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En el presente ntimero de la revista El Resi-
dente concurren autores con diversos intere-
ses tematicos, lo que da como resultado un
interesante espectro traslacional y transdis-
ciplinario que incluye enfermedades con re-
levante trascendencia en disciplinas quirir-
gicas, tal es el caso clinico de una paciente
en quien se realiz6 una colangiografia endos-

copica retrograda (CPRE), al igual que otro
reporte de caso sobre un paciente en quien
se practicé cirugia abierta como manejo opor-
tuno de abdomen agudo con complicaciones
por diverticulo de Meckel. Adicionalmente,
se presentan dos articulos con tematica en-
focada en enfermedades con afeccién del me-
tabolismo 6seo.
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RESUMEN. El sindrome de secrecién inapropiada de hormona antidiurética se define por la liberacién
mantenida de hormona antidiurética. Se caracteriza por una hiponatremia hipotdnica con una insuficiente
dilucién urinaria. El tejido éseo es un gran reservorio de iones de sodio, por lo que se puede considerar la
posibilidad de que su deficiencia estimule la resorcién ésea y asi su liberacién, con la consecuente pérdida de

densidad mineral 6sea aumentando el riesgo de fractura.
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ABSTRACT. Syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion (SIADH) is defined by the
constant release of anti-diuretic hormone (ADH). It is characterized by an hypotonic hyponatremia
accompanied by an insufficient dilution of urine. Bone tissue is a great reservoir of sodium (Na) ions,
which is why it can be considered as a possibility that the lack of Na could lead to a resorption of bone
tissue and a consequential release of this ion, therefore leading to a diminished bone mineral density and

an increased risk of fracture.

Keywords: SIADH, bone mineral density, sodium, bone resorption.

INTRODUCCION

El sindrome de secrecién inapropiada de hor-
mona antidiurética (SIADH) se define por la
liberacién mantenida de hormona antidiuré-
tica (ADH) en ausencia de sus estimulos ha-
bituales (hiperosmolaridad, hipotensién e hi-
povolemia).?

SIADH se caracteriza por una hiponatremia
hipoténica con una insuficiente dilucién urina-
ria que no guarda relacién con la hipoosmola-
ridad plasmaética existente.? Representa una
de las causas mas frecuentes de hiponatremia
siendo responsable del 22-34% de las hipona-
tremias hospitalarias.® La hiponatremia se ob-
serva en el 9% de las determinaciones de sodio
sérico en las muestras de laboratorio, constitu-
yendo el trastorno hidroelectrolitico mas fre-
cuente, tanto en el medio hospitalario como en
la comunidad.?

La hiponatremia se define como sodio sérico
< 135 mmol/L y se acompana de hipoosmolari-
dad plasmatica (< 280 mOsm/kg), lo que pro-
voca el paso de agua a las células cerebrales y
condiciona la mayoria de sus sintomas.! La hi-
ponatremia cobra relevancia clinica en relacién
con la densidad mineral ésea, ya que el tejido
4seo es un gran reservorio de iones de sodio,
por lo que se puede considerar la posibilidad de
que su deficiencia estimule la reabsorciéon dsea
y asi su liberacién, con la consecuente pérdida
de densidad mineral 6sea aumentando el riesgo
de fractura.*

La hiponatremia severa secundaria a
SIADH se asocia con un incremento de la
mortalidad tanto a corto como a largo plazo,
por lo tanto, se requieren importantes esfuer-
zos para prevenir y tratar adecuadamente
esta entidad.?

El Residente. 2019; 14 (2): 36-46

SINDROME DE SECRECION
INAPROPIADA DE HORMONA
ANTIDIURETICA

El SIADH es un diagndéstico de exclusién, de
etiologia muy variada (Cuadro 1), en el cual es
preciso descartar otras situaciones que cursen
con disminucién de la volemia eficaz. Se requie-
re demostrar la normalidad del potasio, estado
acido-base, funcién cardiaca, renal, suprarrenal
y tiroidea.?

Entre las causas mas frecuentes de SIADH
se encuentran algunos farmacos antidepresi-
vos, antihipertensivos y antibiéticos (Cuadro
1),? por lo que se considera que este sindrome
va en incremento dado el uso cada vez mayor de
estos farmacos.?

El mecanismo de producciéon del SIADH por
farmacos no es del todo conocido y muchos pa-
recen trabajar a través de una combinacién de
mecanismos, todos ellos confluyen en la dismi-
nucién en la presiéon osmética de los liquidos. Se
han descrito mecanismos de interaccién de los
farmacos previamente mencionados con ADH
a nivel de los receptores renales V2 (receptor
vasopresina), efecto directo en las células tubu-
lares renales influenciando la excrecion de so-
dio y agua,® sintesis de vasopresina, aumento
de la produccién hipotalamica de ADH o el
incremento del efecto de la vasopresina.?

Existe un particular interés en torno a los
inhibidores selectivos de la recepciéon de sero-
tonina (ISRS). Los antidepresivos son farmacos
prescritos con gran frecuencia, los ISRS son los
farmacos de primera eleccién en el tratamien-
to de las depresiones leves-moderadas y de los
trastornos de ansiedad por su facil manejo, bue-
na tolerancia en general y seguridad en caso de
sobredosis.?
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Se ha descrito mayor riesgo cuando se aso-
cia el uso de ISRS y edad avanzada, sexo fe-
menino y uso concomitante con diuréticos tia-
zidicos. Bouman y colaboradores en 2013 ob-
servaron una alta incidencia de hiponatremia
por SIADH en una serie de casos psiquiatricos
de 32 adultos mayores tratados con ISRS.” Por
otro lado, Martinez-Cortés M y su equipo des-
cribieron en 2013 el caso de una paciente de 57
anos de edad, VIH, VHC positivos bajo trata-
miento con diurético tiazidico, venlafaxina, ci-
talopram, olanzapina, haloperidol, enalapril y
escitalopram.® Puras Rico y colaboradores en
2014 reportaron el caso de un masculino de 88
afios de edad tratado con sertralina y diurético
tiazidico y posteriormente citalopram,® Arizon y
su equipo describieron el caso de una paciente
de 87 anos de edad tratada con fluvoxamina y
paroxetina.’

Una importante causa de SIADH son algu-
nos tumores malignos asociados a la produccién
ectopica de ADH. Otras causas son las infeccio-
nes virales y bacterianas tanto neumoldgicas
como sistémicas (Cuadro ).

Fisiologia y acciéon
de la vasopresina (ADH)

La vasopresina u hormona antidiurética es
una hormona que se produce por neuronas
ubicadas en el ntcleo supradptico del hipota-
lamo, desciende por los axones y es deposita-
da en la pituitaria posterior, donde puede pa-
sar a la circulacién sistémica por los capilares
cercanos.

Sus funciones principales se asocian al con-
trol del balance osmoético del cuerpo, regulacién
de la presiéon arterial y el correcto funciona-
miento de los rifiones, afectando su habilidad
para reabsorber agua a nivel de los tabulos pro-
ximales de la nefrona.'

Las neuronas que se encuentran en el hipo-
talamo expresan osmorreceptores, los cuales
son capaces de reaccionar contra variaciones di-
minutas de hasta 2 mOsm/L en la osmolaridad
sanguinea.!® Razén por la que ante un estado de
hiperosmolaridad se libera ADH, la cual tendra
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su funcidén en el rifién aumentando la reabsor-
cién de agua.®

También se ve involucrada en situaciones de
hipovolemia. Los barorreceptores de la auricula
izquierda, las cardtidas y el seno adrtico esti-
mulan el nervio vago, el cual se encargara de
mandar la sefial para liberar ADH.! Su efec-
to en la reabsorcién de agua en el rifién, mas
su efecto en la contraccién arterial (de aqui su
nombre vasopresina) en altos niveles logran un
control homeostatico de la presién arterial y
mantienen la perfusién tisular.’

La vasopresina actia a través de tres dife-
rentes receptores de proteina G: V1 localizados
en su gran mayoria en células de musculo liso
activando fosfolipasa C, favoreciendo la libera-
cién de calcio y generando vasoconstriccion.!?
Los receptores V2 localizados en células del epi-
telio del sistema colector tubular renal median
la reabsorcion de agua a través de adenilcicla-
sa y del incremento del adenosin monofosfato
ciclico (AMPc), lo que induce fosforilacién de
acuaporinas y formaciéon de canales apicales
de agua, de este modo permiten un equilibrio
osmotico entre la orina y el intersticio medular
hiperténico.!® El efecto neto de este proceso es
extraer el agua de la orina hacia los vasos san-
guineos medulares del intersticio, lo cual resul-
ta en una orina concentrada y en una disminu-
cién en el volumen urinario.!!

La ADH se une a receptores V2 a nivel renal
provocando la reabsorciéon de agua sin reabsor-
cién de sodio. No obstante, un estudio realiza-
do por Peruca y colaboradores demostré que la
ADH influye en el movimiento del agua porque
afecta tanto el transporte del sodio como la per-
meabilidad del agua.'?

