
fue el precalentamiento de soluciones con 54.5%, de los
que 22.7% refirié utilizar sdbana o colchén térmico mas
el precalentado de soluciones intravenosas, el 27.27%
utilizé como técnica colchén térmico Gnicamente vy el
4.5% ajustd la temperatura del aire acondicionado en la
sala quirdrgica (Figura 1).

El promedio de edad de los pacientes que ingresaron a
cirugia fue de 43.33 anos; el tiempo anestésico promedio
fue de 98 minutos, siendo el tiempo més prolongado de
193 minutos y el més corto de 50 minutos.

Como resultado secundario, es importante mencionar
que las complicaciones mas frecuentes durante el posto-
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Figura 1: De los 29 anestesiologos encuestados, 24 utilizaron algin método para la conservacion de la temperatura.

Ajuste de aire acondicionado 1

Colchén térmico

Precalentar soluciones + colchon térmico

Precalentar soluciones

12

peratorio inmediato fueron la presencia de dolor en el sitio
de herida quirdrgica en el 37.9% de los pacientes (11),
y saturacién por debajo de 90% en el 20.6% (6); estas
situaciones pueden relacionarse con otros factores como
analgesia insuficiente, la manipulacion del sitio quirtrgico
y no necesariamente por la presencia de hipotermia intrao-
peratoria. No se reportaron sangrado, despertar prolongado
ni agitaciéon en ninguno de los casos.

DISCUSION

De acuerdo con los resultados obtenidos pudimos
observar que 96.5% de los anestesi6logos contaba
con termémetro para poder medir la temperatura del
paciente; sin embargo, al preguntar si conocian la tem-
peratura actual de su paciente menos de la mitad refirié
conocerla. Esto nos lleva a pensar que se subestima la
importancia al cuidado de este signo vital y, por ende,
no es monitorizado.

Probablemente se considera suficiente y se da prioridad
a la obtencién de otros datos que se obtienen por medio
del monitor, es decir, la tensién arterial, la frecuencia car-
diaca, la electrocardiografia, la saturacion de oxigeno y los
pardmetros de ventilacién mecanica; y, por el contrario, se
le resta importancia a la monitorizacién de la temperatura.
El 100% de los médicos refirié conocer dos o mds estrate-
gias para la conservacion de la temperatura corporal del
paciente en el perioperatorio, siendo el precalentamiento
de soluciones la técnica mas mencionada.

A pesar de este resultado, las estrategias para preservar
la temperatura y prevenir la hipotermia en el periodo
perioperatorio no se aplican con rigor. La hipotermia
perioperatoria es un problema constante y prevalente,’
en el que més de la mitad de los médicos no realiza la
vigilancia del parametro y sélo se diagnostica al llegar al
area de recuperacion, y alli se implementan medidas para
corregirla; asimismo, se debe de considerar el tiempo qui-

rargico en pro de realizar la medicién de la temperatura.
En nuestro estudio, la media del tiempo transoperatorio
fue de 98 minutos; sin embargo, no se realizé la medicion
en la mayoria de los pacientes, contrario a lo reportado
por Ruetzler y Kurz,'® quienes indicaron realizar la me-
dicién en procedimientos que duran mas de 30 minutos.

CONCLUSION

Este estudio muestra que la hipotermia puede ser sub-
diagnosticada en el periodo transoperatorio, o bien que
las medidas de preservacion de la temperatura, cuando
se aplican, son efectivas, ya que no se pone en practica
la medicion de la temperatura corporal como parte de la
rutina del médico anestesiélogo en la mayoria de los casos.
Asimismo, nos refleja que se conocen las medidas de pre-
servacion de la temperatura y se ponen en practica, aunque
no se mida el parametro y que, desafortunadamente, en
algunos casos la medicion de la temperatura no se realiza
a pesar de tener el equipo o el recurso disponible.

El presente estudio es débil por ser solamente un estudio
descriptivo. Aun asi, es un llamado a mejorar el manejo
del paciente en el periodo transoperatorio por parte del
anestesiologo y del equipo médico a cargo, y abre el
campo para generar mayor investigacion en la calidad de
emersion anestésica, la recuperacién y el pronéstico del
paciente. También sefala la presencia de complicaciones
como hipoxia tisular, acidosis lactica, insuficiencia renal,
alteraciones en la coagulacion y las consecuencias relacio-
nadas si existe hipotermia prolongada con la medicién de
la temperatura en el perioperatorio.
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ANEXO 1: Hoja de recoleccién de datos

Paciente: Hombre: Muijer: Edad:
Cirugia realizada:
Técnica anestésica: RAQ: IMC:
Tiempo anestésico: minutos
Encuesta
1. ¢latemperatura de su paciente estd siendo monitorizada? Si NO
2. ¢Cuenta con termémetro para monitorizar la temperatura? Si NO
3. ¢Conoce la temperatura actual de su paciente? Si NO
4. ‘(Conoce la temperatura actual de la sala de cirugia? Si NO
5. ¢Se encuentra encendido el clima en su sala? Si NO
6. ¢Quién controla el clima en su sala?

a) Anestesidlogo

b) Cirujano

c) Enfermera
7. ¢Qué técnicas conoce para conservar la temperatura del paciente?
8. ¢En qué pacientes considera que es importante monitorizar la temperatura?
22 AcTa Mepica GRuPO ANGELEs. 2020; 18 (1): 17-22
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Improper use of tromboprofilaxis in post-surgical patients in general surgery
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Resumen

Antecedentes: Un paciente que se somete a un procedimiento
quirdrgico tiene 20% mas riesgo para presentar trombosis ve-
nosa profunda; el riesgo aumenta en 30% cuando hay ausencia
de profilaxis 6ptima. Material y métodos: Estudio retrospectivo,
transversal, descriptivo, en un periodo que abarca de 2016 a
2017. A todos se les aplicé puntuacion de Caprini. La terapia
tromboprofilactica administrada a cada paciente fue analizada 'y
comparada para estimar el cumplimiento. Resultados: Hubo un
total de 100 pacientes. El nUmero de pacientes en riesgo bajo,
moderado, alto y muy alto, segun la puntuacion de Caprini, fue
2, 15, 31 y 52%, respectivamente. Se dividié en dos grupos:
profilaxis adecuada (58%) y profilaxis inadecuada (42%). El
88% de pacientes con un muy alto riesgo de trombosis no
presentd anticoagulacién adecuada, pero el 16% de pacientes
presento trombosis venosa profunda (TVP), con una diferencia
significativa de p <0.000. Conclusiones: El estudio triunfé en la
estimacion de la prevalencia de episodios de trombosis venosa
profunda, debido a una deficiencia en la profilaxis antitrombdética;
aunque no representé aumento en la mortalidad, si se observo
un aumento en la morbilidad postquirargica.

Palabras clave: Tromboprofilaxis, trombosis venosa, cirugia.

ANTECEDENTES

La trombosis venosa es una enfermedad que abarca tanto
a la trombosis venosa profunda (TVP) como a la embolia
pulmonar (EP). Con aptitud para producir morbilidad
y mortalidad, la TVP representa un problema de salud
mundial. A menudo, permanece asintomatica o sub-

Abstract

Background: A patient undergoing a surgical procedure has
a 20% higher risk for VTE and the risk increases by 30%
when there is an absence of optimal prophylaxis. Material
and methods: Retrospective, transversal, descriptive study
in a period of 2016-2017. Caprini Score was applied. The
thromboprophylactic therapy administered to each patient
was analyzed and compared with this guideline to estimate
compliance. Results: A total of 100 patients. The number of
patients at low, moderate, high and very high risk, according
to the Caprini score, was 2, 15, 31 and 52%, respectively.
It was divided into two groups, adequate prophylaxis (58%)
and inadequate prophylaxis (42%), 88% of these patients
with very high risk of thrombosis, did not present adequate
anticoagulation, at the end 16% patients had DVT with
significant difference p < 0.000. Conclusions: The study
triumphed in the estimation of the prevalence of episodes of
deep vein thrombosis due to a deficiency in the antithrombotic
prophylaxis, although it did not represent an increase in the
mortality, if an increase in the postoperative morbidity is
observed.

Keywords: Thromboprophylaxis, venous thromboembolism,
surgery.

diagnosticada, culminando en complicaciones crénicas
y mortalidad.

El tromboembolismo venoso (TEV) se ha convertido en la
tercera causa de muerte cardiovascular después del infarto
agudo del miocardio (IAM) y de la enfermedad vascular
cerebral (EVC), con una incidencia de 100 casos por cada
100,000. Los estudios de autopsia demuestran un gran
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nimero de eventos silentes, reportando dos millones de
casos de TVP'y hasta 200 mil muertes por EP anualmente.

El paciente en alto riesgo incluye aquéllos que han sido
sometidos a procedimientos ortopédicos importantes, en
el que 50 a 60% de los pacientes tiene propension a desa-
rrollar trombosis venosa profunda. Aunque la profilaxis en
procedimientos ortopédicos tiene la debida importancia, el
riesgo asociado con procedimientos en cirugia general ha
sido subestimado en todo el mundo. Un paciente someti-
do a procedimiento quirtrgico tiene 20% mas riesgo para
TEV, y el riesgo aumenta en 30% cuando hay ausencia de
profilaxis 6ptima. El riesgo asociado con la TEV en cirugia
general varia entre 10 y 50%, dependiendo del tipo de
cirugia y de los factores de riesgo del paciente.?*

MATERIAL Y METODOS

Estudio retrospectivo, transversal, descriptivo, con datos
de expedientes de pacientes que fueron operados en un
periodo de 2016 a 2017, en un hospital de tercer nivel
del sector privado en la Ciudad de México. Se incluyeron
a sujetos mayores de 18 afnos de edad que hubieran sido
sometidos a cirugia por el Servicio de Cirugia General. Se
excluyeron a pacientes embarazadas, a pacientes admiti-
dos para tratamiento de trombosis venosa profunda con-
comitante y a aquéllos que se les realiz6 procedimientos
quirdrgicos con anestesia local.

Un total de 100 sujetos estaban matriculados dentro del
hospital durante el periodo de estudio; sus datos demogra-
ficos y datos quirdrgicos fueron recogidos usando un for-
mulario de datos validados internamente. La puntuacién de
Caprini se utilizé para estratificar a los pacientes de acuerdo
con el riesgo de trombosis venosa profunda en bajo, modera-
do, alto riesgo y muy alto riesgo. La puntuacioén total de riesgo
de TVP fue asignada a cada paciente y se estimo a través de
la sumatoria de los puntos individuales. Condiciones tales
como sangrado activo, hemorragia grave previa, trastornos
hemorrégicos conocidos o no tratados, insuficiencia renal o
hepatica severa, trombocitopenia, accidente cerebrovascular
agudo, hipertension arterial sistémica no controlada, uso
concomitante de anticoagulantes, terapia antiplaquetaria
o medicamentos tromboliticos fueron considerados como
factores de riesgo para sangrado, segln las recomendacio-
nes de la American College of Clinical Pharmacy (ACCP). La
presencia de estas condiciones fue asumida como contrain-
dicaciones para la administracién de profilaxis farmacoldgica.

La terapia tromboprofilactica administrada a cada pacien-
te fue analizada y comparada para estimar el cumplimiento.
Se dividieron a los participantes en dos grupos: profilaxis ade-
cuada y con mala profilaxis. Definimos profilaxis adecuada
como aquellos pacientes a quienes se les dio el tratamiento
recomendado por la guia de la ACCP, basado en el riesgo

tromboembélico calculado con el test de Caprini. Se consi-
deré profilaxis inadecuada como aquéllos a quienes no se
les dio el tratamiento recomendado por la guia de la ACCP,
de acuerdo con el riesgo tromboembélico. Las variables con
distribuciones paramétricas se analizaron con la prueba t de
Student y se expresan como media * desviaci6n estandar
(DE); por su parte, aquéllos con distribuciones no paramétri-
cas fueron analizados con la prueba U de Mann-Whitney y
se presentaron como medianas y rangos intercuartiles (IQRs).
La prueba exacta de x? o Fisher se utilizé para datos categé-
ricos. Se utiliz6 el valor menor a 0.05 para una p significativa
con IC del 95%. El andlisis estadistico de los datos se realizd
mediante SPSS (versién 20.0) para Windows.

RESULTADOS
De acuerdo con los criterios predeterminados se incluyeron
en el estudio un total de 100 pacientes. En la Tabla 7, se

hace referencia a las variables generales de los participan-
tes. El 46% de los pacientes fue operado mediante cirugia

Tabla 1: Frecuencia de variables generales.

Variable Valores
Edad (DE) 51.43 (18.402)
Sexo (F/M) 54/46
Cirugia laparoscopica (%)

Si 46

No 54
Cancer

Si 19

No 81
Nivel de riesgo

Bajo 2

Moderado 15

Alto 31

Muy alto 52
Profilaxis

Medias TED 18

Deambulacion 7

Medias TED y deambulacion 62

Enoxaparina y medias TED 13
Profilaxis adecuada

Si 58

No 42
Se confirmo diagnostico

Si 7

No 93
Muerte

Si 2

No 98
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laparoscépica y el 54% con cirugia abierta. La presencia de
cancer fue de 19%. Para el andlisis estadistico se dividi6 a los
participantes en dos grupos: grupo 1, que representa aqué-
llos con profilaxis adecuada (58%) y, grupo 2, que fueron los
pacientes con profilaxis no adecuada (42%). De la muestra
total, el 46% fue de varones y el restante de mujeres, lo cual
no mostr6 una diferencia significativa en la distribucion del
género. La edad media de la muestra total se determiné en
51.43 = 18.4 anos. La diferencia en la distribucién de la
edad con respecto al uso de profilaxis adecuada tampoco fue
significativa. La media del test Caprini fue de 5.53 (* 3.68)
puntos. El nimero de pacientes en riesgo bajo, moderado,
altoy muy alto fue de 2, 15, 31 y 52%, respectivamente, con
una diferencia significativa entre grupos p < 0.000.

Los pacientes que se diagnosticaron con TVP para el
grupo de profilaxis adecuada fueron de 5.1% en com-
paracién con el grupo 2, con diagnéstico en 16%, y una
diferencia estadisticamente significativa para morbilidad
(p<0.000). Dos pacientes murieron a consecuencia de TVP
uno por cada grupo, sin que esto representara significancia
estadistica para el aumento de la mortalidad (p = 0.818)
(Tabla 2). Observamos que las medidas antitrombdticas
mas recurridas fueron el uso de medias de compresion
TED y deambulacion temprana, sin importar el riesgo
tromboembdlico en el que se encontraban.

DISCUSION

Actualmente, la profilaxis de TVP en procedimientos de
minima invasion se ha vuelto un tema de relevancia. De

acuerdo con la estratificacién del riesgo de tromboembolis-
mo de la dltima edicion de la guia de la ACCP, el riesgo de
TVP es bajo y con menos del 10% sin anticoagulacién. La
Asociacion Europea de Cirugfa Laparoscopica ha recomen-
dado la profilaxis mecanica en todos los procedimientos
laparoscépicos prolongados,? porque no se asocia con
el aumento en el riesgo de sangrado. Estos dispositivos
incluyen medias de compresion eldstica y dispositivos de
compresion intermitente. Las medidas mecénicas pueden
ser la Gnica opcion adecuada en pacientes con alto riesgo
de hemorragia, como ancianos que presentan de 10 a 20
veces mayor riesgo de presentar TEV, debido a una crecien-
te prevalencia de enfermedades crénicas que contribuyen
a esta condicion, ademas de ser frecuentemente hospita-
lizados por enfermedades agudas y por cirugias urgentes
o electivas, en las que muchas veces la recuperacién de
la movilidad es mas lenta. No obstante, estos dispositivos
mecanicos a menudo no se utilizan de forma correcta,
por lo que su empleo en la practica puede dar resultados
diferentes.

Un metaandlisis para la adherencia a profilaxis me-
canica de 221 estudios, con una poblacién de 3,080
pacientes, demostré que la adherencia a las medias de
compresion intermitente fue de 75% (rango 40-89%),
identificando que las causas de no adherencia se debian
a: 1) dificultad para dormir, 2) incomodidad, 3) los disposi-
tivos eran demasiado calientes y 4) no eran reemplazados
de forma adecuada por enfermeria.> En nuestro estudio,
a los pacientes de manera rutinaria se les colocan medias
de compresién y deambulacién temprana, encontrando

Tabla 2: Tabla comparativa entre grupos con profilaxis adecuada y no adecuada.

Profilaxis adecuada (n =58)  Profilaxis no adecuada (n = 42) p
Edad 45.38 (18.022) 59.79 (15.58) 0.312
Sexo FIM 30/28 24/18 0.592
Cirugia laparoscépica 25 (43%) 21 (50%) 0.546
Cancer 9 (15%) 10 (23%) 0.297
Nivel de riesgo
Bajo 2 (3%) 0
Moderado 15 (25%) 0 <0.000
Alto riesgo 26 (44%) 5 (11%) '
Muy alto riesgo 15 (25%) 37 (88%)
Profilaxis
Medias TED 8 (13%) 10 (23%)
Deambulacion 1(1.7%) 6 (14%) 0.001
Medias TED y deambulacion 36 (62%) 26 (61%) '
Enoxaparina y medias TED 13 (22%) 0
Se confirmé diagndéstico 3 (5.1%) 7 (16%) <0.000
Fallecimientos 1(1.7%) 1(2.3%) 0.818
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un abuso en el uso de estas medidas como tinica medida
antitrombética, por lo que no cumple la profilaxis ade-
cuada en un minimo de 26% de los pacientes estudiados
(p = 0.000).

Una evaluacién cuidadosa del riesgo de trombosis
venosa debe ser una practica habitual. Se han presentado
modelos de evaluacion de riesgo formal; sin embargo, éstos
no son utilizados de forma rutinaria, ya que no han sido
adecuadamente validados. Un enfoque estratifica a los pa-
cientes quirdrgicos, asignandolos a uno de los cuatro niveles
de riesgo de TEV, basado en el tipo de operacién (menor
y mayor), edad (< 40 afos, 40-60 afos y > 60 afos) y la
presencia de factores de riesgo adicionales, siendo todos
elementos poco objetivos.?*

La escala de Caprini es simple y distingue de manera
adecuada el riesgo tromboembélico; también ha sido vali-
dada en cirugfa general, vascular, urolégica y plastica. Re-
comendaciones del ACCP, con base en diferentes estudios,
han demostrado que el puntaje de Caprini representa una
estrategia profilactica basada en el riesgo especifico para
cada paciente. Segln los resultados pueden distinguirse
cuatro categorias de riesgo en ausencia de profilaxis:
riesgo bajo, TVP < 0.5% (Caprini 1); riesgo moderado,
TVP 1.5% (Caprini 2); riesgo alto, TVP 3% (Caprini 3-4);
riesgo muy elevado, TVP 6% (Caprini > 5).%7 Una vez cla-
sificado se recomienda que para pacientes con un riesgo
bajo puede no utilizarse profilaxis o profilaxis mecanica;
para pacientes con riesgo moderado se recomienda de
forma rutinaria profilaxis mecanica; para pacientes con
riesgo alto se recomienda el inicio de tromboprofilaxis
farmacolégica con heparinas de bajo peso molecular
(HBPM) o heparina no fraccionada (HNF) y mecanica;
para pacientes con riesgo elevado se recomienda iniciar
tratamiento farmacoldgico con HPBM y HNF, ademas de
profilaxis mecédnica con medias de compresion neumatica
intermitente o medias antitrombosis y también en pa-
cientes sin contraindicacién con fondaparinux, o aspirina
a baja dosis. En nuestro estudio fueron clasificados con
base en el test de Caprini, de los cuales 52% presenté un
muy alto riesgo de trombosis venosa profunda; a su vez,
88% (37) de estos pacientes no presenté anticoagulacion
adecuada, al final 16% (siete pacientes) presenté TVP, lo
cual clinicamente es un porcentaje enorme de casos de
TVP por ausencia de clasificacién y manejo profilactico
adecuado.

Las heparinas de bajo peso molecular se han con-
vertido en el tratamiento profilactico de eleccion para
tromboembolismo venoso en pacientes operados en el
Servicio de Cirugia General, gracias a su capacidad de
reducir la incidencia de TVP asintomatica, lo que tam-
bién contribuye a la disminucién en el riesgo de TEP o
la muerte.®

En un metaanalisis que comparé la profilaxis de HBPM
en comparacion con placebo o no tratamiento, se observé
una reduccién estadisticamente significativa del 72% para
el riesgo de TVP en el grupo de HBPM. También demostré
una disminucién de 75% en el riesgo para TEP y 71% para
TEV; asimismo, tuvo un aumento de hemorragia del 103%
para hemorragia mayor, 106% para hemorragia en general,
88% para hematoma en herida y 53% en el nimero de
pacientes que requirieron transfusion postoperatoria en el
grupo tratado con heparina.

En comparacién de HBPM con HNEF, se redujo 10% el
riesgo de TVP en el grupo de HBPM, siendo este resulta-
do no estadisticamente significativo. Asimismo, se redujo
en 12% los eventos de TEP y se disminuy6 el riesgo de
hemorragia mayor y de hematoma en el grupo de HBPM;
sin embargo, esto no fue significativo. Se concluyé en este
estudio que las HBPM practicamente presentan la misma
efectividad que la HNF, si bien su uso es mucho més sen-
cillo, por lo que se considera la referencia de tratamiento.®

En un estudio se comparé fondaparinux con HBPM en
pacientes sometidos a cirugfa abdominal mayor. Las tasas
de TEV en los grupos fondaparinux y dalteparina fueron de
4.6y 6.1%, respectivamente. Las tasas de sangrado mayor
no fueron significativamente diferentes (3.4 y 2.4%). Para
aquellos pacientes sometidos a cirugia de cancer abdomi-
nal, la incidencia de TEV fue significativamente menor en
los receptores de fondaparinux en comparacién con los de
dalteparina (4.7 vs 7.7%).!

El uso de ASA como alternativa farmacolégica a otros
anticoagulantes en pacientes sometidos a cirugias mayores
fue recomendado por la ACCP en 2012. Dos estudios han
demostrado evidencia de su eficacia en la profilaxis anti-
trombética. En uso como monoterapia en comparacion con
placebo se observé una disminucién del riesgo de TVP de
23%, y para TEP de 6%; sin embargo, su eficacia es incierta
en comparacion contra otros anticoagulantes.’

Es conocido que el cancer es un factor de riesgo para
TVP lo que aumenta en general la mortalidad en los
siguientes 30 dias posteriores a la operacion. La hipercoa-
gulabilidad es mediada por el incremento de los niveles
del factor de crecimiento endotelial (VEGF), factor tisular y
la terapéutica (quimio y radioterapia). El National Compre-
hensive Cancer Network y la American Society of Clinical
Oncology recomiendan extender la tromboprofilaxis por
al menos cuatro semanas. De la misma forma, algunos
ensayos controlados han demostrado que la profilaxis
prolongada por cuatro semanas después de cirugia la-
paroscopica por cancer colorrectal es segura, ademdas de
reducir significativamente la TVP en comparacién con la
primera semana de profilaxis.®'9 En nuestro estudio no
hubo diferencia significativa entre los dos grupos en aque-
llos pacientes con diagnéstico de cancer (p = 0.297); no
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obstante, el seguimiento que dimos en nuestro estudio no
fue el suficiente como para descartar del todo la probabi-
lidad de TVP silente o sintomatica.

Una de las deficiencias de nuestro estudio es, sin
duda, el niimero de pacientes; aunque es suficiente para
obtener resultados con un gran impacto y significancia,
es necesario aumentar la poblacion y demostrar que el
uso de tromboprofilaxis es inadecuado en cirugfa general.
Otra de las deficiencias del estudio se debe a que no
pudimos realizar estudios comprobatorios de trombosis
venosa profunda silente, lo cual muy probablemente
podria cambiar los resultados hacia una mayor morbili-
dad, sin olvidarnos que el seguimiento sélo fue sobre su
internamiento postquirdrgico. Desconocemos si, posterior
al egreso, presentaron cuadro sintomatico del mismo o,
peor ain, mortalidad secundaria.

CONCLUSIONES

El estudio triunf6 en determinar la estimacion de la preva-
lencia de episodios de trombosis venosa profunda, debido a
una deficiencia en la profilaxis antitrombética. Aunque esto
no representé un aumento en la mortalidad, si se observé
un aumento en la morbilidad postquirdrgica. Los médicos
deben abstenerse de usar deambulaciéon precoz como
Gnica estrategia profildctica. La adecuacién de la profilaxis
de la trombosis, aunque comparable a estimaciones a nivel
mundial, todavia tiene un margen de mejora a través de la
planificacion meticulosa y adecuada.
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Introduccion: La enfermedad por reflujo gastroesofagico
(ERGE) es comun en recién nacidos prematuros. Dicha en-
fermedad influye en el crecimiento, la duracion de la estancia
hospitalaria y el resultado respiratorio de estos pacientes.
Objetivo: Identificar la frecuencia de ERGE en neonatos pre-
término. Material y métodos: Se incluyeron 58 neonatos alos
que se les realizé pH-metria< esofagica de 24 horas, desde
enero de 2015 hasta marzo de 2017. Cada neonato presento
tres hallazgos clinicos sugestivos de ERGE (vomitos frecuen-
tes, retraso en el desarrollo y exacerbacion de los sintomas
respiratorios). El diagndstico se determind por una puntuacion
de Boix-Ochoa > 16.6. Resultados: Finalmente, 34.5% de los
estudios fue positivo para ERGE (n = 20). La mayoria eran va-
rones, es decir, 67.2% (n = 39) con edad media de 33.2 £ 2.9.
La puntuacion de Boix-Ochoa fue de 67.77 + 65. La mayoria
de los episodios de reflujo ocurrieron en el periodo postprandial
(85%, N17/20), y en posicion supina (70%, N14/20). El indice
de sintomas fue positivo en 38.9% (n = 7) y la probabilidad de
asociacion de sintomas en 55.6% (n = 10). Conclusién: Existe
una asociacion entre la prematurez y el diagnéstico de ERGE.
La probabilidad de asociacion de sintomas es mas sensible
para el diagnéstico de ERGE en esta poblacion.

Palabras clave: Pretérmino, ERGE, neonato, reflujo.

Introduction: Gastroesophageal Reflux Disease (GERD) is
a common problem in preterm newborns. GERD influences
growth, length of hospital stays time and the respiratory
development. Objective: To identify the frequency of GERD
in preterm newborns. Material and methods: We included
58 newborns who underwent 24 hr. esophageal pH-metry
from January 2015 to March 2017. Each newborn presented
3 suggestive clinical findings for GERD (frequent vomiting,
delayed development and exacerbation of respiratory
symptoms). Diagnostic was made by a Boix-Ochoa score
>16.6. Results: Finally, 34.5% of the studies were positives for
GERD (n = 20). 67.2% of the patients were male (n = 39) with
a mean age of 33.2 + 2.9. The Boix-Ochoa score was 67.77 +
65. 85% of the reflux episodes happened in the postprandial
period (85%, N = 17/20), 70% in supine position (70%, N =
14/20). Symptomatic index was positive in 38.9% (n = 7) and
the symptoms association probability was 55.6% (n = 10).
Conclusions: There is association between prematurity and
GERD diagnosis. The GERD symptom association probability
is more sensitive in preterm newborns.

Keywords: Preterm, GERD, Neonate, GERD.
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INTRODUCCION

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) consti-
tuye uno de los motivos de consulta y de comorbilidades
mds importantes en la prescripcion pedidtrica.” Dentro
de las enfermedades que requieren tratamiento médico
durante el primer afo de vida, la ERGE se coloca en el
quinto lugar en frecuencia, y es una causa importante de
fallo de medro en los primeros tres afios de vida.? El reflujo
gastroesofagico ocurre cominmente en el recién nacido y
es alin mas frecuente en recién nacidos pretérmino, con
un porcentaje entre 50 y 60% de los casos.?

La ERGE se define como el paso involuntario del conte-
nido gastrico hacia el es6fago; es un reflujo gastroesofagico
clinicamente relevante, con altos niveles de morbimorta-
lidad, que repercute de forma directa en el crecimiento
ponderal, en el tiempo de estancia intrahospitalaria y
en los problemas del tracto respiratorio.*> El reflujo gas-
troesofagico ocurre de manera fisiolégica entre los recién
nacidos; en los lactantes menores y en los recién nacidos
prematuros se presenta un riesgo particularmente alto de
ocasionar alguna patologia.® Los eventos potencialmente
letales, como apneas y neumonias por aspiracién, cobran
mucha importancia en este grupo de edad; en cuanto a las
complicaciones agudas y a largo plazo, la falla de medro
es la principal complicacién que conlleva a una alteracién
del desarrollo,” que de ocurrir a edades tempranas, pro-
voca consecuencias irreversibles en el crecimiento pondo-
estatural del paciente.®

El principal mecanismo de ERCE en neonatos pretér-
mino es una relajacion transitoria del esfinter esofagico,
éste provoca una caida abrupta en la presién del esfinter
esofégico inferior, la cual se hace igual o menor a la presion
gastrica, sin relacién alguna con la motildad esofégica al
tragar.”10

Algunas de las manifestaciones respiratorias crénicas
mas frecuentes son: tos, disfonia matutina, apnea, otitis,
sinusitis, laringitis, neumonta, s6lo por enumerar las més fre-
cuentes."" De igual manera, se asocia con manifestaciones
gastrointestinales, intraesofagicas o extraesoféagicas, o bien
generales (detencion del crecimiento, falla en la ganancia
de peso, alteraciones en la conducta alimentaria, altera-
ciones en el patrén del sueno e irritabilidad).” La toma
de biopsias por endoscopia en recién nacidos pretérmino
estd Gnicamente indicada en pacientes con sospecha de
esofagitis y con falla al tratamiento, y que previamente se
haya establecido por al menos cuatro semanas.'?

La pH-metria esofagica de 24 horas es actualmente el
estudio diagnéstico estandar de oro para determinar la
presencia de enfermedad por reflujo gastroesofdgico.’ Su
sensibilidad y especificidad son mayores comparadas con
los estudios previamente practicados, como la serie es6-

fago-gastroduodenal, que es de operador dependiente.’>
Se realizan mediciones especificas en el caso de los recién
nacidos con la férmula de Strobel para determinar el sitio
apropiado para la colocacion de la sonda nasogéstrica.'®
Es necesario entrenar al personal de enfermeria a cargo
del paciente para reportar los eventos de reflujo (vémitos
frecuentes, retraso en el desarrollo y exacerbacion de los
sintomas respiratorios como apnea, bradicardia, regurgita-
ciones, retraso en el crecimiento ponderal y exacerbacién
de sintomas respiratorios) que se presenten durante la
realizacion del estudio, asi como su relacion con las tomas
y la posicion del paciente.?

No se cuenta con mucha informacién sobre la enferme-
dad por reflujo gastroesofagico en pacientes prematuros,
por lo que el objetivo de este estudio es el siguiente: a)
identificar la prevalencia de ERGE en recién nacidos pre-
término y b) determinar la asociacién existente entre ERGE
y la edad gestacional.

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio retrospectivo, en el cual se incluyeron
de manera consecutiva 58 recién nacidos pretérmino en el
Hospital Espanol de México durante el periodo compren-
dido entre enero de 2015 y marzo de 2017.

La informacién clinica, la exploracion fisica y los ha-
llazgos de laboratorios fueron obtenidos por un pediatra a
partir de los expedientes clinicos. Dentro de las variables
clinicas estudiadas se incluyeron sexo y edad gestacional.
Para determinar la presencia de reflujo se utilizé la pH-
metria esofagica de 24 horas, la posicion del recién nacido
(supinacién o erecto), la asociacion con la alimentacién

Tabla 1: indice de Boix-Ochoa.

Medicién de pH esofagico Criterios diagnosticos

Numero de episodios por reflujo > 1.5 episodios/hora

Porcentaje de tiempo en que el > 6%

pHes <4

Numero de episodios > 5 > (0.3 episodios/hora
minutos

Porcentaje de episodios > 5 >12%
minutos

Tiempo promedio de eliminacion > 4 minutos

de acido (aclaramiento esofagico)

Episodio de reflujo mas largo > 20 minutos

Tiempo promedio de eliminacion de &cido = (total de minutos en que
el pH < 4)/(nimero de episodios de ERGE). ERGE patoldgico = dos
0 mas criterios anormales.
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Figura 1: Semanas de gestacion y ERGE.
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(postprandial o preprandial), el indice de sintomas (positivo
0 negativo) y la probabilidad de asociacién de sintomas
(positivo o negativo).

La interpretacién de las pH-metrias esofagicas de 24
horas fue realizada por dos gastroenterélogos expertos en
fisiologia digestiva y neuromotilidad gastrointestinal.

Se definieron como eventos de reflujo en el neonato la
presencia de al menos tres hallazgos clinicos sugestivos de
ERGE tales como: vomitos frecuentes en cantidad de tres
o mas al dia, regurgitaciones en més de 50% de las tomas,
retraso en el crecimiento y exacerbacién de los sintomas
respiratorios como tos crénica, apneas y bradicardia.

Como criterios de inclusién se consideraron a todos los
recién nacidos pretérmino (< 37 semanas de gestacién),
con pH-metria de 24 horas positiva con base en el indice
de Boix Ochoa (Tabla 1), que cumplieran por lo menos con
tres hallazgos clinicos (detencion del crecimiento, falla en
la ganancia de peso, alteraciones en la conducta alimen-
taria, alteraciones en el patron del suefio, irritabilidad, tos,
disfonfa, apnea, otitis y neumonia por aspiracion) y que
apoyaran el diagnéstico de ERGE. Se excluyeron todos los
pacientes pretérmino con necesidad de soporte ventila-
torio, ya sea CPAP o intubacién endotraqueal; también
a pacientes con edad gestacional mayor de 37 semanas,
pacientes con pH-metria de 24 horas negativa y pacientes
con diagnéstico de reflujo alcalino.

Para la realizacion de la pH-metria se utilizé un catéter
Digitraper MK [l /N 36390, colocado 3 cm por arriba
del esfinter esofagico inferior. La posicién del catéter se
calculé con la férmula de Strobel para la insercién nasal
de la siguiente forma: longitud esofégica = 5 + [0.252 X
talla (cm)] -3.

El diagnéstico de ERGE se determiné por una puntuacion
en la escala de Boix-Ochoa > 16.6. Esta prueba incluye

diversos parametros como el nimero de episodios de
reflujo (NR), el nimero de episodios de reflujo superior a
5 minutos (NR > 5), episodio de reflujo mas largo (DR +
L) y por Gltimo, el indice de reflujo (IR), refiriéndose a la
fraccion de tiempo con pH medible menor de 4 (Tabla 1).

La escala permite agrupar los resultados positivos en las
siguientes tres categorias de acuerdo con el indice de re-
flujo en: leve < 10%, moderado 10-20% y grave > 20%.'°
La escala de Boix-Ochoa tiene una sensibilidad de 90%
y una especificidad de 100% en pacientes con sintomas
tipicos de ERGE.

Los parametros medidos por este indice se expresan de
acuerdo con la edad del recién nacido (< 15 dias, 24-37
dias de vida, 7-8 semanas de vida), lo cual permite esta-
blecer con precision los valores de normalidad especificos
para cada poblacién de neonatos.

Andlisis estadistico

Para el andlisis estadistico se utilizé el programa SPSS ver-
sion 19.0. Las frecuencias se expresaron como porcentajes
y como coeficientes de dispersion y se utilizaron tanto la
media como la desviacién estandar. La comparacién esta-
distica entre los grupos se realiz6 mediante las pruebas de
chi cuadrada (y?) y la de t de Student.

RESULTADOS

Se incluy6 un total de 58 recién nacidos pretérmino, de los
cuales 67.2% perteneci6 al género masculino (n = 39). La
edad media de la poblacién fue de 33.2 + 2.9 y un total
de 34.5% (n = 20) obtuvo una prueba positiva compatible
con el diagnéstico de ERGE (Figuras 1y 2). 70% (14/20) de
la poblacion de neonatos prematuros con ERGE pertenecié

Figura 2: Edad media de la poblacién y ERGE.
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Figura 3: Puntuacion de Boix Ochoa.
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al género masculino y la edad media de los prematuros con
ERGE fue de 33.2 £ 2.9; la edad media de prematuros sin
ERGE fue de 38.3 £ 0.5 semanas de gestacion (p < 0.001).

El valor de la puntuacién de Boix-Ochoa fue de 67.77 +
65 (Figura 3) en aquellos pacientes con estudios positivos.
La mayoria de los episodios de reflujo ocurrieron en el
periodo postprandial (85%, N17/20) y en posicién supina
(70%, N14/20) (Figuras 4 y 5). El indice de sintomas fue
positivo en 38.9% (n = 7) y la probabilidad de asociacion
de sintomas fue positiva en 55.6% (n = 10). Se observé una
asociacion significativa entre el sexo femenino y un indice
de sintomas positivo, y entre las semanas de gestacion y la
presencia de ERGE (p < 0.005).

Se concluye que existe una asociacion significativa
entre la prematurez y el diagndstico de ERGE. La ERGE
es mas frecuente en neonatos del género masculino. La
probabilidad de asociacién positiva de sintomas puede ser
una herramienta Gtil para el diagnéstico de ERGE en esta
poblacién. Los neonatos prematuros son especialmente
susceptibles de presentar apneas o alteraciones en la res-
piracion asociadas con reflujo gastroesofagico, por lo que
un diagndstico oportuno y certero permitira un tratamiento
apropiado y evitara complicaciones.

