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Carta al editor

Seior editor

En Veracruz, siempre han prevalecido los arbovirus, incluso algunos
que actualmente no estan en circulacion como la fiebre amarilla o las
encefalitis equinas, en algin momento tuvieron auge principalmente en
regiones de Tlacotalpan, Alvarado y Veracruz puerto, entre los afnos
1789 y hasta 1910, en donde no se reportaron mas casos de fiebre
amarilla en el estado.l

En fechas mas recientes han destacado arbovirus como el dengue, que
actualmente sigue mermando la salud Latinoamericana con un nuevo
brote asociado a un cambio de dominio epidemiologico entre los
serotipos, predominando actualmente el serotipo DENV-3 que, dicho
sea de paso, es uno de los mas agresivos y esta asociandose a cuadros
atipicos y de mayor complejidad.2

Por otro lado, arbovirus como Zika y Chikungunya, se han visto
involucrados en los brotes del sindrome de Guillain Barré que se han
presentado en el estado, sin embargo, en este rubro, no ha habido
afectacion perinatal asociada a Zika y respecto del sindrome de Guillain
Barré, en Veracruz predominan los casos asociados a campilobacter e
incluso hemos logrado identificar campilobacteriosis asintomatica en la
poblaciéon veracruzana, significando un factor de riesgo.3,4

Existen otros arbovirus que por su predominio geografico pareciera
remoto que afectaran tierras veracruzanas, sin embargo, el arbovirus
Mayaro, un alfavirus emparentado con Chikungunya, ha tenido huella
serologica estatal, por lo que su vigilancia epidemiologica deberia ser
puntual, ya que los unicos casos de defuncion en todo el mundo, han
ocurrido en México (2 casos) y uno en territorio veracruzano.5

Finalmente se han encendido las alertas sobre otro arbovirus, de mayor
presencia sudamericana, siendo el virus Oropouche, el cual segun
expertos prevén pudiera desatar una pandemia equiparable al dengue,
ya que se comporta y se disemina muy similarmente a este virus
comentado, por lo que de igual forma debemos estar alertas. En México
se emitio una alerta epidemiologica de viaje a Bolivia, Brasil, Colombia,
Peri y Cuba, regiones en donde se han reportado casos del virus
Oropouche.6
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Conociendo a

Dra. Marisol

Manriquez Reyes

¢Quién es la Dra. Marisol Manriquez
Reyes?

Soy originaria de la ciudad de Veracruz,
creci en el puerto y cursé mis estudios
en la Facultad de Medicina de la
Universidad  Veracruzana “Miguel
Aleman Valdés”, en el internado de Pre
grado tuve la fortuna de ser seleccionada
para cursarlo en INCMNSZ lo cual marcé
mi vida, a partir de ahi me tracé la idea
de hacer el posgrado en el instituto, me
costé trabajo y estudio pero alcancé mi
objetivo y cursé la especialidad de
medicina Interna por 4 afios vy
posteriormente la subespecialidad en
Infectologia.

¢Qué la llev6 a elegir la medicina como
profesién y en particular la infectologia?

Siempre me gustaron las ciencias,
siempre busqué una profesién que
tuviese contacto con personas, que me
ofreciera un reto en el dia a dia con
escenarios distintos, ese interés en saber
que les aqueja y trabajar ayudando a
aliviar la enfermedad. En particular la
infectologia es absolutamente dinamica,
cambiante, envuelve también problemas
de salud publica que afectan el desarrollo
de las poblaciones, la atencién
hospitalaria, enfermedades de
comportamiento pandémico. Para mi la
medicina y la infectologia me resultan
apasionantes.




¢Tuvo algtn mentor o figura
inspiradora durante su formacién ?

Si, tuve profesores en mi carrera muy
brillantes, desde materias basicas como
la fisiologia, donde el doctor siempre nos
instaba a entender el funcionamiento del
cuerpo humano como algo fascinante y a
interesarnos por el paciente como
persona, a leer no solo de medicina, si no
a ser personas cultas, interesadas en
politica, medio ambiente, historia, etc; a
manera de poder entender a la
diversidad de personas que tuviéramos
la fortuna conocer y atender, entender
su entorno y lo que significaba la
enfermedad para cada uno de ellos.

¢Cudl ha sido el mayor desafio que ha
enfrentado en su carrera y céomo lo
super6?

La pandemia por COVID-19 fue un
desafio y pude enfrentarlo gracias a lo
valioso del trabajo en equipo.

A lo largo de su carrera, ¢se han
presentado pacientes que la hayan
marcado de manera especial?

Si, creo que todos los médicos tenemos
varios pacientes especiales. Yo recuerdo
varios, por ejemplo, tuve un paciente con
un sarcoma que desafortunadamente
falleci6, pero la confianza que deposito
en mi hasta el altimo momento, la
responsabilidad que yo asumi, lo que
senti y aprendi sobre su enfermedad, su
evolucién, y el impacto en su entorno y
familia, definitivamente me hizo mejor
médico y persona.

¢Recuerda su primer caso complejo
como infectéloga?, ;Coémo lo vivié?

Pues creo que mi primer paciente
complejo fue cuando regresé de la
residencia meédica a trabajar en el
hospital general, sin el cobijo de ser un
estudiante de posgrado y la
responsabilidad entera de ver un
paciente y tratar de llevarlo avante en un
entorno hospitalario totalmente distinto
a donde me habia yo entrenado. Senti
miedo, incertidumbre pero
gradualmente fui aprendiendo las
lecciones de trabajar y vivir la medicina
en otros escenarios distintos a donde
hice mi residencia médica.

Para mi la medicina vy la
infectologia me resultan
apasionantes.

¢Cudl es la mayor satisfaccién que he
recibido como médico?

Creo que para todos los médicos es
poderle regresar el bienestar y la calidad
de vida a un paciente.

¢En algin momento pens6, o era un
objetivo estar en la direcci6on médica de

un hospital?

No, realmente no lo habia planificado.



Definitivamente son sus capacidades,
conocimientos, y trayectoria los que la
llevan a estar en la direcciéon médica del
Hospital Espafiol de Veracruz pero
¢como se dio este proceso? Es usted la
primera mujer que se encuentra al
frente de la direccién medica de un
hospital de mas de 150 afios de
trayectoria.

Creo que justamente la gestién de la
pandemia, de alguna manera dio la
oportunidad de involucrarme mas en los
procesos hospitalarios, en particular del
Hospital Espafiol de Veracruz, fueron
afos dificiles de trabajo, de papeles de
liderazgo, de trabajo con las autoridades
del hospital para protocolos de atencién
médica, tratar de hacer siempre mejor
las cosas, que el hospital fuese un parte
aguas para resolver un grave problema
de salud publica, y de alguna manera me
fui involucrando mas en el quehacer del
hospital.

Es un hospital que siempre quise,
siempre me abrieron las puertas cuando
regresé a Veracruz, y creo que también
es un hospital donde se trata de innovar,
favorecer el cambio y el crecimiento,
como la misma sociedad lo va haciendo,
y esto permite que las mujeres tengamos
también cabida en puestos claves, de
direccién y liderazgo.

¢Ha llegado a ser discriminada por ser
mujer?, Si asi fue, ;Como lo manejo
usted?

No diria que he sido discriminada, pero
creo que me he movido en un terreno
privilegiado; por ejemplo en mi
residencia médica la mitad éramos
mujeres, fui jefe de residentes de
infectologia y habia también en mi grupo
meédicos hombres. No quiere decir que
no exista la discriminacién en la
medicina, creo que el trabajo de varias
generaciones, me permiti6 a mi
moverme en un terreno mas justo donde
las oportunidades me han llegado
independientemente de ser mujer.

;,Como logra conjuntar la parte
administrativa y la parte médica en sus
actividades diarias?

Creo que justo eso es lo apasionante de
mi trabajo y lo que me permite hacerlo
mejor. El poder estar a nivel de cancha,
viendo pacientes, viendo como se mueve
el hospital con cada paciente, me
permite ser un mejor gestor y director,
veo las necesidades reales en materia
operativa, de seguridad del paciente, de
calidad en la atencién y por poner el
ejemplo.




;Como es que mantiene una motivaciéon con el personal médico y paramédico del
hospital para que siempre den su mayor esfuerzo en sus actividades diarias?

Trazando metas a futuro, mostrando el impacto que tiene su trabajo en el proyecto que
estamos construyendo, juntos en el dia a dia con cada uno de los esfuerzos de los
colaboradores, demostrando que el trabajo colaborativo nos hace fuertes, nos hace
mejores y cambia vidas, las vidas de nuestros pacientes.

¢Qué nos puede decir acerca de la historia del Hospital Espafiol de Veracruz?

La historia del hospital es amplia, 150 afios, donde ha sido nombrada en diversas ocasiones
por detectar los primeros casos de algunas enfermedades que nos aquejaban en distintas
épocas. Es una organizacién que fue creada para ayudar a la poblacién como una obra de
beneficencia, en tiempos donde los servicios médicos eran necesarios y escasos los
hospitales, ha crecido como una organizacién sin fines de lucro, y que ha lo largo de la
historia se ha esforzado no solo en ser un referente en la atencién de la salud como hospital
privado, si no que también ha evolucionado y crecido haciendo historia en areas de
investigacion y de formacion académica de personal de salud.