Es importante establecer que la accién de
la vasopresina en la excrecién renal de sodio a
través del receptor V2 depende del estado de hi-
dratacién.'® La vasopresina genera un aumento
en la reabsorcion de sodio en la nefrona media-
da por la activacién del canal de Na (+) epitelial
(ENaC), el cual disminuye la excrecién de sodio
manteniendo asi el gradiente osmético cortico
medular axial necesario para la maxima reab-
sorcién del agua.'*

El Residente. 2019; 14 (2): 36-46
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Cuadro I. Etiologia sindrome de secrecién inapropiada de hormona antidiurética.®

Oncoldgicas

Carcinoma microcitico de pulmdn, timoma, mesotelioma, tumor
gastrointestinal, pancreas, vejiga, uréter, uretra, prdstata, utero,

recto, linfoma, neuroblastoma, sarcoma de Ewing, nasofaringe
Infecciones

Virus de la inmunodeficiencia humana, varicela, listeriosis, mono-

nucleosis infecciosa, criptococosis, lepra

Neumolégicas

Infecciones (tuberculosis, neumonia bacteriana y virica, absce-
S0, empiema), aspergilosis, asma, atelectasia, fallo respiratorio
agudo, neumotdrax, ventilacién mecanica con presion positiva,
fibrosis quistica

Neurolégicas

Infecciones (encefalitis, absceso, meningitis), accidente cere-
brovascular, traumatismo craneoencefalico, tumores cerebrales,
hematoma subdural, hemorragia subaracnoidea, esclerosis
multiple, arteritis de la temporal, epilepsia, sindrome de Guillain-
Barré, lesiones de la médula espinal, seccion del tallo pituitario,
adenomectomia transesfenoidal, hidrocefalia

Aunque la acciéon de la vasopresina en el
rinén al retener agua ayuda al reemplazo de
volumen, la mayor regulacién hormonal para
controlar el volumen involucra al sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona, el cual estimula
la reabsorcién de sodio en el rindén.!* Ademas de
la regulacién renal de sodio, los receptores V2
regulan la accién no tradicional de la vasopresi-
na para estimular la produccion del factor VIII,
se piensa que también ejercen efectos en el me-
tabolismo 6seo a través de los receptores V1y
V2.1% Los receptores V3 se localizan en la hipé-
fisis y median la produccion de ACTH a través
del sistema de proteina G y del incremento de
AMPec intracelular.'

Fisiopatologia SIADH

Del aporte hidrico total ingerido por los pacien-
tes con SIADH la hiponatremia es resultado de
la retencién hidrica inducida por ADH.!® La na-
triuresis queda intacta gracias a que no existe
alteracién en los mecanismos de regulacion del
volumen como el del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona y el péptido natriurético auricu-

El Residente. 2019; 14 (2): 36-46

Farmacolégicas

Oxitocina, clorpropamida, tolbutamida, rosiglitazona, clofi-
brato, enalapril, teofilina, carbamazepina, oxcarbazepina,
citalopram, escitalopram, fluoxetina, sertralina, paroxetina,
levetiracetam, venlafaxina, viloxazina, haloperidol, val-
proato, quetiapina, barbitdricos, lormetazepam, morfina,
antidepresivos triciclicos, inhibidores de la monoamino oxi-
dasa, nicotina, «éxtasis», tiazidas, vincristina, vinblastina,
ciclofosfamida, cotrimoxazol, ciprofloxacino, etionamida,
omeprazol, piroxicam, diclofenaco, indometacina
Postquirdrgicas

Cirugia mayor abdominal o torécica, e hipofisaria transes-
fenoidal

Otras

Enfermedades psiquiatricas (psicosis aguda, etc.), delirium
fremens, autoinmunitarias (lupus eritematoso sistémico,
sindrome de Sj6gren), porfiria aguda intermitente, peri-
carditis, estrés, dolor, nduseas, atrofia senil, ejercicio muy
prolongado, idiopatico

lar (Figura 1).**'® En la mayoria de los casos de
SIADH, los niveles plasmaticos de vasopresina
se encuentran en rangos fisioldgicos, con sélo la
observacion de algunas anormalidades relati-
vas en la osmolaridad.!®

Cuando la secrecién de ADH genera hipona-
tremia sintomaética puede considerarse que su
secrecion fue inapropiada para mantener la os-
molaridad.'® Este sindrome ocasiona la reduc-
cién de sodio sérico a través de un aumento en
la reabsorcién de agua y a su vez un incremen-
to en la excrecién de solutos (sodio y potasio)
(Figura 1).18

La excrecién aumentada del sodio renal
es una de las manifestaciones cardinales del
SIADH. Leaf y colaboradores demostraron
que la natriuresis que acompana a la admi-
nistracién de la ADH no se debe a la vasopre-
sina por si misma, sino a la expansién volu-
métrica producida como resultado de la reten-
cién de agua.'”

La pérdida de sodio renal se debe a una ex-
crecién de sodio a pesar de la hiponatremia,
existiendo un nuevo estado basal con un balan-
ce neutro de sodio.'” Los rifiones de pacientes
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con SIADH todavia son capaces de excretar so-
dio normalmente porque su excrecioén esta regu-
lada por la aldosterona y el péptido natriurético
auricular (PNA).??

La retencién de agua inducida por la ADH
ocasiona niveles circulantes elevados de PNA,
el cual exacerba la natriuresis secundaria pro-
ducida en forma primaria por ADH.'® Este pro-
ceso da como resultado una orina concentrada,
con un nivel elevado de sodio y aumento de la
osmolaridad (Figura 1).'* En el STADH, la os-
molaridad urinaria permanece constante por-
que los cambios en la ingesta de agua/osmola-
ridad no afectan la secrecién de ADH, por lo
tanto, la cantidad de agua excretada en la orina
no se modifica.®

La accion crénica de la ADH en el STADH
produce un aumento de acuaporinas-2 y su in-
sercién en las membranas de las células epi-
teliales incrementa la eficiencia para retener
agua, empeorando asi la patologia.'® Sin embar-
go, cuando induce la expansion del volumen y la
hipotonicidad, se establece un nuevo mecanis-
mo compensatorio para adquirir un nuevo es-
tado basal en el balance de agua y sodio.'® Este

T Retencion hidrica

/ Reabsorcion \

tubular sodio

l Aldosterona U T PNA

[7

TADH —

Hiponatremia

Figura 1. Fisiopatologia SIADH.
Na urinario: Sodio urinario. PNA: Péptido natriurético auricular. ADH:
Hormona antidiurética.
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Cuadro Il. Regulacion del metabolismo 6seo.

Calcio * Mineral esencial en hueso
Paratohormona  * Regulacion de niveles de calcio sérico
* Formacién y resorcion dsea

Calcitriol * Derivado de vitamina D

* Absorcion de calcio a nivel intestinal
Estroégenos * Inhiben resorcidn dsea
Testosterona * Estimula proliferacion de osteoblastos
Hormonas * Formacién y resorcion dsea
tiroideas

mecanismo involucra la accién sobre células del
tabulo colector disminuyendo la accién y canti-
dad de acuaporinas-2, lo que se traduce en una
reduccién del agua reabsorbida a pesar de una
ADH elevada.'®

DENSIDAD MINERAL OSEA
(METABOLISMO OSEO)

El hueso es un tejido muy activo que se remode-
la de forma constante realizando adaptaciones
6seas a fuerzas mecdnicas, reparaciones e inter-
cambio fluctuante de calcio y fésforo.'®

La integridad y fortaleza del hueso dependen
del funcionamiento normal de los osteoclastos,
osteoblastos y osteocitos, los cuales tienen una
relacién directa con diversas hormonas involu-
cradas en el metabolismo 6seo® (Cuadro I1).

La remodelaciéon ésea es el resultado de la
accién coordinada entre las células encargadas
de la resorcién 6sea, los osteoclastos, y las célu-
las encargadas de la formacién 6sea, los osteo-
blastos.2°

Los osteoblastos son las células formado-
ras de hueso y se encargan de sintetizar la
matriz organica e intervienen en la minerali-
zacién, se diferencian en osteocitos o bien su-
fren apoptosis.!? Los osteoclastos se convier-
ten en osteoclastos maduros multinucleados
mediante un proceso conocido como osteoclas-
togénesis.?® Su funcién es la resorciéon 6sea
mediante iones de hidrégeno, pero actuan re-
moviendo tejido 6seo por acidificacién y diges-
ti6n proteolitica por enzimas como catepsinas
y colagenasas.?°
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La hormona paratiroidea, las prostaglandi-
nas, las interleucinas 1 y 6 pueden favorecer la
formacién de osteoclastos estimulando la osteo-
clastogénesis.?!

El ciclo de remodelacion 6sea se divide en:

* Resorcién 6sea: degradacién del hueso por
los osteoclastos.

* Formacién 6sea: sintesis de la matriz extra-
celular 6sea por los osteoblastos.

Los osteocitos que derivan de osteoblastos
actian como sensores del esqueleto, determi-
nan dénde y cuando debe hacerse la remodela-
cién 6sea en funcién de la demanda estructural
y mecanica del hueso. De esta manera el pro-
ceso se perpetua haciendo del hueso un érgano
dinamico.?!

Homeostasis del calcio sérico

El calcio total del organismo resulta del balance
entre la ingesta y la excrecién, tanto intestinal
como urinaria.?? En el equilibrio el balance es
igual a cero.?? El tejido 6seo contiene un 99%
del calcio total del organismo, mientras que el
calcio intracelular representa un 1% y el calcio
extracelular 0.1%.?2 La ingesta normal de calcio
varia entre 500 a 1,000 mg de calcio elemental
en 24 horas.?? El rol de la funcién excretora re-
nal en el balance de calcio es el de una regula-
cién fina, eliminiandose entre 100 y 200 mg en
24 horas, mientras que por via fecal la excre-
cién es del orden de 400 a 800 mg al dia.??

La absorcién intestinal de calcio es activa,
siendo promovida por la vitamina D activa; sin
embargo, existe un mecanismo intrinseco de sa-
turacién que limita en forma importante la ab-
sorcion de calcio en situaciones de una ingesta
exagerada.?