DISCUSION

Los recién nacidos pretérmino presentan complicaciones
ampliamente estudiadas de acuerdo con las semanas de
gestacion al momento del nacimiento, asi como con los
antecedentes perinatales. La enfermedad por reflujo gas-
troesofagico representa una complicacion frecuente en los
pacientes prematuros. No existen estudios recientes que
representen una realidad clara en cuanto a la distribucion
y caracteristicas de esta patologia. Dado el aumento en

la frecuencia de nacimientos pretérmino y los avances en
la medicina para ofrecer tratamiento y mejorar la morbi-
mortalidad de estos pacientes, observar las caracteristicas
de la ERGE resulta un tema de importancia para mejorar
el diagndstico oportuno y la identificacién de factores de
riesgo, los cuales repercuten directamente en el pronéstico
y tiempo de estancia intrahospitalaria de los pacientes.
En este estudio podemos determinar la asociacién que
existe entre los recién nacidos prematuros y la enfermedad
por reflujo gastroesofagico, asi como la mayor incidencia en
el sexo masculino. Se recaban datos que influyen también
en esta enfermedad como la posicién del recién nacido
(supina) o la relacién con el momento de la alimentacion
(postprandial); estos datos resultan de gran importancia

Figura 4: Asociacién de ERGE y posicion.
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Figura 5: Asociacion de ERGE con la alimentacion.
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para determinar los factores que influyen en la aparicion de
esta enfermedad. La informacién obtenida en este estudio
es de gran relevancia, dado que existen muy pocas referen-
cias en cuanto a los valores, escalas y formas de diagnosticar
la ERGE en los recién nacidos pretérmino, ademas de que
lleva consigo un alto indice de comorbilidades y aumento
en el tiempo de estancia intrahospitalaria. Es fundamental
realizar estudios mas amplios en este grupo etario para
mejorar la atencién de los recién nacidos pretérmino.
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Impacto del entrenamiento de fuerza en el perfil
lipidico de los pacientes con insuficiencia cardiaca.
Ensayo clinico aleatorizado (Strong Hearts Trial)

Impact of strength training on the lipid profile of patients with cardiac
insufficiency. Randomized clinical trial (Strong Hearts Trial)

Javier Eliecer Pereira Rodriguez,* Ximena Velasquez Badillo,* Devi Geesel Pefaranda Florez,’
Ricardo Pereira Rodriguez, !l Pedro Pereira Rodriguez,” Miguel Angel Carranza Castellanos**

Introduccion: La insuficiencia cardiaca es la principal causa
de muerte en todo el mundo. Objetivo: Conocer el impacto del
entrenamiento de fuerza en el perfil lipidico de los pacientes
con insuficiencia cardiaca. Material y métodos: Ensayo clinico,
aleatorizado de tres afios, cuya muestra fue de 920 pacientes
con falla cardiaca, los cuales se distribuyeron en tres grupos: sélo
ejercicio aerobico (grupo control [GC]), ejercicio aerébico mas
entrenamiento de fuerza de miembros superiores (MMSS) (grupo
experimental [GE1]) y ejercicio aerébico mas entrenamiento de
fuerza en las extremidades inferiores (MMII) (grupo experimental
2 [GEZ2)). Se realizaron muestras hematologicas para glucemia
y perfil lipidico; también se realizaron pruebas para capacidad
aerobica, frecuencia cardiaca maxima, antropometria, depresion,
ansiedad, parametros clinicos y hemodinamicos. Las pruebas se
realizaron antes y después de 24 sesiones de entrenamiento de
60 minutos, tres veces por semana, durante dos meses. Resul-
tados: Al comparar los datos postentrenamiento se obtuvieron
resultados favorables en el perfil lipidico del GE1 (Col: 195 +£29.5
vs. 182 + 21.4; Tri: 120 + 12.7 vs. 117 £ 16.3; LDL: 116 + 23.4
vs. 109 + 12.6) y GE2 (Col: 208 + 29.6 vs. 173 + 16.5; Tri: 160 +
18.2 vs. 138 £ 7.7; LDL: 112 + 12.7 vs. 109 * 11.6) (p = <0.05),
ademas, de todas las variables evaluadas. Conclusiones: El
entrenamiento de fuerza combinado con ejercicio aerébico genera
una disminucion de los niveles glucémicos vy lipidicos significati-
vamente; cabe resaltar que no se encontraron diferencias entre
los grupos frente a lipoproteinas de alta densidad.

Palabras clave: Ejercicio, insuficiencia cardiaca, rehabilitacion
cardiaca, fuerza.

Introduction: Heart failure is the leading cause of death
worldwide. Objective: To know the impact of strength training
on the lipid profile of patients with heart failure. Material
and methods: Randomized controlled trial of 3 years with
a sample of 920 patients with heart failure distributed in 3
groups: aerobic Exercise-GC; aerobic exercise plus MMSS
training-GE1; aerobic exercise plus MMII training-GE2.
Hematological samples were performed to blood glucose
levels and lipid profile. In addition, tests and tests for aerobic
capacity, maximum heart rate, anthropometry, depression,
anxiety, clinical and hemodynamic parameters. The tests are
performed before and after 24 training sessions of 60-minute,
3 times a week for two months. Results: When comparing the
post data of the training plan, favorable results were obtained in
the lipid profile of GE1 (Col: 195 + 29.5 vs 182 + 21.4; Tri: 120
+12.7 vs 117 £ 16.3; LDL: 116 + 23.4 vs 109 + 12.6) and GE2
(Col: 208 + 29.6 vs 173 + 16.5; Tri: 160 + 18.2 vs 138 + 7.7;
LDL: 112£12.7 vs 109 £ 11.6) (p = <0.05). In addition, of all the
variables evaluated. Conclusions: Strength training combined
with aerobic exercise generates a decrease in glycemic and
lipid levels; highlighting that no differences were found between
the groups versus high density lipoprotein.

Keywords: Exercise, heart failure, cardiac rehabilitation,
strength.
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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca (IC) es considerada por muchos
como la patologia del milenio, pues su mortalidad va en
aumento en la mayoria de paises del mundo. La insuficien-
cia cardiaca puede definirse como un sindrome clinico que
se caracteriza por anomalfas de la funcién ventricular y la
regulacion neurohormonal, que se acompana de signos de
hipertensién venosa pulmonar, sistémica, o de bajo gasto
cardiaco, edema, fatiga y disnea que son atribuibles a un
dano funcional o estructural de uno o ambos ventriculos, lo
cual impide el llenado y vaciado adecuado de las cavidades
cardiacas. Esta patologia posee como principal caracterfs-
tica la progresion en la remodelacién desadaptativa del
miocardio, si bien puede ser resultado de enfermedades
como la hipertensién arterial, diabetes mellitus, infarto
agudo al miocardio e incluso, obesidad.’

Es facil darse cuenta de que nos encontramos ante
una enfermedad letal que suele afectar, en su mayorfa, a
personas de edad avanzada, quienes veran disminuida su
calidad de vida y supervivencia.? En la actualidad, alrededor
de 2 a 3% del presupuesto sanitario global es destinado al
tratamiento de la insuficiencia cardiaca, convirtiéndola en
un problema de salud publica. Se ha demostrado que cerca
de 2.6% de la poblacién de Estados Unidos padece insufi-
ciencia cardiaca, con una estimaciéon de 400,000 nuevos
casos por cada afio. En Europa, en cuanto a la incidencia
y prevalencia, los datos epidemioldgicos revelan cifras muy
cercanas. Si analizamos lo anterior, es importante senalar
que cuan mayores sean los indices de envejecimiento
poblacional, mayor serd la presencia de esta enfermedad,
dado que siguen una relacion lineal.? En cuanto a la morta-
lidad, la insuficiencia cardiaca se ha llegado a comparar con
los niveles que arroja el cdncer de mama y ovario, es decir,
que se encuentra a la altura de los procesos neoplasicos
mds comunes en la actualidad;* en adicién a esto, se sabe
que cerca de los cuatro afios posteriores al diagnéstico de
insuficiencia cardiaca, la mitad de estos pacientes fallecen,
es decir, la mortalidad es ain mayor en el primer afo.’
Por esto es que se le ha denominado como la epidemia
cardiovascular del siglo XXI.

Respecto a los factores de riesgo de la insuficiencia
cardiaca, la dislipidemia es uno de los principales, ya que
contribuye al desarrollo de la enfermedad coronaria. Es
importante recordar —a manera de enlace de ideas— el
hecho de que un factor importante que desencadena la
insuficiencia cardiaca es la obesidad, problema que ha
ido en aumento en los dltimos afos, y que ademas, el
tratamiento utilizado para la disminucién del colesterol
también genera beneficios cardiovasculares, de ahf su
correlacion.” Del mismo modo, datos demuestran que el
uso de estatinas para el tratamiento de la cardiopatfa isqué-

mica e hipercolesterolemia tienden a reducir la incidencia
de insuficiencia cardiaca; de la misma manera, el uso de
atorvastatina ha demostrado una disminucién significativa
en las hospitalizaciones y mortalidad producida por esta
patologia.®

En relacién con los métodos de entrenamiento imple-
mentados en la rehabilitacién cardiaca, es decir, el conjunto
de actividades necesarias para asegurar a los enfermos del
corazén una condicion fisica, mental y social éptima que
les permita ocupar, por sus propios medios, un lugar nor-
mal en la medida de lo posible en la sociedad, hemos de
mencionar, por ejemplo, la aplicacién de un entrenamiento
de fuerza. Este método ha tenido resultados alentadores,
pues se tienen registros que, posterior a una dosificacion e
implementacién correcta, individual o grupal, se obtendran
cambios en el porcentaje de masa grasa y la composicién
corporal,? ademas de mejorar los niveles de triglicéridos,
colesterol total, colesterol de alta y baja densidad, glucosa
y proteina C, convirtiéndose asi en una herramienta Gtil y
atener en cuenta para lograr cambios en las enfermedades
metabdlicas y cardiovasculares.'”

Ahora bien, hasta hace algunas décadas era del saber
popular la idea de que no se podia someter a un paciente
con alteraciones del perfil lipidico o cardiaco a un entre-
namiento de fuerza, por todos los riesgos que supondria
abordar con este tipo de entrenamiento a un paciente con
un gran nimero de factores de riesgo. Sin embargo, estos
paradigmas han cambiado, sustentados principalmente por
diferentes estudios de buena calidad que resaltan los bene-
ficios fisiologicos, musculoesqueléticos y psicosociales.'-13

En la actualidad se sabe que cuando el paciente que
sufre de insuficiencia cardiaca es sometido a entrenamiento
de fuerza, los sintomas, la capacidad funcional, la funcién
respiratoria, asi como en la potencia y la masa muscular
mejoran. Por esta razén, se ha recalcado que el ejercicio de
elevada intensidad no genera una mala respuesta hemodi-
ndmica en el sistema cardiovascular previamente danado.'

Dicho lo anterior, surge como pregunta de investigacion:
(cudl es el impacto del entrenamiento de fuerza en el
perfil lipidico de los pacientes con insuficiencia cardiaca?
Buscando una posible respuesta a esta pregunta, el obje-
tivo principal de la presente investigacién es conocer el
impacto del entrenamiento de fuerza en el perfil lipidico
de los pacientes con insuficiencia cardiaca.

MATERIAL Y METODOS

Esta investigacion se pensé como un ensayo controlado
y aleatorizado, con un muestreo probabilistico basico
por medio de una tabla de niimeros aleatorios, cuyo
orden se aleatoriz6 a través del programa Microsoft
Excel 16.0.
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El estudio se realizé con una muestra conformada por 920
pacientes de rehabilitacién cardiaca en Colombia, quienes
al final, de acuerdo con los criterios de exclusién, quedaron
764 individuos. Estos se organizaron en tres grupos (Figura 1).

El grupo control al final resulté de 253 participantes,
quienes se seleccionaron a través de los registros médicos
desde el ano 1980 (ejercicio aerébico sin entrenamiento
de fuerza): 256 participantes para el grupo experimental 1
(GE1: ejercicio aerébico mas entrenamiento de fuerza en
las extremidades superiores [MMSS]) y el grupo experimen-
tal 2, con 255 (GE2: ejercicio aerébico més entrenamiento
de fuerza para las extremidades inferiores [MMII]). Cabe
resaltar que el presente articulo se da como resultado del
macroproyecto Strong Hearts Trial, incluido en el sistema
de registro y resultados del protocolo ClinicalTrials.gov de

la National Library of Medicine (NLM), del National Insti-
tutes of Health (NIH) y de la Food and Drug Administration
(FDA): NCT03913780. La presente investigacion se llevé a
cabo en un periodo de tres afos (de abril de 2014 a 2017),
la cual contiene las siguientes particularidades:

Caracteristicas de los participantes. Los participantes
contenfan caracteristicas similares desde el punto de vista
de la fraccion de eyeccion, la clase funcional, la glucosa,
el perfil lipidico, el porcentaje muscular, la grasa y el IMC
(indice de masa corporal), la circunferencia abdominal,
el sobrepeso, la obesidad, la prevalencia de diabetes, la
hipertensién (hipertension), la enfermedad renal, los facto-
res de riesgo cardiovascular y el procedimiento quirtrgico
cardiovascular para su respectivo analisis.

Inscripcion

Evaluado para la elegibilidad (n = 920)

Excluidos (n = 156)

Y

* No cumple con criterios de inclusion (n = 134)*
» Se nego a participar (n = 22)

Aleatorizad

o (n=764)

Asignacion

Asignacion

Asignado a la intervencion (n = 253)
* Intervencion recibida (n = 253) .

Asignado a la intervencion (n = 256)
Intervencion recibida (n = 256) .

Asignado a la intervencion (n = 255)
Intervencion recibida (n = 255)

Intervencion

Intervencién

Revisién de historial médico (1980),
cuya intervencion fue sélo ejercicio
aerobico

Ejercicio aerébico mas
entrenamiento de miembros
superiores (MMSS)

Ejercicio aerébico mas
entrenamiento de miembros
inferiores (MMII)

*134 pacientes excluidos: siete debido a enfermedades infecciosas, siete por tromboflebitis, nueve por angina inestable, nueve por des-
compensacion diabetes, 21 debido a hipertension sistélica > 190 mmHg, 22 referian una dolorosa safenectomia que impidio las pruebas y

59 pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada.

Figura 1: Diagrama de flujo de distribucién de pacientes.
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Criterios de inclusién. Los participantes que se in-
cluyeron fueron aquéllos sometidos a una cirugia cardio-
vascular y que también hubieran asistido a un programa
de rehabilitacién cardiaca (RHC) fase Il. También, como
requisito indispensable, debian firmar el consentimiento
informado, previamente avalado por el Comité de Etica
e Investigacion de la institucion. De la misma manera, se
tomaron en consideracién aspectos como que el paciente
tuviera insuficiencia cardiaca, y que no presentara alguna
dificultad al realizar las pruebas, medidas o cuestionarios
necesarios para la investigacion y, por supuesto, se reiterd
que debia acudir tres veces por semana al RHC.

Criterio de exclusion. Se opté por excluir a aquellos
pacientes que padecieran de angina inestable, dolor en
el miembro inferior, que durante el reposo reflejaran una
frecuencia cardiaca en reposo > 120 latidos por minuto,
una presion arterial sistélica > 190 mmHg, presién arterial
diastélica < 120 mmHg. En esta misma sintonia, se dejo
fuera a aquellos pacientes que tuvieran contraindicado el
acudir a rehabilitacion cardiaca (Tabla 7). Hecha esta sal-
vedad, se le reiter6 al paciente que si tenia la intencion de
abandonar la investigacion, lo podia hacer en el momento
en que lo deseara.

Medidas antropométricas

Se recopil6 en cada uno de los pacientes la siguiente infor-
macion: talla, peso, circunferencia abdominal, indice de
masa corporal y porcentaje de grasa y musculo. Lo anterior
se tomo a partir de referencias técnicas estandarizadas en la
poblacién colombiana. En relacion al porcentaje de grasa,
peso y musculo se recabaron con la balanza digital Tezzio
TB-30037, la cual se calibré y colocé en una superficie
estable y plana, cumpliendo asi con lo senalado en el
manual del usuario.

En lo que respecta a la talla, ésta se obtuvo a través
de un Kramer 2104 Adult Acrylic, para lo cual se pidié
al paciente colocarse en posicién bipeda, manteniendo
la cabeza en plano de Frankfort, con las extremidades
inferiores (MMII) por completo pegadas a la pared vy, a
fin de evitar la lordosis, se pidié mantener los hombros lo
mas relajados que le fuera posible. Llegados a este punto,
con base en estas variables, se determiné el IMC en kg/
m?. Posteriormente, con ayuda de una cinta métrica 'y de
precisiéon de T mm, se obtuvo la circunferencia abdomi-
nal, respetando las referencias anatémicas plasmadas por
Frisancho.’® La interpretacion fue mediante los «puntos
de corte de perimetro de cintura para el diagnéstico de
obesidad abdominal en poblacién colombiana, usando
bioimpedanciometria como estandar de referenciay,
siguiendo a Buendia Ry colaboradores, de 91 cm para
hombres y de 89 cm para mujeres."®

Tabla 1: Contraindicacion de la rehabilitacion cardiaca.

IAM precoz

Angina inestable

Valvulopatia severa

Insuficiencia cardiaca descompensada

Condicién ortopédica severa que impide la realizacion de
ejercicios

Arritmias ventriculares complejas

Sospecha de lesion de tronco de la arteria coronaria izquierda

Obstruccion sintomatica severa del tracto de salida del ven-
triculo izquierdo

Endocarditis infecciosa

Hipertension arterial descompensada: PAS > 190 mmHg y/o
AD > 120 mmHg

Hipotension ortostatica por encima de 20 mmHg con sintomas

Tromboembolismo pulmonar y tromboflebitis

Diseccion de aneurisma adrtico

Endocarditis infecciosa

Enfermedad cardiaca congénita grave no corregida

Bloqueo atrioventricular no corregido de 3er. grado

Diabetes descompensada

Otras afecciones metabdlicas como tiroiditis aguda, hipopota-
semia, hipercalemia o hipovolemia

IAM: infarto agudo al miocardio; PAS: presién sanguinea sistdlica;
PAD: presion arterial diastdlica.

Parametros clinicos y hemodinamicos

Dicho lo anterior, es importante senalar que durante el pri-
mery Gltimo dia de la sesién de entrenamiento se tomaron
los niveles de glucosa en sangre en ayuno. También entre las
7:00y 8:00 a. m., posterior a un ayuno de ocho a 10 horas,
se recolectaron las muestras de sangre. Cabe recalcar que di-
chas muestras fueron analizadas en el laboratorio clinico del
hospital, y que ademds sirvié para determinar los niveles de
triglicéridos, colesterol, lipoproteinas de baja densidad (LDL)
y lipoproteinas de alta densidad (HDL). Del mismo modo,
a cada participante se le sometid, previo y posteriormente
al programa de entrenamiento, a una ecocardiograffa 2-D
(bidimensional), con la finalidad de analizar la movilidad en
tiempo real, fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo
y, en general, visualizar las estructuras cardiacas. Durante
este mismo procedimiento, se asigné al paciente dentro de
la clasificacion de la NYHA (New York Heart Association),
la cual consta de cuatro clases (I, II, [ll'y IV).

Del mismo modo, el esfuerzo y la disnea percibida
fueron evaluadas por medio de la escala de Borg modifi-
cada.'” La frecuencia cardiaca fue detectada por el Polar
Multisport RS800CX system; la frecuencia respiratoria,
al igual que la presion arterial sistélica y diastélica, se
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obtuvieron manualmente. Por su parte, la saturacién
de oxigeno se obtuvo con un oximetro portatil (Nellcor
Puritan Bennett).

Pruebas y cuestionarios

Con la intencién de conocer el estado inicial del paciente,
se solicit6 al Area de Rehabilitacién Cardiaca realizar una
evaluacién médica, rescatando la informacién sobre as-
pectos sociodemograficos, antropométricos y fisioldgicos.
Posteriormente, se realiz6 la prueba de caminata de seis
minutos, a fin de obtener los datos relacionados con la ca-
pacidad funcional; dicha prueba se realiz6 antes y después
del programa de rehabilitacién cardiaca. El protocolo de la
prueba de caminata de seis minutos se realizé de acuerdo
con la ATS Statement: Guidelines for the six-minute walk
test de la American Thoracic Society.'®19 El cuestionario
de una repeticion maxima (1RM) se utilizé para obtener
el peso al inicio del entrenamiento de fuerza, tanto en las
extremidades superiores (MMSS) como en las extremidades
inferiores (MMII).

Se dio por aceptable la repeticién maxima cuando
ésta fuera realizada sin compensaciones de la muscula-
tura aledana y cuando el misculo valorado realizara un
recorrido completo. Al dia siguiente de las evaluaciones,
se pidi6 al paciente volver para realizar una prueba de
esfuerzo seglin el protocolo Naughton, recomendado
en pacientes de alto riesgo. Es importante mencionar
que para dicha prueba se informé al paciente que debia
abstenerse de ingerir bebidas alcohdlicas, fumar, ingerir
algiin medicamento o sustancia que pudiese generar
alteraciones de sus signos vitales o rendimiento durante
la prueba.

Fuerza

La fuerza fue valorada mediante dinamometria con el Hand
Grip CAMRY electronic hand dynamometer model EH101.
Para esta prueba, el sujeto tenia que permanecer de pie
o sentado en una posicién cémoda vy sin apoyabrazos,
con los hombros aducidos y sin rotacién; y el codo debia
estar flexionado a 90°, con los antebrazos y mufecas en
posicion neutra.

Se midi6 la fuerza de prension en la mano habil y se
registraron tres determinaciones consecutivas, respetando
el tiempo de recuperaciéon muscular, que es de aproxi-
madamente un minuto. Asimismo, para conocer el peso
inicial del entrenamiento de fuerza para las extremidades
superiores (MMSS) e inferiores (MMII) se consideré apro-
piada la prueba de una repeticion maxima (1RM), con
una extensién completa del grupo muscular utilizado y sin
sustituciones musculares.

Asignacion de la muestra

Esta investigacion abarcé una poblacion total de 764 par-
ticipantes (sexo masculino de 433 en comparacién con
el sexo femenino de 331), los cuales se dividieron en tres
grupos de una manera eventual, con un modelo probabi-
listico simple mediante una tabla de nimeros aleatorios,
cuya aleatorizacion se llevé a cabo mediante el programa
Microsoft Excel 16.0.

Metodologia ciega

Se efectud un estudio clinico simple a ciegas, para lo cual
los participantes fueron analizados por un profesional
ajeno a la investigacion (fisiatra del Servicio de Rehabili-
tacién Cardiaca), y también con un andlisis de sangre en
el laboratorio. El paso siguiente consistié en ingresar a los
pacientes en una base de datos de Microsoft Excel 16.0,
asignandoles Gnicamente un ndmero de identificacion,
logrando asf cegar a los autores. La distribucién aleatoria
fue realizada por un profesional en ingenieria de sistema de
la institucién y externo al grupo de autores e investigadores
del macroproyecto Strong Hearts Trial.

Referente al grupo control, éstos fueron seleccionados
de manera aleatorizada de igual forma que a los GE1 y
GE2 de todos los pacientes intervenidos en el afio de 1980.
Posterior a la seleccién, el autor principal (mencionado a
partir de aqui con sus iniciales: JPR) revisé que los registros
médicos seleccionados poseyeran la informacion requerida
para asi poder determinar los cambios postentrenamiento
y las variables que se evaluarfan tanto en el grupo experi-
mental 1 como en el grupo 2.

Alinicio, y una vez concluidas las 24 sesiones del entre-
namiento segln el grupo asignado, se realizaron las pruebas
y cuestionarios para posteriormente mostrar un informe
minucioso de los cambios fisiolégicos postentrenamiento,
asi como del comportamiento a lo largo de cada una de las
sesiones del programa. Cabe recalcar que desde el inicio de
las pruebas, asi como al final de la capacitacion, no se esta-
bleci6 una conversacion fuera de contexto entre pacientes
e investigadores. Unicamente el autor fue quien se reunié
de manera peri6dica con los terapeutas cardiopulmonares,
con la intencién de verificar y armonizar la intervencion
en cada uno de los grupos, todo ello sin intimar con los
participantes, intervencién o registro.

Teniendo en cuenta la informacién recopilada antes y
después, los andlisis estadisticos para el grupo experimental
1 se llevaron a cabo por los autores JPR y XVB; para el grupo
experimental 2 por los autores PPR y DPF, y para el grupo
de control por los autores MCC y RPR. Finalmente, una
vez que las diferentes variables se estudiaron de manera
cegada, todos los autores fueron informados sobre los gru-
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pos con sus participantes correspondientes y los resultados
para producir las conclusiones.

Intervencion por grupo

El programa de rehabilitacién cardiaca consistié en 24
sesiones de 70 minutos al dia (10 minutos de calenta-
miento, 50 minutos de entrenamiento y 10 minutos de
enfriamiento), tres veces a la semana durante dos meses.
Con respecto al calentamiento, se basé en ejercicios de
movilizaciéon por grupos musculares. El enfriamiento se
realiz6 con ejercicios de propiocepcién, coordinacién,
estiramientos y ejercicios de respiracion.

En relacion con los 50 minutos de entrenamiento, se
modificé de acuerdo con cada grupo asignado. Para el
grupo control (registros médicos), sélo se realiz6 ejercicio
aerdbico en una banda sin fin, recumbent (bicicleta recli-
nable), remo y bicicleta eliptica. En el grupo experimental
1, se realizé ejercicio aer6bico (como el grupo control) mas
ejercicios de fuerza para las extremidades superiores con
mancuernas, equipos de multifuerza y TheraBand (liga de
resistencia). Para el entrenamiento del grupo experimental
2, éste consistié en el mismo orden que el grupo control
mas el entrenamiento de fuerza para las extremidades
inferiores con equipos y ejercicios en multifuerza para la
activacion de la bomba de soleo gemelar.

Respecto a la prescripcion del ejercicio aerébico, segin
el protocolo de Naughton, fue de 50 a 80% de su frecuencia
cardiaca maxima (FCM) alcanzada en la prueba de esfuer-
zo. Para la fuerza, se determiné entre 30 y 50% de TRM.
Para los grupos 1y 2, el entrenamiento de fuerza se basé
en un aumento progresivo de la carga, segtin Kraemer y
Ratamess (2005).

CONSIDERACIONES ETICAS

Es importante recalcar que tanto el desarrollo y el disefio
de la presente investigacion se disené bajo los parametros
éticos de la Declaracion de Helsinki y la Resolucién ndm.
008430 del Ministerio de Salud de Colombia, con la co-
rroboracién por parte de directivos y del Comité de Etica
de la institucién donde se realiz6 la investigacion.

Andlisis estadistico

Se realizé una base de datos en Microsoft Excel 16.0
con todos los individuos, sus resultados de las pruebas,
cuestionarios y preentrenamiento y postentrenamiento.
Luego, se efectuaron las estadisticas descriptivas para
evaluar y sefalar los datos por promedios con su co-
rrespondiente desviacion estandar. La normalidad de
los datos se evalué mediante la prueba de Kolmogorov-

Smirnov, y la indicacién de especificidad fue evidente
para todos los andlisis. Asimismo, a través de la prue-
ba de Tukey se utiliz6 el analisis de varianza ANOVA
(andlisis de varianza de una via) y posteriormente se
realizaron las pruebas post hoc para evaluar las carac-
teristicas de los diferentes grupos de edad, género y
antropometria. En todos los casos se establecié un nivel
de significacién de 5% (p < 0.05). Todo lo anterior se
llevé a cabo en el programa Stata: Software for Statistics
and Data Science.

RESULTADOS

El presente ensayo clinico aleatorizado inici6 con una
muestra total de 920 pacientes entrevistados en rehabili-
tacion cardiaca, de los cuales 253 fueron de expedientes
médicos. Posteriormente a los filtros, se conté con la
participacion de 764 pacientes, de los cuales 433 fueron
hombresy 331 mujeres. Las caracteristicas de la poblacion
de estudio se muestran en la tabla 2.

En relacion con los procedimientos quirdrgicos cardio-
vasculares a los que pudieron ser sometidos los partici-
pantes, la revascularizacion miocardica ocupé el primer
lugar con 44.10%, seguido de angioplastia con 32.72%,
reemplazo valvular con 12.17%, cierre de comunicacién
interauricular con 4.71%, cirugia de Bentall con 4.97% y
trasplante de corazén con 1.3% (Figura 2).

Al comparar los valores de fraccién de eyeccion y consu-
mo méaximo de oxigeno (VO,) como indicador de tolerancia
al ejercicio y los metros recorridos antes y después de la
intervencion de cada programa de entrenamiento basado
en el ejercicio aer6bico mads un componente de fuerza
muscular, se observé una mejoria significativa en todas las
variables (p < 0.05%). Ademads, al comparar los resultados
entre los grupos, se logré evidenciar mejores resultados
con diferencia significativa en el grupo experimental 2
(ejercicio aer6bico mas entrenamiento de fuerza en MMII)
(p > 0.05%) y el grupo control (p < 0.05%). En cuanto a
los datos antes y después de medir peso, indice de masa
corporal, circunferencia abdominal y porcentaje graso, se
observé una disminucién significativa; caso contrario a lo
que sucedié con el porcentaje muscular y la fuerza prensil,
parametros que registraron un aumento significativo entre
las evaluaciones.

Se demostré una diferencia significativa en las medicio-
nes antes y después, de manera individual en cada grupo
(p <0.05); al momento de compararlos entre ellos, no se
encontré diferencia en la variable de HDL (p > 0.05). En
lo que se refiere a la calidad de vida, los datos revelan una
mejora en relacién con la evaluacion inicial y final (GC: 5.6
+16.3 vs. 49.1 £8.8; GE1: 50 £ 12 vs. 40.5 £ 4.5; GE2:
59+ 7.5vs.34.5+6.9) (Tabla 3).
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Tabla 2: Caracteristicas iniciales de la poblacion de estudio (n = 764).

Caracteristicas Grupo control (n = 253) Grupo experimental 1 (n = 256) Grupo experimental 2 (n = 255)
Género M: 144; F: 109 M: 155; F: 101 M: 134; F: 121
Edad (afios) 65+3 67 +8 64 +5
Fraccion de eyeccion (%) 39+3.1 40£2.6 40£3.5
Altura (m) 1.68+17.8 1.60 + 12 1.64 +£15.4
Peso (kg) 75+18.3 80+14.9 79+11.6
IMC 29+3.9 32+31 31146
Circunferencia abdominal (cm) 89+7.2 90 £6.5 93197
Porcentaje de grasa (%) 27+6.4 25+24 29+4.3
Porcentaje de musculo (%) 29+ 15.6 32+9.1 30+£12.9
Colesterol total (mg/dL) 211+ 32.3 195+ 29.5 208 + 29.6
Triglicéridos (mg/dL) 143 +21.2 120+ 12 160 + 18.2
LDL (mg/dL) 149+ 154 116 +23.4 12+12.7
HDL (mg/dL) 45+8.2 41+26 45+9.3
Glucosa (mg/dL) 127 £ 6.1 131+ 11.5 124 +9.5
VO2 (mL/kg-1/min-1) 89+21 7.3+57 78+43
Distancia recorrida (m) 223 +38 243 +23 219+ 53
FCM en prueba de esfuerzo (Ipm) 152+ 13 146 + 16 148 + 12
Fuerza prensil (kg) 24+7.6 23+10.1 26.7+4.2
Calidad de vida 54.6 +16.3 50+ 12 59+7.5
Sobrepeso u obesidad (IMC) (%) 74 78 81
Obesidad abdominal (%) 83 88 89
Dislipidemia (%) 63 57 49
Hipertension arterial (%) 79 78 82
Diabetes mellitus (%) 54 60 57
Enfermedad renal (%) 13 9 11
Sedentarismo (%) 08 91 95
Depresion (%) 23 21 27
Ansiedad (%) 18 1 15
Tabaquismo (%) 81 76 86
Alcoholismo (%) 33 13 20
Dieta inadecuada (%) 44 56 30
Historial de 1AM (%) 90 89 93
Género femenino (%) 43 39 47
Edad T 92 91 94

HDL: lipoproteinas de alta densidad; LDL: lipoproteinas de baja densidad; IMC: indice de masa corporal; VO2: consumo maximo de oxigeno; FCM:
frecuencia cardiaca maxima; kg: kilogramos; mg/dL: miligramos por decilitro; cm: centimetros; m: metros. IAM: infarto agudo al miocardio.
T Mujer > 65 afios y hombre > 40 afios, segun la Rev Colombia Cardiol. 2011; 18 (4): 177-182.

DISCUSION

Dentro de los programas de rehabilitacién cardiaca,
el entrenamiento de fuerza mejora la tolerancia al
ejercicio de una manera segura y sin efectos adversos
significativos.?® Con la intencién de lograr mejoras
sistematicas, diversas modalidades de entrenamiento
han sido adoptadas, y en este caso, especialmente del
perfil lipidico, se sugiere que deportes mixtos de alto
componente dindmico y contracciones musculares con

alto impacto articular y muscular, y que sean practi-
cados a alta intensidad, pueden presentar un perfil
lipidico desfavorable.?

La bibliografia actual sefiala que el entrenamiento de
fuerza tiene efectos positivos en la reduccién o normaliza-
cion de los valores del perfil lipidico, siendo éste un factor
de morbilidad importante.???3 Resaltando con énfasis
lo que menciona Dure y Vinas?* respecto a que realizar
un ejercicio fisico programado, dirigido y bien ejecutado
contribuira a lo anterior de mejor manera. Tal como la
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metodologia planteada y los resultados obtenidos en la
presente investigacion.

En un programa de intervencién con caracteristicas
similares a nuestro estudio, con una duracién de tres me-
ses, Zapata y colaboradores? utilizaron un programa de
ejercicio de sobrecarga, donde aislaron los segmentos mus-
culares durante un minuto, por dos minutos de descanso, y
repitiendo en tres ocasiones; con ello lograron disminuir en
el grupo experimental los niveles de colesterol total y LDL,
con un aumento del HDL; caso similar a lo obtenido en el
presente estudio, especulando asi que a mayor duracion del
programa, mayor relacion con las mejoras del perfil lipidico.

Por otra parte, Rosello y su equipo de investigacion2®
sefalan que algunos pacientes, previo a iniciar el progra-
ma de rehabilitacion, pudieran haber adoptado cambios
nutricionales que provocaron cambios, logrando asi modi-
ficaciones en el perfil lipido del IMC. Si bien los resultados
en nuestro estudio y en los mencionados anteriormente son
favorables, es necesario, como lo menciona Wongy otros,?”
encaminar al paciente hacia una educacién nutricional,
estando dentro del grupo tratado y que ésta contintie de
manera individual para lograr asi generar habitos alimen-
ticios adecuados.

Ahora bien, resulta fundamental el hecho de fomentar
la aplicacién de un programa de ejercicio terapéutico en
este tipo de poblacién, haciéndolo parte de los beneficios
que éste trae consigo, ya que se ha demostrado que tie-
ne efectos positivos cuando se aplica desde el centro de
intervencion primaria como una herramienta terapéutica
y a su vez preventiva, concluyendo que las personas mas
beneficiadas de este tipo de intervencion seran aquéllas
que padezcan de dislipidemias.?®

Figura 2: Procedimientos quirurgicos.
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En relacion con los datos favorables de nuestro es-
tudio, tenemos a Oviedo y su grupo,?® quienes en su
investigacion realizaron el trabajo de fuerza a través
de bandas TheraBand. Los participantes ejecutaban
ejercicios para miembros superiores e inferiores dentro
un mismo circuito, obteniendo resultados estadistica-
mente significativos en los niveles del perfil lipidico y
la presion arterial; punto importante al tratarse de una
poblacién de estudios con alteraciones cardiacas. Ahora
bien, cabe resaltar que los niveles de colesterol HDL
no presentaron diferencias entre los grupos, pero si al
comparar los cambios postentrenamiento de manera
individual, debido a que la evidencia nos muestra que
el efecto del ejercicio aerébico, especificamente en el
colesterol HDL, aumenta de forma modesta en compa-
racion con los triglicéridos, colesterol e inclusive el LDL.
Ademas, es importante resaltar que nuestros resultados
referentes al HDL concuerdan con los 25 ensayos clinicos
aleatorizados que se han incluido en un metaanalisis,?’
cuya finalidad fue determinar el efecto del ejercicio
en el colesterol HDL. Dichos resultados mencionan
que el colesterol HDL incrementa en promedio 2.65
mg/dL, y que este aumento genera un gasto calérico
promedio minimo 900 Kcal por semana o 120 minutos
de ejercicio semanales. Ademas, se pudo concluir que,
por cada 10 minutos que se prolongue el ejercicio, hay
un incremento adicional de colesterol HDL de 1.4 mg/
dL, lo cual concuerda con los resultados presentados
por Kelley GA y su grupo?? y, en cierta medida, con los
nuestros debido a que el aumento no fue de 2.6mg/dL,
sino mucho mayor que el referido (GC: 3.2 + 4.1; GE1:
6 +1.2; GE2: 5 = 7.0) por estos estudios.

[ Grupo control n = 253

- Grupo experimental 1
n =256

. Grupo experimental 2
n =255

Cierre CIA  Cirugia de Bentall ~ Trasplante

de corazén
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LIMITACIONES

En esta clase de proyectos con miiltiples variables aso-
ciadas con una patologia, como la insuficiencia cardiaca,
que presenta un conjunto de comorbilidades, es de vital
importancia analizar el tratamiento farmacolégico y la dieta
seguida por cada uno de los participantes. Situaciones
que no fueron tomadas en cuenta, pero inevitablemente
cumplen un factor predominante en la respuesta cardio-
vascular al ejercicio. Ademas, es de resaltar que la presente
investigacion utiliz6 la prueba de caminata de seis minutos
para determinar los valores de VO, pero si es posible, una
ergoespirometria o un andlisis de gases seria ideal para la
investigacion.

CONCLUSIONES

El entrenamiento de fuerza combinado con el ejerci-
cio aer6bico genera una disminucién de los niveles
glucémicos vy lipidicos significativamente después de
24 sesiones de entrenamiento, logrando demostrar
diferencias significativas frente al grupo control. Ade-
mas, se observan datos significativos de disminucién
en aspectos como el peso, indice de masa corporal,
circunferencia abdominal, porcentaje graso y aumento
de fraccion de eyeccion, fuerza prensil, distancia reco-
rrida, frecuencia cardiaca maxima, porcentaje muscular
y calidad de vida.
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Estimulacion de la atencion sostenida en el neonato
previo al tamizaje auditivo, reduccion de falsos positivos

Stimulation of sustained attention in the neonate prior to

auditive screening, reduction of false positive

Daniel Alfredo Alcivar Arteaga,* Alberto Orozco Gutiérrez*

Las pruebas de emisién otoacusticas y la respuesta auditiva
del tallo cerebral se utilizan como herramientas de deteccion
para el tamizaje auditivo en recién nacidos. Sin embargo, se
presentan elevadas tasas de falsos positivos, por lo que se de-
terming si la estimulacion auditiva previa al tamizaje disminuye
la incidencia de falsos positivos. Material y métodos: Estudio
de casos y controles, longitudinal y experimental; al grupo de
casos se le dio un estimulo auditivo previo al tamizaje auditivo
con la Sonata No. 6 en Re Mayor de Mozart de 50 a 320 kbps.
Resultados: Ambos grupos de estudio fueron estadisticamen-
te iguales; se observo que la edad gestacional no tiene relacion
con los resultados del tamizaje (p = 0.782). Existe diferencia
significativa entre los resultados obtenidos en el tamizaje con
y sin estimulacion auditiva previa (p = 0.017). Se evidencia
mayor especificidad en el uso de estimulacién auditiva previa
que la realizacién del tamizaje sin dicho estimulo (93.75 vs.
84.49%). Conclusion: La estimulacion auditiva disminuye el
nimero de falsos positivos, lo que posiblemente se asocia
a que se aisla al menor del ruido ambiental y se favorece el
estimulo de la atencion sostenida al no poder solicitar el uso
de la red organizativa y ejecutiva de la atencion.

Palabras clave: Emisiones otoacusticas, hipoacusia, estimu-
lacion auditiva, recién nacidos.

Otoacoustic emission tests (OAE) and auditory response of the
brain stem are used as screening tools for hearing screening
in newborns. However, there are high rates of false positives.
Therefore, itis determined whether the auditory stimulation prior
to screening affected the incidence of false positives. Material
and methods: Case and control study, longitudinal and
experimental; the case group was given an auditory stimulus
prior to auditory screening with Mozart Sonata No. 6 in D at 50 to
320 kbps. Results: Both study groups were statistically equal;
It was found that gestational age is not related to screening
results (p = 0.782). There is a significant difference between
the results obtained in the screening with and without previous
auditory stimulation (p = 0.017). Showing a greater specificity
in the use of prior auditory stimulation than screening without
such stimulation (93.75 vs. 84.49%). Conclusion: The auditory
stimulation modified the number of false positives possibly
associated with the lower level of environmental noise and
the stimulation of sustained attention is favored by not being
able to request the use of the organizational and executive
network of care.

Keywords: Otoacoustic emissions, hearing loss, auditory
stimulation, newborns.

