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La simulacidén clinica como estrategia de
aprendizaje en la formacion de alumnos de
pregrado de la carrera de medicina

Clinical simulation as a learning strategy in the training

of undergraduate students in medicine

Claudia Laura Calderén Jiménez*

Citar como: Calderén JCL. La simulacién clinica como estrategia de aprendizaje en la formacién de
alumnos de pregrado de la carrera de medicina. Acta Med GA. 2025; 23 (1): 5-6.

El modelo de la educacién médica que predomina en
Latinoamérica desde 1910 se divide en dos periodos de
dos anos cada uno, el de ciencias bésicas (dentro de la
escuela) y el de ciencias clinicas (en los hospitales), donde
se supone el alumno adquiere destrezas; este es el modelo
educativo clasico de Flexner.! La declaracién de Edimbur-
go de 1988 aporta otros aspectos a la educacion médica
como son la prevencién y la promocién de la salud, la
aplicacién en la comunidad y el desarrollo de habilidades
de autoaprendizaje en los alumnos.” En el 2010, la Fun-
dacion Carnegie describié importantes deficiencias en la
educacién médica, entre otras, la rigidez de los programas,
el excesivo aprendizaje de memoria, la falta de aprendi-
zaje experiencial y la ensefianza intrahospitalaria a cargo
de médicos con poco tiempo para ensefar.’ Finalmente,
existen unas “terceras ciencias” que complementan a las
ciencias basicas y clinicas, las Ciencias del Sistema de Salud
(Health System Sciences) que incluyen, entre otros tépicos,
la seguridad del paciente.*

Los campos clinicos son muy competidos al existir una
sobrepoblacién de estudiantes, lo anterior disminuye la
oportunidad de adquirir experiencia con pacientes reales;
ademas, algunos pacientes presentan cierta resistencia de
ser atendidos por estudiantes.” El uso de la simulaci6n
clinica aporta experiencias realistas que incrementan el de-
sarrollo cognitivo, la practica, la comunicacién y el trabajo
en equipo. Un ambiente simulado controlado permite el
error-aprendizaje y resguarda la seguridad del paciente.”

Es necesario brindar oportunidades educativas que
incrementen las competencias profesionales a los estudian-
tes de medicina y resguarden la seguridad del paciente,
mediante estrategias de aprendizaje innovadoras como lo
es el aprendizaje por simulacién clinica, en el que ademas
se representa una situacion real en la que el aprendizaje
es intervenido y guiado por un experto.”

Un ambiente simulado controlado permite a los estu-
diantes vivir escenarios clinicos reales, en los que ponen en
préctica sus conocimientos y competencias necesarias para
poder integrar un diagndstico y establecer un tratamiento
adecuado, con la posibilidad del aprendizaje por error, a
través de la retroalimentacion guiada por el docente, resal-
tando la importancia de la proteccién del paciente con lo
que se evitan riesgos de indole ético-legal.” Las miiltiples
ocupaciones que desempefian los médicos debido a la gran
carga asistencial de un hospital, limitan no sélo la ensefianza
a los estudiantes, también el tiempo con el paciente; ésta
es otra razén por la cual la simulacién clinica conforma
un ambiente que promueve el aprendizaje a partir de la
experiencia y reflexion personal.” La simulaci6n clinica pro-
mueve el desarrollo de competencias que pueden ser eva-
luadas.'” Las habilidades y competencias se pueden evaluar
por el examen clinico objetivo estructurado (ECOE), es un
instrumento que permite la evaluacién estandarizada de
competencias de comunicacién y profesionales médicas,
se aplica en escenarios de simulacién y es un estandar de
oro a nivel internacional.'" La “evaluacion clinica integral

Pediatra neonatéloga, maestria en docencia y ensefanza. Profesor
de asignatura introduccién al método clinico, Facultad Mexicana de
Medicina de la Universidad La Salle. México.
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sistematica” (ECIS) estd basada en el ECOE, es utilizada
en la Facultad Mexicana de Medicina de la Universidad
La Salle, se compone de un examen tedrico para la eva-
luacién de los conocimientos y un examen practico que
mide competencias (comunicacién, razonamiento clinico,
maniobras de exploracién e integracion de la informacion
para llegar a un diagnéstico), a través de una rdbrica.'”
Podemos concluir que la simulacién clinica conforma
un ambiente que promueve el aprendizaje a partir de la
experiencia y reflexion personal, promueve el desarrollo de
competencias (conocimientos y habilidades) en un entorno
social que pueden ser evaluadas a través de la observacion,
siendo la realimentacién una actividad esencial que refuer-
za lo aprendido y representa una oportunidad para mejorar.
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Introduccién: las patologias de columna son un motivo
comun de visitas al hospital con especialistas ya que causan
sintomas como debilidad y alteraciones en la sensibilidad, a
menudo requieren tratamiento quirtrgico. Sin embargo, pocos
informes han examinado los principales motivos de las visitas a
hospitales privados en México. Objetivo: conocer los motivos
de ingreso por patologias asociadas a columna en adultos del
Hospital Angeles Mocel durante la ultima década. Material
y métodos: estudio observacional, transversal, descriptivo,
epidemioldgico, retrospectivo, basado en registros de pacien-
tes ingresados en el Hospital Angeles Mocel por patologia
de columna durante la ultima década. Tras la aprobacion del
proyecto por parte del comité de ética de la investigacion,
se extrajo informacion de interés del censo de admision de
traumatismos. El andlisis estadistico se realizdé con pruebas
descriptivas en SPSS v.26 para Mac. Resultados: durante el
periodo del estudio, 952 personas ingresaron en el hospital
con patologia de la columna. Conclusién: se observé un
pico de ingresos entre los 31 y 40 afios, coincidiendo con la
etapa propensa a accidentes mayores. La estancia hospitalaria
tipica fue de uno a cuatro dias, destacando la importancia de
la atencion especializada y la adaptacion a las necesidades
de la poblacion atendida.

Palabras clave: columna lumbar, lumbalgia, lumbalgia con
dolor tipo ciatico (lumbociatalgia), posturomecanicas, lesién
espinal.

Introduction: spinal pathologies are a common reason for
hospital visits to specialists as they cause symptoms such as
weakness and sensory disturbances, often requiring surgical
treatment. However, few reports have examined the main
reasons for visits to private hospitals in Mexico. Objective:
to understand the reasons for admission due to spine-related
pathologies in adults at Hospital Angeles Mocel over the past
decade. Material and methods: an observational, cross-
sectional, descriptive, epidemiological, retrospective study
based on records of patients admitted to Hospital Angeles
Mocel for spine pathology over the past decade. After the
research ethics committee approved the project, relevant
information was extracted from the trauma admission census.
Statistical analysis was performed with descriptive tests in
SPSS v.26 for Mac. Results: during the study period, 952
persons were admitted to the hospital with spine pathology.
Conclusions: a peak in admissions was observed among
those aged 31 to 40 years, coinciding with a stage prone to
significant accidents. The typical hospital stay was one to
four days, highlighting the importance of specialized care and
adapting to the needs of the population treated.

Keywords: lumbar spine, low back pain, low back pain with
sciatic pain (lumbosciatica), posturomechanical, spinal injury.
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INTRODUCCION

La estructura de la columna vertebral de un ser humano
es un sistema fundamental y complejo que actia como el
mecanismo de soporte del cuerpo, proporcionando esta-
bilidad y flexibilidad. Sin embargo, al igual que cualquier
otra parte del cuerpo humano, la columna vertebral es
susceptible a una amplia gama de condiciones clinicas y
trastornos que pueden afectar la salud y el bienestar de
una persona.’

La patologia de la columna vertebral abarca una diver-
sidad de enfermedades, desde trastornos degenerativos
relacionados con el envejecimiento hasta anomalias congé-
nitas presentes desde el nacimiento y lesiones trauméticas
resultantes de accidentes.” La primera manifestacién de
una disfuncién en la columna vertebral suele ser la per-
cepcién de dolor en la regién cervical, dorsal o lumbar;
no obstante, estas anomalias pueden desencadenar una
serie de sintomas adicionales, como debilidad, parestesia
y limitaciones en la movilidad, los cuales habitualmente
demandan intervencién terapéutica en un inicio y se-
guimiento por parte de un profesional especializado ya
que en muchas ocasiones podran terminar en un evento
quirdrgico.”

Algunas de las afecciones mas comunes que involucran
a la columna vertebral incluyen la hernia de disco, la
estenosis espinal, la escoliosis y los tumores de columna
vertebral. Cada una de estas condiciones presenta desafios
Gnicos tanto para los pacientes como para los profesionales
de la salud.®” La comprensién profunda de la patologia
de la columna vertebral es esencial, no sélo para aquellos
directamente afectados, sino también para los proveedores
de atencién médica, ya que puede conducir a mejores
opciones de tratamiento y resultados para los trastornos
de la columna vertebral.'”

El propdsito de este estudio fue evaluar las caracteris-
ticas, frecuencia, sintomas y otras variables relevantes y
pertinentes de las patologias de la columna en pacientes
adultos que fueron atendidos en el Hospital Angeles Mo-
cel durante un periodo de 10 afos. Este tipo de analisis
es fundamental para mejorar nuestra comprension de la
prevencion y el tratamiento de estas afecciones. Este arti-
culo busca proporcionar informacién relevante sobre las
patologias de la columna vertebral que son frecuentes en
la institucién y, por ende, aportar un parametro general
de las patologias frecuentes en las instituciones del mismo
tipo en el pafs.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio observacional, transversal, descrip-
tivo, epidemiolégico, retrospectivo, utilizando registros

electrénicos de la Clinica de Traumatologfa y Ortopedia
del Hospital Angeles Mocel de la Ciudad de México. Para
identificar estos casos, se realiz6 una bisqueda en el Censo
de Ingresos a Trauma (CIT) del hospital para determinar el
ndmero total de pacientes dados de alta con patologfa de
columna entre enero de 2010 y diciembre de 2019.

Para identificar los casos de interés en el censo de
admision de traumatismos del CIT, se filtré la informacién
para identificar casos con base en el CIT y se recuperd la
siguiente informacion: edad del paciente, sexo, tipo de
patologia de la columna, duracién de la estancia.

El estudio fue presentado al Comité de Investigacién y
Bioética del Hospital Angeles Mocel para su aprobacién
antes de su implementacién. Los andlisis estadisticos se
realizaron en SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
v.25 para Mac, donde las pruebas estadisticas descriptivas
realizadas incluyeron medias y desviaciones estandar
para variables cuantitativas, y frecuencias y porcentajes
para variables cualitativas. Se utiliz6 la prueba de y?> como
prueba estadistica inferencial. Se consideraron significativos
valores de p < 0.05.

RESULTADOS

Durante la Gltima década, 952 pacientes han ingresado en
la Unidad de Traumatologia del Hospital Angeles Mocel
por patologias de la columna vertebral. La edad media
de los pacientes fue 48.6 + 18.3 afios, con un 3.3% entre
11 y 20 anos; los grupos de edad con mayor niimero de
ingresos fueron el de 31 a 40 anos (22.3%) y el de 41 a 50
anos (20.6%) (Figura 1). En términos de sexo, el 54.8% son
femeninos y el 45.2% masculinos.

Las 15 enfermedades de la columna vertebral mas fre-
cuentes entre los pacientes ingresados en el departamento
de traumatologia son: hernia de disco lumbar, lumbociatal-

Figura 1: Distribucion de los pacientes ingresados, de acuerdo
a la patologia de columna y al decenio de edad.
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Tabla 1: Patologias de columna mas

frecuentes en los pacientes ingresados en
el departamento de traumatologia.

Patologia n (%)
Hernia lumbar 351 (36.9)
Lumbalgia con dolor tipo ciatico 151 (15.9)
Lumbalgia 102 (10.7)
Hernia cervical 69 (7.2)
Canal estrecho 56 (5.9)
Cervicalgia 46 (4.8)
Espondilolistesis 28 (2.9)
Fractura lumbar 26 (2.7)
Fractura toracica 24 (2.5)
Cervicobraquialgia 19 (2.0)
Esguince cervical 22 (2.4)
Falla de sistema de instrumentacion por 13 (1.4)
fatiga del material de osteosintesis

Fractura/luxacién sacrococcigea 10 (1.1)
Hernia toracolumbar 8 (0.8)
Sindrome facetario lumbar 8(0.8)
Dorsolumbalgia 4 (0.4)
Fractura cervical 3(0.3)
Infeccién herida quirdrgica 3(0.3)
Otra 3(0.3)
Cervicolumbalgia 2(0.2)
Falla de sistema de instrumentacion lumbar 1(0.1)
por aflojamiento de tornillos

Inestabilidad posterior 1(0.1)
Instrumentacion lumbar fallida 1(0.1)

Mielopatia cervical

gia, lumbalgia, hernia de disco cervical, estenosis de canal
vertebral, cervicalgia, espondilolistesis, fractura vertebral de
columna lumbar, fractura de vertebral de columna toracica,
cervicobraquialgia, esguince cervical, falla de sistema de
instrumentacién lumbar por aflojamiento de tornillos, frac-
tura/luxacion sacro coccigea, hernia de disco toracolumbar
y sindrome doloroso de la articulacién facetaria (Tabla 7).
En conjunto, estas condiciones representan el 98%.

En cuanto a la temporalidad del padecimiento, encon-
tramos que 52.7% de los ingresos fueron agudos, 40.4%
crénicos y 6.8% agudos cronicos. Las causas mas comunes
de enfermedad de la columna vertebral son traumaticas,
posturomecdnicas y degenerativas, y representan el 20%
(Figura 2). Las patologias etiolégicas postoperatorias mas
comunes son la lumbociatalgia, la falla de sistema de ins-
trumentacion lumbar por aflojamiento de tornillos, la hernia
de disco lumbar y la lumbalgia. Las patologias de la meca-
nica postural mas comunes son la hernia de disco lumbar,
la lumbociatalgia, la lumbalgia y la hernia de disco cervical.

Por si solas, las afecciones degenerativas mas comunes son
la hernia de disco lumbar, la estenosis de canal vertebral
lumbar, la lumbociatalgia y la hernia de disco cervical.
Las afecciones traumaticas mas comunes son la hernia de
disco lumbar, la lumbalgia, la lumbociatalgia y cervicalgia.

Finalmente, la estancia media fue 3.2 + 4.2 dias; el
78.8% de los pacientes tuvo una estancia de uno a cuatro
dias (Figura 3).

DISCUSION

A lo largo de la década, el Hospital Angeles Mocel ha
sido pionero en la identificacion y tratamiento de diversas
patologias de la columna. Esto ha sido posible gracias a la
amplia experiencia del personal del hospital y a la imple-
mentacion de tecnologia médica de Gltima generacion. En
consecuencia, el hospital se ha convertido en un destino

Figura 2: Etiologia de la patologia de columna de los pacientes
ingresados en el Hospital Angeles Mocel.
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para pacientes que buscan tratamiento para patologfas de
la columna vertebral.

De hecho, las méas frecuentes fueron las hernias de
disco lumbares que representaron la tercera parte de los
ingresos, seguidos de lumbalgia con dolor tipo ciatico y
lumbalgias. Estas tres condiciones representaron dos tercios
del total de admisiones hospitalarias. El siguiente grupo
de afecciones incluye hernia de disco cervical, estenosis
de canal vertebral lumbar, cervicalgia y espondilolistesis,
que en conjunto representan aproximadamente el 14%
de los casos. Es decir, las lesiones de la columna vertebral
lumbar y cervical son las mas comunes, lo que concuerda
con algunos reportes internacionales, como el informe de
Alshami, donde el segmento espinal méas afectado es la
columna vertebral lumbar (53.1%), seguido de la columna
vertebral cervical (27.1%).""

En estudios nacionales, como el de Polanco Armenta,
se encontraron resultados mixtos, ya que la patologia mas
comun fue la estenosis espinal lumbar, seguida de la hernia
discal lumbar y la espondilolistesis, ambas reportadas en
una cuarta parte de los pacientes cada una, lo cual con-
cuerda con los nuestros. Los resultados de la investigacién
son inconsistentes. La estenosis de conducto espinal ocurrié
sé6lo en el 5.8% de nuestros pacientes y la espondilolistesis
en el 2.9%."? Rodriguez-Morales y colaboradores, en un
hospital pablico de la Ciudad de México, registraron que
la patologia degenerativa fue la principal causa, seguida de
la neoplasia, a diferencia de nuestro estudio, donde encon-
tramos que las etiologfas mas comunes fueron traumaticas
y posturomecanicas.'”

En un estudio realizado hace aproximadamente una
década en el Hospital Angeles Mocel por Soto-Padilla y
asociados, las causas mas comunes de dolor lumbar fueron
postraumadticas, seguidas por las degenerativas. Esto refleja
algunas similitudes y algunas diferencias en la etiologia de
la patologia de columna en nuestro hospital, con un au-
mento significativo en el nimero de ingresos por patologias
posturomécanicas.'*

Los grupos de edad en que se encontraron mayor nd-
mero de ingresos por patologfa no traumatica fueron entre
los 20 y 60 anos, con un pico notable entre los 31 y 40
anos. Con base en informes previos sobre la epidemiologfa
del trauma en la Ciudad de México,'® éste coincide con
la etapa de la vida durante la cual ocurren los accidentes
mayores y los traumatismos. Soto-Padilla y colaboradores
han informado mayor incidencia de lesiones espinales entre
los 31 y 45 afos y entre los 46 y 64 afos, lo que es similar
a nuestros hallazgos.'* Pero a diferencia de nuestro estu-
dio, Rodriguez-Morales y asociados han reportado mayor
prevalencia de patologia de la columna entre las edades
de 40y 70 afos."” Finalmente, la duracion de la estancia
hospitalaria en la mayorfa de los casos oscilé entre uno y

cuatro dias, lo que refleja la duracion tipica de la estancia
hospitalaria de los pacientes quirtrgicos.

CONCLUSION

El Hospital Angeles Mocel ha desempefado un papel
destacado en la identificacién y tratamiento de diversas
patologias de la columna durante la Gltima década, gra-
cias a la experiencia de su personal y la implementacién
de tecnologia médica avanzada. Las hernias lumbares,
lumbalgia con dolor tipo ciatico y lumbalgias fueron las
afecciones més frecuentes, representando dos tercios de
las admisiones.

En cuanto a la distribucién por edad, se observé un pico
notable en los ingresos entre los 31 y 40 afos, coincidiendo
con la etapa de la vida en la que suelen ocurrir accidentes
mayores y traumatismos. Esta tendencia concuerda con
informes previos sobre la epidemiologia del trauma en la
Ciudad de México. Sin embargo, se encontraron dispari-
dades en comparacién con otros estudios nacionales en
cuanto a la prevalencia de patologias de columna vertebral
en diferentes grupos de edad.

En relacién con el tiempo de estancia hospitalaria, la
mayorfa de los casos presentaron una duracién tipica de
uno a cuatro dias, reflejando la estancia hospitalaria co-
muinmente asociada con pacientes postquirirgicos.

Los resultados obtenidos en este estudio muestran si-
militudes y diferencias con estudios nacionales anteriores,
destacando la variabilidad en la prevalencia de diversas
patologias entre diferentes centros médicos. Las causas mas
comunes de dolor lumbar se atribuyeron principalmente
a factores postraumaticos y degenerativos, con aumento
significativo en las admisiones por patologias posturome-
canicas en comparacion con estudios previos. En resumen,
este andlisis proporciona una vision detallada de la epi-
demiologia de las patologias de columna en el Hospital
Angeles Mocel, destacando la importancia de la atencién
especializada y la adaptacién a las particularidades de la
poblacién atendida.
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Introduccion: las recomendaciones sefialan mantener 100-
180 mg/dL de glucosa sérica para los pacientes no criticos
en la mayoria de los escenarios; sin embargo, los métodos
para conseguir estas cifras y la evidencia que apoya estas
recomendaciones es conflictiva. En cuanto al método farma-
colégico para el control, la insulina se mantiene como el medio
de primera eleccion, aunque los métodos para administrarla
son heterogéneos en distintos medios clinicos no criticos. Ya
sea esquema de administracion bolo o basal-bolo, la litera-
tura disponible mantiene resultados conflictivos. Materiales
y métodos: mediante un estudio retrospectivo, comparativo
no aleatorizado y descriptivo, se documenté la incidencia de
hipoglicemia de dos tratamientos para el control de hiperglice-
mia con la intencion de identificar cual tiene mayor riesgo de
generar hipoglucemia en pacientes no criticos. Se analizaron
40 casos documentando el tipo de esquema de insulina, las
caracteristicas demograficas e incidencia de hipoglucemia.
Resultados: e registraron mas eventos de hipoglucemia en
el grupo de esquema basal-bolo contra el esquema bolo (21.5
versus 7.69%, p < 0.05). Conclusiones: el andlisis de datos
sugiere mayor riesgo de hipoglucemia en esquema basal-bolo
para los pacientes no criticos; sin embargo, los autores confia-
mos que la experiencia obtenida con este protocolo permita la
aplicacion de estudios prospectivos en un futuro.

Palabras clave: insulina, hipoglicemia, esquema basal-bolo,
esquema bolo.

Introduction: recommendations call for maintaining 100-180
mg/dL serum glucose for non-critically ill patients in most
settings; however, the methods for achieving these figures
and the evidence supporting these recommendations are
conflicting. As for the pharmacological method of control,
insulin remains the first choice, although the methods of
administering insulin are heterogeneous in different non-critical
clinical settings. Whether bolus or basal-bolus administration
scheme, the available literature maintains conflicting results.
Materials and methods: in a retrospective, non-randomized,
descriptive, comparative study, the incidence of hypoglycemia
in two treatments for hyperglycemia control was documented to
identify which has a higher risk of generating hypoglycemia in
non-critical patients. Forty cases were analyzed, documenting
the type of insulin regimen, demographic characteristics, and
incidence of hypoglycemia. Results: more hypoglycemia
events were recorded between the two groups in the
basal-bolus vs. bolus group (21.5 versus 7.69%, p < 0.05).
Conclusions: the data analysis suggests a higher risk of
hypoglycemia in non-critically ill patients in the basal-bolus
schedule, but the authors are confident that the experience
gained with this protocol will allow the application of prospective
studies in the future.

Keywords: insulin, hypoglycemia, basal-bolus scheme,
bolus scheme.
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Abreviaturas:
ADA = American Diabetes Association
EASD = European Association for the Study of Diabetes

INTRODUCCION

Una de las comorbilidades mas frecuentes que requieren
manejo farmacolégico especifico en los pacientes hospi-
talizados es la diabetes tipo 2. Con una prevalencia de
22% en México segln la encuesta ENSANUT 2022," este
padecimiento es un comin denominador para todos los
médicos que tratan pacientes hospitalizados; sin embargo,
el mejor método para tratar a los pacientes con hipergli-
cemia y los rangos adecuados de glucosa se mantienen
dificiles de definir.

La insulina como el método de eleccion

El método farmacoldgico recomendado para control glu-
cémico en los pacientes hospitalizados es la insulina.” Esta
recomendacion adoptada tanto por la American Diabetes
Association (ADA)? y la European Association for the Stu-
dy of Diabetes (EASD).* Se fundamenta en tres aspectos
relevantes:

1. Lainsulina es uno de los medicamentos para control
glucémico con el que se cuenta con mas experiencia
y ensayos clinicos.

2. Su titulacién puede ser sencilla, dado que la duracién
de cada tipo de insulina es conocido y predecible en
pacientes no criticos.

3. El costo se mantiene razonable para los tipos de insulina
mas veteranos.

Esto no descarta otros tratamientos farmacolégicos que
se han propuesto para el control de los pacientes en con-
textos clinicos mds especificos;”” sin embargo en el futuro
temprano la insulina se mantiene como el método elegido.

Los limites glucémicos deseados

Distintos grupos han llevado a cabo extensas revisiones en
cuanto a los rangos de glucosa sérica deseados. La ADA 'y
la EASD coinciden en dos aspectos fundamentales:

1. Un adecuado control glucémico mejora el pronéstico,
reduce costos y mortalidad de los pacientes.

2. Los eventos de hipoglicemia (< 70 mg/dL) incrementan
el riesgo de mortalidad y morbilidad independiente del
diagndstico de ingreso.

Es importante, en todo caso, considerar el contexto
clinico del paciente. Los estudios que han reforzado las

recomendaciones hacia el control glucémico de los pa-
cientes criticos por su naturaleza de ambiente contenido
han hecho que este sector muy delimitado de poblacién
cuente con evidencia de mejor calidad y claridad, en
comparacién a las salas de pacientes hospitalizados en
zonas no criticas.

Hasta este momento, las cifras recomendadas de glucosa
en el sector critico son 140 a 180 mg/dL. Estas recomen-
daciones surgieron del ya muy conocido Leuven Surgical
Trial ® publicado en el afno 2001. Este ensayo establecié un
beneficio en la mortalidad para los pacientes criticos que
se mantenian entre 80-110 mg/dL, comparado con rangos
mayores entre 180-215 mg/dL (20.2 versus 10.6%, p =
0.005). Posteriormente, el ensayo clinico pivote NICE-SU-
GAR’ plante6 nuevos rangos de control (< 180 mg/dL) en
el grupo experimental, comparandolos con el grupo estricto
que debia mantenerse entre 80-110 mg/dL establecido por
el ensayo anterior. Esto demostré una mortalidad mayor en
el grupo estricto contra el grupo experimental (27.5 versus
24.9%, OR 1.14; 1C95% 1.02-1.28; p = 0.02). Agregado
a esto, reportaron una mayor incidencia de hipoglucemia
severa en el mismo grupo (6.8 versus 0.5% (OR 14, 1C95%
9.0-25.9; p < 0.001).

Estos dos ensayos pivote establecieron la recomenda-
cién en cuanto al balance de seguridad y efectividad para
prevenir aumento de la mortalidad por hiperglicemia; sin
embargo, traspolar estos resultados a un contexto no critico
se deberia de tomar con cautela.

Para esta poblacién que no se encuentra en una sala de
cuidados intensivos e intermedios, el rango recomendado
es mds amplio: 100-180 mg/dL.” Esta recomendacion,
compartida por la ADA y la EASD, esta fundamentadas en
estudios reconocidos por su heterogeneidad de poblacién,
metodologia y rangos de control.'"?

Los esquemas basal-bolo contra la correccion rapida

El esquema basal-bolo se prefiere en comparacién con
el esquema de correccién rapida. Dadas las diferentes
duraciones de cada tipo de insulina, se han utilizado tres
métodos generales para el manejo de los pacientes no
criticos. Estos son definidos de la siguiente manera:'’

1. Esquema bolo (Tabla 1) (correccién rapida o “sliding
scale”): dosis de insulina preestablecida, dependiendo
de la glicemia del paciente en un periodo establecido
(preprandial, cada seis horas, cada ocho horas).

2. Esquema basal: insulina de larga duracién una o dos
veces por dia sin aplicacion de insulina preprandial.

3. Esquema basal-bolo: insulina de larga duracién, agregan-
do correccién rapida preprandial o con horario preesta-
blecido, como los esquemas descritos anteriormente.

ActAa Mep CA. 2025; 23 (1): 12-17
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Tabla 1: Ejemplo de esquema bolo.

Glucosa capilar preprandial, cada seis horas y administrar
insulina rapida subcutanea segun esquema:

+ 180-200 mg/dL aplicar 3 Ul
* 201-250 mg/dL aplicar 4 Ul
* 251-300 mg/dL aplicar 5 Ul
> 300 mg/dL aplicar 6 Ul y reportar a médico de guardia

Ul = unidades internacionales.

La discrepancia entre los esquemas:
buscando la respuesta correcta

A pesar de que el esquema de insulina basal-bolo es re-
comendado por las directrices actuales, la seleccion del
esquema bolo se mantiene extensamente utilizada en la
mayoria de los centros médicos.'*

La evidencia que apoya a los esquemas de insulina
basal-bolo se fundamentan en la prevencién de la hipo-
glicemia. De manera inicial, el estudio pionero RABBT2'®
buscé demostrar el argumento a favor del esquema con
insulina basal el cual no “corregia” la hiperglicemia cuando
ocurriera, mas bien la insulina basal-bolo lograba simular
la secrecion fisiolégica con correccién minima preprandial
o con horario establecido si los pacientes se encontraban
en ayuno.

Los resultados del estudio reportaron un mejor control
en los pacientes en cuanto a la glucosa en ayuno para los
que fueron sometidos al esquema basal bolo (147 versus
165 mg/dL, p < 0.01) y la misma cantidad de episodios de
hipoglucemia en cada grupo. Esto sacudié el argumento
hasta ahora utilizado del por qué no se utiliza la insulina
basal, por esta falsa concepcién de que la insulina de
larga duracion generara hipoglucemia en pacientes que
se encuentran en ayuno. El siguiente estudio que buscé
replicar estos resultados en pacientes quirdrgicos fue
el RABBIT 2 Surgery,'® enfocdndose en una poblacién
en ayuno prolongado, los investigadores reportaron un
mejor control en el grupo con esquema basal-bolo (p <
0.01), contrastando con un mayor nimero de eventos de
hipoglicemia para ese mismo grupo (< 70 mg/dL 23.1%
versus 4.7%, p < 0.001).

Posterior a este estudio, la pregunta a responder era
cual debia de ser el mejor esquema en el balance riesgo-
beneficio. Y con mdltiples ensayos clinicos surgiendo para
abordar esta discordancia, en el 2015 se publicé un me-
taandlisis'” que buscaba abarcar poblaciones en distintas
condiciones. Este estudio consideré 11 ensayos clinicos

aleatorizados con 1,322 pacientes, reportando un menor
riesgo de hipoglucemia en los pacientes sometidos a es-
quema basal-bolo (RR 3.96, IC95% 1.7-9.21); sin embargo,
en ocho de los ensayos analizados no hubo diferencia en
el control glucémico entre las dos poblaciones (RR 2.84,
IC95% 0.94-8.59).

Esta gran discordancia entre los estudios publicados
hasta el momento, nos llevé a considerar un mayor riesgo
de hipoglucemia en la poblacién con esquema basal-
bolo en un drea no critica, estableciendo como hipétesis
la mayor seguridad del esquema basal-bolo sobre el
esquema bolo.

MATERIAL Y METODOS

Estudio retrospectivo, comparativo no aleatorizado y
descriptivo, que analizé la incidencia de hipoglicemia de
dos tratamientos para el control de hiperglicemia con la
intencion de identificar cudl de ellos tiene mayor riesgo
de provocarla.

Se realiz6 un analisis de 195 expedientes clinicos consul-
tados en el Archivo Clinico del Hospital Angeles Pedregal,
de acuerdo con el protocolo autorizado por el Comité de
Bioética con el niimero de registro HAP 2625.

Criterios de inclusion: pacientes que ingresaron en el
Hospital Angeles Pedregal con diagnéstico de hiperglice-
mia en el periodo 2015 a 2020, descontrol glucémico y
diabetes tipo 2 descontrolada. Pacientes que recibieron su
tratamiento en hospitalizacién de area no critica. Pacientes
que fueron tratados con insulina como tratamiento Gnico
para la glicemia durante su hospitalizacién y que no hubie-
ran presentado hipoglucemia antes de iniciar el tratamiento
con insulina durante su hospitalizacién.