¢.Qué consejos les diria a los jévenes en
formacién que desean seguir una carrera
en medicina?

Que les debe de apasionar, es una carrera
demandante si, pero no cuesta trabajo
seguir estas exigencias si realmente es
algo que no solo te gusta, si no que te
apasiona. Y que si te debe apasionar el
porque de la enfermedad, pero también
debes sentir interés genuino en el ser
humano en sus aspectos fisicos pero
también psicosociales

L 1 v ". |
.Como mantiene el equilibrio entre su

vida profesional y personal?

Demanda tener organizacién en la vida,
creo que ese equilibrio debe existir para
poder ser un buen médico.

Si pudiera cambiar una cosa en el
sistema de salud en México, jqué seria y
por qué?

El acceso universal, pero no solo como un
concepto, si no que realmente todos
pudieran acceder a los mejores avances
en medicina y a la mejor atencién en
salud.

¢Qué le gustaria que la gente supiera
sobre la infectologia y su impacto en la
vida de los pacientes?

A mi la infectologia me encanta por que
pienso que tiene mucho que ver con la
vida diaria del individuo, jque hace?,
;donde estuvo?, jqué le gusta hacer?,
;como le afecta su enfermedad?, jcomo
prevenirla?, pero también tiene mucho
que ver con la salud de las poblaciones,
;como una enfermedad infecciosa afecta
la vida de las comunidades?, ya que
modifica la movilidad global y afecta sus
oportunidades de vida, su calidad de vida,
etc.

Dentro de mi quehacer de infectélogo he
dedicado gran parte de mi carrera
profesional a atender pacientes que viven
con VIH, lo cual ha significado para mino
solo dedicarme e involucrarme en curar,
si no también en tratar de romper
estigmas hacia esta poblacién, tratar de
aclararles el panorama sombrio que ven
cuando reciben el diagnéstico, luchar por
generar un cambio no solo en la
poblacién que vive la enfermedad, si no
también en la sociedad y en el mundo que
los rodea.

Para mi, ha sido inspiradora la parte social
que implica estudiar infectologia.

-Su libro favorito: Paula - Isabel Allende
-Su comida favorita: La veracruzana
-Su bebida favorita: el vino

-Su deporte favorito: la natacién

-Su definicién de amor: mi familia

-Su definicién de éxito: mi trabajo

-Su definicién de trabajo: lo que te apasiona
hacer todos los dias

-Su definicién de amistad: confianzay
ser incondicional.

-Sus pasatiempos: la lectura y el cine



La Importancia del 8 de Marzo
Dia Internacional de la Mujer

Cada 8 de marzo, el mundo conmemora el Dia
Internacional de la Mujer, una fecha que va mas alla de la
celebracion y se convierte en un recordatorio de la lucha
por la igualdad, los derechos y la participacién plena de
las mujeres en todos los ambitos de la sociedad.

En la medicina, la ciencia, la educacién, el arte y muchas
otras disciplinas, las mujeres han demostrado su talento,
esfuerzo y compromiso, rompiendo barreras y generando
cambios significativos. Su papel es fundamental en la
construccién de un mundo mas justo e inclusivo.

Este dia es también una oportunidad para reflexionar
sobre los desafios que aun persisten y reafirmar el
compromiso con la equidad de género. Reconocer la
trayectoria de aquellas que han abierto caminos y apoyar
a las nuevas generaciones es clave para seguir avanzando
hacia un futuro con igualdad de oportunidades.

Hoy mas que nunca, es esencial valorar, visibilizar y
respaldar el trabajo de las mujeres en todas las areas,
asegurando que sus voces sean escuchadas y sus
derechos respetados. El 8 de marzo no solo se recuerda,
se vive con acciones que fomenten el respeto, la justicia y
la equidad.




MENSA]JE DIRIGIDO A TODOS LOS
MEDICOS RESIDENTES

EGRESADOS ESTE ANO 2025.

COLEGIO DE MEDICOS DEL ESTADO DE VERACRUZ.

El Colegio de médicos del estado de Veracruz se enorgullece en felicitara todos los
meédicos residentes que egresan en este afio 2025. Su dedicacién, esfuerzo y
compromiso con la medicina han sido ejemplares, marcando un hito en su formacion
profesional.

A lo largo de estos afios, han demostrado una incansable voluntad de aprendizaje,
invirtiendo incontables horas en el estudio, la atencién de pacientes y las exigentes
guardias hospitalarias. Su sacrificio y entrega han sido fundamentales para su
crecimiento como profesionales de la salud, y su esfuerzo se ve reflejado en cada vida

que han impactado con su conocimiento y vocacion.

También queremos reconocer y agradecer profundamente a los maestros y tutores
que han sido pilares en su formacion. Su paciencia, sabiduria y dedicacion han sido
esenciales para transmitirles los conocimientos y habilidades necesarias para ejercer

con excelencia la medicina.

De igual manera, extendemos un sincero agradecimiento a los pacientes, quienes han
sido una parte fundamental de este proceso. Gracias por su confianza y por permitir
que estos médicos en formacion aprendan cada dia junto a ellos, convirtiéndose en sus

mejores maestros en la practica clinica.




No podemos dejar de felicitar a los padres de estos egresados, quienes han sido su
mayor apoyo a lo largo de este arduo camino. Su amor, paciencia y sacrificio han sido
fundamentales para que hoy sus hijos alcancen este gran logro. Gracias por ser la base
sobre la cual han construido su éxito.

Con este significativo logro, el Colegio de médicos del Estado de Veracruz celebra el

futuro brillante que les espera a nuestros egresados en su camino profesional.







FELICIDADES A TODOS LOS MEDICOS
EGRESADOS ESTE ANO 2025
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Curso de formacion pericial

La ardua labor del trabajo pericial en proteccion de

NOSOtros MisMmos

Este
esenciales

son

tipo de
para
desarrollen habilidades que les permitan

capacitaciones
que los meédicos
desempenarse con rigor y ética en
procesos legales. Ademas, brindan
proteccion profesional al asegurar que
los especialistas estén preparados para
afrontar situaciones juridicas con el

conocimiento adecuado.

La especializacion en el ambito pericial es
una necesidad creciente en el ejercicio de
la medicina y con este propodsito, el
Colegio de Ortopedia y Traumatologia del
Estado de Nuevo Ledn llevdo a cabo un
curso de formacion pericial los dias 7 y 8
de marzo, demostrando su compromiso
con la excelencia y la proteccion

profesional.

La jornada inicid6 con el Dr. José Luis
Martinez con el tema
Médica vy

Guevara
Responsabilidad Profesional
Expediente Clinico, este curso se llevo a
cabo en el Hospital Muguerza de
Monterrey, NL, donde una gran audiencia
participo
fortalecimiento de sus conocimientos en

activamente en el

el area pericial.




La coordinacion del evento estuvo a cargo
del Dr. Rogelio Santos, presidente del
Colegio de Ortopedia de Nuevo Ledn junto
con Medical Legal Center, representada por
el Liec. Abraham Davila y su equipo
encabezado por el Lic. Eduardo Becerra, con
la magnifica representacion de la FEMECOT
( Federacion mexicana de Colegios de
Ortopedia y Traumatologia) y el moédulo de
Medicina legal. con los Dres. José Luis
Martinez Guevara y José Luis Martinez
Montemayor, padre e hijo, ademas se conto
con la participacion del Dr. Mario Emilio
Lozano Flores Presidente del Colegio de
Cirujanos en Ortopedia y Traumatologia
del Estado de Veracruz y enlace legislativo
del Colegio de Meédicos del Estado de
Veracruz quienes desarrollaron sus
ponencias de manera categoérica, aportando

gran valor académico a la jornada.

El evento también fue un llamado a la
comunidad médica para que se involucre
en estos espacios de aprendizaje vy
difusion del conocimiento pericial.

"Espero que todos podamos participar y

difundamos en todo el pais estos

-F © conocimientos”, destacaron los
II]“I;]!JS - - - -
L'_ﬁ_ MUGUERZA | organizadores, enfatizando la importancia

GO T = de replicar estas iniciativas en otras

regiones.




- COLEGIO DE ESPECIALISTAS EN MEDICINA
: FAMILIAR DEL ESTADO DE VERACRUZ

El sabado 4 de enero se llevo a cabo la toma de protesta de la mesa
directiva 2025-2026, donde la Dra. Maria Asuncion Cinta Herndndez
estara al frente del colegio de especialistas en medicina familiar del

estado de Veracruz.

Muchas felicidades v les deseamos éxito en esta gestion.




Con gran entusiasmo, les extendemos una calurosa felicitacion por esta nueva
etapa que inician. Su labor sera clave para fortalecer la medicina lamiliar,
promoviendo la cercania, prevencion y atencion integral que tanto benefician a
nuestros pacientes.

Les deseamos un camino lleno de logros, aprendizaje y colaboracion. Que su
gestion impulse el crecimiento de la especialidad y fomente el reconocimiento de

la invaluable labor que realizan los médicos familiares en el sistema de salud.

iMucho éxito en este nuevo desalio!