El espacio extracelular comprende los espa-
cios vascular e intersticial.?* En relacion con el
calcio existe diferencia entre estos dos espacios
debido a la presencia de proteinas en el intra-
vascular, principalmente albiumina que liga al
calcio haciéndola no ionizable ni difusible.?? En
cambio, el calcio libre (i6nico) tiene concentra-
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ciones idénticas en ambos espacios, represen-
tando aproximadamente 55% del calcio sérico
total.??

Eliminacién renal de calcio

La via mas importante en la eliminacién del
calcio en el organismo es la renal. El rifién re-
gula la excrecién de calcio por tres mecanismos:

a) Filtracion glomerular.
b) Reabsorcién en el tibulo proximal.
¢) Reabsorcién en el tibulo distal.

El calcio filtrado por el glomérulo es aproxi-
madamente un 50% del calcio sérico, ya que el
resto esta unido a proteinas. El calcio que es fil-
trado por el glomérulo se reabsorbe aproxima-
damente en 98%. De esto, 70% se reabsorbe en
la nefrona proximal, un 20% en el asa de Henle
y un 10% en el tabulo distal y colector. Dicha
reabsorcién parece estar asociada con la de so-
dio, y los factores que influyen en la resorcion
de sodio también lo hacen en el calcio.?

La reabsorcion tubular de calcio esta regula-
da principalmente por la actividad de la parato-
hormona (PTH), que la incrementa en el tubulo
distal, y estd en parte ligada a la reabsorciéon
tubular de sodio e inversamente relacionada
con el aporte proteico'® (Figura 2).

Papel de sodio en el hueso

Existe clara evidencia en la relaciéon entre la hi-
ponatremia con los niveles de séricos elevados de
vasopresina, pero de manera relevante ésta pue-
de llevar a la pérdida de densidad 4sea y alto ries-
go de fractura.* Tomando en cuenta que el tejido
6seo es un gran reservorio de iones de sodio, se
puede considerar la posibilidad de que la hipona-
tremia estimule la reabsorcién 6sea y asi libere
sodio,* aunque aun no se cuenta con una base mo-
lecular que pueda determinar este mecanismo.*
En 2012 se publicé un reporte de caso de
un paciente con diagnéstico previo de SIADH,
quien presentaba osteoporosis idiopatica, sin
ningun factor de riesgo claro del padecimiento,
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SIADH

Nivel bajo calcio
extracelular

Figura 2.

Regulacion de los valores de
calcio extracelular.

Tubulo colector

Nivel alto calcio
extracelular

SIADH: Sindrome de secrecion
inapropiada de hormona antidiurética.
PTH: Paratohormona.

mostraba niveles séricos de vasopresina eleva-
dos junto con una hiponatremia, lo cual apoya
la teoria de la relacién entre los niveles séricos
de sodio bajos y la pérdida de densidad 6sea.’

Encontramos que la vasopresina es uno de
los reguladores clave de la reabsorcion y la for-
macién 6sea. Ambos receptores de la vasopre-
sina V1 y V2 se expresan en los osteoclastos y
osteoblastos, lo cual produce un aumento de la
resorcién y una disminucién en la formacién de
tejido 6seo* (Figura 3).

Osteoporosis

La osteoporosis es un proceso caracterizado por
una pérdida neta de hueso. Se define como una
enfermedad en la que hay un incremento en la
fragilidad del hueso y susceptibilidad al riesgo
de fractura debido a un detrimento en la densi-
dad mineral 6sea (cantidad de tejido 6seo) y en
la calidad del hueso (estructura y composicién
del hueso) (Cuadro 111).2°

Los procesos fisiopatolégicos que intervienen
en la osteoporosis son todos los que alteran el
desarrollo y la formacién de hueso durante el
crecimiento (pico de masa ésea) y los que ace-
leran su pérdida posteriormente (Figura 4y
Cuadro 1V). Existen variaciones individuales
respecto al pico de masa 6sea que se logra al-
canzar, determinado por factores hereditarios.?
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DIAGNOSTICO
Diagnéstico SIADH

Al originar retencién hidrica el STADH da como
resultado hiponatremia dilucional. El sindrome
se define como:

* Osmolaridad plasmatica < 280 mOsm/L.
* Natremia <130 mEq/L.

ADH sérica
elevada

Hiponatremia

Degradacion dsea
y liberacién de Na+

Estimulacion de V1'y
V2 en osteoclastos y
osteoblastos

Aumento en
reabsorcion
osea, disminu-
cion de forma-

Osteoporosis

Figura 3. Fisiopatologia de la pérdida de densidad mineral
dsea por ADH elevada.
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Cuadro ll. Definicidn densitométrica de la osteoporosis

segun la OMS.

Normalidad DMO superior a -1 DE
Osteopenia DMO entre -1y -2.5 DE
Osteoporosis DMO inferior a -2.5 DE
Osteoporosis establecida ~ Osteoporosis + fractura por

fragilidad

DMO = Densidad mineral ésea. DE = Desviacion estandar.

* Sodio urinario elevado >25 mmol/L.

* Osmolaridad urinaria mayor que osmola-
ridad plasmatica en ausencia de disfun-
cién tiroidea, adrenal, renal, hepatica o
cardiaca.*

TRATAMIENTO

La evaluacién adecuada de la causa de STADH
es esencial para un manejo 6ptimo. Una vez
realizado el diagnéstico, el objetivo prioritario
no es normalizar la natremia, sino conseguir
valores de sodio dentro de unos limites razona-
blemente seguros (por lo general, superiores a
120 mmol/L). Existen varias estrategias para la
correccion de la hiponatremia que incluyen: res-
triccién de liquidos, demeclociclina, litio, diuré-
ticos de asa en combinacién con tabletas de sal,
tabletas de urea y solucién salina hiperténica
(NaCl al 3%), sélo esta indicado ante hiponatre-
mias graves (110-115 mmol/L) o con sintomato-
logia llamativa.?

Correccién de hiponatremia
leve o crénica

La restriccion de liquidos ha sido tradicional-
mente el pilar del tratamiento en el manejo de
SIADH, principalmente en casos leves o créni-
cos, ésta consiste en: 500-1,000 mL/dia.?¢

Sin embargo, la implementacién correcta es a
menudo dificil, ya que los pacientes pueden encon-
trarla desagradable y esto lleva a un cumplimiento
deficiente.?

Si fracasan estas medidas se considera iniciar con
tratamiento farmacologico:
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Farmaco Dosis Mecanismo Efectos secundarios

Deme- 600-1,200 Induce Nefrotéxico

clociclina  mg/dia diabetes
insipida

Litio 900 mg/  Induce Perfil toxico elevado

dia diabetes

insipida

Urea 3-6 g/dia  Induce Sabor y olor desa-
diuresis gradable, nduseas,
osmatica vomitos, cefalea, des-

orientacion y uremia

Los vaptantes en el SIADH se prescriben principal-
mente cuando no responden a restriccion hidrica o si
tienen una hiponatremia importante.?’

Estos acttian uniéndose a los receptores V2 en el
riidén y bloqueando asi la ADH. Este proceso causa la
excrecion de agua libre, por lo tanto, estos farmacos
son denominados acuaréticos. Se dispone de varios
vaptantes:

Selec-

tividad Efectos
Farmaco  receptor Via Dosis  secundarios
Tolvaptan V2 Oral  15-60 Constipacion,

mg sequedad bucal
y aumento de la
miccion

Conivaptan ~ V1/V2  Oral/  40-80 Reacciones en el

iv mg sitio de la infusion,
edema, hipopota-
semia, aumento
de diuresis y sed

Lixivaptan V2 Oral  50- Aumento de sed
100
mg

Satavaptan V2 Oral 525  Buena tolerancia
mg

Correccién de hiponatremia aguda,
grave y sintomatica

La hiponatremia grave sintom4tica precisa un
tratamiento pronto y enérgico, basado en suero
salino hiperténico y de forma controlada para
evitar correcciones excesivamente rapidas, ya
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que las secuelas neurolégicas estan asociadas
con tasas de correccién mas rapidas.28
Hay que utilizar soluciones hipertdnicas:

* Cloruro de sodio al 3%, estimando la canti-
dad que se va a administrar con la siguiente
férmula:

Cantidad Na a administrar = 0.6 X peso X (Na
deseado - Na actual)

* 0.5 en mujeres y ancianos

* Furosemida: 1 mg/kg 4-6 horas especialmen-
te en estados edematosos y/o si la osmolari-
dad urinaria es superior a 400 mOsmol/kg.?®
Detener la perfusiéon de suero para evitar el

sindrome de desmineralizacién osmoética cuan-

do: se resuelvan los sintomas, haya un Na segu-
ro > 120 mE/L o se alcance una correccién total
de 18 mEq/L.28

Este sindrome puede evitarse limitando la
correccion de la hiponatremia a < 10-12 mEq/L
en 24 horas y a < 18 mEq/L en 48 horas; sin
embargo, hay que individualizar el tratamien-
to, ya que existen pacientes mas susceptibles

a esto como son los pacientes con desnutricién

grave, con grandes quemaduras, alcoholismo o

hepatopatia crénica. Esta grave complicacién se

caracteriza por paraparesia o cuadriparesia, di-

sartria, disfagia, convulsiones o coma.?®

Pico de
masa
6sea no
optimo

Osteoporosis

Formacion
inadecuada
de hueso

Exceso de
resorcion
osea

Figura 4. Fisiopatologia de la osteoporosis.
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Cuadro IV. Causas y patologias asociadas a densidad

mineral dsea disminuida.