Criterios de exclusion: pacientes hospitalizados en la
terapia intermedia y la terapia intensiva, en los que uno
de los diagndsticos a su ingreso hubiese sido hipoglucemia,
hospitalizacién por menos de 24 horas, que no se encontra-
ra evidencia del tratamiento con insulina en el expediente
y el uso de glucocorticoides via oral o intravenosa previo
al vento de hipoglicemia.

Para la recopilacién de resultados, los expedientes cli-
nicos fueron elegidos de manera aleatoria por el Archivo
Clinico para evitar sesgo de seleccién; no se restringieron
los otros diagnésticos de ingreso incluidos los casos que
requirieron intervencién quirdrgica y aquellos con ingreso
desde el Servicio de Urgencias.

El andlisis de los expedientes fue realizado por un inves-
tigador Unico, el cual recopilaba las comorbilidades regis-
tradas en el expediente, las caracteristicas demograficas y
los diagnésticos de los pacientes. Se analizaba de manera
lineal desde su ingreso hasta que ocurrian alguno de los
siguientes eventos: transferencia a un érea critica (terapia
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intermedia o terapia intensiva), hipoglicemia registrada o
egreso del paciente. Al contar con alguno de los anteriores,
el andlisis se detenia y se registraba la causa. En caso de
transferencia a un &rea critica, se verificaba la causa de
la transferencia para descartar hipoglucemia, verificando
el diagnéstico de egreso o defuncién para asegurar no
contar con casos de hipoglucemia como detonante de su
transferencia.

Posterior a esto, se registraron para su andlisis Gnica-
mente los pacientes que presentaron hipoglicemia antes
de su transferencia o egresaron sin presentar el evento,
documentando los resultados de laboratorio clinico mas
cercanos a su ingreso para incluir en el andlisis poblacional.

Andlisis estadistico: se utilizé el software SPSS v29 para
estadistica descriptiva con prueba exacta de Fisher para
comparar las medias cuando el tamafio de la muestra
fuera suficiente.

RESULTADOS

De los 195 expedientes clinicos revisados, se conté con
el registro de 40 pacientes posterior a la aplicacion de los
criterios de exclusion e inclusién para su analisis.

Ciento cincuenta y cinco expedientes revisados no
cumplieron con los criterios de inclusién, por lo que no se
incluyeron en el andlisis final.

Cuarenta casos fueron analizados con sus caracteristi-
cas descritas en Tabla 2. Los grupos se distribuyeron de la
siguiente manera: 14 pacientes fueron sometidos a trata-
miento basal + bolo y los 26 restantes fueron tratados con
esquema bolo.

El género, la edad y la glucosa de ingreso fueron simila-
res en ambos grupos; los tnicos factores que demostraban
diferencias estadisticamente significativas fueron el peso
de los pacientes (83.64 versus 73.73 kg, p < 0.05) y la
prevalencia de hipertensién arterial sistémica (50 versus
26%, p < 0.05), siendo ambas mayores para el grupo
basal-bolo.

Los resultados de laboratorio al ingreso (glucosa al in-
greso, a su egreso y creatinina), no presentaron diferencia
estadisticamente significativa entre los dos grupos.

En cuanto a los eventos de hipoglucemia, se determiné
una diferencia estadisticamente significativa con mayor
incidencia para el grupo de esquema basal-bolo en com-
paracion al esquema bolo (21.5 versus 7.69%, p < 0.05).

DISCUSION

El mejor método para el manejo de la hiperglicemia
en los pacientes hospitalizados se mantiene incierto
dada la inconsistencia de los resultados de los estudios
recientes.'®1”

Los resultados de este analisis retrospectivo encontraron
mayor incidencia de hipoglicemia en los pacientes que fue-
ron tratados con insulina basal-bolo, lo cual no corresponde
con la hipétesis que se habia establecido: el esquema bolo
genera mayor riesgo y eventos de hipoglicemia.

Estos hallazgos son diferentes a los estudios ya publi-
cados. Entre las causas a considerar esta discrepancia se
encuentran el tamano de la muestra y la discordancia de
peso entre los grupos, generando cambios en la dosis de
insulina basal que es ponderada segtn el peso.

Las fortalezas y limitaciones del estudio incluyen distin-
tos aspectos sefalados en la Tabla 3.

Tabla 2: Descripcion de grupos y
eventos de hipoglicemia (N = 40).

Grupo 1: esquema de insulina basal
+ bolo a requerimiento.
Grupo 2: esquema de insulina rapida en bolo.

Grupo 1 Grupo 2
N =14 (35%) N =26 (65%) P

Género, n (%)

Hombres 15 (57.6)

Acta Mep GA. 2025; 23 (1): 12-17
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Mujeres 7 (50) 1(424) NS
Edad (afios)
Rango 27-80 41-86
Media 59.14 61.69 NS
Mediana 61.5 62
gz)de DT2 previo, n 13 (93) 25 (96) NS
Dx de hipertension
arterial sistémica, n (%) 7 e SO
Glucosa al ingreso (mg/dL)
Rango 84-419 78-449 NS
Media 215.50 177
Glucosa al egreso (mg/dL)
Rango 88-416 94-296 NS
Media 188.07 168.24
Creatinina (mg/dL)
Rango 0.72-3.31 0.50-2.87 NS
Media 1.19 1.091
Peso (kg)
Rango 47-120 49-103
Media 83.64 7373 <008
Estancia hospitalaria (dias)
Rango 1-11 1-7 NS
Media 4.90 3.46
Hipoglicemia
postratamiento 3(21.5) 2(7.69) <0.05
(pacientes) n (%)
DT2 = diabetes tipo 2. Dx = diagndstico. NS = no significativa.
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Tabla 3: Resumen de las fortalezas y limitaciones del estudio.

Fortalezas del estudio

Limitaciones del estudio

Se documenté un mayor riesgo de hipoglicemia en el grupo de
la insulina basal-bolo de manera estadisticamente significativa
Pocos ensayos en pacientes no criticos

Seleccion de expedientes independiente de los investigadores
Poblacién mexicana

Entre los elementos que consideramos valiosos, es
importante destacar que el estudio se llevé a cabo en po-
blacién mexicana, Ginicamente con pacientes no criticos
contando con pruebas de funcién renal similares y even-
tos de hipoglucemia con una diferencia estadisticamente
significativa.

En cuanto a las limitaciones del estudio, se realiz6 un
analisis retrospectivo, con una significativa pérdida de pa-
cientes durante el andlisis al contar con criterios de exclu-
sién mas estrictos con la intencién de mantener el andlisis
enfocado a pacientes en dreas no criticas. Del mismo modo,
un bajo ndmero de eventos de hipoglucemia no permitié
hacer pruebas estadisticas de comparacién de grupos en
cuanto a este resultado.

CONCLUSIONES

En el andlisis retrospectivo se documenté un mayor riesgo
de hipoglucemia en los pacientes no criticos que fueron
tratados con esquema basal-bolo en contraste con los
pacientes tratados con esquema bolo.

Los investigadores en conjunto consideramos que, para
solventar estas debilidades metodolégicas, se requiere de
mayor nimero de pacientes en estudios subsecuentes.
Este registro se mantiene en crecimiento constante, por lo
que al incluir més pacientes se podra mejorar la veracidad
de los resultados y, de manera oportuna, lograr aplicar la
experiencia obtenida en el disefio de protocolos prospec-
tivos para el futuro.
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Introduccién: el dolor postoperatorio sucede en hasta 80% de
pacientes sometidos a cirugia, lo que aumenta la morbilidad y
los costos. La cirugia de hombro se considera de los procedi-
mientos con mayor incidencia de dolor postoperatorio. El uso
de una técnica de analgesia regional postoperatoria inmediata
se asocia con disminucién de complicaciones postquirurgicas.
El propésito del estudio consistié en comparar la duracion de
analgesia de distintas mezclas de farmacos en bloqueo interes-
calénico eco-guiado realizado en el postoperatorio inmediato
de artroscopias de hombro por patologia de manguito rotador.
Material y métodos: estudio clinico, prospectivo, longitudinal,
comparativo y experimental. Se incluyeron 30 pacientes progra-
mados para artroscopia de hombro, ASAly Il. Se distribuyeron
en tres grupos, cada uno integrado por 10 pacientes, segun la
mezcla utilizada en el bloqueo interescalénico: A) ropivacaina,
lidocaina, clonidina y dexametasona; B) ropivacaina, lidocaina
y dexametasona; y C) ropivacaina, lidocaina y clonidina. Se
recabaron signos vitales, intensidad del dolor, eventos adver-
sos y medicacion de rescate. Resultados: no se observaron
diferencias estadisticamente significativas entre los tres grupos
a lo largo periodo postoperatorio. Conclusiones: con base
en los resultados de este estudio podemos recomendar, para
pacientes adecuadamente seleccionados, cualquiera de las
tres mezclas utilizadas en este estudio como analgesia posto-
peratoria en artroscopia de hombro.

Palabras clave: blogueo interescalénico, artroscopia de hombro,
dolor postoperatorio, analgesia regional, analgesia multimodal.

Introduction: postoperative pain can be present in up to
80% of patients undergoing surgery, increasing morbidity and
costs. Shoulder surgery is considered one of the procedures
with the highest incidence of postoperative pain. The use of
an immediate postoperative regional analgesia technique is
associated with a decrease in postoperative complications. The
purpose of this study was to compare the duration of analgesia
between different drug mixtures used in ultrasound-guided
interscalene block performed in the immediate postoperative
period of shoulder arthroscopies due to rotator cuff pathology.
Material and methods: Prospective, longitudinal, comparative,
and experimental clinical trial. Thirty patients were scheduled
for shoulder arthroscopy with rotator cuff repair, and ASA |
and Il were included. They were distributed into three groups,
each consisting of 10 patients, according to the mixture
used in the interscalene block: A) ropivacaine, lidocaine,
clonidine, and dexamethasone; B) ropivacaine, lidocaine, and
dexamethasone; and C) ropivacaine, lidocaine, and clonidine.
The collected data included vital signs, pain intensity, adverse
events, and rescue medication. Results: No statistically
significant differences were observed between the three groups
throughout the postoperative period. Conclusions: Based on
the results, we can recommend any of the three mixtures used
in this study as postoperative analgesia in shoulder arthroscopy
in well-selected patients.

Keywords: interscalene block, shoulder arthroscopy,
postoperative pain, regional analgesia, multimodal analgesia.
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Abreviaturas:
EVN = escala visual numérica
UCPA = Unidad de Cuidados Post-Anestésicos

INTRODUCCION

El dolor severo postoperatorio es una complicacién frecuen-
te en la anestesiologia. Mas de 80% de los pacientes que
se someten a cirugia experimentan dolor postoperatorio.
El dolor postoperatorio (DPO) es una importante causa de
insatisfaccién en el paciente y complicaciones tales como
retraso en la recuperacion, estancia intrahospitalaria prolon-
gada, dolor crénico, retraso en la deambulacién, entre otras.

Entre las cirugfas con mayor tasa de dolor postoperatorio
se encuentran las ortopédicas. Los diferentes tipos de ciru-
gfa tienen diversos grados de dafio tisular, y la lesién 6sea
es mas dolorosa que la lesién de tejidos blandos debido a
que el periostio tiene el umbral de dolor méas bajo en las
estructuras somaticas profundas.’

Las cirugias de hombro se consideran dentro de los
procedimientos con mayor incidencia de dolor postope-
ratorio, tanto abiertos como artroscépicos, asociandose a
dolor postoperatorio moderado a severo en hasta 70% de
pacientes.” La cirugia minimamente invasiva de hombro
puede conllevar a un menor grado de dolor en el postope-
ratorio, comparada con procedimientos abiertos.*

El tratamiento analgésico postquirdrgico en estos pa-
cientes puede ameritar el uso prolongado de opioides.*” El
uso de opioides en el postoperatorio tiene muchos efectos
adversos indeseados, incluyendo nausea, vomito, sedacion,
tolerancia y/o dependencia farmacolégica.® El requerimien-
to de opioides posterior a un procedimiento quirdrgico de
hombro puede aproximarse al requerimiento de opioides
posterior a una toracotomia.* Para proporcionar un mejor
manejo del dolor postoperatorio, se debe considerar el
uso de técnicas de analgesia multimodal en conjunto con
técnicas de analgesia regional.”® Dichas técnicas regionales
proporcionan analgesia durante el postoperatorio inmedia-
to y hasta 48 horas posteriores.”

Existen diversas técnicas de anestesia/analgesia regional
que son efectivas para la cirugia de hombro, tanto abierta
como artroscopica.®” El bloqueo interescalénico se sigue
considerando el estandar de oro para la analgesia en pro-
cedimientos de hombro.” El uso combinado de anestesia
general con bloqueo interescalénico del plexo braquial
disminuye los requerimientos postquirtrgicos de opioides
de forma inmediata.'”'" Asimismo, los pacientes aborda-
dos con esta técnica mixta tienen menor dolor durante las
primeras 24 horas postoperatorias, asi como una mayor
satisfaccion.'"!" Se considera que produce un mejor con-
trol de analgesia postoperatoria comparado con el uso de
opioides intravenosos. '”

Una adecuada analgesia postoperatoria puede alcan-
zarse utilizando solamente la infiltracién de anestésicos
locales en la técnica regional."” La duracién promedio de
analgesia posterior a un bloqueo interescalénico del plexo
braquial utilizando Ginicamente anestésicos locales rara vez
alcanza las 24 horas.

Los anestésicos locales més estudiados en el bloqueo
interescalénico del plexo braquial son la ropivacaina, bupi-
vacainay lidocaina.'” Las concentraciones mas utilizadas de
lidocaina en esta técnicason de 1, 1.5y 2%.'” La duracién
de analgesia utilizando lidocaina como Gnico agente es de
aproximadamente 2-5 horas.

Dentro de los farmacos adyuvantes mas estudiados uti-
lizados en el bloqueo interescalénico del plexo braquial se
encuentran: dexametasona, dexmedetomidina, clonidina,
bicarbonato y ketamina.'*'® Estos medicamentos se sue-
len utilizar adicionados a una dosis de anestésicos locales
(principalmente ropivacaina, bupivacaina y/o lidocaina),
con el objetivo de prolongar el efecto analgésico producido
y reducir el consumo de opioides en el postoperatorio.'®
La elecci6n del farmaco o mezcla de farmacos a utilizar es
tanto una decision personal como una decision por efectos
deseados y tiempo de analgesia requerida.’® Muchos pre-
fieren la adicién de adyuvantes al volumen de anestésico
local por las ventajas que estos proporcionan.'*'” La ma-
yoria de los estudios publicados aceptan la administracion
de 10-20 mL de volumen total, ya sea de un solo farmaco
o con la mezcla de varios farmacos."*"'>

La dosis tanto de dexmedetomidina como de clonidina
utilizadas en el bloqueo interescalénico mas aceptada en la
literatura es de 1 pug/kg.'” Ambos medicamentos producen
efectos similares, ya que tienen el mismo mecanismo de
accion.'®

El uso de la dexametasona como adyuvante en bloqueos
nerviosos periféricos ha aumentado considerablemente
en los dltimos anos.'® El mecanismo por el cual prolonga
el bloqueo sensitivo producido por los anestésicos locales
no estd bien aclarado.'®"??" Se cree que esto es efecto
directo de la vasoconstriccién producida por los glucocor-
ticoides, reduciendo asi la absorcion local de los anesté-
sicos locales.'®?" Aunado a esto, es bien conocido que la
dexametasona suprime la respuesta inflamatoria al inhibir
la produccién endégena de mediadores neurohumorales
responsables de la transmisién de nocicepcion.'® La dosis
de dexametasona mds recomendada es de 8 mg.”’ Cum-
mings Il y colaboradores encontraron que la adicién de
8 mg de dexametasona al uso de ropivacaina prolongé el
tiempo hasta el primer consumo de opioides de 11.8 a
22.2 horas.*?!

El propésito de nuestro estudio consistié en evaluar la
eficacia y duracién de tres diferentes mezclas de farmacos
en bloqueo interescalénico eco-guiado realizado en el
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postoperatorio inmediato de artroscopias de hombro por
patologia de manguito rotador.

MATERIAL Y METODOS

El presente estudio tuvo autorizacién del Comité de Etica
del Hospital Angeles Lomas y firma del consentimiento
informado por parte de todos los pacientes. La poblacion
del estudio fueron los pacientes sometidos a artroscopia de
hombro bajo anestesia general. Para el calculo del tamafio
de la muestra se utiliz6 una probabilidad de que ocurra
el evento (p) del 30% y un error estimado (d) de 0.05. De
esta forma y de acuerdo con los objetivos del estudio, se
llegb a la conclusién de estudiar 30 pacientes adultos (10
sujetos por grupo) sometidos a cirugfa electiva artroscépica
de hombro en el Hospital Angeles Lomas durante el periodo
de abril de 2021 a julio de 2022.

Se incluyeron pacientes sometidos a artroscopia de
hombro para reparacién de manguito rotador, operados
bajo anestesia general, con edad entre 18 y 75 afios, estado
fisico ASA I-11. Los criterios de exclusién fueron: pacientes
con alergia conocida a alguno de los farmacos utilizados
en el bloqueo regional, bradicardia sinusal basal.

Una vez en la sala de operaciones, fueron monitorizados
con transmisién neuromuscular-tren de cuatro (TNM-TOF),
electrocardiograma (EKG), presién arterial no invasiva
(PANI), capnografia, capnometria, espirometria, oximetria
de pulso, analizador de gases y monitor de consciencia
(BIS, SedLine). La induccién se realizé con propofol 1.5-2
mg/kg, fentanilo 2-3 pg/kg, relajante neuromuscular a 2
ED95 (rocuronio 0.6 mg/kg). El mantenimiento se efectud
con halogenados (sevoflurano o desflurano) a 1-1.2 CAM,
fentanilo en bolos de 1 pg/kg en caso de variaciones de
més de 15 latidos por minutos con respecto a la frecuencia
cardiaca o aumento mayor al 15% de la tensién arterial
media (TAM) basal. La administracién de analgésicos tran-
soperatorios fue con paracetamol 1 g intravenoso (IV) més
ketoprofeno 100 mg o parecoxib 40 mg.

Los pacientes fueron asignados aleatoriamente en uno
de tres grupos mediante el software Microsoft Excel para
iOS 2018. Al término de la cirugia se realizé un bloqueo
interescalénico analgésico segtin fue el grupo (Grupo A:
20 mL volumen total, compuesto por ropivacaina 0.1% +
lidocaina 1% + dexametasona 8 mg + clonidina 1 ug/kg.
Grupo B: 20 mL volumen total, compuesto por ropivacaina
0.1% + lidocaina 1% + dexametasona 8 mg. Grupo C:
20 mL volumen total, compuesto por ropivacaina 0.1% +
lidocaina 1% + clonidina 1 pg/kg).

Los pardmetros evaluados fueron: dolor mediante
la escala visual numérica (EVN) al ingreso en el 4rea de
recuperaciéon de la Unidad de Cuidados Post-Anestésicos
(UCPA), a los 60 minutos, a las tres, seis, 12y 24 horas del

periodo postoperatorio; concentracién plasmatica de fenta-
nilo al final de la cirugfa, EVN > 3 que requirié de rescate
farmacolégico durante su estancia en la UCPA, nduseas y
vémitos postoperatorios (NVPO), hipotension ortostatica,
somnolencia, bradicardia y bloqueo motor.

Los datos recolectados fueron analizados mediante el
software estadistico IBM Statistics Statistical Package for
Social Sciences (SPSS) v21.0. Se utilizé estadistica descrip-
tiva para los datos cuantitativos (variables numéricas); los
datos con distribucién normal se expresaron como media
+ desviacion estandar (DE), para los datos con distribucién
no-normal se utilizé mediana; en tanto que los datos cua-
litativos (variables categdricas/dicotémicas) se expresaron
como frecuencia absoluta y porcentaje. Se realiz6 andlisis
estadistico inferencial en datos cualitativos para variables
independientes categéricas con y? y prueba exacta de
Fisher. Las variables numéricas se compararon con prueba
de Kruskal-Wallis. Se consider6 significativo un valor de p
< 0.05.

RESULTADOS

Se incluyeron un total de 30 pacientes, de los cuales el
60% correspondi6 a procedimientos en hombro derecho
y 40% en hombro izquierdo. La distribucion fue de tres
grupos integrados por 10 pacientes cada uno. La edad
promedio fue 50 + 16 afos. El 66% fueron hombres y
33% mujeres. La media de indice de masa corporal (IMC)
fue 25.5 + 4.04 kg/m?. Los grupos conservaron una dis-
tribucion homogénea en sus caracteristicas demogréficas,
riesgo quirdrgico y comorbilidades (Tabla 7). Se observé
una concentracion plasmatica promedio de fentanilo de
2.6 £0.47 ng/dL. Con una distribucién comparable entre
los tres grupos. Al analizar la escala visual numérica, no se
observaron diferencias estadisticamente significativas entre
los tres grupos a lo largo del seguimiento desde la llegada
a la UCPA, 60 minutos, tres, seis, 12 'y 24 horas (Tabla 2).
Al analizar la proporcién de pacientes con una EVN > 3
(terminacién de la duracién de la analgesia) Gnicamente
se encontraron diferencias al alcanzar las 12 horas de se-
guimiento con una proporcién mayor para el grupo B con
un 40% versus ningln paciente en el grupo Ay 10% en el
grupo C (p = 0.04) (Tabla 3). Los signos vitales durante todo
el seguimiento fueron similares entre los grupos.

Al analizar la totalidad de los pacientes, se requirieron
rescates con paracetamol (IV/oral) en siete, oxicodona en
dos, combinacién de paracetamol con oxicodona en uno,
tramadol en uno y ningln tipo de rescate en 19 pacientes.
Los rescates fueron menores en el grupo A, sin alcanzar
significancia estadistica, con 10% comparado con los
grupos By C con 60 y 40%, respectivamente (p = 0.065).
Adicionalmente, se observé una menor proporcién de
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Tabla 1: Caracteristicas de la muestra.

Grupo A Grupo B Grupo C
(N=10) (N=10) (N=10)
n (%) n (%) n (%) p

Sexo 0.35

Femenino 2 (20.0) 3(30.0) 5 (50.0)

Masculino 8 (80.0) 7 (70.0) 5 (50.0)
Edad (afios)* 46 £22 47 +13 58+11 0.33
IMC (kg/m?2)* 26.65+3.71 25.95+4.05 24.03+4.28 0.17
Riesgo quirurgico 0.14

ASAI 5 (50.0) 4 (40.0) 1(10.0)

ASAIl 5 (50.0) 6 (60.0) 9 (90.0)
Tabaquismo 0(0.0) 3(30.0) 1(10.0) 0.13

Comorbilidades

Cualquiera 5(50.0) 6 (60.0) 9(90.0) 0.14
Hipotiroidismo 3 (60.0) 1(16.7) 1(11.1) 0.1
Dislipidemia 0(0.0) 0(0.0) 1(11.1) 0.52
Diabetes 0(0.0) 1(16.7) 2(22.2) 053
Hipertension 1(20.0) 0(0.0) 3(33.3) 0.28
Otras 3(60.0) 0(0.0) 3(33.3) 0.09

* Valores expresados en media + desviacion estandar.
ASA = Sociedad Americana de Anestesiélogos (American Society of
Anesthesiologists). IMC = indice de masa corporal.

guiado en el postoperatorio inmediato de artroscopias
de hombro previo a la emersién anestésica. Se tomo la
decision de realizar el bloqueo interescalénico al término
del procedimiento quirdrgico ya que utilizamos concen-
traciones analgésicas de anestésicos locales para permitir
la valoracién de la funcién motora por parte del médico
ortopedista al término de la intervencién quirdrgica. No
se considerd el uso de catéter para infusién continua de
anestésicos locales debido a que los pacientes fueron ma-
nejados de manera ambulatoria.

La blsqueda sistemética no arroj6 ningln estudio si-
milar al realizado por nosotros (comparando duracién del
efecto analgésico), por lo que los resultados no pueden
compararse directamente con lo reportado en la literatu-
ra médica. Sin embargo, dentro de nuestros resultados,
obtuvimos datos congruentes con estudios anteriores,
los cuales sugieren que, entre los beneficios del uso de

Tabla 3: Comparacion de pacientes con una
escala visual numérica de dolor > 3 al ingreso

en la Unidad de Cuidados Post-Anestésicos
(UCPA) y mediciones subsecuentes.

Grupo A Grupo B Grupo C
(N=10) (N=10) (N=10)
n (%) n (%) n (%) p
Tabla 2: Comparacioén de escala visual UCPA 1(10.0) 1(10.0) 2(20.0) 0.75
numeérica (EVN) de dolor al ingreso y S S 0(0.0) 1(10.0) 1(10.0) 0.59
durante las mediciones subsecuentes. 3 horas 0 (00) 1 (100) 1 (100) 0.59
6 horas 0(0.0) 3(300)  2(200)  0.19
Grupo A Grupo B Grupo C 12 horas 0(0.0) 4 (40.0) 1(10.0) 0.04
EVN (N=10)  (N=10) (N=10)  p 24 horas 2(200)  5(50.0)  4(400) 0.7
Ingreso UCPA 0.5 (1.6) 1.0 (2.5) 1.4 (2.8) 0.70
60 min 03(09) 1422 11(17) 053
3 horas 06(1.00 22(17)  16(16) 059 Tabla 4: Efectos adversos durante su estancia en
6 horas 08(09) 25(16)  20(16) 058 la Unidad de Cuidados Post-Anestésicos (UCPA).
12 horas 15(1.3)  30(1.1)  25(1.2) 034
24 horas 1.9(1.4) 3.8 (1.5) 3.1(1.4) 0.87 Grupo A Grupo B Grupo C
(N=10) (N=10) (N=10)
UCPA = Unidad de Cuidados Post-Anestésicos. n (%) n (%) n (%) p
Rescates 1(10.0)  6(60.0) 4 (40.0) 0.065
efectos adversos en el grupo B con 40% comparado con Efectos 9(90.0) 4(40.0) 10(100.0) 0.003
grupos Ay B con 90 y 100%, respectivamente (Tabla 4). adversos
Bloqueo motor  2(22.20) 2(50.0)  3(30.0) 0.600
DISCUSION Hipote'n_sién 2(22.20) 0(0.0) 6 (60.0) 0.062
ortostatica
. - .. . Somnolencia 4 (44.40) 2(50.0) 2(20.0) 0.419
Estudiamos la duracion del efecto analgésico proporcio- Bradicardia 1(11.10)  0(0.0) 3(30.0) 0.334
nado por diferentes mezclas de medicamentos aplicadas I — 1(11.10)  0(0.0) 0(0.0) 0443
como dosis Ginica mediante bloqueo interescalénico eco-
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bloqueo interescalénico del plexo braquial como técnica
analgésica, se incluyen recuperaciones postquirirgicas
mas rapidas y mayor satisfaccion por parte de los pa-
cientes.””

En nuestro ensayo clinico, obtuvimos una tasa de éxito
terapéutico en el 100% de pacientes incluidos en el estudio,
lo que muestra congruencia con estudios anteriores que
reportan tasas de éxito > 99%.%°

En cuanto a la duracién de la analgesia, el Gnico resul-
tado estadisticamente significativo sugiere que el uso de
dexametasona como Unico coadyuvante en el bloqueo
interescalénico tuvo una mayor tasa de terminacién de
analgesia a las 12 horas postoperatorias, comparado con
el uso de clonidina como Gnico coadyuvante y con el
uso de clonidina + dexametasona (p = 0.04). Esto nos
proporciona una discrepancia con estudios anteriores que
reportan que la dexametasona aumenta la duracién de la
analgesia 2.5 horas mas que al utilizar dexmedetomidina.”®
Los rescates con analgésicos en el postoperatorio fueron
menores con el uso de dexametasona + clonidina como
coadyuvantes al bloqueo interescalénico, sin alcanzar
signiﬁcancia estadistica (p = 0.065).

Dentro de los efectos adversos observados, se evalué
la presencia de bloqueo motor, hipotensién ortostatica,
somnolencia, bradicardia y nausea en el periodo postope-
ratorio. Se registr6 menor proporcién de efectos adversos
en el grupo con uso de dexametasona como Gnico coad-
yuvante comparado con el uso de clonidina como dnico
coadyuvante y con el uso de clonidina + dexametasona.
Dichos resultados sugieren una menor tasa de seguridad
cuando se adiciona clonidina al bloqueo interescalénico.

CONCLUSIONES

Los resultados de nuestro estudio sugieren que la eficacia y
duracion analgésica de tres diferentes mezclas de farmacos:
A) ropivacaina, lidocaina, clonidina y dexametasona, B)
ropivacaina, lidocaina y dexametasona, y C) ropivacaina,
lidocafna y clonidina, en bloqueo interescalénico eco-
guiado realizado en el postoperatorio inmediato de artros-
copias de hombro por patologia de manguito rotador, son
similares. Aunque todos los grupos de tratamiento son muy
parecidos en cuanto al tiempo de analgesia postoperatoria,
con una tendencia a mayor duracién de analgesia cuando
se utiliza dexametasona + clonidina como adyuvantes
al bloqueo interescalénico; no contamos con evidencia
suficiente como para poder hacer una recomendacién en
cuanto a este rubro. No obstante, con respecto a los efectos
adversos, éstos se presentaron mds frecuentemente en el
grupo de la clonidina. Por lo tanto, sugerimos que la mezcla
de farmacos con administracién de 20 mL volumen total,
compuesto por ropivacaina 0.1% + lidocaina 1% + dexa-

metasona 8 mg proporciona mayor seguridad terapéutica,
y es la mezcla que recomendamos utilizar.
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Introduccion: la apendicitis aguda es la urgencia abdominal-
quirdrgica mas comun a nivel mundial; tiene una incidencia de
5.7 a 50 casos por cada 100,000 habitantes con dos picos por
edad, alos 10 y 30 afios. Objetivo: analizar si existe relacion
entre el indice neutrofilo-linfocito y la presencia de apendicitis
aguda complicada. Material y métodos: estudio descriptivo
observacional en el que se analizaron 58 expedientes de
pacientes sometidos a apendicectomia de urgencia entre
enero-abril de 2022. Resultados: se obtuvo la media del indice
neutrofilo-linfocito general y posteriormente por grupo compli-
cado y no complicado los cuales fueron 9.27, 12.41 y 5.01,
respectivamente (p = 0.0003). Conclusion: aunque existe una
relacion proporcional entre el indice neutrdfilo-linfocito (INL)
y la presencia de apendicitis aguda complicada, no existe un
punto de corte validado, por lo cual no se puede recomendar
su uso de manera rutinaria.

Palabras clave: apendicitis aguda, complicada, indice
neutrofilo-linfocito, leucocitosis.

Abreviaturas:

AA = apendicitis aguda

AAc = apendicitis aguda complicada
PCR = proteina C reactiva

INL = indice neutrdfilo-linfocito

Introduction: acute appendicitis (AA) is the most common
abdominal-surgical emergency worldwide, it has an incidence
of 5.7 to 50 cases per 100,000 inhabitants with two peaks by
age, at 10 and 30 years. Objective: to analyze if there is a
relationship between the neutrophil-lymphocyte index and
the presence of complicated acute appendicitis. Material y
methods: a descriptive observational study in which 58 files
of patients submitted to emergency appendectomy between
January-April 2022 were analyzed. Results: the mean of the
overall neutrophil-lymphocyte index and subsequently by the
complicated and uncomplicated group were 9.27, 12.41, and
5.01, respectively (p = 0.0003). Conclusion: although there
is a proportional relationship between neutrophil-lymphocyte
index (NLI) and the presence of complicated acute appendicitis,
there is no validated cut-off point, and therefore, its routine use
cannot be recommended.