INTRODUCCION

La pérdida de audicién en los nifos se reconoce como
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un trastorno comin,! la prevalencia de pérdida auditiva
congénita permanente en recién nacidos sin riesgo es
de aproximadamente uno en 1,000 para la hipoacusia
bilateral profunda, y de 3-4 por 1,000 para casos unila-
terales o leves.?> Investigaciones han demostrado que
si esta pérdida no se detecta de manera oportuna, se
corre el riesgo de retrasos en la formacién del habla,
el lenguaje y mas retrasos globales en el desarrollo
cognitivo y social.®
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El objetivo de la evaluacién auditiva universal del recién
nacido (UNHS) es la deteccién temprana de la pérdida
auditiva y la intervencién inmediata a través de un enfo-
que integrado, interdisciplinario y centrado en la familia.
Esta busca evaluar a todos los bebés entre el primer mes
de vida, diagnosticar de manera concluyente la pérdida
auditiva congénita permanente antes del tercer mes y tratar
al paciente antes del sexto mes de vida.”

Estudios previos han demostrado que los beneficios de un
programa de evaluacion auditiva universal en recién nacidos
superan los inconvenientes y los costos asociados.® El diagnds-
tico precoz ahorra los costos de la intervencién intensiva del
habla y del lenguaje y los servicios educativos especiales.? 2

Actualmente, las pruebas de emision otoactsticas (OAE)
y/o respuesta auditiva del tallo cerebral (ABR) se utilizan como
herramientas de deteccién en programas de tamizaje auditivo
en recién nacidos. La prueba OAE es rapida, facil de realizar
y asequible, convirtiéndola en una excelente herramienta a
utilizar en los programas de tamiz auditivo en recién nacidos.'

Para atender y dar solucién a este problema de salud
publica en el pafs, la SSA diseii6 el Programa de Tamiz
Auditivo Neonatal e Intervencién Temprana, avalado por
la norma oficial mexicana: NOM-034-SSA2-2013 para
la prevencion y control de defectos al nacimiento.' Esta
misma recomendacién ha sido emitida por los institutos
nacionales de salud de EUA, en consenso con la Academia
Americana de Pediatria.®®

Sin embargo, las pruebas de OAE se han asociado con
tasas de falsos positivos (1.9%) cuando éstas son utilizadas
como prueba de tamizaje en recién nacidos.'®18

Estos resultados falsos positivos se han asociado con con-
diciones transitorias propias del conducto auditivo externo
como del oido medio del recién nacido (por ejemplo: co-
lapso del conducto auditivo externo, presencia de detritus
de vérmix, presencia de liquido amniético y mesénquima en
ofdo medio),’2" asi como niveles de ruido ambiental.22:23

Estas altas tasas de falsos positivos son motivo de impor-
tante preocupacion debido a que se puede poner en duda
el programa de tamizaje, ademas de llevar a un motivo de
interconsulta o utilizacién de estudios diagnésticos de ma-
nera innecesaria.?2* Asimismo, estos resultados conducen
a un estado de ansiedad familiar cambiante.!”/25-27

Razon por la cual se propone mediante este estudio deter-
minar la incidencia de falsos positivos en el tamizaje auditivo
en los neonatos atendidos en el Hospital Angeles Pedregal
y valorar un mecanismo de estimulacién auditiva previa a
la realizacién del tamizaje para reducir los falsos positivos.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio de casos y controles, longitudinal
y experimental en la poblacién de neonatos que nacen

en el Hospital Angeles Pedregal. Dicho estudio se realizé
entre enero y diciembre de 2017, considerando que para
un estudio con un margen de error de 5% se requeria al
menos 59 pacientes para cada grupo de estudio segln lo
determinado con el programa Epilnfo v7.2.2 (USA). Los
pacientes incluidos en el estudio fueron neonatos naci-
dos en el Hospital Angeles Pedregal que hayan estado
en cunero fisiolégico o Unidad de Cuidados Intermedios
Neonatales y cuyo médico tratante haya indicado la prueba
de tamizaje auditivo.

Los pacientes fueron aleatorizados de manera simple;
al grupo control se le realiz6 el tamizaje auditivo previo a
su egreso vy al grupo de casos se le aplicé una estimulacion
auditiva previa al tamizaje auditivo empleando el equipo
Otodynamics Otoport DP+TE (SN DTC/14128632) previo
consentimiento de los padres o tutores. La estimulacién
auditiva se dio durante 10 minutos antes de realizar el ta-
mizaje por medio de audifonos (Figuras 1 Ay B) empelando
auriculares marca iPhone adaptados a auriculares flexibles
desechables marca Natus®; el estimulo se dio con musica
compuesta por Mozart, se emple6 la Sonata N° 6 en Re
Mayor a un volumen de 50 dB (Figura 1 Ay B) utilizando
para la reproduccion la aplicacion de Spotify para iPhone
(Apple, USA) version 8.4.51.696 con una calidad de audio
de 320 kbps. Para la medicién de los decibeles se utilizd
la aplicacién Decibel X PRO versién 6.2.3 (2974) para
iPhone (Apple, USA).

Tanto para casos como controles, cuando se obtenfa
un resultado anormal o «No pasa» se realizé una segunda
evaluacion a las tres a cuatro semanas; en los pacientes en
quienes se realiz6 un segundo tamizaje ya no se empled
una estimulacién auditiva previa a la valoracién. El andlisis
estadistico se llevo acabo con el programa IBM SPSS v25
(USA), considerando significativo el resultado cuando el
valor de p sea < 0.05.

RESULTADOS

El estudio se compuso de 489 pacientes en total, de los
cuales 61 fueron casos y el resto controles. De la muestra
total 53.4% de los casos corresponden a hombres 'y 43.6%
a mujeres. Las caracteristicas generales de ambos grupos
se resumen en la Tabla 1.

Derivado de que se encontr6 una diferencia significativa
entre ambos grupos en relacién a las semanas de gestacién
a las que se dio el nacimiento, se realizé una prueba de
correlacién por R de Pearson entre dicha variable y el re-
sultado del primer tamizaje auditivo; el resultado indicé
que no se encontraba una correlacion significativa (p =
0.782) (Tabla 2).

Posteriormente se calculd la especificidad y el valor
predictivo positivo para el tamizaje auditivo con y sin esti-
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Figura 1:

A) Audifonos desechables
adaptados para uso en
neonato. B) Evaluacion de
dB del estimulo auditivo con
la aplicacion Decibel X PRO
version 6.2.3 (2974) para
iPhone (Apple, USA).

mulo previo (Tabla 3). No se realizé calculo de sensibilidad
debido a que a los pacientes que no presentaron datos
an6malos en el primer tamizaje se desconoce si a posteriori
presenten déficit auditivo.

DISCUSION

Como se muestra en nuestro estudio la poblacién de recién
nacidos presenta mayor porcentaje de poblacién masculina
que femenina, siendo que los reportes del Instituto Nacio-
nal de Estadistica y Geografia sefalan que en nuestro pais la
tasa de nacimiento de hombres y mujeres es casi idéntica
desde el afo 2015.28

Si bien se encontré diferencia significativa entre los
casos y los controles en relacién a la edad gestacional, se
demostré que la edad gestacional no es un factor que guar-
de correlacién con los resultados obtenidos en el tamizaje
auditivo de nuestro estudio; razén por la cual dicha variable
fue descartada como mecanismo de explicacion para los
resultados obtenidos en el tamizaje auditivo llevado a cabo
en el presente estudio, es decir, que las diferencias en la
microestructura de la materia blanca que se da entre los
neonatos a término y los pretérmino no afectan la valora-
cién de las vias auditivas.??

Sin embargo, cabe resaltar que la edad gestacional del
grupo de casos apenas alcanza el ideal para una edad
gestacional apropiada,® lo cual es un punto interesante a

estudiar mas adelante en la poblacién de dicho centro de
atencion médica.

De manera interesante el peso gestacional de ambos
grupos se encontré dentro de los recomendados como naci-
miento a término.3? Adicionalmente, el tamizaje auditivo se
realiz6 a una edad acorde a lo sefialado en la Norma Oficial
Mexicana para la prevencion y control de defectos al naci-
miento y lo sefalado como adecuado para recién nacidos.

En relacion a la incidencia de casos de tamizaje alterado
en los controles, en nuestro estudio se encontré6 mayor
nimero de casos positivos a alteracién en comparacién
con lo reportado en un estudio con una poblacién similar
a la nuestra en Chile.3" En cuanto a la incidencia de fallo
auditivo en el neonato después del segundo escrutinio,
este resultado es ligeramente superior a la incidencia que
se ha reportado a nivel mundial que es de uno a tres casos
por cada 1,000 recién nacidos.” Ademds, no se encontr6
diferencia entre los resultados entre la presencia de factores
de riesgo asociados a alteraciones en la audicién en ambos
grupos, por lo que dichos factores no interfieren en los
resultados obtenidos en el presente estudio.??

Considerando lo anterior podemos inferir que la dife-
rencia entre la cantidad de falsos positivos que se dieron en
el tamizaje auditivo con y sin estimulacién auditiva previa
se deben directamente al hecho del estimulo empleado.

Sin embargo, tanto el método automatico como las
emisiones otoaclsticas siguen presentando una alta tasa de
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pacientes que deben someterse a una segunda prueba, es
decir, un alto grado de falsos positivos como se observé en
nuestro estudio. Esto en contraste con lo que se recomienda
o espera, que debe ser de 4% o menos.3?

Tabla 1: Caracteristicas generales de ambos

grupos. El valor de p esta determinado
con base en la prueba de ¥2.

El mecanismo por el cual la estimulacién auditiva previa
redujo la cantidad de falsos positivos puede darse por algu-
nas situaciones. Partamos del hecho de que los audifonos
nos permiten aislar al neonato del ruido del ambiente; sin
embargo, dicha situacién se logra actualmente con el em-
pleo de mecanismos automatizados.>* De esta manera el
procedimiento de aislar el sonido para enfocar la atencion
en el sonido que se emplea, se descarta como mecanismo
por el cual se reducen los falsos positivos en el uso de una
estimulacion previa al tamizaje.

Controles Casos Lo anterior nos lleva al tema de la atencién, la cual se
=) =G () P ha considerado como una variable a considerar aun en el
Sexo 0.127 estudio de audiometria en los adultos.>> Siendo que en el

Hombres 234 (54.7) 27 (44.3) caso de la valoracion auditiva se requiere un esFado ma-

Mujeres 104 (45.3) 34 (55.7) yor que el estado arousal, se requiere una atencién focal,
SDG, m + DE 37.62+1589 38.13+1.033 00158 sosteniday selectiva.?® Sin embargo, no existe atin un nivel
Peso al nacimiento 2,869 +470.7 2,949+484.6 02158  de lenguaje y comunicacién con el menor como se da con
(kg), m + DE un nifo mds grande o un adulto, por lo que es posible
Dias de estancia 3294£1.113 3656+3.119 00813  que la estimulacién continua previa al tamizaje favorece
hospitalaria, m  DE al neonato a presentar una atencion sostenida y selectiva
Edad al amizaje 3.643£531  2541£0.6474 0.1071 1y (nico estimulo que sea el sonido. Esto se ha asociado
(Ndaj\?:isr?r;i;tiDE 0.239 en el estudio de la respuesta y reacciones temperamentales

Parto 83(19.4)  8(13.1) hacia objetos fisicos.*”

Cesérea 345 (80.6) 53 (86.9) Bioldgicamente esto es justificable, ya que desde el
Destino, 0.729 nacimiento el nervio vestibulococlear ya estd mielinizado
postnacimiento y es funcional, al igual que la regulacién de la atencion y

Cunero 387 (90.4) 56 (91.8) un estado minimo de conciencia, aun cuando no se tenga

UCIN . 41(91.8) 5(8.2) completo dominio sobre él y por ello se requiera estimu-
Ventilacion mecanica 0.884 larlo para favorecer su reaccion.?® Por lo cual podemos

Elo 422 55138423) 6(1) 88621) afirmar que la estimulacién previa al tamizaje auditivo es
Oxigeno 0.320

Si 37 (8.6) 3(4.9)

Arl:lt?biético al I (EA) sl 0.444 Tabla_2_: Resultados del primer y segundo tamiz:s\je
nacimiento auditivo para ambos grupos. El valor de p gsta

Si 15 (3.5) 1(16) determinado con base en la prueba de .

No 413(96.5) 60 (98.4)

Diurético 0.396 Controles Casos

Si 5(1.2) 0(0.0) n=428(%) n=61(%) p

No 423(98.8) 61 (100.0)

Hiperbilirrubinemia 0.656 Primer tamizaje auditivo 0.017

Si 16 (3.7) 3(4.9) Normal 347 (81.07) 57 (93.44)

No _ 412 (96.3) 58 (95.1) No pasa 81(18.92) 4 (6.55)
Antecedentes fami- NC Oido lesionado 0.063
liares de problemas Derecho 70 (86.42) 2 (50.00)
aL:\(ljitivos o AR Izquierdo 6(7.4) 1 (25.00)

0 . . Ambos 5 (6.17) 1(25.00)
Enfermedad materna 0.705 Segundo tamizaje auditivo 0.06
Si 1(0.2) 0(0.0) Normal 78 (96.3) 3 (75.00)
No 427(99.8) 61 (100.0) No pasa 3(3.7) 1(1.00)
Oido lesionado 0.014
SDG = semanas de gestacion, NC = no calculable. m = media, Derecho 2 (66.7) 1(100.00)
DE = desviacion estandar. Izquierdo 1(33.3) 0
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Tabla 3: Especificidad y valor predictivo positivo

del primer tamizaje en ambos grupos.

Con estimulo
previo (%)

Sin estimulo
previo (%)

84.49
3.70

93.75
25.00

Especificidad
Valor predictivo positivo

importante para favorecer diferentes niveles de atencién
y mejorar su atencion al estudio de tamizaje; eliminando
de esta manera todas las reacciones que tenia el recién
nacido previo al tamizaje y se acostumbre y adecue a un
objeto en sus pabellones auditivos.

Adicionalmente, con el uso del estimulo auditivo previo
al tamizaje se logra una especificidad acorde a lo espera-
do en la prueba empleada y similar a lo esperado en los
métodos automatizados.? Incluso mejora los resultados en
especificidad y reduccién de falsos positivos, aun cuando
se haga un estudio de comparacién entre personas con
diferente tiempo de entrenamiento en la aplicacion de la
prueba.*® Por lo que la modificacién propuesta a la técnica
es totalmente beneficiosa para el estudio y la reduccion
de falsos positivos.

CONCLUSION

La estimulacién auditiva disminuye el nimero de falsos
positivos, lo que posiblemente se asocia a que se aisla al
menor del ruido ambiental y se favorece el estimulo de la
atencién sostenida al no poder solicitar el uso de la red
organizativa y ejecutiva de la atencion.
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Calcifilaxis

Calciphylaxis

Luis Enrique Cano Aguilar,* Federico Leopoldo Rodriguez Weber*

La calcifilaxis es un sindrome que se caracteriza por la acu-
mulacion de cristales de hidroxiapatita en la capa muscular de
las arteriolas localizadas en la dermis en el tejido subcutaneo y
en el visceral. Este sindrome fue descrito por primera vez por
Selye en 1962. La etiologia de la calcifilaxis es multifactorial y
puede dividirse en dos: urémica, que se halla en pacientes con
terapia de sustitucion renal, y no urémica, la cual se manifiesta
en pacientes con enfermedades autoinmunes y oncologicas,
asi como con procedimientos médicos. Clinicamente se obser-
van ulceras con forma de estrella y gangrena con escara negra
que son propensas a infeccion. El diagnostico de la calcifilaxis
es complicado debido al poco conocimiento que se tiene de
la enfermedad. Un estudio realizado en Japén en el afio 2013
evidencié que hasta 60% de los nefrélogos desconocen la
existencia de esta enfermedad. Para su tratamiento se reco-
mienda un equipo multidisciplinario para que el tratamiento
de eleccién sea por medio de antibiéticos de amplio espectro,
analgésicos basados en opiaceos o por tratamiento quirtrgico.
El prondstico es reservado en cuanto a morbilidad y mortalidad
debido a que la sobrevida es menor de 40% a un afio posterior
a su diagndstico, por lo que su reconocimiento y tratamiento
oportuno se vuelven de vital importancia. En general, la sepsis
de foco en partes blandas es la causa de muerte mas frecuente.

Palabras clave: Calcifilaxis, sepsis, terapia de remplazo
renal, gangrena.

INTRODUCCION

La calcifilaxis es un sindrome que se caracteriza por la
acumulacién de cristales de hidroxiapatita en la capa
muscular de las arteriolas localizadas en la dermis en el
tejido subcutaneo y en el visceral. Este sindrome suele
manifestarse con hiperplasia de la capa intima, la cual
produce oclusién del vaso y necrosis isquémica.' Selye

Calciphylaxis is a syndrome characterized by the accumulation
of hydroxyapatite crystals in the muscular layer of arterioles
located in the dermis, subcutaneous and visceral tissue.
This syndrome was first described by Selye back in 1962.
The etiology of calciphylaxis is multifactorial and divided
into two categories: uremic that presents in patients with
renal replacement therapy and non-uremic, in patients with
autoimmune and oncological diseases, as well as medical
procedures. Clinically, star-shaped ulcers and gangrene with
black eschar prone to infection are observed. The diagnosis
of calciphylaxis is complicated due to unknowledge of the
disease. In a study conducted in Japan in 2013, up to 60% of
nephrologists are unaware of the existence of calciphylaxis.
For its treatment, it is recommended a multidisciplinary team,
where the treatment of choice are broad-spectrum antibiotics,
opioid-based analgesics and surgical treatment. The prognosis
is reserved for morbidity and mortality, because the survival is
less than 40% One year after its diagnosis, so its recognition
and timely treatment are of vital importance. Soft tissue focus
sepsis is the most frequent cause of death.

Keywords: Calciphylaxis, sepsis, renal replacement therapy,
gangrene.

fue quien describi6 este sindrome por primera vez como
un mecanismo biolégico con mineralizacion en las areas
especificas del cuerpo, que es causada por alérgenos en un
periodo critico posterior a su sensibilizacién.* Clinicamente
en la calcifilaxis se observan nédulos dolorosos e isquemia
en la piel, que progresan a Ulceras necréticas propensas a
la infeccion.?>7 Su etiologia se divide en dos: urémica y
no urémica y afecta principalmente a pacientes con falla

* Residente de Medicina Interna. Facultad Mexicana de Medicina de la
Universidad La Salle. Hospital Angeles Pedregal.

* Médico Internista. Profesor adjunto del Curso de Medicina Interna
del Hospital Angeles Pedregal. Facultad Mexicana de Medicina de la
Universidad La Salle.

Hospital Angeles Pedregal, Ciudad de México. México.

Correspondencia:
Luis Enrique Cano Aguilar
Correo electrénico: luiscanoag@gmail.com

Aceptado: 21-08-2019.

www.medigraphic.com/actamedica

AcTtA MEpica GRUPO ANGELES. 2020; 18 (1): 50-60



Cano ALE y col. Calcifilaxis

renal terminal, definida como la funcién renal con tasa de
filtracion glomerular de 15 mL/min por 1.73 m2. También
ha sido descrita en pacientes con funcién renal adecuada
(FRN) definida como la tasa de filtracién glomerular (TFG)
mayor de 60 mL/min por 1.73 m? en pacientes con enfer-
medades reumatoldgicas, hematoldgicas y oncoldgicas sin
tratamiento renal sustitutivo.%?

El pronéstico es reservado en cuanto a su morbilidad y
mortalidad, debido a que la sobrevida es menor de 40%
a un ano posterior a su diagnéstico. En general, la sepsis
de foco en partes blandas es la causa de muerte mas co-
man.2367 Hayashi realiz6 un estudio basado en encuestas
de la Sociedad de Didlisis y Trasplante en Japén para va-
lorar el conocimiento de la calcifilaxis, el cual reporté que
hasta 60% de los nefrélogos no estan familiarizados con
la enfermedad, y sélo 6.4% de éstos sefal6 conocerla. El
diagnéstico debe ser preciso debido a que en la evolucién
natural de la enfermedad existe calcificacion de arterias
de mayor diametro y de valvulas cardiacas, presentando
un prondstico menos favorable. Su deteccion oportuna
previene complicaciones y muerte por sepsis.'®

Epidemiologia

La prevalencia de la calcifilaxis se reporta en 4% de los
pacientes en terapia de sustitucion renal (TSR) por un
periodo mayor de dos anos, siendo més frecuente en la
dialisis peritoneal. Presenta una incidencia anual de 35
casos por cada 10,000 pacientes, siendo mas frecuente
en mujeres de edad entre 50y 70 afios debido a la mayor
cantidad de tejido graso que compromete la irrigacion
sanguinea.”/10.12-14

El prondstico se relaciona con una afectacion sistémica,
las enfermedades concomitantes y los farmacos administra-
dos. La diabetes y el uso de antagonistas de vitamina K son
los dos factores relacionados con mayor mortandad.™ La
mortalidad reportada es de 33% a los seis meses, 60% a un
ano y 80% en pacientes con Ulceras necréticas infectadas.
La sepsis es la causa de muerte mas comdin.'®

Factores de riesgo

La calcifilaxis es un sindrome de etiologia multifactorial.
Su desarrollo se relaciona con enfermedades autoinmunes
como el sindrome de Chron, lupus eritematoso sistémico,
sarcoidosis y sindrome antifosfolipido; oncolégicas como
melanoma, colangiocarcinomay leucemia mieloide créni-
ca; alteraciones laboratoriales en la velocidad de sedimen-
tacion globular, como hiperparatiroidismo, deficiencia de
la proteina Sy C de la coagulacién e hipoalbuminemia;
tratamiento médico como transfusiones sanguineas mul-
tiples, quimioterapia, y finalmente, complicaciones de

otros padecimientos como hipotensién recurrente, hueso
adinamico y pérdida de peso acelerada.?37:910,17,18

Nigwekar y colaboradores' realizaron un andlisis de
regresion logistica, donde por un lado, mencionan como
factores de riesgo a la diabetes, la obesidad, la hipercal-
cemia, la hiperfosforemia, el hiperparatiroidismo y la alte-
racion en los factores dependientes de la vitamina K por
ingesta de warfarina, el sindrome de malabsorcién en ileon,
un consumo menor de 100 microgramos/dia de vitamina
Ky el uso de antibidticos. Por el otro, reportaron como
factores protectores a la hemoglobina dentro de pardmetros
normales para la edad y el sexo, asi como los estimulantes
de eritropoyesis. Estos hallazgos han sido confirmados por
estudios realizados tanto por Brandenburg y su equipo'
como por Hayashi y colaboradores.??

La calcifilaxis es un sindrome que necesita de un even-
to desencadenante para su induccion. Selye y equipo?’
realizaron un estudio en el que refirieron el desarrollo del
sindrome posterior a inyecciones de dextrano férrico a
dosis de 10 mg/10 mL. Por otro lado, Nigwekar y colabo-
radores'* reportaron que el traumatismo por inyecciones
subcutaneas repetitivas en pacientes bajo tratamiento con
insulina es un detonante en algunos casos de calcifilaxis.
Otro evento iatrogénico en pacientes con sensibilidad
a alérgenos es la aplicaciéon intramuscular o intravenosa
repetitiva de corticosteroides.?

Patogénesis

La patogénesis de la calcifilaxis es desconocida, aunque
han sido formuladas dos teorfas: por remodelamiento y por
genética. La primera refiere que las arteriolas presentan un
remodelamiento de la matriz extracelular, el cual produce
fibrosis de la capa subintima vascular, estrechamiento de su
luz y calcificacién, lo que provoca la trombosis con infarto
de la zona irrigada.? La segunda se desarrolla con la defi-
ciencia autosémica recesiva del ciimulo de diferenciacién
CD73, una molécula reguladora de la proliferacién en el
cancery en la angiogénesis tumoral que produce calcifica-
cion.? Otros genes relacionados son el receptor de vitamina
Dy el factor de crecimiento fibroblastico 23.3

También, seglin Wilmer y Magro,?? la patogenia de la
calcifilaxis se puede dividir en dos etapas. En la etapa uno
se desarrolla la lesién vascular con sensibilidad inducida por
la PTH, vitamina D o hipercalcemia. En la segunda etapa
se presenta la isquemia secundaria a lesiones vasculares
calcificadas asociadas con fibrosis y trombosis vascular
(Figuras 1y 2).

La calcificacién microvascular es un proceso activo
mediado por células que dependen de un balance entre
los promotores e inhibidores de este proceso. Las células
mas importantes son el masculo liso y el endotelio de
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Figura 1: Biopsia de piel en tincion de hematoxilina-eosina (40X).
Calcificacion de capa media de arteriolas de dermis reticular.
Cortesia de la Dra. Maria Elisa Vega Memije. Jefa del Departamento
de Dermatopatologia, Division de Dermatologia, Hospital General “Dr.
Manuel Gea Gonzalez”, Secretaria de Salud, México.

las arteriolas, asi como los macréfagos como el principal
leucocito involucrado.? El modelo de microcalcificacion
comienza con la diferenciacién del musculo liso en
condrocitos y osteoblastos debido a la interaccién entre
la uremia, la hiperfosforemia y las especies reactivas de
oxigeno (EROS).?324 Brandenburg y su equipo realizaron
autopsias en pacientes con dermatosis sugerente de calci-
filaxis, y en dicho estudio demostraron un aumento en la
osteopontina, el colageno 1, la fibronectina y la laminina,
lo que produjo un ambiente procalcificante en la matriz
extracelular.! Schafer y colaboradores obtuvieron muestras
de suero de pacientes con calcifilaxis, demostrando una
inhibicion deficiente de la precipitacién del fosfato de
calcio, que en condiciones apropiadas inhibe el depésito
de calcio en la pared vascular.?> Luo y su grupo midieron
el nivel de proteina Gla matriz (PMG), una proteina de
la matriz celular cuya carboxilaciéon (PMGC) depende de
la vitamina K. Una vez carboxilada, funciona como inhi-
bidor de la calcificaciéon al inactivar a los ligandos de la
proteina morfogénica del hueso (PMH) 2.24 Estas proteinas
conforman factores de crecimiento transformadores que
inducen la diferenciacién de osteoclastos y promueven
la osteogénesis, asi como la calcificacion extradsea al
formar complejos entre la proteina morfogénica del hue-
so (PMH-1) y el receptor de serina treonina cinasa tipo
2. Esta sefalizacion fosforila las proteinas SMAD1/5/9,
una efectora de la proteina morfogénica del hueso, que
activan la produccién de genes 1y 3 (osteoblésticos). De
igual manera, incrementa el nivel de RUNx2, un factor de
transcripcion osteogénico.® Si la proteina Gla matriz se en-

cuentra disminuida, se incrementa la senalizacion cutanea
de ambas proteinas morfogénicas del hueso.?%2” La acti-
vidad de las proteinas morfogénicas del hueso dependen
de la produccién aumentada de EROS, también conocidos
como activadores del factor de transcripcion nuclear ka-
ppa B, que es responsable de la calcificacion.?2* Se ha
demostrado que los pacientes con calcifilaxis presentan
niveles de PMGC disminuida.®2829

Otro factor importante en la calcificacion arteriolar es la
fetuina-A, un inhibidor de la sintesis de hidroxiapatita que
transporta nanocristales minerales por medio de calciprotei-
nas.2* Una deficiencia de la fetuina-A, en combinacién con
hipercalcemia e hiperfosforemia, promueve la osificacion
vascular al precipitar cristales de calcio y fésforo en la pa-
red vascular y al aumentar el NfkB y el receptor activador
de NfkB ligando (RankL). Dicho evento se produce en el
contexto de enfermedades crénicas como la ERC, asi como
en pacientes de etiologia no urémica.?7/10.17,24,30

El fosfato entra a la capa muscular de la arteriola por la
via Pit-1, un cotransportador dependiente del sodio que
aumenta el fésforo intracitosélico. Este cambio fomenta
la transicion del masculo liso a la expresiéon de genes
osteoblasticos y promueve la liberacién de las vesiculas
de mineralizacién de la matriz al misculo, induciendo su
apoptosis y diferenciacion osteogénica por la PMH-2 y la

Figura 2: Biopsia de piel en tincion hematoxilina-eosina
(100X). Hiperplasia de la capa muscular por depésito de hidro-
xiapatita que produce oclusién del vaso y necrosis isquémica.
Cortesia de la Dra. Maria Elisa Vega Memije. Jefa del Departamento
de Dermatopatologia, Division de Dermatologia, Hospital General “Dr.
Manuel Gea Gonzalez”, Secretaria de Salud, México.

52

AcTtA MEpica GRUPO ANGELES. 2020; 18 (1): 50-60



Cano ALE y col. Calcifilaxis

osteopontina. El resultado es el depésito de hidroxiapatita,
calcificacién vascular y la produccién acelerada de EROS,
con una predisposicion a la formacion 6sea.?* El eje de
senalizacion proinflamatoria de EROS induce la sintesis
de fibrin6geno, amiloide sérico y proteina C reactiva, lo
que provoca estenosis y oclusién por hiperplasia de la
intima y desprendimiento de las células vasculares.? De
la misma manera, produce hipoalbuminemia al disminuir
la secrecion hepatica de albimina, la cual predispone di-
rectamente a la calcifilaxis.?*31 Bleyer y colaboradores3? y
Coates y equipo?? reportaron un aumento de 17 veces en
la incidencia de calcifilaxis por cada unidad de albumina
deficiente, debido a que ésta promueve la curacién de
Glceras, y su deficiencia aumenta el riesgo de infeccion.
La hipercoagulabilidad es un factor importante en la pato-
genia de la calcifilaxis. En un estudio realizado por Nigwekar
y otros en 2008 reportaron que hasta 43% de los pacientes
con calcifilaxis presentaba deficiencia de las proteinas Cy S
(factores antitromboticos), y dicho trastorno se manifestaba
en los hallazgos histopatolégicos de trombosis en 86% de
las biopsias, sin presentar un infiltrado inflamatorio, que
permite realizar el diagnéstico diferencial con las vasculitis.??
La warfarina es un antagonista de la vitamina K que inhi-
be la carboxilacién requerida para la actividad de la PMG,
las cuales inhiben la calcificacién enddégena y mantienen
la integridad de la pared vascular.’®3* Brandenburg y su
equipo reportaron también que hasta a 10% de los pacien-
tes en didlisis se les prescribe un antagonista de vitamina K,
aumentando hasta cinco veces su riesgo de calcifilaxis.’®
La obesidad es responsable de una alteracion en la
biologfa del adipocito con aumento en la produccién de
factor de necrosis tumoral alfa (TNFa), interleucina 1 (IL1),
interleucina 6 (IL6) y EROS. El aumento de las IL1 y las IL6
también se observa en pacientes con trombofilias; dicha
alteracion aumenta la activaciéon de NFkB, disminuye la
accion antitrombética de la proteina Sy C'y de las adipoci-
tocinas, lo que aumenta la probabilidad de arteriolopatia y
trombosis.?32> De igual manera, la via de NFkB promueve
la produccién de endotelina-1, un vasoconstrictor y pro-
motor de crecimiento, que produce calcificacion de la
tanica media y pérdida de didmetro luminal.?> Las EROS
aumentan en pacientes con uremia, en quienes existe
disfuncién de la sintasa de 6xido nitrico, con dano a las
arterias de pequeno didmetro por efecto proinflamatorio y
de constriccion. Otros factores que incrementan las EROS
son la hiperglicemia, hiperhomocisteinemia, B2 globulina
aumentada, LDL aumentado y bajo HDL.?®
Kramman y colaboradores realizaron un estudio com-
parativo entre siete pacientes sanos y siete pacientes con
TSR sin calcifilaxis presente. En dicho estudio obtuvieron
biopsias cutaneas, donde se examind la histologia, inmu-
nohistoquimica y microscopia. Estos autores refieren un

aumento en la PMH-2, su gen objetivo RUNx2 y su anta-
gonista indirecto (esclerostina) en pacientes con TSR. De la
misma manera, refieren un aumento de la proteina PMG,
osteoponting, fibronectina y coldgeno 1, concluyendo que
existe un proceso osteogénico activo por deposicién de
hidroxiapatita y remodelamiento de la matriz subcutanea
en pacientes con TSR.26

Como principio, la hiperplasia de la intima es la res-
puesta inicial del tejido vascular al dafo. Esta hiperplasia
produce una reaccion inflamatoria que inicia la migracion
de células musculares a la intima, la proliferacion e inicio
de sintesis de matriz extracelular, lo que provoca estenosis
y dano endotelial. El endotelio dafado se necrosa con el
paso del tiempo y se desprende del lumen vascular, pro-
duciendo fibrosis de la subintima, oclusiéon no trombdtica
y trombogénesis.?

Por otro lado, el componente genético es considerado
de relevancia en el entendimiento de su patogénesis. Se
han descrito mutaciones en el NT5E (el cual produce el
CD73 que se encuentra sobreexpresado en pacientes con
calcifilaxis)> y la deficiencia del gen que codifica el ectonu-
cleotido pirofosfatasa y fosfodiesterasa (ENPP1), el cual ha
demostrado prevenir las calcificaciones cardiovasculares.3°

Considerando las deficiencias previas, no se ha descu-
bierto el porqué de la afinidad por la calcificacion de las
arteriolas en el tejido cutaneo. Al presentar una topografia
central, la implicacién del adipocito expuesto a niveles
elevados de fosfato aumenta el nivel de adipocinas como
el factor de crecimiento endotelio vascular A (VEGF-A). Esto
conduce a la calcificacion de la vasculatura del masculo liso
por accion de PMH-4, ademas del aumento de la inflama-
cion local y sistémica.?*3” Una relacion importante entre la
calcifilaxis y VEGF-A se encuentra en el sindrome de poli-
neuropatia, organomegalia, endocrinopatia, componente
My dermatosis (POEMS) debido a que se caracteriza por
presentar un nivel elevado de dicho factor. La expresion
mas grave de la enfermedad es la paniculitis calcificante
con calcificacion del tejido adiposo y necrosis.?*

En cuanto al dano endotelial de las arteriolas dérmicas,
el trauma por la inyeccién repetitiva de insulina causa
una reaccién autoinmune que promueve un estado pro-
coagulante o produce efectos anabdlicos de manera local
en la dermis.”

Otro factor precipitante de la enfermedad es la inyec-
cién intramuscular de hierro-dextrano como alérgeno,
descrita por primera vez por Reesen en 1969. Este autor la
describié en un paciente que se encontraba en terapia de
inmunosupresion con esteroides, por lo que la absorcién
del hierro en el sitio de inyeccion se encontraba disminuida.
Esto produjo un potencial calcifilactico importante por la
disminucién de la respuesta inflamatoria compensadora
con la posterior aparicion de calcifilaxis.38

Acta Mepica Grupo ANGELEs. 2020; 18 (1): 50-60

53



Cano ALE y col. Calcifilaxis

Existen otros cambios que promueven la calcifilaxis,
como eventos quirdrgicos, que estimulan la generacién
de EROS y son los responsables de activar NFkB por el
receptor RANK y también el mecanismo de regeneracion
de heridas. Esta sefalizaciéon aumenta TNFa, IL 1 e IL 6.23:2°

Clasificacion

La calcifilaxis se clasifica por su etiologia, topografia y
morfologia de la dermatosis (Tabla 7). En este sentido,
las caracteristicas clinicas de la enfermedad no definen
la etiologia de la calcifilaxis; sin embargo, la topografia
es el pardmetro mas relacionado con la causa: 80% de
los pacientes con falla renal presentaran una distribucion
central, con mayor prevalencia en la pared abdominal y
la cadera.”>9 Nigwekar y colaboradores refieren que los
pacientes con una topografia central son més jévenes e
ingieren antagonista de vitamina K; por otro lado, se rela-
ciona con el trauma repetido por inyecciones de insulina.™
En cambio, las lesiones periféricas se relacionan con tra-
tamiento ex6geno de vitamina D;'* ambas localizaciones
asociadas con diabetes mellitus y obesidad.

La etiologfa de la enfermedad se relaciona directamente
con el pronéstico debido a las comorbilidades y la topo-
grafia de la dermatosis. En los pacientes con calcifilaxis
urémica, el prondstico de vida a un ano es de 20%; en
cambio, los pacientes con calcifilaxis no urémica presen-
tan una sobrevida de 55 a 75% durante el primer afo.”
Ademas, la topografia central de la dermatosis presenta un
peor prondstico con una mortalidad de 63% debido a la
dificultad de realizar desbridamiento quirdrgico del tejido
necrético o infectado.” En cambio, en la topografia distal
se ha reportado una mortalidad de 23%.3?

Otro factor a considerar en el pronéstico de los pa-
cientes con calcifilaxis son las caracteristicas clinicas de la
dermatosis. En pacientes con lesiones sin ulceracion existe
una sobrevivencia de 67% a seis meses y de 59% a un
afno. En cambio, los pacientes con Glceras presentan una

supervivencia de 33% a seis meses.*? Segtin Brandenburg
y equipo, y de acuerdo con la base de datos utilizada en
el estudio realizado en Alemania, la dermatosis ulcerosa
es la morfologia mas comin.™°

Clinica

La calcifilaxis cutdnea se presenta como un proceso bifésico
de purpura retiforme inflamatoria y patognoménico de los
sindromes de oclusién microvascular.? Se evidencia con
dolor difuso en la piel, alternando con disestesias y asociado
con placas o masas subcutdneas localizadas en las zonas
de abundante tejido adiposo, siendo poco prevalentes
otras localizaciones como pene o dedos.?2%:24 En general,
la calcifilaxis se presenta como una dermatosis reticular,
progresiva que produce dolor fluctuante en intensidad y
se acompana de hiperestesia tactil. Caracteristicamente, las
dermatosis por calcifilaxis conservan los pulsos periféricos
intactos y la sensibilidad.*° Las lesiones dermatoldgicas se
caracterizan por ser bilaterales, las cuales inician como una
mancha eritematosa, con posterior formacién de placas,
nédulos, livedo reticularis o ptrpura que progresa a Glceras
con forma de estrella y gangrena con escara negra.” Weening
y colaboradores agrupan las lesiones cutdneas como Ulceras
necroéticas, livedo racemosa, parches hemorragicos, ampo-
llas hemorragicas y placas induradas con piel perilesional
violdcea, edematosa y cuando se encuentra infectada con
secrecion purulenta.?34142

La morfologia de la dermatosis depende de la vasculatura
dérmica, en la que cada arteriola es responsable de la irriga-
cién de 4 cm de piel. La cianosis se presenta por la sangre
desoxigenada en la unién de las arteriolas y produce una
dermatosis en patrén reticular, llamada livedo reticularis.
Posteriormente, se forman circulos incompletos denominan-
do livedo racemosa y, por Gltimo, se desarrolla una pirpura
retiforme por la obstruccién sanguinea prolongada.?

El desarrollo de la dermatosis se divide en dos fases: la
fase I, que aparece en tejido adiposo y se manifiesta como

Tabla 1: Clasificacion de calcifilaxis.