Endocrinas
Hipogonadismo
Hipertiroidismo
Hiperparatiroidismo
Sindrome de Cushing
Diabetes mellitus tipo 1
Hiperprolactinemia
SIADH
Farmacos
Corticosteroides
Litio
Anticonvulsivantes
Tiroxina a altas dosis
Heparina
Amenorrea (> 1 afo)
Deportistas
Anorexia nerviosa
Neoplasias
Mieloma muiltiple
Metastasis (pulmén, prostata, mama,
rifdn, tiroides)
Otras
Gastrectomia
Reseccion intestinal
Enfermedad inflamatoria intestinal
Sindromes de malabsorcion
Tiroidectomia
Hepatopatia crénica
Enfermedad pulmonar obstructiva
crénica
Artritis reumatoide
Trasplantados
Alcoholismo
Insuficiencia renal crénica
Osteomalacia

Tratamiento para osteoporosis
secundaria

La osteoporosis secundaria a una hiponatremia
crénica como consecuencia de STADH puede lle-
gar a presentar un reto terapéutico. El trata-
miento de la osteoporosis se centra en inhibir
la resorcién 6sea o estimular la formacion ésea,
por lo que el principal objetivo para el trata-
miento en la osteoporosis secundaria a STADH
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es corregir la hiponatremia para reducir el ries-
go de fracturas.?”

Las opciones de tratamiento de primera li-
nea son los bifosfonatos (alendronato, risendro-
nato), raloxifeno y calcitonina. El ranelatano es
un farmaco de segunda linea para el tratamien-
to de la osteoporosis.?®

CONCLUSION

Al ser una estructura que funge como reser-
vorio de iones de sodio, el hueso estd sujeto
a cambios en su remodelacién con respecto a
la homeostasis del mismo. Al condicionar una
hiponatremia el STADH estimula la resorcién
6sea con el objetivo de incrementar los niveles
séricos de dicho ion.

Existen dos mecanismos por los que
SIADH es capaz de generar hiponatremia, el
primero se caracteriza por la unién de ADH
a receptores V2 a nivel renal provocando la

reabsorcién de agua y estableciendo hipona-
tremia dilucional. Los receptores de la vaso-
presina V2 se expresan en los osteoclastos y
osteoblastos, lo cual produce un aumento de
la resorciéon y una disminucién en la forma-
cién de tejido éseo.

Por otra parte, el STADH incrementa la ex-
crecién renal de sodio que a su vez condiciona la
inhibicién tubular renal de calcio, este proceso
genera una disminucion en los niveles séricos
de calcio poniendo en marcha mecanismos de
retroalimentacién positiva que estimulan la li-
beracién de paratohormonal, lo que favorece la
reabsorcién de calcio a nivel del tibulo proxi-
mal y resorcién 6sea.

Estos mecanismos fisiopatolégicos ponen en
evidencia una relacién entre la disminucién de
la densidad mineral 6sea y el SIADH, por lo
que el tratamiento adecuado de esta enferme-
dad es necesario para disminuir el riesgo de
osteoporosis.
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RESUMEN. La sarcopenia es una entidad patolégica que condiciona la pérdida progresiva de masa
muscular, la cual conlleva el desarrollo de multiples morbilidades. En este articulo se comentan los criterios
de diagnéstico para sarcopenia por la Sociedad Europea de Medicina Geriatrica (EWGSOP, 2018). Se hace
énfasis en la deteccion y diagndstico oportuno, asi como los factores de riesgo asociados al desarrollo de esta
enfermedad, tales como obesidad, sedentarismo, caquexia, enfermedades nutricionales y resistencia a la
insulina. Se ha descrito que la resistencia a la insulina tiene un alto impacto en el metabolismo muscular,
donde el aumento de tejido adiposo actia de manera sinérgica para el desarrollo final de sarcopenia,
incrementando la produccién de citocinas involucradas como el factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-a),
interleucina-6 (IL-6), quimiocina de monocitos-1 (MCP-1) y resistina, las cuales repercuten en el desgaste del
musculo y en la promocién de un ambiente téxico a nivel celular en el tejido adiposo y muscular.

Palabras clave: Sarcopenia, resistencia a la insulina, baja masa muscular, baja fuerza muscular, bajo
rendimiento fisico.

ABSTRACT. Sarcopenia is a pathological entity that leads to progressive loss of muscle mass, which leads to
the development of multiple morbidities. In this article the diagnostic criteria for sarcopenia are discussed by
the European Society of Geriatric Medicine (EWGSOP, 2018). Emphasis is placed on the timely detection and
diagnosis, as well as the risk factors associated with the development of this disease, such as obesity, sedentary
lifestyle, cachexia, nutritional diseases and insulin resistance. It has been described that insulin resistance has
a high impact on muscle metabolism where the increase in adipose tissue acts in a synergistic manner for the
final development of sarcopenia, increasing the production of involved cytokines such as tumor necrosis factor
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alpha TNF-a, interleukin-6 (IL-6), chemokine monocyte-1 (MCP-1) and resistin, which affect the muscle wear
and the promotion of a toxic environment at the cellular level in adipose and muscle tissue.

Keywords: Sarcopenia, insulin resistance, low muscle mass, low muscle strength, low physical performance.

INTRODUCCION

La palabra sarcopenia proviene del griego cdpé
(sarx): carne, y nevio (penia): pérdida; es un
sindrome caracterizado por la pérdida de masa
muscular esquelética tanto en volumen como en
funcién.! La sarcopenia no sélo es considerada
como un sindrome geridtrico por su alta preva-
lencia en esta poblacién, sino que también tiene
relacién con procesos créonicos derivados de un
estilo de vida poco saludable como la baja acti-
vidad fisica, desnutricién y enfermedades infla-
matorias, enddcrinas, neoplasias, etcétera.

Dentro de los primeros abordajes de esta
condicidn clinica, Nathan Shock, el padre de la
gerontologia moderna, en los afnos 70 estudid
cémo las funciones del cuerpo, especificamen-
te la masa muscular, van declinando con el
transcurso del tiempo con cambios funcionales
con implicaciones funcionales y de discapaci-
dad, incrementando la prevalencia de fragili-
dad, caidas y fracturas, y por ende una pérdida
de independencia y menor calidad de vida en el
adulto mayor.!

En 2016, la sarcopenia es incluida como
una entidad patolégica en CIE10 (Clasificaciéon
Internacional de Enfermedades) consideran-
dola como un sindrome que se caracteriza por
pérdida progresiva y generalizada de la masa
muscular y de su funcionalidad asociada a di-
versos mecanismos fisiopatolégicos que propi-
cian la pérdida de la homeostasis multisisté-
mica, haciendo mas susceptible la movilidad
del adulto mayor.%?

La Sociedad Europea de Medicina Geriatri-
ca (European Working Group on Sarcopenia in
Older People, EWGSOP, 2010), clasific6 a di-
cha entidad de acuerdo con etapas; es decir, se
considera como presarcopenia a la presencia de
una baja masa muscular, sarcopenia estableci-
da por la presencia de baja masa muscular +
una baja fuerza muscular o un bajo rendimien-
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to fisico y como sarcopenia severa a la presencia
confirmada de estos tres criterios.*

PREVALENCIA

De acuerdo con la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS, 2009), la sarcopenia afecta a
méas de 50 millones de personas actualmen-
te, con alta prevalencia en poblacién hispana.
En México se han reportado prevalencias de
sarcopenia entre el 41.4 y el 67.8% en adultos
mayores.5®

La prevalencia de sarcopenia varia segun la
edad observandose una frecuencia del 5 al 13%
en personas mayores de 60 a 70 afios y hasta
del 50% en mayores de 80 anos.”

En un estudio efectuado en 2008 en la Ciu-
dad de México, en el cual se incluyeron 345
adultos mayores de 70 afios y en el que se rea-
liz6 la estandarizacién de un algoritmo de de-
teccién para sarcopenia siguiendo los criterios
del EWGSOP, se encontré una prevalencia de
sarcopenia de 33.6%, siendo mas prevalente en
mujeres que en hombres (48.5 vs. 27.4%) y se
report6 que el 6% de estos pacientes tenia sar-
copenia moderada y 27.2% sarcopenia severa.®

DIAGNOSTICO

De acuerdo con los recientes criterios de EWG-
SOP (2018), el diagnéstico de sarcopenia se
centra en la presencia de baja fuerza muscular,
bajo rendimiento fisico y baja masa muscular,
integrando dentro de estos criterios el grado de
severidad.*

En este sentido, la EWGSOP clasifica como:
1) probable sarcopenia a la presencia de una
fuerza muscular deteriorada (criterio 1); 2) sar-
copenia establecida: la presencia del criterio 1
(baja fuerza muscular) + baja masa muscular
(criterio 2); y 3) sarcopenia severa: si se tiene
la presencia de los criterios 1 y 2 (baja fuerza
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muscular + baja masa muscular) + el criterio 3
o bajo rendimiento fisico* (Figura 1).