Elsabado 11 de Enero, se llevo a cabo la toma de protesta del Colegio
de Especialistas en Medicina Familiar del Estado de Veracruz A.C.
Capitulo Coatzacoalcos, el 18 de enero se llevo a cabo en la Ciudad de
Cordoba la toma de protesta del capitulo Cordoba Orizaba, y el dia 25
de Enero se llevo a cabo la Inauguracion del programa Académico con
la excelente ponencia del Dr. Miguel 1.opez LL.ozano hablando sobre el
tema: "Esteatosis Hepatica, abordaje Medico Familiar”




El Colegio de Anestesidlogos del Estado de Veracruz ha renovado su
mesa directiva, reafirmando su compromiso con la excelencia
meédica y el fortalecimiento de la especialidad en la region.

En esta ocasion, extendemos nuestras mas sinceras felicitaciones al
Dr. Francisco Cruz Eusebio, quien asume el puesto de presidente del
colegio, este acontecimiento refleja la confianza y el respaldo de la
comunidad de anestesidlogos en su liderazgo, reconociendo su
trayectoria y dedicacion al desarrollo del gremio.

En esta nueva etapa, se espera la consolidacion de proyectos
enfocados en el fortalecimiento del ejercicio profesional, la
representacion en foros de salud y la promocion de una practica
medica ética y de calidad.

Asimismo, la colaboracidon con otras instituciones y colegios seguira
siendo una prioridad para garantizar el crecimiento del gremio y el
bienestar de los pacientes.

Desde nuestra publicacién, reiteramos nuestro reconocimiento al

doctor Francisco Cruz y a su equipo directivo. jEnhorabuena y el
mayor de los éxitos en esta nueva gestion!

24 de enero
Informe anual y cambio de

mesa directiva.




Colegio de Alergia e Inmunologia clinica

del estado de Veracruz
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COLEGIO DE CIRUJANOS EN ORTOPEDIAY
TRAUMATOLOGIA DEL ESTADO DE VERACRUZ A.C.

HERRAMIENTAS TECNOLOGICAS EN
ONCOLOGIA ORTOPEDICA.

PONENTES:
DR. MARCO AURELIO CHAVEZ CADENA:
INTRODUCCION A LAS NUEVAS TECNOLOGIAS APLICADAS A LA ORTOPEDIA

HERRAMIENTAS EN LA PLANEACION QUIRURGICA EN ORTOPEDIA ONCOLOGICA

DR. OSCAR JUAREZ GUZMAN
REALIDAD VIRTUAL EN ONCOLOGIA ORTOPEDICA.

DR. GENARO ESPEJO SANCHEZ (COORDINADOR DEL MODULO)




Se realizo el 30 de Enero la sesién académica del
colegio de cirujanos en ortopedia y traumatologia
del estado de Veracruz con un tema de interés y

de gran actualidad.

La calidad de los ponentes y de la presentacién es
evidente y los asistentes tuvieron la oportunidad
de interactuar en un tema de gran beneficio para

los miembros de este colegio.




COLEGIO DE CIRUJANOS EN ORTOPEDIAY
TRAUMATOLOGIA DEL ESTADO DE VERACRUZ A.C.

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS EN
COLUMNA Y COMPLICACIONES EN CIRUGIA
ENDOSCOPICA DE COLUMNA

Y el dia 27 de febrero se llevo a cabo la sesion academica en el hotel double
tree by Hilton
PONENTES:

DR. EDGAR JOAQUIN CARDENA MORALES
DR. HEBER ALFARO PACHICANO
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’ * Gastroenterologia
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de Veracruz A.C.

XXI CURSO DE ACTUALIZACI@N
EN GASTROENTEROLOGIA 2025

5 BECAS AL 100%
Y MUCHAS MAS AL 50%

28 de febrero al 1 de marzo 2025

World Trade Center Boca del Rio
Veracruz.
Estudiantes 5200
Enfermeria y nutricion $300
Meédicos residentes 5500
Médicos generales y familiares $1000
Medicos especialistas MO socios 31500
Socios sin adeudos SIN COSTO

hitps:/feventodigital.com.mx/gastro2s/
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XXI CURSO DE ACTUALIZACION
EN GASTROENTEROLOGIA 2025

Se realizo en el WTC el XXI Curso De Actualizacién de Gastroenterologia
en esta ocasion conversando sobre la gastroenterologia traslacional

lo basico a lo clinico

El curso consto de 7 modulos, 29 platicas académicas, 6 escenarios
clinicos, 4 ponencias magistrales y 1 comida simposio

GASTRO-
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Sociedad de

Gastroenterologia
de Veracruz A.LC.

-Se presento el libro de Historia de la medicina en Veracruz, autor
principal Dr. Federico Bernardo Roesch Dietlen, este libro recopila desde
la historia de la medicina prehispanica en nuestro Estado, hasta la
historia de las sociedades médicas.

-Contamos con 39 excelentes profesores de gastroenterologia, patologia
e imagenologia, asi como 9 profesores de areas basicas del CIVESTAV,
INCAN e INNNSMSZ que complementaron la integracién de los médulos.
Se abarcaron las patologias mas comunes en la practica clinica desde el
punto vista clinico ahondando en las bases fisiopatologicas basicas e
investigaciones actuales.

-Contamos con excelente asistencia de médicos y estudiantes logrando
527 asistentes y apoyo de la industria farmacéutica con 15 expositores en
nuestra area comercial




MasterClass

La microbiota como nuevo actor en la salud:
abriendo nuevos horizontes

EVENTO PREVIO AL

™ = SUMMIT 2025
%% MICROBIOTA

15 BECAS OTORGADAS A MEDICOS
RESIDENTES

Gracias a los organizadores de este evento académico que nos
apoyaron con 15 becas para médicos residentes del Hospital
Regional de Alta Especialidad S.S.A, Instituto Mexicano del
Seguro Social UMAE 14 y del Hospital Regional de Alta
Especialidad ISSSTE.

Hotel Fiesta Inn Verscruz
Bebord. Bl rae] Syl Coenac g SN, Comta de Ora, SE200 Veraomur, Vi Mixico

QR0
Diabetes vy microbiota: impacto
& importancia
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Micrabiota y Postbicticos: Sinergias para la
salud integral en la mujer,
Dr:. Jull:.'l 5:|Iln.'|: Dcher
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G0
Uso de probigticos y prebioticos en ka
enfermedad renal cronica.

mitro. Miguel Angel Dominguer Ramdrez

T Bl 1 RulnCs ¢ Lwirldwa

1000

ildentifica el probigtico que te pusde
ayudar a tratar enfermedades en la salud
metabalica?.

Br. Ricarde Gurrmibn Podrigues
Wil Cirdaran



MasterClass

La microbiota como nuevo actor en la salud:
abriendo nuevos horizontes




Hospitar GENERAL DE Boca peL Rio..

Primer concurso de carteles cientificos.

El Hospital General de Boca del Rio Impulsa la Investigacion con su Primer Concurso de
Carteles Cientificos

El Hospital General de Boca del Rio ha dado un paso significativo en el fomento de la
investigacion y la academia con la realizacion de su Primer Concurso de Carteles
Cientificos en todas las areas afines a la salud. Este evento representa un esfuerzo
sobresaliente por parte de la institucion para promover el conocimiento, la innovacidn y el
intercambio de ideas entre profesionales y estudiantes del &mbito médico.

A travées de esta iniciativa, el hospital reafirma su compromiso con la educacién continua y
el desarrollo de la ciencia en el sector salud. La convocatoria reunié a numerosos
participantes, quienes presentaron trabajos de gran calidad y relevancia, abordando
diversas problematicas y avances en el campo de la medicina.

Felicitamos a todos los ganadores de este certamen, cuyo esfuerzo y dedicacion han sido
reconocidos en esta destacada competencia. Su contribucion no solo enriquece el acervo
cientifico, sino que también inspira a futuras generaciones de investigadores.

Con este tipo de actividades, el Hospital General de Boca del Rio se consolida como un
referente en la promocion del conocimiento y la excelencia académica, sentando un
precedente para la realizacion de futuros encuentros cientificos en la region.




Ter lugar
Maria Isabel Tiburcio Gonzalez
Caso clinico: Sarcoma Sinovial en
complejo cigomatico .

20 lugar

Marco Antonio Vera Escobedo
Margarita Moreno Telesforo
Caso clinico Insuficiencia Renal
intervencion de enfermeria.

3er lugar

Oscar Ellian Navarro Fernandez
Hematoma subescapular hepatico: reporte
de Caso y revision bibliografica

40, Lugar

Luis Arturo Kin Rodriguez

Microtia Unilateral congénita: reporte de
caso y revision de la literatura.

Hospitar GENERAL DE Boca peL Rio..
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Dr. Eduardo A. Lara Pérez
Sociedad Peruana de Neumologia

8PH Sociedad

B Soriedad 2 @ +F | Peruans i ol
| Pensara L de Neumologia
de Mewmologia
Vi ENCUENTED W1 ENCUENTRD 3
MUACIONAL DF MEDICINA B MHACHIMAL DE MEDHOINA DEL SUEMND Y
Vi CURS0 TALLER DHAGH) Wi CURSO TALLER DIAGNOSTICO Y
e ) TRATAMIENTO SIMPLIFICADD DE APMEA DEL
: SUEND r
| CURSO - TALLER
fie| 6Y7DEMARZO
O LOEZEL IS TTTLEC FCLEL
A, GUARDRE LI
3+ SliM 15D

Ll R
i Froan

e e

L CRTRIT -]
kTRl AL [ AT Wk O, LIRS T
WCURD P LH GRS TICDH Y

1 PRI LR i“l'-‘:t:“'“ PR L S DROCES MACRDNALES E INTERMACYNALES! .
A
O = ¢ & e O

L LIT LIS

I M el i : i i —

e == ™ B

Durante los dias 6 y 7 marzo se trat6 en este congreso la informacién actual y mds importante para la
region de América con respecto a las alteraciones del suefio. Esto implica las nuevas tendencias de
diagnéstico, evolucién epidemioldgica y sobre todo escuchar las propuestas de expertos de acuerdo a su
experiencia.