Etiologia

Urémica (falla renal terminal)

No urémica (funcion renal en parametros
normales)

Central (pecho, tronco, nalgas, genitales,

Periférica (pierna, pies, brazo, mano)

Dermatosis
Ulceras
muslos, antebrazos)
Sin Ulceras

Tomada de: Nigwekar SU, Zhao S, Wenger J, Hymes JL, Maddux FW, Thadhani Rl et al. A nationally representative study of calcific uremic arteriolo-

pathy risk factors. J Am Soc Nephrol. 2016; 27: 3421-3429.
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piel indurada con nédulos o placas eritematosas dolorosas
y pruriginosas. La fase Il consiste en necrosis isquémica y
formacion de microtrombos que producen Glceras y escaras
negras, las cuales se complican con infeccién, abscesos y
gangrena.” La topografia de la dermatosis determina su pro-
nostico: la localizacion acral, distal y en el pene tienen un
pronéstico favorable, en tanto que las lesiones proximales
tienen un peor pronéstico.?

Las calcificaciones extraesqueléticas se diagnostican
por estudios de imagen. Se han reportado calcificaciones
extracutaneas localizadas en el musculo, el sistema gas-
trointestinal y el sistema 6ptico.” La clinica de la calcifi-
laxis visceral es heterogénea, por lo que el diagnéstico se
realiza post mortem; incluye como causa de defuncién la
falla respiratoria aguda y el sangrado gastrointestinal. Sin
embargo, al carecer de un patrén histolégico identificable,
la existencia de un sindrome de calcifilaxis sin dermatosis
es dudosa (Figura 3).2

Diagnéstico

El diagnéstico de la calcifilaxis es complicado debido al
conocimiento reducido de la enfermedad en pacientes de
etiologia no urémica, siendo diagnosticada incorrectamente
como vasculitis, sobre todo en pacientes con enfermedad
autoinmune.?2% Por tanto, si se encuentra un paciente con
calcifilaxis sin didlisis, es importante descartar etiologfa au-
toinmune, donde el anticuerpo antinuclear (ANA) presenta
un componente predictor en el diagnéstico de calcifilaxis.*?

El diagndstico se basa en la exploracion fisica de la derma-
tosis y los factores de riesgo para un tratamiento temprano.
Los tres criterios especificos para su diagnéstico son: el bio-
quimico, el histopatoldgico y la técnica de imagen, aunque
la especificidad de estos criterios unidos no es elevada.? En
un estudio realizado por Santos y su equipo de investigacién
en 117 pacientes, entre 2005 y 2017, reportaron que la sos-
pecha clinica es el criterio diagndstico mds importante que
se usa en 56.4% de los pacientes, el diagnéstico histolégico
en 32.5% y la imagen dsea en 9.4%.'>

Los hallazgos por laboratorio son inespecificos, ya que
pacientes con calcifilaxis urémica y no urémica no presentan
cambios bioquimicos. Hasta 40% de los pacientes presentan
niveles electroliticos dentro de los parametros normales,
de los cuales sobresalen el fésforo (P) y el calcio (Ca).'830
Mazhar y otros reportaron un incremento importante en la
posibilidad de desarrollar calcifilaxis por cada aumento de
1 mg/dL de calcio el ano previo a su diagnéstico, teniendo
como media 8.2 mg/dL y 19% mds probabilidad de desarro-
llar calcifilaxis por cada 10 UI/L de incremento de fosfatasa
alcalina como indicador de hiperparatiroidismo; asimismo,
se observé una disminucién de Ca séricos en estos casos
por su precipitacion con el fosfato.” 12

Imagen en color en: www.medigraphic.com/actamedica

Figura 3: Calcifilaxis. Dermatosis localizada en tercio inferior
de cara lateral de la pierna derecha caracterizada por ulceras
pigmentadas color violaceo de forma reticular dolorosas de
reciente aparicion.

Cortesia de la Dra. Maria Elisa Vega Memije. Jefa del Departamento
de Dermatopatologia, Division de Dermatologia, Hospital General “Dr.
Manuel Gea Gonzalez”, Secretaria de Salud, México.

La biopsia de piel por técnica de doble sacabocado
(punch) de 6 a 8 mm es el método de eleccion para el
diagnéstico de calcifilaxis. La tincién de Von Kossa (VK)
se utiliza como diagnéstico confirmatorio posterior a la
tincion de hematoxilina y eosina, la cual descubre el fos-
fato dentro de la hidroxiapatita. Otra tincién que ayuda
a la identificacion de los depésitos de calcio es el rojo
alizarina.#2444> Otros estudios recomiendan la biopsia
insicional profunda para el estudio amplio del tejido sub-
cutaneo,’® y otros mas, la biopsia escisional en el borde
de la escara necrética, el drea con livedo y la induracion.**
Los hallazgos son especificos, pero no patognoménicos, e
incluyen: calcificaciones compuestas por hidroxiapatita
en la tdnica media de los vasos sanguineos dérmicos y
paniculo adiposo, hiperplasia y edema de la capa intima,
remodelamiento de la matriz extracelular y trombosis que
provocan el dolor intenso de la dermatosis. Se acompa-
fian de necrosis, separacion dermoepidérmica, ulceracién
epidérmica, calcificaciones extravasculares e infiltrado
monocitico y neutréfilos. Mochel y colaboradores refieren
que la calcificacion periécrina es especifica de la calcifilaxis.
Chen'y otros refieren la angioplasia dérmica como hallazgo
frecuente, siendo una respuesta de cicatrizacion del tejido
danado por la isquemia crénica.?>7244446 Kramman y su
equipo realizaron biopsias en pacientes con calcifilaxis, y
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ERC

reportaron la destruccién de la capa endotelial, de células
endoteliales CD31 endoluminales y la oclusién total en ar-
teriolas subcutaneas con hiperplasia de células endoteliales
y aumento de PFH.2° El diagnéstico diferencial por biopsia
se realiza con las vasculitis, las cuales presentan serologias
positivas y ausencia de necrosis fibrinoide.>

Nigwekar y colaboradores realizaron un estudio donde
utilizaron la inmunomarcaciéon con P-SMAD1/5/9 en las
arteriolas del tejido subcutaneo en 18 pacientes (100%) con
calcifilaxis, sin distincion de etiologfa. El estudio concluyé
que los pacientes con calcifilaxis presentan activacién de
la via de senalizacion con nivel elevado de SMAD1/5/9 y
RUNx2.6 Ademés, la inmunomarcacién con P-SMAD fue
positiva en un vaso, donde no se detect6 calcificacién por la
tincion VK, por lo que éste podria ser un marcador temprano
y disminuirfa la necesidad de biopsias posteriores por el ries-
go de ulceracion y sobreinfeccion.® Sin embargo, existe un
riesgo aumentado de provocar Ulceras e infeccién al tomar
la biopsia, por lo que sélo se solicita en pacientes con duda
diagnéstica. Por lo tanto, no es necesaria en pacientes con
enfermedad renal crénica (ERC) con TSR, la cual presenta
una dermatosis caracterizada por tlceras con escara negra
muy dolorosa. La biopsia se encuentra contraindicada en Gl-
ceras con topografia acral, en genitales o lesiones infectadas.

El diagnéstico diferencial se realiza desde la clinica, los
hallazgos histopatolégicos y de imagen. La tincién Von
Kossa ayuda al diagnéstico diferencial con otras calcifica-
ciones microvasculares presentes en pacientes con ERC
como la calcinosis cutdnea metastasica o la aterosclerosis de
Ménckeberg. Otros diagndsticos a considerar son la necro-
sis inducida por warfarina, enfermedad arterial periférica,
fibrosis nefrogénica sistémica, Glcera por estasis venosa,

Fenituina A Hiperfosforemia Uremia
Hipoalbuminemia Ambiente procalcificante Antagonista Vit K
Figura 4:

Calcificacion Hidroxiapatita EROS Fisiopatologia de la
calcifilaxis. ERC =
enfermedad renal cronica.
Vit K = Vitamina K;

el s EROS = especies reactivas

de oxigeno.

celulitis, embolizacién de colesterol, fascitis necrotizante,
crioglobulinemia, sindrome antifosfolipido, pioderma
gangrenoso, vasculitis necrotizante y paniculitis pancrea-
tica.2>74748 Para llevar a cabo el diagnéstico diferencial
es necesario realizar una historia clinica donde se revise
la administracion previa de gadolinio, asi como revisar
la crioglobulina, anticuerpos antinucleares y anticuerpos
antifosfolipidos.*”

El diagnéstico de calcifilaxis es complicado y en casos
donde la biopsia cutdnea no es concluyente, las técnicas
de imagen ayudan al diagnéstico. En la radiografia de te-
jidos blandos se observan calcificaciones subcutaneas en
patron de red, irregularidad en el tejido blando, resorcién
subperidstica y calcificacion vascular importante.> Otra
técnica de imagen es la mamografia, donde se observan
microcalcificaciones de alto contraste. En la escintografia
nuclear con tecnecio-99m se observa aumento heterogé-
neo en la absorcion del rayo en el tejido blando.#9:>°

Esquema 1. Hayashi y colaboradores*” integraron los
criterios de diagnéstico de calcifilaxis, los cuales son:

1. Pacientes en TSR crénica por enfermedad renal crénica
terminal o con una TFG menor de 15 mL/min/1.73 m?.

2. Presentacién de mas de dos tlceras dolorosas resisten-
tes a tratamiento con purpura dolorosa.

3. Evidencia de Ulceras dolorosas resistentes al tratamiento
en tronco, extremidades o pene con purpura dolorosa.
En cuanto a los criterios histopatolégicos, se observa:

a) Necrosis y ulceracion de la piel con calcificacion
de la tinica media y membrana eldstica interna de
pequenas arteriolas de la dermis 'y TSC.
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b) Estenosis concéntrica por engrosamiento edematoso
de la tGnica intima en arteriolas.

Tratamiento

No existe tratamiento estandarizado para la calcifilaxis.
Se recomienda que participe un equipo multidisciplinario
de nefrologia, nutricién, algologia, dermatologia y cirugia
plastica. Brandenburg y su equipo' reportaron que el
tratamiento de eleccién en el cuidado de la dermatosis
es el tratamiento antibiético, analgésico con opidceos y
quirdrgico.?* Santos y otros' refieren que el tiosulfato
de sodio a dosis de 25 a 49 g es el farmaco mas utilizado
para el tratamiento de la calcifilaxis, sin un mecanismo de
accion conocido.??

En relacién con la suplementacién de calcio en pacien-
tes con TSR, se recomienda utilizar quelantes sin calcio,
como sevelamer o carbonato de calcio, y suspender los
suplementos calcicos. De igual manera, se sugiere au-
mentar las sesiones de dialisis por semana para disminuir
las anormalidades electroliticas relacionadas con la TRS.?

Como electrolito prioritario, el control del fosfato dis-
minuye la activacion de las células de masculo liso y, por
consecuencia, disminuye la calcificacion. En caso de pre-
sentar hipercalcemia, se requiere ajustar la TSR. El llegar
a hipocalcemia podria normalizar el CaXP y remover el
calcio almacenado en tejidos.?

La desnutricién es una condicién comin en pacientes
con calcifilaxis debido al estado inflamatorio continuo que
perpetda la escasa cicatrizacién de heridas, por lo que
alcanzar los requerimientos nutricionales por medio de
nutricién enteral o parenteral es primordial para el cuidado
del paciente.?

El primer paso en el tratamiento es administrar analgésicos
al paciente con dolor severo en la dlcera. El dolor somatico
presentado suele ser resistente a dosis alta de opioides, pre-
sentando toxicidad o efectos adversos. Jeong y su grupo?
refieren que los opioides a alta dosis promueven la acumu-
lacion de toxicos que comprometen la perfusion. Rogers
y colaboradores recomiendan parches de fentanilo como
tratamiento de base para el control del dolor,>' mientras que
otros estudios recomiendan tratamiento, entre casos refrac-
tarios, con gabapentina, ketamina y anestesia epidural.’

En relaciéon con el tratamiento de la dermatosis, el ob-
jetivo es remover el tejido necrético y evitar la infeccién
cuando no se observan datos de isquemia.?* Caracteristi-
camente, estas Ulceras tienen un proceso de cicatrizacion
retardado por el escaso tejido de granulacion, el cual debe
ser cuidado con hidrocoloides y plata; se recomiendan
reaplicaciones hasta tres veces por semana.?? La terapia
de presion negativa y el desbridamiento quirrgico es el
tratamiento de eleccién para las heridas infectadas con

escara abundante. Una vez desarrollado un tejido de
granulacién adecuado, se puede utilizar un injerto de piel
para el cierre de la herida.??

Otro tratamiento que ha demostrado utilidad en la
Glcera necrética es la terapia de oxigeno hiperbdrico. An
y colaboradores®® demostraron una mejoria completa en
la dermatosis de la topograffa distal en 50% de los pa-
cientes tratados con 44 sesiones de oxigeno hiperbérico.
Esta terapia controla la hipoxia tisular por aumento de la
angiogénesis y la proliferacion fibrobléstica que produce
coladgenoy la resolucién de la tlcera, también tiene activi-
dad bactericida por la oxidasa de neutréfilos que produce
oxidacion respiratoria.??

En relacién con el tratamiento médico de la enferme-
dad, el tiosulfato de sodio (TNA) es el farmaco de primera
linea desde 2004, el cual ha sido indicado en pacientes
con calcifilaxis sin hiperpartiroidismo,?>* siendo Cicone y
su equipo® el primer grupo que utilizé este farmaco con
éxito. Este farmaco de aplicacion intravenosa (IV) es un
antioxidante y vasodilatador que inhibe la calcificacion
del adipocito al deshacer y quelar el depésito de calcio.>?

La dosis recomendada es 25 g de TNA en 100 cm?
de solucién salina al 0.9% via intravenosa, tres veces por
semana en los Gltimos 60 minutos de la hemodialisis (pesa
248 Da) durante dos meses.?* Asimismo, se ha reportado
que administrada via intralesional, a dosis de 260 mg/mL,
es otra posible via en pacientes con heridas Gnicas, pero se
relaciona con dolor local 234256 | alivio del dolor se logra
dias posteriores a su administracion debido a su efecto
vasodilatador en la capa endoneural periférica, mientras
que la curacién de la dermatosis es mas lenta, con una
media de remisién de ocho semanas.?*>* Nigwekar y
colaboradores” realizaron un estudio en 53 pacientes en
TSR en hemodidlisis, administrando tiosulfato de sodio tres
veces por semana durante tres meses, con una resolucion
completa en 26% y mejoria clinica en 19% de sus pacientes
tratados. Zitt y su grupo®® realizaron un estudio en 27 pa-
cientes con TRS en dialisis peritoneal bajo tratamiento con
TNA via intravenosa y demostraron la remisién completa
en 52% y mejoria parcial en 19%. Kalajian y su equipo’
reportaron la aparicién de tejido de granulacion en una
Glcera refractaria a tratamiento previo, a las dos semanas
del inicio de ésta, con 5 g de TNA via intravenosa cada 24
horas, y con la curacién total a las 14 semanas de tratamien-
to. Los efectos adversos de TNA fueron la hipocalcemia, la
prolongacién del intervalo QT, la hipotensién y la acidosis
metabdlica.>® El efecto adverso mas relacionado con el uso
del TNA es la desmineralizacion del hueso por la acidosis
metabdlica secundaria, requiriendo el seguimiento con
densitometria 6sea. En caso de presentarse, se recomienda
el tratamiento con bicarbonato de sodio via oral.224>4 En
caso de administrar el TNA en una infusién menor de una
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hora se puede presentar ndusea, vomito, dolor abdominal y
evacuaciones diarreicas, las cuales mejoran con infusiones
del medicamento.?*2* El control del fosfato es esencial
debido a que desencadena la metaplasia del mdsculo liso
en células osteoblésticas; y el sevelamer, un farmaco aglu-
tinante de fosfato, estd indicado en pacientes con ERC, ya
que disminuye el desbalance electrolitico caracteristico y
la incidencia de calcifilaxis, asimismo, limita la progresion
de la enfermedad y promueve la cicatrizacién temprana
de la herida.??

Los bisfosfonatos (BP), un andlogo de pirofosfato, son
utilizados para la prevencién de hipercalcemia por PTH
elevado, por lo que este farmaco mantiene un calcio sérico
elevado al disminuir el efecto de la PTH.23 De esta manera,
han sido utilizados en pacientes con deficiencia de ENPP1
porque disminuyen su actividad osteoclastica y tienen un
efecto antiinflamatorio. Monney y colaboradores®® trata-
ron con palmidronato a un paciente con calcifilaxis y falla
renal, y reportaron control del dolor 48 horas posteriores
al inicio del farmaco y una curacion de la dlcera a las seis
semanas. La rapidez del efecto se debe a la disminucién
de la infiltracion de macréfagos y menor sintesis de citoci-
nas proinflamatorias.?* Shea y colaboradores®! realizaron
un estudio prospectivo en 11 pacientes con calcifilaxis.
Estos autores refieren una mejorfa clinica en 100% de los
pacientes de dos a cuatro semanas posteriores al inicio
del tratamiento con bisfosfonatos. Sus efectos secundarios
mas importantes son la osteonecrosis de la mandibula,
hipocalcemia, hipofosfatemia, fiebre e hipomagnesemia.>*

Como principio, los esteroides disminuyen la inflama-
cion tisular y son utilizados como tratamiento en algunos
casos. Sin embargo, pueden ser la etiologia de la calcifilaxis
y se debe tener precaucién debido a que se incrementa
el riesgo de infeccion de las dlceras.>* En otras series no
se reconoce la utilidad del esteroide como tratamiento de
calcifilaxis e incluso desalientan su utilidad por el riesgo
aumentado de sepsis.?4”

El abordaje de los trastornos de la coagulacion es pieza
angular en el tratamiento de los pacientes con calcifilaxis.
En un estudio realizado en 101 pacientes con confirmacion
de calcifilaxis hecho por El-Azhary y su equipo,®? dichos
autores reportaron que 80% de los pacientes presentaron
alguna trombofilia congénita o adquirida, por lo que reco-
miendan el inicio de tratamiento con inhibidores del factor
X. Sin embargo, otros estudios refieren que, en pacientes
con datos de hipercoagulabilidad o comorbilidades cardia-
cas, la heparina de bajo peso molecular y el plasmin6geno
activador mejoran la dermatosis localizada de manera
distal, debido a que disuelve la obliteracién del trombo
en la arteria afectada. No obstante, dicho efecto es adn
investigado.®? En general, se recomienda la suspension de
antagonistas de vitamina K, asi como la suplementacién

de la misma como tratamiento bdsico de la enfermedad.
Otro farmaco que se considera seguro es la pentoxifilina,
un derivado metilado de la xantina, por su efecto reductor
de viscosidad, disminucién de la agregacion plaquetaria y
de la trombosis, cuyo efecto es atn investigado.??

En caso de presentar hiperparatiroidismo, el tratamiento
puede ser quirdrgico o farmacolégico.®> Diversos estudios
respaldan el uso de cinacalcet como tratamiento de cal-
cifilaxis, un calcio mimético, cuyo mecanismo de accion
produce el incremento de sensibilidad de los receptores de
calcio, lo que disminuye la PTH sérica, y ha demostrado
atenuar las calcificaciones en las valvulas cardiacas y la
aorta, asi como disminuir hasta 75% de la calcifilaxis.>*©*
Floege y su grupo® realizaron el estudio aleatorizado
EVOLVE con 3,883 pacientes en TSR con hemodiilisis e
hiperparatiroidismo secundario, en los cuales realizaron dos
grupos: el grupo A con tratamiento con cinacalcet, el cual
disminuy6 la hormona paratiroidea intacta, y el grupo B,
con placebo.% De acuerdo con este estudio, la incidencia
de calcifilaxis se redujo 70% en el grupo A. Velasco y co-
laboradores describieron la resolucién de dlcera distal en
pierna con cinacalcet de 60 a 120 mg cada 24 horas por
nueve meses.®® Por su parte, Mohammed y otros trataron
la calcifilaxis proximal con cinacalcet a dosis de 30 mg
cada 24 horas con una mejoria clinica a los cinco meses.?
Como regla general, el cinacalcet se considera util sélo en
pacientes con hiperparatiroidismo secundario.>*

En caso de resistencia al tratamiento, la paratiroidectomia
es el tratamiento de eleccion,®” con precaucion en el trato
de la herida y la probabilidad aumentada de sobreinfec-
cion.>40>68 Weening y su equipo de investigacion*! realizaron
un estudio en 47 pacientes con calcifilaxis, en el que compa-
raron la utilidad de la paratiroidectomia en la sobrevida a un
ano, reportando diferencias no significativas en la mortalidad,
aunque esta conclusién es debatida debido al poco volumen
de pacientes en dicho estudio. Duffy y colaboradores®® re-
portaron que la paratiroidectomia debia ser considerada en
todos los pacientes, incluso con nivel de PTH normal, en los
cuales no se logra un control con medidas conservadoras.

Por dltimo, la terapia con oxigeno hiperbarico se utiliza
para el tratamiento de la herida y consiste en mantener
al paciente en un ambiente con oxigeno al 100% para
aumentar su cantidad en plasma y promover con ello la
curacién de las Glceras. Otro efecto importante es su ac-
tividad bactericida y bacteriostética, la cual promueve la
actividad neutrofilica contra Clostridioides, Escherichia y
Pseudomonas, produce angiogénesis y proliferacién fibro-
blastica, y permite la vasoconstriccion para la prevencién
del edema y de la lesion por reperfusion. Esta terapia ha
demostrado ser efectiva en pacientes con calcifilaxis distal
sin hiperparatiroidismo secundario, sin condicién qui-
rdrgica o los refractarios a paratiroidectomia;? asimismo,
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se recomienda en conjunto con el tratamiento médico o
quirdrgico previamente mencionado.>*

Prevencion

La calcifilaxis es una enfermedad identificable y con fac-
tores de riesgo prevenibles. La Fundacién Nacional Renal
de Estados Unidos realiz6 recomendaciones que pueden
prevenir la calcifilaxis en pacientes con TSR en hemodidli-
sis: mantener el fosfato con valor sérico de 3.5 a 5.5 mg/dL,
el calcio sérico de 8.4 a 9.5 mg/dL y PTH de 150 a 300 pg/
mL, asi como el nivel de calcio-fosfato menor de 55 mg?/
dL2.7% En pacientes con TSR en hemodidlisis, el estado de
nutricién cobra vital importancia al evitar la deficiencia de
albimina que predispone al desarrollo de calcifilaxis, asf
como en el control de diabetes mellitus, obesidad y con-
trol de la pérdida de peso a una velocidad adecuada. Los
pacientes con riesgo elevado de calcifilaxis deben evitar
someterse a tratamientos con inyecciones subcutaneas,
heparina, tratamiento con albdmina, pérdida de peso ace-
lerada y situaciones de hipoperfusiéon como hipotension.
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Endometriosis periapendicular manifestada

como apendicitis aguda

Appendiceal endometriosis manifested as acute appendicitis

Benjamin Gallo Arriaga,** Linda Paola Zanella Contreras,* Benjamin Gallo Chico,”
Carlos Hidalgo Valadez,** José Aguirre Trigueros,S Bernardo Andrade Aguilar*

Introduccién: La endometriosis es una enfermedad frecuente,
que se caracteriza por tejido endometrial fuera del Gtero. La
endometriosis apendicular corresponde a 3% de los casos con
afeccion gastrointestinal y menos de 1% de todos los casos de
endometriosis. Caso clinico: Mujer de 27 afios de edad que
fue ingresada a Urgencias por dolor abdominal en el cuadrante
inferior derecho de 12 horas de evolucion, acompafado de nau-
seay vOmito en una ocasion y tres evacuaciones diarreicas. En
la exploracion fisica se encuentra con FC 90 I/min; TA 120/80
mmHg; FR 18 min; afebril, sin ataque al estado general; ab-
domen con peristalsis presente, dolor intenso en el cuadrante
inferior derecho, signos de McBurney, Rovsing, Von Blumberg
y psoas positivos. Los estudios de laboratorio reportaron leu-
cocitosis de 11,800 con 87% de segmentados; el ultrasonido
reporté imagen sugestiva de proceso apendicular agudo,
apéndice de 6.6 mm en su diametro transverso y presencia
de ganglios periapendiculares. Se le efectué apendicectomia
por laparoscopia. Patologia reporté periapendicitis aguda local,
secundaria a endometriosis apendicular con focos mdltiples
a nivel de la capa muscular y subserosa. Conclusiones: La
endometriosis afecta al apéndice cecal en 3% de los casos,
por lo que debe estar presente en el diagnéstico diferencial
de los casos de abdomen agudo.

Palabras clave: Endometriosis, apendicitis.
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Introduction: Endometriosis is a common disease,
characterized by endometrial tissue outside the uterus. It
represents 3% of cases with gastrointestinal affection and <
1% of all cases of endometriosis. Case report: A 27 years
old female, admitted in emergency due to abdominal pain in
the right lower quadrant with 12 hours evolution; associated
to nausea and vomiting on one occasion and three diarrheal
stools. On physical: cardiac frequency 90/min; TA 120/80
mmHg; RF 18 min; afebrile; abdomen with peristalsis
present, severe pain in right lower quadrant, positives signs
of McBurney, Rovsing, Von Blumberg and Psoas. Laboratory
studies reported leukocytosis of 11,800 with 87% segmented;
ultrasound study was suggestive of acute appendiceal process,
appendix of 6.6 mm in its transverse diameter and presence
of peri-appendicular nodes. Laparoscopic appendectomy was
performed, pathology reported a local acute peri-appendicitis
secondary to appendiceal endometriosis with multiple foci at
the level of the muscle layer and subserosa. Conclusions:
Endometriosis affects the cecal appendix in 3% of cases, so
this diagnostic must be present in the differential diagnosis of
cases with acute abdomen.

Keywords: Endometriosis, appendicitis.

INTRODUCCION

La endometriosis es una enfermedad comun en la que hay
presencia de tejido endometrial fuera del Gtero, el cual
induce a una reaccion inflamatoria crénica. Suele afectar
principalmente el drea pélvica, especificamente los ovarios,
ligamentos uterinos y superficies del peritoneo, aunque
también puede afectar 6rganos gastrointestinales y, en for-
mas muy raras, el riidn, los pulmones y la piel.’* La endo-
metriosis gastrointestinal se observa desde 3 a 37% de todos
los casos de endometriosis. La endometriosis apendicular
corresponde a 3% de los casos con afeccién gastrointestinal
y a < 1% de todos los casos de endometriosis.*
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Los sintomas varian dependiendo de su localizacion, sin
embargo, algunas mujeres pueden ser asintomaticas. De
manera general, los principales sintomas son dismenorrea,
dolor pélvico crénico, dispareunia, molestias intestinales
ciclicas (como diarrea, constipacion o distension intestinal),
fatiga e infertilidad.?

Especificamente la endometriosis apendicular puede
causar sintomas de apendicitis aguda, pero también otros
como dolor crénico en el cuadrante inferior derecho, mele-
na, sangrado de tubo digestivo bajo, perforacién intestinal,
nduseas o también ser asintomdticas.

Realizamos este trabajo, al presentarse el caso de una
paciente con manifestaciones de apendicitis aguda cuyo
diagndstico histopatoldgico fue endometriosis apendicular.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de una mujer de 27 afios de edad
sin antecedentes heredofamiliares de importancia. Sus
antecedentes gineco-obstétricos fueron: menarca a los 18
anos, ritmo irregular, y refiere sangrado uterino anormal
ocasional sin tratamiento; la Gltima citologfa cervicovaginal
fue hace seis meses con un resultado normal.

Imagenes en color en: www.medigraphic.com/actamedica

Ingresé al Servicio de Urgencias por presentar dolor
abdominal intenso en el cuadrante inferior derecho de 12
horas de evolucion, el cual en su inicio fue de intensidad
leve y generalizado; se acompané de ndusea y vémito en
una ocasiéon ademas de tres evacuaciones diarreicas. Pos-
teriormente, el dolor migré hacia la fosa iliaca derecha con
incremento en intensidad (10/10), agregandose escalofrio.
La paciente neg6 sintomas urinarios y flujo transvaginal.

En la exploracion fisica se encontré con taquicardia 90 I/
min; TA 120/80 mmHg; FR 18 r/min; afebril y sin ataque al
estado general. Su craneo, cara y cuello fueron normales; el
abdomen present6 peristalsis presente, dolor intenso en el
cuadrante inferior derecho, signos de McBurney, Rovsing,
Von Blumbergy psoas positivos. Las extremidades toracicas
y pélvicas normales.

Los estudios de laboratorio reportaron leucocitosis de
11,800 con 87% de segmentados; el ultrasonido reporté
una imagen sugestiva de proceso apendicular agudo,
apéndice de 6.6 mm de didametro transverso y presencia
de ganglios periapendiculares.

El cuadro clinico y de laboratorio fueron compatibles
con apendicitis aguda, por lo que se efectud una apendi-
cectomia por laparoscopia. Durante la cirugia se encontré

Figura 1: A) Pieza quirtrgica de apéndice cecal vermiforme con dimensiones de 4.5 cm de longitud por 1 cm de espesor y
con segmento de tejido adiposo periapendicular amarillento; es de superficie lisa, de forma y bordes irregulares, color café
claro, con adherencia de su porcidon media a la punta con vasos congestivos. Al momento del corte, la consistencia es fibrosa
con zonas rojizas y salida de material fecaloide. B y C) Los cortes histoldgicos fueron tefiidos con técnica convencional de
hematoxilina y eosina; éstos demuestran en la capa muscular propia multiples implantes de tejido endometrial, conformados
por formaciones glandulares, redondas, rodeadas de estroma de tipo endometrial extendidas hasta las porciones profundas
de la capa muscular y en subserosa. D) Se identifican algunas glandulas ectasicas y numerosos macréfagos que ocupan el
lumen de la formacién glandular y linfocitos maduros pequefios que son acompanantes del proceso inflamatorio de tipo reactivo.
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el apéndice de aproximadamente 4 cm de longitud, ede-
matoso en toda su longitud e indurado en la mitad distal.
Se realiz6 apendicectomia de la manera convencional. Se
revisaron el Gtero y los anexos, los cuales se encontraron
normales, por lo que se dio por terminada la cirugfa.

El resultado de patologia report6 periapendicitis aguda
local, que fue secundaria a endometriosis apendicular con
focos mdltiples a nivel de la capa muscular y subserosa
(Figura 1).

DISCUSION

La endometriosis apendicular puede categorizarse en los
siguientes cuatro grupos de acuerdo con su sintomatologia:
A) aquéllos que se presentan como apendicitis aguda; B)
pacientes con invaginacion apendicular; C) pacientes con
sintomas atipicos (ndusea, melena y dolor abdominal) y
D) pacientes asintomdticos.> Nuestro caso correspondié
al grupo A.

La endometriosis apendicular se puede manifestar
como apendicitis aguda por dos mecanismos sugeridos:
1) oclusién luminal parcial o completa causada por la
endometriosis y 2) hemorragias endometriales dentro de
la capa seromuscular del apéndice, seguidas de edema,
obstruccién e inflamacién.?>

La cirugfa laparoscépica es una buena herramienta que,
bajo vision directa, puede ayudar al diagnéstico de endo-
metriosis; sin embargo, depende mucho de la experiencia
del cirujano que la realiza.? No obstante, el diagnéstico
definitivo de la endometriosis apendicular es (como en
este caso) histopatolgico.?

Tanto el reporte de Laskou y colaboradores® como el
de Yoon y su equipo’ mencionan que, en la endometrio-
sis apendicular, 50% de los casos involucra al cuerpo del
apéndice, mientras que en otro 50% se observa en la punta
del mismo. La mucosa nunca se ve involucrada, pero en
dos tercios de los casos puede haber afeccion seromuscular
y un tercio s6lo en la capa serosa. El caso, motivo de esta
comunicacion, mostré afeccién seromuscular en mltiples
sitios. El tratamiento de la endometriosis en general consiste
en cirugia y/o terapia hormonal, pero la apendicectomia
es el tratamiento de eleccién en los casos de apendicitis
aguda, ya que resuelve el cuadro agudo causado por la
endometriosis apendicular.>>
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Diagndstico transoperatorio de situs inversus totalis
en un paciente con apendicitis aguda complicada

Transoperative diagnosis of situs inversus totalis in a

patient with complicated acute appendicitis
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Resumen

Se presenta el caso clinico de un paciente masculino de 13
afos con un cuadro clinico de apendicitis complicada y un
diagnostico transoperatorio de situs inversus totalis. Este caso
clinico resalta la importancia de las variaciones anatémicas
en una cirugia asi y como afecta el diagnostico oportuno de
patologias quirdrgicas.

Palabras clave: Situs inversus totalis, apendicitis complicada,
apendicectomia.

INTRODUCCION

El dolor abdominal es uno de los principales motivos de
consulta en urgencias, de ahi que se deban plantear malti-
ples diagnésticos diferenciales para llegar a uno definitivo.
Debido a esto, la clinica es de vital importancia para llegar
a un diagnéstico definitivo. La semiologia puede ser confusa
en pacientes con situs inversus totalis (SIT), una variante
anatémica de baja incidencia." El propésito de este articulo
es reportar un caso de apendicitis aguda complicada en un
paciente con situs inversus totalis en el que la presentacion
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Abstract

A case of a 13-year-old male patient with a clinical picture
of complicated appendicitis with transoperative diagnosis of
situs inversus is presented. This clinical case highlights the
importance of anatomical variations in surgery as well as how
it affects the timely diagnosis of surgical pathologies.

Keywords: Situs inversus totalis, complicated appendicitis,
appendectomy.

clinica del caso conllevé a un diagnéstico transoperatorio
de esta variable anatémica.

CASO CLINICO

Se trata de un paciente masculino de 13 afos, que acudié
al Servicio de Urgencias por presentar un cuadro de dolor
abdominal de tres dias y de evolucién tipo célico, el cual
fue localizado en la fosa iliaca izquierda, y se irradia a la
fosa iliaca derecha. Se evalu6 el paciente con una escala
EVA 10/10; su padecimiento estd acompanado de nausea,
vomito y anorexia, aunque fue atenuado con paracetamol.

En la exploracion fisica encontramos al paciente en
malas condiciones generales; sus signos vitales tenian
marcada taquicardia, abdomen con peristalsis ausente en
la palpacién, “abdomen en tabla” y dolor en la palpacion
superficial y profunda de la fosa iliaca derecha; signo de
Rovsing presente y Blumberg presente, ademas de percu-
sién timpénica generalizada.

Dentro de sus exdmenes de laboratorio encontramos a
un paciente sin leucocitosis, sin embargo, con neutrofilia
marcada (leucocitos 10.0 WBC 79.3), y el examen general
de orina se present6 sin alteraciones. Integramos un sin-
drome de abdomen agudo, con diagnéstico probable de
apendicitis aguda complicada, por lo que se decidié realizar
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una laparotomia exploradora en linea media infraumbilical,
y se obtuvo como hallazgo transoperatorio trasposicion de
visceras abdominales y apendicitis complicada con absceso
pélvico (Figuras 1y 2).

Se realiz6 la apendicectomia con técnica de Halsted
y drenaje de absceso y no hubo incidentes. Durante el
postoperatorio inmediato se solicité una radiografia de
térax (Figura 3), la cual mostré dextrocardia, y el ultra-
sonido abdominal reporté transposicion de las visceras
abdominales, confirmando el diagnéstico de situs inversus
totalis. Al tercer dia postoperatorio, el paciente presentd
mejoria clinica y, al no presentar datos de complicaciones
postoperatorias, se decide su egreso.

Figura 1: Hallazgos transoperatorios que muestran el higado
de localizacion izquierda.

Figura 2: Hallazgos transoperatorios que muestran el apéndice
cecal del lado izquierdo.

Figura 3: Radiografia de térax que muestra dextrocardia.

DISCUSION

La apendicitis aguda es la primera causa de abdomen agu-
do quirdrgico en la actualidad, constituyendo 40% de las
causas de urgencias no traumaticas en los hospitales.! La
asociacion de apendicitis aguda en un paciente con situs
inversus es un gran reto diagndstico y terapéutico.? Descrito
por primera vez en el aiio 1600, el situs inversus totalis
es una condicién autosémica recesiva que involucra una
transposicion de los 6rganos abdominales y toracicos en
espejo, y tiene una incidencia de 1:10,000 a 1:20,000.

Normalmente la rotacién embriolégica del intestino
sucede en un sentido antihorario, sin embargo, en el situs
inversus ocurre en la direccién contraria.* El origen de
esta alteracion es alin oscuro, aunque en la actualidad
no se conoce su etiologia especifica;® sin embargo, se
propone que ésta es secundaria a una alteracién genética
de tipo autos6mica recesiva en el brazo largo del cromo-
soma 14y que afecta la cascada genética responsable de
la diferenciacion izquierda derecha.” De igual manera
se ha relacionado con una alteracién en la funcién ciliar,
ya que estos organelos estan implicados en las migracio-
nes celulares embrionarias y en la determinacién de la
lateralidad, iniciando asf la simetria derecha-izquierda
embrionaria.’

Por su lado, la apendicitis aguda es una de las causas mas
comunes de dolor abdominal y es un motivo frecuente de
cirugfa de urgencia. La coexistencia de estas dos patologias
conlleva que el diagnéstico quirdrgico en estos pacientes
pueda ser insidioso y secundario a la imagen en espejo de
los 6rganos abdominales.? La peritonitis por perforacién de
viscera hueca es extremadamente rara en el situs inversus;
s6lo se ha reportado un caso de perforacién de vesicula
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biliar, un caso de perforacién apendicular y dos casos de
perforacion de viscera hueca.?

El diagnéstico de situs inversus pasa inadvertido en aproxi-
madamente 45% de los casos, y asi se llega a su diagnéstico
incidentalmente durante el transoperatorio o como hallazgo
imagenolégico.” El ultrasonido abdominal, radiograffa y to-
mografia de abdomen, confirman el diagnéstico.® Al igual
que en nuestro caso clinico, el diagndstico y los procedimien-
tos quirdrgicos para las patologias abdominales en pacientes
conssitus inversus totalis son técnicamente mas complicadas y
conllevan un reto tnico debido a la transposicion izquierda-
derecha de las visceras abdominales.”
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Ultrasonido contrastado con microburbujas para
el diagndstico no invasivo de hepatocarcinoma

Microbubble-contrast ultrasound for the non-invasive diagnosis of hepatocarcinoma

Alfredo Ramirez Gutiérrez de Velasco,* César A Vega Lopez,* Adrian F Pérez Gonzalez,$

Resumen

El ultrasonido con medio de contraste (USMC) se aprob6 en
2016 para lesiones hepaticas y, desde entonces, ha sido el
método diagndstico para el hepatocarcinoma, cuya sensibilidad
y especificidad es muy parecida a la tomografia computarizada
y alaresonancia magnética. Las microburbujas se administran
por via intravenosa y tienen una eliminacion pulmonar, lo que
hace que se pueda utilizar en pacientes nefrépatas. Con el
USMC, se pueden valorar en tiempo real las distintas fases
de la circulacion hepatica, por lo que el hepatocarcinoma tiene
caracteristicas especificas que, segun el LI-RADS (Liver Ima-
ging Reporting and Data System), se puede tener una certeza
bastante elevada de su diagnéstico. Se concluye que el USMC
tiene ventajas y desventajas para el diagnostico y seguimiento
de pacientes con hepatocarcinoma, por lo que se deberan de
tomar en cuenta al momento de estudiar a estos pacientes
y considerarla como una herramienta eficaz para el mismo.

Palabras clave: Hepatocarcinoma, ultrasonido contrastado,
microburbujas, LI-RADS.