Keywords: acute appendicitis, complicated, neutrophil-
lymphocyte index, leukocytosis.

INTRODUCCION

La apendicitis aguda (AA) es la urgencia abdominal-
quirdrgica mds comdn a nivel mundial;' en paises in-
dustrializados tiene una incidencia de 5.7 a 50 casos por
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cada 100,000 habitantes con dos picos por edad, a los 10
y 30 anos.”

La apendicitis aguda se presenta de manera general
con dolor abdominal de horas de evolucién, periumbili-
cal, que migra hacia fosa iliaca derecha. El diagnéstico es
esencialmente clinico; sin embargo, puede ser apoyado
por estudios como biometria hematica, proteina C reactiva
(PCR), ultrasonido o tomografia de abdomen.”

Las gufas de Jerusalem para el diagnéstico y tratamiento
de apendicitis aguda 2020 definen como apendicitis aguda
complicada (AAc) todos aquellos cuadros apendiculares
que se presentan con perforacién; pero también incluyen
aquellas apendicitis gangrenadas, en las que existe fecalito
en el interior del apéndice y aquellas en las cuales hay
presencia de pus, peritonitis purulenta o exista un absceso.”

Para llegar al diagnéstico puede bastar con historia clini-
ca y una adecuada exploracion fisica; sin embargo, no es
posible diferenciar entre apendicitis aguda complicada y no
complicada. La tasa de perforacion varia entre 16 a 40%,°
por lo cual analizar patrones celulares en bisqueda de al-
guna tendencia que sea prevalente en las apendicitis agudas
complicadas puede ser de gran utilidad, ya que la presencia
de perforacion se asocia con aumento en morbimortalidad
respecto a las no perforadas; la tasa de mortalidad es 0.1%
para apendicitis no complicada, 0.6% en presencia de gan-
grena del 6rgano y hasta 5% si existe perforacion.”

El analizar patrones celulares que ayuden a identificar
cuadros apendiculares complicados es de gran ayuda, sobre
todo en lugares donde no es posible acceder a estudios de
imagen. Se ha estudiado el papel de algunos marcadores
de fase aguda como predictores de apendicitis aguda com-
plicada, tal es el caso de PCR,* la cual se ha encontrado
elevada hasta en 61% de los pacientes; sin embargo, un
indice neutréfilo-linfocito elevado se ha relacionado hasta
en 74% con presencia de cuadros complicados, lo cual lo
posiciona como un mejor predictor de complicaciones en
apendicitis aguda.’

Se ha analizado la relacién que existe entre neutréfilos
y linfocitos como un posible indice con potencial para
detectar cuadros de apendicitis aguda complicada; sin
embargo, no se ha logrado establecer un punto de corte
universal que determine la presencia o no de apendicitis
aguda complicada. En un estudio retrospectivo hecho por
Godinez-Vidal y colaboradores, se encontré que el indice
neutrdfilo-linfocito < 11 no se asociaba con apendicitis
aguda complicada y hasta 70% de los pacientes con apen-
dicitis aguda complicada presentaban un indice > 12.°

MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo observacional de todos los pacientes
que se presentaron en el Servicio de Urgencias del Hos-

pital Angeles Pedregal con cuadro de dolor abdominal y
en quienes posteriormente se integré el diagnéstico de
apendicitis aguda y se realiz6 apendicectomia entre los
meses de enero-abril de 2022.

Se seleccionaron a todos los pacientes mayores de 18
afios que se presentaron en el Servicio de Urgencias con
cuadro de dolor abdominal en quienes, tras el abordaje
inicial y secundario se integré el diagnéstico de apendici-
tis aguda, ya fuese por clinica o corroborado por estudio
de imagen y que fueron sometidos a apendicectomia de
urgencia.

Se excluyeron aquellos pacientes en quienes se descartd
el diagnéstico de apendicitis aguda, individuos menores
de 18 anos y aquellos con cuadros de apendicitis aguda
secundario a tumores (reportado por histopatologia) o con
alguna patologia concomitante.

Se recopilaron los datos de los pacientes en una hoja
de célculo (Excel) y posteriormente se importaron a SPSS
(version 21). Se utilizaron recuentos simples y porcentajes
para estadisticas descriptivas. Se utilizé la prueba U Mann-
Whitney para muestras independientes para la prediccion
de los valores de laboratorio de apendicitis complicada.
Finalmente, se utilizé la curva de caracteristicas operati-
vas del receptor (ROC) y el area bajo la curva (AUC) para
predecir la sensibilidad y especificidad de los valores de
laboratorio que tenfan una asociacién significativa con la
apendicitis complicada. Para todas las pruebas, se utilizé un
nivel de confianza del 95% y se utilizé un valor de p < 0.05.

RESULTADOS

Durante los meses evaluados se presentaron al Servicio de
Urgencias un total de 74 pacientes con un cuadro de dolor
abdominal agudo y en quienes posteriormente se integro el
diagnéstico de apendicitis aguda, confirmado por tomogra-
fia abdominal simple y/o contrastada y que después fueron
sometidos a manejo quirtrgico de urgencia. Se excluyeron
del estudio 16 pacientes (cuatro eran menores de edad,
dos cursaban con un embarazo al momento de presentar
el cuadro inflamatorio apendicular, un paciente a quien
se le realizé apendicectomia + colecistectomia por lapa-
roscopia, el resto se excluyeron por falta de informacion)
dejando un total de 58 sujetos para estudio. De éstos, 29
(50%) fueron hombres y 29 (50%) mujeres; el rango de
edad general fue 18 a 70 afos con media de 37.7 afios;
25 (43.1%) casos se reportaron como apendicitis aguda
no complicada y 33 (56.9%) fueron complicadas. En el
grupo de pacientes con apendicitis aguda complicada
hubo predominio del sexo masculino (n = 20, 60.6%);
mientras que en el grupo de apendicitis aguda no compli-
cada prevalecio el sexo femenino (n = 16, 64.0%) (Tabla
7). Se analiz6 el rango de leucocitosis tanto en apendicitis
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Tabla 1: Distribucion de casos de apendicitis aguda.

Apendicitis aguda

Complicada No complicada Total

n (%) n (%) n (%)
Hombres Frecuencia 20 (60.6) 9 (36.0) 29 (50.0)
% del total de hombres (N = 29) 69.0 31.0 100.0
Mujeres Frecuencia 13 (39.4) 16 (64.0) 29 (50.0)
% del total de mujeres (N = 29) 44.8 55.2 100.0
Total Frecuencia 33 (56.9) 25 (43.1) 58 (100.0)

Rango de leucocitos (x10%/mL) por grupo

25
20
154
104 20.3
141
5_
6.3

0 — . -

Minimo Maximo Media

B No complicada [] Complicada

Figura 1: Rango de leucocitos entre cuadros complicados
frente a no complicados.

aguda no complicada como en complicadas (Figura 1). Se
obtuvo la media del indice neutrdéfilo-linfocito general y
posteriormente por grupo complicado y no complicado,
los cuales fueron 9.27, 12.41y 5.01, respectivamente (p =
0.00036). El drea bajo la curva sugiere como punto de corte
un indice neutréfilo-linfocito (INL) de 4.7 para diferenciar
entre un cuadro agudo apendicular complicado (sensibi-
lidad 74.3%, especificidad 25.7%) versus no complicado
(sensibilidad 30.4%, especificidad 69.6%).

DISCUSION

El diagndstico de apendicitis aguda en ocasiones puede ser
un reto, a pesar de que su sintomatologfa es bien conocida;
el retraso en el diagnéstico puede llevar a complicaciones
(por ejemplo, perforacién) que representan aumento en
la morbimortalidad.” El cirujano debe tomar la decisi6n
de esperar o llevar al paciente a quir6fano para evitar

posibles complicaciones.® Existen diferentes escalas que
buscan ayudar a realizar un diagnéstico oportuno como la
de Alvarado o la RIPASA; sin embargo, éstas no diferencian
entre procesos complicados o no complicados.” Ante la
duda, el cirujano se puede apoyar de estudios de imagen
como el ultrasonido o la tomografia; pero éstos no estan
disponibles en todos los centros, sobre todo en hospitales
rurales,® es por esto que el andlisis de los patrones celulares
puede ser de utilidad. En la literatura disponible se men-
ciona que el INL es significativamente mayor en pacientes
con apendicitis aguda complicada que en aquellos con
cuadros no complicados; sin embargo, la calidad de la
evidencia es moderada.”

Esta documentado que, a mayor recuento leucocitario,
existe mayor probabilidad de presentar complicaciones
como absceso o perforacion,” en nuestro estudio podemos
observar una media mayor de leucocitosis en el grupo de
apendicitis complicadas cuando se compara con las no
complicadas, lo cual coincide con la literatura.

En un estudio publicado por Garcia-Amador y colabo-
radores, demostraron que existe una relaciéon en cuanto a
niveles de PCR y neutrdfilos con el desarrollo de apendicitis
aguda complicada; sin embargo, sélo consideran como
apendicitis complicada aquellas que presentan gangrena o
perforacion' y no incluyen aquellas que tienen pus, peritoni-
tis purulenta o absceso, las cuales, de acuerdo con las guias
de Jerusalem, son complicaciones de apendicitis aguda.®

Un estudio de cohorte realizado por Ribeiro encontré
que un indice linfocito-neutréfilo mayor se relacion6 con
apendicitis complicada, con un punto de corte de 9.52
versus 7.21 del grupo de apendicitis no complicada.” En
nuestro andlisis se sugiere un punto de corte de 4.7 con
una sensibilidad y especificidad aceptable, si bien, este
valor es mas bajo que lo que se reporta en la literatura,
al analizar la estadistica descriptiva, se observa una clara
diferencia entre el INL del grupo complicado (Figura 1)
(12.42) vs el grupo no complicado (5.01), lo cual coinci-
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de con la literatura, si bien, no se puede recomendar un
punto de corte, al abordar un paciente con sospecha de
apendicitis aguda complicada, se puede calcular el INL de
manera sencilla y se puede usar como complemento en la
toma de decisiones.

Aunque existen herramientas como las escalas de Al-
varado o la AIR (Appendicitis Inflammatory Response) que
ayudan a orientar el diagnéstico de apendicitis aguda, no
se recomiendan para distinguir cuadros complicados;'%"!
es por esto que, para orientar la sospecha de un cuadro
probablemente complicado, se puede hacer uso de otros
pardmetros como el INL.

Si bien, en nuestro estudio encontramos similitudes con
lo informado en la literatura, el punto de corte sugerido para
diferenciar cuadros complicados de los no complicados no
se debe tomar como referencia, ya que nuestra muestra es
pequena, una posible explicacién del porqué el punto de
corte es menor comparado con la literatura, es que al clasi-
ficar las apendicitis agudas complicadas de acuerdo con lo
mencionado en las guias, se incluyen aquellas que presentan
pus y no sélo aquellas con gangrena o perforacion.

CONCLUSIONES

El indice neutréfilo-linfocito es un marcador que puede
ser empleado como auxiliar en el diagnéstico de apendi-
citis aguda y que puede predecir la presencia de posibles
complicaciones con una sensibilidad y especificidad acep-
tables. Esto puede ser de gran utilidad en lugares con pocos
espacios quirurgicos disponibles, ya que puede ayudar a
priorizar pacientes para ser sometidos a apendicectomia
0 en centros con recursos limitados donde no se disponga
de estudios de imagen como tomografia; sin embargo, atin
no existe consenso en un punto de corte unificado, por lo
cual no se puede recomendar uso de manera sistemética.
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Introduccion: el sangrado uterino anormal es la primera causa
de consulta ginecoldgica en edad fértil. Tiene varias etiologias
(PALM-COEIN) y una de las mas importantes son miomatosis
y adenomiosis, en donde la relacién es el hiperestrogenismo.
Objetivo: demostrar la relacién de miomatosis uterina y
adenomiosis como consecuencia de la misma etiologia, el
hiperestrogenismo. Material y métodos: disefio retrospectivo,
observacional, descriptivo y de tipo casos y controles, en el
que se recopilaron 655 expedientes clinicos de pacientes so-
metidas a histerectomia abdominal con resultado de patologia
postquirdrgico. Los procedimientos se llevaron a cabo en el
periodo del 1 de marzo de 2017 al 1 de marzo de 2019, en un
hospital privado de tercer nivel, Hospital Angeles Pedregal en
la Ciudad de México, México. Resultados: encontramos que la
prevalencia de miomatosis uterina y adenomiosis en dos afos
en el Hospital Angeles Pedregal es de 31.9%. Conclusiones:
la etiologia de la invaginacion secundaria a hiperestrogenismo
se relaciona con ambas patologias; se registré una prevalencia
de ambas en 31.9% de las pacientes estudiadas. La edad o las
gestas no fueron significativas durante el estudio.

Palabras clave: hiperestrogenismo, adenomiosis, miomato-
sis uterina.

Introduction: abnormal uterine bleeding is the first cause
of gynecological consultation in fertile age. It has several
etiologies (PALM COEIN) and one of the most important
is myomatosis and adenomyosis, where the relationship is
hyperestrogenism. Objective: demonstrate the relationship
between uterine myomatosis and adenomyosis as a
consequence of the same etiology, hyperestrogenism. Material
and methods: retrospective, observational, descriptive and
case-control design, in which 655 clinical records of patients
undergoing abdominal hysterectomy with post-surgical
pathology results were collected. The procedures were carried
out in the period from March 1, 2017 to March 1, 2019, in a
private tertiary hospital, Hospital Angeles Pedregal in Mexico
City, Mexico. Results: we found that the prevalence of uterine
myomatosis and adenomyosis in two years at the Angeles
Pedregal Hospital is 31.9%. Conclusions: the etiology of
intussusception secondary to hyperestrogenism is related to
both pathologies, demonstrating a prevalence of both in 31.9%
of the patients studied. Age or pregnancies were not significant
during the study.

Keywords: hyperestrogenism, adenomyosis, uterine
myomatosis.
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INTRODUCCION

El sangrado uterino anormal es la segunda causa de con-
sulta ginecoldgica, siendo una entidad frecuente en mu-
jeres de edad fértil." Este sangrado puede tener su origen
anatémico o funcional, de acuerdo con la clasificacion de
la Federacién Internacional de Ginecologia y Obstetricia
(FIGO), se divide en categorias organizadas con el acronimo
PALM-COEIN.”

Causas anatémicas: P6lipo, Adenomiosis, Leiomioma,
Malignidad e hiperplasia.

Causas funcionales: Coagulopatia, disfunciéon Ovaérica,
Endometrial, latrogénico, No clasificado.

Los miomas uterinos son los tumores uterinos benignos
mas comunes. Estdn constituidos de matriz extracelular,
coldgeno, fibronectina y proteoglicanos. En la fisiopato-
logfa de los fibromas uterinos se han identificado factores
genéticos, epigenéticos, de crecimiento, citocinas y com-
ponentes de la membrana extracelular que participan en la
patogénesis.” En el desarrollo de éstos se han identificado
factores relacionados con los estrégenos y progesterona y
sus receptores, los cuales tienen una importante decisiva
en su desarrollo y crecimiento.”

Los estrogenos necesitan la expresién de receptores
nucleares, lo cuales son sobreexpresados en el mioma sin-
tetizando factores de crecimiento y componentes de matriz
extracelular. Raramente aparecen antes de la menarquia 'y
retornan en la menopausia, demostrando de esta forma la
relacion directa estrogénica. El hipoestrogenismo inducido
por farmacos bloqueadores de la accién hormonal provoca
reduccion de los miomas.

Otra causa de sangrado uterino anormal es la adeno-
miosis, una enfermedad benigna uterina que consiste en la
presencia de islotes de endometrio ect6pico en el interior
del miometrio, los cuales constan de glandulas y estroma
endometrial, rodeado de musculo liso hipertréfico.”

Se diagnostica con mayor frecuencia en mujeres de 40
a 50 afos de edad, se ha demostrado que el aumento de
paridad, menarquia antes de los 10 afos de edad, ciclos
menstruales menores a 24 dias, y el indice de masa corpo-
ral, asi como el uso de anticonceptivos orales son factores
de riesgo para adenomiosis, lo que nos habla de una rela-
cién estrecha con la exposicion a estrégenos.”

Existen varias formas clinicas segtin el grado de extension
de las lesiones en la superficie (focal o difusa) o segin la
profundidad de la invasion del miometrio (superficial o
profunda).”

Hipdtesis sobre el origen de la adenomiosis

La patogénesis es atin desconocida (Figura 1), hay teorias
propuestas en la literatura: invaginacion de la capa basal del

endometrio como resultado de la activacion de la lesion y
reparacion tisular, y la metaplasia de la pluripotencialidad
embrionaria, restos Mdllerianos y diferenciacion de células
madre.’

Respecto a la teorfa de la invaginacion, se ha investigado
como consecuencia de hiperestrogenismo, hiperperistalsis,
y mecanismos de lesién y reparacion tisular. Las hormo-
nas esteroideas juegan un papel central en la etiologia; el
hiperestrogenismo puede ser un estado preliminar que
contribuye al origen de la enfermedad; se ha visto relacion
con polimorfismos genéticos que causan una mayor pro-
duccion de citocromo P450 y ciclooxigenasa 2 (COX-2),
asi como disminucién del metabolismo estrogénico, por
alteracion de catecol-O-metiltransferasa (COMT). También
se observé una conversion reducida de E2 a estrona como
consecuencia de la expresion de la enzima 17 beta hidro-
xiesteroide deshidrogenasa tipo 2 (178-HSD2).”

El hiperestrogenismo puede promover el aumento de la
actividad uterina mediada por oxitocina, lo que resulta en
el aumento de tensiones mecanicas que podrian lesionar
las células en la zona de unién miometrio-endometrio,
ocasionando una respuesta alterada de proliferacion en-
dometrial y microtrauma tisular, por tanto, invaginacion
endometrial intramiometrial.*

La segunda teorfa que nos habla acerca de la metaplasia,
que plantea que es secundaria a restos Miillerianos en el
Gtero adulto, que producen tejido ectdpico endometrial
dentro de la pared miometrial.”

La presentacion clinica incluye dolor pélvico, sangrado
uterino anormal e infertilidad. Esta sintomatologia no es
especifica y nos puede hacer pensar en otras etiologfas,
por lo cual el diagnéstico es dificil; sin embargo, puede
sospecharse en los estudios de imagen, pero sélo el estudio
anatomopatolégico de la pieza de histerectomia permite
establecer un diagndstico de certeza.'”

Miometrio

Figura 1: Imagen representativa de Utero con infiltracion de
endometrio en miometrio, adenomiosis.
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Tabla 1: Reporte de patologia de 357 pacientes

que cumplian los criterios de inclusion.

Patologia n (%)
Miomatosis uterina 140 (39.2)
Adenomiosis 103 (28.9)
Miomatosis uterina + adenomiosis 114 (31.9)

Total 357 (100.0)

El diagnéstico definitivo es histopatolégico; sin em-
bargo, en la actualidad existen varios métodos de apoyo
diagnéstico, entre ellos: ecograffa, resonancia magnética,
histeroscopia con toma de biopsia, marcadores séricos.

El tratamiento definitivo para la adenomiosis es la histe-
rectomia. El tratamiento médico se puede administrar de
acuerdo a la individualizacién del paciente.'''?

En una publicacién reciente, Taran y colaboradores
registraron que la relacién de adenomiosis en mujeres con
miomatosis uterina varia de 15 a 57%. En un estudio de
casos y controles se analizaron los reportes de patologia
de pacientes con diagndstico de miomatosis uterina; se
observé una alta tasa de adenomiosis,* concluyendo que
muchas veces la sintomatologia no es por miomatosis ute-
rina si no por contar con patologfa concomitante y que los
factores de riesgo para miomatosis uterina también lo son
para adenomiosis.”

El presente estudio pretende demostrar la relacién de
pacientes con miomatosis uterina y adenomiosis como
consecuencia de la misma etiologfa, el hiperestrogenismo
en estas pacientes. Ambas patologias ocasionan sangrado
uterino anormal, y sintomas y signos similares, siendo dificil
diferenciar clinicamente una patologia de la otra.

MATERIAL Y METODOS

Diseio de estudio y seleccién de pacientes. Estudio
retrospectivo, observacional, descriptivo, de casos y con-
troles en el que se recopilaron 655 expedientes clinicos
de pacientes sometidas a histerectomia abdominal en el
Servicio de Ginecologia en el Hospital Angeles del Pedregal
del 1 de marzo de 2017 al 1 de marzo de 2019.

Criterios de inclusion: mujeres hospitalizadas en Hospital
Angeles del Pedregal, autorizacion de uso de historias cli-
nicas para la investigacién, edad de 25 a 55 afios de edad,
Pacientes con sangrado uterino anormal, premenopausicas,
multigestas, diagnéstico de miomatosis uterina.

Criterios de exclusion: mujeres menores de 25 afios y ma-
yores de 55 afos, postmenopdusicas, nuligestas, diagnéstico

histolégico de patologia maligna, sin diagnéstico de mioma-
tosis uterina, pacientes con terapia de reemplazo hormonal.

Andlisis estadistico. Se utilizaron medidas de tendencia
central, analizado por el programa SPSS versién 17.0 (SPSS
Inc., Chicago, IL, USA).

RESULTADOS

De 655 expedientes clinicos, Gnicamente 357 mujeres
cumplian los criterios de inclusion, de los cuales, en el
reporte de patologia, se obtuvieron 140 (39.2%) pacientes
con diagnostico Gnico de miomatosis uterina, 103 (28.8%)
con adenomiosis y 114 (31.9%) con miomatosis uterina y
adenomiosis (Tabla 7).

La mediana de edad en estos tres fue: 44 afios en el de
mujeres con miomatosis uterina, 45 afos en las pacientes
con adenomiosis y 47 anos en el grupo con miomatosis y
adenomiosis.

El nimero de gestas en estos mismos grupos se presenta
en la Tabla 2: las pacientes con adenomiosis tuvieron una
media de tres embarazos (rango 1-8); las mujeres con
miomatosis uterina, media de 2.28 gestas (rango 1-6) y las
pacientes con adenomiosis y miomatosis uterina, media de
2.48 embarazos (rango 1-6). No se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre los tres grupos.

La relacién entre miomatosis y adenomiosis fue del
31.9% en el grupo de pacientes estudiadas.

DISCUSION

De acuerdo con la bibliografia consultada, la prevalencia
de adenomiosis en pacientes con diagnéstico clinico de
miomatosis uterina varfa de 15 a 57%. Un estudio retros-
pectivo realizado en el hospital Salesi, Italia, obtuvo una
prevalencia de 7% de adenomiosis y miomatosis uterina en
un total de 97 pacientes postoperadas de histerectomia. En
nuestro andlisis de datos de un afio en el Hospital Angeles

Tabla 2: Comparativa de edad y

gestas entre los tres grupos.

Miomatosis Miomatosis +

Variable uterina Adenomiosis adenomiosis
Edad (afios)

Rango 34-54 31-54 33-54

Mediana 44 45 47
Gestas

Rango 1-6 1-8 1-6

Media 2.28 3.00 2.48
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del Pedregal, en el reporte de patologia observamos una
prevalencia de 31.9%, siendo un porcentaje elevado y
con relevancia clinica ya que nos encamina a realizar un
diagndstico méas minucioso para buscar ambas patologias
en pacientes con miomatosis uterina expuestas a hiper-
estrogenismo, para poder ofrecer un mejor tratamiento
médico, y tener esta consideracion de patologia aunada
al momento de realizar tratamiento quirdrgico definitivo,
si asi se decide.

Respecto a la edad de las pacientes, concluimos que
es necesario que, cuando estemos frente a mujeres con
miomatosis uterina expuestas a hiperestrogenismo, consi-
deremos buscar adenomiosis en pacientes de 44 + 2 afios,
ya que observamos mayor presentacion de esta patologia
en esta etapa de la vida. No encontramos diferencia entre
el nimero de embarazos en este grupo de pacientes, por
lo que tenemos que hacer el mismo manejo de diagndstico
y tratamiento sin importar el nimero de gestas.

CONCLUSIONES

El presente estudio logro demostrar una relacién del
31.9% en pacientes con miomatosis uterina y adenomiosis,
demostrando la etiologia de la invaginacién secundaria
a hiperestrogenismo presente en ambas patologias. Ob-
servamos que la edad y el nimero de gestas en este tipo
de pacientes no tienen una implicacion significativa por
lo que el estudio debe de ser a todas las mujeres con un
cuadro clinico que sugiera ambas patologias. Identificar
adenomiosis en pacientes con miomatosis uterina permitira
mejorar la toma de decisiones en el tratamiento y tener un
menor riesgo de fracaso de tratamiento.
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Introduccion: la diabetes mellitus representa un gran desafio
en el ambito de la salud publica, lo cual exige una preocupacion
constante y una busqueda continua de avances cientificos por
parte de la comunidad médica. Objetivo: evaluar el impacto
de los sintomas depresivos en la adherencia al tratamiento
en pacientes con diabetes tipo 2. Material y métodos: se
hizo una minuciosa busqueda de informacién publicada en
las bases de datos de ScienceDirect, PubMed, SciELO y
Google Scholar. Resultados: inicialmente se encontraron 98
articulos, se eliminaron 79, quedando 19 con los criterios de
busqueda. De los 19 articulos seleccionados, 12 contaban
con resultados de investigacion y siete fueron considerados
para aspectos tedrico-conceptuales que se relacionan con el
propésito del estudio. Conclusion: esta publicacion es esen-
cial para mejorar la comprension de la falta de adherencia al
tratamiento en pacientes diabéticos. Estrategias que incluyan
apoyo nutricional y psicolégico, junto con el servicio de endo-
crinologia médica, son cruciales. Los médicos también deben
enfocarse en el bienestar mental y fisico del paciente para
mejorar su calidad de vida.

Palabras clave: diabetes mellitus tipo 2, depresion, cumpli-
miento de la medicacion.

INTRODUCCION

Introduction: diabetes mellitus poses a significant challenge
in public health, demanding constant concern and an ongoing
pursuit of scientific advancements from the medical community.
Objective: to assess the impact of depressive symptoms on
treatment adherence in patients with type 2 diabetes. Material
and methods: a thorough search for published information
was conducted in the ScienceDirect, PubMed, SciELO, and
Google Scholar databases. Results: initially, 98 articles were
found, and 79 were eliminated, leaving 19 studies that met
the search criteria. Of the 19 selected articles, 12 provided
research findings, and seven were considered for theoretical
and conceptual aspects of the study’s purpose. Conclusion:
this publication is essential for improving our understanding of
non-adherence to treatment in diabetic patients. Strategies that
incorporate nutritional and psychological support, along with
medical endocrinology services, are crucial. Physicians should
also focus on the mental and physical well-being of the patient
to enhance their quality of life.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, type 2, depression,
medication adherence.
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presenciado un marcado incremento en la cantidad de
casos reportados, segiin los datos proporcionados por
la Organizacion Mundial de la Salud." Esta condici6n se
caracteriza por dos fendmenos importantes: la resistencia
a la insulina y la disfuncién progresiva de las células B
pancredticas.” Con frecuencia se observa en un contexto
de sindrome metabélico. Por consiguiente, se considera
como una enfermedad metabdlica crénica que requiere
estrategias enfocadas en la reduccion de riesgos, mas alla
del simple control glucémico.’

Por lo tanto, es fundamental llevar a cabo un seguimiento
exhaustivo de los pacientes diabéticos con el propésito de
garantizar una adherencia adecuada a su tratamiento, el cual
engloba tanto el aspecto farmacolégico como el no farmaco-
l6gico, que incluye la dieta y la actividad fisica. Ademds, es
esencial destacar que el andlisis de los factores psicolégicos
que influyen en el cumplimiento terapéutico de estos pa-
cientes representa un campo de estudio atn en desarrollo.

Bajo ese principio, un reciente estudio titulado The role
of medication adherence in the association between depres-
sive symptoms and quality of life in older adults with type
2 diabetes mellitus* ha revelado una alarmante asociacién
en la que los sintomas depresivos estan relacionados con
disminucién de la calidad de vida y menor adherencia a
la medicacién en adultos mayores que padecen diabetes
mellitus. A partir de ello, se plantea la necesidad de im-
plementar programas destinados a la deteccién temprana
de sintomas depresivos, ademds de un seguimiento pe-
riédico de la enfermedad. El objetivo principal debe ser
proporcionar intervenciones antidepresivas y mejorar el
cumplimiento terapéutico. Ademas, los autores resaltan
que aquellos que mantienen una alta adherencia a la
medicacién y no presentan sintomas depresivos resultan
en una mejor calidad de vida. Por tanto, el enfoque de
tratamiento también deberia abordar la salud mental de
los pacientes con diabetes.”

Sumado a ello, en Italia se ha planteado que el deterioro
emocional, social y psicolégico en diabéticos, manifestado
en niveles elevados de ansiedad y una percepcién limitada
de apoyo social, desempefa un papel importante como
predictor de un cumplimiento insuficiente de las recomenda-
ciones médicas. Lamentablemente, esta falta de adherencia
se traduce en aumento en los costos de atencién médica de-
bido a la progresién de las complicaciones agudas y crénicas
inherentes en la historia natural de la diabetes. Por otro lado,
destacan como esenciales la sélida relacion médico-paciente
y las intervenciones psicoldgicas oportunas para mejorar la
adhesion al tratamiento y, como consecuencia, reducir los
considerables gastos asociados a la atencién en salud.”

Al mismo tiempo, desde la perspectiva de la situaciéon en
Norteamérica resaltan que el género, la angustia emocional
y los sintomas depresivos estan vinculados con niveles bajos

de adherencia al tratamiento. En relacién con el género, los
investigadores observaron que las mujeres experimentan
mayor angustia y mas sintomas depresivos que los hombres,
lo cual tiene un enorme efecto en su bienestar. Estos hallaz-
gos refuerzan un concepto de crucial interés y un campo
lleno de nuevas oportunidades respecto al tratamiento
individualizado hacia el paciente, teniendo en cuenta su
contexto psicosocial para la deteccién precoz de depresion,
y barreras presentes implicadas en su autocuidado.®

Un estudio en Argentina expone datos alentadores
respecto a los pacientes adherentes al tratamiento farma-
colégico, con un 72.6% de ellos logrando un nivel de A1C
< 7% mientras que un 27.4% no presenté adherencia.
Sin embargo, se observé un control glucémico menos
satisfactorio y una menor adherencia en el grupo de
pacientes mas jovenes. A través de este estudio, se pudo
hallar una correlacién directa entre el logro de los objetivos
glucémicos, la adherencia y una edad superior a los 65
afos, con 60.2% de argentinos alcanzando sus metas de
glucosa y 68.4% mostrandose adherentes a los farmacos
recetados por su médico. Lamentablemente, el mal control
glucémico se asociaba a la duracién de la enfermedad, la
insulinoterapia y sintomas depresivos; asimismo, presentan
algunos factores protectores como: edad > 65 afos, mayor
cumplimiento con la medicacién, tener medicina prepaga
y mantener una rutina constante de ejercicio fisico.”