En mi caso daré importancia a los trastornos del suefio que en nifios muchas veces no se sospecha y por
lo tanto no diagnostica, especialmente en asmdticos, cuando el médico tratante estd mas preocupado por
los medicamentos para evitar los cuadros agudos en lugar de preguntar si el asmdtico tiene alteraciones
del suefio, en los nifios menores de 15 afios es bastante frecuente por miiltiples factores de dindmica de
familia, lugar de residencia y desgraciadamente un uso y abuso de pantallas.

En el caso de nifios asmiticos esto es todavia frecuente con una incidencia 5 a 6 veces mayor debido a
que la mayoria de las alteraciones respiratorias son nocturnas y estin relacionados en muchos de los
casos a la falta de manejo, y que no poseen herramientas de control como el FEM (flujo espiratorio
Miximo) y el ACT ( Asthma control text), tristemente menos del 10% de los médicos que atienden
asmiticos utiliza el FEM. De esta manera se puede valorar si el manejo médico es adecuado, y es por esto
que el médico debe pensar mds en las alteraciones del suefio y su importancia.
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Colegio de Médicos del Estado
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Marketing & Contenidos

Impulsa tus

Redes
| Servicios:

* Fotografia y video Profesional.
* Creacion de contenido.

e Asesorias de marketing y
administracion.
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WILD ACADEMY

Wild Academy se cred en
Diciembre del 2018 por la
Directora General Adriana Karina
Zarate Ibars. Somos un centro
deportivo de alto rendimiento de
porristas, gimnasia, parkour y
telas acrobdticas, integrado por
un equipo de instructores

profesionales.

Ser el centro lider en formacién y
desarrollo de disciplinas fisicas
como el Parkour, gimnasia, danza
aérea y porristas, brindando un
espacio de creatividad, superacion
y bienestar integral, que inspire a
personas de todas las edades a
alcanzar su mdximo potencial,
fusionando arte y deporte en cada

movimiento.



En Wild Academy, nos comprometemos a ofrecer
un entorno inclusivo y seguro donde estudiantes
de todas las edades y niveles puedan descubrir,
entrenar y perfeccionar sus habilidades en
Parkour, gimnasia, danza aérea y porristas.
Fomentamos el desarrollo fisico, mental vy
emocional a través de entrenamientos técnicos y
creativos, promoviendo la disciplina, el trabajo

en equipo y la expresién personal, mientras

cultivamos un espiritu de perseverancia y pasion
por el deporte.

Todas las clases estdn a cargo de un head coach
certificado por las dos mejores organizaciones
mexicanas ONP y COP BRANDS, ademas de la
certificacion internacional USASF Varsity 2020
impartido por Andy Cosferent de la serie en Netflix
Navarro Cheerleaders y certificacion en curso por
International Cheer Union actualizado en el 2021 nivel
1 y nivel 2. Afortunadamente hemos obtenido
excelentes logros en todos nuestros equipos
escolares y privados aportandoles un gran sentido de

pertenencia a la institucion.



Desde 2015 hasta Diciembre 2020 - Con UVM Veracruz Universidad:
tricampeones categoria universidad nivel Open (maximo nivel) en COP TOUR
Mazatlan by COPBRANDS 2017, 2018 y 2019.

-Desde 2017 hasta la actualidad Con IMA Veracruz:

Segundo lugar en Primaria Extendida ONP 2019 con el cual ganaron el pase a
su primer mundial.

Campeonas nacionales en el ultimo nacional ONP 2019 categoria Primaria
Extendida Nivel 2.

Campeonas Mundiales categoria nivel Primaria escolar 2019 en el campeonato
en

Disney Wolrd en la ciudad de Orlando, FL.

-Desde 2019 hasta la actualidad Con el Instituto América:
Primer lugar en el Encuentro Eucaristico Mercedario en Marzo del 2020.



-Desde Enero 2019 hasta la actualidad con la academia Wild Academy:

Tricampeones COP TOUR 2017,2018 Y 2019 con ambas categorias llevadas al nacional.
Campeones C&D MAGAZINE COPBRANDS 2019 ambas categorias llevadas al nacional.
Segundo lugar ONP 2017 y Segundo lugar ONP 2019.

Ganadores del pase al mundial 2018 y 2019 por ONP.

Campeones ASMEX 2022 Mazatlan Nivel 1,2y 4

Campeones PREMIER ALL STAR SPIRIT 2022 Nivel 1,2y 3

Tercer lugar ASMEX 2023 Mazatlan nivel 1

Segundo lugar ASMEX 2023 Mazatlan nivel 2

Campeones ASMEX 2023 Mazatlan nivel 3

Campeones COP BRANDS 2024 Puerto Vallarta Nivel 2y 3

Tercer lugar COP BRANDS 2024 Puerto Vallarta Nivel 1

Campeones CONCURSO GRANDES 2024 Querétaro Danza Aérea
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Dia Mundial de la Actividad Fisica:
Beneficios para la Salud

Cada 6 de abril se celebra el Dia Mundial de la Actividad Fisica, una iniciativa impulsada por
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) con el objetivo de promover el ejercicio y
resaltar sus beneficios para la salud. La actividad fisica regular es fundamental para
prevenir enfermedades, mejorar el bienestar mental y aumentar la calidad de vida.

1.Prevencion de enfermedades crdnicas: La actividad
BENEFICIOS DE LA fisica reduce el riesgo de padecer enfermedades
ACTIVIDAD FISICA cardiovasculares, diabetes tipo 2, hipertension vy
obesidad. Segun la OMS, al menos el 27% de Ia
diabetes tipo 2 y el 30% de la cardiopatia isquémica

podrian evitarse con ejercicio regular.

2.Salud mental: El ejercicio contribuye a reducir el
estrés, la ansiedad y la depresion. Un estudio de la
revista The Lancet Psychiatry encontré que las
personas activas tienen un 23% menos de
probabilidades de sufrir sintomas depresivos en
comparacion con aquellas sedentarias.

3.Control del peso corporal: Practicar ejercicio ayuda a
mantener un balance caldrico adecuado, reduciendo
el riesgo de obesidad. Datos del Centro para el
Control y la Prevencion de Enfermedades (CDC)
indican que el 39% de los adultos en el mundo tienen
sobrepeso y el 13% son obesos.

4. Mejor calidad de vida y longevidad: Estudios sugieren
que las personas que realizan al menos 150 minutos
de actividad moderada a la semana pueden
aumentar su esperanza de vida en 3 a 5 anos.




Datos Claves sobre la Inactividad Fisica

1.La OMS advierte que uno de cada cuatro adultos en el mundo no alcanza los

niveles recomendados de actividad fisica.
2.La inactividad es responsable de aproximadamente 5 millones de muertes

anuales a nivel global.
3.En adolescentes, el 81% no realiza suficiente ejercicio, lo que incrementa el riesgo

de enfermedades a futuro.
Recomendaciones para Mantenerse Activo

1.Realizar al menos 150 a 300 minutos de actividad fisica moderada o 75 a 150
minutos de actividad intensa por semana.
2.Incorporar el ejercicio en la rutina diaria, como caminar, usar escaleras o practicar

deportes.
3.Fomentar la actividad fisica en todas las edades, desde la infancia hasta la vejez.
4.En este Dia Mundial de la Actividad Fisica, es fundamental reflexionar sobre la
importancia del movimiento y adoptar habitos que mejoren nuestra salud. j{Cada

paso cuenta para una vida mas saludable y activa!




BIENESTAR TOTAL:

CORAZON FUERTE, RINONES SANOS Y PESO EQUILIBRADO

Sivives con SOBRESO
padeces DIABETES vy
buscas cuidar tus
RINONES v tu PESO

Tenemos una opcion de
tratamiento para ti.
Contactanos.

(ﬂAlCK: ks ";L | 229 337 0735

vestigackin Clisica ¥ 16 de sepliembere 1165, Ricardo Flores Magan, 9
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CFAICIC Lre,

ADULTOS CON DIABETES TIPO 2, INSUFICIENCIA RENAL
MODERADA O SEVERA CON INADECUADO CONTROL
GLUCEMICO EN TRATAMIENTO CON INSULINA BASAL CON
O SIN METFORMINA Y/O UN INHIBIDOR DE SGLT2.

Medicamento: Retatrutida/Placebo.

Duracidn del estudio; 27 visitas/248 semanas.

Criterios del Estudio:
1. Edad: 45 afios o mas (hombres y mujeres).