INTRODUCCION

El ultrasonido con medio de contraste (USMC) inici6 en
1990, sin embargo, fue hasta 2016 que la Food and Drug
Administration (FDA), en Estados Unidos, lo aprob¢ para
su uso en lesiones hepaticas. Desde entonces, este método
diagnéstico ha ganado popularidad alrededor del mundo.
El USMC es un método que nos ayuda a tener una mejor
visualizacion de las estructuras anatémicas y de las lesio-
nes. Su uso més comun es transcutdneo, aunque también

Carlos Paredes Manjarrez,S Oscar Quiroz Castroll

Abstract

Contrast-Enhanced Ultrasound (CEUS) was approved in
2016 for its use in hepatic lesions. Ever since its approval, it
has been used for the diagnosis of Hepatocellular Carcinoma
(HCC) with a similar sensitivity and specificity than Computed
Tomography and Magnetic Resonance. The microbubles are
administered intravenously and have pulmonary elimination,
which makes them an ideal study for patients with chronic
kidney disease. CEUS allows us to evaluate hepatic lesions
in real time with their different contrast phases, and recognize
the specific features of HCC that according to the LI-RADS
classification (Liver Imaging Reporting and Data System), it can
be diagnosed with high accuracy. CEUS has many advantages
and disadvantages for the diagnosis and follow up of HCC, they
should all be taken into consideration during the evaluation of
these patients and consider CEUS as a valuable diagnostic tool.

Keywords: Hepatocarcinoma, contrast ultrasound,
microbubbles, LI-RADS.

se puede usar de forma transoperatoria. En la actualidad,
existen varios medios de contraste disponibles para el
ultrasonido; no obstante, en México s6lo estd disponible
el SonoVue (Bracco).

El USMC consiste en inyectar por via intravenosa mi-
croburbujas con hexafluoruro de azufre, las cuales tienen
un tamano de 2 a 10 um. Para el higado, se utiliza un
transductor tradicional convexo de 3-5 mHz, ademads de un
software especial como medio de contraste, que consiste
en tener una imagen con un indice mecanico bajo (0.05-
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0.30). De esta forma, se puede observar la alta reflectividad
de las microburbujas al cruzar con el haz del ultrasonido.

A diferencia de los medios de contraste para la tomo-
grafl’a computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM),
estas microburbujas tienen una distribucién puramente
intravascular, por lo que se puede visualizar tanto la macro
como la microvasculatura. Ademds, su tamafo permite el
paso de las microburbujas a través de la circulacién pul-
monar, por lo que sélo se necesita una dosis de 2 a 4 mL,
debido a la recirculacién de las mismas.

El USMC puede ser utilizado para valorar las lesiones
focales del higado, guiar las biopsias o planear y monito-
rizar la respuesta al tratamiento de pacientes con tumores
hepaticos y se puede emplear para valorar a los pacientes
para trasplante hepédtico; ademads, tiene una gran habilidad
para diferenciar lesiones benignas y malignas en pacientes
con parénquima sano y para detectar metdstasis hepaticas.

Existen estudios que ponen al USMC a la parde la TCy
la RM en el diagndstico de cancer hepatico; éstos reportan
una sensibilidad de 27 a 98% para USMC, de 47 a 98%
para TC con medio de contraste (MC) y de 44 a 97% para
RM con MC; también se ha reportado una especificidad de
50a100%, 71 a 100% y de 62 a 100%, respectivamente.?

CASO CLINICO

Se present6 un hombre de 58 afios, con antecedente
de diabetes mellitus de varios afos de evolucién y sin
tratamiento actual. Negd antecedentes de alcoholismo
o tabaquismo. Acudi6 al Servicio de Urgencias por pre-
sentar un cuadro clinico de seis horas de evolucién de
evacuaciones melénicas en tres ocasiones con abundante
cantidad, motivo por el cual se le realiz6 una endoscopia
de tubo digestivo, que report6 la presencia de varices eso-
fagicas grado Ill, las cuales ameritaron ligadura. Debido a
este hallazgo, se realiz6 ultrasonido hepatico y tomografia
contrastada de abdomen, donde se observaron hallazgos
sugestivos de hepatocarcinoma. Por ello, se decidi6 realizar
USMC para mejorar la determinacion de la lesion.

Se administré por via intravenosa 2.4 mL de ecorreal-
zador (SonoVue® Bracco) Yy, a su vez, se mantuvo en el
campo de visién a la masa hepdtica, la cual midié 50 x
60 mm y se contabilizé el tiempo desde el momento de la
inyeccion. A los 25 segundos, se comenzé a ver un realce
homogéneo de la masa (Figura TA) en comparacion con el
parénquima hepdtico; posteriormente, a los 76 segundos
(Figura 1B), se observé un lavado de las microburbujas.?

DISCUSION

Las microburbujas consisten de un gas inerte con una
cobertura lipidica que las estabiliza y tienen una distri-

bucién intravascular estricta. Es precisamente por esta
caracteristica que puede demostrar patrones de lavado
de forma més confiable que la TC y la RM. La eliminacién
de las microburbujas es por via pulmonar, por lo que no
se necesitan pruebas de funcion renal para realizarse y se
puede administrar de manera segura en pacientes nefro-
patas. Sus reacciones adversas son muy raras y leves, pues
en una serie de 101,571 inyecciones se ha reportado tan
s6lo una reaccion adversa por cada 10,000.34

Al igual que los medios de contaste para TC y RM, las
microburbujas tienen todas las fases vasculares. La fase
arterial comienza de 10 a 20 segundos después de la
inyeccion y dura de 25 a 35 segundos. La portal-venosa
inicia unos segundos después (de 30 a 45 segundos des-
pués de la inyeccién) y dura hasta 120 segundos después
de la inyeccién. Posterior a esto, se conoce como fase
tardia, y suele durar hasta que el medio de contraste
sale de la circulacion, lo cual puede durar entre cuatro
y seis minutos.

Figura 1: (A) Ultrasonido contrastado con masa hepética
con reforzamiento a los 17 segundos de administracion de
microburbujas. (B) Lavado del medio de contraste de la masa
a los 76 segundos.
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Tabla 1: LI-RADS de ultrasonido con medio de contraste (Contrast Enhanced Ultrasound LI-RADS).

Reforzamiento en fase

arterial Sin RFA RFA

Tamafio del nédulo (mm) <20 >20 <10 >10
Sin lavado CEUS LR-3 CEUS LR-3 CEUS LR-3 CEUS LR-4
Lavado tardio CEUS LR-3 CEUS LR4 CEUS LR-4 CEUS LR-5

LI-RADS = Liver Imaging Reporting and Data System; RFA = reforzamiento en fase arterial.

Debido al doble aporte sanguineo del higado por la
arteria hepdtica (25-30%) y la vena porta (70-75%), es
muy importante la valoracién de la dindmica del medio de
contraste en lesiones hepaticas, especialmente en la fase
de reforzamiento arterial y lavado,® las cuales nos permiten
realizar un diagndstico certero, ya que la neoangiogénesis de
los tumores malignos del higado permite un reforzamiento
en la fase arterial sin importar su grado de diferenciacion.® El
ultrasonido, a diferencia de la TC y la RM, realiza una valora-
cién completa y en tiempo real de todas las fases hepéticas,
y es mas consistente para ver patrones de reforzamiento y
lavado tempranos, los cuales pueden perderse en las otras
modalidades debido a la biodistribucién de los medios de
contraste, como la extravasacion al intersticio y los factores
de distribucién dependientes del paciente.”

En 2011, el Colegio Americano de Radiologia (ACR,
por sus siglas en inglés) publicé la primera versién del LI-
RADS (Liver Imaging Reporting and Data System), la cual
sirve como un sistema estandarizado para la terminologia
y criterios que los radiélogos deben utilizar para interpretar
y reportar los estudios del higado en pacientes con riesgo
para hepatocarcinoma (HCC).

En sus inicios, el LI-RADS fue dirigido Ginicamente para
la TC y la RM, pero, en su version de 2014, se agregaron
los medios de contraste hepatobiliares de laRMy, en 2016,
se incorpor6 el USMC;8 esto debido a que se le considera
al USMC como una herramienta eficaz para diferenciar
lesiones hepaticas malignas. EI CEU LI-RADS (Contrast
Enhanced Ultrasound LI-RADS por sus siglas en inglés) tomé
en cuenta el tamano del tumor, su patrén de reforzamien-
to y el lavado; estas mismas caracteristicas son las que se
utilizan en la valoracién por TC y RM (Tabla 7). En este
escenario, el USMC tiene una sensibilidad y especificidad
de 95 y 94% respectivamente para TC y RM.?

El paciente actual present6 un reforzamiento en la fase
arterial de la masa hepatica con un lavado tardio. Este
hallazgo, sumado al tamafo del tumor, clasifica a la lesién
como un CEU LI-RADS 5 (en definitiva como HCC). Al
paciente también se le realiz6 una TC contrastada (Figura 2),

obteniendo un puntaje de 4 de acuerdo con LI-RADS
(probable HCQ),'® por lo que podemos concluir que el
USMC tuvo en esta ocasién una mejor sensibilidad diag-
nostica que la TC.

El USMC es un método econémico, portatil y rapido,
que implica menos riesgo que los contrastes utilizados en
TC y RM. Consideramos que existe evidencia suficiente,
actualmente, para que el USMC sea una opcion valida
en el diagnéstico de masas hepaticas y en pacientes que
requieren seguimiento de estas lesiones (Tabla 2). Ademas
tiene especial indicacién en pacientes con funcién renal
disminuida, pacientes con lesiones que no pueden ser
caracterizadas por otro método, pacientes que no puedan
ser trasladados al departamento de Imagenologia o en
aquéllos que requieran seguimiento periédico para ver
cambios posteriores al tratamiento.

CONCLUSION

El USMC es una herramienta eficaz para caracterizar le-
siones hepaticas. También es una opcién confiable para el

Figura 2: Tomografia computarizada multicorte del abdomen
con medio de contraste intravenoso en fase arterial que revela
la presencia de una masa hepatica en el I6bulo izquierdo de
6 x 5 mm con reforzamiento generalizado de la masa.
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Tabla 2: Ventajas y desventajas del ultrasonido

con medio de contraste sobre la tomografia
computarizada y la radiografia magnética.

Ventajas

Desventajas

Menor costo

Alta disponibilidad

Sin radiacion ionizante
Portatil

Efectos adversos graves
casi nulos

Eliminacién pulmonar
Se puede realizar en
pacientes alérgicos al
yodo

No causa hepatotoxici-
dad o nefrotoxicidad

Operador dependiente
Limitado campo de
vision

No detecta lesiones
menores a 3-5 mm
Penetracion hepatica
limitada

No todas las lesiones
son accesibles para vi-
sualizar (segmento 7-8)
Es dificil diferenciar las
lesiones benignas en
pacientes cirréticos

abordaje y seguimiento de los pacientes con sospecha de
HCC, sobre todo en pacientes que tengan contraindica-
ciones para realizarles ya sea una TC o una RM.

1.
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Sindrome de Gitelman en el adulto mayor

Gitelman syndrome in older adult

Alfonso Garcia Luna,* Marfa Elena Echartea Tovar,*

Elton Alexis Montoya Cifuentes,$ Emiliano Garcia Luna Angulo!!

El sindrome de Gitelman, también llamado sindrome de
hipocalemia-hipomagnesemia familiar, fue descrito inicialmente
en 1966. Es una tubulopatia renal que se caracteriza por la
alcalosis metabdlica con hipocalemia, asociada con hipo-
magnesemia significativa y con disminucién de la secrecion
urinaria de calcio. Presentamos el caso de una mujer de 82
anos, quien curs6 con morbilidades de indole pulmonar y del
tubo digestivo, en la que el control del estado hidroelectroli-
tico resulto dificil por los balances hidricos persistentemente
negativos asociados con alcalosis metabdlica, hiponatremia,
hipocalemia severa, hipomagnesemia e hipocalcemia, ademas
de retencion disminuida de electrolitos urinarios. Por ello, se
lleg6 al diagnéstico incidental de ser portador del sindrome de
Gitelman, debido a la dificultad para controlar la alteracion del
estado hidroelectrolitico.

Palabras clave: Sindrome de Gitelman.

CASO CLINICO

El presente trabajo aborda el caso de una mujer de 82
afos, con antecedentes de importancia de hipotiroidismo
en tratamiento, osteoporosis en tratamiento con denosu-
mab, déficit de vitamina D en reposicién y fractura por
aplastamiento de vertebras tordcicas, lo que condiciona
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Gitelman syndrome, initially described in 1966, also known
as hypokalemia-hypomagnesemia familial syndrome, is a
renal tubulopathy characterized by metabolic alkalosis with
hypokalemia, associated with significant hypomagnesemia
and decreased urinary calcium secretion. We present the
clinical case an 82-year-old female with pulmonary and
digestive tract morbidities, in which the hydroelectrolitic
status control was difficult due to persistently negative water
balances associated with metabolic alkalosis, hyponatremia,
severe hypokalemia, hypomagnesemia and hypocalcemia,
and decreased retention of urinary electrolytes. Therefore,
the incidental diagnosis was reached made of being a carrier
of Gitelman syndrome, due to the difficulty in controlling
alteration of the hydroelectrolitic status.

Keywords: Gitelman syndrome.

a sindrome de cono medular, hernia hiatal corregida por
funduplicatura dos afos atrds, asi como hipertension de
cinco anos de evolucién en tratamiento con 95 mg/dia de
metoprolol y 40 mg/dia de telmisartan.

Acudié a Urgencias por accesos de tos (antecedente
de sincope), con patrén de dificultad respiratoria, ndusea
y escalofrios de cinco dias de evolucién. Al ingreso, se le
diagnostic6 foco neuménico que se corrobor6 a través de
la tomografia computarizada; aunado a esto se observé
dilatacion esofagica. Por ello, fue tratada con antibidtico
como terapia, obteniendo una respuesta satisfactoria de la
sintomatologia pulmonar; sin embargo, 24 horas después
se agrego la incapacidad para eructar, el dolor torécico y
la ndusea persistente.

Los estudios de laboratorio mostraron hiponatremia
(121 mEq/L), hipocaliemia (4.5 mEq/L), hipocalcemia (8.4
mEq/L) e hipomagnesemia (2.3 mEq/L). Aunque se corrigié
el desequilibrio hidroelectrolitico tuvo una pobre respuesta
al manejo y con altos requerimientos de reposicion. La
paciente evolucioné con pobre tolerancia a la via oral e
importante distenciéon abdominal, por lo que se decidié
iniciar nutricion parenteral (utilizada por cuatro dias).
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Se efectu6 manometria, confirmando acalasia. Se de-
cidié colocar una sonda de gastrostomia y aplicar toxina
botulinica en el esfinter esofagico inferior; posterior al
evento, se detectd retencién aguda de orina, la cual se
traté con drenaje por sonda Foley, con uresis inmediata de
800 mL, y de 2,000 mL en el resto del turno. Veinticuatro
horas después de la colocacién de la sonda de gastrosto-
mia, presenté dolor y distencion abdominal importante,
asi como inestabilidad hemodinamica y estado de choque,
por lo que pasé a terapia intensiva; posteriormente, se
realizé laparotomia exploratoria, encontrando una hernia
interna con dilatacion de asas y liquido libre en cavidad,
la cual resolvi6 el problema sin ninguna complicacion ni
zonas de isquemia mesentérica, mejorando el cuadro de
sepsis abdominal.

Durante su estancia en terapia intensiva se report6, 24
horas posteriores a la laparotomia abdominal, poliuria con
uresis de 3,090 mL; para el resto de los dias se reportd
uresis con promedio de 5,730 mL/dia y una variacién de
3,000 a 9,000 mL/dia. Los balances hidricos se mantuvie-
ron persistentemente negativos (Figura 1), y se presentd
normotensa durante su estancia. Se realizé gasometria
arterial, con diagnéstico de alcalosis metabélica y altera-
ciones electroliticas, hiponatremia, hipocalemia severa,
hipomagnesemia e hipocalcemia (Figura 2), que requirié

A Uresis
12,000 —

10,000 —
8,000
6,000 —

4,000 —

Volumen mL/dia

2,000

sustitucién parenteral con altas dosis de electrolitos (aun
asi, con pobre respuesta).

Se utiliz6 programa de célculos de funcion renal (Re-
nal Calc™ Master) (Tabla 1) y se realiz6 cuantificacién de
electrolitos urinarios (39 mEq/L; Cl U 13TmEg/L; P U 30
mEq/L; K47.7 mEqg/L; Mg U 24.3 mEqg/L), que mostraron
retencion disminuida de los mismos. Por lo anterior, se
llegd al diagnéstico de sindrome de Gitelman, entonces
se realizaron las correcciones pertinentes del estado hi-
droelectrolitico y se iniciaron los inhibidores de la COX-2
y ARA Il con mejoria del cuadro, por lo que se egres6 a
terapia intermedia.

La paciente permaneci6 hospitalizada por 14 dias. Al
mejorar su estado general, con alimentacién por via oral
apoyada por gastrostomia y sin complicaciones, con volumen
urinario en las Gltimas 24 horas de su estancia hospitalaria de
1,932 mL, y electrolitos séricos en rangos normales de Na:
136 mEq/L; K: 4.2 mEq/L; Cl: 99 mEq/L; Mg: 1.8 mEq/L, P:
3.9mEq/L y Ca: 9.6 mEq/L, se decidio su egreso a domicilio
con manejo ambulatorio frecuente por nefrologia.

DISCUSION

El sindrome de Gitelman (SG)," también llamado sindrome
de hipocalemia-hipomagnesemia familiar, fue descrito

Figura 1:
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Figura 2:

Graficas que muestran los
niveles séricos seriados de
electrdlitos: sodio (A), potasio
(B), magnesio (C), calcio (D),
en la paciente portadora de
sindrome de Gitelman.
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inicialmente en 1966. Este se caracteriza por una alcalosis
metabdlica con hipocalemia, asociada con hipomagnesemia
significativa y una disminucién de la secrecién urinaria de
calcio. Su prevalencia estimada es de 1 por cada 40,000
casos. Asimismo, es considerada dentro de las enfermedades

raras;? su prevalencia de heterocigotos es de alrededor de 1%
en las poblaciones caucasicas, lo que se traduce en una de las
enfermedades hereditarias del tdbulo renal mas frecuentes.

El SG se transmite de forma autosémica recesiva. La ma-
yoria de pacientes presenta mutaciones en el gen SLC12A3
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(solute carrier family 12, member 3, por sus siglas en inglés),
que codifica para el cotransportador NaCl (NCC)? sensible
a los diuréticos tiazidicos. Actualmente, se han identificado
mas de 140 mutaciones diferentes a lo largo de toda la
proteina. En una pequena minoria de pacientes, se han
identificado mutaciones en el gen CLCNKB, que codifica
para el canal de cloro CIC-Kb. El diagnéstico se basa en los

sintomas clinicos y en las anomalias bioquimicas (hipocale-
mia, alcalosis metabdlica, hipomagnesemia e hipocalciuria).*

En la mayoria de los casos, los sintomas no aparecen
antes de los seis anos, y el SG se diagnostica generalmen-
te a lo largo de la adolescencia o en la edad adulta. Con
frecuencia, los pacientes presentan periodos transitorios
de debilidad muscular y de tetania, a veces acompana-

Tabla 1: Muestra del uso del programa Renal Calc™ Master (fecha del 17/04/19).

Entrada 1

Parametro (Sp)
Datos del paciente
Edad: 82 afios (0-90)
Sexo: mujer
Etnico, factor (ETF) blanco (no-negro)
Peso corporal (peso): 60 Ib (110-220)
Estatura (est): 60.6 pulgadas (60-80)
H20 porcentaje de PC (% H20): 60% (50-70)
HCO3 volumen de distribucion (HCO3 VD): 50% (40-60)
Laboratorio: valores y pruebas
Sodio (S) (Na+): 126 mEq/L (136-145)
Potasio (S) (K+): 2.7 mEq/L (3.5-5.5)
Cloro (S) (Cl-): 88 mEqg/L (98-106)
Bicarbonato (S) (HCO3-): 32.70 mEq/L (21-29)
Nitrogeno de urea (B) (SUN): 15 mg/dL (10-20)
Creatinina (S) (Cr) 0.3 mg/dL (0.5-1.5)
Glucosa (S) (gluc): 171 mg/dL (75-115)
Albtmina (S) (Alb):2.6 g/dL (3.5-5.5)
Calcio (S) (Cat+): 7.2 mg/dL (8.5-10.5)
Magnesio (S) (Mg): 2.7 mg/dL (1.8-3)
Fosfato (S) (PO4): 2.4 mEq/L (1-1.45)
Osmolaridad (medida) (S) (Osm, m): 266 mOsmol/L(285-295)
Sodio (U) (Na+): 122 mEqg/L (25-150)
Potasio (U) (K+): 38.2 mEg/L (25-100)
Nitrégeno de urea, orina (U) (UUN): 487 mg/dL (400-1,200)
Creatinina (U) (Cr): 34.5 mg/dL (40-120)
Osmolaridad (U) (osm): 525 mOsm/kg (50-1,400)
Volumen (U) (vol): 4.6 mL/min (0.4-1.7)
Magnesio (U) (Mg): 20 mg/dL (0.97-16.2)
Fosfato (U) (PO4): 28 mEq/L (13-28)

Resultados

Depuraciones
Filtracion glomerular (Cockcroft) (FGP_cg):
62.2 mL/min (90-131)
Filtracién glomerular primaria (MDRD-4) (FGP_mdrd4):
226.7 mL/min (90-131)
Filtracién glomerular primaria (MDRD-4-IDMS) (FGP_
mdrd4_S): 213 mL/min (90-131)
Filtracién glomerular primaria (MDRD-6) (FGP_mdrd6):
169.8 mL/min (90-131)

Enfermedad renal cronica, clasificacion(ERC, clasif.):

estadio 1 (normal)

Filtracion glomerular primaria (FGPEPI) (FGP_EPI):

106.6 mL/min (90-131)

Creatinina blanco FGP90 (S) (Cr-bfgp90):

0.57 mg/dL (0.5-1.5)

Creatinina, depuracion (Cl Cr) mL/min (90-131)
Acido-base

Brecha anionica (Suero) (S) (AG): 5.3 mEg/L (8-16)

Sodio corregido por glucosa (S) (Na+_c):

127.1 mEq/L (136-145)

Agua corporal total (TBW): 16.3 L (18-90)

Agua corporal, déficit (H20_def): 0 L (0-0)

Bicarbonato, déficit (HCO3_def): 0 mEq (0-0)

Osmolaridad, calculada (S) (Osm calc):

272.3 mOsm/kg (275-295)

Brecha osmolar (S) (OsmGap): 0 mOsm/kg (0-10)
Electrolitos

Calcio-albimina, correccion (S) (CaALb_c):

8.3 mg/dL (8.5-10.5)

Gradiente transtubular de potasio (TTKG): 7.17% (4-6)

Potasio urinario, corregido (KU_c): 19.4 mEg/L (25-100)
Excreciones fraccionadas

Excrecion fraccionada de Na+ (FENa): 0.84% (0-1)

Excrecion fraccional de urea (FE de urea):

28.23% (20-70)

indice de insuficiencia renal (RFI): 1.06% (0-1)

BUN: Creatinina (S) relacion (BUN:CrS):

50 fraccion (13-20)

Creatinina (U):creatinina (S) relacion (CrU:CrS):

115 fraccion (20-40)

UUN:BUN relacion (UUN:BUN): 32.5 fraccion (3-8)

Osmolaridad U/osmolaridad S, relacion (U:P Osm):

2 fraccion (0.5-4)

Excrecion fraccional de K+ (FEK+): 12.3% (0-100)

Excrecion fraccional de magnesio (FEMg): 6.44% (2-4)

Excrecion fraccional de fosfato (FEPI): 10.14% (10-20)
Peso corporal y masa

indice de Masa Corporal (IMC): 11.5 kg/m? (18.5-25)

17/4/2019. Bajo Peso

Superficie Corporal Total (SCT): 1.13 m? (1.3-2.5)

Gasto de Energia Basal (GEB):

814.3 keal/d (1200-25,00)

Renal Calc™ Master (Print Page). MediCalc® ScyMed

www.scymed.com/es/smnxps/psdcc220_.htm 2/2
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dos de dolores abdominales, vomitos y fiebre; también
son frecuentes las parestesias, especialmente en la cara.
Sorprendentemente, algunos pacientes son asintomdticos,
exceptuando la aparicién, en la edad adulta, de condrocal-
cinosis que puede manifestarse por inflamacion, calor local
y dolor en las articulaciones afectadas. La presiéon sanguinea
es, en general, mas baja que la de la poblacién general.
Ocasionalmente se ha descrito paro cardiorrespiratorio
stibito. Comdnmente, en la infancia, el crecimiento es nor-
mal, aunque puede retrasarse en infantes con hipocalemia
e hipomagnesemia graves.

La sintomatologia es variable,®> por ejemplo, el reporte
de Dinnay colaboradores,® realizado en 50 pacientes con
diagnéstico establecido de SG con edad X'y DE de 40.5 +
12.5 afos y variacion de 17 a 74 afos (el 70 % pertene-
ciente al género femenino), indica que la prevalencia de los
sintomas informados por el paciente en el SG es altay que
éste no es una enfermedad totalmente “asintomaética”; la
frecuencia de los sintomas es variable, lo cual puede expli-
carse, en parte, por la discrepancia entre la prevalencia de
sintomas informados por el paciente y el médico. Sin em-
bargo, un porcentaje significativo de pacientes califica sus
sintomas como de moderados a importantes, enfatizando
nuevamente la discrepancia entre la percepcién del médico
y el paciente, principalmente: fatiga (82%), mareo (80%),
sincope (34%), debilidad generalizada (44%), debilidad
muscular (70%), calambres (84%), espasmo carpo-pedal/
tetania (11%), paralisis (6%), parestesias (62%), artralgia
(54%), nicturia (80%), polidipsia (64%), poliuria (50%),
sed (76%), enuresis (12%), deseo de ingestion de sal (90
%), hipotension (62%), vomitos (8%), estrefimiento (16%),
dolor abdominal (16%) y palpitaciones (62%).

El sindrome de Bartter es la principal enfermedad ge-
nética a tener en cuenta en el diagnéstico diferencial. En

este sentido, el consejo genético es importante. La mayoria
de pacientes asintomaticos no siguen ningtin tratamiento,
sé6lo se les realiza seguimiento que incluye una revision
anual. Se recomienda el uso de suplemento de magnesio
a lo largo de toda la vida (6xido de magnesio o sulfato de
magnesio). Es necesario proponer un seguimiento cardio-
|6gico para detectar cualquier arritmia cardiaca. Asimismo,
debe alentarse a los pacientes a que sigan una dieta rica
en sodio y potasio. En general, el pronéstico a largo plazo
del SG es excelente.

CONCLUSION

En el presente caso clinico, se llegd al diagnéstico incidental
de ser portador de sindrome de Gitelman por la dificultad
para controlar la alteracion del estado hidroelectrolitico.
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Disociacion del liner acetabular tras
una artroplastia total de cadera

Acetabular liner disassociation after total hip arthroplasty

René Ochoa Cazares*: Alberto Carlos Cervantes Ordofez,* René Gabriel Narvdez Corona®

La disociacion del liner acetabular es una complicacion rara
de la artroplastia total de cadera; sin embargo, su aparicion
pone en riesgo la integridad y la funcion de la prétesis. Se debe
tener una alta sospecha clinica en pacientes con dolor tras
una funcion protésica adecuada y que presentan un chirrido
audible. Radiograficamente puede pasar desapercibida, ya
que no suele ser tan apreciable como cuando hay una luxacion
protésica. Sus principales causas asociadas son el disefio
del componente, la mala posicién debido a una inclinacion y
anteversion incorrectas, y el pinzamiento del componente. El
disefio modular del componente acetabular inevitablemente
es un riesgo para este tipo de evento, por lo que siempre que
se utilice un liner acetabular se debe comprobar que esté bien
anclado a la copa acetabular durante su colocacién y verificar
que no haya tejido interpuesto antes de ser impactado, ademas
de una colocacion correcta de componentes.

Palabras clave: Disociacion de liner, artroplastia de cadera.

INTRODUCCION

La artroplastia total de cadera es un procedimiento comdin
en la practica ortopédica. El componente acetabular no
cementado requiere de una interfaz de polietileno llamada
liner acetabular, el cual, en conjunto con la copa acetabu-
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Dissociation of the acetabular liner is a rare complication after
a total hip arthroplasty. However, when it happens, the integrity
and functionality of the prosthesis is at risk. The clinician must
be aware of this possible complication in patients that report
a sudden onset of pain in a previously functional prosthesis,
followed by an audible squeaking. Radiographs may be
unnoticed because the changes usually not as remarkable
as in a THA dislocation. The most important causes are the
component design, malposition and impingement. A modular
component is inevitably a risk for these events, and one always
should check that the locking mechanism works and avoid
interposed tissue before its impaction, and a correct anteversion
and inclination of the acetabular component.

Keywords: Liner dissociation, hip arthroplasty.

lar, reciben la cabeza femoral, generalmente ensamblada
a un véstago para formar la nueva articulacion de cadera.
Su capacidad modular permite diferentes combinaciones
de pares de friccién, cada una con sus ventajas y desven-
tajas. Sin embargo, este ensamble entre el liner y la copa
acetabular puede aflojarse en muy raras ocasiones, lo cual
se ha descrito en alrededor de 0.04% de los casos.'? A
continuacién, presentamos el caso de una disociacion de
liner acetabular tratada en el Hospital Angeles Metropolita-
no a un mes de realizarse una artroplastia total de cadera.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de un paciente masculino de 75 anos,
postoperado de artroplastia total de cadera izquierda el
dia 9 de abril de 2019. Inici6 dos semanas previas a su
consulta el dia 7 de mayo de 2019 con dolor de cadera
izquierda, el cual estuvo localizado en la region inguinal, sin
irradiaciones y acompafado de una sensacion vibratoria y
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auditiva de chirrido al movilizar la cadera que es también
perceptible por el familiar y el médico tratante.

Previamente al manejo protésico, el paciente presentaba
una limitacién importante de los arcos de movilidad, los
cuales estaban acompanados de dolor, por lo que se le
dificultaba de manera importante las actividades diarias
y la marcha. Radiogréficamente el paciente presentaba
pinzamiento articular, esclerosis subcondral, osteofitos y
deformidad con pérdida de la esfericidad de la cabeza
femoral, lo que la clasifica como una artrosis tipo IV de
la clasificacion de Tonnis. En su primer acto quirdrgico se
colocé una prétesis total de cadera no cementada Synergy
(Smith & Nephew, Memphis, TN) con vastago femoral
17, cabeza femoral de oxinium 36, y copa acetabular R3
(Smith & Nephew, Memphis, TN) 58 con liner acetabular
58 con ceja posterior.

Al momento de su valoracién se encontré realizando
marcha asistida con andadera, y present6 dolor aun con
apoyo y al realizar movimientos. Terminé las sesiones
de fisioterapia. Se realiz6 valoracion radiogréafica de
proyeccién anteroposterior de pelvis en la que se ob-
serva pérdida de la centralizacién de cabeza femoral
protésica, la cual esta lateralizada y atin contenida en la
copa acetabular. Se realizé el diagnéstico de disociacién
de liner acetabular de artroplastia total de cadera (ATC)
izquierda.

TECNICA QUIRURGICA

Se programé al paciente para revision del componente
acetabular al dia siguiente, en el que se efectué abordaje
posterolateral sobre el abordaje previo, se disecé por
planos, se incidié el tensor de la fascia lata y las fibras pro-
ximales del gliteo mayor, y se refirieron y desinsertaron
los masculos rotadores externos de piramidal a cuadrado
femoral; se realizé la capsulotomia posterior y se observa-
ren las rayaduras en la superficie de la cabeza femoral de
oxinium, y horizontalizacién y protrusiéon medial de liner
acetabular. Se extrajo el liner y se valoré la integridad de
éste, evidenciando aplanamiento de algunas de las lengtie-
tas antirrotacionales del componente del liner.

Se revis6 la posicién de la copa acetabular, la cual se
encontré con una inclinacién de 45°y anteversion de 10°,
se limpio el tejido interpuesto y se hizo el cambio por el
liner con ceja posterior de medida 58, y cabeza 36 +3.
Se realizaron las pruebas para verificar la implantacion
adecuada del liner, sin lograr su desanclaje. Se redujeron
los componentes y se realizaron las pruebas de estabilidad;
se verifico nuevamente la posicién de los componentes
con control radiografico satisfactorio. Se reparo la capsula
articular, los rotadores externos y se cerraron por planos
hasta llegar a la piel. El paciente fue dado de alta dos dias

Figura 1: Migracion superior y lateral de la cabeza femoral,
sin salir de los limites de la copa acetabular.

después y fue valorado el dia 11 de mayo de 2019, pre-
sentando marcha en andadera sin dificultad, la herida bien
cerrada sin sangrado o exudado y negando dolor con el
apoyo o sensacion de chirrido nuevamente.

DISCUSION

La artroplastia total de cadera es un procedimiento co-
mun, que ha sido descrito por la revista The Lancet como
la cirugia del siglo, debido a la calidad de vida que ofrece
dicho procedimiento y a los avances que se han logrado en
su desarrollo.® Sin embargo, existen complicaciones que,
debido a su rara presentacion, no se ha podido establecer
de forma clara cémo es que éstas ocurren, como es el caso
de la disociacion del liner acetabular.

Esta complicacién tiene una incidencia del 0.04%,'
aunque se han publicado estudios mas recientes en los
que se estima una frecuencia entre 0.17 y 0.82%.% Se ha
asociado con falla en el mecanismo de cierre entre la copa
acetabular y el liner, y parece estar mas asociada con el
liner de polietileno que de cerdmica, por diferencias en
el mecanismo de cierre dadas por el disefio geométrico
y las propiedades del material empleado para el liner,
el cual esta sometido a condiciones adversas tales como
el torque y pinzamiento. Los disefios pueden presentar
mecanismos antirrotacionales a manera de lengtetas, los
cuales se ha visto que fallan. Ademas, los casos de falla
tardia se suelen asociar con una mala colocacién de los
implantes.’

Los sintomas mas comunes en esta complicacién suelen
ser el dolor stbito en una prétesis que funcionaba adecua-
damente, acompaiado de una sensacién de chirrido o
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Figura 2:

Tras la
revision de la
artroplastia
total de
cadera (ATC),
se observa
centralizacion
de la cabeza
femoral.

chasquidos en la articulacién, perceptibles por el paciente
y en ocasiones por quienes lo rodean. No es esperable
encontrar los hallazgos de una luxacién protésica, debido a
que la cabeza sigue estando contenida por el componente
acetabular; sin embargo, con los movimientos de cadera,
el metal de la cabeza femoral protésica se talla contra el
metal del componente acetabular, lo que produce un
chirrido audible.

Los estudios de imagen previos suelen ser de gran
utilidad para evidenciar una migracioén lateral y superior
de la cabeza femoral, la cual contindGa siendo contenida
por el componente acetabular, pero sin encontrarse
centralizada.’

Entre los disefos protésicos mas asociados con la
disociacion se encuentra el sistema Pinnacle de DePuy
y el Harris-Galante de Zimmer.?# Se ha reportado un
estudio en el que se incluyeron 23 casos con disociacion
atraumatica en un periodo de 48 meses desde la cirugfa,
entre 2001 y 2013, debido a la disrupcién de las lengtie-
tas antirrotacionales del liner, las cuales se encuentran
alternadas para los espacios disponibles en la copa. Gray
y colaboradores asocian el riesgo de falla, en este disefio,
ala posicion inadecuada y pinzamiento exagerado en los
dispositivos que cambian la orientacién del liner, ademas
de que sobresale de la copa acetabular en este disefio.
Otro factor de riesgo a considerar es que los tornillos de
la copa acetabular se encuentren protruidos. Se ha iden-

tificado también que tras la introduccién del polietileno
de alta densidad de enlaces cruzados puede presentarse
un incremento en la ruptura de las lengtietas antirrotacio-
nales, ya que el polietileno de enlaces cruzados es mas
resistente al desgaste, pero con menor fuerza mecanica,
por lo que se reblandece con el tiempo.2#

El pinzamiento del cuello femoral protésico contra el
liner, en combinacién con una posicién inadecuada o liners
con cambios en la configuracion de su superficie (offset o
cambio de orientacion) son también considerables en casos
de disociacién de liner, asi como en casos de luxaciones
protésicas.*

El uso de cabezas femorales protésicas de oxinium ha
permitido que las artroplastias tengan la efectividad de la
superficie de un cerdmico, con lo que se reduce de manera
importante el desgaste y la produccién de microparticulas
sin el riesgo de fracturar la cabeza a partir de un material
hecho de 6xido de zirconio.

Otro reporte de caso comenta la progresion de meta-
losis en una paciente tras tres aflos de haberse sometido
a una artroplastia total de cadera con una cabeza de
oxinium, en la cual se describe que ésta puede pre-
sentar un desgaste acelerado con falla catastréfica del
implante. Al ser un material mas blando que la copa
acetabular, la cabeza sufre una deformidad plastica
importante cuando se pone en contacto con la copa,
debido a que su sustrato es mas blando. En estos casos
los niveles de cobalto y cromo no son de utilidad para
valorar la metalosis, debido a que la cabeza femoral
estd hecha de zirconio.®

La metalosis es la precipitacion de particulas metalicas
a la piel y tejidos producida por la corrosion y desgaste de
la superficie articular protésica. Generalmente se limita a
la capsula y tejidos periprotésicos. Se debe considerar la
metalosis como secundaria a falla de material en disociacio-
nes metal-metal en pacientes que presenten decoloracién
cutanea acompanada de una artroplastia dolorosa y poco
funcional.®

Se recomienda realizar una revisiéon del mecanismo
de cierre del liner tratando de extraerlo y una inspeccién
visual de toda la periferia del liner, previamente al cierre
de la herida quirtrgica, y que los tornillos no queden
protruidos.? Si se observa que la copa acetabular se
encuentra pulida o con mala posicién es recomendable
hacer un recambio de este componente a expensas de
presentar nuevamente disociaciones del liner.* También
se recomienda hacer seguimiento cardiaco, neurolégico y
dermatolégico en pacientes que hayan presentado casos
de metalosis, asi como niveles séricos de cromo y cobalto
en visitas subsecuentes, dependiendo del implante utili-
zado y, finalmente, considerar los implantes constrefidos
en revisiones de componentes.”
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CONCLUSION

La disociacién de un liner acetabular puede ser un evento
catastréfico para el pronéstico funcional del paciente posto-
perado de prétesis de cadera. Deben procurarse cuidados
al momento de la colocacién de la prétesis para evitar que
esta situacion se presente, siempre verificando la implan-
tacién adecuada y que el mecanismo de cierre del liner
funcione antes del cierre de la herida. En ocasiones, con
los cuidados adecuados, puede no ser suficiente para evitar
esta complicacion, ya que en este caso los componentes
presentaban una alineacién adecuada y no se evidenci6
material interpuesto entre los componentes. Sin embargo,
el disefio protésico puede presentar fallas, lo que produce,
como ocurri6 en este caso, el aplanamiento de las lenglietas
antirrotacionales del liner acetabular.
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Resumen

La hiperfosfatasemia transitoria (HT) es una condicion benigna
y autolimitada en la que los niveles de fosfatasa alcalina (FA),
en ausencia de otra enfermedad, se encuentran elevados. Su
presentacion es mas frecuente en preescolares y escolares.
El diagnostico diferencial incluye enfermedades del higado,
rifén, hueso, intestino y sangre. En este reporte presentamos
el caso de un paciente con hiperfosfatasemia transitoria y
brindamos una revision de la enfermedad, la cual es rara en
la practica clinica. El conocimiento de esta entidad disminuira
preocupaciones y abordajes innecesarios.