En el contexto peruano, nos enfrentamos a una realidad
impactante que requiere una reflexién profunda. Existe
fuerte discrepancia entre la promocion de conductas de
autocuidado por parte de los profesionales de la salud y la
ejecucién deficiente por parte de los pacientes diabéticos. Se
observa que 83.87% de los pacientes no lleva a cabo un con-
trol glucémico adecuado, 77.87% no cumple con las pautas
de ejercicio fisico y 36.36% no sigue las recomendaciones
dietéticas. Por ese motivo, es indispensable enfocarse en me-
jorar las précticas de autocuidado y fomentar la innovacion,
teniendo en cuenta las circunstancias individuales, culturales
y familiares de cada paciente. Los investigadores también
concluyen que la actitud del paciente ante la enfermedad
desempeiia un papel fundamental en el autocuidado y en
una mayor adherencia al tratamiento. Ademas, se enfatiza
la importancia de empoderar al paciente para que asuma
un rol activo en el manejo de su enfermedad.®

El objetivo de esta revision fue evaluar el impacto de
los sintomas depresivos en la adherencia al tratamiento en
pacientes con diabetes tipo 2.

MATERIAL Y METODOS
Se hizo una minuciosa bisqueda de informacién publicada

en las bases de datos de ScienceDirect, PubMed, SciELO
y Google Scholar. Se consideraron articulos disponibles en
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texto completo en espafiol o inglés, publicados en los dlti-
mos 15 afos, con una minima muestra de 80 participantes
y articulos que analicen los sintomas depresivos en pacientes
con diabetes mellitus. Se excluyeron ensayos clinicos, casos y
controles, cohortes y tesis. Las palabras clave fueron: diabetes
mellitus, type 2, depression, medication adherence (utilizados
en ScienceDirect y PubMed); diabetes mellitus tipo 2, depre-
sion, cumplimiento de la medicacion, utilizados en SCIELO y
Google Scholar. El presente trabajo se encuentra en prioridades
sanitarias “Enfermedades Metabdlicas y Cardiovasculares” y
“Salud Mental”, segtin las Prioridades de Investigacion en Salud
2019-2023 del Instituto Nacional de Salud del Perd. La pre-
gunta PEO para la revision sistematica se muestraen la Tabla 7.

RESULTADOS

Inicialmente se encontraron 98 articulos, se eliminaron
79, quedando 19 con los criterios de bdsqueda, como

Tabla 1: Pregunta PEO de la revision sistematica.

Poblacién Pacientes con diabetes tipo 2

Exposicion Sintomas depresivos
Resultado (Outcome) Adherencia al tratamiento

Se utiliz6 la pregunta clinica: ¢ Existe asociacion entre sinto-
mas depresivos y adherencia al tratamiento en pacientes con
diabetes tipo 2?

se muestra en el algoritmo PRISMA en la Figura 1. En la
Tabla 2 se presentan las principales caracteristicas de los
estudios incluidos y en la Tabla 3 se detallan los hallazgos,
importancia, fortalezas y debilidades.

Resultado 1: escasa compresion de la enfermedad,
niveles educativos y cumplimiento terapéutico

En el estudio de Selvakumar y colaboradores, se encontré
baja alfabetizacion sanitaria (16.4 en promedio, solo 2%
excelente), y la mayorfa de los participantes, indepen-
dientemente de su nivel de alfabetizacion (95.0% con
conocimiento limitado y 66.7% excelentes) no cumplian sus
medicamentos (p < 0.05).” En el estudio de Ledn Jiménez
y asociados, la mayorfa tenfa conocimiento limitado sobre
la diabetes (44.6% moderado, 37.46% alto).'” En la revision
de Sweileh y colegas, la mayoria tenfa una educacion esco-
lar limitada o analfabetismo (72.5%). Pacientes diabéticos
con baja educacién, desempleo, comorbilidades, baja
adherencia a la medicacién y alto indice de masa corporal
(IMQ), tenian mayor probabilidad de tener depresion; los
universitarios tenfan menos probabilidades (OR = 0.24;
1C95%: 0.09-0.66).""

Resultado 2: sintomas depresivos, factores
sociodemograficos y clinicos

El estudio de Lugo Bautista y su grupo, revel6 correlaciones
significativas, incluyendo una relacion positiva entre sexo
masculino y ndmero de farmacos (R = 0.222, p < 0.000),

PubMed SciELO
40 10 14

Google Scholar

ScienceDirect
34

[ I I

I

w

Articulos seleccionados electronicamente de
la base de datos: PubMed, SciELO, Google
Scholary ScienceDirect n = 98

v

Articulos que no se incluyeron por no cumplir
con los criterios de inclusion y exclusion n = 79

v

n=19

Articulos que contenian el tema de interés

I

1

Articulos que se utilizaron para la base
tedrica-conceptual
n=7

Articulos relevantes que cumplen
con los criterios de revision sistematica

Figura 1:

Algoritmo PRISMA de
seleccion de los resultados.

n=12
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Tabla 2: Caracteristicas de los estudios incluidos.

Autores Titulo Afo Pais Poblacion Disefio
Selvakumar Relacién entre la carga del 2023 Malasia 346 adultos de 60 afios 0 mas con Observacional
etal® tratamiento, la alfabetizacion dos o mas enfermedades crdnicas Transversal
sanitaria y la adherencia a Analitico
la medicacion en adultos Prospectivo
mayores que enfrentan
multiples afecciones crénicas
Lugo Sintomas depresivos como 2023 México 140 participantes, considerando Observacional
Bautista predictores del grado de adherencia individuos masculinos o femeninos de Transversal
etal.”2 al tratamiento en pacientes con 18 afios 0 mas en tratamiento por DM2 Analitico
diabetes tipo 2: un estudio transversal
Di Lorenzi Asociacion entre diabetes y 2023 Uruguay 142 pacientes con diagnéstico de Observacional
etal.”® depresion en una poblacién DM1 y DM2, mayores de 15 afios, que Analitico
hospitalaria con diabetes mellitus son asistidos en el Hospital Pasteur, Transversal
entre marzo y octubre de 2020
Vazquez- Proceso de duelo y adherencia 2023 México 134 participantes con DM2, Observacional
Diazetal.”®  al tratamiento en diabetes tipo 2 con y sin adherencia Transversal
al tratamiento Comparativo
Gonzélez Depresion ansiosa en pacientes 2021 México 179 pacientes con diabetes Observacional
Heredia con diabetes mellitus tipo 2 y su mellitus tipo 2 Analitico
etal.! relacion con la adherencia a la Transversal
medicacion y al control glucémico
Rondén Relacion entre depresion y 2021 Venezuela 278 pacientes con diagnéstico Observacional
Bernard adherencia al tratamiento en de diabetes tipo 2 Analitico
etal.’® diabetes tipo 2, considerando la Transversal
red de apoyo social, las estrategias Prospectivo
de afrontamiento y el sexo
Angelucci-  Adherencia al tratamiento en diabetes 2021 Venezuela 191 personas con diabetes Observacional
Bastidas tipo 2: un modelo de regresién tipo 2, entre 19y 77 afos Analitico
etal.™ logistica. Caracas 2017-2018 Transversal
Ledn- Evaluacion del estado de salud de 2021 Pera 382 pacientes con diabetes: 289 Observacional
Jiménez pacientes con diabetes tipo 2 de de Lambayeque y 93 de Piura: se Descriptivo
etal.’0 dos hospitales del norte del Peru entrevistaron a 112 personas Transversal
Abdullah ¢ Cuanto sabemos sobre los 2020 Malasia 300 pacientes con diabetes mellitus Observacional
etal.”” predictores biopsicosociales del Analitico
control glucémico? La edad y Transversal
los factores clinicos predicen
el control glucémico, pero los
factores psicolégicos no
Sanchez- Estrés y depresion asociados 2016 México 101 pacientes con diabetes Observacional
Cruzetal.”® alanoadherencia al tratamiento mellitus tipo 2 Analitico
en pacientes con diabetes Transversal
mellitus tipo 2
Sweileh Prevalencia de la depresion 2014 Palestina 294 pacientes Observacional
etal" entre personas con diabetes Analitico
mellitus tipo 2: un estudio Transversal
transversal en Palestina
Osborn La relacién entre los sintomas 2012 Estados 139 sujetos con diabetes tipo 2 Observacional
etal.? depresivos y la falta de adherencia Unidos Analitico
a la medicacion en la diabetes Transversal

tipo 2: el papel del apoyo social

DM2 = diabetes mellitus tipo 2.
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Tabla 3: Hallazgos, importancia, fortalezas y debilidades de los estudios incluidos.

Titulo

Hallazgos

Importancia

Fortalezas

Debilidades

Relacion entre la carga  Los adultos mayores con

del tratamiento, la
alfabetizacién sanitaria
y la adherencia a
la medicacion en
adultos mayores que
enfrentan multiples
afecciones cronicas

Sintomas depresivos
como predictores del
grado de adherencia
al tratamiento en
pacientes con
diabetes tipo 2: un
estudio transversal

Asociacion entre
diabetes y depresion
en una poblacién
hospitalaria con
diabetes mellitus

Proceso de duelo
y adherencia al
tratamiento
en diabetes tipo 2

Depresion ansiosa
en pacientes con
diabetes mellitus
tipo 2 y su relacién
con la adherencia a
la medicacion y el
control glucémico

Relacién entre
depresion y adherencia
al tratamiento en
diabetes tipo 2,
considerando la red
de apoyo social,
las estrategias de
afrontamiento y el sexo

multiples morbilidades,
una alta carga de
tratamiento y bajos
conocimientos de
salud, tienen mas
probabilidades de tener
una mala adherencia
a la medicacion

Los sintomas depresivos
fueron predictores
de adherencia en
pacientes con DT2, y se

encontraron asociaciones

entre variables
sociodemograficas
y clinicas

Existe un vinculo entre

sintomas de depresion

y falta de adherencia al
tratamiento farmacoldgico

Asociacion entre

la adherencia al

tratamiento y las
fases del proceso de
duelo (ira, depresion

y aceptacion), sin
demostrar asociacion

en la fase de

negociacién o pacto

Depresion ansiosa se
relaciona con tener una
menor adherencia a la

medicacion, y la ansiedad
se asocio a un control
glucémico deficiente

Ser mujer, poseer
menor estrategia de
evitacion, presentar
mayor red de apoyo,

tener menor adherencia
al tratamiento, conlleva
a una menor depresion

Impacto de la carga
del tratamiento y la
alfabetizacién sanitaria
en la adherencia a la
medicacion de adultos
mayores con multiples
enfermedades crénicas

Mide el impacto de
sintomas depresivos
sobre la adherencia

al tratamiento de
personas con DT2

Frecuencia de sintomas
depresivos y su
vinculo con factores
sociodemograficos,
control metabdlico,
tratamiento y
complicaciones cronicas

Determina la asociacion
entre el proceso de duelo
en sus diferentes fases y

la adherencia
terapéutica en la
diabetes tipo 2

Investiga si existe
relacion entre la
depresion y/o ansiedad
con la adherencia a
la medicacion y el
control glucémico

Modelo donde la
adherencia al tratamiento
predice la depresién
0 aquel en que la
depresion es el predictor
de la adherencia

Fue el primer estudio
en Malasia que evalu6
esta asociacion, en esta
poblacién objetivo

Se encontraron
asociaciones
entre variables
sociodemograficas (edad,
sexo, estado civil, otros)
y clinicas que podrian
ser una novedad en la
poblacién latinoamericana

Uso de test validados
universalmente: el
inventario de depresién
de Beck (BDI-Il) y el test
de Morisky Green Levine

El uso de la puntuacién
EFD-66 (Escala de
Fases de Duelo)
modificada, fue adaptada
a poblacion mexicana

El uso de las escalas
Morisky Green Levine y
Goldberg, ampliamente

utilizadas en entornos
clinicos, no ha sido
validado para una
poblacién mexicana, por
lo que es una oportunidad
de investigacion

Novedoso el modelo
en diabetes que
presenta, segun la
depresion predice o
no a la adherencia al
tratamiento, al considerar
la red de apoyo social,
las estrategias de
afrontamiento y el sexo
como factores influyentes

La muestra recopilada
fue de conveniencia,
lo que dificulta la
generalizacion. Ademas,
el disefio transversal
no permite establecer
la causalidad de las
asociaciones observadas

El disefio transversal no
proporciona evidencia de
causalidad. La escala de
depresion de Hamilton
(EDH) usada tiene una
funcién de cribado,
no de diagnostico

Limitado ndmero de
participantes; con una
muestra de conveniencia,
por lo que los resultados
no son extrapolables

El disefio transversal no
proporciona evidencia
de causalidad.

Debido al tamario de la
muestra por conveniencia,
los resultados no se
pueden extrapolar.

La presencia de
otras comorbilidades
psiquiatricas no se
descarto durante la
encuesta inicial

Escalas validadas en
trabajos de grados, los
cuales son instrumentos no
estandarizados y que no
presentan puntos de corte.
El disefio transversal no
proporciona causalidad
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Continua la Tabla 3: Hallazgos, importancia, fortalezas y debilidades de los estudios incluidos.

Titulo Hallazgos Importancia Fortalezas Debilidades
Adherencia al Factores protectores Estudia cémo el sexo, Destacan la importancia  El tamafio de muestra y el
tratamiento en para la adherencia: ser  tiempo con la condicion, de caracteristicas método de seleccion no

diabetes tipo 2: un mujer, mayor tiempo de tipo de tratamiento, sociodemograficas, y aleatoria de la muestra,
modelo de regresion la condicién vy, factores estado civil, nivel de elementos psicolégicos  restringen la generalizacion
logistica. Caracas de riesgo: tomar agentes instruccion, depresion de los resultados
2017-2018 orales para diabetes, y rumiacion permiten

poseer mayor depresion a  predecir a las personas
nivel fisiologico y niveles  adheridas o no adheridas

altos de rumiacion al tratamiento
Evaluacion del estado  Deficiente conocimiento Evalla el nivel de Identifico la pésima El disefio transversal no
de salud de pacientes relacionado con la conocimiento relacionado  gestion de datos validos proporciona causalidad.
con diabetes tipo 2 enfermedad, la salud con la enfermedad, salud que resulta en un En la muestra sélo
de dos hospitales mental, la adherencia a mental, adherencia al control deficiente del se encuesto al 29.2%
del norte del Peru la terapia y la calidad de tratamiento y calidad paciente diabético de las personas
vida. No hubo asociacion de vida en pacientes esperadas; la mayoria de
entre caracteristicas con diabetes tipo 2. los nimeros de teléfono
sociodemograficas, para hacer el censo
salud mental, estaban equivocados

conocimientos, adherencia
y calidad de vida.

¢ Cuanto sabemos Factores predictores Prevalencia del control  Investiga los factores que El disefio transversal
sobre los predictores de control glucémico glucémico deficiente y, su contribuyen al control del estudio impide sacar
biopsicosociales del deficiente: duracion mas  asociacién con factores  deficiente de la glucemia, conclusiones sobre la
control glucémico? La  prolongada de la diabetes  biopsicosociales (rasgos ~ como la duracién de la causalidad. Multiplicidad
edad y los factores y una mala adherencia  de personalidad, factores  diabetes, la adherencia  de variables para detectar
clinicos predicen el a la medicacion. psiquiatricos y calidad a la medicacion, la edad asociaciones, puede
control glucémico, Factores protectores: de vida) en pacientes y la calidad de vida plantear la posibilidad
pero los factores edad avanzada y una malasios con diabetes de falsos positivos.
psicoldgicos no mejor percepcion de
la calidad de vida.
No existe asociacion

entre los rasgos de
personalidad, los factores
psiquiatricos, con el
control de la glucemia

Estrés y depresion Sintomatologia depresiva Estudia la asociacién Se expone que el estrés El disefio transversal no
asociados a la puede afectar el control entre estrés y depresion esta asociado a un mal proporciona evidencia
no adherencia al glucémico, favorecer la respecto al apego al apego a tratamiento en de causalidad
tratamiento en disminucion de la actividad  tratamiento en pacientes diabetes mellitus tipo 2
pacientes con diabetes fisica, el aumento de la con diabetes mellitus tipo 2
mellitus tipo 2 obesidad, y potenciar las

complicaciones asociadas
al dafio del organismo

Prevalencia de la Ser mujer, no seguir Determina la relacién El primer estudio que El disefio transversal
depresion entre los medicamentos entre depresién se realiza en Palestina no permite establecer
personas con diabetes antidiabéticos, tener y los factores para determinar la una relacion causal. Las
mellitus tipo 2: un un bajo nivel educativo sociodemograficos, prevalencia de depresion variables identificadas
estudio transversal y estar desempleado clinicos y el control no diagnosticada entre como significativamente
en Palestina son factores predictivos glucémico pacientes diabéticos asociadas con la depresién
importantes y se pueden preceder a
asociaron al desarrollo la depresion, pero en
de trastornos algunos casos, estas
depresivos mayores variables también podrian

ocurrir como resultado
de la depresion
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Continua la Tabla 3: Hallazgos, importancia, fortalezas y debilidades de los estudios incluidos.

Titulo Hallazgos

Importancia

Fortalezas Debilidades

La relacion entre los
sintomas depresivos y
la falta de adherencia

a la medicacion en
la diabetes tipo 2: el
papel del apoyo social

Sintomas depresivos y la
falta de cumplimiento de
la medicacion, se debié en
parte a que los sintomas
depresivos se asociaron
con la falta de apoyo social

Investiga el papel
del apoyo social
como mediador de
la relacién entre los
sintomas depresivos y
la falta de adherencia
a la medicacion

Tamafo de muestra
pequeno. El PHQ-9 para
cuantificar los sintomas

depresivos, se ha asociado
con una sobreestimacion
de la prevalencia de
depresion mayor

Resalt6 que el apoyo
social explica el
efecto directo de la
depresion sobre la
falta de adherencia
a la medicacion

DT2 = diabetes tipo 2.

una correlacién negativa entre estado civil y puntuacién en
la escala de depresién de Hamilton (EDH) (R = —0.344, p
<0.000), y relaciones negativas entre nivel educativo, em-
pleo, actividad fisica, tratamiento combinado y adherencia
al tratamiento.'? El estudio de Di Lorenzi y colaboradores
mostr6 la presencia de sintomas depresivos en hombres
(28.4%) y mujeres (45.6%), con una asociacion significativa
entre los sintomas de depresion y el sexo (p = 0.033) y sin-
tomas mas graves en mujeres. No encontraron diferencias
significativas por tipo de diabetes, edad, nivel educativo
o estado civil."* En el estudio de Angelucci-Bastidas y su
equipo, se observé que las mujeres, mayor tiempo con la
condicién, mayor edad y mayor nivel de instruccién, se re-
lacionaron positivamente con la adherencia; mientras que
tomar agentes orales, ser soltero o concubino, tener mayor
depresion y altos niveles de rumiacion se relacionaron con
menor adherencia.'

Resultado 3: factores psicolégicos y
control glucémico inadecuado

En el estudio de Vasquez-Diaz y asociados, 91% de los
pacientes adherentes no negaban la enfermedad, 88.1% no
presentaba depresion y 82.1% estaba en fase de aceptacion
(p < 0.005), sugiriendo ser un factor protector. No se hallé
asociacion entre la fase de negociacion y la adherencia.'”
La revision de Gonzales Heredia y colegas destaca que la
depresién ansiosa tiene una fuerte asociacién con la ad-
herencia y el control glucémico (p < 0.001), afectandolos
negativamente. La ansiedad se relacion6 negativamente
con el control glucémico; niveles mas altos de ansiedad se
asocian con un peor control.'® En el estudio de Abdullah y
colaboradores, el 20% tenia depresién y el 9% ansiedad;
sin embargo, factores psicolégicos y psiquiatricos no estan
asociados con el control deficiente de la glucemia.'” En el
estudio de Sdnchez-Cruz y su grupo, 65% de los pacientes
experimento estrés y 26% tenia depresion. El estrés se aso-

ci6 con un control glucémico deficiente (RM 4.1, 1C95%:
1.5-11.2, p = 0.001). El 82% no era adherente y el estrés
se vincul6 a esta falta de adherencia (RM 7.2, IC95%: 2.3-
22.5,p < 0.05).'

Resultado 4: apoyo social como un factor protector

El estudio de Rondén y equipo, revela que una red de
apoyo social mas amplia esta asociada positivamente con
mayor adherencia al tratamiento. No se encontraron corre-
laciones entre el sexo y la red de apoyo social.'” Segtn el
estudio de Osborn y colaboradores, més sintomas depresi-
vos se relacionan con menor apoyo social (p = 0.02), y un
menor apoyo social se vincula con la falta de adherencia a
la medicacién (p < 0.01). La relacién entre sintomas de-
presivos y falta de adherencia persiste incluso con el apoyo
social como mediador (p < 0.01). Esta relacién se explica
parcialmente por la relacion entre mas sintomas depresivos
y un menor apoyo social, lo que tiene un efecto indirecto
en la falta de adherencia al tratamiento.””

DISCUSION

En la revision sistematica llevada a cabo, no se encontraron
articulos de revisién relacionados con el tema a nivel nacio-
nal. Por consiguiente, consideramos que el presente articulo
es uno de los primeros en abordar esta problematica en el
Pert. En esta revisién, se investigé la relaciéon entre sinto-
mas depresivos y la adherencia al tratamiento en pacientes
con diabetes tipo 2, una preocupacién de gran relevancia
debido a la elevada morbimortalidad asociada a la diabetes
mellitus, que la coloca como la tercera prioridad en salud
2019-2023 del Instituto Nacional de Salud del Perd.

Se ha observado que un conocimiento deficiente so-
bre la diabetes mellitus y niveles educativos bajos estan
relacionados con menor adherencia al tratamiento, como
se evidencia en los estudios realizados por Selvakumar
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y colaboradores,® Le6n Jiménez y asociados,” y Sweileh
y colegas.'” Ademds, se ha constatado que niveles edu-
cativos bajos se vinculan con mayor riesgo de desarrollar
sintomas depresivos.

Varios estudios han identificado asociaciones signifi-
cativas entre factores sociodemograficos y clinicos, como
sexo, edad y estado civil, en relacién a la adherencia al
tratamiento. El equipo de Lugo Bautista ' y el de Angelucci-
Bastidas'® han considerado que ser mujer y tener mayor
edad acttian como factores protectores, mientras que el
sexo masculino y ser soltero o concubino se asocian como
factores de riesgo. Sin embargo, estudios como el de Di
Lorenzi y colaboradores,'? no han encontrado asociacio-
nes significativas en funcion de la edad o el estado civil.
Ademads, se ha observado que la presencia de sintomas
depresivos es mds comin en mujeres y que éstos tienden
a ser mas graves.

Sin embargo, no es el Gnico motivo asociado a la falta
de adherencia, siendo los factores psicoldgicos presentados
por Véasquez-Diaz,'> Gonzales Heredia'® y Sdnchez-Cruz, '
los que toman un papel importante; estos incluyen depre-
sién, duelo, depresion ansiosa, ansiedad y estrés. Asimismo,
se relacionaron a un inadecuado control glucémico. Abdu-
llah y colegas'” no encontraron asociacion entre el control
glucémico deficiente y factores psicolégicos o psiquiatricos.

Diversos estudios mostraron una significativa asocia-
cién entre mayor apoyo social y menor incidencia de
depresién.'” Por otra parte, Osborn y equipo?’ registran
que el apoyo social es un factor que explica de manera
directa cémo la depresion influye en la falta de adherencia
a la medicacion.

Las limitaciones del presente estudio incluyen la res-
triccion en el nlmero de articulos analizados debido a
limitaciones de tiempo y recursos. Se sugiere una blsqueda
mads extensa y protocolizada en futuras investigaciones.

Sin embargo, un aspecto a considerar es la limitada dis-
ponibilidad de estudios que contribuyan a la asociacién de
estas variables a nivel nacional, siendo necesario fortalecer
las investigaciones en esta area.

CONCLUSIONES

Esta publicacion es esencial para mejorar la comprension
de la falta de adherencia al tratamiento en pacientes dia-
béticos. Los profesionales de la salud y los investigadores
clinicos deben profundizar en las variables involucradas en
este problema. La toma de decisiones consciente, involu-
crando médicos, sistema sanitario, pacientes y sus familias,
es fundamental. Estrategias que incluyan apoyo nutricional
y psicolégico, junto con el servicio de endocrinologia mé-
dica, son cruciales. Los médicos también deben enfocarse
en el bienestar mental y fisico del paciente para mejorar su

calidad de vida. A pesar de la alta poblacién diabética en
América Latina, incluido nuestro pafs, la falta de conoci-
miento sobre la relacion entre salud mental —especialmente
la depresién y la ansiedad—y la adherencia al tratamiento
es inexplicable, por lo que es necesario abordar esto en
futuras investigaciones.
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El rifdn es un érgano con gran importancia funcional debido
a que regula los niveles de liquidos corporales y con ello la
presion arterial, ayuda en el mantenimiento 6seo y es funda-
mental en la hematopoyesis. En pacientes con diabetes tipo
1y 2, una de las principales complicaciones es la nefropatia
pues esta patologia induce cambios fisiopatoldgicos que
afectan el adecuado funcionamiento del rifién. El meca-
nismo de la nefropatia diabética consiste en la alteracion
de la homeostasis en la hemodinamica renal, ocasionando
hipertensién glomerular, isquemia e hipoxia, un incremento
en el estrés oxidativo y regulacion al alza del sistema renina-
aldosterona, lo que ocasiona manifestaciones clinicas como
albuminuria, disminucion en la tasa de filtrado glomerular y
enfermedad renal. Actualmente existen terapias que se ba-
san en el control de los cambios en la hemodinamica renal,
en el sistema renina-aldosterona, hipertensién glomerular,
isquemia e hipoxia, tales como el control de la glucosa y
presion arterial, inhibidores del sistema renina-angiotensina,
antagonistas del receptor de mineralocorticoides e inhibido-
res del cotransportador sodio-glucosa. Actualmente se han
investigado nuevos blancos terapéuticos con la finalidad de
intervenir en la progresion de los cambios fisiopatologicos
de la nefropatia diabética y los mecanismos que la originan.

Palabras clave: nefropatia, hipoxia, estrés oxidativo, protei-
nuria, blancos terapéuticos.

The kidney is an organ with great functional importance; it
regulates body fluid levels and blood pressure, helps in bone
maintenance, and is essential in hematopoiesis. In patients
with type 1 and 2 diabetes, one of the main complications is
nephropathy since this pathology induces pathophysiological
changes that affect the proper functioning of the kidney. The
mechanism of diabetic nephropathy consists of alterations
in homeostasis in renal hemodynamics, causing glomerular
hypertension, ischemia, and hypoxia, an increase in oxidative
stress, and upregulation of the renin-aldosterone system, which
causes clinical manifestations such as albuminuria, decreased
glomerular filtration rate and kidney disease. Currently,
some therapies are based on the control of changes in renal
hemodynamics, in the renin-aldosterone system, glomerular
hypertension, ischemia, and hypoxia, such as control of glucose
and blood pressure, inhibitors of the renin-angiotensin system,
mineralocorticoid receptor antagonists and sodium-glucose
cotransporter inhibitors. Currently, new therapeutic targets
have been investigated to intervene in the progression of the
pathophysiological changes of diabetic nephropathy and the
mechanisms that give origin to it.

Keywords: nephropathy, hypoxia, oxidative stress,
proteinuria, therapeutic targets.
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Abreviaturas:

KDIGO = Kidney Disease: Improving Global Outcomes (Enfermedad
renal: mejora de los resultados mundiales)

TFG = tasa de filtracion glomerular

ERC = enfermedad renal crénica

Nrf2 = factor 2 relacionado con el factor nuclear eritroide 2 (nuclear
factor erythroid 2-related factor 2)

ACE = productos finales de glicacién avanzada (Advanced Glycation
End products)

INTRODUCCION

La enfermedad renal en pacientes diabéticos es muy pre-
valente, con una elevada tasa de morbilidad y costo, la
Federacion Internacional de Diabetes estimé en 2021 que
cerca de 537 millones de personas padecen diabetes, y
aproximadamente 20-50% de éstas desarrollan enfermedad
renal crénica (ERC)." 2

La nefropatia diabética es una de las principales com-
plicaciones microvasculares en los pacientes con diabetes,
es la causa mas comin de enfermedad renal en etapa
terminal, incrementa el riesgo cardiovascular, y se asocia
con un peor pronoéstico.”’*

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes son las
propias de la enfermedad renal crénica; inicia con microal-
buminuria, con posterior macroalbuminuria y un descenso
gradual de la funcion renal, lo que ocasiona proteinuria y
disminucion de la tasa de filtracion glomerular, las cuales son
cruciales para determinar el diagndstico y pronéstico. Segiin
las guias NICE, la proteinuria se define como un cociente de
proteina creatinina en orina de mas de 50 mg/g o un cociente
de albdimina/creatinina en orina de mas de 30 mg/g.” En
pacientes diabéticos, la presencia de albuminuria persis-
tente con retinopatia y sin evidencia de enfermedad renal
alternativa generalmente sugiere nefropatia diabética.”**”

En el diagnéstico histopatoldgico de nefropatia por
diabetes tipo 2 se describe como un aumento del sustrato
mesangial, lesiones nodulares y fibrosis tubulointersticial;
se pueden encontrar lesiones glomerulares, vasculares y
glomeruloesclerosis global, las cuales pueden ser de mayor
severidad que las lesiones encontradas en enfermedad
renal crénica secundaria a otras etiologias.'* Existen cam-
bios heterogéneos a partir de los cuales se describen tres
patrones de cambios morfoldgicos:?

1. Estructura renal normal: 35% de pacientes con microal-
buminuria 'y 10% con proteinuria.

2. Nefropatia diabética tipica: se caracteriza principal-
mente por glomerulopatia diabética. Representa el
30% de pacientes con microalbuminuria y 50% con
proteinuria.

3. Patr6n atipico de lesién renal: se caracteriza por afec-
cién glomerular relativamente leve y lesiones vasculares

o tubulointersticiales desproporcionadamente severas
(hialinosis arteriolar, lesiones ateroscleréticas y glome-
ruloesclerosis global).

Fisiopatologfa

El mecanismo de la nefropatia diabética se basa principal-
mente en una alteracién de la homeostasis, incluyendo
anormalidades en la hemodindmica renal, desérdenes
metabdlicos, hipertension glomerular, isquemia e hipoxia,
estrés oxidativo y regulacion al alza del sistema renina-
aldosterona. La proteincinasa y las especies reactivas de
oxigeno son vias importantes para el desarrollo de la ne-
fropatia diabética.”*

Los mecanismos fisiopatoldgicos exactos se desconocen,
pero involucran diferentes factores como la angiotensina
I, factores de crecimiento, endotelina, hiperfiltracion
glomerular y la sobreactivacién del receptor de mineralo-
corticoides, lo que genera inflamacién y fibrosis que pro-
gresivamente producen disfuncion renal y cardiovascular.
La hiperfiltracion glomerular o hiperperfusion ocasionan
un incremento en la presion capilar glomerular y cambios
estructurales en el glomérulo.**?