Ademas, en la deteccién y diagndstico de
sarcopenia se deben tener en cuenta las princi-
pales manifestaciones clinicas como dificultad
para realizar tareas cotidianas y funcionales,
asi como principales factores de riesgo asocia-
dos, incluyendo: 1) los relacionados con activi-
dad como sedentarismo y/o situaciones de in-
gravidez que conlleven baja actividad fisica; 2)
relacionados con nutricién: ingesta insuficien-
te de energia y proteinas, trastornos digestivos
con malabsorcién y uso de medicamentos ano-
rexigenos; y 3) relacionados con enfermeda-
des crénicas con compromiso a nivel funcional
como enfermedad cardiaca, pulmonar, hepati-
ca, renal, neoplasias, enfermedades inflamato-
rias y endocrinas como diabetes mellitus (DM),
etcétera, que participan en el incremento de
protedlisis muscular,® dejando asi un diagnés-
tico clinico mediante la evaluacion de los para-
metros de masa muscular, fuerza muscular y
rendimiento fisico.*

METODOS DE EVALUACION DE
SARCOPENIA

Fuerza muscular

Actualmente existen pocas técnicas validadas
para medir la fuerza muscular. Las técnicas

1. Baja fuerza

muscular
2.Baja 3. Bajo
masa rendimiento
muscular fisico

Figura 1. Probable sarcopenia con el criterio 1, diagndstico
confirmado mas criterio 2; si se tienen los tres criterios es con-
siderada como sarcopenia severa.
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disponibles son: la fuerza de prensién manual
isométrica, flexo extension de la rodilla y el flu-
jo espiratorio maximo.’

La fuerza de prensién es la herramienta
que mas se utiliza debido a su accesibilidad
y facilidad de uso para la evaluacién de fuer-
za muscular.® Dicha evaluacién presenta una
alta correlacion con la fuerza muscular de las
extremidades inferiores, el momento de exten-
sion de la rodilla y el area muscular transver-
sal en la pantorrilla. Una fuerza de prensiéon
baja es un marcador clinico de baja movilidad
y discapacidad, considerado asi un mejor fac-
tor predictivo de resultados clinicos que una
masa muscular baja.%!°

Para determinar los valores de normalidad
se debe disponer de los mismos obtenidos a par-
tir de poblaciones sanas de referencia. Los prin-
cipales puntos de corte usados como referencia
de baja fuerza muscular a una fuerza de pren-
si6n son menos de 30 kg en hombres, y < 20 g/
m? en mujeres.’

Masa muscular

La absorciometria dual de Rayos X (DXA)
constituye el estandar de oro en la evaluacién
de masa muscular tanto en la clinica como
en investigacién; mientras que la tomografia
computarizada (TC) y la resonancia magnética
(RM) representan las principales pruebas de
referencia en el contexto de la investigacidn, y
la impedancia bioeléctrica (BIA), la excrecion
urinaria de creatinina, mediciones antropomé-
tricas y medicién de activacién de neutrones
en la clinica.%!©

Como indicadores de baja masa muscular se
utilizan el indice de masa muscular esquelética
(IMME) y el indice de masa esquelética (IME).
En la evaluacién por DXA el IMME se define
como la suma de la masa muscular de los cua-
tro miembros: brazos + piernas (masa muscular
esquelética de las extremidades (MMEE)), di-
vidida por la altura al cuadrado en metros; es
decir, IMME = MMEE/talla2 (kg/m?), y en BIA
el IMME se define como la masa muscular es-
quelética (MME) tedrica o absoluta dividida por
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la altura al cuadrado en metros; es decir, IMME
= MME/talla2 (kg/m?), mientras que el IME es
el porcentaje de masa muscular en relacion al
peso corporal (peso total de la masa muscular/
peso corporal X 100: %).%10

Por consenso, se define la sarcopenia como
un IMME o IME por debajo de dos desviaciones
estandar de la media con respecto a la pobla-
cién de referencia (hombres y mujeres jévenes
del mismo sexo);’ los principales puntos de cor-
te usados como referencia para sarcopenia son
los definidos por Baumgartner et al. (1998) a
través de un IMME < 7.26 kg/m? en hombres y
< 5.5 kg/m? en mujeres.!

Rendimiento fisico

Otra medida indirecta de la funcién muscular
es la valoraciéon del rendimiento fisico, ya que
ésta es una consecuencia directa del buen fun-
cionalismo osteomuscular.? Existe una amplia
gama de pruebas del rendimiento fisico, entre
ellas, la bateria breve de rendimiento fisico
(SPPB), la velocidad de la marcha habitual,
la prueba de deambulacién durante seis mi-
nutos y la prueba de potencia de subida de es-
calones; todos ellas requieren la correcta par-
ticipacidn, por lo que el nivel cognitivo debe
estar preservado.®

La velocidad de la marcha (durante un reco-
rrido de 4 m) es considerada como un factor pre-
dictivo de episodios de salud adversos con mayor
limitacién de la movilidad y mortalidad;'? dicha
evaluacién presenta una relacién no lineal con
la fuerza de las piernas; lo que explica como pe-
quernios cambios en la capacidad fisiolégica pue-
den tener efectos importantes en el rendimiento
en adultos fragiles.’® De acuerdo con la EWG-
SOP, se recomienda utilizar como parametro de
bajo rendimiento fisico una velocidad de la mar-
cha o recorrido de 6 metros < 0.8 m/s.’

Etiologia de la sarcopenia
La causa de la sarcopenia es de origen multifac-
torial; se identifican asi dos categorias de sarco-

penia dependiendo de la causa, esto es:
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+ Sarcopenia primaria: relacionada con la
edad; se denomina asi cuando no hay nin-
guna otra causa evidente salvo el envejeci-
miento.?

+ Sarcopenia secundaria: considerada asi
cuando es derivada de otros procesos fisio-
légicos y o enfermedades crénicas (enferme-
dad cardiaca, pulmonar, hepatica, renal, ce-
rebral), neoplasias o enfermedades inflama-
torias y endocrinas como la DM y resistencia
a la insulina.®

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA,
por sus siglas en inglés) describe la DM en el
envejecimiento como un factor de riesgo inde-
pendiente de fragilidad asociado a la pérdida
de calidad muscular, es decir, a menor fuerza y
masa muscular.™

SARCOPENIA Y RESISTENCIA
A LA INSULINA

Se ha descrito en la literatura que la resisten-
cia a la insulina y la DM son factores de ries-
go de sarcopenia y exacerban esta mismal!
(Figura 1).

La resistencia a la insulina (RI) se define
como la incapacidad del organismo de respon-
der normalmente a las acciones de la insulina,
que resulta generalmente en el desarrollo de
DM tipo 2.1

El musculo es el responsable de la mayor
parte del metabolismo de la eliminacién post-
prandial de la glucosa en el cuerpo, por lo que
la pérdida de masa muscular induce una dis-
minucién de 2 a 3% en la tasa metabdlica basal
por década después de los 20 anos y 4% por dé-
cada después de los 50 afos, como resultado de
la pérdida concomitante de la densidad de volu-
men mitocondrial y la capacidad oxidativa.'®'¢

La sarcopenia y la obesidad desempefan un
papel importante, ya que presentan una inte-
rrelacion fisiopatolégica, debido a lo cual se ha
considerado, como se menciona en la literatura,
un nuevo apartado clinico conocido como obesi-
dad sarcopénica, la cual se introduce como un
sindrome acompafado de IR.""
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La IR en el musculo esquelético es el vinculo
entre la obesidad y la diabetes tipo 2.'> En el
adulto mayor las tasas de obesidad, resistencia
a la insulina y sarcopenia se ven incrementadas,
existiendo un mecanismo sinérgico entre obesi-
dad y aumento de grasa corporal, lo que eleva
la produccién de TNF-q, IL-6 y otras adipocinas
que promueven la resistencia a la insulina y
tienen un potencial efecto catabdlico en el mus-
culo, acelerando los cambios en la composicion
corporal; de la misma manera, la pérdida mus-
cular reduce la masa del tejido diana disponible
para la insulina, lo que propicia una situacién
de resistencia a esta ultima y a su vez la apa-
ricién del sindrome metabdlico y obesidad. De
esta manera se cierra un circulo vicioso donde a
mayor pérdida de musculo mayor discapacidad
y enfermedades metabdlicas.!82°

Se ha establecido que las personas con diag-
néstico de DM desarrollan sarcopenia a una
edad mas temprana.?! Asimismo, la presencia
de DM se ha asociado a la reduccién de la fun-
ci6on muscular y baja fuerza muscular debido a
una baja en la funcién mitocondrial, a efectos
neuropaticos y a una disminucién en el flujo
sanguineo capilar.'®2%24

Por otro lado, 1a presencia de resistencia a la
insulina esta asociada con vias de sefializacion
intracelulares que pueden repercutir en el me-
tabolismo muscular. La disminuciéon del sustra-
to del receptor de insulina 1 (IRS-1), la via de
senalizacién fosfatidilinositol 3 cinasa (P13K/
AKT), y el musculo esquelético condicionan un
medio para los adipocitos en el cual reducen es-
tas sefializaciones.?

Otras vias de senalizacién JNK (cinasa c-
jun) y IKKB (proteina cinasa beta) regulan la
fosforilacién de proteinas y eventos transcrip-
cionales de las células, lo que provoca el aumen-
to de adipocitos y citocinas. La via de sefaliza-
cién JNK promueve la resistencia a la insulina
a través de la fosforilacion de los residuos de
serina del IRS-1. La fosforilacién por la via de
sefializacién IKKB se dirige hacia una degrada-
cién de proteasomas, liberando NF-kB para la
traslocacién en el ntcleo, estimulando la expre-
si6n de células diana para inducir resistencia
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a la insulina. Los estimulos proinflamatorios
activan las vias de sefializacién JNK/ IKKB, in-
cluidas las citocinas. Adema,s se ha reportado
asociaciéon entre sarcopenia y TNF-q, el cual se
ha observado que es capaz de inducir resisten-
cia a la insulina.?629

Mecanismo de acumulacién lipidica
intramuscular

La dislipidemia se asocia con la obesidad a tra-
vés de la activacion de vias de sefalizacién de
estrés celular, lo cual puede repercutir en la
fuerza muscular al causar atrofia y apoptosis de
células en musculo esquelético.?