Palabras clave: Hiperfosfatasemia, transitoria, lactante.

INTRODUCCION

Se define como hiperfosfatasemia a la elevacién de los ni-
veles séricos de fosfatasa alcalina. Esta condicién se puede
desarrollar en situaciones fisioldgicas, tal como la pubertad;
o en condiciones patolégicas, como la enfermedad hepato-
biliar, y de forma idiopatica. En el grupo etario de lactantes
y preescolares la causa mas comun es la hiperfosfatasemia
benigna transitoria de la infancia.

CASO CLINICO

Se trata de un niflo de un afo y tres meses de edad, sano,
con el esquema de vacunacion al corriente, sin antece-
dentes prenatales ni heredofamiliares de importancia y sin
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Hiperfosfatasemia transitoria

Transient hyperphosphatasemia

Ariadne Fabiola Reyes Cortés,* Amador Pereira Diaz’

Abstract

Transient hyperphosphatasemia (TH) is a benign and selflimited
condition in which serum levels of alkaline phosphatase (ALP)
are elevated in the absence of other diseases. Itis more frequent
in children and infants. The differential diagnosis include liver,
kidney, bone, intestinal and blood diseases. In this report we
present one patient with transient hyperphosphatasemia and
provide a review of this disease, which is rarely in clinical
practice. The awareness of this condition will avoid unnecessary
concerns and investigations.

Keywords: Hyperphosphatasemia, transient, infant.

hospitalizaciones previas. Su peso registrado fue de 11.860
g (p +97), talla de 81 cm (p +97), P/T p85. Presentd un
cuadro enteral tratado con 5 mL de trimetoprim/sulfame-
toxazol cada ocho horas durante 10 dias, completando
cinco dias de tratamiento.

Ingresé con un cuadro de 24 horas de evolucién que se
caracterizaba por evacuaciones disminuidas de consisten-
cia con moco y sangre (aproximadamente 10), asociadas
con fiebre mayor a 38.5 °C. A su ingreso al Servicio de
Urgencias arrib6 con datos de deshidratacion moderada.
Se tomé biometria hematica, quimica sanguinea, electro-
litos y panel gastrointestinal. El resultado fue positivo para
Campylobacter y toxina A 'y B de Clostridium difficile. La
fosfatasa alcalina de ingreso fue de 9,000 U/L; el resto de
los exdmenes de laboratorio, sin alteraciones. Durante su
estancia se inici6 rehidratacion, manejo sintomatico de
diarrea y antibidtico (vancomicina 1 mg/kg/dosis) cada seis
horas por via oral. El paciente presenté mejorfa clinica,
sin datos de alarma abdominal, con mejoria de la fiebre
y de las caracteristicas de las evacuaciones y con buena
tolerancia de la via enteral. Previo a su egreso se tom6
de nuevo un control de fosfatasa alcalina, con reporte de
10,700 U/L, asi como radiografia de huesos largos que se
reporté6 como normal.

El paciente egres6 de nuestra unidad a las 48 horas en
buenas condiciones generales, con indicacién de segui-
miento como paciente externo. Se tomé un control al mes
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del egreso, que reporté los siguientes valores de FA: 978
U/L, 25-hidroxivitamina D: 35.8 ng/mL, albdmina: 3.68 g/
dL, globulina: 3.14 g/dL, TGP: 27.4U/L, TGO: 37.7 U/L,
GGT: 12.9 U/L. Su dltimo control se realizé seis meses
después del ingreso, cuyos valores de fosfatasa alcalina
fueron de 355 U/L (Tabla 1).

DISCUSION

La fosfatasa alcalina (FA) se produce principalmente en
los huesos (85%) y el higado (15%), aunque también en el
intestino y la placenta. La actividad de la fosfatasa alcalina
varia durante la vida, asociada con un incremento en la
actividad osteoblastica de tres a cuatro veces por arriba de
los limites durante la pubertad.? Las causas de hiperfosfata-
semia pueden variar desde condiciones patolégicas hasta
condiciones idiopaticas y fisiologicas.'

La hiperfosfatasemia benigna transitoria de la infancia
fue descrita en 1954 por Bach, y sus criterios diagnésticos
se establecieron en 1985 por Kraut y otros (Tabla 2).34 Su
prevalencia es dificil de estimar, dado que suele ser un ha-
llazgo incidental.>® Pese a ello, algunas series la reportaron
entre 1.5 a 5.1% durante la infancia.”-1°

Esta entidad benigna se caracteriza por elevaciones
entre los valores normales de fosfatasa alcalina de cuatro
a 50 veces en nifios menores de cinco anos, en ausencia
de enfermedad 6sea o hepatica, siendo mas comdn entre
los dos y los 18 meses.811

La etiologia es multifactorial; las infecciones respiratorias
y gastrointestinales parecen ser factores desencadenantes
en la mayoria de los pacientes, como en el caso que re-
portamos.? 1112 También se ha asociado con uso de medi-
camentos como trimetoprim/sulfametoxazol, ciclosporina
A, albdmina y algunos anticonvulsivantes.®? Se observa
también un pico estacional durante las épocas de otoio
e invierno.”"3 La duracion estd relacionada con los ciclos
de reabsorcion 6sea, que es aproximadamente de cuatro
meses,' con un rango de entre dos semanas hasta cuatro
anos y una media de 10 semanas.’

Nuestro reporte cuenta con limitaciones, dado que se
trata de un caso aislado, ademaés de s6lo contar con una
determinacién de 25-hidroxivitamina D.

Tabla 1: Valores de hiperfosfatasemia transitoria

desde la presentacion y durante el seguimiento.

Ingreso Un mes Seis meses

Fosfatasa 10,700 U/L 978 U/L 355 U/L

alcalina

Tabla 2: Criterios diagnosticos de hiperfosfatasemia

benigna transitoria de la infancia.

Edad menor de cinco afos

Sintomatologia variable

Ausencia de signos clinicos de enfermedad dsea y/o hepatica®
Ausencia de signos bioquimicos de enfermedad 6sea y/o
hepatica®

Ausencia de signos bioquimicos de enfermedad ésea y/o
hepatica?

Normalizacion en un plazo igual o inferior a cuatro meses

aSignos clinicos de enfermedad 6sea: deformidades esqueléticas,
mal incremento estatural, fracturas patoldgicas o dolores 6seos;
signos clinicos de enfermedad hepatica: ictericia, coluria, acolia,
visceromegalias. P Signos bioquimicos de enfermedad 6sea: altera-
cion de los niveles de calcio, fosforo, 25-OH vitamina D3 y hormona
paratiroidea; signos bioquimicos de enfermedad hepatica: elevacion
de enzimas hepaticas

Fuente: Kraut et al.*

CONCLUSION

La hiperfosfatasemia transitoria es una entidad autolimitada
y benigna. El diagnéstico se basa en la normalizacién de
sus valores, en ausencia de evidencia de la enfermedad
hepética u 6sea. La consideracion de esta entidad en el
contexto antes mencionado es de vital importancia tanto
para la orientacién para los padres como para el manejo
conservador de esta condicion.
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Sarcoma sinovial de extremidad inferior

Lower extremity synovial sarcoma

Francisco José Flores Palomar,* Maria José Raphael Garza,* José Jests Castillo Garcia,’
Guillermo Leén Merino,’ Claudio René Montes de Oca Orellanall

Resumen

El sarcoma sinovial es una neoplasia mesénquima maligna.
Su presentacion tipica es una masa yuxtaarticular, palpable e
indolora. Presentamos el caso de un hombre de 63 afios con
un tumor en la region inguinal izquierda, en quien se realiz6 una
biopsia escisional, con resultado de hidradenocarcinoma con
ganglio regional positivo. Se efectué inmunohistoquimica con
resultado de sarcoma sinovial poco diferenciado. El sarcoma
sinovial es una neoplasia de tejidos blandos poco frecuente,
que afecta a adultos jévenes. Se localiza con mayor frecuencia
en las extremidades y es comun la presencia de metastasis
al diagndstico. Tiene mal prondstico y el tratamiento es con
reseccion quirlrgica y quimioterapia.

Palabras clave: Sarcoma sinovial, tumor partes blandas,
extremidad inferior.

INTRODUCCION

El sarcoma sinovial es una neoplasia mesenquimal
maligna, que con mayor frecuencia se desarrolla ad-
yacente a las articulaciones de las extremidades. Este
representa entre 5y 10% de todos los sarcomas de
tejidos blandos, y es el cuarto en frecuencia, después
del histiocitoma fibroso maligno, el liposarcoma vy el
rabdomiosarcoma.? Es mas comdn en adultos jévenes
y no tiene predileccién de género, aunque en algunos
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Abstract

Synovial sarcoma is a malignant mesenchymal neoplasm.
Its typical presentation is a juxtaarticular mass, palpable and
painless. We present a 63 years old male, with a tumor in the left
inguinal region, an excisional biopsy was performed, resulting
in a hydradenocarcinoma with a positive regional ganglion.
Immunohistochemistry was performed resulting in poorly
differentiated synovial sarcoma. Synovial sarcoma is a rare
soft tissue neoplasm affecting young adults. It is located more
frequently in the extremities and the presence of metastasis at
diagnosis is common. It has a poor prognosis and the treatment
is with surgical resection and chemotherapy.

Keywords: Synovial Sarcoma, soft-tissue tumor, inferior
limb.

estudios se ha reportado que presenta ligera preferencia
por el género masculino.?

El estudio de Mitsuhashi y su grupo refiere que éste
deriva de las células de tejidos blandos mas que del tejido
sinovial; por ello, es poco comdin su presentacion intraar-
ticular, aunque puede tener origen en cualquier parte del
cuerpo.* El origen fuera de las extremidades corresponde
al 20% de los casos y éste puede localizarse en la cabeza y
el cuello, el mediastino, el corazén, los pulmones, la pared
abdominal, el mesenterio, el retroperitoneo y la cavidad
peritoneal.> Otras localizaciones menos frecuentes son el
rindn, la prostata y los 6rganos reproductores femeninos.®

Su forma de presentacién es de una masa yuxtaarticu-
lar, palpable e indolora o poco dolorosa, sin alteraciones
funcionales graves. Generalmente son menores de 5 cm,
y la mayoria se presenta con metastasis al momento del
diagnostico.”

CASO CLINICO

Se trata de un hombre de 63 afos, quien acudio a la con-
sulta externa por presentar un tumor en ingle izquierda de
4 X 4 cm, de consistencia blanda, bien definido, palpable
en tejido adiposo del muslo izquierdo. Se decidio realizar
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una biopsia excisional de la lesion y piel circundante, con
extension hasta tejido celular subcutaneo.

En patologia, se report6 una lesion de 4.3 X 3 cm, blanda,
bilobulada, con zonas de aspecto hemorragico, alternada
con zonas de tejido amarillo friable y café claro indurada.
Se describié como una probable hidradenocarcinoma con
infiltracién hacia el ganglio linfatico (Figuras 7y 2), con acti-
vidad mitésica alta e infiltracion local a un ganglio linfético.
Se realizé inmunohistoquimica con proteina S100 +++
CD 99 +++, TLE-1 ++, Ki67 +++, revelando Melan A:
negativo, PanK: negativo, CK 7: negativo, CK 20: negativo,
con resultado de sarcoma sinovial poco diferenciado con
alta actividad proliferativa (Figura 3). Ante este resultado,
se programé para linfadenectomia femoral izquierda, la
cual reporté 14 ganglios linfaticos, sin evidencia de lesion.
El paciente cursé con buena evolucién sin tratamiento
oncolégico.

DISCUSION

Los sarcomas de tejidos blandos son un grupo de neoplasias
mesenquimatosas poco frecuentes, que suponen menos
del 1% de todos los tumores malignos y, Gnicamente, 2%
de todas las muertes por cancer. En el caso de los nifios,
estos sarcomas representan el 8% de todas las neoplasias
malignas.? El sarcoma sinovial representa entre 5y 10% de
todos los sarcomas de tejidos blandos y ocupa el cuarto
en frecuencia después del histiocitoma fibroso maligno, el
liposarcoma y el rabdomiosarcoma.? Existe un pico de inci-
dencia en la tercera década de la vida, pero también puede
tener una presentacion en adultos mayores de 60 afos.'°

Esta neoplasia es ligeramente mas frecuente en hombres
que en mujeres, con unarelacién 1.2:1, y no presenta pre-
dileccion racial.? Su etiologia es desconocida, sin embargo,

Figura 1: Panoramica (10x) del tumor con hematoxilina eosina.

Figura 2: Panoramica (40x) del tumor tefiido con hematoxilina
eosina, con sospecha de hidradenocarcinoma.

se han identificado diversos factores como son: sindromes
genéticos, radioterapia o quimioterapia previa, carcinége-
nos quimicos, linfedema crénica e irritacion.? Se localiza
fundamentalmente en la rodilla y el tobillo, pero también
puede hacerlo cerca de la cadera, hombros y codos.?
Un origen distinto a las extremidades representa el 20%,
entre ellos, los sitios mas frecuentes son el térax (19%), el
retroperitoneo (15%), la region de la cabeza y cuello (9%),
y el mediastino.> Otras localizaciones menos frecuentes
son intravasculares, intraarticulares, pleuropulmonares, los
rifones, la prostata y la glandula tiroides o el pericardio.®

Generalmente tienen un tamano de presentacion menor
de 5 cm, aunque pueden tener un tamafio de mas de 15
cm.” Aproximadamente, el 50% de los casos presentara
metastasis al diagnéstico. La mayoria de los casos son
metastasis pulmonares. El 10-12% las representan las
metastasis ganglionares; las metastasis intraabdominales y
hepaticas son raras.”

Histol6gicamente, se divide en bifasico, monofasico
fibroso, monofésico epitelial y pobremente diferenciado.?
El tipo bifésico esta constituido por un componente fusi-
forme mezclado de forma variable con zonas epiteliales,
las cuales estdn compuestas predominantemente por
glandulas irregulares y escasas células fusiformes. El tipo
monofasico fibroso o fusocelular esta constituido por
una densa poblacién de células fusiformes en cordones,
formado por células pequenas-medianas que contienen
nicleos palidos, citoplasma disperso y bordes celulares
inaparentes; éste suele ser el subtipo mas frecuente.! Si no
se llevan a cabo estudios de citogenética, el tipo monofasico
epitelial o glandular es practicamente indistinguible de un
adenocarcinoma.’ La inmunohistoquimica tiene utilidad
diagnéstica y prondstica. Los marcadores epiteliales son los
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mas importantes, entre ellos, se incluyen la panqueratina, el
CAM 2.5 y el antigeno de membrana epitelial (EMA).'? En
el tipo epitelial, ademés de los mencionados, se encuentran
también el antigeno carcinoembrionario, del gen BCL-2 y
las citoqueratinas AET/AE3, 7 y 19. En el tipo fusocelular,
se reconoce la E-caderina, vimentina, desmina, CD99 y
CD56. Wong y su equipo describieron que el diagnéstico
se debe complementar con la negatividad a CD34."3

En mas del 90% de los sarcomas sinoviales, se presenta
una translocacién caracteristica entre el cromosoma X'y
18t (X;18) (p11;q11).2 De acuerdo con Mandujano y co-
laboradores, dicha translocacion genera en dos tercios de
los casos la fusion SYT-SSX1, y en un tercio de los casos, la
fusion SYT-SSX2; en casos excepcionales, hay fusion SYT-
SSX4. Se considera que las proteinas de fusion SYT-SSX
estan involucradas en la represion aberrante de E-caderina,
la cual es necesaria para la diferenciacion epitelial de di-
chos tumores.™

En todo paciente con sospecha clinica de sarcoma
sinovial se debe incluir en su manejo la realizacion de
radiografias simples con el fin de descartar otras etiolo-
gfas. En 15 a 20% de ellos existe una reaccién periostica,
erosiones superficiales o invasién désea. La imagen tipica
es una masa no homogénea, septada, de baja a interme-
dia intensidad con margenes infiltrados.? La resonancia
magnética es el estudio de imagen de eleccion para el
diagnéstico y para la valoracién del tratamiento quirdrgico.
Sin embargo, los estudios de imagen son poco especificos
y en todos los casos es necesaria la biopsia para confirmar
dicho diagnéstico.?

El sarcoma sinovial es una neoplasia de mal pronéstico.
Se ha descrito una supervivencia a cinco afios de 36 a 76%.
Son factores de buen pronéstico la edad menor a 15 afios,

Figura 3: Tumor tefiido con inmunohistoquimica para TLE-1,
especifico para sarcoma sinovial (10x).

un tamano tumoral menor a 5 cm y una localizacién distal
en las extremidades.? Los tumores altamente calcificados
también presentan un mejor pronéstico, con una super-
vivencia a cinco anos de hasta 80%. Los factores de mal
prondstico son: tamafio tumoral mayor de 5 cm, afectacién
profunda, reseccién quirdrgica inadecuada, edad mayor
de 20 anos, subtipo monofasico, localizacién en tronco y
abdomen, y actividad mit6tica mayor de 10 por campo.'°
La estadificacién del sarcoma sinovial se realiza con base
en el sistema clasico de estadificacion tumoral modificada
por la Comisién Americana del Cancer, con la inclusion de
factores clinicos (tamano, localizacion, presencia o ausencia
de enfermedad metastasica) y criterios histoldgicos de la
biopsia (nimero de mitosis, atipias y necrosis).

La base del tratamiento del sarcoma sinovial es la re-
seccién quirdrgica completa con margenes quirdrgicos
6ptimos. Las recidivas locales igualmente tienen un trata-
miento quirdrgico.® La quimioterapia con doxorrubicina e
ifosfamida ha mostrado eficacia en el tratamiento, sobre
todo para disminuir el tamano tumoral y facilitar la cirugfa;
también se puede utilizar en pacientes con tumores de
alto grado, alto riesgo de recurrencia local o enfermedad
metastasica.’?

En el caso de los tumores irresecables, aquéllos con
tamafio mayor a 5 cm, la radioterapia es el tratamiento de
eleccion. Se puede administrar de forma externa, como
braquiterapia o mediante radioterapia de intensidad modu-
lada. En los casos de sarcoma sinovial en edad pediatrica,
su uso es controvertido.?

El sarcoma sinovial es un tumor infrecuente, el cual se
debe sospechar en cualquier masa de tejidos blandos con
localizacién periarticular, incluso cuando puede presentarse
en cualquier parte del cuerpo. En el caso presentado, el
primer diagnéstico de sospecha fue hidradenocarcinoma,
para posteriormente realizar los estudios pertinentes. Sin
embargo, el resultado de los marcadores de inmunohis-
toquimica arrojé diagnéstico de sarcoma sinovial de los
tejidos blandos debido a la negatividad a los marcadores
de queratina Pank, CK7, CK 20, los cuales descartaron la
posibilidad de hidradenocarcinoma. Los sarcomas sinovia-
les con diferenciacion epitelioide pueden asemejar carci-
nomas de glandulas sudoriparas, la positividad a proteina
s100 podria orientar a melanoma amelanico o un tumor
de vaina nerviosa, pero la positividad minima a HMB 45
y Melan A no apoyan el diagndstico.

CONCLUSIONES

La importancia de este articulo es reportar un caso de
sarcoma sinovial de localizacién en extremidad inferior y
los hallazgos inmunohistoquimicos correspondientes con
la presentacion comin de esta neoplasia.
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Fractura de escapula en una paciente octogenaria

Scapula fracture in octogenarian patient

Luis Gerardo Dominguez Gasca,* Jorge Magana Reyes,* Luis Gerardo Dominguez Carrillo®

Paciente femenino de 83 afos, ama de casa, viuda, vive
sola y realiza caminata diaria por 45 minutos; sin antece-
dentes de importancia. La paciente acudio al Servicio de
Urgencias por haber sufrido una caida desde su propia
altura, colisionando su hombro derecho contra el piso,
aunque no perdié el estado de alerta.

Al momento de realizar la exploracion fisica, el hombro
derecho estuvo en aduccién y flexién de codo, sostenido
por la mano contralateral; hubo presencia de tumefaccion
y equimosis por encima de la escapula derecha (signo de
Comolli), dolor al ejercer presién sobre la escapula de-
recha y al intento de abduccién de hombro; presenta la
clavicula intacta, fue imposible valorar la fuerza muscular
del deltoides a causa del dolor. Los campos pulmonares
se presentan con murmullo vesicular normal y ruidos car-
diacos ritmicos, sin fenémenos agregados; el resto de la
exploracion fue normal.

Con diagnéstico de probable fractura escapular, se solici-
t6 una radiografia anteroposterior de ambos hombros y tele
de térax, la cual confirmé fractura de escapula derecha que
abarca los glenoides con minimo desplazamiento (14 F1.1
de la clasificacion AO), combinada a fractura de la espina
del oméplato en base de acromion (14 A3 de la clasifica-
cién AO) (Figura 1). Se manejé con vendaje de Velpeau y
paracetamol a dosis de 500 mg cada tercer dia, se retir6 el
vendaje a las cuatro semanas y recibi6 rehabilitacién por
seis semanas; se le dio de alta con calificacion de 17 en la
escala de DASH y permaneci6 asintomatica.
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Las fracturas de escapula son consideradas relativa-
mente raras, representan 0.7% de todas las fracturas
y les corresponde de 3 a 5% de todas las fracturas de
la cintura escapular.’ Su importancia radica en que la
escapula forma parte de un proceso dinamico en los mo-
vimientos de la extremidad superior, ya que 18 musculos
se originan o cruzan a la escapulay a la articulacion gle-
nohumeral, y asf, su incorrecta alineacién o mala unién
posterior a una fractura implica problemas para realizar
la funcién adecuada de la extremidad toracica. Dado
que en la mayoria de los casos de fractura de escapula
esta involucrado un traumatismo de alta energia (no en
el caso presentado), la blisqueda de lesiones asociadas
es imprescindible, ya que las lesiones concomitantes
reportadas son de 31.5% en la cabeza y 36.8% en
térax, incluyendo 3.95% en grandes vasos.? El estudio
de Baldwin y colaboradores® sobre 9,400 fracturas de

Figura 1: Radiografia anteroposterior de hombro derecho, la
cual muestra trazo de fractura no desplazada en espina del
omoéplato, en base del acromion (flecha) y trazo de fractura de
glenoides con desplazamiento menor de 4 mm (flecha negra),
en una paciente octogenaria.
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escépula indica que la fractura concomitante de costillas
se encontré en 52.9%, fracturas de columna vertebral
en 29.1%, lesiones pulmonares en 47.1%, y 13% estan
asociadas a lesion del plexo braquial con un alto riesgo
de lesion de los nervios supraescapular y circunflejo
(estos dltimos implican problema diagnéstico en etapa
aguda pues el dolor impide su adecuada valoracion). Por
esta razon, los estudios radiolégicos sélo de la fractura de
escapula implican tres proyecciones bdsicas* (proyeccién
anteroposterior verdadera, axial del hombro y lateral de
escapula), siendo necesarias la radiografia tele de térax
y la tomografia computarizada de térax para descartar
lesiones ocultas.

En general, el manejo de las fracturas de escépula es
conservador, como lo demuestra el estudio de Dimitrou-
lias y su equipo,” el cual indica que los resultados con
tratamiento conservador son satisfactorios en la escala
de DASH, reservandose el manejo quirtrgico a aquéllas
desplazadas mas de 20 mm y con angulaciones mayores
de 45°, al igual fracturas intraarticulares de la glenoides
con desplazamientos mayores de 4 mm y/o mas de 20%

de afeccion de la superficie glenoidea,® la cual puede ser
manejada por artroscopia.>”
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Fractura de estrés en meseta tibial medial

Medial tibial plateau stress fracture

Luis Gerardo Dominguez Gasca,* Jorge Magana Reyes,* Luis Gerardo Dominguez Carrillo®

Hombre de 58 afos, sin antecedentes de importancia,
quien, durante los Gltimos 10 anos, realizaba caminata de
siete kildbmetros diarios. En la Gltima semana, inicié con
alternancia de un kilémetro de trote por 250 metros de
carrera, presentando en la Gltima sesion dolor en la cara
medial de la rodilla derecha, debido a que resbalé y la gird
bruscamente sin colisionar con el piso. A la exploracién
fisica, se encontré: marcha claudicante a expensas de ex-
tremidad pélvica derecha en semiflexién, discreto edema
en cara medial de la misma, dolor a la presién de la linea
interarticular medial, al igual que a la digitopercusion sobre
la insercion del tenddn de la pata de ganso; los arcos de

movimiento articular de rodilla se encontraron completos;
las pruebas de cajon, de Lachman, de estrés en valgo y
varo resultaron negativas; las pruebas de Apley, McMurray
y de O’Donoghue fueron positivas para menisco medial.

Debido al corto tiempo de la lesién se consideraron las
posibilidades diagnésticas de: a) lesion de menisco medial
(por el mecanismo giratorio de la rodilla); b) fractura de
estrés en metéfisis de la tibia (por el tipo y el tiempo de
ejercicio efectuado con cambios de velocidad e intensidad
en la dltima semana); c) tendinitis y bursitis anserina (por el
mecanismo de lesién). Por lo anterior, se decidié efectuar
una resonancia magnética, la cual mostré fractura de estrés

Figura 1: Imagenes de resonancia magnética: (A) ponderada en T1 en plano coronal, mostrando fractura metafisiaria,
abarcando 40% del platillo tibial medial; (B) plano coronal en T2 con supresién grasa, mostrando edema éseo en 50% de
la porcion medial de la metéfisis de la tibia; (C) corte sagital, edema 6seo y fractura metafisiaria de tibia derecha sobre
vertiente posterior.
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metafisaria de la tibia, no desplazada, que abarcaba el 40%
de ésta (Figura 1).

Las fracturas por estrés de la extremidad inferior ocurren
cominmente en atletas y militares. El eje tibial es el lugar
mads comin para las fracturas por estrés durante las activi-
dades de carrera y marcha, mientras que la meseta tibial
medial es un sitio relativamente poco frecuente; siendo
dificil de detectar en las radiografias iniciales al inicio de
los sintomas. Esta lesion es facilmente diagnosticada de
manera errénea, debido a que la ubicacién del dolor y la
sensibilidad es muy similar a la lesion meniscal medial y
a la bursitis anserina. Wang y su equipo’ mencionan que
la mecanica dinamica de contacto de la meseta tibial y la
porcién posterior soportan presiones de contacto pico mas
altas que la porcién anterior en la fase de apoyo entre el
14y 18% del ciclo de la marcha, alcanzando cargas axiales
de 2280 newtons. Esto resulta consistente al hecho de que
la ubicacion mas frecuente de las fracturas por estrés en la
meseta tibial medial es en la vertiente posterior, como en
el caso presentado.

La gammagrafia 6sea, la tomografia computarizada (TC)
y la resonancia magnética (RMN) se usan para la deteccion
temprana de las fracturas por estrés,? siendo la resonancia
magnética mas sensible que la tomografia computarizada y
mas especifica que la gammagrafia, ya que ésta es (til para
detectar el edema del hueso esponjoso, que generalmente
se presenta como una linea de fractura lineal en la meseta
tibial medial.?
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Neumatosis intestinal

Pneumatosis intestinalis

Rafael Flores Suarez* Georgina Cornelio,* Erika Yaneth Luna Martinez,*

Mujer de 55 afos, quien acudié por dolor de siete dias
de evolucion en el flanco y la fosa iliaca izquierda, el cual
aumento en forma gradual. Nego fiebre, nausea, vomito o
alguna otra sintomatologia. Su médico le solicité colono-
graffa por tomografia axial computarizada (TAC), en la cual
se advirti6 la presencia de mltiples imagenes de aspecto
quistico en la pared del yeyuno, del colon transverso, del
angulo esplénico y descendente, asi como la presencia de
pequenas burbujas de aire en el espacio subdiafragmatico
derecho y la cavidad abdominal con respecto al neumo-
peritoneo (Figura 1).

NEUMATOSIS INTESTINAL

Aunque inicialmente fue descrita en 1730 por el patélogo
francés DuVernoy, fue hasta 1925" cuando Mayer la nom-
bré como neumatosis intestinal; también se le conoce, en-
tre otras denominaciones, como pneumatosis coli, enfisema
intestinal o buloso.?* Se trata de una patologia de curso
benigno, cuya incidencia es de 0.03% en la poblacion’ y

Johnny Walberto Sanchez Gordillo®

afecta mas fecundamente a los varones (3.5:1)°, con una
mayor presencia entre los 41y 50 afos.?? Se caracteriza
por lesiones quisticas con gas en su interior, a nivel de las
paredes del intestino delgado y grueso,?? entre las capas
de la mucosa, submucosa o serosa.* Los quistes subserosos
son més frecuentes en los casos que involucran el intestino
delgado, en tanto que, si afectan las paredes del colon, se
conoce como pneumatosis coli, y se asocia con quistes
submucosos.?># La presencia de neumoperitoneo se debe
a la ruptura de dichos quistes (Figura 2).°> En 42% de los
casos, éstos se asientan en las paredes del colon, 36% en
el intestino delgado (yeyuno e fleon) y 22% tanto en el
intestino grueso como en el delgado.?3

En 85% de los casos se define como neumatosis intestinal
secundaria, debido a que se halla asociado con otras enfer-
medades, tales como la inmunosupresion, enfermedades
gastrointestinales, enfermedad inflamatoria intestinal (EIl),
enterocolitis, enfermedad pulmonar obstructiva, del tejido
conectivo, infecciones por Clostridium difficile y, mas co-
midnmente, con isquemia.’ 3 El 15% de los casos restantes

Figura 1:

Tomografia computarizada
simple de abdomen, en la
cual se pueden observar
imagenes quisticas en el
colon transverso y un angulo
esplénico (A), y corte axial
con ventana para pulmon,
gue muestra aire libre en la
cavidad abdominal (B).
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Figura 2:

Reconstruccion coronal
(A) abdominal, en la que
se destaca la presencia

de burbujas de aire en

las paredes del colon
transverso y descendente,
y reconstruccion sagital con
ventana para pulmén (B),
que muestra el signo de
“racimos de uvas” formado
por burbujas de aire en las
paredes del colon.

son de causa idiopatica y se conocen como neumatosis
intestinal primaria.®

La hipétesis mas aceptada acerca de su fisiopatologia es
la teorfa mecanica, la cual expone que existe paso de aire a
través de la mucosa intestinal danada, secundaria al aumento
de presién intraluminal. Dicha teoria apoya la relacién de la
neumatosis intestinal con patologfas que alteran la integri-
dad de la mucosa, como la isquemia.?*® Con la radiografia
simple de abdomen, se pueden observar miltiples imagenes
quisticas de la pared delgada, llenas de gas dentro de la pared
intestinal, en patrén de “racimos de uvas”.* Al realizar una
tomografia de abdomen se visualizan imagenes de aspecto
quistico, distribuidas de forma lineal o de manera radial.
Puede existir aire libre intraabdominal (neumoperitoneo),
causado por la rotura de una cisterna en la pared intestinal
que libera su gas al peritoneo, sin que necesariamente exista
una verdadera perforacion de la viscera.

Algunos pacientes pueden cursar asintomaticos; sin em-
bargo, esta patologia comdnmente se asocia con cuadros
de diarrea, hematoquecia y tenesmo con afectacién rectal.”
Las complicaciones mds frecuentes son: neumoperitoneo,
obstruccién intestinal, vélvulo y perforacion intestinal. Se

sugiere que, una vez resuelta la sintomatologia, se debe
realizar seguimiento por tomografia de uno a tres meses.*
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Diseccidn aortica

Aortic dissection

Jorge Ignacio Magana Reyes,* Francisco Sanchez Lezama*

Paciente femenino de 69 anos, hipertensa de 10 afos
de evolucién; acudié a urgencias por crisis hipertensiva
(260/100), 48 horas previas. Durante su hospitalizacion
se agregd dolor toracico retroesternal de moderada inten-
sidad, con irradiacion a la regién laterocervical derecha.

Se control6 la crisis hipertensiva y se realizé angiotomo-
grafia en equipo multidetector de 64 canales (GE Medical
System, Milwaukee, Wisconsin); ésta mostré: a) diseccién
aédrtica desde la union sinotubular tipo A de Stanford y/o
DeBakey tipo II; b) hematoma intramural en el tronco
braquiocefalico que condiciona estenosis significativa >
70%; c) dilatacion de la aorta ascendente 44 X 45 mm
desde la raiz; d) involucramiento de los origenes de los
troncos supraadrticos (Figuras 1y 2); e) véalvula aértica
trivalva con insuficiencia; f) estenosis significativa entre
los segmentos proximal y medio de la coronaria derecha
y g) enfermedad ateromatosa de arterias coronarias. Se
solicité la valoracién urgente por el departamento de
Cirugfa Cardiotoracica.

La diseccion aértica (DA) ocurre con mayor frecuen-
cia en pacientes entre la quinta y séptima década de la
vida, que tienen historia de hipertensién arterial y arte-
rioesclerosis generalizada; ademads, la diseccion adrtica
es tres veces mas frecuente en el sexo masculino. Los
pacientes que no tienen hipertensién pueden asociarse
con los sindromes de Marfan, Ehlers-Danlos, Noonan o
Turner. Existen causas iatrogénicas como cateterizacion
adrtica y colocacion del balon de contrapulsacion. Las
complicaciones vasculares periféricas se producen cuan-
do el proceso de diseccién disminuye el flujo de ellas;
el mecanismo mas frecuente es la compresion de la luz
verdadera por la falsa y, con menor frecuencia, ocurre
por la obstruccién de la salida del vaso por el flap de
la capa fntima.

La insuficiencia adrtica se puede originar por diseccion
retrograda o secundaria a la dilatacion de la raiz aértica.’
La mortalidad de la DA sin tratamiento es muy alta; segin
la mayoria de los autores, mas de un tercio de los pacientes

Figura 1.
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mueren en las primeras 24 horas, la mitad en las siguientes
48 horas, dos tercios en la primera semana y casi el 90%
muere en el primer mes.? Se requiere reemplazo quirdrgico
urgente de la aorta ascendente, con derivaciones a los vasos
supraadrticos y reemplazo valvular.?#
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Luxacion rotatoria atlantoaxoidea en adulto

Adult atlantoaxial rotational dislocation

Luis Gerardo Dominguez Gasca,* Arturo Reyes Mares,* Luis Gerardo Dominguez Carrillo*

Mujer de 24 afos, profesionista, sin antecedentes de
importancia, quien inicié su padecimiento tres meses
atras al efectuar una rutina de defensa personal (judo). Al
contactar con el piso, su cuello sufrié una rotacién, que-
dando el mentén en contacto con el hombro izquierdo.
Inicialmente no presenté dolor, pero 24 horas después
notd que su cabeza giraba hacia la izquierda de manera
automadtica, logrando voluntariamente llevarla a posicion
neutra, sin poder efectuar rotacion a la derecha mas alla
de la linea media.

Recibi6 tratamientos no especificados y utilizé diferentes
collarines sin obtener mejoria, por lo que acudi6 a medicina
general, en donde se le diagnostico torticolis espasmddica,

Figura 1: Tomografia computarizada de la columna cervical
gue muestra: (A) Plano coronal. Asimetria de las distancias
de la apdfisis odontoides a las masas laterales del atlas;
(B) Plano sagital. Distancia normal entre la odontoides y el
arco anterior del atlas, que corresponden a la integridad del
ligamento transverso.

prescribiendo relajantes musculares. Sin embargo, al no
obtener modificacién se le derivé a Rehabilitacion.

A la exploracion en rehabilitacion la paciente se encon-
tr6 asintomdtica, con rotacion de cabeza hacia la izquierda
a 80°, posicién de Cock-Robin, que se restituye volunta-
riamente a posicion neutra, pero, al relajarse, regresa a la
posicion original de manera involuntaria; flexion y exten-
sién de la columna cervical moderadamente disminuidas
e imposibilidad para la rotacion a la derecha. Se observé
prominencia del musculo esternocleidomastoideo derecho,
sin incremento en el tono muscular de las paravertebrales
cervicales; el resto de la exploracién fue normal. Por las
caracteristicas clinicas se llegé al diagndstico de luxacion

Longitud: 4:26 mm

Longitud: 6.91 mm

Figura 2: Imagen tomografica en corte axial, que evidencia
una asimetria de las distancias del odontoides a las masas
laterales del atlas y que corresponde a luxacion rotatoria
atlantoaxoidea.

* Especialista en Traumatologia y Ortopedia. Cirugia Articular, Di-
vision de Cirugia del Hospital Angeles Leén. Le6n, Guanajuato,
México.

¥ Especialista en Medicina de Rehabilitacion. Profesor de la Facultad de
Medicina de Leén, Universidad de Guanajuato. México.
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Figura 3: Imagenes tomograficas de la columna cervical en reconstruccion 3D, que corresponde a la vista posterior en plano
frontal (A), plano sagital (B), vista oblicua derecha (C) y oblicua izquierda (D), y que ademas muestran un desplazamiento
de las masas laterales del atlas (flechas) que corresponden a una luxacion rotatoria atlantoaxoidea.

atlantoaxoidea rotatoria, por lo que se solicité tomografia
computarizada, la cual corroboré el diagnéstico, siendo de
tipo | en la clasificacion de Fielding,! permaneciendo el
ligamento transverso intacto (Figuras 1 a 3). Por el tiempo
de evolucién (tres meses) se derivé a neurocirugia para
valoracién de reduccion.

La luxacion atlantoaxoidea rotatoria en adultos es poco
frecuente;? habitualmente no se asocia con sintomas
neuroldgicos. El mecanismo de lesion es la flexoextension
brusca con un componente rotatorio de columna cervical.?
En nifios se ha descrito como sindrome de Grisel,* sin
existir antecedente de traumatismo. Las radiografias de
odontoides pueden mostrar asimetria en relacién con las
masas laterales del atlas, con estrechamiento o superposi-
cién unilateral de las articulaciones apofisiarias. El estudio
de eleccién es la tomografia,® el tratamiento durante las
primeras 24 a 48 horas es la traccién cervical en dectbito
supino y los ejercicios activos son de amplitud de movi-
miento. Al lograse la reduccion se utiliza inmovilizacion

con collarin rigido ambulatorio y ejercicios activos para
recuperar la movilidad;? la artrodesis posterior C1-C2 rara
vez es requerida.’
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Tetralogia de Fallot en un adulto complicada
por endocarditis infecciosa tricuspidea

Tetralogy of Fallot in an adult complicated by infectious tricuspid endocarditis

Victor Arredondo Arzola,* Francisco Sdnchez Lezama,* Carlos Harrison Gémez,* Rémulo Armenta Flores®

Presentamos el caso de un hombre de 34 afos con diag-
néstico de cardiopatia congénita a los cinco anos. El, por
su parte, negd haber sido estudiado desde el punto de vista
cardiovascular. A los 10 anos inicié con fatiga progresiva
(neg6 sincope y angina). Durante el Gltimo mes inicié con
sindrome febril vespertino de 39 °Cy disnea progresiva que
se acompanaba de tos con predominio nocturno.