La hiperglucemia es el principal mecanismo de pa-
togénesis que contribuye al desarrollo y progresion de
esta patologia pues induce alteraciones metabdlicas que
conllevan a una hipertrofia glomerular, glomeruloescle-
rosis, inflamacion tubulointersticial y fibrosis. Un control
adecuado de la glucosa puede reducir la velocidad de
reduccion de la tasa de filtracién glomerular y evitar la
progresién a enfermedad renal en etapa terminal, asi como
reducir especies reactivas de oxigeno que son toxicas para
el organismo, también generan una actividad reducida en
las vias de sefnalizacién patogénica, incluidas las vias de
poliol, hexamina, proteina cinasa Cy el producto final de
la glicacion avanzada.* !0/

En diabetes e hiperglucemia, la reabsorcién de glucosa
y sodio aumenta alin mas, se presenta menos sodio en la
macula densa distal al asa de Henle, lo que genera un me-
canismo de retroalimentacion tubuloglomerular, dilatando
la arteriola aferente que lleva a un aumento de la tasa de
filtracion glomerular (TFG)."!

Se genera un fenotipo caracterizado por estrés e infla-
macién crénica, que pueden ser generados por diversos
factores como dafo oxidativo en las células renales locales
y es relevante en pacientes con enfermedad renal crénica
ya que contribuye a la disminucién de la tasa de filtracién
glomerular.*'" También se generan lesiones arteriolares,
tubulares e intersticiales que se relacionan con autofagia
desregulada; ésta juega un papel importante en enferme-
dades, principalmente enfermedades renales glomerulares
y tubulointersticiales en personas diabéticas.”
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Los mecanismos en diabetes tipo 2 difieren de la tipo T,
ya que esta tltima se caracteriza por enfermedad microvas-
cular, aumento de la presién de filtracién glomerular que
genera hiperfiltracion. En cambio, en la tipo 2 la diabetes
no es la Gnica causa de progresion de esta enfermedad
debido a que generalmente estd acompanada de varias
comorbilidades que contribuyen a la progresion de la en-
fermedad y muestra diferentes patrones de dafio renal '

Para llegar al diagnéstico en un paciente con nefropatia
diabética, se deben buscar manifestaciones como albumi-
nuria, que se identifica en la relacién albdmina/creatinina
en orina mayor a 30 mg/g, disminucién en la tasa de filtrado

glomerular y enfermedad renal, que puede progresar a in-
suficiencia renal persistente, determinada con una tasa de
filtracion glomerular debajo de 60 mL/1.73 m?; categorias
G3a a G5 de filtracion glomerular de acuerdo con la Kidney
Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO).""

TRATAMIENTOS ACTUALES (Tabla 1)

Tanto la American Diabetes Association (ADA) como KDIGO
recomiendan valoracién anual en pacientes con diabetes
tipo 2, desde el inicio del diagnéstico para descartar ERC,
ya en diversas ocasiones el diagnéstico se hace durante

Tratamiento

Tabla 1: Tratamientos actuales para la nefropatia diabética.”-%-11

Mecanismo de accion

Beneficio

Control de glucosa
y presion arterial

Inhibidor del sistema
renina-angiotensina

Antagonista
del receptor de
mineralocorticoide

Inhibidor del
cotransportador
sodio-glucosa
tipo 2 (SGLT2i)

Inhibidor de la
dipeptidil peptidasa
4 (DPP4)

Manejo multidisciplinario con adecuado control de
la glucosa sérica con una Hb1Ac cerca del 7%,
presion arterial < 130/80 mmHg, reduccion de
niveles de colesterol, asi como control de peso

Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
y bloqueador del receptor de angiotensina II.
Causa hipertension intraglomerular debido

a la constriccion de las arteriolas eferentes,

lo que lleva a un aumento de la proteinuria,
proliferacion de células mesangiales y activacion
de respuestas inflamatorias y factores fibréticos”

Finerenona posee potentes efectos antiinflamatorios y
antifibréticos. Reduce la relacién albdmina/creatinina
con menor efecto en los niveles de potasio sérico®

El receptor SGLT2 regula la captacion de glucosa en
tabulo proximal. La dilatacién de la arteriola aferente
lleva a un aumento de la TFG. La excrecion de sodio
a la orina aumenta por el efecto coinhibitorio del
SGLT2i, que normaliza el tono de la arteriola aferente
al disminuir la TFG y la carga del glomérulo; ademas,
estos medicamentos aumentan la oxigenacion de

las células tubulares, reducen los efectos toxicos

en los tdbulos renales y disminuye la albuminuria.!!
Genera un cambio en el metabolismo renal y cardiaco
al cambiar el sustrato metabdlico de la oxidacion de
grasas y glucosa por el de cuerpos cetonicos!®

Linagliptina acttan al incrementar los niveles activos
de péptidos de incretina como el péptido similar al
glucagén-1 (GLP-1) y polipéptido insulinotropico
dependiente de glucosa, las cuales incrementan la
secrecion de insulina dependiente de glucosa®

Disminuye progresioén de enfermedad

Puede prevenir la progresion de
la enfermedad, reduce la presion
de la filtracion intraglomerular.
Irbesartan inhibe la progresion
de microalbuminuria a proteinuria
en aproximadamente un 70%

Disminuye la progresion de la
enfermedad renal cronica, reduce la
morbilidad y mortalidad cardiovascular

La empagliflozina ha demostrado
tener efectos nefroprotectores, y en

la reduccién de la microalbuminuria
Estos medicamentos promueven
glucosuria y reducen la presion
intraglomerular (efecto nefroprotector)

Este medicamento no necesita
ajuste de dosis dependiente de la
tasa de filtrado glomerular. Puede
mejorar la funcién renal, reducir el
estrés oxidativo, reducir la esclerosis
glomerular y reducir la albuminuria

SGLT2 = cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (sodium-glucose cotransporter 2). SGLT2i = inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2.
TFG = tasa de filtracién glomerular.
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valoracién rutinaria, més que por resultado de la sintoma-
tologfa.' 411

En los protocolos IRMA-2 e INNOVATION se analizaron
los efectos de irbesartan y telmisartan, respectivamente. Se
evalué el efecto renoprotector del antagonista del receptor
de la angiotensina-ll irbesartan en pacientes hipertensos
con diabetes tipo 2 y microalbuminuria y se reporté que
este farmaco tuvo un efecto inhibidor de la progresion de
microalbuminuria a proteinuria en aproximadamente 70%
de los pacientes.'”

La regulacion de factores proinflamatorios y antiinfla-
matorios como el factor nuclear, factor 2 relacionado con
eritroide y transcripcién génica mediada por factor nuclear
tipo P son cruciales en la respuesta de las células glomeru-
lares y tubulares de la lesion renal.”

La metformina se recomienda en pacientes con diabetes
tipo 2 y enfermedad renal crénica, con una TFG > 30 mL/
min/1.72 m?, quienes estdn en riesgo de presentar acidosis
lactica. Los antagonistas de los receptores mineralocorti-
coides no esteroideos se recomiendan en una TFG > 25
mL/min/1.73 m2, concentracién sérica de potasio normal
y albuminuria, a pesar del inhibidor del sistema renina-
angiotensina.'

NUEVOS BLANCOS TERAPEUTICOS
Activador del factor 2 relacionado con NFE2 (Nrf2)

El factor relacionado con el NFE2 (factor nuclear eritroide
2) es un factor de transcripcion responsable de la respuesta
de defensa frente al estrés oxidativo, actta al ingresar al
nicleo y unirse a elementos sensibles a los antioxidantes
para mejorar la expresién de genes implicados en acti-
vidades antioxidantes y antiinflamatorias. Un farmaco
representante de este grupo es la bardoxolona metilo, que
activa el sistema Keap1/Nrf2 que juega un papel importante
en las respuestas de defensa contra el estrés oxidativo, ya
que sufre un cambio conformacional para promover la
disociacion de Nrf2, lo que permite que migre al nicleo,
promoviendo la activacién de enzimas antioxidantes e
inhibe la respuesta inflamatoria de los macréfagos y la
activacion del factor nuclear kappa B. Es posible que estos
efectos protejan contra el estrés oxidativo y la inflamacion
crénica que favorecen la progresion de la nefropatia dia-
bética, pues este farmaco ha demostrado incrementar la
TFG estimada.” "’

Inhibidor del factor prolil hidroxilasa
inducible por hipoxia

En el curso de la progresion de la enfermedad renal, desde
una etapa temprana se genera una reduccién del flujo

sanguineo en los capilares peritubulares. Los factores in-
ducibles por hipoxia son los principales mediadores de las
respuestas metabdlicas al estado de hipoxia, que es uno de
los eventos mas tempranos en la aparicién y progresién de
la nefropatia diabética. La hipoxia tubular intersticial es la
via comun final para la progresion de la enfermedad renal
crénica, induciendo apoptosis de las citocinas y células
tubulares, este proceso termina en progresion de la fibrosis
tubulointersticial.” '

Los inhibidores del factor prolil hidroxilasa impiden la
degradacién del factor inducible por hipoxia-alfa (HIF-a),
suprimiendo la prolil hidroxilasa. La activacién de HIF ge-
nera un efecto nefroprotector que evita la hipoxia crénica,
por lo que a largo plazo puede reducir la fibrosis renal, y
muestra una reduccién significativa de la albuminuria, la
inflamacion glomerular y el estrés oxidativo.” '

Farmacos a base de incretinas (agonistas del
receptor del péptido 1 similar al glucagén e
inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4)

La incretina promueve la secrecién de insulina de las células
B pancredticas creando un efecto hipoglucemiante. Esta
compuesta por el péptido similar al glucagén 1 (GLP-1) y el
polipéptido insulinotrépico dependiente de glucosa (P1G).
Cuenta con receptores extrapancreaticos en el intestino
delgado, rinén, corazén y el sistema nervioso central. La
dipeptidil peptidasa 4 (DPP4) es capaz de degradar GLP-1
y PIG. En pacientes con diabetes mellitus tipo 2, los niveles
de GLP-1 son bajos y la expresion de DPP4 esta elevada
en biopsias renales de pacientes con nefropatia diabética.”

Los inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4 como saxa-
gliptina y linagliptina se han asociado con menor desarrollo
de microalbuminuria y un efecto nefroprotector e hipo-
glucemiante. Los farmacos basados en incretinas pueden
reducir la albuminuria de los pacientes con nefropatia dia-
bética, pero todavfa existe controversia sobre la reduccién
de la disminucién de la filtracién glomerular."!

Inhibidor de AGE

Los productos finales de glicacion avanzada (AGE) son
aductos irreversiblemente reticulados, producto de carbo-
hidratos que reaccionan de forma no enzimatica con grupos
amino de proteinas y lipidos e inician una serie compleja
de reordenamiento, deshidratacion y condensacién.'® Los
AGE son inducidos por niveles altos de glucosa en sangre
y estrés oxidativo, por lo que su formacién y acumulacién
en diversos tejidos progresa en pacientes diabéticos, y en
consecuencia promueven la induccién de un proceso in-
flamatorio mediado por factor nuclear kappa B (NF-xB) y
fibrosis mediante factor de crecimiento transformante beta
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(TGF-B), lo que podria contribuir a la alteracién progresiva
de la arquitectura renal y al deterioro de la funcién renal
en la nefropatia diabética.”

Se han realizado varios ensayos clinicos con inhibidores
de la formacion de AGE, asi como el bloqueo de la inte-
raccion de los AGE con su receptor (RAGE); sin embargo,
los resultados no han sido concluyentes, pues en algunos
estudios se establece que atentdan el desarrollo y la pro-
gresion de la nefropatia diabética,'” mientras que otros
concluyen que su uso no fue eficaz, e incluso provocéd
efectos secundarios adicionales como anemia, disfuncién
hepadtica y deficiencia de vitamina B6."®

Regulador epigenético

La epigenética es un mecanismo regulador de la expresion
génica independiente de la secuencia de ADN, que implica
la metilacién del ADN, la modificacién de histonas y el
ARN no codificante.” La modificacién epigenética regula
las expresiones genéticas, lo que permite al cuerpo humano
responder rapidamente al cambio en las circunstancias,
y otorga la capacidad de recordar estas reacciones para
establecer una memoria metabdlica interna.'®

Los cambios epigenéticos juegan un papel importante
en el mecanismo fisiopatolégico de la nefropatia diabética,
ya que éstos se almacenan como memoria celular. Debido
a esto, un estado de estrés causado por hiperglucemia o
hipoxia conduce progresivamente a un dafio irreversible;
incluso se ha reportado que las células endoteliales vascu-
lares expuestas a la hiperglucemia contindian aumentando
el estrés oxidativo y provocan inflamacién incluso después
de la normalizacién de la glucosa en sangre.” '° Los estudios
sobre las modificaciones epigenéticas que conducen al
desarrollo de nefropatia diabética y median la morbilidad
y la mortalidad de esta enfermedad y sus complicaciones
microvasculares son de gran importancia, ya que se pue-
den desarrollar nuevos blancos terapéuticos que sean mas
especificos y eficaces. Sin embargo, el conocimiento actual
de la epigenética ain presenta varias limitaciones.'®

Antagonista del receptor de
mineralocorticoides no esteroideo

La finerenona es un antagonista del receptor de mine-
ralocorticoides no esteroideo que mostré reduccién de
la albuminuria en pacientes con nefropatia diabética y
diabetes tipo 2 en ensayos a corto plazo. Tiene un efecto
antiinflamatorio y antifibrético mayor al de los antagonis-
tas del receptor de mineralocorticoides esteroideos. Los
pacientes con enfermedad renal crénica y diabetes tipo
2 que recibieron finerenona tuvieron un menor riesgo de
complicaciones como falla renal, disminucién de la tasa

de filtracién glomerular mayor al 40% o muerte, asi como
de complicaciones relacionadas con comorbilidades,
como infarto al miocardio, falla cardiaca o evento vascular
cerebral, por lo que se concluye que la finerenona es un
tratamiento efectivo con efectos nefro y cardioprotecto-
res. También presenta efectos asociados a mecanismos
natriuréticos como disminucién de la albuminuria y una
leve reduccién de la tensién arterial. Por estas razones
se apoya la hipédtesis de que la finerenona contribuye a
retrasar la progresion de la enfermedad renal crénica al
favorecer la remodelacién tisular. Uno de los principales
efectos adversos de la finerenona fue la hiperkalemia; sin
embargo, la suspensién del régimen de tratamiento debido
a hiperkalemia fue infrecuente.’

CONCLUSIONES

Actualmente, los farmacos y estrategias utilizados en el
tratamiento de la nefropatia diabética tienen como objetivo
evitar la progresion de la enfermedad, actuando para con-
trarrestar los cambios fisiopatoldgicos ya desencadenados,
tales como el desequilibrio hemodinamico, el incremento
de la presion arterial y la regulacién a la alza del sistema
renina-angiotensina-aldosterona, asi como el control de
desequilibrios bioquimicos, manifestaciones clinicas y
cambios en el metabolismo; sin embargo, esto no evita
la aparicion de esta patologia que presenta gran comor-
bilidad en los pacientes con diabetes. Los tratamientos
que se han investigado y desarrollado recientemente se
enfocan principalmente en los cambios que esta patologia
produce a nivel celular y molecular, los cuales involucran la
expresion genética reguladora de procesos antioxidantes,
antiinflamatorios, antifibréticos y respuestas metabdlicas
al estado de hipoxia y el estrés oxidativo, lo que repre-
senta un gran avance en el tratamiento de la nefropatia
diabética, ya que estos hallazgos se enfocan en evitar la
aparicién y detener la progresién de esta patologia y esto
implicarfa una importante mejorfa en la calidad de vida de
los pacientes. Sin embargo, aunque los nuevos hallazgos
son prometedores, alin se necesitan mas protocolos de
investigacion al respecto para que se llegue a informacion
mas concluyente y asi poder utilizar dichos farmacos como
primera linea de tratamiento.
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La enfermedad de Kikuchi es una causa rara de linfadenitis y
es mas frecuente en los paises del Oriente. Es autolimitada y
se caracteriza por la presencia de adenomegalia acompariadas
de sintomas como fiebre, pérdida de peso, astenia, adinamia, y
en los estudios paraclinicos destaca leucopenia. La recurrencia
de la enfermedad de Kikuchi no es habitual y cuando sucede
suele presentarse con sintomas extranodales. Se informa el
caso de una paciente de 27 afnos con antecedentes de taba-
quismo (IT 18), sindrome de Gilbert, enfermedad de Kikuchi
de ganglio cervical e infeccion leve por COVID-19 dos meses
previos a su ingreso. Inicia con fiebre de 39.2 °C, diaforesis,
tos no productiva, disnea, rinorrea y dolor cervical. Se auto-
medico con antiinflamatorios sin mejoria, por lo que acudié a
valoracion y se observé hipotensa, taquicardica, diaforética e
hipoxémica, lo que motivé su hospitalizacion. Como parte del
abordaje se realizo perfil de autoinmunidad y anticuerpos para
infeccién por Epstein-Barr que resultaron negativos, la tomo-
grafia por emision de positrones y tomografia computarizada
(PET/CT) con actividad hipermetabdlica en anillo de Waldeyer
y ganglios cervicales, sin evidencia de compromiso de médula
dsea o esplénico. Se realizé biopsia de adenoides y reseccion
ganglionar cervical derecha que reporto infiltracion linfocitaria,
abundantes macrofagos e histiocitosis, areas de necrosis y
cariorexis, lo que sugiri6 una recurrencia de enfermedad de
Kikuchi. El objetivo de esta revisién es informar acerca de
la presentacion atipica de una enfermedad infrecuente con
multiples diagnosticos diferenciales de importancia.

Palabras clave: Kikuchi, COVID-19, adenomegalia, linfade-
nitis, sintomas B, esteroides.

Kikuchi’s disease, also known as histiocytic necrotizing
lymphadenitis, is a rare cause of more frequent lymphadenitis
in the East. It is a self-limiting disease characterized by
lymphadenopathy accompanied by symptoms such as fever,
weight loss, asthenia, adynamia, and leukopenia. Recurrence
of Kikuchi’s disease is uncommon, but it will present with
extranodal symptoms. We inform the case of a 27-year-old
patient with a medical history of smoking (18 pack-years),
cholecystectomy, Kikuchi-Fujimoto disease in the cervical
lymph node, Gilbert’'s syndrome, and a mild COVID-19
infection two months prior to admission. She began with a
fever of 39.2 °C, diaphoresis, non-productive cough, dyspnea,
nasal discharge, and neck pain. She self-medicated with
anti-inflammatory drugs without improvement, so she sought
medical evaluation. On examination, she exhibited hypotension,
tachycardia, diaphoresis, and 88% oxygen saturation,
prompting hospitalization. The autoimmune profile and Epstein-
Barr infection antibodies were adverse as part of the approach.
Positron emission tomography-computed tomography (PET/
CT) scan revealed hypermetabolic activity in Waldeyer’s ring
and cervical lymph nodes without evidence of bone marrow
or splenic involvement. Subsequently, adenoidal biopsy and
excision of the right cervical lymph node were performed.
Pathological analysis indicated lymphocytic infiltration,
abundant macrophages, histiocytosis, areas of necrosis, and
karyorrhexis, suggestive of a recurrence of Kikuchi’s disease.
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Abreviaturas:

COVID-19 = coronavirus disease 2019 (enfermedad por coronavirus
2019).

LES = lupus eritematoso sistémico.

PET/CT = tomografia por emisién de positrones y tomograffa com-
putarizada.

SUL = SUV (standarized uptake value) Lean body mass corrected
(valor de absorcion estandarizado corregido por masa corporal magra).
SUV = standarized uptake value (valor de absorcién estandarizado).

INTRODUCCION

La enfermedad de Kikuchi es una enfermedad poco fre-
cuente que se define como una linfadenitis hiperplasica
con presencia de necrosis histiocitica. Fue descrita por
primera vez en 1972 en un informe titulado “Lymphade-
nitis showing focal reticulum cell hyperplasia with nuclear
debris and phagocytosis”. Simultdneamente, otro grupo
de autores informé un trabajo con el titulo “Cervical sub-

acute necrotising lymphadenitis. A new clinicopathological
entity” por Fujimoto, Kozima y Yamaguchi y discutieron
un tipo similar de linfadenitis. Por lo que actualmente
se conoce como enfermedad de Kikuchi-Fujimoto o
enfermedad de Kikuchi." En general, la enfermedad se
presenta en individuos menores de 30 afios de origen
asiatico. En términos de casos totales, 50% proviene de
Asia, 27% de Europa 'y 7% de América.”” En cuanto a la
recurrencia de la enfermedad de Kikuchi, esta descrita
con una aparicién aproximada de 1-3% de los casos, en
un intervalo de aparicién de recurrencias de uno hasta 20
anos después del primer cuadro. En un estudio efectuado
en 2008 por Young Songy colaboradores en Corea, con un
total de 102 pacientes, se informé una tasa de recurrencia
mas alta, de hasta 20.6%, lo cual es mayor a lo descrito
en la literatura. Ademas, se observé que las recurrencias
tenfan un inicio promedio de nueve meses. Se propone
que esta mayor tasa de recurrencia se podria atribuir a

Figura 1:

PET/CT. Ganglios linfaticos
en relacion con tejido
mucoso, anillo de Waldeyer,
tanto nasofaringeo como
orofaringeo, amigdalas
palatinas, bilateral y
simétricamente, miden 0.9
cm. Ay C) Regiones de los
ganglios linfaticos lla, b, Va,
Vb en el lado derecho, con el
metabolismo mas alto visto
en el nivel Ib con un SULmax
de 5.74, revela un eje corto
de 11 mm. SULmax de 6.2
mm en el nivel V. Cy D) En
el espacio de grasa timica-
pericardica, sigue presente
un hipermetabolismo difuso,
con un grosor aproximado
de 10 mm y densidad
heterogénea, consistente
con un rebote timico. B) La
médula 6sea muestra una
captacion sutiimente difusa
inicialmente homogénea,
predominantemente reactiva.
No hay pérdida de la relacion
metabdlica higado-bazo.
SULmax = SUVmax (maximum
standarized uptake value)

Lean body mass corrected

(valor maximo de absorcién
estandarizado corregido por
masa corporal magra).
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que los casos leves a menudo pasan desapercibidos en
los estudios y no se informan.**

Se informa el caso de una paciente de 27 afos con
antecedentes de tabaquismo (IT 18), sindrome de Gilbert,
enfermedad de Kikuchi de ganglio cervical e infeccién leve
por COVID-19 dos meses previos a su ingreso. Inicia con
fiebre de 39.2 °C, diaforesis, tos no productiva, disnea,
rinorrea y dolor cervical. Se automedicé con antiinfla-
matorios sin mejoria, por lo que acudié a valoracién y se
observé hipotensa, taquicérdica, diaforética e hipoxémica,
lo que motivé su hospitalizacién. Como parte del aborda-
je se realiz6 perfil de autoinmunidad y anticuerpos para
infeccion por Epstein-Barr que resultaron negativos, la
tomografia por emision de positrones y tomografia com-
putarizada (PET/CT) muestra actividad hipermetabdlica en
anillo de Waldeyer y ganglios cervicales, sin evidencia de
compromiso de médula 6sea o esplénico. Se realizé biopsia
de adenoides y reseccion ganglionar cervical derecha que
reporté infiltracion linfocitaria, abundantes macréfagos e
histiocitosis, dreas de necrosis y cariorrexis, lo que sugirié
una recurrencia de enfermedad de Kikuchi.

ETIOLOGIA

La etiologfa y los mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes
de la enfermedad de Kikuchi atin no se comprenden por
completo; sin embargo, se discuten dos teorias principales
sobre su origen: infecciosa y autoinmune.*” Dentro de
estos dos grandes grupos se ha observado que el virus
de Epstein-Barr, herpes virus 6 y 8, VIH, parvovirus B19,
parainfluenza, toxoplasma y algunas bacterias se han visto
implicados en el inicio de la enfermedad de Kikuchi. Es im-
portante mencionar la reciente asociacién con COVID-19,
aunque la literatura no aborda explicitamente el fenémeno
de recurrencia tras la infeccién por COVID-19, como se
observa en el caso informado. Los casos documentados
hasta la fecha describen pacientes que desarrollan Kikuchi-
Fujimoto por primera vez como una consecuencia de la
infeccién por COVID-19, e incluso después de la adminis-

Figura 2:

Biopsia escisional de tejido
linfatico. A) En las secciones
histolégicas, se observa un
ganglio linfatico con areas de
necrosis paracortical, asi como
pérdida de la arquitectura.

B) Al examinar mas de cerca,
se nota una de las areas
necréticas con presencia de
cariorrexis (polvo nuclear) e
infiltracion histiocitica.

tracion de la vacuna contra el COVID-19.%8 Por otro lado,
se informa una estrecha relacién entre la enfermedad de
Kikuchi y los trastornos autoinmunes. La enfermedad de
Kikuchi-Fujimoto puede ocurrir en pacientes con lupus eri-
tematoso sistémico (LES) preexistente, coexistir con el LES
o evolucionar hacia LES. Esta relacion es més frecuente en
mujeres, y los pacientes con antecedentes de enfermedad
autoinmune tienen un mayor riesgo de presentar recu-
rrencia de la enfermedad de Kikuchi, con una incidencia
de hasta el 38.5%, en comparacién con sélo el 11.3%
en aquellos sin tales antecedentes.® Se cree que puede
existir una relacién entre la presencia de ciertos alelos de
HLA clase 2, como DPA 101 y DPB 10202, y el desarrollo
de la enfermedad. Estos alelos son mas frecuentes en la
poblacién japonesa.’*

CUADRO CLINICO

La presentacién clinica puede variar desde casos leves
hasta formas potencialmente mortales. Puede manifes-
tarse de manera aguda o persistir en forma crénica con
episodios recurrentes. Los sintomas mas comunes incluyen
linfadenitis unilateral dolorosa (54%), el involucro de otras
cadenas ganglionares ocurre en 1-22% de los casos, fiebre
(38-50%), cefalea (17%), pérdida de peso (10.3%), tos no
productiva y sintomas constitucionales, los cuales pueden
semejar a los sintomas By, por tanto, confundirse con
linfomas u otras patologias de origen infeccioso o autoin-
mune, por lo que el diagnéstico diferencial es importante.’
La adenomegalia suele medir entre 0.5-4 cm, sensibles al
tacto, firmes y estaticas o méviles. Unilaterales en 75-80% y
predominantemente cervicales, aunque pueden involucrar
regién axilar y, en ocasiones particulares, la linfadenopatia
puede ser generalizada.®” Los sintomas menos comunes
pueden incluir presencia de reacciones cutdneas, nauseas,
vémito, odinofagia, calofrios, epigastralgia y poliartralgia.
La hepatoesplenomegalia puede ocurrir en conjunto con
manifestaciones neurolégicas —la mas comdn meningitis
aséptica— y reacciones dermatolégicas.®”

Acta Mep GA. 2025; 23 (1): 47-51

49

Contenido



Nieves PCA y cols. Perspectivas actuales sobre la enfermedad de Kikuchi-Fujimoto recurrente y la correlacion con SARS-CoV-2

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se realiza mediante histopatologia, por
biopsia excisional de un ganglio afectado. Se observa
una alteracién en la arquitectura del ganglio linfatico, con
participacion cortical y paracortical, asi como necrosis
coagulativa y apoptosis en el nicleo central; no se obser-
van neutréfilos o eosinéfilos.* Se describen tres patrones
histolégicos: proliferativo, necrotizante y xantomatoso.
El patrén proliferativo se caracteriza por una paracorteza
expandida con ldaminas de histiocitos y células dendriticas
plasmocitoides, mezcladas con linfocitos pequenos y res-
tos nucleares cariorrécticos. La fase necrotizante exhibe
necrosis, mientras que la fase xantomatosa muestra un
predominio de histiocitos espumosos, independientemen-
te de la presencia de necrosis.” Como parte del diagnés-
tico, es importante diferenciar la enfermedad de Kikuchi
del linfoma, ya que los sintomas como pérdida de peso,
diaforesis nocturna, fiebre y otros pueden estar presentes
en ambas condiciones. La histologia puede ser similar,
pero la expresién de la mieloperoxidasa puede ayudar
en la diferenciacion.'”'" No existe una prueba seroldgica
especifica para el diagndstico. Un analisis retrospectivo
realizado por Dumas y colaboradores en 91 pacientes
revel6 marcadores inflamatorios elevados en 44%, neu-
tropenia en 28%, linfopenia en 53%, trombocitopenia en
12%, enzimas hepdticas elevadas en 20%, deshidrogenasa
lactica (LDH) elevada en 44%, anticuerpos antinucleares
(ANA) positivo en 33%, anti-DNA doble cadena positivo
en 11%, y serologfa viral positiva en 8%, que incluyé
infecciones por virus Epstein-Barr (EBV), parvovirus B19,
herpes virus 6 y virus Coxsackie.'”

Los estudios de imagenes, como la tomografia simple,
pueden ayudar a evaluar la ubicacién y extensién de la
adenomegalia, y guiar la biopsia. En los estudios de PET/CT,
la enfermedad de Kikuchi puede imitar caracteristicas del
linfoma. Los estudios que informaron Tsujikawa y colabora-
dores,'? Kim y asociados'* y el grupo de Kim, analizaron el
SUV (valor de absorcién estandarizado) y el SUV corregido
y encontraron que podrian ayudar a diferenciar el linfoma
no Hodgkin de la enfermedad de Kikuchi. A diferencia
del linfoma, la enfermedad de Kikuchi se presenta con
adenomegalia generalizada sin compromiso extranodal,
por lo que la PET/CT puede ser una gran herramienta para
evaluar la extensién ganglionar y en diferenciacion de la
enfermedad de Kikuchi con linfoma."

TRATAMIENTO
La enfermedad de Kikuchi tiende a ser benigna, autolimi-

tada y a menudo resuelve sin un tratamiento especifico en
un plazo de uno a cuatro meses. En casos raros, las tasas

de mortalidad varian de 0.5 a 2.1% debido a infiltracién
miocardica, hemorragia cerebral por trombocitopenia y
sindrome hemofagocitico.'*'% No existen pautas espe-
cificas para el manejo de la enfermedad de Kikuchi y las
recomendaciones se basan en los informes de casos y
opiniones de expertos. Por lo general, se recomienda la
observacién para todos los pacientes asintomaticos. Para
los sintomas incapacitantes, el tratamiento convencional
incluye antiinflamatorios no esteroideos, antipiréticos y
medidas de apoyo. En casos de sintomas refractarios o
graves, se pueden recomendar glucocorticoides, hidro-
xicloroquina e inmunoglobulina. Se informé el potencial
de remisiéon de Anakinra, un inhibidor del receptor de
interleucina-1, en un informe de caso. Se utiliz6 debido
a sintomas clinicos recurrentes a pesar del tratamiento
convencional con esteroides e hidroxicloroquina, lo que
result6 en una remision exitosa.'"