La acumulacién de diacilgliceroles en el teji-
do muscular se ha asociado con masa muscular
alterada y con pérdida de la sensibilidad a la
insulina. Se ha observado que el aumento de te-
jido adiposo resulta en una expresién reducida
de proteinas contractiles en microtubulos del
musculo. Los derivados de las células lipidicas
como ceramidas y diacilglicerol tienen un efecto
en la via de senalizacién y metabolismo de la
insulina®'?? (Figura 2).

Algunos estudios han evaluado la presencia
de sarcopenia y su asociacion con el metabolis-
mo de la insulina. En un estudio realizado en
Corea, los sujetos con DM mostraron tres veces
mas riesgo de sarcopenia en comparaciéon con
sujetos sin DM (OR: 3.06, IC del 95%: 1.42 a
6.62). Un metaanalisis report6é que la admi-
nistracién de insulina se ve asociada con una
disminucién en la degradacién de proteinas
musculares, por lo que se propone a la insulina
como posible agente anticatabdlico de proteinas
musculares y, por tanto, un protector para el
desarrollo de sarcopenia.?*

En otro estudio realizado por Nascimento et
al. se evaluaron pacientes adultos mayores con
obesidad sarcopénica y se observd que estos pa-
cientes presentan mayores cifras de indice de
masa corporal, porcentaje de grasa corporal,
concentraciones mas altas de glucosa y una ten-
dencia a niveles méas elevados de acido trico e
IL-6, en comparacién con el grupo sin obesidad
sarcopénica. La evaluaciéon de la fuerza muscu-
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Elevacion de acidos
grasos por obesidad/
edad

Alteracién en la funcién mito-
condrial, reduccion de oxida-
cion y lipélisis aumentan la
produccion en vias de sefali-
zacion proinflamatoria

Captacion de lipidos
a nivel intramuscular

DISFUNCION
DE PERILIPINAS

Acumulacion de
lipidos y lipidos

Lipotoxicidad

Alteracion en la via
de sefializacion de
la insulina

intermediarios

MUSCULO
Dismin

SARCOPENIA
n fuerza

Resistencia a la
insulina

Figura 2. Se ha propuesto que factores como la obesidad y la edad contribuyen al desarrollo de sarcopenia. La obesidad esta rela-
cionada con los niveles de acidos grasos libres, acumulacion de triglicéridos, diacilglicerol y ceramidas. En el musculo, la oxidacion de
lipidos acumulados intramuscularmente, aunada a la disfuncion de perilipinas (componente de los lipidos) como consecuencia de la
acumulacion de lipidos y sus derivados, afecta la acumulacién de dcidos grasos con efectos lipotdxicos, resultando en afectaciones de
la via de sefalizacion de la insulina y, con ello, resistencia a la insulina.*3

lar mostrd que se encuentra disminuida en pa-
cientes con obesidad sarcopénica.®®

CARACTERISTICAS DEL TRATAMIENTO

El tratamiento para sarcopenia en pacientes
con DM desde etapas tempranas es relevante
como método preventivo de desenlaces patolégi-
cos en etapas futuras de la vida.!” Hasta ahora,
existe poca evidencia con respecto al tratamien-
to especifico para la coexistencia de sarcopenia
y estados de resistencia a la insulina como la
diabetes mellitus.

La intervencién no farmacolégica, incluyen-
do dieta y ejercicio fisico se ha descrito como
parte importante de mejora y prevencién de la
sarcopenia.'”

a) Ejercicio

Se ha descrito que el entrenamiento de resisten-
cia se asocia con efectos positivos en la sarcope-
nia en adultos mayores con DM favoreciendo la
disminucién de la pérdida de masa muscular y
mejorando el rendimiento fisico.!”? De igual ma-
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nera la combinacién de ejercicios de resistencia
y el entrenamiento aerdbico en adultos mayores
con DM favorece el control glucémico en este gru-
po de pacientes, por lo que se recomienda su prac-
tica en caso de no existir contraindicacion.®4

b) Nutricién

Las necesidades nutricionales de proteinas en
adultos mayores recomendadas son de 1.0-1.2 g/
kg de peso corporal para mantener y recuperar
la masa corporal magra y la funcién. Rahi et al.
en un estudio realizado en 2015 observaron que
el consumo de 1 g de proteina por kg de peso
corporal ayudé a mantener la fuerza muscular
en adultos mayores con DM.*2

c) Tratamiento farmacolégico
especifico para DM

Al momento, es escasa la informacién acerca del
uso de agentes antidiabéticos en pacientes con
sarcopenia. Entre los m4s importantes se ha ob-
servado que la insulina participa en la sintesis
de proteinas, por lo que se esperaria que permi-
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ta la mejora o mantenimiento del musculo en
pacientes con DM y, por ende, la prevencion del
desarrollo de sarcopenia, aunque no se ha esta-
blecido por completo dicho efecto.*®

En el caso de la metformina, se ha asociado
al incremento de masa magra y disminucién
de masa grasa; sin embargo, los datos observa-
dos han sido contradictorios con efectos nega-
tivos en la funcién mitocondrial en el musculo
esquelético.*>** Por el contrario, el uso de sulfo-
nilureas y glinidas se ha asociado al incremen-
to de atrofia muscular, siendo la repaglinida
y glibenclamida los fArmacos que mostraron
mayor efecto para reducir la pérdida de protei-
nas musculares.*® Por su parte, las glitazonas
(agonistas gamma del receptor activado por el
proliferador de peroxisomas) por su accién en
la sensibilizacién de la insulina tienen efectos

beneficiosos al mejorar el rendimiento muscu-
lar en adultos mayores con DM.0:46:47

CONCLUSIONES

La sarcopenia se asocia con un estado infla-
matorio sostenido, siendo una enfermedad
crénica que incrementa la morbimortalidad.
La asociacién de resistencia a la insulina y
el aumento de tejido adiposo cobran gran im-
portancia dentro del desarrollo de sarcopenia
en personas de edad avanzada debido a su in-
teracciéon fisiopatoldgica. Esta evidencia nos
permite identificar un factor importante den-
tro del abordaje del paciente con sarcopenia y
promover la prevencién primaria de esta pa-
tologia con el fin de mejorar la calidad de vida
de los pacientes.
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Cirugia abierta como manejo oportuno
de abdomen agudo en complicaciones
por diverticulo de Meckel. Reporte de caso

Open surgery as timely management of acute abdomen in
complications from Meckel’s diverticulum. Case report
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RESUMEN. Introduccion: El diverticulo de Meckel en adultos: incidencia del 2%, predomina en el género
masculino 2:1, localizacién promedio a 67 cm de la valvula ileocecal. Caso clinico: Femenino de 26 afios, sin
antecedentes, quien ingresa a la sala de urgencias por oclusién intestinal con abdomen agudo, se interviene
quirurgicamente; hallando hernia interna con asa cerrada a 270 cm del Angulo de Treitz. Se realiza RATT
en dos planos involucrando diverticulo de Meckel con diverticulitis complicada del mismo. Se decide egresar
a la paciente con adecuadas condiciones generales. Discusion: La tasa de complicaciones por diverticulo de
Meckel en adultos es de 6.7%; sin embargo, la oclusién intestinal es una de las complicaciones més frecuentes
de 20 a 50%, y entre las causas de la oclusién una de las mds frecuentes es una hernia interna con asa
cerrada, la cual compromete més que sélo la inflamacién del diverticulo, como el caso presentado. En este caso
podemos describir que el manejo quirurgico se determiné en menos de 12 horas. Conclusiones: Dentro del
abordaje y estudio del abdomen agudo, el 60% es quirurgico, pero es dificil pensar en este padecimiento, ya
que la frecuencia es 6.7%, por lo cual consideramos que en pacientes jévenes se debe tener contemplado previo
a la laparotomia.

Palabras clave: Diverticulo de Meckel, abdomen agudo, laparotomia.
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ABSTRACT. Introduction: Meckel’s diverticulo, in adults; incidence of 2%, predominates in the male
gender 2: 1, average location at 67 cm from the valve ileocecal. Clinical case: Female, 26 years old,
without history, who enters the emergency room due to intestinal occlusion with acute abdomen, is operated
on surgically; finding an internal hernia with closed handle 270 cms from Treitz, performing RATT in 2
planes involving Meckel’s diverticulum with complicated diverticulitis. The patient with adequate general
conditions decides to graduate. Discussion: The complication rate per Meckel diverticulum in adults
is 6.7%, however, intestinal occlusion is one of the most frequent complications from 20 to 50%, and
within the causes of occlusion one of the most frequent is an internal hernia with closed loop, where it
compromises more than just inflammation of the diverticulum, as is the case presented, in this case we
can describe that the surgical management was determined in less than 12 hours. Conclusion: Within
the approach and study of acute abdomen, 60% is surgical, but it is difficult to think about this condition,
since the frequency is 6.7%, which is why we believe that in young patients it should be contemplated prior

to laparotomy.

Keywords: Meckels diverticulum, acute abdomen, laparotomy.

INTRODUCCION

El diverticulo de Meckel es la malformacién
congénita mas frecuente dentro del tracto di-
gestivo, con una prevalencia estimada de 2%
en la poblacion en general. Debido a que es un
remanente del conducto vitelino, como un di-
verticulo verdadero, en adultos se encuentra en
promedio a 67 cm de la valvula ileocecal en el
borde antimesentérico.!?