2. Peso: IMC mayor a 27.

3. Diabetes Tipo 2 (opcional): Si la tienen, su HbA1c debe
ser menor o igual a 10%.

4. Enfermedad renal cronica: Con una tasa de filtracion
glomerular mayor de 20 a 75 ml/min y proteina en orina
mayor a 300 mg/g.

f@in & @

www.faicic.com.mx

beatriz.dominguez(@faicic.com.mx 229337 073 1




EL VIRUS DEL
PAPILOMA HUMANO

ES MAS COMUN QUE UN
CAFE POR LA MANANA

ATIENDETE CON NOSOTROS SIN COSTO

Contactanos y descubre si eres candidata al estudio
(}FA|C|C L] 229 337 0735



CPRAICIC Anliva

BIOSCIENCES

ESTUDIO ALEATORIZADO CONTROLADO CON PLACEBO
PARA EVALUAR LA SEGURIDAD EN LA ELIMINACION DE
VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO DE ALTO RIESGO DESPUES
DE ADMINISTRACION DE INSERTOS VAGINALES.

Medicamento: ABI-2280 / Placebo.

Duracion del estudio: 20 semanas.

Criterios del Estudio:

* Mujeres de 25 a 55.

* Diagnostico de Virus del Papiloma Humano por laboratorio.
* Sin enfermedades adicionales.

Escanea el codigo QR para obtener
mas informacion sobre el estudio:

§ @ in J O
www.faicic.com.mx

beatriz.dominguez(@faicic.com.mx 229337 073 1

CONTACTO




Broncoscopios
Flexibles

Q— Angulacion mas amplia:
Brinda una insarcibn mas suawve al lbbulo dal BirargLio
gracias a que logra una angulason vartical de 210°,
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Rotacion:

El uba de inciskbn puede ser girado hasta 90° haca la
izquierda o derecha desde la seccidn de control del
bromcoscopio

o

%

Funcion de doblado pasivo:

Distribuye la presion para que el tubo de Insercidn s
dobba y ajuste aulomaticaments a los contomos de |a
fraquea, disminuyendo polencialments la incomodidad
del pacienie vy acelsrando la insercsbn del pubmon
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Garanliza seguridad a los paclentes y elimina el riesgo
de conlaminacion cruzada.
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S ALICIA CORDOVA

Economista con Maestria en Finanzas.
| Cumbrista de GNP.&) ALETIA.COM.MX

QUE TIENES QUE SABER DE TU PLAN DE RETIRO
1) LA EDAD Si IMPORTA*

Esto es igual que en el ambito de la salud, no es lo mismo romperte un hueso a los 7
aflos que a los 70 afios. Pero en finanzas... ;por qué no es lo mismo? Es por algo
llamado interés compuesto, es facil, el interés compuesto es cuando ganas intereses
sobre tus intereses.

Por ejemplo, un médico de 25 afios empieza a ahorrar para su retiro. Ahorra $50 mil
pesos al aflo por 10 afios (total $500,000 pesos). A los 65 afios, le voy a dar mas de $6
millones de pesos.

Ahora pongamos que el mismo médico ahorrd lo mismo, pero empezé a sus 50 afios. A
los 65 afios le voy a dar $850,000 pesos y esto es porque su dinero no trabajo 30 afios

como en el primer caso, solo trabajé con el interés compuesto por 5 afios.

Te dejo este link, que es el circulo del retiro, y te dice qué porcentaje de tu sueldo
tienes que ahorrar dependiendo tu edad. https://circuloderetirognp.com/

(M Aletia

& 2293397001

hola@aletia.com.mx
P

aletia.com.mx "/ C.Tiburén 317, Costa de Oro, 94299
: Boca del Rio, Ver




2) ASi COMO REVISAS LAS SUSTANCIAS ACTIVAS DE LOS MEDICAMENTOS, REVISA
LOS ACTIVOS FINANCIEROS QUE TIENE TU PLAN DE RETIRO

Revisa qué activos financieros hay en tu plan de retiro, conoce el riesgo y horizonte de
inversion de cada uno. El horizonte de inversién son los afios que te quedan para
retirarte, si empiezas a ahorrar hoy, y tienes 40 afios, y te quieres retirar a los 55 afios.
Tu horizonte de inversion es de 15 afios.

El mejor ejemplo para visualizar la importancia de este punto son los planes para el
retiro que invierten en fondos de inversion indexados a la BOLSA USD**, El simil en
medicina es que, aunque el tempra es de lo mejor para bajar la fiebre, no lo es para
todos, porque hay personas alérgicas al paracetamol.

Algunos asesores suelen aconsejar al cliente que invierta sus activos en fondos
indexados a la BOLSA USD. Es una buena sugerencia, si y solo si, el horizonte de
inversion del cliente es el correcto. Si tu horizonte de inversion es menor de 20 afos,
existe un riesgo alto de que las ganancias no sean las esperadas. Asi que, si tienes mas
de 40 afos, invierte en otro tipo de activos.

3) FIJATE QUE TU PLAN SEA DEDUCIBLE Y CON QUIEN TE ASESORAS

Que tu plan sea deducible es importante por la sencilla razén de que el SAT te devuelve
dinero. Y cuando escoges a tu asesor es casi tan importante como cuando escoges a tu
meédico. Fijate en sus reconocimientos, en sus estudios, experiencia en el ramo. Tu
asesor puede marcar la diferencia en que recibas uno o dos millones extras al
momento de retirarte.

*Se usaron cantidades aproximadas para fines ilustrativos
** BOLSA USD, significa la bolsa de Estados Unidos de Norteamérica.

Y
- ALICIA CORDOVA

Economista con Maestria en Finanzas.

Cumbrista de GNP.43 ALETIA.COM.MX
=
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EL IMPACTO DE LA SUPREMA CORTE DE
JUSTICIA DE LA NACION EN LA
PRACTICA MEDICA Y LA PROTECCION

DEL DERECHO A LA SALUD. \ | —

Abraham Amiud Davila Rodriguez.

Director de Medical Legal Center- Salomon & Warner.
Abogado egresado de la Universidad de Guadalajara.
Maestria en Derecho Constitucional

Doctorante en Derechos Humanos.

Seminario de Responsabilidad Medica. Universidad
Andhuac.

El personal de salud suele cuestionarse sobre el impacto que pueden '

tener las resoluciones de la Suprema Corte de Justicia de la Nacién %
(SCJN) en su ejercicio profesional. A primera vista, la relacién entre la 4
labor jurisdiccional de los ministros y la practica médica cotidiana /
podria parecer difusa, sin embargo, un analisis de las resoluciones {
emitidas por la SCJN en materia de derecho a la salud y ejercicio

médico revela su trascendencia.



Las acciones de inconstitucionalidad y su impacto en la salud

Dentro de las multiples facultades de la SCJUN, destaca su competencia para resolver acciones de
inconstitucionalidad. Este mecanismo de control constitucional permite revisar normas generales
(leyes, tratados internacionales, reglamentos o decretos) que podrian contravenir la Constitucion
Politica de los Estados Unidos Mexicanos. Su objetivo es garantizar la supremacia constitucional.

Un caso emblematico es la Accién de Inconstitucionalidad 54/2018, en la que la SCJN analiz6 el
articulo 10 Bis de la Ley General de Salud, que regulaba el derecho de objecién de conciencia del
personal de salud. En su resolucion, el Pleno de la Corte determiné que dicho precepto era
inconstitucional, pues podia obstaculizar el acceso efectivo a los servicios de salud, especialmente
para poblaciones vulnerables. En consecuencia, se declaro su invalidez y se orden6 al legislador una
nueva regulacién que garantizara tanto el ejercicio de la objecion de conciencia como el derecho a
lasalud SCJN, Accion de Inconstitucionalidad 54/2018

El derecho a la salud de los menores y la libertad religiosa

Otro asunto relevante en materia de salud fue el Amparo en Revision 1049/2017, resuelto por la
Primera Sala de la SCJN. En este caso, se abordd la colision entre el derecho a la salud de un menor
de edad y la libertad religiosa de sus padres, quienes se oponian a un procedimiento de transfusién
sanguinea por motivos de creencias religiosas.

La SCJUN sostuvo que el derecho a la salud de los menores debe prevalecer sobre la libertad

religiosa de sus progenitores, en virtud del principio del interés superior del menor, establecido en la

Ley General de los Derechos de Niias, Ninos y Adolescentes. Asi, se validd la actuacién de la

Subprocuraduria de Proteccién de Menores, que autorizé la transfusién sanguinea en favor del nifo
SCJN, Amparo en Revision 1049/2017

Este caso abre el debate sobre situaciones similares en adultos, quienes, al contar con autonomia
de decision, podrian rechazar ciertos procedimientos médicos en casos de urgencia. La SCJN aun
tiene pendiente un pronunciamiento definitivo sobre la ponderacién de estos derechos en personas
mayores de edad.

La libertad prescriptiva del personal médico

En otra decision trascendental, la SCJN reconoci6 el derecho del personal de salud a ejercer la
libertad prescriptiva, es decir, la facultad de actuar conforme a su criterio profesional, siempre en
beneficio del paciente y con base en los avances cientificos y técnicos de la medicina.

Este principio fue ratificado en el Amparo en Revision 117/2012, donde la Corte determiné que la

libertad prescriptiva es parte integrante del derecho al trabajo de los médicos, consagrado en el

articulo 5° de la Constitucion. No obstante, dejé claro que esta facultad no debe ser ejercida de

manera arbitraria, sino conforme a la lex artis médica y con un enfoque en el bienestar del paciente
SCJN, Amparo en Revision 117/2012



Retos pendientes en la proteccion del derecho a la salud

A pesar de estos avances, la SCJN aun tiene asuntos pendientes en materia de salud. Un tema
critico es el otorgamiento de suspensiones provisionales y definitivas en juicios de amparo,
mediante las cuales se ordena a hospitales la programacién inmediata de procedimientos
quirurgicos que tienen meses de retraso.