DISCUSION

Se estima que la recurrencia de enfermedad de Kikuchi
puede ocurrir hasta en 3% de los casos. En 2020, Jung y
colaboradores realizaron un estudio que involucré 480
pacientes con enfermedad de Kikuchi; encontraron que
hasta 11% de los pacientes tuvo una recurrencia y ademas
se observé que en la recurrencia suelen presentarse con
sintomas extranodales, linfopenia y mayor tiempo de re-
cuperacion en la cuenta de linfocitos en comparacion al
primer episodio.”° En otro estudio, publicado en 2008 por
Young Song y asociados en Corea, que incluy6 a 102 pa-
cientes, se informd una tasa de recurrencia de hasta 20.6%.
Esto se podria deberse a que los casos leves a menudo son
pasados por alto y no se informan en los estudios.”

CONCLUSIONES

La enfermedad de Kikuchi-Fujimoto es una afeccion rara
que afecta principalmente a individuos jévenes de origen
asidtico. Representa un desafio diagndstico para los mé-
dicos, ya que puede imitar diversas enfermedades y, en
ocasiones, puede ser diagnosticada erréneamente como
linfoma, a pesar de los avances en patologia diagnéstica.
A largo plazo, esta enfermedad tiene un pronéstico favorable
y en general sélo requiere tratamiento antiinflamatorio y
medidas generales. Sin embargo, es importante vigilar de
cerca el progreso del paciente, ya que una pequefia pro-
porcién puede presentar recurrencias.
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Este articulo de revision explora la relacion entre la resistencia
a la insulina en el sistema nervioso central (SNC) y su impacto
en enfermedades neurodegenerativas, particularmente en el
espectro de la diabetes tipo 2 y el espectro de la enfermedad
de Alzheimer. A través de un analisis de vias moleculares
clave, como PI3K/Akt, AMPK 'y JNK, el articulo describe como
estas alteraciones metabodlicas afectan la neuroplasticidad y
promueven el dafio neuronal. También aborda el papel de la
disfunciéon mitocondrial y los estados proinflamatorios créni-
cos, que crean entornos de estrés oxidativo y contribuyen a la
acumulacion de proteinas toxicas, acelerando la neurodege-
neracion. Ademas, el articulo examina métodos diagnésticos
emergentes, incluyendo biomarcadores plasmaticos y de LCR,
qEEG, fMRI y MRS, que permiten la identificacion temprana
de alteraciones en la conectividad y cambios metabdlicos
en el cerebro. Estos métodos ofrecen oportunidades para la
deteccion e intervencion tempranas en etapas iniciales, con
importantes implicaciones clinicas y preventivas. Finalmente,
se discuten intervenciones basadas en el estilo de vida y po-
sibles enfoques terapéuticos, como la insulina intranasal y los
moduladores de la inflamacion, para frenar la progresion del
deterioro cognitivo y mejorar la calidad de vida en pacientes
de alto riesgo.

Palabras clave: diabetes tipo 3, disfuncion mitocondrial,
Alzheimer, resistencia a la insulina, demencia.

This review article explores the relationship between insulin
resistance in the central nervous system (CNS) and its impact
on neurodegenerative diseases, particularly in type 2 diabetes
and Alzheimer’s disease spectrum. Through an analysis of key
molecular pathways involved, such as PI3K/Akt, AMPK, and
JNK, the article describes how these metabolic alterations
impair neuroplasticity and promote neuronal damage. It
also addresses the role of mitochondrial dysfunction and
chronic proinflammatory states, which create oxidative stress
environments that contribute to the buildup of toxic proteins,
accelerating neurodegeneration. Additionally, the article
examines emerging diagnostic methods including plasma
and CSF biomarkers, qEEG, fMRI, and MRS, which allow
early identification of connectivity alterations and metabolic
changes in the brain. These methods provide early detection
and intervention opportunities in initial stages, with significant
clinical and preventive implications. Finally, lifestyle-based
interventions and potential therapeutic approaches, such as
intranasal insulin and inflammation modulators, are discussed
to slow cognitive decline progression and improve the quality
of life in high-risk patients.

Keywords: diabetes type 3, mitochondrial dysfunction,
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Abreviaturas:

fMRI = resonancia magnética funcional.
HPA = hipotalamo-hip&fisis-suprarrenal.
IDE = enzima degradadora de insulina.

LCR = liquido cefalorraquideo.

MRS = espectroscopia por resonancia magnética.
NAA = N-acetilaspartato.

PET = tomografia por emisién de positrones.
qEEG = electroencefalograma cuantitativo.
ROS = especies reactivas de oxigeno.

SNC = sistema nervioso central.

INTRODUCCION

La insulina, producida en el pancreas desempena un pa-
pel fundamental en el sistema nervioso central (SNC) al
atravesar la barrera hematoencefdlica y regular funciones
esenciales como el control del apetito, el metabolismo de
la glucosa y la memoria. En las Gltimas décadas, se ha de-
mostrado que la resistencia a la insulina en el cerebro esta
vinculada con patologias como la obesidad, la diabetes tipo
2 y enfermedades neurodegenerativas, como el Alzheimer,
lo cual ha llevado al concepto de “diabetes tipo 3”." Esta
resistencia afecta no sélo el metabolismo periférico, sino
también la neuroplasticidad y la funcién cognitiva.”

Estudios tempranos, como los de Briining y colabora-
dores, mostraron la presencia de receptores de insulina en
el cerebro, con funciones en el metabolismo energético
y la reproduccién, lo que desafi6 la creencia de que la
insulina sé6lo actuaba en tejidos periféricos.” Investigacio-
nes recientes indican que la resistencia a la insulina en el
SNC contribuye al deterioro cognitivo y esta asociada con
enfermedades psiquidtricas como la depresion.*

Se ha identificado que esta resistencia a la insulina
afecta la homeostasis energética y contribuye a la neuro-
degeneracién mediante la activacion de vias inflamatorias
en el hipotdlamo, una regién clave en la regulacién del
apetito.” La inflamacién crénica, desencadenada por el
exceso de nutrientes y la obesidad, activa rutas como
IKKB/INK y obstaculiza la accién de la insulina en dreas
cerebrales criticas para la cognicion, lo que intensifica la
acumulacién de proteinas téxicas como el beta-amiloide
y agrava la neurodegeneracion.”

Entre las vias afectadas, PI3K/Akt/mTOR es esencial para
la supervivencia neuronal y la plasticidad sindptica; sin
embargo, en casos de resistencia a la insulina, esta via se
ve alterada, promoviendo la disfuncién neuronal.” Ademas,
la hiperinsulinemia crénica, producto de una dieta alta en
grasas saturadas, activa esta via y afecta la regulacién del
apetito y el metabolismo de la glucosa en el cerebro, ce-
rrando el ciclo en el que la insulina influye de forma critica
tanto en el metabolismo como en la salud cognitiva.®”

Este articulo tiene como objetivo detallar la relacion
entre el sindrome metabdlico, los trastornos emocionales

(depresion y ansiedad) y las alteraciones cognitivas deri-
vadas de la resistencia a la insulina. Se enfoca en la im-
portancia de la definicién de diabetes mellitus tipo 3 y sus
implicaciones para el diagnéstico, tratamiento y prevencién
del Alzheimer y el deterioro cognitivo.

DISCUSION

La resistencia a la insulina y la inflamacién crénica en el
SNC estan estrechamente relacionadas con el deterioro
cognitivo y enfermedades neurodegenerativas como el
Alzheimer.® Regiones cerebrales como el hipotalamo,
hipocampo y corteza cerebral, ricas en receptores de
insulina, sufren alteraciones significativas en condiciones
de obesidad y disfuncién metabélica, lo cual compromete
el procesamiento de la glucosa en el cerebro, llevando al
hipometabolismo cerebral y afectando funciones cognitivas
como la memoria.’

La inflamacién juega un papel fundamental en este
proceso. Estudios muestran que la resistencia a la insulina
cerebral activa la microglia y desencadena la liberacién
de citoquinas proinflamatorias, especialmente en el
hipotdlamo, exacerbando el dafio neuronal y afectando
la regulacién metabdlica y cognitiva.'” Posibles inter-
venciones, como la administracion de insulina inhalada,
podrian ayudar a mitigar estos efectos en pacientes
con resistencia a la insulina en el SNC; aunque aln en
fase experimental, esta técnica muestra potencial para
ralentizar el deterioro cognitivo.'"

La disfunciéon mitocondrial, comdn en el sindrome
metabdlico, también es critica en el ciclo patolégico de
la neurodegeneracion. La alteracion en la sefalizacién
de insulina en el cerebro compromete la capacidad de
defensa neuronal contra téxicos como el beta-amiloide,
promoviendo un ambiente neurodegenerativo.” Ademas,
la insulina y el factor de crecimiento IGF-1 son esenciales
para la plasticidad neuronal y la supervivencia celular, y
su disminucion debido a resistencia insulinica cerebral
contribuye a la acumulacién de proteinas téxicas, como
el amiloide.” La enzima degradadora de insulina (IDE)
también se ve afectada, facilitando la acumulacién de
amiloide, lo cual estrecha la conexion entre resistencia a
la insulina y Alzheimer.

Estudios de Michailidis y colaboradores sugieren que
tanto el Alzheimer como la diabetes tipo 2 comparten vias
fisiopatoldgicas relacionadas con PI3K/Akt y GSK-3p, proce-
sos que promueven la neuroinflamacion y el daio neuro-
nal, intensificando el deterioro cognitivo.'” La inflamacién
cronica no sélo aumenta la acumulacién de amiloide,
sino que también afecta la neuroplasticidad, limitando la
capacidad del cerebro para adaptarse y responder a dafios
propios del envejecimiento y enfermedades degenerativas.
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Vias moleculares implicadas en la
resistencia a la insulina en el SNC

Las vias de senalizacion molecular en el sistema nervioso
central (SNC) son fundamentales para la neuroplasticidad,
la supervivencia neuronal y el metabolismo energético.
Estas rutas, profundamente influenciadas por la insulina, se
ven afectadas en condiciones de resistencia a la insulina,
lo cual contribuye a la diabetes tipo 3 y trastornos neuro-
degenerativos como el Alzheimer.

La via PI3K/Akt/mTOR es esencial para el crecimiento
y la plasticidad neuronal. En un estado de resistencia
a la insulina, la activacién de esta via se reduce, afec-
tando la sintesis de proteinas y la adaptacion sinaptica
del cerebro. La disfuncién en PI3K/Akt disminuye la
biogénesis mitocondrial, lo que limita la produccién de
energia y aumenta la acumulacién de especies reacti-
vas de oxigeno (ROS). Este incremento de ROS causa
estrés oxidativo, dafiando las neuronas y promoviendo
la neurodegeneracion.” 1

AMPXK; otra via crucial, actGa como un sensor energético
en el SNC. En condiciones normales, regula la produccién
de ATPy la oxidacion de grasas, esenciales para la funcion
mitocondrial. Sin embargo, la resistencia a la insulina dis-
minuye la actividad de AMPK, generando acumulacién
de ROS vy debilitando los sistemas antioxidantes, lo que
contribuye al dafio celulary al deterioro cognitivo asociado
al Alzheimer.'%1"

La via JNK se activa crénicamente en respuesta al estrés
e inflamacién celular en estados de resistencia a la insulina.
Su activacién persistente fomenta la acumulacién de beta-
amiloide y la disfunciéon mitocondrial, lo cual agrava el
ambiente neurotéxico y acelera la degeneracién neuronal.
Ademas, promueve la fosforilacién de la proteina tau, que
afecta la estructura neuronal, intensificando la disfuncién
sindptica y el deterioro cognitivo.**

La via IKK/NF-kB regula la respuesta inflamatoria. En
estados de resistencia a la insulina, se activa crénicamen-
te, provocando neuroinflamaciéon mediante la liberacién
de citoquinas como IL-6 y TNF-a, que interfieren con la
neuroplasticidad y agravan el dafo oxidativo. Este proceso
perpetia la disfuncién mitocondrial y acelera la progresion
de enfermedades neurodegenerativas.”*

Estas vias, lejos de actuar en aislamiento, interactGan
y amplifican sus efectos negativos en un sistema interco-
nectado: la inhibicién de PI3K/Akt, por ejemplo, intensi-
fica el estrés oxidativo y promueve la activacion de JNK
y NF-xB. Este ciclo de dafio celular y neuroinflamacién
resalta la necesidad de terapias enfocadas en restaurar la
sefalizacion de la insulina y reducir la inflamacién, lo cual
podria desacelerar la progresion de enfermedades como
el Alzheimer.®'?

Disfuncion mitocondrial

Es fundamental en el desarrollo de enfermedades neurode-
generativas como el Alzheimer, vinculando la resistencia a
lainsulina y la inflamacién crénica en procesos de deterioro
neuronal. Pugazhenthi y colaboradores sefialan que estos
factores son centrales en la conexion entre obesidad, dia-
betes tipo 2 y Alzheimer, al contribuir al estrés oxidativo y
la neuroinflamacién, exacerbando la funcién mitocondrial
deteriorada.'” Ramalingam y su equipo destacan que el
sistema renina-angiotensina y el estrés oxidativo empeoran
con la resistencia a la insulina, promoviendo un entorno
inflamatorio que dana las neuronas, afectando el equilibrio
energético y potenciando el deterioro cognitivo.'¥ La com-
binacién de estrés oxidativo, inflamacién y acumulacion
de proteinas toxicas como beta-amiloide y tau agrava los
sintomas del Alzheimer.'”

La microglia, que normalmente ayuda en la defensa
neuronal y la reparacién celular, adopta un estado de
activacion crénica en la resistencia a la insulina, como se
observa en la diabetes tipo 3. En lugar de proteger, su ac-
tivacion prolongada genera un ambiente proinflamatorio y
libera citoquinas como IL-6 y TNF-a, que exacerban el dafio
neuronal y el estrés oxidativo, contribuyendo al deterioro
sindptico y cognitivo, caracteristicos en el Alzheimer.”!?*
La disfuncién mitocondrial asociada con esta activacién
crénica de la microglia disminuye la producciéon de ATP y
aumenta los ROS, creando un entorno prooxidante y per-
petuando un ciclo de neuroinflamacion y estrés celular.?***

Ademads, el exceso de ROS impulsa la acumulacion de
proteinas téxicas como beta-amiloide y tau, alterando la
estructura neuronal y desencadenando una mayor activi-
dad microglial en un esfuerzo por eliminar estas proteinas.
Esta activacion excesiva produce mas citoquinas y acelera el
dano sindptico.”” La persistencia de esta interaccién entre
estrés oxidativo y neuroinflamacién genera un ciclo vicioso
que impulsa la neurodegeneracién, donde la microglia falla
en regular la inflamacién al volverse crénicamente activa,
lo que amplifica el dafo neuronal.”®

Este ciclo de neuroinflamacién crénica y disfuncién
mitocondrial sugiere la necesidad de terapias dirigidas a re-
ducir la actividad proinflamatoria de la microglia y mejorar
la funcion mitocondrial. Abordar estas vias podria romper el
ciclo de dafo celular y neuroinflamacion, proporcionando
un enfoque terapéutico que mejore la salud mitocondrial y
reduzca el impacto del Alzheimer en la funcién cognitiva.

Estructuras cerebrales principalmente afectadas
El hipocampo, esencial para la memoriay el aprendizaje, es

una de las areas méas vulnerables a la resistencia a la insulina,
experimentando una disminucién en la utilizacién de glu-
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cosa que conduce al hipometabolismo y al estrés oxidativo
debido a la disfuncién mitocondrial. Este estrés afecta la
plasticidad sindptica y contribuye a la desregulacion del eje
hipotalamo-hipéfisis-suprarrenal (HPA), relacionado con
sintomas de depresion y ansiedad.”!??” Este deterioro en
la neuroplasticidad no sélo impacta la memoria, sino que
incrementa la vulnerabilidad emocional, creando un ciclo
de retroalimentacién entre el dafo cognitivo y emocional.

La corteza prefrontal, encargada de funciones como la
planificacion y toma de decisiones, también se ve afec-
tada por la resistencia a la insulina y el estrés oxidativo.
La alteracién en el metabolismo disminuye la capacidad
para gestionar el estrés, lo que incrementa sintomas de
ansiedad y debilita funciones ejecutivas, intensificando la
carga emocional en estos pacientes.””%*

El hipotalamo, responsable de la homeostasis energética
y el control del eje HPA, desempefia un papel critico en la
relacién entre la resistencia a la insulina y los trastornos del
estado de animo. Su disfuncion en el contexto de la dia-
betes tipo 3 afecta el control del apetito y el metabolismo,
lo que contribuye a la obesidad y la inflamacién crénica,
exacerbando asf la neuroinflamaci6n.”’

La disfunciéon mitocondrial impacta negativamente
tanto al hipocampo como a la corteza prefrontal debido a
su alta demanda energética. La resistencia a la insulina en
estas areas induce hipometabolismo y eleva la produccién
de especies reactivas de oxigeno (ROS), lo que provoca
dano neuronal y acelera el deterioro cognitivo.”'?? La
acumulaciéon de ROS genera un ambiente prooxidante
que activa la microglia de manera crénica, promoviendo
un estado proinflamatorio que contribuye al dafo sinaptico
y al deterioro de la plasticidad cerebral, afectando asi la
memoria y el aprendizaje.”’

Este ciclo de neuroinflamacién y disfuncién mitocondrial
resalta la importancia de intervenciones que restauren la
funcién mitocondrial y controlen la neuroinflamacion, lo
cual podria atenuar el deterioro cognitivo y emocional en
condiciones como el Alzheimer.””

Implicaciones clinicas y diagnésticas

El diagnéstico de la diabetes tipo 3 se basa en detectar
signos de resistencia a la insulina en el cerebro mediante
biomarcadores y técnicas avanzadas de neuroimagen. La
tomografia por emision de positrones (PET) es especial-
mente Gtil al identificar patrones de hipometabolismo en
el hipocampo vy la corteza prefrontal, areas clave afecta-
das en el Alzheimer, y cuya disfuncion temprana podria
permitir intervenciones preventivas.’! Junto con la PET, el
electroencefalograma cuantitativo (qEEG) complementa
el diagnéstico al registrar ondas cerebrales en distintas fre-
cuencias. En pacientes con diabetes tipo 3 y Alzheimer, el

qEEG ha identificado anomalias en ritmos alfa y beta, aso-
ciados al procesamiento cognitivo y la memoria.*?*? Esta
técnica también ha demostrado utilidad en personas con
sindrome metabdlico y diabetes tipo 2, quienes presentan
alteraciones en los ritmos alfa, beta y theta, lo cual podria
evidenciar neuroinflamacién y estrés oxidativo temprano
en el cerebro.*

Los biomarcadores en plasma y liquido cefalorraquideo
(LCR) son otro pilar en la identificacion de diabetes tipo 3.
La presencia de proteinas anormales como beta-amiloide
y tau hiperfosforilada en el LCR se asocia con el dano
neuronal y alteraciones en el metabolismo cerebral, tipicas
del Alzheimer.?>*® Asimismo, los marcadores inflamatorios
como IL-6 y TNF-a, que se encuentran elevados en per-
sonas con resistencia a la insulina, reflejan un estado de
neuroinflamacion que compromete la funcién neuronal y
acelera la aparicion de sintomas cognitivos.®” La combina-
cién de estos biomarcadores permite un enfoque integral
para la deteccién temprana de la resistencia a la insulina en
el cerebro, abriendo una oportunidad para intervenciones
antes del desarrollo de sintomas severos.*%

La resonancia magnética funcional (fMRI) es otra técnica
que evala la conectividad funcional del cerebro y observa
el flujo sanguineo en tiempo real. En pacientes con diabetes
tipo 3 y Alzheimer, la fMRI ha revelado interrupciones en
la conectividad entre el hipocampo y la corteza prefrontal,
cruciales para la memoria y toma de decisiones.*'* Estas
alteraciones limitan la comunicacién neuronal y afectan
la neuroplasticidad. Ademas, la fMRI ha sido (til en la
identificacién de patrones de hipometabolismo, caracteris-
ticos de la neurodegeneracion inicial, lo cual permite una
intervencion terapéutica mds oportuna.*’

La espectroscopia por resonancia magnética (MRS), por
su parte, mide metabolitos especificos en el cerebro, como
el N-acetilaspartato (NAA) y el lactato. La reduccion de NAA
sugiere deterioro en la viabilidad neuronal, mientras que
niveles elevados de lactato en pacientes con diabetes tipo
3 reflejan disfuncién mitocondrial y estrés oxidativo, con-
tribuyendo a la progresién de la neurodegeneracién.***/
La MRS complementa los hallazgos de la PET y fMRI al
ofrecer un andlisis detallado del estado metabdlico cerebral,
lo cual fortalece el diagnéstico de la diabetes tipo 3 en sus
etapas tempranas.

CONCLUSIONES

La resistencia a la insulina en el cerebro tiene un papel cru-
cial en el desarrollo de enfermedades neurodegenerativas,
especialmente en la diabetes tipo 3, afectando vias como
PI3K/Akt y AMPK, y promoviendo disfuncién mitocondrial
e inflamacién crénica, que degradan gradualmente las
neuronas, impactando la cognicién y el bienestar emocio-
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nal.”® El diagnéstico temprano mediante biomarcadores y
neuroimagen, como PET y fMRI, ofrece una visién detallada
de los cambios cerebrales antes de la aparicién de sintomas
severos, aunque es necesario que estas tecnologfas sean
mds accesibles para aplicarse de forma rutinaria.”'>* En
cuanto a la prevencién, intervenciones en el estilo de vida,
como dieta baja en aztcares y ejercicio regular, muestran
un efecto positivo en la reduccion de la inflamacién y
mejora de la funcién mitocondrial, aunque su efectivi-
dad a largo plazo requiere investigacién adicional.®?**
El desarrollo de terapias farmacolégicas enfocadas en la
regulacién de AMPK; antioxidantes y la insulina intranasal
representan opciones prometedoras que podrian optimizar
los tratamientos para la neurodegeneracién.®”

La investigacion en diabetes tipo 3 y resistencia a la
insulina cerebral abre un camino transformador para el
diagndstico, tratamiento y prevencién de enfermedades
neurodegenerativas. Profundizar en estos enfoques per-
mitira desarrollar estrategias personalizadas que mejoren
la calidad de vida de millones de personas y reduzcan el
impacto global de estos trastornos.”®
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Introduccion: la craneotomia despierta para la reseccion de
lesiones en areas motoras o elocuentes requiere técnicas
anestésicas precisas para controlar los niveles de concien-
cia durante la cirugia y realizar pruebas neuropsicolégicas
intraoperatorias. Esto plantea desafios farmacolégicos, de
permeabilidad de la via aérea, profundidad anestésica y mo-
nitoreo para los anestesiélogos. Reporte de caso: mujer de
64 afos con tumor frontoparietal derecho que se sometio a
una craneotomia. La técnica anestésica involucré anestesia
intravenosa total inicial, bloqueo del cuero cabelludo y una
transicion posterior a la sedacion consciente para la reseccion
del tumor, lo que permitié una evaluacion neuropsicoldgica en
tiempo real. La evolucion postoperatoria fue favorable, demos-
trando la viabilidad y seguridad de la técnica dormido-despierto.

Palabras clave: craneotomia con paciente despierto,
neuromonitorizacién anestésica, anestesia total intravenosa,
anestesia regional.

INTRODUCCION

La craneotomia con paciente despierto para reseccién de
lesiones que involucren areas motoras o elocuentes es un
procedimiento de cirugia neuroldgica que exige el manejo
preciso de técnicas anestésicas diversas y complementarias
para lograr el control del nivel de consciencia deseado
durante el abordaje quirdrgico y la realizacién de pruebas
neuropsicolégicas transoperatorias. Para el anestesiélogo

Introduction: awake craniotomy for resection of lesions
involving motor or eloquent areas demands precise anesthetic
techniques to control consciousness levels during surgery
and conduct intraoperative neuropsychological testing. This
presents pharmacological, airway permeability, anesthetic
depth, and monitoring challenges for anesthesiologists. Case
report: a 64-year-old female with a right frontoparietal tumor
underwent a craniotomy. The anesthetic technique involved
initial total intravenous anesthesia, scalp block, and subsequent
transition to conscious sedation for tumor resection, allowing
real-time neuropsychological assessment. Postoperative
evolution was favorable, demonstrating the feasibility and safety
of the asleep-awake technique.

Keywords: awake craniotomy, anesthetic neuromonitoring,
total intravenous anesthesia, regional anesthesia.

es un reto a nivel farmacolégico, permeabilidad de la via
aérea, profundidad anestésica, monitoreo y, ante todo, la
seguridad del paciente durante el perioperatorio.'™

CASO CLINICO
Paciente femenino de 64 afos con diagndstico de lesion

tumoral frontoparietal derecha, con antecedente de cancer
colorrectal en remisién. Plan quirdrgico: craneotomia para
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Figura 1:

Imagenes radioldgicas de
la tumoracion desplazando
la linea media.

reseccién tumoral (Figura 7). Técnica anestésica: inicialmen-
te bajo anestesia total endovenosa con perfusién de dexme-
detomidina, remifentanilo y propofol; via aérea asegurada
con mascarilla laringea Supreme 4. Se realiza bloqueo de
escalpe de seis zonas, bilateral, con ropivacaina al 0.5% y
se coloca fijador craneal. Tras la craneotomia, se disecan
meninges e inicia la emersion de anestesia general para
realizar la reseccién tumoral. Se mantiene paciente bajo
sedacion consciente con anestesia total intravenosa (TIVA,
por sus siglas en inglés) (remifentanilo y dexmedetomidina);
se realizan pruebas neuropsicolégicas durante la reseccién
tumoral, sin alteraciones. Se termina el procedimiento qui-
rargicoy la paciente egresa a hospitalizacion para vigilancia.
Tras una evolucion y controles de imagen favorables, la pa-
ciente es egresada a domicilio sin alteraciones neuroldgicas.

DISCUSION

La craneotomia con paciente despierto para reseccion de
lesiones en dreas motoras o elocuentes presenta un desa-
fio anestésico significativo, pero sus beneficios clinicos y
neuropsicolégicos subrayan su valia. A nivel anestésico, la
complejidad radica en la farmacologfa, permeabilidad de
la via aérea, profundidad anestésica y monitoreo constante,
siendo la seguridad del paciente prioritaria.’*

Sin embargo, la realizacién exitosa de la craneotomia
con el paciente despierto abre oportunidades Gnicas para
evaluar funciones corticales en tiempo real, lo que optimiza
la precisién quirdrgica. Nuestro caso clinico ilustra como la
transicion desde anestesia total hasta sedacién consciente,
con pruebas neuropsicoldgicas durante la reseccion tumo-
ral, permiti6 evaluar funciones corticales sin comprometer
la seguridad. Esta aproximacién ofrece una comprension

mas completa de la funcién cerebral durante la cirugia,
mejorando la planificacién y ejecucién quirdrgica.”

Aunque el procedimiento representa un reto anesté-
sico, los resultados postoperatorios favorables respaldan
la viabilidad de esta técnica. La paciente fue dada de alta
sin alteraciones neuroldgicas, lo cual evidencia que la
craneotomia con paciente despierto no solo es un desafio
superable, sino también una herramienta valiosa para la
neurocirugia. Este enfoque integrado mejora la seguridad,
precision y resultados clinicos, posicionando la craneotomia
con paciente despierto como una opcién beneficiosa en la
reseccion de lesiones cerebrales delicadas.

CONCLUSION

La técnica anestésica de paciente dormido-despierto cons-
tituye un desafio que debe permitir la evaluacion precisa 'y
en tiempo real de funciones corticales durante la reseccion
de lesiones que la involucren.
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Las uUlceras pépticas son una entidad comun a nivel del esto-
mago y duodeno mas no en el yeyuno. Las uUlceras marginales
constituyen la causa mas frecuente de perforacion yeyunal
en pacientes con bypass gastrico en Y de Roux (BGYR).
La perforaciéon de una dlcera no marginal en yeyuno es una
complicaciéon extremadamente rara. Presentamos un caso
de una perforacion tardia de ulcera yeyunal no marginal en
paciente con BGYR.

Palabras clave: bypass gastrico en Y de Roux, ulcera mar-
ginal, perforacién yeyunal, gastroyeyunoanastomosis.

Abreviaturas:

AINE = antiinflamatorios no esteroideos
BGYR = bypass géstrico en Y de Roux

GYA = gastroyeyunoanastomosis

TAC = tomografia abdominal computarizada

INTRODUCCION

Las Glceras pépticas son una entidad comin a nivel del
estémago y duodeno mas no en el yeyuno. Las tlceras mar-

Peptic ulcer formation, while common in the stomach and
duodenum, are rarely seen in the jejunum. Margin ulcer
formation is the most frequent cause of jejunal perforation in
patients with Roux-en-Y gastric bypass (RYGB). Non marginal
jejunal ulcer perforation is an extremely rare condition. We
present a case of a non-marginal late jejunal ulcer perforation
in a patient with RYGB.

Keywords: Roux-en-Y gastric bypass, marginal ulcer,
jejunal perforation, gastrojejunoanastomosis.

ginales constituyen la causa mas frecuente de perforacién
yeyunal en pacientes con BGYR, su localizacién principal
es en la gastroyeyunoanastomosis (GYA) cominmente en
el lado intestinal, pero éstas se encuentran Gnicamente
cercanas a la anastomosis.' Dentro de los factores de ries-
go para su presentacion se han propuesto la hiperacidez,
infeccién por H. pylori, isquemia por el material de sutura
o grapeo, tensién de la anastomosis, isquemia microvas-
cular por tabaco, diabetes descontrolada o el consumo de
antiinflamatorios no esteroideos (AINE).?
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Presentamos el caso de una perforacién tardia de Glcera
yeyunal no marginal en paciente con BGYR.

DESCRIPCION DEL CASO

Femenino de 54 afos con antecedente de alergia a la
penicilina, hipertension arterial sistémica en tratamiento y
mdltiples cirugfas abdominales (apendicectomia, colecis-
tectomfa, tres cesareas, colocacién de banda gastrica en
1999 y retiro en 2016 con conversién a bypass gastrico en
Y de Roux). Acude por presentar dolor abdominal de 24
horas de evolucién, a su ingreso a urgencias se encuentra
diaforética, con palidez de mucosas y deshidratacion
moderada, abdomen distendido, dolor a la palpacién de
forma generalizada, rebote positivo, resistencia muscular
involuntaria, peristalsis hipoactiva. Los estudios de labo-
ratorio muestran hemoglobina de 16.81 g/dL y conteo
normal de leucocitos de 8.05 x 107 cel/L, se decide iniciar
reanimacion hidrica intravenosa con éxito y posteriormente

Figura 1: Aire libre en cavidad abdominal.

Figura 2: Perforacion yeyunal en laparoscopia.

Figura 3: Cierre primario.

Figura 4: Parche de epiplon.

se realiza tomografia abdominal computarizada (TAC) en
la que se observa aire y liquido libre en hueco pélvico sin
observar sitio de perforacién (Figura 7). En la laparoscopia
diagnéstica se observan mdltiples adherencias, liquido
purulento aproximadamente 200 cm? y perforacion a 5
cm de la GYA de aproximadamente 0.5 cm (Figura 2).
Se realiza cierre primario y parche de epiplén, asi como
lavado y drenaje de la cavidad (Figura 3 y 4), se egresa al
dia cinco postoperatorio sin eventualidades.