El indice de complicaciones aceptado es de
4%, con mayor incidencia en el género mascu-
lino, siendo la obstruccién intestinal de 36.5%,
intususcepcién 13.7%, inflamacién o diverticuli-
tis 12.7%, hemorragia 11.8%, perforacién 7.3%,
neoplasia 3.2% (tumor carcinoide), y fistula
1.7%.48

Se ha reportado que el 6.4% de las com-
plicaciones ameritan tratamiento quirdrgi-
co; sin embargo, el abordaje laparoscépico
tiende a generar mayor duda por el cuadro
de abdomen agudo que se desarrolla en los
pacientes, teniendo mayor empuje la cirugia
abierta.%1!

Objetivo

Exponer que la cirugia abierta tiende a mos-
trar mayor eficacia de resolucién con base en el
tiempo transquirdargico en abdomen agudo, y en
este caso por diverticulo de Meckel, ya que en
la cirugia laparoscépica se necesita una curva
mayor de aprendizaje.

56

CASO CLINICO

Se presenta el caso de una paciente de 26 anos,
sin antecedentes de importancia, quien ingresé
a urgencias con un cuadro de oclusién intestinal
de ocho horas de evolucidn, con fiebre y abdo-
men agudo, las radiografias de ingreso mues-
tran multiples niveles hidroaéreos, y un asa fija
en mesogastrio. Se inicia manejo de oclusién
intestinal; sin embargo, persiste con abdomen
agudo, lactato en 3.1, creatinfosfocinasa en
300, por lo cual se decide intervenir por medio
de una laparotomia exploradora, hallando un
diverticulo de Meckel (Figuras 1 y 2) con infla-
macién, abscedado, desarrollando una hernia
interna con un asa de ileon a 270 cm del angulo

Figura 1. Diverticulitis de Meckel liberada de hernia interna en
asa cerrada.
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Figura 2. Diverticulitis de Meckel con segmento comprometido
a 2 cm de la base, base ancha > 2 cm.

de Treitz (AT), por tal motivo se decide realizar
una resecciéon y anastomosis término-terminal
de 10 cm —involucrando la banda fibrética—
en dos planos.

Pasa postquirargico estable, cursa ayuno
postcicatrizacién intestinal con progresion ade-
cuada y alta con notable mejoria.

DISCUSION

La tasa de complicaciones por diverticulo de
Meckel en adultos es de 6.7%; sin embargo, la
oclusién intestinal es una de las complicaciones
maés frecuentes de 20 a 50%, y entre las cau-
sas de la oclusién una de las més frecuentes es
una hernia interna con asa cerrada,’? donde
compromete mas que sélo la inflamacién del di-
verticulo, como el caso presentado. En este caso
podemos describir que el manejo quirirgico se
determin6 en menos de 12 horas en un cuadro
de oclusién intestinal con falla al manejo con-
servador por abdomen agudo e hiperlactatemia,
a diferencia del uso de cirugia laparoscopica, de
la que no se dispone en todo momento en los
turnos nocturnos. Coincidimos con que el diver-

ticulo de Meckel suele ser un hallazgo trans-
quirargico en un 36% de los casos, y con 7% de
causa de abdomen agudo quirurgico.?®

El indice de complicaciones es de 4%:

* Obstruccién intestinal: — 36.5%.

+ Intususcepcién: — 13.7%.

+ Inflamacién o diverticulitis: — 12.7%.
* Hemorragia: — 11.8%.

* Perforacién: — 7.3 %.

* Neoplasia (tumor carcinoide): — 3.2%.
* Fistula: 1.7%.51

CONCLUSIONES

Las oclusiones intestinales deben tener un ma-
nejo conservador de 48 horas si es un abdomen
sin cicatrices previas, y en el caso opuesto de
hernias extrinsecas descartadas, hay que pen-
sar en hernias internas, y entre las causas
puede ser por una de las complicaciones del di-
verticulo de Meckel, como en este caso. Se ha
demostrado que para un tratamiento oportuno,
adecuado e instantaneo del mismo, la cirugia
abierta seguira siendo el tratamiento estandar,
dejando evidencia de resolucién instantianea y
mayor oportunidad de revisién de toda la cavi-
dad abdominal y asas intestinales.
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of post-ERCP complications, Stapfer |
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RESUMEN. Introduccién: La colangiografia endoscépica retrégrada (CPRE) actualmente es una
herramienta importante en su modalidad diagndstica y terapéutica en trastornos biliares y pancreaticos. La
tasa de complicaciones oscila entre 5.4 y 23%: de pancreatitis aguda (3.5%), hemorragia postesfinterotomia
(1.3%), perforacién (0.3-6%), colangitis (< 1%). Caso clinico: Paciente femenino de 72 afios con multiples
comorbilidades, ingresa por un cuadro de colangitis por riesgo alto de coledocolitiasis. Se decide realizar
una CPRE, complicdndose a las 24 horas por una perforaciéon duodenal. Se interviene manejandose con una
derivacién duodenal con tres sondas, a los siete dias del postquirdrgico desarrolla fistula duodenal de bajo
gasto controlada durante el periodo completo de maduracién; por medio de endoscopia se intenta cerrar
sin lograrlo, a las ocho semanas presenta un infarto agudo al miocardio, causa del deceso. Discusién: El
desarrollo del estudio CPRE como procedimiento terapéutico oportuno y relativamente seguro puede llegar a
tener un nimero de complicaciones en su evolucién. Las tasas de complicaciones oscilan entre 5y 23%, de las
cuales las perforaciones de duodeno son de 0.3-6%; sin embargo, el manejo quirurgico sélo es bajo clase I de la
clasificacién de Stapfer. Conclusiones: Las perforaciones post-CPRE son cada vez menos frecuentes debido
a la curva de aprendizaje del operador; sin embargo, hay que considerarlas; ademas, el mismo operador debe
identificarlas y ser capaz de describir un manejo adecuado.

Palabras clave: Complicaciones, perforaciones, duodeno, coledocolitiasis.

ABSTRACT. Introduction: Endoscopic retrograde cholangiography (ERCP) is currently an important
tool in its diagnostic and therapeutic modality in biliary and pancreatic disorders. The complication rate
ranges from 5.4 to 23%: acute pancreatitis (3.5%), post sphincterotomy haemorrhage (1.3%), perforation (0.3-
6%), cholangitis (< 1%). Clinical case: A 72-year-old woman with multiple comorbidities, admitted for a
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cholangitis due to high risk of choledocholithiasis, it was decided to perform an ERCP, complying 24 hours
after a duodenal perforation, intervened, managed with a duodenal bypass with 3 probes, seven days after the
postsurgical develops duodenal fistula with low controlled expenditure during its full period of maturation,
by means of endoscopy it is tried to close, without achieving it, at eight weeks it presents an acute myocardial
infarction for which we had the death. Discussion: By developing the ERCP study as an opportune, relatively
safe therapeutic procedure, it can have a number of complications in its development. Within the rates of
complications oscillate in 5 to 28%, where the perforations of the duodenum is of 0.3-6%, however the surgical
management is only low class I of the classification of Stapfer. Conclusion: Post-ERCP perforations are
becoming less frequent due to the operator’s learning curve; however, they must be considered and, in addition,
the operator must identify it and be able to describe an adequate management.

Keywords: Complications, perforations, duodenum, choledocholithiasis.

INTRODUCCION

La colangiopancreatografia retrégrada endoscé-
pica (CPRE) es una intervenciéon mixta endos-
copica y radiolégica, utilizada para estudiar y,
principalmente, tratar las enfermedades de los
conductos biliares y del pancreas.!

La CPRE es uno de los procedimientos en-
doscopicos digestivos mas complicados y al
mismo tiempo es una de las formas menos in-
vasivas y sencillas de tratar las obstrucciones y
fistulas biliopancreaticas.™”

Las complicaciones méas frecuentes son:
pancreatitis aguda (por la manipulacién de la
papila), hemorragia (por la esfinterotomia), co-
langitis o colecistitis y, en ocasiones, la perfo-
raciéon. La incidencia de complicaciones de la
técnica varia de 5.4 a 23.0% y la mortalidad
general de 0.1 a 1%.%°

Sin embargo, la mortalidad puede verse in-
crementada en casos en los que se produce un
retraso en el diagndstico y tratamiento de la
perforacién duodenal, alcanzando de 8 a 23%
como consecuencia de la sepsis y el fracaso mul-
tiorganico secundario.!

La perforacién duodenal tras la CPRE cons-
tituye un cuadro infrecuente, por lo que su tra-
tamiento es controvertido; por ello, se utiliza
una clasificacién llamada Stapfer que tiene en
cuenta el mecanismo, la ubicaciéon anatémica y
la gravedad de la lesién teniendo mayor poder
predictivo sobre la necesidad de intervencién
quirtargica.?

La clasificacién de Stapfer divide las perfo-
raciones relacionadas con la CPRE en cuatro
tipos segin el mecanismo, la ubicacién anaté-
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mica y la gravedad de la lesién. Con esto se pro-
pone tener un mejor manejo, ya sea quirirgico o
no, para disminuir la mortalidad del paciente.?*

El desarrollo del estudio CPRE como proce-
dimiento terapéutico oportuno y relativamente
seguro puede llegar a tener un ntiimero de com-
plicaciones en su evolucion.'?

La tasa de complicaciones oscila entre 5.4
y 23%: pancreatitis aguda (3.5%), hemorragia
postesfinterotomia (1.3%), perforacion (0.3-6%),
colangitis (< 1%).14

La tasa de mortalidad asciende de 16 a
18% en relacién con el retraso del diagndsti-
co y tratamiento, que deriva en sepsis y falla
multiorganica.?