Si bien estas resoluciones buscan proteger el derecho a la salud de los pacientes que promueven el
amparo, en la practica generan dilemas éticos y administrativos. Para cumplir con el mandato
judicial, los hospitales deben reprogramar cirugias previamente agendadas, afectando a otros
pacientes que también requieren atencidn. Este conflicto evidencia la necesidad de criterios claros
que garanticen el acceso a la salud sin perjudicar la eficiencia hospitalaria.

Conclusion

El trabajo de la Suprema Corte de Justicia de la Nacion tiene un impacto directo en el
ejercicio de la medicina y en la garantia del derecho a la salud en México. Las resoluciones
en torno a la objecién de conciencia, la proteccion de menores en procedimientos médicos,
la libertad prescriptiva y la priorizacion de cirugias mediante amparos evidencian la
necesidad de un equilibrio entre derechos fundamentales.

El reto para el futuro sera continuar con la construccion de criterios juridicos que armonicen
la autonomia del personal de salud con la garantia de acceso universal a los servicios
médicos, siempre con un enfoque en la dignidad y el bienestar de los pacientes.
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Dia Mundial de los

defectos congénitos.

Avila-Rején Carmen Amor
Departamento de Genética Humana y biologia Molecular del HAEV
Facultad de Medicina UV Campus Veracruz

El 3 de marzo se conmemora en todo el mundo el dia mundial de los defectos
congénitos con el fin de promover y crear conciencia sobre la importancia de la
“prevencion, atencion, vigilancia, cuidado y desde luego investigacion sobre este tipo
de alteraciones”.

Los defectos congénitos se clasifican en:

e Anomalias congénitas estructurales: son las que modifican la forma, es decir, que
alteran algun tejido, 6rgano o conjunto de érganos del cuerpo, entre ellas destaca
la hidrocefalia, espina bifida, fisura de labio y/o paladar hendido y cardiopatia
congénita.

e Anomalias congénitas funcionales: son las que interrumpen procesos bioldgicos
(funciones fisioldgicas) sin implicar un cambio de la forma. Pueden ser
alteraciones metabodlicas, hematoldgicas, del sistema inmune, por mencionar
algunas.

e Estas son hipotiroidismmo congénito, discapacidad intelectual, tono muscular
disminuido, ceguera, sordera o convulsiones de inicio neonatal.



|

Es importante destacar que los defectos al nacimiento estan asociados con multiples
factores, por la que la gran mayoria presentan un patréon conocido como
multifactorial, estos factores principales son: factores genéticos , factores
ambientales y falta de micronutrientes

El informe trimestral de octubre de 2023 del Sistema de Vigilancia Epidemiolégica de
Defectos al Nacimiento (SVEDAN) precisa que la incidencia de defectos del tubo
neural, craneofaciales y displasia de cadera fue de 144 casos por cada 100 mil recién
personas nacidas vivas.

Son la segunda causa de muerte en ninas y niNos menores de 1 ano y la primera en
menores de 5 anos

En la actualidad contamos en nuestro pais con diferentes instrumentos que tienen
un alto impacto en la salud publica materno-infantil y para algunas de ellas, existe un
potencial importante para la prevencion primaria como es: El tamiz Metabdlico
neonatal ampliado, tamiz cardiolégico, tamiz auditivo, tamiz oftalmoldgico, tamiz de
cadera.

Debemos tomar en cuenta que las medidas de prevencion pueden realizarse antes y
durante el embarazo, lo que permitira disminuir riesgos para que el recién nacido no
desarrollo algun defecto congénito.

Por lo que acudir a un médico Genetista antes de planificar un embarazo permitira
valorar los riesgos y las medidas de prevencion para que el nuevo ser nazca en la
medida de lo posible: SANO

Este dia tiene que permitir que el personal médico cree consciencia de la
importancia de los Defectos al nacimiento, conocerlos ,prevenirlos ya que con ello
obtendremos una poblacion mas sana y con una mejor calidad de vida, asi como
tener estadisticas mas confiables en nuestro pais.

1.-Perinatol. Reprod. Hum. vol.36 no.1 Ciudad de México ene./jun. 2022 Epub 30-Sep-2022
2.-https://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/congenital-anomalies
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UNA RADIOGRAFIA AL @%
"cODIGO MARIPOSA"
EN MEXICO

Introduccion

La muerte gestacional y perinatal es un problema de
salud publica de gran impacto emocional y social. Se
estima que cada 16 segundos ocurre una muerte fetal o
perinatal en el mundo, lo que equivale a
aproximadamente 5.3 millones de pérdidas anuales,

segun el Fondo de Naciones Unidas para la Infancia
(UNICEF) (b5). En México, el Instituto Nacional de
Estadistica y Geografia (INEGI) reporté en 2022 una
mortalidad fetal de 23,000 casos, con edades
gestacionales entre 12 y 42 semanas, lo que significa
que 63 personas gestantes experimentan diariamente la
pérdida de su bebé (7).

Dra. Carolina Mellado Garcia
Médico/ Tanatologa
@ecos_de_una_perdida

Dado su impacto, es fundamental contar con una definicién clara de estos eventos:

e Muerte perinatal: Fallecimiento del feto desde la semana 20 de gestacion hasta los
primeros 28 dias de vida extrauterina.

e Muerte fetal temprana: Ocurre entre las 20 y 27 semanas de gestacion.
e Muerte fetal tardia: Se registra entre las 28 y 36 semanas de gestacion.

e Muerte fetal a término: Sucede a partir de la semana 37 de gestacion.

e Muerte neonatal: Se produce dentro de los primeros 28 dias de vida.




El duelo perinatal y la falta de atencion especializada

Las familias que atraviesan una pérdida gestacional o perinatal enfrentan un duelo
que muchas veces no es reconocido ni abordado de manera adecuada en los
hospitales (4). En muchos casos, las personas gestantes son ingresadas en las
mismas salas donde estan otras madres con sus recién nacidos, sin una
consideracion especial para su situacion emocional (3). Ademas, el personal de salud
a menudo carece de capacitacion para brindar una atencion integral y empatica, lo
que puede generar comentarios inapropiados que culpabilizan a las pacientes, tales
como: "No llevaste un control prenatal adecuado" o "No pujaste lo suficiente y por
eso se murid".

Monica Diaz, activista en el tema, sefiala que "es muy constante la violacion al
derecho a la informacién, porque no nos explican cual fue la causa de la muerte de
nuestros bebés ni nos permiten elegir el proceso de parto" (7).

El"Cdédigo Mariposa": Un protocolo de atencion humanizada

Ante la falta de un abordaje adecuado, diversos estados de la Republica Mexicana
han reformado la Ley General de Salud y otras normativas para incluir atencion
integral en casos de muerte gestacional y perinatal. Estas modificaciones establecen
la implementacion del "Cédigo Mariposa", un protocolo que busca proporcionar una
atencion digna y respetuosa a las personas que enfrentan estas pérdidas (3).

EL"Cddigo Mariposa" consiste en las siguientes acciones clave:
Colocacion de una mariposa morada: Se coloca en la cabecera de la cama y en el
expediente clinico para que el personal de salud identifique a la paciente y actue

con sensibilidad.

Habitacion Mariposa: Un espacio exclusivo para evitar que las pacientes sean
ubicadas junto a madres con sus bebés, reduciendo el impacto emocional.

Sala de Despedida: Un area destinada a que las familias puedan despedirse del
bebé, permitiendo rituales segun sus creencias y favoreciendo el proceso de duelo.



Avances en México

El estado de San Luis Potosi fue pionero en la implementacion del "Cdadigo
Mariposa" en el Hospital Central Dr. Ignacio Morones Prieto (6). Posteriormente,
Jalisco lo adoptd en el Hospital Materno Infantil "Esperanza Lopez Mateos", donde,
hasta septiembre de 2023, se han otorgado 1,765 atenciones a familias en duelo (1).
Actualmente, Jalisco cuenta con 64 Salas Mariposa. Otros estados como Chihuahua
(3) y Tabasco (5) han modificado sus leyes de salud para garantizar la aplicacion del
protocolo y la capacitacion del personal médico.

Importancia desde una perspectiva tanatolégica

Desde el enfoque tanatoldgico, la implementacion del "Cdédigo Mariposa"
representa un avance significativo en el reconocimiento del duelo gestacional y
perinatal. Entre sus beneficios destacan:

Reconocimiento del dolor: Permite validar la pérdida de las familias y evitar el
silenciamiento de su duelo.

Rituales de despedida: Brinda la posibilidad de realizar ceremonias con el cuerpo
presente, lo que ayuda en el proceso de aceptacion. En hospitales como el Materno
Infantil de San Martin de las Flores (Jalisco), se permite a las familias banar, vestir y
tomar fotografias de sus bebés fallecidos.

Creacion de redes de apoyo: Organizaciones civiles colaboran con hospitales en la
entrega de "Cajas de Recuerdos" que incluyen huellas del bebé, un mechdén de
cabello y otros objetos simbdlicos para ayudar a los padres en el proceso de duelo.