DISCUSION

En lo que a nosotros concierne, existe solamente un
caso similar publicado de una perforacién de tlcera
yeyunal no marginal posterior a BGYR por Fairweather
y colaboradores.” Nuestro caso tiene caracteristicas
Gnicas debido a la presentacién tardia, ya que el BGYR
fue realizado hace seis anos y el sitio de perforacion
que no corresponde a una UGlcera marginal. Dentro
de los factores de riesgo que pudimos identificar en la
paciente fue el consumo de AINE durante dos meses
previos debido a lumbalgia.

Acta Mep GA. 2025; 23 (1): 60-62

61

Contenido



Alvarado D) y cols. Perforacién tardia de tlcera yeyunal no marginal

CONCLUSION

La perforacion de una dlcera no marginal en yeyuno es
una complicacion extremadamente rara. Como cirujanos

bariatras es importante el conocimiento de la anatomia 2.

modificada en los diversos procedimientos para la obesidad
y sus posibles complicaciones para intervenir de manera
eficaz en favor de nuestros pacientes.
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Embarazo ectopico crénico

Ectopic chronic pregnancy
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Introduccién: el embarazo ectdpico crénico es la implantacion
extrauterina de un saco gestacional con concentraciones de
fraccion hCG negativa. La endometriosis se ha asociado a
embarazo ectépico crénico (EEC) debido al ambiente infla-
matorio. En el ultrasonido transvaginal se observa una masa
anexial compleja sin vascularidad; el diagnostico histopatold-
gico reporta vellosidades coridnicas degeneradas vy fibrosis.
Presentacion del caso: paciente de 28 afios con dolor abdo-
minal; ultrasonido con tumoracion pélvica compleja y fraccion
hCG negativa, con tratamiento quirdrgico via laparoscépica y
reporte histopatolégico de EEC y endometrioma. Conclusion:
la endometriosis se relaciona con EEC, el cual es una masa
de dificil diagndstico.

Palabras clave: embarazo, embarazo ectdpico crénico, endo-
metriosis, endometrioma, tumoracién pélvica benigna.

INTRODUCCION

El embarazo ectépico crénico (EEC) es una variante del
embarazo ectépico (EE) en el cual el tejido trofoblastico
invade y destruye el sitio de implantacién causando san-
grado, reaccion inflamatoria, formacion de hematocele y
adherencias que resulta en una masa pélvica silente de
dificil diagnéstico.' Tempfer CB y colaboradores reportaron
en 2019 una incidencia de 6% en EEC.”

Embarazo ectépico crénico. Acta Med GA. 2025; 23 (1): 63-65.

Introduction: chronic ectopic pregnancy is the extrauterine
implantation with scarce chorionic villi and negative human
chorionic gonadotropin (hCG). Endometriosis could be
a risk factor for chronic ectopic pregnancy (CEP) due to
inflammatory mechanisms. Transvaginal ultrasound reports a
pelvic mass, and diagnostic laparoscopy is the gold standard
with histopathological reports of degenerated chorionic villi
and fibrosis. Case report: we present a 28-year-old woman
with abdominal pain and a pelvic mass with negative hCG. A
right ovarian cystectomy and salpingectomy were performed,
reporting a CEP. Conclusion: endometriosis can be considered
a risk factor for chronic ectopic pregnancy, forming a pelvic
mass with hindering diagnosis.

Keywords: pregnancy, ectopic chronic pregnancy,
endometriosis, endometrioma, benign pelvic tumor.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de paciente femenino de 28 afos; sin anteceden-
tes de importancia, que inicia con sangrado transvaginal
intermenstrual acompanado de dolor abdominal tipo c6-
lico en fosa iliaca derecha e hipogastrio, de tres meses de
evolucioén, con mejoria parcial a la ingesta de analgésicos.
Cuenta con prueba de embarazo positiva realizada al inicio
de los sintomas.
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A su ingreso se solicita nueva prueba de embarazo con
valores negativos (< 1.2 mU/mL); ultrasonido transvaginal
con reporte de masa heterogénea en anexo derecho de 23
cm?, Doppler negativa (Figura 1). Se realiza tomografia axial
computarizada (TAC) contrastada, la cual corrobora anexo
derecho de 58 X 73 X 79 mm (187 cc), heterogéneo,
septos internos y sin reforzamiento significativo al medio
de contraste. Valores de Ca 125 < 35 U/mL.

Se realiza laparoscopia diagnéstica y se observa pérdida
de la anatomfa a nivel de hueco pélvico. Ovario y salpinge
derecha sepultados a fondo de saco posterior con carac-
teristicas macroscépicas sugestivas de endometrioma; al
disecar estructuras se identifica salpinge aumentada de
tamano, por lo que se realiza salpingectomia derecha
(Figura 2). Reporte histopatolégico de peritonitis crénica

Figura 1: Ultrasonido transvaginal en el cual se observa del
lado izquierdo utero y del lado derecho masa anexial hetero-
génea, correspondiente a embarazo ectépico cronico.

fibrinosa, implante endometriésico con degeneracién
quistica y embarazo ectépico.

DISCUSION

Se ha propuesto en estudios previos que cualquier estado
inflamatorio crénico como endometriosis o enfermedad
pélvica cronica alteran el transporte del ovocito a través de
las salpinges y predisponen el riesgo de embarazo ectépico
crénico, incluso un tratamiento de embarazo ect6pico con
metotrexato no exitoso puede predisponer a la formacion
de una masa pélvica sin llegar a dar la clinica de un em-
barazo ectépico roto.””

En 2021, se realizé un metaanalisis en el que se sugiere
que la endometriosis aumenta el riesgo de complicaciones
del embarazo temprano con OR de 1.46 a 2.1 [IC 95%
1.67-2.79] para EE. Existen dos mecanismos tedricos
relacionados en el desarrollo de EEC. El primero se debe
a la alteracion de la relacién tubo-ovérica donde el trans-
porte del blastocisto se ve afectada por la formacion de
adherencias tubo ovéricas por lesiones endometridsicas
en las trompas o endometriomas. El segundo, involucra
la produccién de citocinas proinflamatorias que genera
salpingitis cronica con disminucién del movimiento ciliar
y peristaltismo de las trompas uterinas.’

En la endometriosis las vias encargadas de la adecuada
implantacién y decidualizacién del endometrio como el
factor inhibidor leucemoide (LIF) se encuentran alteradas
por la resistencia a la progesterona que resulta del microam-
biente inflamatorio secundario al aumento de interleucina
6 (IL-6), lo que genera crecimiento disminuido de vellosi-
dades coridnicas, que forma una masa pélvica autolimitada
por el estado inflamatorio y las alteraciones anatémicas.’

La caracteristica principal de esta variante clinica es la
concentracion baja o incluso negativa de fraccion beta de la

Figura 2:

En la imagen de la derecha
se observa proceso
adherencial; imagenes del
centro, masa anexial en
salpinge correspondiente

a embarazo ectépico
cronico; e imagenes de la
derecha, lecho quirurgico y
colocacioén de antiadherente
(Interceed) y drenaje.
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hormona gonadotropina coriénica humana (hCG-B) debido
al menor nimero de vellosidades coridnicas, convirtiéndolo
en un reto diagnéstico para el abordaje de tumoraciones
pélvicas.” Si la hCG-B presenta concentraciones séricas
elevadas, asemeja tumores germinales como disgerminomas,
teratomas inmaduros y tumores del seno endodérmico, los
cuales deben descartarse como diagnésticos diferenciales.”*

La presentacion clinica del EEC cursa con dolor abdomi-
nal como el sintoma més frecuente (71%), sangrado trans-
vaginal irregular (55%), presencia de tumoracién anexial
(48%) y hCG-B negativa (32%), hasta 18% de los casos las
pacientes cursan de forma asintomatica.’

El ultrasonido es el método inicial para el abordaje
diagnéstico que sugiere datos de masa anexial compleja
con ausencia de vascularidad o formacién de abscesos.
Dentro de los laboratorios se llega a presentar elevacién
de la cuenta leucocitaria y de marcadores de respuesta
inflamatoria.” El diagnéstico definitivo es histopatolégico
al corroborar la presencia de vellosidades coridnicas de-
generadas, necrosis, hematocele, fibrosis y adherencias.”

CONCLUSIONES

El EEC es una entidad poco frecuente y se debe tener
como diagnoéstico diferencial a tomar en cuenta en pa-

cientes en edad fértil con la presencia de masas anexiales
complejas.

Cualquier estado inflamatorio crénico puede alterar el
transporte del ovocito, crear un microambiente inflamato-
rio que promueve la formacién de masas pélvicas sin llegar
a dar la clinica de un embarazo ectépico roto.

La cirugia laparoscépica es el abordaje ideal, sin em-
bargo, puede representar un reto para el ginecélogo por
las adherencias y alteraciones anatémicas.
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Femenino de 31 afios que acude a consulta, se realiza explora-
cién vaginal y se identifica un tumor vulvar, por lo cual se toma
biopsia con reporte histopatolégico de mioepitelioma, positivo
para vimentina, citoqueratina y receptor de progesterona;
posteriormente se realiza reseccion del tumor y se reportan
bordes negativos. Los mioepiteliomas son tumores de tejido
blando raros. Estan relacionados a una alteracion genética
asociada a sarcomas de mal prondstico, sin embargo, estos
tumores son benignos en el area genital.

Palabras clave: mioepitelioma, tumor de tejidos blandos, tumor
SMARCBH1, neoplasia vulvar.

INTRODUCCION

Los tumores similares a mioepiteliomas de la region vulvar
son de presentacion rara, forman parte de las neoplasias
vulvares deficientes de SMARCB1 y fueron descritos en
2015 por Yoshida con nueve casos de este tipo de tumores.'

Se presentan entre la segunda y cuarta década de la
vida, originandose 60% en la dermis y 40% en subdermis
o en planos més profundos.”

PRESENTACION DEL CASO

Femenino de 31 afos sin antecedentes de importancia que
acude a consulta para revision anual, se realiza exploracién

Mioepitelioma vulvar. Acta Med CA. 2025; 23 (1): 66-67.

31-year-old female comes to her annual check-up; during a
vaginal exam, a vulvar tumor is observed, and an additional
biopsy is taken with the report of myoepithelium. The tumor
is positive for vimentin, cytokeratin, and progesterone
receptors. The tumor resection was reported with free edges.
Myoepitheliomas are rare soft tissue tumors related to a genetic
alteration associated with sarcomas with poor prognosis.
However, the genital area is primarily benign.

Keywords: myoepithelioma, SMARCB1 tumor, soft tissue
tumor, vulvar neoplasia.

vaginal y se identifica una tumoracién (Figura 1), por lo
cual se realiza toma de biopsia con reporte histopatoldgico
de mioepitelioma, se realiza inmunohistoquimica como
tumor positivo para vimentina, citoqueratina y receptor de
progesterona y se realiza reseccion del tumor reportando
bordes negativos.

DISCUSION

La mayoria de las pacientes presentan crecimiento de una
masa no dolorosa que se puede confundir con diferentes tipos
de tumores de tejidos blandos o tumores vaginales mixtos.”

Los tumores vaginales son principalmente de cé-
lulas fusiformes y mesenquimales; son tumores bien
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circunscritos de aspecto multinodular, cuando estan
acompanados de diferenciacién ductal se denominan
mixtos o carcinoma mioepitelial si este componente es
predominante, acompafnado de necrosis focal, atipia y
pleomorfismo nuclear.”

Para la valoracién de inmunohistoquimica, la pérdida
de marcadores miogénicos como disminucién de miofila-
mentos, o la expresion de marcadores epiteliales, pueden
encaminar hacia la sospecha de un tumor mioepitelial. Los
marcadores epiteliales a los que se encuentran positivos
son queratina, antigeno epitelial de membrana (EMA),
vimentina, proteina S100 y CD34. En la region vulvar, las
neoplasias mioepiteliales pueden encontrarse positivas a
receptores hormonales como estrégeno y progesterona.”*

Los marcadores a los que son negativos incluyen ci-
toqueratina, GFAP, CK7, SOX10, miogenina, actina de
musculo liso, CD117, B-catenina MUC4; suelen presentar
menos de 2-10 mitosis por campo con Ki67% bajo menor
al 10%, siendo la mayoria de componente benigno.”

En 2015, se realizé la primera revision de 14 casos en
los que se identificaron la relacion del gen SMARCB1 con
neoplasias epitelioides o mioepiteliales en la regién vulvar.
El gen SMARCB1, también conocido como interactor de
integrasa 1(INIT), es un gen miembro de la familia SW1/SNF
localizado en el cromosoma 22q11.2. Se encarga de formar
proteinas asociadas a los complejos de cromatina, al estar
alterado se encuentra asociado a diferentes sarcomas que
en mayor frecuencia son de presentacion pediétrica o en
adultos jévenes.”> Cuando la expresion del gen SMARCB1
se pierde por completo es mas probable que se encuentre
asociado a sarcomas epiteliales; en el caso de los mioepi-
teliomas o carcinomas mioepiteliales, la delecién del gen
se encuentra en 50% de los casos.”

El diagndstico definitivo de mioepitelioma se realiza
con estudio genético identificando rearreglos de EWSR1
y SMARCB1.”

CONCLUSIONES

Los tumores similares a los mioepiteliomas de la region
vulvar son de presentacion rara, caracterizados por células
de componente miogénico y epitelial; estan relacionados
a una alteracién genética asociada a sarcomas de mal
pronéstico, sin embargo, en el drea genital, estos tumores

Figura 1: Presencia de tumoracion en labios menores de
lado izquierdo.

son de buen prondstico y el tratamiento ideal se basa en
la resecciéon amplia con bordes libres para disminuir el
riesgo de recurrencia.
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Condromatosis sinovial: los nédulos de cartilago

Synovial chondromatosis: cartilage nodule
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Introduccioén: la condromatosis sinovial de rodilla es una
enfermedad articular poco comun que afecta principalmente
la membrana sinovial de la articulacion de las rodillas. Se
caracteriza por el crecimiento anormal de tejido cartilaginoso
en la sinovial, lo que da lugar a la formacion de cuerpos libres
interarticulares, lo cual causa dolor. El diagnéstico se confirma
por resonancia magnética (RM). Caso clinico: presentamos
a masculino de 54 afios con dolor, bloqueo articular, marcha
dolorosa en rodilla izquierda de dos afos de evolucién sin
antecedentes de trauma. Conclusiones: el tratamiento de re-
seccion de cuerpos libres en rodilla es por artroscopia, siendo la
RM esencial para el diagnoéstico y las decisiones terapéuticas.

Palabras clave: condromatosis, sinovial, resonancia magné-
tica, artroscopia, rodilla.

INTRODUCCION

La condromatosis sinovial de rodilla, nombre dado por
Reichel en el ano 1900, cuyas sinonimias son osteocondro-
matosis (Henderson 1917) y osteocondrosis (Pontvill 1966),
es una patologia benigna poco frecuente caracterizada por
la formacién metaplasica de multiples nédulos cartilagino-
sos dentro del tejido conectivo de la membrana sinovial.'

La formacion de cuerpos libres intraarticulares causa
dolor, hinchazén y limitacién del movimiento en la articu-
lacion afectada. Es tres veces més frecuente en hombres,
surge entre los 30-50 anos y puede afectar: rodilla (70%),
cadera (20%) y hombro (19%). Su etiologia es desconocida,

Citar como: Ochoa CR, Ramirez BCL, Loaiza GM. Condromatosis sinovial:

los nédulos de cartilago. Acta Med GA. 2025; 23 (1): 68-70.

Introduction: synovial chondromatosis of the knee is a rare
joint disease that primarily affects the synovial membrane of
the knee joint. It is characterized by the abnormal growth of
cartilaginous tissue in the synovium, which gives rise to the
formation of inter-articular loose bodies causing pain; the
diagnosis is confirmed by magnetic resonance imaging (MRI).
Clinical case: we present a 54-year-old male with pain, joint
blockage, gait painful left knee for two years with no history of
trauma. Conclusions: the treatment of free body resection in
the knee by arthroscopy, with MRI, is essential for diagnostic
therapeutic decisions.

Keywords: chondromatosis, synovial, magnetic resonance
image, arthroscopy, knee.

aunque se ha asociado a mutaciones cromosémicas (p21.3
y 12q13) que afectarian a las proteinas. Milgram describi6
tres estadios: 1) enfermedad intraarticular activa sin cuerpos
libres; 2) lesiones transicionales con proliferacion sinovial y
cuerpos libres; y 3) cuerpos libres sin enfermedad sinovial,
traumas articulares y enfermedades inflamatorias.”

El diagnéstico se realiza a través de una evaluacion
clinica y por imagenes radiogréficas y RM. El tratamiento
puede ser conservador como medicamentos para el dolor
y la inflamacién, terapia fisica y aspiracion del liquido sino-
vial. Sin embargo, en casos mas graves, puede ser necesaria
la cirugia como la artroscopia, sinovectomia o reemplazo
articular. El pronéstico varia, pero los diagnésticos tempra-
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nos con tratamiento adecuado experimentan mejoras en
los sintomas v la calidad de vida.

PRESENTACION DEL CASO

Masculino de 54 afos, que consulta por dolor, bloqueos
al momento de flexionar y extender la rodilla izquierda
de dos anos de evolucién sin antecedentes de trauma. Se
evaltia marcha dolorosa acompafniado de edema y dolor en
rodilla izquierda. La resolucion del caso se realizé mediante
cirugfa: artroscopia de rodilla con reseccion completa de
la condromatosis sinovial (Figuras 7 a 3).

DISCUSION
Los pacientes con condromatosis sinovial de rodilla experi-

mentan dolor articular, edema y limitacién de movimiento.
La inflamacién crénica de la sinovial puede provocar una

Figura 1: Examen microscoépico: rodilla izquierda.
Fuente: Patologia, Hospital Angeles Pedregal (2023).

acumulacion de liquido sinovial en la articulacion, lo que
lleva a un aumento de tamano de la rodilla afectada.
Ademas, los cuerpos libres intraarticulares pueden causar
bloqueos intermitentes de la rodilla, lo que resulta en
episodios de claudicacion o inestabilidad.

El diagnéstico de la condromatosis sinovial de rodilla
implica una evaluacion clinica exhaustiva con pruebas
de diagndstico por iméagenes. La radiografia convencional
puede revelar calcificaciones intraarticulares, aunque no
siempre son visibles en etapas tempranas. La RM es (til
para detectar la presencia de cuerpos libres intraarticulares,
evaluar el estado del cartilago y visualizar la extension de
la enfermedad en la sinovial.

CONCLUSIONES

La condromatosis sinovial de rodilla es una enfermedad
articular rara que se caracteriza por la presencia de malti-
ples nédulos de cartilago suelto en la membrana sinovial.
Aunque esta condicion es benigna, puede causar dolor
severo, rigidez en las articulaciones y limitaciones fun-
cionales si no se trata. Aunque la condromatosis sinovial
de rodilla es una condicién benigna, otra potencial com-
plicacion es la predisposicion maligna a condrosarcoma.
Pese a que existen solamente 48 casos publicados desde
1957, existen 13 articulos que detallan las tasas de hasta
5%, 14 casos indican la dificil distincién entre la recidiva
y el condrosarcoma de bajo grado. La predisposicién
maligna de los condrosarcomas debe sospecharse ante
la exacerbacién subita de los sintomas, la recurrencia en
menos de 12 meses o la infiltracion muscular adyacente.
Puede causar una morbilidad significativa si no se trata. El
diagndstico temprano y el tratamiento adecuado es crucial

Figura 2:

Imagenes artroscoépicas:
rodilla izquierda.

Fuente: archivo personal del
Dr. René Ochoa Cazares.
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Figura 3: Imégenes clinicas: rodilla izquierda.
Fuente: Patologia, Hospital Angeles Pedregal (2023).

para el éxito y lograr resultados favorables y mantener la
funcion articular.’
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Subdural hematoma secondary to neuraxial anesthesia

Alejandro Castillo Ordonez, ** Ana Paula Reyes Caudillo,* Alexia Vargas Galvez*$

Citar como: Castillo OA, Reyes CAP, Vargas GA. Hematoma subdural secundario

a anestesia neuroaxial. Acta Med GA. 2025; 23 (1): 71-73.

El hematoma subdural secundario a anestesia neuroaxial es
una complicacion rara pero mortal si no se trata a tiempo. Un
sujeto de 37 afios fue sometido a anestesia neuroaxial con una
aguja de calibre 20. Cuarenta y ocho horas después presenté
fotofobia, cefalea, nauseas y vomitos, respondiendo a posicion
decubito, hidratacion y analgesia. La tomografia mostré un
hematoma subdural. El paciente mejoré sin descompresion qui-
rdrgica. Este caso describe un hematoma subdural posterior a
anestesia neuroaxial con aguja fina en un paciente sin factores
de riesgo. Los dolores de cabeza intensos deben considerarse
una senal de advertencia de una complicacion intracraneal.

Palabras clave: anestesia neuroaxial, hematoma subdu-
ral, cefalea postpuncion dural, fotofobia, tomografia axial
computarizada.

Abreviaturas:
CPPD = cefalea postpuncién dural.
tomografia axial computarizada (TAC)

INTRODUCCION

El bloqueo neuroaxial proporciona a los pacientes un
alivio 6ptimo del dolor, pero también pueden ocasionar
dafos. La complicacién mdas comin es la cefalea pos-
tpuncion dural (CPPD) que se resuelve en su mayoria
con analgésicos, hidratacién y evitando la posicion
erguida." Una complicacién rara a la anestesia neu-

Subdural hematoma secondary to neuraxial anesthesia is a
rare but potentially life-threatening complication if not diagnosed
and treated promptly. A 37-year-old man underwent neuraxial
anesthesia with a 20-gauge needle. Forty-eight hours after
the procedure, he presented photophobia, intense headache,
nausea, and vomiting, responding to the recumbent position,
hydration, and analgesia. The tomography showed the presence
of a subdural hematoma. The patient improved without surgical
decompression. This case describes a subdural hematoma
following neuraxial anesthesia with a fine needle in a patient with
no risk factors. Severe headaches and other symptoms should
be considered a warning sign of an intracranial complication.

Keywords: neuraxial anesthesia, subdural hematoma,
postdural puncture headache, photophobia, computed axial
tomography.

roaxial es el hematoma subdural. De acuerdo con lo
reportado por un informe sueco, en un periodo entre
1990 y 1999 se documentaron cinco casos de hematoma
subdural craneal después de bloqueos neuroaxiales en
1'710,000 procedimientos entre bloqueos espinales y
epidurales. El diagnéstico puede pasar desapercibido ya
que los sintomas son similares a la CPPD, por lo que el
tratamiento conlleva a un abordaje minimo que puede
culminar en alteraciones neurolégicas severas.” En este
reporte, describimos la presentacion clinica y el manejo
de un paciente con hematoma subdural secundario a
anestesia neuroaxial para un procedimiento quirdrgico
por lesion de menisco.

* Hospital Angeles Lindavista, Ciudad de México, México.

¥ Médico internista adscrito al Servicio de Medicina Interna. ORCID:
0000-0003-4287-1616

§ Médico Interno de Pregrado.
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PRESENTACION DEL CASO

Hombre de 37 afios sin antecedentes de relevancia para
el caso. Ingresa por lesion de menisco, previo al procedi-
miento quirdrgico, se aplica anestesia neuroaxial con aguja
calibre 20, en posicion dectbito lateral derecho, a nivel
de L2-L3, 48 horas posteriores presenta fotofobia, cefalea
holocraneal intensa, 10 de 10, acompafnada de ndusea,
vémito, que mejora con la posicion dectbito, con criterios
clinicos para diagnéstico de cefalea postpuncion: orbitaria,
temporal y acompanada de cervicalgia. Al ser la fotofobia
un sintoma no comdn, se solicita estudio de tomografia
axial computarizada (TAC) de craneo simple, corroborando
la presencia de un hematoma subdural (Figura 7).

Ademas, se describen los hallazgos encontrados en la
resonancia magnética (Figura 2).

Para el tratamiento farmacolégico, se implementé
opioide de rescate con esteroide de tipo dexametasona y
analgesia con ergotamina. En interconsulta, neurocirugia
descarta manejo quirdrgico. Se realiza terapia de posicion
en la que el paciente muestra evolucién favorable.

DISCUSION

Un rasgo de la CPPD es su relacién con la postura, empeo-
rando en posicion erguida y mejorando en posicion decd-
bito supino, debido a cambios en la presion intracraneal.
El dolor de cuello, problemas auditivos, fotofobia o ndusea
pueden acompanarla. Los signos neuroldgicos o dolor de
cabeza no postural deben excluir un hematoma subdural, el
cual puede tratarse conservadora o quirtirgicamente acorde
al tamafo y a los sintomas de cada paciente; el prondstico
es bueno diagnosticdndose y tratdndose a tiempo.?

Se desconocen los factores etiopatolégicos que favore-
cen la aparicién de un hematoma subdural, sin embargo,

existen factores de riesgo como el embarazo, mdltiples
punciones y el uso de determinados calibres de aguja.”*
Nuestro paciente no mostraba factores asociados, no obs-
tante, un caso similar reporté el desarrollo de hematoma
debido probablemente a la dindmica alterada del liquido
cefalorraquideo (LCR), ocasionando la ruptura de una
vena cerebral.”

CONCLUSIONES
Se describe la aparicién de un hematoma subdural posterior

a anestesia neuroaxial con una aguja fina en un paciente sin
factores de riesgo para el sangrado. Se debe considerar a

Figura 2: Resonancia magnética. Hallazgos compatibles con
hipotensién endocraneana con colecciones subdural frontal
izquierda e interhemisférica, con realce paquimeningeo y
dilatacion de senos venosos y venas corticales, sin evidencia
de trombosis ni desplazamientos internos.

Figura 1: Tomografia axial computarizada de craneo simple. Se reporta hipotension intracraneal hematoma subdural laminar
en la region frontal izquierda, disminucién en la amplitud de los angulos interpeduncular y pontomesencefalico, asi como

disminucion en la distancia mamilopontina.
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la CPPD intensa, acompanada de fotofobia, como senales 2.
de advertencia de un hematoma subdural, recomendando

la implementacion de TAC de craneo simple ademas de
una consulta neuroquirdrgica temprana.
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Contribucién de la venografia por RM de 3T en
el diagnéstico y manejo de la trombosis venosa
cerebral: afecciéon rara pero significativa

Contribution of 3T MR venography in the diagnosis and management
of cerebral venous thrombosis: a rare but significant condition

Roberto Hernandez Judrez,* Edgar Rogelio Austria Franco,*$
Rubén Conde Espinosa,*" Asael Guadalupe Flores Mata*"

Citar como: Hernandez JR, Austria FER, Conde ER, Flores MAG. Contribucién de la venografia por RM de 3T en el diagnéstico
y manejo de la trombosis venosa cerebral: afeccién rara pero significativa. Acta Med GA. 2025; 23 (1): 74-76.

La trombosis venosa cerebral (TVC) es una enfermedad
neurolégica poco comun que puede ser grave y que afecta
principalmente a mujeres de mediana edad. Los sintomas
pueden variar y ser graves, la cefalea es el mas comun. El
diagnéstico se realiza a través de resonancia magnética (RM)
en combinacién con venografia, una técnica no invasiva que
permite una visualizacion detallada de los vasos cerebrales. La
heparina y los anticoagulantes orales son fundamentales para
revertir el proceso trombético y prevenir complicaciones. Un
caso clinico destacado resalta la importancia de la neurorra-
diologia en el diagndstico temprano y el tratamiento de la TVC,
mejorando significativamente el pronéstico de los pacientes.

Palabras clave: trombosis venosa cerebral, venografia por
RM, seno transverso.

Abreviaturas:

RM = resonancia magnética.

3T = tres teslas

TVC = trombosis venosa cerebral.

INTRODUCCION

La trombosis venosa cerebral (TVC) es una afeccién neurol6gi-
ca poco comun que afecta principalmente a mujeres de entre

Cerebral Venous Thrombosis (CVT) is an uncommon
neurological condition that can be severe and primarily affects
middle-aged women. Symptoms can vary and be severe, with
headache being the most common. Diagnosis is made through
MRI in combination with venography, a non-invasive technique
that allows for detailed visualization of the brain’s blood vessels.
Heparin and oral anticoagulants are essential for reversing the
thrombotic process and preventing complications. A highlighted
case emphasizes the importance of neuroradiology in early
diagnosis and treatment of CVT, significantly improving patient
prognosis.

Keywords: cerebral venous thrombosis, MRI venography,
transverse sinus.

40y 50 anos.'~* Se asocia a cualquier condicién que conduzca
a un estado protrombético, incluido el embarazo y el uso de
anticonceptivos orales.' Los sintomas pueden ser diversos y
graves, la cefalea es el mas comin y estd presente en mas de
90% de los casos.”* Otros sintomas pueden incluir déficits
motores o sensoriales, nauseas y vomitos, crisis epilépticas y
alteraciones en el nivel de conciencia, con un curso que puede
ser agudo, subagudo o crénico, y cuya gravedad dependera
del vaso sanguineo afectado y del tiempo de evolucién.”*>
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El diagnéstico se realiza mediante resonancia magné-  venoso y los cambios en el parénquima cerebral.”~ El uso
tica (RM) en combinacién con venografia-RM (Figura 1),  de heparinay anticoagulantes orales se basa en la reversién
una técnica no invasiva que permite identificar el trombo  del proceso trombético y prevencién de complicaciones,

Figura 1:

Representacion en la
venografia obtenida con
un resonador magnético

superconductor de 3T,
mostrando los senos durales
y venas superficiales y
profundas, junto con sus
respectivos territorios de
drenaje. 1: seno sagital
superior; 2: senos transversos;
3: senos sigmoides; 4: seno
recto; 5: vena de Galeno; 6:
venas cerebrales internas; 7:
venas basales de Rosenthal;
prensa de Herdfilo o tércula
(punta de flecha).

Figura 2:

RM del encéfalo obtenida
con un resonador magnético
superconductor de 3T,
secuencias: A) FLAIR,

B) T1, C) T1 con contraste,
D) T2 y E) Difusion,

que muestran falta de
permeabilidad del seno
transverso derecho,
presencia de material
trombético y defecto de
replecion (puntas de
flechas). F) Venorresonancia
que muestra falta de
permeabilidad del seno
trasverso (flecha larga),
golfo yugular y vena

yugular interna.
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mejorando notablemente el pronéstico de la TVC en los
altimos 30 anos.”

PRESENTACION DEL CASO

Una mujer de 27 anos, con antecedentes de sindrome
de ovario poliquistico y tratamiento con drosperinona/
etinilestradiol, present6 cefalea punzante en la region
temporal derecha irradiada hacia la érbita derecha,
fotofobia y algiacusia. La tomografia y resonancia mag-
nética demostraron falta de permeabilidad del sistema
venoso del seno transverso, seno sigmoideo, golfos de
la yugular derecha e hiperintensidad de los senos lon-
gitudinal superior, longitudinal inferior, vena de galeno,
seno transverso, seno sigmoideo y golfo yugular en el
lado izquierdo, relacionados con enlentecimiento del
flujo (Figura 2). Se indic6é manejo con enoxoparina y
posteriormente rivaroxavan 20 mg/dia, presentando
mejorfa clinica.