A la exploracion fisica encontramos los siguientes datos
de importancia: peso de 88 kg, talla de 166 cm, IMC igual
a32; TA: 100/80, FC: 1.10 latidos/min; FR: 18 r/min; satu-
racion O, 74% al aire ambiental y temperatura de 38.1 °C.
Se observé plétora yugular e hipocratismo digital; precordio
hiperdindmico, con ruidos cardiacos ritmicos, presencia

Figura 1:

de soplo sistélico tricuspideo 11I/VI; segundo P apagado,
y campos pulmonares limpios con murmullo vesicular
normal. El abdomen se encontraba con hepatomegalia no
dolorosa de 1 cm por debajo del borde costal. Se encon-
traron pulsos presentes en las cuatro extremidades y sin
edema. La radiografia tele de térax mostré cardiomegalia
global con dilatacién de auricula derecha e hipertrofia
ventricular derecha, abombamiento del arco pulmonar y
signo de hachazo (Figura 7).

El electrocardiograma (Figura 2) mostré ritmo sinusal
con frecuencia de 120 latidos/minuto, crecimiento
biauricular, bloqueo de rama derecha del haz de His e
hipertrofia del ventriculo derecho, observando extrasistole

Radiografia tele de térax que evidencia cardiomegalia global con
dilatacion de auricula (a) e hipertrofia del ventriculo derecho (b),
abombamiento del arco pulmonar (c) y signo del hachazo (d)

(flechas).

* Cardidlogo. Hospital Angeles Leén, Le6n, Guanajuato. México.

* Cardidlogo. Ecocardiografista Hospital Angeles Le6n, Leén, Guanajuato.
México.

§ Cirujano Cardiotorécico. Hospital Médica Campestre. Ledn, Guana-
juato. México.

www.medigraphic.com/actamedica

Correspondencia:

Dr. Francisco Sanchez Lezama
Correo electronico:
sanchezlezama@angelesleon.com

Aceptado: 06-06-2019.

AcTA Mépica GRUPO ANGELES. 2020; 18 (1): 97-99

97



Imagenes en color en: www.medigraphic.com/actamedica

Imagen en color en: www.medigraphic.com/actamedica

Arredondo AV y cols. Tetralogia de Fallot en un adulto complicada por endocarditis infecciosa tricuspidea

Figura 2:

Imagen de electrocardiograma
gue muestra ritmo sinusal

con frecuencia de 120
latidos/minuto, crecimiento
biauricular, bloqueo de rama
derecha del haz de His e
hipertrofia del ventriculo
derecho, observando
extrasistole ventricular en el
primer complejo de V2, siendo
de dificil precision el AQRS
por la S tardia en DI- AVL
relacionada con el BRDHH.

Figura 3:

Iméagenes del
ecocardiograma donde se
observa: (A) Comunicacion
interventricular amplia,
cabalgamiento aértico y
dilatacion importante del
ventriculo derecho. (B)
Cabalgamiento adrtico de
50% sobre la comunicacion
interventricular. (C) y (D)
Vegetacion grande adherida
a la cara auricular de la
valva anterior de la valvula
tricuspide (flechas) que
condicionan una insuficiencia
valvular severa.

Figura 4:

Espectro Doppler continuo
que indica el gradiente
sistélico maximo de 90 mmHg
y medio de 48 mmHg a través
de la valvula pulmonar que
establece estenosis de grado
severo.
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ventricular en el primer complejo de V2; siendo dificil
precisar el AQRS por la S tardia en DI- AVL relacionada
con el BRDHH.

El ecocardiograma (Figuras 3 y 4) evidencié una
comunicacién interventricular amplia, cabalgamiento
aortico del 50%, dilatacion e hipertrofia del ventriculo
derecho, vegetacion adherida a la superficie auricular de
la valva anterior de la valvula tricispide, que originaba
insuficiencia de esta valva, asi como estenosis severa de
la valvula pulmonar. EI hemocultivo report6 Staphylo-
coccus aureus. Por tanto, se estableci6 el diagnéstico de
endocarditis en paciente portador de tetralogia de Fallot.
Posteriormente, se inici6 tratamiento con vancomicina y
aminoglucésido endovenosos y se solicité valoracién por
cirugfa cardiotoracica.

La tetralogia de Fallot! constituye el 10% de todas las
cardiopatias congénitas, siendo la cardiopatia congénita
cianégena mas frecuente en el adulto, con una incidencia
de 5.8% al nacer. Tan sélo el 6% de los pacientes no ope-
rados alcanzan los 30 afos, y el 3% los 40 afos.?>
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Ectima gangrenoso en un paciente pediatrico

Paciente femenino de cinco meses de edad sin ante-
cedentes de inmunodeficiencia y aparentemente sana.
Fue llevada al hospital con miltiples lesiones en la piel
de tipo maculas, papulas, dlceras profundas, algunas
en sacabocado y tejido ulcerativo con fondo necrético
en brazos, piernas y region lumbosacra (Figura 1). De-
sarroll6 choque séptico y disfuncién organica multiple,
que requirieron farmacos inotrépicos y vasoactivos,
asi como ventilacién mecanica convencional y sopor-
te vital para la vida. Los resultados de los exdmenes
de inmunoglobulinas, complemento y subpoblacién
de linfocitos fueron normales, por lo que se descarté
inmunodeficiencia.

Se tomaron cultivos de sangre, liquido de ampolla,
tejido necrético, orina, heces y secrecion endobronquial,
y se report6 el aislamiento de Pseudomonas aeruginosa en
los tres primeros. El reporte histopatolégico de biopsia de

Figura 1: Lesion vesiculo-ampollosa y Ulceras profundas en
sacabocado con fondo necrético.

Gangrenous ecthyma in a pediatric patient

Dante Alejandro Fuentes Mallozzi*

piel reporté necrosis epidérmica con hemorragia dérmica
masiva y aislados trombos de fibrina intravasculares. Tras
quince dias en cuidados intensivos pedidtricos y nueve
en preescolares, se egres6é a su domicilio por mejoria
(Figura 2).

El ectima gangrenoso es una infeccion poco frecuente
de la piel, que se presenta en pacientes inmunodefi-
cientes y/o con algin tipo de lesion primaria en piel.
Generalmente es causada por Pseudomonas aeruginosa,
pero también se han descrito otros gérmenes causantes
como: Aeromonas hydrophila, Staphylococcus aureus,
Streptococcus, Serratia marcescens, Aspergillus y Can-
dida albicans.’

Las lesiones en piel se inician como maculo-pépulas
eritematosas que rapidamente progresan a ampollas
hemorrégicas, que facilmente se rompen y dejan una
costra purulenta, la cual, al desprenderse, muestra una
Glcera profunda en sacabocado, con el borde indurado,
elevado, eritematoso, violdceo y centro necrético.? Esto
se debe a que los vasos capilares son invadidos a través
de la adventicia por las bacterias que progresan hasta el

Figura 2: Cicatrices en sacabocado.

* Pediatra intensivista.

Hospital Regional de Alta Especialidad “Bicentenario 2010”, Secretaria
de Salud. Ciudad Victoria, Tamaulipas.
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lumen, ocasionando trombosis de los vasos y necrosis de
la epidermis. Esta evolucion del eritema inicial a necrosis
toma de 12 a 18 horas, por eso en la forma clinica de la
enfermedad podemos ver diferentes estadios evolutivos
de ella.® Esta entidad ocurre raramente en pacientes
sanos, es muy agresiva cuando se presenta y de elevada
morbimortalidad.
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Hombre de 76 anos de edad, con antecedente de
hiperuricemia de aproximadamente 40 afos de evo-
lucién, que se encuentra en tratamiento irregular con
alopurinol. Refiri6, ademas, episodios de crisis gotosa
aguda en multiples ocasiones, sin especificar el manejo
recibido. Fue hospitalizado por artralgias, aumento de
volumen, eritema y calor localizados en ambos codos. A
la exploracion fisica, destacaron tofos de gran tamafo en
dichas articulaciones (Figuras 1y 2). En sus estudios de

Figura 1.

doi: 10.35366/92015

Gota tofacea

Tophaceous gout

Luis Guillermo Moreno Madrigal*

laboratorio, se observaron niveles de 4cido arico de 11.5
mg/dL, leucocitosis y neutrofilia, descartandose proceso
infeccioso alguno. Se indicé colchicina e indometacina,
con mejoria considerable en los siguientes dias, por lo
que fue egresado posteriormente con alopurinol como
terapia de mantenimiento.

La gota es un trastorno por depdsito crénico de cristales
de urato monosédico, que puede ocasionar artritis cronica,
tofos, urolitiasis, enfermedad renal, artritis aguda recurrente
y bursitis." La hiperuricemia es su principal factor contri-
buyente. Su historia natural incluye tipicamente cuatro
periodos: hiperuricemia asintomatica, ataques agudos de
gota (artritis gotosa aguda), ataques agudos con intervalos
asintomaticos (gota intercritica) y artritis gotosa cronica.? El
tratamiento para crisis aguda consiste en colchicina, corti-
costeroides y analgésicos antiinflamatorios no esteroideos;
en caso de estar contraindicados o no haber respuesta 6p-
tima, puede recurrirse a bloqueadores de interleucina 1.1-3

Figura 2.

* Medicina Interna. Hospital General Regional Ndm. 1 “Dr. Carlos
MacGregor Sanchez Navarro”, Instituto Mexicano del Seguro Social.
Ciudad de México.
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El fisioterapeuta en la Unidad de Cuidados
Intensivos jun profesional necesario?

Is the physiotherapist in the Intensive Care Unit a necessary professional?

Miguel Angel Martinez Camacho,* Robert Alexander Jones Baro, *

El paciente ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)
desarrolla, en la mayoria de los casos, una serie de complica-
ciones derivadas de la inmovilidad, la ventilacion mecanica, los
farmacos utilizados, malnutricién, procesos inflamatorios sisté-
micos, entre muchas otras cosas; esto afecta la funcionalidad, la
calidad de vida y el grado de dependencia, pudiendo culminar
en una discapacidad permanente.! Los pacientes ingresados en
la UCI presentan un proceso de desacondicionamiento fisico,
pérdida de fuerza y masa muscular, reduccion en los volimenes
pulmonares, reduccién en la motilidad intestina y una gran
lista de afectaciones multisistémicas, ademas de estar en alto
riesgo de desarrollar escaras por presion, neumontas asociadas
con la ventilacién mecénica, alteraciones musculoesqueléticas
derivadas de un mal posicionamiento, etcétera. Una entidad
clinica comtnmente observada en el paciente critico es la
debilidad adquirida en la UCI, la cual se puede generar por
una afectacién muscular, nerviosa o mixta (polineuropatia del
paciente critico y/o miopatia del paciente critico), manifestan-
dose en la musculatura estriada, desde las extremidades hasta
los misculos respiratorios, y generando un aumento de dias
de estancia en UCI, dias de ventilacion mecanica, costos y
alteraciones funcionales al alta hospitalaria.’?

Si bien el manejo del paciente en estado critico es respon-
sabilidad de un equipo multidisciplinario especializado que
abarca desde el médico intensivista, médico fisiatra, enfermeros,
nutriélogos, etcétera, el fisioterapeuta es una pieza clave en la
reduccién de las secuelas generadas por el internamiento en
la UCI. Existen tres ejes centrales generales en el manejo fisio-
terapéutico de los pacientes criticos, éstos son: la movilizacion
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temprana, el entrenamiento de mdsculos inspiratorios y las
técnicas de higiene bronquial (fisioterapia de térax).

De manera clasica, se ha asociado exclusivamente al fisio-
terapeuta en la UCI con técnicas de higiene bronquial, lo cual
forma parte de sus competencias, aunque limitarlo sélo en esto
es desperdiciar un recurso valioso. En un reciente metaanalisis
no se observé una reduccion en las neumonias asociadas con
la ventilacién mecanica mediante técnicas de fisioterapia de
torax, sin embargo, s hubo una reduccién en la mortalidad.>#
Segtn la Asociacién Americana de Cuidados Respiratorios, no
se recomienda el uso rutinario de técnicas de higiene bron-
quial en todos los pacientes hospitalizados, sino que su uso
dependera de la condicién particular de cada persona, como
es el caso de pacientes con hipersecrecion bronquial; en éstos,
las técnicas de higiene bronquial se pudieran recomendar, o
también en patologfa neuromuscular, en la que el asistente de
tos (cough assist) estd indicado.> Otro dispositivo ampliamente
difundido para la prevencién de complicaciones durante la
hospitalizacion, sobre todo en pacientes postquirdrgicos, es
el inspirémetro de incentivo, el cual no tiene una evidencia
solida para su implementacion general.>

El entrenamiento de los misculos inspiratorios consiste
en la administracién de una carga extra a dicha musculatura,
tomando como referencia un tanto por ciento de la presion
inspiratoria maxima (generalmente entre el 30 al 50%). Este
tipo de entrenamiento puede ser de gran ayuda para el re-
tiro de la ventilacion mecanica, sobre todo en aquéllos con
destete dificil.”® El entrenamiento de los masculos inspira-
torios se realiza habitualmente por medio de un dispositivo
llamada Threshold, el cual se acopla al tubo endotraqueal o
a la canula de traqueostomta, en el caso de pacientes bajo
ventilacion mecanica, o directamente mediante una boquilla
y una pinza nasal en los pacientes sin ventilacion mecanica.

La movilizacién temprana es una estrategia segura, ' amplia-
mente difundida y es considerada como un estandar general
en el manejo del paciente criticamente enfermo alrededor del
mundo. La movilizacién temprana se define como la aplicacion
de actividad fisica dentro de los primeros dos a tres dias del
inicio de la enfermedad grave o de la lesion.” Cabe mencionar
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que se debe privilegiar la contraccién activa por parte del pa-
ciente, siempre basandose en el nivel de fuerza muscular y de
movilidad. La movilizacién temprana ayuda en la prevencion
de la debilidad adquirida en la UCI, promueve la reduccién de
la sedacién, delirium, trombosis venosa profunda, neumonia
asociada con la ventilacién mecanica, escaras por presion y,
en algunos estudios, se ha reportado reduccién de la estancia
hospitalaria y de la estancia en la UCI, ademas de aumento
de los dias libres de ventilador, mejoria en la fuerza muscular
y en el grado de independencia al alta hospitalaria.’®'? Esta
Gltima parte es de suma importancia si reflexionamos que,
segtin el Acuerdo Relativo a los Costos Unitarios por Nivel de
Atencion Médica actualizado hasta el ano 2019 y publicado en
el Diario Oficial de la Federacion, se determina que el dia de
hospitalizacién en un centro de segundo nivel en México tiene
un costo de $8,333 pesos ($434.71 USD), mientras que un dia
en terapia intensiva tiene un costo de $37,410 pesos mexicanos
($1951.59 USD). Si a esto se le suma que la movilizacion favo-
rece la funcién pulmonar, mejora el manejo de secreciones y
aumenta la fuerza de los muasculos de las extremidades, tronco
y los musculos respiratorios,” queda claro que privar al paciente
de este beneficio es un error garrafal, incluso rozando la iatroge-
nia. Un paciente que se mantiene en movimiento desarrollara
un mejor desenlace clinico, ademas habra una reduccién de
gastos y se preverd la discapacidad.’ 1011

Durante mucho tiempo los esfuerzos del equipo de re-
habilitacién se han enfocado en cuestiones pasivas como el
posicionamiento, la prevencién de escaras por presion, uso de
tromboprofilaxis mecanica mediante medias de compresién o
el uso de dispositivos de presién intermitente y la elaboracién de
férulas para evitar posiciones inadecuadas en las articulaciones,
sin embargo, la tendencia actual en medicina critica conocida
como “menos es mas” abre la puerta para un manejo mas activo
del paciente:'?'> menos sedacién, menos catéteres y sondas,
menos monitorizacion invasiva y, en general, hacer cuidados
de alto valor basados en las intervenciones que realmente
benefician al paciente y desechando aquéllas que no tienen
beneficio probado o que incluso ponen al paciente en riesgo
de morir o tener alguna secuela funcional permanente.’*1
Existe un pequefo grupo de pacientes que tienen indicacion
para sedacién profunda, lo cual limita la cooperacion durante
la intervencién de la fisioterapia y la convierte en medidas
preventivas-pasivas como las comentadas anteriormente. En la
actualidad estos pacientes deben ser la minorfa, sin embargo,
en caso de no ser asf, serfa un buen ejercicio preguntarnos si
nuestra UCI cuenta con buenos protocolos de sedacion.™

Cotidianamente, el fisioterapeuta es un excelente aliado
en problemas que se presentan en la UCI. Al decir esto,
se vuelve razonable recalcar la necesidad de un fisiotera-
peuta con conocimientos en cuidados intensivos para el
manejo exclusivo de estos pacientes. El fisioterapeuta es
experto en el movimiento y la funcionalidad, permitamos

al paciente recibir este beneficio desde la fase aguda de
la enfermedad, pues es mejor prevenir secuelas que tratar
de remediarlas. El ingreso de un paciente a la UCl le debe
brindar la posibilidad de seguir viviendo de manera digna,
salvaguardando paralelamente la vida y la funcionalidad.
Una UCI sin fisioterapeutas es una UCI incompleta.
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Epilepsia tumoral
Tumoral epilepsy

Luis Enrique Cano Aguilar,* Alexandra Diaz Alba,*
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La epilepsia tumoral es un desorden neurodegenerativo que
forma parte del 6% de las epilepsias diagnosticadas en la
actualidad. Cada vez cobra méas importancia debido a la mor-
bilidad de los pacientes con tumores cerebrales primarios, y
se presenta mas frecuentemente en pacientes con metastasis
cerebrales. Este trastorno se describe como una localizacién
supratentorial en la capa supragranular de la neocorteza pe-
ritumoral. Las moléculas proepileptégenas, involucradas en la
fisiopatologia, son el glutamato, el acido gamma-aminobutirico
(GABA), el potasio, el fibrinogeno y la albumina. Las altera-
ciones del sistema nervioso central (SNC) se explican por
medio de dos teorias: la teoria epileptocéntrica y la teoria
tumorocéntrica. La importancia de la epilepsia tumoral reside
en gue se considera como un signo de presentacion en estirpes
tumorales especificas (gangliogliomas y oligodendrogliomas),
y en que es un marcador objetivo de progresion tumoral. El
electroencefalograma y la resonancia magnética nuclear son
las dos herramientas de diagnéstico esenciales. Su manejo
se divide en tratamiento farmacoldgico y quirdrgico, conside-
rando la estirpe tumoral, la expresion temporal de las crisis,
la respuesta a tratamiento médico, y el estado de salud del
paciente y su prondstico a corto y largo plazo, lo que impacta
directamente en la morbimortalidad de los pacientes con tu-
mores en el sistema nervioso central.

Palabras clave: Epilepsia, convulsiones, enfermedades neu-
rodegenerativas, neoplasia.
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Tumoral epilepsy is a neurodegenerative disorder that
represents 6% of all currently diagnosed epilepsies. This
disorder is frequently described in a supratentorial location
in the supragranular layer of the peritumoral neocortex. The
proepileptogenic molecules involved in the pathophysiology
are glutamate, gamma aminobutyric acid (GABA), potassium,
fibrinogen and albumin, whose alterations in the central nervous
system (CNS) are explained by two theories: epileptocentric
and the tumorocentric theory. The importance of tumoral
epilepsy relies in being considered a sign of presentation of
specific tumoral lines (ganglioglioma, oligodendroglioma) and
acting as an objective marker of tumoral progression. The
electroencephalogram and the nuclear magnetic resonance
are the two essential diagnostic tools. The management of
tumoral epilepsy is based on pharmacological and surgical
treatment, taking into consideration the tumor excision, the
timing of the seizures, response to treatment, the patient’s
prognosis, directly impacting on the morbidity and mortality of
patients with CNS tumors.

Keywords: Epilepsy, seizures, neurodegenerative diseases,
neoplasms.

INTRODUCCION

La epilepsia tumoral es un trastorno neurodegenerativo
de etiologia multifactorial que forma parte del 6% de las
epilepsias diagnosticadas en la actualidad." La zona mds
epileptogénica se encuentra en la region temporal y en
la insula;? topograficamente se describe como una lesién
frecuentemente intraxial de localizacion supratentorial en
la capa supragranular de la neocorteza peritumoral. En
dicha localizacién existe una interaccién intima entre el
tumor y el parénquima circundante.?

La aparicion de crisis convulsivas por etiologia tumoral
ha sido relacionada con la benignidad de la neoplasia,
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pero también con un factor de buen pronéstico cuando
es el sintoma de presentaciéon, como es el caso de los
oligodendrogliomas. En cambio, de existir recurrencias o
empeoramiento de las crisis preexistentes, representa un
marcador objetivo de progresién tumoral.

Es de suma importancia su conocimiento debido a que
es una patologia controlable desde el punto de vista far-
macoldgico. El tratamiento médico se basa en el esquema
terapéutico de la lesién tumoral primaria y tratamiento
antiepiléptico;* éste depende de las caracteristicas clinicas
de las crisis convulsivas, tipo y fase clinica del tumor de
sistema nervioso central, el tratamiento antineopldsico
concomitante, la respuesta sintomatoldgica y los efectos
secundarios. Por su parte, el tratamiento quirdrgico es el
tratamiento estandar para la epilepsia tumoral y se reserva
para pacientes con gliomas en etapa temprana o epilepsias
refractarias a tratamiento.

El objetivo del presente articulo es realizar una revision
de la literatura existente sobre el tema de la epilepsia tu-
moral, explicar su fisiopatologia, correlacionar dicho signo
con la tumoracién subyacente y exponer las principales
alternativas de tratamiento que impacta en la sobrevida
global del tumor.

FISIOPATOLOGIA DE LA EPILEPSIA TUMORAL

Las moléculas proepileptégenas involucradas en la fi-
siopatologia de la epilepsia tumoral son el glutamato, el
acido gamma-aminobutirico, el potasio, el fibrindgeno y
la albdmina.

El glutamato es un neurotransmisor que se encuentra
elevado en el compartimento extracelular por disfuncion
de los receptores EAAT1 y EAAT2 de astrocitos y microglia.
La funcion de estos receptores es introducir el glutamato a
la célula. Cuando se dafa el transportador de glutamato y
cistina Xc, que se encarga de balancear el glutamato extra-
celular con produccion de glutation, el aumento resultante
en la concentracion de glutamato crea una sincronizacién
patolégica en las células piramidales, asi como muerte
neuronal excitoxica, lo que forma un foco epileptégeno
y promotores de la invasién y migracién tumoral. Por su
parte, se activan los receptores NMDA que producen
muerte celular.?

El &cido aminobutirico es un neurotransmisor inhibitorio
de excitabilidad neuronal en la corteza peritumoral para
poder inhibir las células piramidales. La concentracién
elevada de glutamato disminuye la expresion de receptores
GABA, y a su vez disminuye la via inhibitoria del neuro-
transmisor, y permite el desarrollo de epileptogénesis.>

La elevacion del potasio extracelular actta como buffer,
debido a la ausencia del canal Kir 4.1 de los astrocitos en
tumores gliales. Esta liberacién produce alcalinizacion de

la corteza tumoral y alteracion de la funcién de uniones
gap, permitiendo el desarrollo de zonas epileptégenas.?
El mecanismo epileptogénico tiene como base la pre-
sencia de la albdmina. En tumores del sistema nervioso
central, esta proteina se une al factor de crecimiento en-
dotelial vascular con la produccién de edema y alteracién
de la permeabilidad de las uniones gap, dando lugar a
hemorragia y necrosis; la albimina se une también al fibri-
négeno, y ambos, en conjunto, crean astrogliosis reactiva
con dificultad para ser retirado del potasio extracelular y
glutamato, lo que desarrolla hiperexcitabilidad neuronal.?

TEORIAS ETIOLOGICAS DE LA EPILEPSIA TUMORAL

La teoria epileptocéntrica expone un desequilibrio entre la
secrecion aumentada de glutamato excitatorio y la disminu-
cién en la secrecion de dcido gamma-aminobutirico (GABA).
El glutamato es utilizado por los gliomas como neurotransmisor
excitatorio en las células piramidales y el factor de crecimiento
tumoral para la proliferacién celular e invasion neurotoxica.
Esto incrementa la concentracion de glutamato extracelular,
lo cual genera la actividad epileptogénica. La secrecién au-
mentada de glutamato disminuye los receptores de GABA
en la corteza peritumoral, por lo que la inhibiciéon de GABA
en las células piramidales se anula. Ademés del glutamato,
el aumento de potasio extracelular crea alcalinizacion de la
corteza tumoral con alteracién de la funcién de uniones gap.?

La teorfa tumorocéntrica concluye que la epilepsia tu-
moral es resultado del efecto de masa y edema del aumento
en diferenciacién, de aumento de la presion intracraneal
e hipoperfusion, la neoangiogénesis, la inflamacion y los
cambios isquémicos focales en la neocorteza, los cuales
ocupan y se infiltran con las células gliales en la parén-
quima circundante, asi como la disrupcién de la barrera
hematoenceflica.®

TUMORES QUE FRECUENTEMENTE
CURSAN CON EPILEPSIA

Cliomas

El glioma es el tumor primario mas comtn del sistema ner-
vioso central. Esta neoplasia presenta dos variantes clinicas:
los gliomas de bajo grado, por el que del 60 al 100% de
los pacientes presenta crisis convulsivas secundariamente
generalizadas,? y el glioblastoma, por el que del 40 al 60%*
de los pacientes presenta recurrencia o empeoramiento de
la epilepsia previamente existente por tumoracién de bajo
grado con progresion. Las crisis convulsivas son de suma
importancia, debido a que pueden ser el primer signo de
una tumoracion cerebral y su diagnéstico oportuno impacta
en la sobrevida global.#
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Gliomas de bajo grado

Los gliomas de bajo grado forman parte del 15% de los
gliomas. Hay tres tipos: el astrocitoma de topografia usual-
mente temporal, el oligodendroglioma de topografia frontal
y el oligoastrocitoma (término en desuso segin la clasifi-
cacion de la Organizacién Mundial de la Salud en 2016).
Caracteristicamente, estos tumores presentan proliferacion
no anaplasica de astrocitos y oligodendrocitos sin mutacién
LOH19q.> Las crisis convulsivas como primer sintoma
tumoral se presentan en un 70 a 90% de los pacientes,
teniendo una edad media de 38 a 40 afos. Hasta un 69.7%
desarrolla crisis convulsivas secundariamente generalizadas
con una respuesta favorable al tratamiento quirdrgico. La
epileptogenicidad de estos tumores se debe a la desco-
nexion local y distante de las redes corticosubcorticales.®

Gliomas de alto grado

El glioma de alto grado, también llamado glioblastoma, se
conforma por células anapldsicas, proliferacion endotelial
y necrosis, y constituye el 80% de todos los gliomas. Esta
tumoracién se puede presentar de novo o ser secundaria
a la progresion tumoral de un glioma de bajo grado con
mutaciéon IDHT. La edad media de presentacion de este
glioma es a los 60 afos. La epilepsia relacionada con este
tumor se presenta hasta en un 62% y puede ser el sintoma
de presentacion en el 66% de los pacientes, y durante el
transcurso de la enfermedad en el 33% de los casos. La
crisis convulsiva mas comin, en el 40% de los pacientes,
es la secundariamente generalizada. Topograficamente, se
localiza en la regién temporal con corteza atipica, displasia
o esclerosis hipocampal. La epilepsia es resultado de neoan-
giogénesis, que se torna permeable a moléculas proepilep-
togénicas como glutamato, fibrindgeno y albdmina.

Tumores neurogliales

Estos tumores presentan crisis convulsivas como sintoma de
presentacion en el 100% de los pacientes. Caracterfstica-
mente, las crisis presentadas son resistentes al tratamiento
médico en un 90 a 100% Y, frecuentemente, se relacionan
con la desorganizacién cortical de neurotransmisores y
neuropéptidos, como el fosfatidilinositol-3 cinasa.®> Los
tumores neurogliales se caracterizan por presentar crisis
convulsivas con alteracién de la conciencia en un 70% de
los pacientes.

Existen dos variantes: el neuroepitelioma disembrio-
plastico y los gangliogliomas. En el neuroepitelioma dis-
embrioplastico se observan cambios blasticos de neuronas
y cambios degenerativos de astrocitos, en los que hasta el
100% de los pacientes presenta epilepsia a edad temprana,

siendo el 50% focal con alteracién de la conciencia con o
sin generalizacién secundaria. Topograficamente, la zona
epileptégena se encuentra en la regién temporal en un
80% y frontal en un 14%. El tratamiento quirdrgico de la
neoplasia controla hasta el 83% de la epilepsia.

Por su parte, los gangliogliomas son neoplasias con
cambios en neuronas, astrocitos y oligodendrocitos pe-
ritumorales; por éstos, el 90% de los pacientes presenta
crisis convulsivas como primer sintoma, de los cuales el
80% es focal con alteracion de la conciencia. Este tumor
afecta a jovenes de 17 a 21 afos y es la causa mas comdin
de epilepsia refractaria a cirugfa.’

DIAGNOSTICO

El diagndstico se realiza con estudios de imagen. La reso-
nancia magnética nuclear es la herramienta mas Gtil para
el diagndstico y seguimiento de los tumores asociados con
epilepsia. También, el electroencefalograma ayuda a la
localizacion de la zona epileptégena.’

TRATAMIENTO
Tratamiento médico

El tratamiento médico se basa en el esquema terapéutico
de la lesién tumoral primaria del sistema nervioso central
y tratamiento antiepiléptico,* sin embargo, hasta un ter-
cio de los pacientes presentan convulsiones resistentes al
tratamiento, condicién que se relaciona con la topografia
temporal, insular o con la clinica de crisis convulsivas foca-
les simples.* La administracion del medicamento se indica
posteriormente a un episodio de crisis convulsiva tumoral.*

La eleccion del tratamiento médico antiepiléptico de-
pende de las caracteristicas clinicas de las crisis convulsivas,
del tipo y fase clinica del tumor del sistema nervioso central,
el tratamiento antineoplasico concomitante, la respuesta
sintomatoldgica y los efectos secundarios.®

El farmaco de primera linea en adultos es el levetirace-
tam, ya sea como monoterapia o agregado, debido al efecto
clinico del 75 al 100% y baja interaccién medicamentosa
con esteroides y quimioterapia. Ademas, existen estudios
que sugieren que el valproato sédico, un inhibidor de la
enzima acetilasa de histona, activa genes supresores de
tumores que inducen apoptosis, autofagia, arresto en el
crecimiento, diferenciacion celular e inhibicion de angiogé-
nesis del tumor. Este efecto produce un menor crecimiento
tumoral y un aumento en la sensibilidad a radioterapia y
quimioterapia.”® En caso de utilizar quimioterapia con
temozolamida, el valproato aumenta el efecto redox y la
sobrevida.?? Este farmaco estd considerado de primera
linea para el glioblastoma. Los efectos secundarios relacio-
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nados con estos dos farmacos son radionecrosis, mareo y
encefalopatia.®

Existen farmacos de segunda linea como los inductores
enzimaticos, entre ellos, la carbamazepina, fenitoina y el
fenobarbital; éstos estimulan la enzima metabolizadora de
los medicamentos. Ademds, estos agentes aumentan el acla-
ramiento de los esteroides o el tratamiento antineoplasico, y
pueden provocar toxicidad. En caso de utilizar quimioterapia
con irinotecan, etopésido, erlotinib e imatinib, es necesario
el aumento de dosis para control.® El efecto secundario
mas comdn de estos farmacos es la aparicion de exantema,
sindrome de Steven Johnson y necrdlisis epidérmica t6xica.

La farmacorresistencia se diagnostica cuando hay falla
en el control de las crisis convulsivas después de dos o
mas antiepilépticos a una dosis apropiada y a regimenes
tolerados de medicamento. Existen dos mecanismos para
su desarrollo: alteracién de los targets que afecta el me-
dicamento o la sobreexpresion de proteinas resistentes a
multidrogas de transportadores de unién a ATP, las cuales
inhiben el acceso al parénquima cerebral y disminuyen el
transporte intracelular. Ejemplos de estos transportadores
son la glicoproteina P MRP1 y MRP2.

El tratamiento de primera linea para la epilepsia tumoral
es el leveritacetam o el acido valproico. En caso de resis-
tencia, se indica la combinacién de éstos con aumento
escalonado de dosis de lamotrigina, debido a la inhibicién
enzimatica de la UDP glucuronosiltransferasa producida
por el valproato. Como segunda linea de tratamiento se
utiliza lamotrigina, lacosamida o zonisamida.*

En un estudio prospectivo de Cacho-Diaz y colaborado-
res,8 se analiz6 la sobrevida global y la eleccién de FAE en
823 pacientes del Instituto Nacional de Cancerologia (IN-
CAN) en un periodo de 6 afos. De éstos, 226 (54%) tuvieron
crisis focales, 172 (41%) crisis generalizadas y 21 (5%) crisis
no clasificables. En total 249 (59%) pacientes requirieron de
un farmaco antiepiléptico y 134 (9%) requirieron dos o mas.

El tratamiento profilactico de las crisis convulsivas no
se encuentra indicado, a causa de la falta de pruebas
clinicas concluyentes de su eficacia, ademas de la falta de
beneficio sustancial y el alto indice de efectos adversos
que los farmacos antiepilépticos producen. Sin embargo,
se utiliza profilaxis con antiepilépticos durante el periodo
preoperatorio de la reseccion de la zona epileptégena y
se retira una semana posterior a la cirugfa.

Tratamiento quirdrgico

El video electroencefalograma es la herramienta mas impor-
tante para la evaluacion prequirdrgica que localiza la zona
epileptogena y el drea de reseccion posible, definiendo la
zona a retirar y la corteza circundante que se mantiene
sin alteraciones. Este estudio es necesario para resecar el

tejido tumoral sin causar déficit postoperatorio relacionado
con la habilidad motora, la sensibilidad y el lenguaje. De
igual manera, es criterio para definir si el mapeo y la elec-
trocorticografia son necesarios de modo intraoperatorio.”

El procedimiento se realiza con resonancia magnética
nuclear funcional, imagen tensora de difusion, técnica de
mapeo intraoperatorio y cirugia con mantenimiento de
conciencia del paciente. De esta forma se asegura una
reseccién funcional, resecando lo anormal marcado por
FLAIR de la resonancia.’

El tratamiento quirdrgico es el tratamiento estandar para
la epilepsia tumoral y se reserva para pacientes con glioma
en etapa temprana o epilepsias refractarias a tratamiento." Se
dice que del 15 al 35% de los pacientes contintian con crisis
convulsivas aun con tratamiento antiepiléptico adecuado.”
Por una parte, los factores de un buen pronéstico postopera-
torio en gliomas son la presencia de crisis convulsivas genera-
lizadas y el adecuado control con fadrmacos antiepilépticos,®
ademads de procedimiento en el primer afio del diagnéstico
y reseccion completa de tumor; éste es el predictor mas
importante para resolucién de crisis convulsivas.

Por otra parte, el factor de un mal pronéstico postopera-
torio mas importante es la topografia parietal. En gliomas, la
reseccién completa se relaciona con 80% de la resolucién de
crisis convulsivas en comparacion con el 53% de una reseccién
incompleta. En caso de glioblastoma, la curacién de las crisis
convulsivas se presenta en el 70% al retirar completamente la
masa tumoral. En comparacién con los tumores glioneurales,
la reseccion total presenta una resolucion del 80% a 6 meses,
teniendo como factores de buen prondstico postoperatorio:
edad menor a 50 afios,? conservacion funcional de células
nerviosas largas, ausencia de descargas postoperatorias y
topografia temporal de la tumoracion. En el caso de tumores
en estadios avanzados, el abordaje terapéutico consta de
realizacion de biopsia y lesionectomia parcial.

Existe la posibilidad de desarrollo de crisis convulsivas
postoperatorias en las primeras 24 a 48 horas. Estas crisis
son de caracteristicas clinicas diferentes a las presentadas
antes de la reseccién tumoral y se vinculan a la tumoracién
en la topografia supratentorial. Su presentacién postopera-
toria tiene un 25% de mal pronéstico, y se relaciona hasta
un 15% con la permanencia del cuadro clinico de manera
crénica. Otra complicacion postoperatoria es el desarrollo
de status epilepticus en el 12% de los pacientes, lo cual
puede indicar hemorragia en fase postoperatoria inmediata
o recurrencia de tumor a mediano y largo plazo.

CONCLUSION
La epilepsia tumoral es un trastorno neurodegenerativo de

presentacion variable en las tumoraciones primarias del SNC.
La correlacion clinica entre la temporalidad de la crisis, la
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neoplasia subyacente, la respuesta al tratamiento o la resis-
tencia al mismo impacta directamente en la sobrevida global

del

tumor. Este articulo es pionero en la revision del tema

de la epilepsia tumoral en la literatura médica mexicana; se
espera que en un futuro proximo se realicen investigaciones
prospectivas y retrospectivas acerca del valproato de sodio
y los esquemas de tratamiento dirigidos a las mutaciones y
alteraciones encontrados en la poblaciéon mexicana.
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La hipotermia postquirtrgica es una complicacion prevenible,
con una incidencia mundial de hasta 90%. Es causa de com-
plicaciones periquirtrgicas mas importantes y de una elevada
morbilidad. Se investig6 la incidencia de hipotermia postquirar-
gica en el Hospital Angeles Lomas, lo que dio como resultado
un elevado 55% de los pacientes con temperatura por debajo
de 36 °C al llegar al Area de Recuperacion Postanestésica. Se
realizé la medicion de la temperatura con termometro esofagico
durante la cirugia en 24% de los procedimientos, y el porcentaje
de cirugias en las que se utilizo el calentamiento transquirar-
gico fue de 45%. La finalidad del estudio fue crear conciencia
sobre la importancia de la prevencion de la hipotermia y sus
complicaciones, asi como de la medicion de la temperatura
transquirdrgica como un signo vital primordial.

Palabras clave: Temperatura, hipotermia, medicién de
temperatura, complicaciones postquirtrgicas, anestesia,
calentamiento.

INTRODUCCION

En la literatura mundial se ha reportado que hasta 90% de
los pacientes sometidos a cirugia presentard hipotermia en
el perioperatorio.? Se define como temperatura corporal
central cuando se encuentra la temperatura por debajo de
36 °C; ' ésta se considera una complicacién completamente
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Postoperative hypothermia is a preventable complication with
a worldwide incidence of up to 90%. It is cause of severe
complications in the perioperative period as well as high
morbidity. We investigated the incidence of postoperative
hypothermia at the Hospital Angeles Lomas, with a resulting
55% of patients presenting a temperature below 36 °C
when arriving at the post-anesthesia unit. In only 24% of
surgeries, temperature is measured with a transesophagueal
thermometer, and active warming during surgery is used in 45%
of procedures. The main objective of the study was to stress
the importance of preventing hypothermia and its complications
as well as the constant measurement of temperature as a key
vital sign.

Keywords: Temperature, hypothermia, temperature
measurement, post-operative complications, anesthesia,
warming.

prevenible del cuidado perioperatorio. Es, ademds, una causa
de midiltiples complicaciones quirtrgicas y de elevada morbili-
dad. Hoy en dia, existen diferentes métodos de calentamiento
transquirdrgico disponibles, los cuales son infrautilizados.