Conclusion

La muerte gestacional y perinatal es una realidad que impacta profundamente a
muchas familias en México. La falta de un protocolo de atencién adecuado ha
perpetuado la desinformaciéon y el duelo no reconocido. Sin embargo, la
implementacion del "Cdédigo Mariposa" representa un paso adelante en la
humanizacion de los servicios de salud, ofreciendo espacios de respeto y apoyo a
quienes atraviesan esta pérdida.

Es crucial seguir promoviendo su adopcion a nivel nacional y capacitar al personal
meédico para garantizar una atencién ética y empatica. Solo asi podremos
transformar el duelo perinatal en un proceso acompafiado y digno, brindando
consuelo a quienes lo necesitan.
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El peso invisible del

Burnout

Psic. Jimena Toledo Vazquez.

“Nunca pensé que el agotamiento
pudiera sentirse tan profundo, como
si cada dia pesara mas que el anterior.
Al principio, solo era cansancio:
jornadas laborales con carga excesiva
de trabajo, exigencias constantes y la
presion de no cometer errores. Pero
con el tiempo, el cansancio se
convirtié en algo mas. Dormia, pero
no descansaba. Trabajaba, pero ya no
sentia satisfaccion. Hasta que un dia,
de camino al trabajo, me di cuenta de
que no queria llegar. Fue en ese
momento cuando entendi que algo
estaba mal”. - Anénimo.

Estoy segura de que muchas personas pueden identificarse con esta sensacion de agotamiento
interminable, especialmente cuando enfrentan una presion constante en el trabajo. Esta
experiencia puede ser un indicio del burnout, también conocido como Sindrome de desgaste
profesional, una condicion que afecta tanto el bienestar emocional como el desempefio laboral.




¢Qué es el Burnout?

El burnout, o sindrome de desgaste profesional, es un estado de agotamiento fisico, emocional y mental
que surge como resultado del estrés laboral crénico. Se desarrolla cuando una persona enfrenta
demandas laborales excesivas, un ambiente de trabajo toxico, falta de reconocimiento o una carga
emocional constante, lo que deteriora su bienestar y desempeiio.

Este sindrome no es simplemente estar cansado o estresado ocasionalmente; es un desgaste profundo
y progresivo que puede afectar la motivacion, la salud mental y la capacidad de respuesta ante las
responsabilidades diarias.

Si no se identifica y trata a tiempo, el burnout puede derivar en problemas graves que afectan la salud
mental, tales como ansiedad, depresion, dificultades en las relaciones interpersonales e incluso
afecciones fisicas como trastornos del suefio e inlcuso enfermedades cardiovasculares.

Seiales para Identificar el Burnout

El burnout no aparece de un dia para otro; es un proceso progresivo que puede pasar desapercibido
hasta que sus efectos se vuelven abrumadores. Se manifiesta a través de tres caracteristicas principales:

Agotamiento emocional: Sensacidn de cansancio extremo, fatiga constante y falta de energia, incluso
después de descansar. Puede ir acompafiado de insomnio, dolores de cabeza o tensiéon muscular,
afectando tanto el bienestar fisico como emocional.

Despersonalizacion o cinismo: Actitud distante o negativa hacia el trabajo, los compafieros o los
pacientes (en el caso del personal de salud). La persona puede volverse irritable, experimentar una
pérdida de empatia o desarrollar una sensacién de desapego, lo que dificulta las relaciones
interpersonales.

Disminucion del rendimiento: Reduccidn de la motivacidn, la capacidad de concentracién vy la eficacia
en el trabajo. Se pueden cometer mas errores, experimentar inseguridad en las propias habilidades o
sentir que los esfuerzos ya no tienen valor.

¢A quiénes afecta el Burnout?

Este sindrome se presenta con mayor frecuencia en profesiones con alta carga emocional, como
médicos, psicdlogos, maestros y trabajadores sociales.

En el ambito hospitalario, el burnout es especialmente preocupante, ya que afecta tanto al personal
médico como al administrativo. Puede dar lugar a una disminucion significativa del rendimiento
laboral, lo que impacta directamente en la calidad del servicio que reciben los pacientes. En casos mas
graves, puede resultar en la pérdida del empleo o en la incapacidad para avanzar en la carrera
profesional.



La importancia de reconocer el Burnout

Reconocer los signos del sindrome y abordarlo a tiempo es fundamental para evitar consecuencias mas
graves. La implementacion de estrategias de autocuidado y la promociéon de entornos laborales
saludables pueden marcar la diferencia en la prevencion de este sindrome.

Es importante recordar que la productividad no debe estar por encima del bienestar personal. Priorizar
el descanso, establecer limites y buscar apoyo cuando sea necesario son acciones clave para mantener
un equilibrio saludable entre la vida laboral y personal.

5 recomendaciones para gestionar el estrés y prevenir el burnout

1.Encuentra una actividad que disfrutes plenamente. Actividades relacionadas con el arte como
pintar, dibujar, escribir, la mdsica o practicar algin deporte que no requieran un desgaste fisico
excesivo.

2.Practicar meditacion o yoga. Favorece la concentracién, regula las emociones y disminuye la
ansiedad, promoviendo calma y claridad mental. Ademas, la Yoga permite mejora la flexibilidad, la
respiracion y la fuerza muscular, aliviando la tension fisica y fomentando la relajacion.

3. Realizar ejercicios de respiracion:

Respiracion 4-7-8:
o Inhala profundamente durante 4 segundos.
o Sostén el aire en los pulmones durante 7 segundos.
o Exhala lentamente por la boca durante 8 segundos.
o Repite este ciclo de 4 a 6 veces. Esta técnica ayuda a calmar la mente y reducir la ansiedad.

4. Prioriza el descanso y el sueio. Procurar dormir entre 7 y 8 horas diarias, en la medida de lo posible,
para recuperar energia y mejorar la salud mental.

5. Hacer una pausa en las actividades.

Es importante hacer una pausa en la rutina diaria y permitirse un tiempo para descansar, aunque sea
por unos dias. Un breve respiro puede ayudar a recuperar energia, ganar claridad mental y evitar tomar
decisiones impulsivas motivadas por el agotamiento emocional.

Recuerda que: Cuidar de nuestra salud mental es una necesidad que debemos atender. Es fundamental
reconocer los signos del burnout a tiempo, prevenirlo y abordarlo de manera eficaz. Y si es necesario
comenzar a crear nuevos entornos laborales mas saludables y la implementacion de estrategias de
autocuidado para todos los trabajadores del sector.

Psic. Jimena Toledo Vazquez.

Centro diagndstico integral-Despierta
C. 23 de noviembre #152

Teléfono 2294115105
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INFEGGIONES
GERVIGOFAGIALL
DDONTOGENIGAS

Dr. Armando Orozco de la Huerta
Cirugia Oral y Maxilofacial

Las infecciones cervicofaciales son todos aquellos procesos infecciosos que involucran
tejidos blandos y estructuras anatémicas de la cabeza, cara y cuello. Pueden tener diversas
etiologias, siendo las mas comunes: las de origen dérmico o epitelial por piquetes de
insectos, heridas en la piel, quistes sebaceos o acné, las de etiologia faringea por amigdalitis
o faringoamigdalitis y las de origen dental u odontogénico a través de la caries o de la
enfermedad periodontal.

Mas de 3,500 millones de personas en el mundo presentan caries en dientes permanentes
segun datos de la OMS de 2022.

La caries (Fig. 1 y 2) la definimos como el proceso infeccioso que desmineraliza las
estructuras o tejidos dentales debido a los acidos formados por el metabolismo bacteriano
de los azucares libres de los alimentos y bebidas. Esto, por supuesto se ve influenciado por
varios factores propios del huésped como son: el sistema inmune, el pH de la saliva, habitos
alimenticios, habitos de higiene, enfermedades sistémicas, administraciéon de
medicamentos, etc. Por lo tanto para el desarrollo de la caries debe existir un desequilibrio
entre el huésped, las bacterias y la dieta aunado al tiempo o periodo de exposicion.
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Fig. 1 Etapasde la caries




Por otro lado, la enfermedad periodontal o periodontitis involucra la afectacién del
periodonto. El periodonto estd constituido por aquellas estructuras que dan soporte y
sostén a los dientes, entre ellas: la encia, el ligamento periodontal, el hueso y el cemento
radicular (fig. 3).

La placa bacteriana o biofilm se mineraliza en la superficie dental cerca de la encia lo que se
conoce como sarro. El sarro ademas de ser un factor irritante continda acumulando colonias
de bacterias a nivel subgingival iniciando el cuadro con la gingivitis, edema y eritema de la
encia acompafnado de sangrado espontaneo o al estimulo durante la masticacion. Los acidos
y toxinas que contintan acumulandose penetran por la encia hasta el hueso y el ligamento
periodontal provocando desmineralizacion Osea, retraccion de la encia y exposicion de la
raiz dental (fig. 4)

Periodontibes Periodontibls Pericdonbibis
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Fig. 3 Periodonto sano Fig. 4 Etapas de la pericdontitis

La microflora o microbioma oral esta compuesto por una gran variedad de microorganismos
que cohabitan sin causar patologias gracias a la autoclisis propia que se genera con los
movimientos mecanicos de la lengua hacia el paladar y de la mucosa de los carrillos hacia
las superficies dentales, en conjunto con la accion del pH salival y su contenido de IgA
secretora.