DISCUSION

La neurorradiologia juega un papel vital en la identifica-
cion y tratamiento de la TVC. La RM con venografia, una
técnica no invasiva, ofrece una visualizacién detallada de
los vasos cerebrales y el parénquima cerebral asociado.
En el caso clinico, la RM revel6 falta de permeabilidad
en varios senos venosos cerebrales e hiperintensidad
en otros, lo que facilité el diagndstico y tratamiento
temprano.

El uso de heparina y anticoagulantes orales se basa
en la reversion del proceso trombético y prevencién de
complicaciones. La oportunidad de un diagnéstico certero
y tratamiento temprano ha mejorado significativamente el
pronéstico de la TVC en las Gltimas tres décadas.

CONCLUSIONES

La TVC es una afeccién neuroldgica grave que requiere un
diagnéstico y tratamiento rapidos. La RM es una herramien-
ta valiosa para su deteccién y los anticoagulantes orales son
eficaces en su tratamiento. El caso clinico destacado resalta
la importancia del reconocimiento y manejo adecuado de
la TVC para mejorar el pronéstico de los pacientes.
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Endometriosis del ligamento redondo: un
desafio diagndstico que imita una hernia

Round ligament endometriosis: a diagnostic challenge mimicking a hernia

Roberto Hernandez Judrez,* Edgar Rogelio Austria Franco,* Asael Guadalupe Flores Mata,’

Mariel Coronel Mengelle,” Daniel Aburto Monzalvoll

Citar como: Hernandez JR, Austria FER, Flores MAG, Coronel MM, Aburto MD. Endometriosis del ligamento
redondo: un desafio diagnéstico que imita una hernia. Acta Med GA. 2025; 23 (1): 77-79.

La endometriosis del ligamento redondo, aunque rara, presenta
sintomas similares a una hernia, lo cual la hace dificil de diag-
nosticar correctamente. Aunque se reconoce la importancia de
los estudios radiolégicos en el diagnéstico, la eficacia exacta
de cada método de imagen y su impacto en el tratamiento no
estan definidos claramente. La cistectomia se prefiere por su
menor tasa de recurrencia, pero la comparacion con otras
opciones terapéuticas requiere mas investigacion. El caso
clinico ilustra un diagnéstico y tratamiento exitosos, pero la
variabilidad en la presentacion clinica destaca la necesidad
de una comprension mas profunda de esta enfermedad poco
comun. En conclusién, aunque se sabe cierta informacion
sobre la endometriosis del ligamento redondo, su rareza y
similitudes con otras afecciones como una hernia subrayan la
necesidad de una evaluacién cuidadosa para un diagnéstico
preciso y un manejo 6ptimo.

Palabras clave: endometriosis extrapélvica, ligamento
redondo, endometriosis del ligamento redondo.

INTRODUCCION

La endometriosis del ligamento redondo, aunque poco
comin (0.3 a 0.6% de los casos), afecta principalmente
a mujeres de 22 a 46 afos.' "’ Surge de la menstruacién
retrégrada, donde las células endometriales migran y se

Although rare, endometriosis of the round ligament presents
symptoms resembling a hernia, making it difficult to diagnose
correctly. While the importance of radiological studies in
diagnosis is recognized, the exact efficacy of each imaging
method and its impact on treatment are not clearly defined.
Cystectomy is preferred for its lower recurrence rate, but
comparison with other therapeutic options requires further
investigation. The clinical case illustrates successful diagnosis
and treatment, but the variability in clinical presentation
highlights the need for a deeper understanding of this
uncommon condition. In conclusion, while some information
about endometriosis of the round ligament is known, and
its rarity and similarities to other conditions like a hernia
underscore the need for careful evaluation for accurate
diagnosis and optimal management.

Keywords: extrapelvic endometriosis, round ligament,
endometriosis of the round ligament.

implantan en 6rganos extrapélvicos.”* Los sintomas clave
incluyen dolor pélvico crénico e inflamacion inguinal exa-
cerbada durante la menstruacion.'* Los estudios radiol6-
gicos desempefan un papel fundamental en el diagndstico
y manejo, permitiendo la deteccién de lesiones ect6picas
y la evaluacién de la extension de la enfermedad.”* La
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cistectomia es preferida en el tratamiento quirtrgico debido
a su menor tasa de recurrencia.'

PRESENTACION DEL CASO

Una mujer de 45 afios con antecedentes de dismenorrea
e hiperpolimenorrea presenté dolor abdominal intenso
y aumento de volumen en regién inguinal izquierda. Los
estudios de imagen revelaron una lesién hipoecoica en el
ligamento redondo (Figura 1), sin aumento de vascularidad

en el Doppler color y una imagen hipodensa en la tomografia
(Figura 2). Se realizb una exéresis quirdirgica completa de
la lesién sin complicaciones. Posteriormente, el resultado
histopatolégico reporté que se trataba de un foco endome-
triésico glandular.

DISCUSION

La endometriosis del ligamento redondo presenta un de-
safio diagnéstico significativo debido a su similitud clinica

Figura 1: (A) Reconstruccion 3D de tomografia computarizada, que muestra un aumento de volumen en la region inguinal
izquierda (flecha hueca). Imagenes de ultrasonido en escala de grises con transductores convexo (B) y lineal (C) de la misma
region, donde se observa una imagen hipoecoica de 27 x 20 x 19 mm y un volumen de 5.8 cm?, en el trayecto del ligamento
redondo ipsilateral.

Figura 2: Tomografia computarizada abdominopélvica en fase simple, con reconstruccion sagital (A), coronal (B) y cortes
axiales (C). Se observa el utero en anteflexion lateralizado hacia la izquierda (*). En el nivel del canal inguinal (punta de
flecha), se identifica una imagen hipodensa con valores de atenuacion liquida (flecha hueca), la cual se extiende hacia el
ligamento redondo ipsilateral (flecha recta).
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con una hernia inguinal. Los sintomas compartidos, como
el dolor pélvico crénico y la inflamacién inguinal, pueden
llevar a una confusién en el diagnéstico inicial. En este
contexto, la importancia de una evaluacion precisa y el
uso adecuado de estudios de imagen para diferenciar entre
estas dos entidades es crucial.

Los estudios radioldgicos, como la ecografia y la tomo-
graffa computarizada, desempenan un papel fundamental
en la deteccién y caracterizacion de las lesiones asociadas
con la endometriosis del ligamento redondo. Especifica-
mente, estos métodos pueden ayudar a identificar la pre-
sencia de una masa en el ligamento redondo y descartar
la posibilidad de una hernia inguinal u otras patologias
abdominales. '

El caso clinico resaltado ilustra la importancia de un
enfoque multidisciplinario en el manejo de la endometrio-
sis del ligamento redondo. La meticulosa evaluacién de
los sintomas, que incluyeron el dolor pélvico crénico y la
inflamacién inguinal exacerbada durante la menstruacion,
junto con el uso de estudios de imagen adecuados, condu-
jo a un diagnéstico preciso y a un tratamiento efectivo en
esta paciente. Este caso destaca la necesidad de considerar
la endometriosis del ligamento redondo en el diagnéstico
diferencial de las masas inguinales, especialmente en
mujeres en edad reproductiva con antecedentes de dolor
pélvico crénico. En cuanto al tratamiento, la cistectomia
se prefiere por su menor tasa de recurrencia. La completa
extirpacién de la lesion endometriésica, respaldada por

la confirmacién histopatolégica, proporcioné un trata-
miento efectivo y sin complicaciones, ofreciendo alivio
sintomatico a largo plazo y mejorando la calidad de vida
de la paciente.

CONCLUSIONES

La endometriosis del ligamento redondo es una afeccion
poco comun pero importante que puede causar sintomas
significativos en las mujeres en edad reproductiva. El diag-
néstico precoz y preciso, junto con un enfoque terapéutico
adecuado, son fundamentales para mejorar los resultados
clinicos y la calidad de vida de las pacientes afectadas por
esta forma atipica de la enfermedad.
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Absceso hepatico piégeno por
Klebsiella pneumoniae hipermucoide

Pyogenic liver abscess caused by hypermucoid Klebsiella pneumoniae

Benito Gerardo Ceballos Vazquez Tagle,** Brenda Gomez Gémez* S

Introduccion: el absceso hepatico piégeno es una acumu-
lacién de pus en el higado causada por bacterias invasivas,
principalmente Klebsiella pneumoniae, incluyendo su variante
hipermucoide. Caso clinico: mujer de 80 afos con dolor abdo-
minal, fiebre y sintomas generales. El diagnostico se confirmé
con pruebas de imagen y analisis de laboratorio. Se traté con
antibiodticos y drenaje quirurgico, con resolucion completa.
Conclusion: estos abscesos requieren manejo adecuado
con antibidticos como cefalosporinas o fluoroquinolonas, y
pueden presentar recurrencia en casos especificos. La Kle-
bsiella pneumoniae hipermucoide representa una amenaza
epidemioldgica significativa.

Palabras clave: absceso hepatico, Klebsiella pneumoniae
hipermucoide, infecciones invasivas.

Abreviaturas:

Tomograffa axial computarizada (TAC)
Aspartato aminotransferasa (AST)
Alanino aminotransferasa (ALT)

INTRODUCCION

El absceso hepatico pidégeno es una o miltiples coleccio-
nes de pus causado por bacterias invasivas. Las bacterias
causantes mas frecuentes son enterobacterias, de las cuales
destaca Klebsiella pneumoniae." En los Gltimos afios, se ha
descrito una cepa distinta a la clasica llamada hipermucoi-
de, que toma relevancia por adquirir factores de virulencia
que pueden causar infecciones invasivas en pacientes

Citar como: Ceballos VTBG, Gémez GB. Absceso hepdtico piégeno por
Klebsiella pneumoniae hipermucoide. Acta Med GA. 2025; 23 (1): 80-82.

Introduction: pyogenic liver abscess is a collection of pus
in the liver caused by invasive bacteria, mainly Klebsiella
pneumoniae, including its hypermucoid variant. Case report:
an 80-year-old female patient presented with abdominal pain,
fever, and general symptoms. The diagnosis was confirmed
with imaging tests and laboratory analysis. Treatment included
antibiotics and surgical drainage, leading to complete resolution.
Conclusion: these abscesses require appropriate management
with antibiotics such as cephalosporins or fluoroquinolones and
may recur in specific cases. Hypermucoid Klebsiella pneumonia
represents a significant epidemiological threat.

Keywords: liver abscess, hypermucoid Klebsiella
pneumonia, invasive infections.

inmunocompetentes en entornos comunitarios.” El trata-
miento incluye antibiéticos y drenaje quirdrgico realizando
seguimiento por estudios de imagen como ultrasonido o
tomografia, asi como marcadores inflamatorios para valorar
la respuesta bioquimica al tratamiento.'* Presentamos el
caso de una paciente que acudié al servicio de urgencias
del Hospital Angeles Pedregal.

PRESENTACION DEL CASO

Muijer de 80 afos con antecedente de enfermedad diverti-
cular y viaje reciente a Espana. Inicia con dolor abdominal
difuso de dos semanas de evolucién que posteriormente
se localiza en hipocondrio derecho, fiebre de 38.5 °C, hi-

* Hospital Angeles Pedregal. Ciudad de México, México.

# Médico residente de tercer afio de Medicina Interna.
ORCID: 0009-0004-8574-3504.

§ Medicina interna, Infectologia.

www.medigraphic.com/actamedica

Correspondencia:
Benito Gerardo Ceballos Vazquez Tagle
Correo electrénico: benito.ceballo1@gmail.com

Aceptado: 09-08-2024.
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porexia, astenia y adinamia. En el examen fisico, dolor en
hipocondrio derecho sin hepatomegalia. Se realiza tomo-
graffa axial computarizada (TAC) de abdomen con contraste
intravenoso evidenciando abscesos hepéticos (Figura 1).

Figura 1: Tomografia de abdomen con contraste intravenoso
con presencia de abscesos hepaticos de en el segmento V'y
VI de 84 x 78 x 66 mm en sus ejes maximos con un volumen
aproximado de 206 cm3.

Cultivo anaerobios

Estudios de laboratorio: hemoglobina 12.5 mg/dL, pla-
quetas 181 x 10%/uL, leucocitos 17.1 x 10%/uL, creatinina
1.12 mg/dL, aspartato aminotransferasa (AST) 75 U/L, alani-
no aminotransferasa (ALT) 80 U/L, bilirrubina total 1.70 mg/
dL, bilirrubina directa 0.80 mg/dL, bilirrubina indirecta 0.90
mg/dL, fosfatasa alcalina 91 U/L, deshidrogenasa lactica 288

Figura 2: Cultivo en agar MacConkey, con crecimiento de
Klebsiella pneumoniae con prueba de cuerda positiva.

Cultivo de anaerobios
Espécimen

Negativo
Absceso hepatico

Cultivo de varios
Cultivo de varios
Microorganismo:

Klebsiella pneumoniae

Antibiograma:

Antibidtico
Amikacina
Ampicilina/sulbactam
Cefepima
Ceftazidima
Ceftriaxona
Ciprofloxacino
Ertapenem
Gentamicina
Imipenem
Meropenem
Piperacilina/tazobactam
Tigeciclina

CIM (pg/mL)

Negativo

Sin desarrollo de microorganismos

Interpretacion
Sensible
Sensible
Sensible
Sensible
Sensible
Sensible
Sensible
Sensible
Sensible
Sensible
Sensible
Sensible

Figura 3: Aislamiento con antibiograma del contenido de absceso hepético por VITEK 2.
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U/L, proteina C reactiva 214 mg/L, procalcitonina 1.6 ng/
mL. Se inicia tratamiento con meropenem y daptomicina.
Se tomaron hemocultivos periféricos con crecimiento
positivo a las 24 horas de Klebsiella pneumoniae pansen-
sible. A las 48 horas, se realizé drenaje percutdneo con
colocacién de drenaje intrahepético. Presenta desarrollo de
Klebsiella pneumoniae pansensible en liquido de coleccién
hepatica con prueba de cuerda positiva (Figuras 2 y 3). Se
ajusté tratamiento a ceftriaxona 2 g intravenoso cada 24
horas por 28 dias mas, con respuesta clinica, bioquimica
y radiolégica completa.

DISCUSION

Los abscesos hepaticos por este microorganismo presentan
caracteristicas fenotipicas que orientan a sospechar de esta
cepa como la prueba de cuerda positiva y un patrén de
susceptibilidad a todos los antimicrobianos.*

El tratamiento para los abscesos hepaticos por Kleb-
siella pneumoniae es drenaje quirdrgico o percutaneo
cuando es posible para control de foco infeccioso y el uso
concomitante de antibiéticos sistémicos de acuerdo con
la susceptibilidad del aislamiento microbiolégico; princi-
palmente cefalosporinas de segunda y tercera generacion,
fluoroquinolonas orales, sulfas o carbapenémicos. La du-
racion del tratamiento antimicrobiano es variable siendo
recomendado en la literatura su administracion durante
seis o hasta ocho semanas después de la resolucién de
foco. Por otro lado, existe una proporcién de pacientes
que pueden presentar recidiva siendo mas frecuente en

pacientes con abscesos de origen biliar en comparacion
con otras causas.'> Considerando su notable impacto
epidemioldgico en el &mbito mundial y el riesgo asociado
de infeccién diseminada, resulta fundamental mantener un
elevado grado de sospecha para garantizar la implementa-
cién de un tratamiento adecuado tras la confirmacién del
diagnéstico, con ello realizando el seguimiento pertinente.

CONCLUSIONES

La Klebsiella pneumoniae hipermucoide, como causante
de infecciones invasivas como los abscesos hepéticos,
representa una amenaza epidemiolégica importante y
se describe con mayor frecuencia en Asia. El caso previo
ejemplifica un caso caracteristico de esta enfermedad con
evolucion favorable y curacion con el tratamiento descrito.
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Fractura humeral proximal tipo 11C 3.2 de
la clasificacion internacional AO/AOT
Proximal humeral fracture type 11C 3.2 of the

international AO/AOT classification

Luis Gerardo Dominguez Gasca,* Luis Gerardo Dominguez Carrillo*

Citar como: Dominguez GLG, Dominguez CLG. Fractura humeral proximal tipo 11C 3.2 de
la clasificacion internacional AO/AOT. Acta Med GA. 2025; 23 (1): 83-84.

Proximal humerus fractures represent approximately 5.7% of all fractures in adults, with an increase in incidence related to aging.
They are the most common fractures in patients over 65 years of age. Most proximal humerus fractures have minimal displacement,
but between 15 and 20% have variable and complex patterns.

Keywords: proximal humerus fractures, complex patterns, tomography.

Figura 1: Imagenes de tomografia computarizada con reconstruccion en 3D. A) Vista anteroposterior, B) vista posteroanterior,
C) vista lateral, de articulacion escapulohumeral derecha en femenino de 67 afios, se observa fractura proximal de humero
tipo 11C 3.2 de acuerdo con la clasificacion internacional AO/OTA 2018.

* QOrtopedista. Cirugfa articular. Divisién de Cirugia del Hospital Angeles ~ Correspondencia:
Ledn. Le6n, Guanajuato, México. Dr. Luis Gerardo Dominguez Carrillo

# Especialista en Medicina de Rehabilitacion. Catedratico de la Facultad ~ Correo electrénico: Igdominguez@hotmail.com
de Medicina de Leén, Universidad de Guanajuato. México. ORCID:
0000-0002-1985-4837 Aceptado: 19-07-2024.
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Las fracturas de himero proximal representan aproxima-
damente 5.7% de todas las fracturas en adultos, con incre-
mento de incidencia relacionada con el envejecimiento,
éstas son las fracturas mas comunes en pacientes mayores
de 65 anos. La mayorfa de las fracturas del himero pro-
ximal presentan desplazamiento minimo, pero entre 15y
20% tienen patrones variables y complejos.

La clasificacion Arbeitsgemeinschaft fir Osteosynthese-
fragen/Orthopaedic Trauma Association (AO/OTA) 2018
mantiene los principios originales del sistema anterior en
cuanto a definiciones y al sistema basico de codificacién.

Los criterios de Neer se integraron en la descripcién de las
fracturas de himero proximal para facilitar la comprensién
del médico de los términos fracturas unifocales y bifocales.
Resultando en un sistema de clasificacion simplificado,
con tres tipos principales (A, By C): el tipo A son fracturas
extraarticulares, unifocales y de dos partes; el tipo B son
fracturas extraarticulares, bifocales y de tres partes; el tipo
C son fracturas articulares o de cuatro partes (Figura 1). Se
identifican un total de 13 subgrupos potenciales. El poder
descriptivo del sistema AO permite una caracterizacién Gtil
del patrén de fractura.
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Siganos en Twitter: @actaMHA

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

Acta Médica Crupo Angeles se publica trimestralmente y recibe
articulos en diferentes categorfas que serdn sometidos a revisién por un
Comité Editorial para dictaminar su calidad y aceptacién. Asimismo, los
trabajos deberdn ajustarse a las caracteristicas sefialadas para cada seccién.
La extensi6n de los articulos se refiere tinicamente al cuerpo del trabajo,
no incluye resiimenes ni referencias.

Acta Médica publica articulos en las siguientes categorias y secciones.

* Editoriales * Terapéutica al dia

* Articulos originales * Practica Médica

* Articulos de revisién * Ensayos y opiniones

* Casos clinicos * Etica médica y profesionalismo
* Informes breves * Cartas al editor

* Iméagenes en medicina * Articulos especiales

* Imagenes en video
Editoriales

Esta seccion esta dedicada al andlisis y reflexién sobre los diversos pro-
blemas de salud actuales, asi como de los logros en el campo de la inves-
tigacién biomédica y de las politicas del Grupo Angeles o de alguno de
sus centros hospitalarios. Tendran una extensién maxima de 750 palabras
(3.5 cuartillas) incluyendo referencias y sin imagenes.

Articulos originales

Deberan tener una extensién maxima de 2,500 palabras, cinco figuras o
tablas y mas de 10 referencias bibliograficas. Su contenido sera referente
a investigacion clinica original, preferentemente realizada en los centros
hospitalarios del Grupo Angeles, aunque podra aceptarse de otros centros
hospitalarios ptblicos o universitarios.

El articulo original debera estar compuesto por:

Resumen en espanol: En una hoja por separado y con un maximo
de 200 palabras indicando el propésito del trabajo, los procedimientos
basicos (seleccién de muestra, métodos analiticos y de observacién); prin-
cipales hallazgos (datos concretos en lo posible su significado estadistico),
asf como las conclusiones relevantes y la originalidad de la investigacion.

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

Debe incluir entre tres y cinco palabras clave (espaiiol e inglés), las
cuales deben estar al final del resumen.

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

Material y métodos: Se sefialardn 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 investigadores
realizar estudios similares. Los métodos estadisticos empleados deberan
senalarse claramente con la referencia correspondiente.

Instrucciones para los autores

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

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

Tablas: Deberdn 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 de la tabla.

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

Los pies de figura apareceran escritos en hoja aparte con numeracién
arabiga, 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 con el criterio del autor. Deberan iniciar con
un resumen en inglés y en espafiol con las mismas caracteristicas de los
articulos originales. Las ilustraciones no podrdn ser mas de seis y debera
incluir mas de 15 referencias. Su extensién maxima es de 2,500 palabras.

Casos clinicos

Debe estructurarse con un resumen en inglés y espanol de no mas
de 100 palabras. La introduccién debera ser corta con los datos mas
sobresalientes del padecimiento, resaltando la caracteristica particular
del caso que lo hace especial y amerita la publicacién. La descripcion
del caso debe ser breve con lo més representativo. La discusién debera
limitarse a enmarcar el caso en el padecimiento que se trate. Debera
contener no mas de cinco referencias bibliograficas, no mas de tres
ilustraciones y 500 palabras.

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 500 palabras, con maximo cinco
referencias bibliograficas y un méximo de dos imagenes, asi como un
resumen en inglés de 100 palabras.

Imagenes en medicina

Debe contar con un resumen en inglés de 100 palabras. Esta seccién no
tiene por objeto reportar casos, sino que pretende mostrar imagenes de
calidad representativas de padecimientos o situaciones de interés especial,
se podran publicar no mas de cuatro imagenes de diagnéstico por imagen,
microfotograffas, endoscopias y de alteraciones clinicas documentadas
visualmente que sirvan para ilustrar alguna caracteristica distintiva de la
enfermedad. Estas ilustraciones irdn con un pérrafo de no més de 200
palabras en donde se explique la importancia de la imagen, no més de
cuatro autores y sin referencias bibliograficas.Para la publicacién de ilus-
traciones a color, los autores deberan asumir el costo de éstas que serd
cotizado por el impresor.
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Instrucciones para los autores

Imagenes en video

Apareceran solamente en la versién electrénica casos ilustrativos que por
medio de imagenes en movimiento ejemplifiquen alguna anormalidad
muy caracteristica o poco usual. Se difundiran videos de algtin procedi-
miento o maniobra clinica de interés general. El video debe ser perfec-
tamente visible, con duracién hasta de dos minutos preferentemente en
formato Cédec H264. Debe contener un breve comentario por escrito
de no més de 200 palabras de la importancia de la enfermedad y del
procedimiento o maniobra clinica. Con un méaximo de tres autores y sin
referencias bibliogréficas, asi como un resumen en inglés de 70 palabras.

Terapéutica y practica médica

Informard sobre los avances terapéuticos y métodos diagnésticos o estra-
tegias clinicas trascendentes publicadas recientemente y su aplicacién en
nuestro ambito médico. Tendran una extensién méxima de 1,000 palabras
y no mas de dos ilustraciones y 10 referencias. Contara con un resumen
en inglés de 100 palabras.

Ensayos y opiniones

Este es un foro abierto para articulos de corte general donde puedan
expresar opiniones particulares sobre topicos médicos de interés variado.
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 seccion no deberd rebasar las 2,000
palabras 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. Debe contar con un resumen
en inglés de 200 palabras.

Etica médica y profesionalismo

Es una seccion corta de no mds de 1,000 palabras, donde se abordaran
temas relacionados con la ética de la practica médica. Deberan elabo-
rarse de acuerdo con las normas generales de todos los articulos de esta
publicacién. Contard con un resumen en inglés de 100 palabras.

Cartas al editor
Iran dirigidas al editor de Acta Médica y estaran escritas en forma de carta,
debe contar con un resumen en inglés de 70 palabras, pudiendo tener un
méximo de cinco referencias, con una extension no mayor de 700 palabras.

Articulos especiales
Serdn manuscritos que contengan informacién médica que sea necesario
difundir y que no corresponda a ninguna de las secciones. Deben contar
con un resumen en inglés de 200 palabras.
POLITICAS
Para mayor informacién consultar la pestaia correspondiente.
REFERENCIAS

Se presentardn de acuerdo con las indicaciones de la Reunién de Van-

couver (Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas). Requi-
sitos uniformes para preparar los manuscritos que se proporcionan para

Consultar las politicas éticas y de revision de manuscritos en:

publicacién en revistas biomédicas (disponibles en: www.metodo.uab.
cat/docs/Requisitos_de_Uniformidad.pdf y www.wame.org/urmspan.htm

Se indicaran con niimeros ardbigos en forma consecutiva y en el
orden en que aparecen por primera vez dentro del texto. En el caso de
referencias con mltiples autores se deberdn 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 apare-
cerdan como en el siguiente ejemplo:

*  Walker KF, Bugg GJ, Macpherson M, McCormick C, Grace 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: Is-
selbacher 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.

El conflicto de intereses debe declararse de acuerdo a lo mencionado en
la seccién Politicas éticas de Acta Médica Grupo Angeles.

PRESENTACION Y ENVIO
DEL MANUSCRITO

Todos los manuscritos deberan ser escritos en un procesador de tex-
tos compatible con PC (Word) en una letra de 12 puntos. El texto serd
escrito a doble espacio, con mérgenes de 2.5 cm. Se le solicitard en la
plataforma el titulo del trabajo, los nombres completos de los autores,
su adscripcién institucional, el autor correspondiente con su direccion
electrénica, las palabras clave y un titulo corto de no mas de 40 carac-
teres. Debe incluir resimenes en inglés y espafol y posteriormente el
resto del texto y la bibliografia, los pies de figura y las figuras siguiendo
las instrucciones sefialadas para cada tipo de articulo. Las figuras de-
beran 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 deben ser enviados tinicamente por la plataforma
electrénica disponible en el enlace:
https://revision.medigraphic.com/RevisionActMed/revistas/revista5/index.php
adjuntando la carta de cesién de derechos en la pestafia “adjuntar
archivo”; en caso de mdiltiples autores, el autor principal debe enviar
una carta que diga: “Como autor responsable hago constar que he
obtenido de cada uno de los siguientes autores:

la autorizacién para
la cesion de derechos de publicacién correspondientes al manuscrito

u ”

Si es su primer envio en la plataforma, debe registrarse como autor y
seguir los pasos para enviar su manuscrito.

Para ser aceptados para publicacién, todos los manuscritos seran so-
metidos al proceso de revisién por pares como se menciona en la sec-
cién Politicas de revisién de manuscritos, la cual puede ser consultada
en la versién electrénica de la revista: https://www.medigraphic.com/
cgi-bin/new/publicaciones.cgi?IDREVISTA=32&NOMBRE=Acta%20
M%E9dica%20Grupo%20%C1ngeles

http://www.medigraphic.com/pdfs/actmed/am-politicas.pdf
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Hospital Angeles

HEALTH SYSTEM

Hospital Angeles Metropolitano
Tlacotalpan No. 59

Col. Roma, CDMX,

C.P. 06760

Tel. 55 5265-1800

Hospital Angeles México
Agrarismo No. 208

Col. Escand6n 2da, secc.
CDMX, C.P. 11800

Tel. 55 5516-9900

Hospital Angeles Mocel
Gelati No. 29

Col. San Miguel Chapultepec
CDMX, C.P. 11850

Tel. 55 5278-2300

Hospital Angeles Morelia

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

Meéxico, C.P. 58350

Tel. 443 147-7150

Hospital Angeles Pedregal
Camino a Santa Teresa No. 1055
Col. Héroes de Padierna

CDMX, C.P. 10700

Tel. 55 5652-3011 y 55 5652-2011

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

C.P. 78200

Tel. 444 813-3797

Hospital Angeles Puebla
Av. Kepler No. 2143

Col. Reserva Territorial
Atlixcayotl. C.P. 72190
Tel. 222 303-6600

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

Tel. 442 192-3000

Hospital Angeles Roma
Querétaro No. 58, Col. Roma
CDMX, C.P. 06700

Tel. 55 5265-3000

Hospital Angeles Santa Mdnica

Calle Temistocles No. 210. Col. Polanco,
Deleg. Miguel Hidalgo, C.P. 11560

Tel. 55 5531-3120

Contenido

Hospital Angeles Tampico
Av. Hidalgo No. 5503
Fracc. Flamboyanes,
Tampico, Tamaulipas

Tel. 833 115-0200

Hospital Angeles Tijuana

Av. Paseo de los Héroes 10999
Col. Zona Rio. Tijuana,

B.C., C.P 22010

Tel. 664 635-1900

Hospital Angeles Torre6n
Paseo del Tecnolégico No. 909
Col. Residencial del Tecnolégico
Torreén, Coahuila, C.P. 27250
Tel. 871 729-0400

Hospital Angeles Universidad
Av. Universidad 1080,

Col. Xoco,

Deleg. Benito Judrez,

C.P 03330, CDMX.

Tel. 55 7256-9800

Hospital Angeles Valle Oriente
Av. Frida Kahlo No. 180

Col. Valle Oriente,

Carza Garcia

Nuevo Leén, C.P. 66260

Tel. 81 8368-7777

Hospital Angeles Villahermosa
Prol. Paseo Usumacinta s/n

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

Tel. 993 316-7000

Hospital Angeles Xalapa

Carretera México-Veracruz No. 560
Col. Pastoresa C.P. 91198.

Xalapa, Veracruz

Tel. 228 141-0800

Centro de Diagndstico Angeles
Ejército Nacional No. 516,

esq. Temistocles, Col. Polanco,
Deleg. Miguel Hidalgo,

C.P 11550, CDMX

Tel. 55 1101-5400

Laboratorios Biomédicos
Ejército Nacional No. 516,
esq. Temistocles, Col. Polanco,
Deleg. Miguel Hidalgo,

C.P. 11550, CDMX

Tel. 55 5449-5449






Sistema movil de rayos X

DRX-Revolution

Innovacion en movimiento.

CARESTREAM DRX-Revolution redefinié para siempre la imagenologia movil. Por primera vez,
los técnicos tienen un campo de visién claro y seguro durante el transporte, gracias
a la primera columna automatica y plegable de la industria.

Ademas, su diseno de bajo perfil y excelente maniobrabilidad permiten moverlo sin esfuerzo
e incluso realizar giros de 360 grados, lo que significé que los espacios estrechos en los Centros
de Salud ya no fueran una barrera para la captura de imagenes de alta calidad junto a la cama
del paciente.

Carestream

. . o VISITA NUESTRO
Calidad. Confianza. Innovacion. HOSPITAL VIRTUAL




Hospital Angeles

Centro de “““
Cirugia -
Robotica ..

Excelencia y precision para cuidar tu salud.
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