A partir de lo anterior, es que se realiz6 una revision
de la literatura, asi como un trabajo de investigacién para
conocer la incidencia de hipotermia postquirdrgica en
una institucién privada y, de esta manera, se pueda crear
conciencia y se mejoren las condiciones térmicas de los
pacientes sometidos a cirugfa.

MECANISMOS DE PERDIDA DE
CALOR EN QUIROFANO

Los pacientes bajo anestesia general experimentan una se-
rie de eventos que suelen llevar a la inhibicién del control
central termorregulatorio,”8 al aumento de pérdida de calor
al ambiente? y a la ausencia de una respuesta compensa-
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toria.®8 La administracion de farmacos anestésicos, con su
consecuente vasodilatacion,?'° la exposicion prolongada de
la piel a soluciones y superficies frias,? asi como el ambiente
quirdrgico frio por largos periodos de tiempo? interfieren
en la regulacién normal de la temperatura corporal. Para
mantener una adecuada homeostasis y un adecuado funcio-
namiento el cuerpo debe siempre estar en equilibrio entre
la pérdida de calor y la produccién del mismo.?

En la mayorfa de los casos, cuando la temperatura des-
ciende por debajo de 36 °C, inicia una respuesta fisiolégica
para prevenir la pérdida de calor a través de la vasocons-
triccion, sin tener que activar el mecanismo de escalofrios
o shivering. Por un lado, éstos se activan cuando la vaso-
constriccién de los cortocircuitos arteriovenosos no son sufi-
cientes para mantener una adecuada temperatura central y
es necesario aumentar la produccién de calor."'2 Estos cor-
tocircuitos estan mediados principalmente por la liberaciéon
de norepinefrina de las terminales nerviosas adrenérgicas.'?
Por otro lado, los escalofrios postanestésicos son observados
con frecuencia a la emersion de pacientes anestesiados,
como un intento de restablecer o recuperar la temperatura
perdida durante la cirugfa, e incluso pueden elevar la tasa
metabdlica de dos a tres veces su valor normal.>!!

MEDICION DE LA TEMPERATURA

La medicién de la temperatura es obligatoria en todo
paciente sometido a una cirugia que sobrepase los 30
minutos, ya sea con anestesia general o regional.? La Nor-
ma Oficial Mexicana para la practica de la anestesiologia
(NOM-006-SSA3-2011) dicta que se deberd medir la tem-
peratura del paciente en intervalos frecuentes, a criterio
del médico tratante.!?

La medicién central puede hacerse por via invasiva y
no invasiva. El estandar de oro para la medicién central
es la temperatura de la arteria pulmonar por medio de un
catéter.” Dentro de los métodos invasivos mds sensibles
se encuentran los valores de la membrana timpanica, que
muestra la temperatura de la arteria carétida, en tanto que la
temperatura de la aorta se puede medir en la nasofaringe o
en la parte distal del es6fago. 21> Los métodos no invasivos
o indirectos incluyen la temperatura oral, rectal, axilar, vesical
o sobre la piel. 31917 El termémetro digital o los termémetros
infrarrojos son una alternativa ventajosa sobre el resto, ya que
brindan un resultado répido, una mayor comodidad para
el paciente, facilidad de uso y una minima invasion.'%11.16

ANESTESICOS E HIPOTERMIA
La hipotermia afecta el uso de relajantes neuromuscula-

res, como el vecuronio, el cual prolonga su duracién de
accion'” en pacientes con una temperatura < 34 °C y

produce un retraso en el inicio de accién del farmaco por
el paso de la circulacién a la placa neuromuscular.®17:18
Por otro lado, se ha visto que los halogenados utilizados
en anestesia general inhiben la termogénesis,’® asi como
la respuesta autonémica a la hipotermia.2® El propofol en
infusién aumenta su concentracion plasmdtica hasta 30%
por debajo de los 33 °C, dada por una disminucién en el
aclaramiento del compartimiento central hacia el periféri-
co.'®21 [gualmente, el fentanilo aumenta su concentracién
plasmadtica 5% por cada grado descendido.®

COMPLICACIONES

Dentro de las mdltiples complicaciones que surgen a
consecuencia de la hipotermia, encontramos, en primer
lugar, un aumento de la incidencia de infecciones del sitio
quirdrgico, ya que las defensas inmunes mediadas por
anticuerpos se ven afectadas.*8:22 Se da una disminucién
de la tasa metabdlica de 5% por cada grado debajo de los
36 °C.22 La disminucién en la tensién de oxigeno a nivel
subcutaneo y la misma vasoconstriccion termorreguladora
generan una disminucién del aporte y de la disponibilidad
de oxigeno en los tejidos periféricos.*89:22

A nivel hematoldgico, la hipotermia causa una disfuncion
reversible en la disponibilidad de los activadores plaque-
tarios por alteraciones en la actividad del tromboxano A2,
contribuyendo a cambios en su capacidad de adhesion, lo
que da como resultado en una trombocitopenia por secues-
tro a nivel portal, %22 aumento en la viscosidad sanguinea?’
y una reduccién en la funciéon plaquetaria, dafando las
enzimas de la cascada de coagulacion.?® La hipotermia
altera la capacidad de cicatrizacién de las heridas,* y se
sabe que con una reduccién de 1.6 °C puede aumentar el
sangrado hasta 500 mL y la necesidad de una transfusion
alogénica.*1022 Segtin autores como Criséstomo y colabo-
radores,?? el tiempo de protrombina (TP) y el tiempo parcial
de tromboplastina (TTP) se prolongan cuando la temperatu-
ra del paciente es < 33 °C, ya que se altera la cascada de
coagulacion.?922 Existe una desviacion hacia la izquierda de
la curva de disociacién de la hemoglobina por cada grado
disminuido, lo que causa una baja de la entrega de oxigeno
a los tejidos periféricos.?? La hipotermia moderada de < 36
°C aumenta significativamente la pérdida sanguinea en 16%
y aumenta el riesgo de una transfusion en 22%.%3 Existe una
mayor incidencia de eventos cardiovasculares y una dismi-
nucion en el gasto cardiaco,’ influenciado principalmente
por los escalofrios postoperatorios, los cuales aumentan el
consumo de oxigeno," la liberacion de norepinefrina'?y
la isquemia miocardica. %20

Otras complicaciones de la hipotermia incluyen la
aparicion de dlceras por presion,’ un mayor tiempo para
la extubacién por retraso en la recuperacion anestésica,*©
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un mayor tiempo de recuperacion,*® una mayor estancia
intrahospitalaria,’* incomodidad para el paciente y una
mayor mortalidad.”'° La hipotermia aumenta la duracién
de la hospitalizacion en 20%, sin importar si hay infeccion
0 no, ya que la recuperacion per se se prolonga.'®

PREYENCION DE LA HIPOTERMIA'Y
METODOS DE CALENTAMIENTO

El precalentamiento es la Gnica técnica efectiva que ha
mostrado una atenuacion en la pérdida de calor por re-
distribucion que se da posterior a la anestesia general.3©
La mejor forma de evitarlo es con el aire caliente forzado,
el cual calienta los tejidos periféricos e induce una vasodi-
latacion periférica, previa a la induccién, lo que aumenta
la temperatura y disminuye la necesidad de paso de calor
desde el compartimiento central.>1924 Algunas formas
frecuentes de prevencién de hipotermia son los sistemas
activos de calentamiento de la superficie corporal, que ge-
neran calor mecdnicamente al calentar aire, agua o gel.8 El
precalentamiento activo debe realizarse en la sala de prea-
nestesia de 30 a 60 minutos antes de la induccién y durante
la monitorizacién en quiréfano.? Este mantiene su efecto
por hasta 80 minutos después de la induccién anestésica y
atenta la pérdida de calor por la redistribucion posterior a
la misma.>®7” Durante el procedimiento anestésico, la va-
sodilatacion que se ocasiona por el aire caliente forzado en
los tejidos periféricos aumenta la temperatura y disminuye
la necesidad del paso de calor del compartimiento central
al periférico.> 1024 El aire forzado ha demostrado disminuir
el riesgo de infeccion del sitio quirdrgico al no interrumpir
el flujo laminar del aire ni contaminar el sitio quirdrgico
con el aire movilizado a nivel del piso.”

Existe también el calentamiento eléctrico/resistivo de
las extremidades, torso y espalda; éste ha mostrado ser
equitativo al calentamiento por aire forzado y no interfiere
con los campos quirdrgicos o la preparacion de la piel,
ademas de que puede ser encendido desde antes de la
transferencia del paciente a la mesa quirdrgica.®

Los liquidos intravenosos calientes comparados con
liquidos a temperatura ambiente mejoran la temperatura
central de los pacientes y deben calentarse a una tempe-
ratura de 38 a 40 °C.36:25

INCIDENCIA DE HIPOTERMIA POSTQUIRURGICA
EN EL HOSPITAL ANGELES LOMAS

Se realizd un estudio observacional para conocer la inciden-
cia de pacientes que cursan con hipotermia postquirtrgica
en el Hospital Angeles Lomas, también con ello se busca
saber qué método es el mas utilizado para el calentamiento
transoperatorio y cudl es el porcentaje de cirugias en las
que se mide la temperatura transoperatoria. En la Tabla 1
se encuentran los criterios de seleccion utilizados para el
estudio.

MATERIAL Y METODOS

Previa autorizacién del Comité Local de Investigacién
y Etica del Hospital Angeles Lomas y obteniendo con-
sentimiento informado de cada paciente, se realiz6 un
estudio observacional, analitico, transversal y prospectivo,
para obtener la incidencia de hipotermia quirdrgica en el
postoperatorio inmediato. Se midié en todos los pacientes
la temperatura de la membrana timpanica utilizando un
termémetro infrarrojo a su ingreso al Area de Recuperacién.

Tabla 1: Criterios de seleccién.

Criterios de inclusion

Criterios de exclusion

Criterios de eliminacion

» Pacientes ingresados para cirugia en .
el area de quiréfano en un periodo de
cuatro meses

+ Pacientes con estado fisico, seguin J
la American Society of Anesthesiolo-
gists (ASA), de I, Il o lll

» Valoracion preoperatoria en la que se
especifique que se utilizara anestesia
general

+ Pacientes que ingresen al area de
recuperacion postquirdrgica

+ Pacientes conscientes, de cualquier
género y edad

sistémica

Cirugia cardiaca, cirugia ginecoldgi- .
ca, cirugia neonatal

Pacientes con fiebre o datos de .
sindrome de respuesta inflamatoria

Pacientes que ingresen a la Unidad
Terapia Intensiva posterior al procedi-
miento quirdrgico

Pacientes con fiebre postquirdrgica

+ Paro cardiorrespiratorio transquirtrgico

+ Pérdida de registro
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RESULTADOS

Se tomaron en cuenta 118 pacientes que cumplian crite-
rios de inclusiéon en un periodo representativo de cuatro
meses. De éstos, dos fueron eliminados: uno por presentar
fiebre postquirdrgica y otro por ser trasladado a la Unidad
de Terapia Intensiva. Los 116 pacientes restantes fueron
sometidos a cirugia programada de Cirugia General, Or-
topedia, Cirugia Plastica, Oncologia, Otorrinolaringologia,
Oftalmologia, Neurologia y Urologia en el quiréfano central
del Hospital Angeles Lomas. Una vez recolectados los da-
tos se analizaron utilizando el programa estadistico SPSS
Statistics v.21.0.

Los resultados muestran que 55% (n = 64) de los pa-
cientes presenta hipotermia postquirdrgica, y del total de
pacientes Ginicamente se precalent6 a 3% en el Area de
Preanestesia. Ademas, en 55% (n = 64) de las cirugfas, no
se utilizé ninglin método de calentamiento transquirdrgico.

El 45% (n = 52) de las cirugfas en las que si se utiliz6
el calentamiento durante el procedimiento quirtrgico, el
método mas utilizado es el aire caliente forzado/cobija
de aire caliente y, en segundo lugar, el colchén térmico.
De estos pacientes, 28% (n = 32) present6 hipotermia
postquirdrgica.

Se observé que Gnicamente se mide la temperatura
transquirdrgica con termémetro esofagico en 24% (n =
28) de las cirugias realizadas; de éstas, presenté hipo-
termia 89% (n = 25) y en 48% se utilizé calentamiento
transquirdrgico (n = 13). Del total de cirugias en las que
si se realizé la medicion de la temperatura, ademas de
utilizar calentamiento, 36% (n = 11) presenté hipotermia.
Los escalofrios postquirdrgicos se presentaron en 19% (n
= 22) de los pacientes.

DISCUSION

Posterior a una revisiéon exhaustiva de la literatura, se con-
cluyé que la hipotermia, con sus mdltiples complicaciones,
es un evento prevenible que se repite mas de lo que de-
biera. Se busco la incidencia de hipotermia postquirtirgica
en el Hospital Angeles Lomas para evidenciar la frecuencia
con la que ocurre este evento, para posteriormente lograr
un cambio en su prevencion. El 55% de los pacientes
sometidos a cirugfa presentaron hipotermia, lo que va a
acorde con las cifras reportadas en la literatura mundial;
este nimero podria variar en caso de expandir el estudio
incluyendo a mas pacientes y a otras especialidades quirtr-
gicas, como Ginecologfa u otras dreas, donde se administra
anestesia fuera de quiréfano, tales como hemodinamia o
resonancia magnética.

La Gnica manera efectiva de prevenir la hipotermia
postquirdrgica es el precalentamiento del paciente,*® aun-

que solamente 3% de la poblacién se precalent6 durante
la realizacion del estudio, lo que se traduce en la falta de
informacién acerca de laimportancia del precalentamiento
y las complicaciones que podrian evitarse con la utilizaciéon
de aire forzado caliente, previo al traslado de los pacientes
al quiréfano.

Se cuenta con miltiples recursos para el calentamiento
pre-y transquirtrgico de los pacientes, entre ellos, el aire
caliente forzado, el calentamiento eléctrico/resistivo (in-
cluidas las mantas eléctricas, colchones eléctricos, liquidos
intravenosos calientes) y el calentamiento de la sala qui-
rargica. No obstante, se ha observado que en 55% de las
cirugfas realizadas no se utiliza ningin método. Se debe
crear conciencia y hacer hincapié sobre la importancia
de utilizar el método de calentamiento ideal para cada
paciente.

Se observé que, a pesar de contar con el calentamien-
to transquirdrgico, 28% de estos pacientes presenté tem-
peraturas por debajo de 36 °C al salir al area de Cuidados
Postanestésicos. Rara vez se mide la temperatura a los
pacientes antes o después de la cirugia como protocolo
estandarizado en el que se midan los signos vitales;
cambiar esto podria ayudar a prevenir la hipotermia y
sus consecuentes complicaciones. Unicamente 19% de
los pacientes presenté shivering o escalofrios postope-
ratorios, los cuales, por si mismos, pueden aumentar el
riesgo del paciente posterior a la cirugfa. Si los médicos
o personal de enfermeria encargados de los pacientes
postoperados no miden la temperatura de forma rigu-
rosa y Gnicamente se gufan por la presencia o no de
shivering para utilizar alguna forma de calentamiento
activo, la mayor parte de los pacientes podria presentar
hipotermia inadvertida.

A pesar de que estan disponibles termémetros esofa-
gicos en las salas de quiréfano, Gnicamente se utilizaron
en 24% de los procedimientos. Teniendo los recursos, es
de suma importancia que los médicos hagan el hdbito de
registrar la temperatura durante el procedimiento qui-
rargico como parte de la medicién habitual de los signos
vitales. En 48% de las cirugias en las que se registré la
temperatura, sf se utilizé calentamiento transquirdrgico, lo
que puede traducirse a que los anestesiélogos que miden
la temperatura durante la cirugfa estan al pendiente de
que sus pacientes mantengan una adecuada temperatura
corporal.

Aunque en la gran mayoria de las cirugias en las que se
midi6 la temperatura se utiliz6 calentamiento transquirdr-
gico, un impresionante 36% de éstas presenté hipotermia
al salir de quir6fano, lo que hace pensar que el método
de calentamiento no esta siendo utilizado debidamente,
por el tiempo suficiente o porque debe ser utilizado en
conjunto con otro.
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La recomendacion para mejorar la calidad de este estudio
serfaampliar la muestra de pacientes para asi poder lograr re-
sultados con mayor significancia estadistica, y correlacionarlo
con el tiempo quirdrgico y los signos vitales; igualmente,
medir la sedacién postquirdrgica y compararla con la tem-
peratura, asi como preguntar directamente si los pacientes
refieren frio. Finalmente, también es importante realizar el
seguimiento y el tratamiento de las complicaciones en los
pacientes que presenten hipotermia ahora que se conoce la
incidencia de este fenémeno en nuestra institucion.

CONCLUSION

La hipotermia postquirtrgica es una complicacién del
cuidado perioperatorio completamente prevenible, la
cual puede causar mdltiples complicaciones en el periodo
postoperatorio. La incidencia de hipotermia postquirdrgica
en el Hospital Angeles Lomas es de 55% y el método de
calentamiento mas utilizado es el aire caliente forzado,
el cual se ha posicionado como el mejor método para
prevenir la hipotermia durante el periodo prequirtrgico,
pero estd infrautilizado.

Se debe realizar la medicion de la temperatura, el pre-
calentamiento para la prevencién y el adecuado control de
su temperatura durante el transquirdrgico en todo paciente
sometido a cirugfa.
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Miocardiopatia dilatada idiopatica
asociada a fibrosis intramiocardica

Idiopathic dilated cardiomyopathy associated with intramyocardial fibrosis

Francisco Sanchez Lezama,* Jorge Ignacio Magana Reyes,* Carlos Harrison G6mez$

Hombre de 78 afos, con sensacién de fatiga y disnea de
medianos esfuerzos durante los dltimos seis meses; por
esta razén, su estilo de vida es sedentario. Encontramos
a la exploracion los siguientes datos de relevancia: FC de
70 latidos/min; TA 90/60; FR 18 r/min; sin presencia de
hepatomegalia ni edema de miembros inferiores, por lo

Figura 1.

* Cardiélogo. Ecocardiografista.
* Departamento de Imagenologfa.
$ Cardiélogo.

Hospital Angeles Le6n, Leén, Guanajuato. México
Correspondencia:

Dr. Francisco Sanchez Lezama

Correo electrénico:
sanchezlezama@angelesleon.com

Aceptado: 30-07-2019.

www.medigraphic.com/actamedica

demas se encontré asintomatico. En clase funcional, se
encontré en [I-1ll de NYHA.

Se le indic6 un estudio de imagenologia con resonancia
magnética, en el cual se hall6 una miocardiopatia dilatada
con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo de 18%.
Las imagenes de secuencias mostraron una inversién y
recuperacion para reforzamiento tardio en cuatro camaras
para visualizar ventriculos y auriculas (Figura 1) y un eje
corto para visualizar ambos ventriculos (Figura 2), lo que
permitié observar la hiperintensidad intramiocardica lineal
septal (flechas de figuras) en el tercio basal, asi como en
los sitios de unién VD/VI, los cuales correspondieron a
fibrosis, empobreciendo el pronéstico.

Es por lo anterior que se inici6 tratamiento con
B-bloqueador a dosis bajas, espironolactona e inhibidor de
la enzima convertidora de angiotensina; posteriormente, en
tres semanas, paso a clase funcional | de NYHA. Se planted
al paciente y a sus familiares el implante de desfibriladory,
una vez aceptado, se derivé a Cardiologfa intervencionista
para ello.

Figura 2.

AcTA MEpica GRUPO ANGELES. 2020; 18 (1).
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El Video T muestra la secuencia de cine en eco de gra-
diente, en cuatro camaras; revela una disfuncion sistélica
severa del ventriculo izquierdo, pérdida del engrosamiento
sistdlico e hipocinesia difusa. Hay también disincronfa. El
movimiento de la pared libre del ventriculo derecho es
normal; hay minima insuficiencia tricuspidea.
www.medigraphic.com/videos/actmed/am201y1

El Video 2 muestra la secuencia de cine en eje corto,
con disincronia y acinesia de las paredes septal e inferior,
asi como hipocinesia de las paredes anterior, anterolateral e
inferolateral, observandose pobre engrosamiento sistélico.
www.medigraphic.com/videos/actmed/am201y2

En los pacientes con miocardiopatia dilatada, clinica-
mente, la fraccion de eyeccion esta disminuida y existe
fallo de bomba con insuficiencia cardiaca progresiva. El
50% de los pacientes fallecen por muerte stbita debido a
arritmias, y el resto, por insuficiencia cardiaca intratable.

Histol6gicamente, la miocardiopatia dilatada se ca-
racteriza por miocitos con hipertrofia, con un diametro
transversal menor al normal, degeneracién con ndcleos
irregulares, hiperplasia de mitocondrias pequeias, focos de

muerte celular y fibrosis (ya sea focal, intersticial, pericelular
o perivascular), que se manifiesta por citoplasmas vacuola-
dos. Se ha descrito un marcado aumento del coldgeno tipo
['y Il en el espacio intersticial, con aumento de la relacién
coldgeno tipo I/tipo ll. La concentracién de coldgeno es
el doble, y la cantidad de colageno es el cuadruple en los
casos de miocardiopatia dilatada en la pared ventricular
mas que en los corazones normales.

Mediante el andlisis de imagen, la fibrosis es el dato
mas caracteristico de la enfermedad para su diagndstico.
Cuando la fibrosis representa menos del 10% la fraccion de
eyeccion es alta y la clase funcional es |, pero si la fibrosis
es mayor del 10% la fraccién de eyeccién disminuye y los
enfermos se encuentran en clase funcional Ill. Por ello, se
concluye que la extensién de la fibrosis es un buen indice
prondstico en la miocardiopatia dilatada.

El trasplante cardiaco ofrece actualmente una su-
pervivencia de 66% a los cinco afos; sin embargo, se
encuentra limitado por falta de donantes. Asimismo, el
implante de desfibrilador ofrece mejor supervivencia
que los farmacos.

AcTa Mépica GRupo ANGELEs. 2020; 18 (1).
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Fractura del maléolo tibial asociada con una
luxacion de tendones de la tibia posterior y del
flexor comun de los dedos: video demostrativo

Tibial malleolus fracture associated with dislocation of posterior tibial
and common flexor tendons of the fingers: demonstrative video

Carlos Ivan Andrade Aguilar,* Edgar Turrubiates Lucero,* Luis Gerardo Dominguez Gasca*

Hombre de 42 afios, quien acudi6 a Urgencias, ya que 30
minutos antes de su llegada sufrié un traumatismo directo
sobre la cara medial del tobillo izquierdo, que manifestaba
dolor intenso e imposibilidad para la funcién. A la explo-
racion fisica se detecté: discreto edema de tobillo y borde
interno de pie izquierdo, sin flictenas, tobillo en eversién,

con dolor intenso a la movilizacién pasiva y presencia de
chasquido y deformidad de maléolo tibial; la sensibilidad
y los pulsos fueron normales.

Se efectuaron radiografias anteroposterior y lateral del
tobillo izquierdo (Figura 1), que corroboraron el diagnéstico
de fractura del maléolo tibial correspondiendo a tipo 44-A1

Figura 1: Radiografia anteroposterior. A) Lateral y del tobillo izquierdo que muestra una fractura transversa del maléolo tibial
(flecha). B) Imagen lateral que evidencia una fractura longitudinal (aparentemente no desplazada) de la vertiente posterior
interna del maléolo tibial (flecha negra). C) Acercamiento de la fractura (flecha negra).

* Traumatologfa-Ortopedia y Cirugfa Articular. Divisién de Cirugfa del

Hospital Angeles Leén, Le6n, Guanajuato. México.
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de la clasificacion de OTA. Por ello, se decidi6 realizar una Posteriormente, se realiz6 la fijacién maleolar por osteo-
reduccién abierta, encontrando una ruptura del ligamento  sintesis, con colocacién del tendén del tibial posterior y del
anular interno del tarso y una luxacién anterior de los tendones ~ flexor comtn de los dedos en el canal retromaleolar, y la re-
tibial posterior y flexor comin de los dedos (Video 7). construccién del ligamento anular medial del tarso con fijacion
www.medigraphic.com/videos/actmed/am201z1 de fragmento fracturario longitudinal del maléolo medial.
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Instrucciones para los autores

La Revista Acta Médica Grupo Angeles es el Organo Oficial del
Grupo Angeles Servicios de Salud. Es una publicacién abierta al
gremio médico del Grupo Angelesy al cuerpo médico en general
para difundir sus trabajos, asi como la informacién actualizada
de aspectos relevantes de la medicina.

Acta Médica Grupo Angeles se publica trimestralmente y recibe
articulos en diferentes categorias que seran sometidos a revisién
por un Comité Editorial para dictaminar su calidad y aceptacion.
Asimismo, los trabajos deberan ajustarse a las caracteristicas se-
fnaladas para cada seccién.

Acta Médica publica articulos en las siguientes categorias y
secciones.

* Editoriales * Terapéutica al dia

* Articulos originales * Practica Médica

* Articulos de revision * Ensayos y opiniones

* Casos clinicos * Fticamédicay profesionalismo
* Informes breves * Cartas al editor

* Imégenes en medicina * Articulos especiales

* Imagenes en video

Editoriales

Esta seccion estd dedicada al andlisis y reflexion sobre los diversos
problemas de salud actuales, asi como de los logros en el campo
de la investigacién biomédica y de las politicas del Grupo Angeles
o de alguno de sus centros hospitalarios. Tendran una extensién
méxima de seis cuartillas.

Articulos originales

Su contenido sera referente a investigacion clinica original, pre-
ferentemente realizada en los centros hospitalarios del Grupo
Angeles, aunque podra aceptarse de otros centros hospitalarios
publicos o universitarios.

El articulo original debera estar compuesto por:

Resumen en espafol: En una hoja por separado y con un
maximo de 200 palabras indicando el propésito del trabajo, los
procedimientos basicos (seleccién de muestra, métodos analiti-
cos y de observacién); principales hallazgos (datos concretos en
lo posible su significado estadistico), asi como las conclusiones
relevantes y la originalidad de la investigacién.

Resumen en inglés: Sera escrito también en hoja separada con
un maximo de 200 palabras y con las mismas caracteristicas del
resumen en espafiol.

Introduccién: Debera incluir los antecedentes, el planteamien-
to del problema y el objetivo del estudio en una redaccién libre
y continua debidamente sustentada en la bibliograffa.

Material y métodos: Se senalaran claramente las caracteristicas de
la muestra, los métodos empleados con las referencias pertinentes,
en tal forma que la lectura de este capitulo permita a otros investiga-
dores realizar estudios similares. Los métodos estadisticos empleados
deberdn senalarse claramente con la referencia correspondiente.

Resultados: Incluirdn los hallazgos importantes del estudio,
comparandolos con las figuras o graficas estrictamente necesarias
y que amplien la informacién vertida en el texto.

Discusién: Se contrastaran los resultados con lo informado en la
literatura y con los objetivos e hipétesis planteados en el trabajo.

Cuadros: Deberan escribirse a doble espacio, numerados en
forma consecutiva en el orden en que estén citados en el texto
con titulos, significados de abreviaturas o notas explicativas al
pie del cuadro.

Figuras o grdficas: Deberdn ser profesionales y deberan enviarse
en forma electrénica en formatos jpg, o ppt. Sélo se aceptardn
un maximo de seis figuras por articulo. Para la publicacién de
ilustraciones a color, los autores deberdn asumir el costo de éstas
que seré cotizado por el impresor.

Los pies de figura apareceran escritos en hoja aparte con nu-
meracién ardbiga, explicando cualquier simbologfa, métodos de
tincién y/o escala en la que fueron tomadas cuando asf lo requieran.

Articulos de revision

Serdn sobre temas de actualidad y relevancia en medicina.
Las secciones y subtitulos de acuerdo al criterio del autor.
Deberdn iniciar con un resumen en inglés y en espafol con
las mismas caracteristicas de los articulos originales. Las ilus-
traciones no podran ser mas de seis y la bibliografia debera
ser suficiente y actualizada. Su extensién maxima sera de
20 cuartillas.

Casos clinicos

Debe estructurarse con un resumen en inglés y espafiol de no
mas de 200 palabras. La introduccién debera ser corta con los
datos mas sobresalientes del padecimiento, resaltando la carac-
teristica particular del caso. La descripcion del caso debe ser
breve con lo mas representativo. La discusién debera limitarse
a enmarcar el caso en el padecimiento que se trate. Debera
contener no més de 10 referencias bibliograficas y no mas de
cuatro ilustraciones.

Informes breves

En esta seccién se pueden publicar hallazgos que ameriten su
difusién, pero que no requieran publicarse como trabajo de
investigacién. Su contenido no debe ser mayor a una cuartilla,
con cinco referencias bibliogréficas y, de ser necesario, un
maximo de dos imagenes.

Imagenes en medicina

En esta seccion se podran publicar no mas de cuatro imagenes
radiograficas o de otros métodos de diagnéstico por imagen,
de microfotografias, de endoscopias y de alteraciones clinicas
tipo dermatolégico, ortopédico o malformaciones congénitas
de algln padecimiento y que sirvan para ilustrar el diagnds-
tico o alguna caracteristica distintiva de la enfermedad. Estas
ilustraciones irdn con un parrafo de no mds de 200 palabras
en donde se explique la importancia de la imagen y no méas
de 4 autores.

Imagenes en video

En esta seccién se difundirdn videos de algiin procedimiento o
maniobra clinica de interés general. El video debe ser perfecta-
mente visible, con duracién hasta de 2 minutos. Debe contener
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un breve comentario por escrito de no mas de 200 palabras de
la importancia de la enfermedad y del procedimiento o ma-
niobra clinica. Con un maximo de 3 autores y sin referencias
bibliograficas.

Apareceran solamente en la versién electrénica casos ilustrativos
que por medio de imagenes en movimiento ejemplifiquen alguna
anormalidad muy caracteristica o poco usual.

Terapéutica al dia

Informara sobre los avances terapéuticos y estrategias clinicas
mds recientes publicadas en la literatura nacional e internacional
y su aplicacién en nuestro ambito médico. Tendra una extension
méxima de 10 cuartillas.

Practica médica

Es una seccion que publicard contenidos relacionados a métodos
diagnésticos o terapéuticos de utilidad a la practica médica.

Ensayos y opiniones

Este es un foro abierto para articulos de corte general donde puedan
expresar opiniones particulares sobre topicos médicos de interés va-
riado. En ocasiones, y de acuerdo con el contenido del ensayo podra
sustituirse el titulo de la seccién por el de historia y filosofia, bioética
u otros. El limite de espacio concedido para esta seccién, no debera
rebasar las 10 cuartillas y tendrd que seguir las indicaciones senaladas
para los otros manuscritos en cuanto a citacién y tipo de bibliograffa.
Las secciones que comprenda se dejan a criterio del autor.

Etica médica y profesionalismo

Es una seccién corta de cinco cuartillas, donde se abordaran
temas relacionados con la ética de la practica médica. Deberan
elaborarse de acuerdo con las normas generales de todos los
articulos de esta publicacién.

Cartas al editor

Irédn dirigidas al editor de Acta Médica y estaran escritas en forma
de carta pudiendo tener un maximo de cinco referencias, con
una extension no mayor de dos cuartillas.

Articulos especiales

Seran manuscritos que contengan informacién médica que sea ne-
cesario difundir y que no corresponda a ninguna de las secciones.

Referencias

Se presentaran de acuerdo con las indicaciones de la Reunion de
Vancouver (Comité Internacional de Editores de Revistas Médi-
cas). Requisitos uniformes para preparar los manuscritos que se
proporcionan para publicacién en revistas biomédicas (disponi-
bles en: www.metodo.uab.cat/docs/Requisitos_de_Uniformidad.
pdf y www.wame.org/urmspan.htm

Se indicaran con nlimeros ardbigos en forma consecutiva 'y en
el orden en que aparecen por primera vez dentro del texto. En el

caso de referencias con mdltiples autores se deberan anotar sélo
los primeros seis seguidos de y cols. si son autores nacionales o
et al. si son extranjeros.

Las referencias de articulos publicados en revistas periédicas
apareceran como en el siguiente ejemplo:

*  Walker KF, Bugg GJ, Macpherson M, McCormick C, Crace N,
Grace N, et al. Randomized trial of labor induction in women
35 years of age or older. N Engl ) Med. 2016; 374: 813-822.

Las referencias a capitulos en libros apareceran asi:

* Pasternak RC, Braunwald E. Acute myocardial infarction.
In: Isselbacher KJ, Braunwald E, Wilson JD, Martin JB, Cauci
AS, Kasper DL. Editors. Harrison’s principles of internal
medicine. 12t (Eds), New York, EUA: McGraw-Hill, Inc.;
1994. 1066-1977.

Manifestar si existe algtn conflicto de intereses y en caso contra-
rio anotar la siguiente leyenda: “Los autores declaran no tener
ningln conflicto de intereses y no haber recibido patrocinio para
la realizaci6n del trabajo”.

PRESENTACION Y ENVIO DEL MANUSCRITO

Todos los manuscritos deberén ser escritos en un procesador de
textos compatible con PC (Word) en una letra de 12 puntos. El
texto serd escrito a doble espacio, con margenes de 2.5 cm. Cada
hoja debera ir paginada en forma consecutiva desde la primera y
cada una de las secciones del articulo debera comenzar en nueva
pagina. La péagina inicial deberd incluir el titulo del trabajo, los nom-
bres completos de los autores, su adscripcién institucional, el autor
correspondiente con su direccién electrénica, las palabras clave y
un titulo corto de no mas de 40 caracteres. En la siguiente pagina
se incluirdn los resimenes en inglés y espafiol y posteriormente
el resto del texto y la bibliograffa, los pies de figura y las figuras
siguiendo las instrucciones sefaladas para cada tipo de articulo.
Las figuras deberan enviarse en los siguientes formatos: jpg o ppt.

Todos los trabajos deberdn ser enviados con una carta firmada
por todos los autores en donde se haga constar que el trabajo
enviado no ha sido publicado con anterioridad, que no existe
conflicto de intereses y que en caso de publicarse los derechos de
autor seran de Acta Médica, por lo que su reproduccién parcial o
total debera ser autorizada por esta revista. Todos los manuscritos
serdn sometidos a una revision para poder ser aceptados para su
publicacién. Deberan ser enviados s6lo en forma electronica a
las siguientes direcciones:

Dr. Radl Ariza Andraca
Editor Acta Médica

Maria Socorro Ramirez Blanco
Asistente Editorial
ramblas47@gmail.com
acta.medica@saludangeles.com

Los manuscritos que no retinan los requisitos antes descritos
no podran ser considerados para su revision.

AcTA Mépica Gruro ANGELEs. 2020; 18 (1): 118-119



DIRECTORIO HOSPITALES ANGELES

Hospital Angeles Acoxpa
Calzada Acoxpa No. 430,
Col. Ex hacienda Coapa,
Deleg. Tlalpan, C.P. 14308,
Meéxico, D.F.

Tel. 5679-50-00

Hospital Angeles Ciudad Juarez
Av. Campos Eliseos No. 9371

Esq. con Victor Hugo

Fracc. Campos Eliseos, C.P. 32420
Cd. Judrez, Chihuahua

Tel. (01-656) 227-14-00

Hospital Angeles Clinica Londres
Durango No. 50

Col. Roma, México, D.F,

C.P 06700

Tel. 5229-84-00

Hospital Angeles Culiacin
Boulevard Vialidad Central No. 2193
poniente

Desarrollo Urbano 3 Rios

Culiacén, Sinaloa

Tel. (01-667) 758-77-00

Hospital Angeles del Carmen
Tarascos No. 3435
Fraccionamiento Monraz
Guadalajara, Jalisco

C.P 44670

Tel. (01-333) 813-00-42

Hospital Angeles Le6n
Av. Cerro Gordo No. 331
Col. Fraccién del Cerro
Leén, Guanajuato

C.P 37150

Tel. (01-477) 788-56-00

Hospital Angeles Lindavista
Rio Bamba No. 639

Col. Magdalena de las Salinas
México, D.F, C.P 07760
Deleg. Gustavo A. Madero
Tel. 5754-60-55

Hospital Angeles Lomas

Av. Vialidad de la Barranca s/n
Col. Valle de las Palmas
Huixquilucan, Méx.

C.P. 52763

Tel. 5246-50-00

Hospital Angeles Metropolitano
Tlacotalpan No. 59

Col. Roma, México, D.F,

C.P 06760

Tel. 5265-18-00

Hospital Angeles México
Agrarismo No. 208

Col. Escandén

México, D.F, C.P. 11800
Tel. 5516-99-00

Hospital Angeles Mocel
Gelati No. 29

Col. San Miguel Chapultepec
Meéxico, D.F., C.P. 11850

Tel. 5278-23-00

Hospital Angeles Morelia

Av. Montana Monarca Norte 331
Col. Desarrollo Montaiia Monarca
Morelia, Michoacan

México, C.P. 58350

Tel. (01-443) 204-08-02

Hospital Angeles Pedregal
Camino a Santa Teresa No. 1055
Col. Héroes de Padierna
México, D.E, C.P. 10700

Tel. 5652-30-11y 5652-20-11

Hospital Angeles Potosi
Antonio Aguilar No. 155
Col. Burdcratas del Estado
San Luis Potosi, S.L.P.

C.P. 78200

Tel. (01-444) 813-37-97

Hospital Angeles Puebla
Av. Kepler No. 2143

Col. Reserva Territorial
Atlixcayotl. C.P 72190
Tel. (01-222) 303-66-00

Hospital Angeles Querétaro
Bernardino del Razo No. 21
Col. Ensuefio, Querétaro, Qro.
C.P 76170

Tel. (01-442) 216-97-17

Hospital Angeles Roma
Querétaro No. 58, Col. Roma
México, D.F, C.P 06700

Tel. 5574-77-11

Hospital Angeles Santa Ménica
Calle Temistocles No. 210

Col. Polanco, Deleg. Miguel Hidalgo
C.P 11560

Tel. 5531-31-20

Hospital Angeles Tampico
Av. Hidalgo No. 5503

Fracc. Flamboyanes, Tampico, Tamaulipas

Tel. (01-833) 115-02-00

Hospital Angeles Tijuana

Av. Paseo de los Héroes 10999
Col. Zona Rio

Tijuana, B.C., C.P. 22010

Tel. (01-664) 635-19-00

Hospital Angeles Torre6n
Paseo del Tecnolégico No. 909
Col. Residencial del Tecnolégico
Torreén, Coahuila, C.P. 27250
Tel. (01-871) 729-04-29

Hospital Angeles Valle Oriente
Av. Frida Kahlo No. 180
Col. Valle Oriente, Garza Garcia
Nuevo Leén, C.P. 66260
Tel. (01-81) 8368-77-77

Hospital Angeles Villahermosa
Prol. Paseo Usumacinta s/n

Col. Tabasco 2000, Villahermosa,
Tabasco, C.P. 86035

Tel. (01-993) 316-70-00

Hospital Angeles Xalapa

Carretera México-Veracruz No. 560
Col. Pastoresa C.P. 91193

Xalapa, Veracruz

Tel. (01-228) 813-71-04

Centro de Diagnéstico Angeles
Ejército Nacional No. 516,

esq. Temistocles, Col. Polanco,
Deleg. Miguel Hidalgo, C.P. 11550,
México, D.E.

Tel. 1101-54-00

Laboratorios Biomédicos

Ejército Nacional No. 576,

esq. Temistocles, Col. Polanco,
Deleg. Miguel Hidalgo, C.P. 11550,
México, D.E.

Tel. 5449-54-49
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