Objetivo. Mostrar que la incidencia de com-
plicaciones quirurgicas post-CPRE es muy baja;
sin embargo, el cirujano general debe estar ca-
pacitado para resolver de forma oportuna estos
casos.

CASO CLINICO

Se expone el caso de una paciente de 72 anos
con antecedentes de importancia de hiperten-
sién arterial sistélica en tratamiento con lo-
sartan 100 mg/dia, quien ingresa a la sala de
urgencias por un cuadro de colecistitis aguda a
expensas de dolor en hipocondrio derecho EVA
10. A la exploracioén fisica: signo de Murphy (+),
con hiperbilirrubinemia de 2.1 bilirrubina total
(BT) a expensas de 1.5 bilirrubina directa (BD),
con hallazgos ultrasonograficos de un hidroco-
lecisto de 97 cm? de volumen, con colédoco de 5
mm. Se solicitaron nuevas bilirrubinas, las cua-
les incrementaron a 5.5 de BT, con 3.8 BD, por
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lo cual se decide solicitar CPRE, especificando
que durante el procedimiento se encontré canu-
lacién dificil, con colangiografia normal y sin
litos.

A las 24 horas, la paciente desarrolla una
pancreatitis biliar moderada-severa con SIRS y
abdomen agudo con TAC que muestra abundan-
te aire libre (Figuras 1y 2). Se decide intervenir
quirdrgicamente, hallando una perforaciéon se-
llada en la porcién posterior lateral de la segun-
da porcién del duodeno, se realiza técnica qui-
rurgica de exclusién duodenal, pasando postqui-
rargico estable, a los ocho dias postquirdargicos
con fuga de material intestinal por drenaje re-
troduodenal, por lo cual se maneja actualmente
como fistula controlada de moderado gasto 400
cm?/24 horas y con evento quirurgico cubierto, la
paciente en mejores condiciones y estable.

DISCUSION

La colangiografia endoscépica retréograda
(CPRE) actualmente es una herramienta im-
portante en su modalidad diagndstica y tera-
péutica en trastornos biliares y pancreaticos.!

Figura 1. Tomografia axial computarizada abdominal. Corte
coronal con retroneumoperitoneo extenso.

El Residente. 2019; 14 (2): 59-63

Figura 2. Tomografia axial de abdomen —corte axial— con
retroneumoperitoneo extenso y aire libre paravertebral derecho.

Las complicaciones oscilan de 5 a 23%, pan-
creatitis aguda (3.5%), hemorragia postesfinte-
rotomia (1.3%), perforacién (0.3-6%), colangitis
(<1%).14

Al realizar un diagnéstico oportuno se pue-
de concluir un adecuado manejo quirurgico, el
cual demuestra que mejora la supervivencia y
disminuye la mortalidad una vez diagnosticado
de forma tardia el hallazgo de perforaciéon duo-
denal post-CPRE, Stapfer I, donde se excluye el
duodeno de forma apropiada cuando la técnica
bien descrita lo identifica; sin embargo, se con-
sidera dejar el manejo de las opciones quirtr-
gicas en manos del cirujano, quien debera ser
completamente habil en la descripcidn de estos
tipos de complicaciones.?*

Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas sospechosos son dolor
epigastrico, lumbalgia intensa, irritacién pe-
ritoneal, enfisema subcutaneo, taquicardia y
fiebre (estos dos ultimos més tardios), dolor
abdominal, a los que se agregan signos de sep-
sis: liquido libre, fuga de contraste, coleccién
retroperitoneal, neumoperitoneo, y retroneu-
moperitoneo, neumomediastino, irritacién peri-
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toneal, distensién abdominal, dolor epigastrico
y lumbar, fiebre y leucocitosis.*

No son propios del transcurso normal de una
CPRE programada; sin embargo, pueden estar
dentro de la progresién normal de la patologia
en un cuadro de colangitis por un calculo en la
via biliar principal. Existe documentacién en la
literatura de localizacién de aire en areas ano-
malas fruto de la salida a través de la perfora-
cién, en orden: el retroneumoperitoneo, neumo-
peritoneo, neumomediastino, neumotérax y el
enfisema subcutdaneo después de la CPRE son
las areas mas frecuentes.>®

Aumento de amilasa y bilirrubina en el
contexto de una pancreatitis o colangitis. El
liquido retroperitoneal o peritoneal sin gas
es sugestivo de pancreatitis aguda porque la
perforaciéon dara lugar invariablemente a gas
extraluminal.®

Tratamiento

El diagnéstico y tratamiento precoces de la per-
foraciéon duodenal tras la CPRE son la base para
un buen resultado. Es una complicacién de dificil
diagnéstico debido a la sedaciéon durante el pro-
cedimiento. Los signos y sintomas sospechosos
son dolor epigastrico, lumbalgia intensa, irrita-
cién peritoneal, enfisema subcutaneo, taquicar-
dia y fiebre (estos dos ultimos mas tardios).*

En pacientes con dolor y fiebre tras el proce-
dimiento se instaurara un tratamiento precoz a
base de fluidos y antibioterapia empirica intra-
venosa. Los objetivos son el control de la sepsis
mediante el drenaje de colecciones y del sistema
biliar mediante la extraccién de céalculos o mate-
rial intraductal, y la reparacién de la perforacién.’

Clasificacién de Stapfer (Cuadro I)

La lesién tipo I (perforacién duodenal) suele re-
querir intervenciéon quirurgica. La técnica 6pti-
ma consiste en el cierre primario del defecto y
exclusién duodenal mediante gastroyeyunosto-
mia y exclusién pildrica, aunque el cierre pri-
mario y desbridamiento de tejidos son suficien-
tes, con similares resultados, en caso de diag-
néstico y manejo precoces que aseguren una
contaminacién peritoneal minima.

La indicacién quirdrgica incluye ademas
la fuga de contraste masivo, la perforacién por
CPRE con coledocolitiasis documentada, la re-
tencion de material (como la cesta de Dormia), el
enfisema subcutaneo masivo o el fallo del trata-
miento conservador. Otros factores que predispo-
nen al tratamiento quirdargico segun el analisis
multivariante de Fatima y Knudson son la edad,
la comorbilidad, los pacientes con perforacién
duodenal y una técnica endoscépica dificultosa.?*

Las perforaciones tipo II y III por instru-
mentaciéon endoscépica causan lesiones mis
pequenas y menos contaminacion intraabdomi-
nal, y responden mejor a un manejo conserva-
dor (Cuadro II). E1 manejo conservador incluye
dieta absoluta, sonda nasogastrica, antibiéticos
de amplio espectro y reevaluacién continua.

En perforaciones tipo II y III este manejo tie-
ne una evolucion satisfactoria entre el 50 y 90%
de los casos. La indicacién quirirgica en este tipo
de perforaciones incluye el fracaso de tratamien-
to conservador, la presencia de liquido libre, co-
lecciones retroperitoneales extensas y signos de
fuga activos o de irritacién peritoneal.’

La literatura demuestra que los pacientes
que precisan un manejo quirurgico de la perfo-

Cuadro |. Perforacion post-CPRE segun Stapfer.

Tipo | Pared lateral 0 medial duodenal

Tipo Il Lesidn periampolla de Vater

Tipo Il Lesiones de conducto biliar distal relacionadas con instrumentacion aro/canasta
Tipo IV Unicamente aire retroperitoneal (no se considera una perforacién real)

Extraido del articulo: Perea del Pozo E, de la Herranz Guerrero P, Tallén Aguilar L, Lépez Ruiz JA, Oliva Mompeén F, Padillo Ruiz J. Manejo de las perforaciones

duodenales post-CPRE. Cir Andal. 2019; 30 (1): 72-76.
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Cuadro Il. Clasificacion de perforacion post-CPRE de Stapfer y cols."*

Tipo Descripcion

I Perforacion por guia de alambre
En pared lateral o medial duodenal
Menos frecuente

Tratamiento

Manejo quirurgico

Mayor relacion con malformacion anatémica gastrointestinal

Il Perforacion periampular (+ F) 80%
1] Perforacion duodenal lejos de la papila

Manejo conservador

Lesiones del conducto biliar distal relacionadas con instrumentacion aro/canasta (+ F) 80%

v Unicamente aire retroperitoneal
No se considera perforacion real

racién duodenal presentan una mortalidad mu-
cho maés elevada que en quienes se resuelve con
manejo conservador. En pacientes que requie-
ren intervencién quirurgica, el intervalo entre
la perforacién y la operacién es de gran impor-
tancia, ya que la mortalidad aumenta drastica-
mente en caso de retraso.®’

CONCLUSIONES

Las perforaciones post-CPRE son cada vez me-
nos frecuentes debido a la curva de aprendi-
zaje del operador; sin embargo, hay que con-
siderarlas; ademas, el mismo operador debe

Manejo conservador

identificarlas y valorar el cierre transquirdargi-
co. Debe tenerse en cuenta cémo manejarlas en
caso de pasar desapercibidas como en el caso
que aqui se describe, en el que a las 24-48 ho-
ras post-CPRE la paciente desarrollé SIRS, ab-
domen agudo y pancreatitis, donde el diagnés-
tico oportuno y un manejo quirurgico debieron
identificarse completamente para disminuir la
morbilidad; sin embargo, el desarrollo de fis-
tulas en estos pacientes no siempre es nulo, se
debe tener en cuenta, pero una vez excluido y
con un aporte de nutricién adecuado sera ideal
para su fase de maduracién y favorecera el cie-
rre espontaneo.
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