Causas y factores de riesgo

La caries, la enfermedad periodontal y los abscesos de origen dental se desarrollan cuando
esta homeostasis entre el huésped y el microbioma se ve interrumpido por:

-Deficiente higiene oral

-Alteraciones en la secrecion salival

‘Descontrol de padecimientos sistémicos

-Sistema inmune comprometido

-Tratamiento dentales inadecuados

‘Traumas o fracturas dentales

‘Administracion de medicamentos o tratamientos invasivos (quimioterapia, bifosfonatos,
radioterapia).



Microbiologia de las infecciones dentales

Las infecciones de origen dental son generalmente polimicrobianas, involucrando tanto
bacterias aerobias como anaerobias y facultativas (tabla 1.) Entre las bacterias mas comunes
se encuentran:

-Streptococcus spp. f TABLA 1.- MICROORGANISMOS IMPLICADOS

-Staphylococcus spp. ENLAS III;IEE&CE‘HEE B.HW MIXTAS
-Peptostreptococcus b (62)

-Lactobacillus : Sacaris prodomiemoos

‘Fusobacterium
‘Prevotella
‘Actinomyces
-Campylobacter
‘Porphyromona
-‘Bacteroides

Vias de diseminacion

Una vez que la caries o la enfermedad
periodontal afectan al hueso alveolar ya
sea maxilar o mandibular existen diversas
formas en que el proceso infeccioso
puede diseminarse. Una es por via
sanguinea, otra por via linfatica y por
contiglidad de espacios, es decir las
bacterias comienzan su crecimiento y
desarrollo traspasando el hueso, el
periostio y las aponeurosis e invadiendo
estos espacios virtuales entre los
musculos llamados espacios
aponeuraticos.

Los espacios aponeurodticos se pueden clasificar en primarios y secundarios. Los primarios
como su nombre lo dice son los que se encuentran inmediatamente cercanos a los apices de
las raices dentales y son los primeros en ser afectados. Los espacios aponeurdticos
primarios son: el espacio labial superior o inferior, el espacio canino, el espacio bucal
superior o inferior delimitado principalmente por el musculo buccinador, los espacios
sublingual, submandibular y submental.



Cuando el proceso infeccioso no es controlado y sigue diseminandose, penetra y afecta los
espacios aponeuroéticos secundarios, éstos son: el espacio infratemporal, el espacio
temporal profundo, el espacio maseterino, espacio periamigdalino, espacio retrofaringeo,
espacio faringeo lateral, espacio pretraqueal y prevertebral.

buccal
Space
abacess

buccinator
musc|e

platysena
miscle

Los espacios faringeo lateral, pretraqueal y prevertebral son de especial cuidado y se les ha
denominado espacios “peligrosos” ya que desde este punto la diseminacidon hacia el
mediastino es muy frecuente con las consecuencias fatales que esto puede derivar.

Manifestaciones clinicas

Las infecciones cervicofaciales pueden presentar una amplia gama de signos y sintomas
dependiendo de la extension, la localizacion de la infeccion y la fase evolutiva en que se
encuentre el proceso infeccioso.

Se identifican 3 fases dentro de los procesos infecciosos cervicofaciales:

1.- Celulitis serosa: Dentro de los primeros 3 a 5 dias. Sus sintomas son fiebre, dolor
generalizado, edema y eritema difuso de la zona, linfadenopatia cervical, ataque al estado
general.

2.- Celulitis flemognosa: De 5 a 7 dias, manifestando dolor intenso de la zona, aumento de
volumen significativo, con eritema, hipertermia, indurado y bien delimitado. Esta fase puede
ser potencialmente peligrosa ya que la presencia de gases comprime estructuras
adyacentes como puede ser la via aérea. Es justo en esta fase donde podemos identificar la
angina de Ludwig, que se describe como una celulitis de origen dental que involucra los
espacios sublingual, submentoniano y submandibular de manera bilateral.

3.- Absceso: Después de 7 dias, con presencia de dolor, se palpa blando por el contenido de
pus, difuso o bien delimitado.



Diagndstico

El diagndstico de las infecciones cervicofaciales de origen dental se basa en una
combinacion de la historia clinica, examen fisico y estudios de imagen. Es crucial una
evaluacion exhaustiva para identificar el foco infeccioso primario y la extension de la
infeccion. Los métodos diagndsticos incluyen:

‘Exploracion clinica detallada de la cavidad oral y regiones circundantes
‘Radiografias dentales y panoramicas

‘-Tomografia computarizada (TC) para evaluar la extension de la infeccion
‘Resonancia magnética (RM) en casos complicados

Tratamiento

El tratamiento de las infecciones cervicofaciales de origen dental requiere un enfoque
multidisciplinario que incluye medidas médicas y quirurgicas.

Tratamiento médico

El manejo médico se basa en la administracion de antibidticos de amplio espectro que
cubran tanto bacterias aerobias como anaerobias. Los antibidticos mas comuiUnmente
utilizados son:

-Amoxicilina-clavulanico

‘Metronidazol combinado con penicilinas
-Clindamicina

-Cefalosporinas

-Carbapenems

Es importante ajustar el tratamiento antibidtico basado en los resultados de cultivos y
pruebas de sensibilidad, pudiendo llegar a ser necesario un triple esquema antibiotico.

Aunado a esto el control del padecimiento sistémico de base del paciente o la suspension
y/o modificacion en la dosis de medicamentos inmunosupresores o quimioterapéuticos.

Todo siempre mediante interconsulta con su médico especialista y muchas veces
tratamiento conjunto con servicios de medicina interna, cirugia de torax y terapia intensiva.



Tratamiento quirurgico

En muchos casos, el drenaje quirurgico de abscesos y la eliminacidon del foco dental son
necesarios para controlar la infeccion. Los procedimientos quirurgicos incluyen:

‘Drenaje de abscesos intraorales o extraorales

-Extraccion dental del diente o los dientes involucrados

‘Desbridamiento de tejidos necrosados

Una complicacion relativamente
frecuente de estos procesos infecciosos
es la fascitis necrotizante originada
principalmente por microorganismos de
la familia Clostridium en especifico el C.
perfringes, por lo que la eliminacion del
tejido necrotico, desbridamiento
adecuado y empleo de antibidticos
especificos es de vital importancia.




Cuidados postoperatorios y seguimiento

El seguimiento postoperatorio es crucial para garantizar una adecuada resolucion de la
infeccion y prevenir recurrencias. Incluye:

‘Control del dolor con analgésicos

-Antibidticos profilacticos si es necesario

‘Reevaluaciones clinicas periddicas

‘Mejora de la higiene oral y tratamientos dentales preventivos

Prevencion

La prevencion de las infecciones cervicofaciales de origen dental se centra en la promocidén
de la salud oral y la educacion del paciente. Las medidas preventivas incluyen:

-Higiene oral adecuada con cepillado y uso de hilo dental

-Visitas regulares al dentista para chequeos y limpiezas profesionales

‘Tratamiento oportuno de las caries y enfermedades periodontales

‘Control de enfermedades sistémicas que predisponen a infecciones

Conclusion

Las infecciones cervicofaciales de origen dental representan un desafio significativo en la
practica clinica debido a sus potenciales complicaciones y la necesidad de un manejo
integral. Un diagndstico temprano y un tratamiento adecuado son esenciales para prevenir
secuelas graves y asegurar una recuperacion completa del paciente. La educacion y
prevencion son pilares fundamentales para reducir la incidencia de estas infecciones.

Dr. Armando Orozco de la Huerta
Cirugia Oral y Maxilofacial
Av. Gomez Farias 1732, Col. Ricardo Flores Magén
Cel. 2292137890
Instagram @drarmando_odlh



Colegio de Médicos del Estado
de Veracruz A.C.

5 - il i ) =
ﬁlﬂlv--"‘,_ - e : -
Rufatiessea bal eie "

e i T e R - W - 5
L el tpm g a
hﬁ'“?.-_ B ¥







EL SI'N,DR()ME DE DOWN: PERSPECTIVA
MEDICA Y ABORDAJE INTEGRAL

Conmemoramos el dia mundial del Sindrome de Down

“Mas de mil millones de personas, es decir, alrededor del 15% de la poblacién mundial, viven
actualmente con alguna forma de discapacidad. Muchas siguen siendo victimas de multiples
formas de discriminacion, marginacion, e incluso violencia y opresion.”

Audrey Azoulay
Directora General de la UNESCO
2019

Avila-Rejon Carmen Amorl,2
1Departamento de Genética Humana y biologia Molecular del HAEV Veracruz,
2Facultad de Medicina UV Campus Veracruz
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S oM I
TORONELE SIS El 19 de diciembre de 2011, la Asamblea General

de las Naciones Unidas a través de su
resolucion A/RES/66/149 aprob6 determinar
el 21 de marzo como el Dia Mundial del
Sindrome de Down. El sindrome de Down (SD)
es la alteracion cromosémica mas coman en la
especie humana y una de las principales causas
de discapacidad intelectual a nivel mundial.

En 1838 Jean Etienne Dominique Esquirol, informa de un nifio con a la denominé “cretinismo

“

o idiocia furfuracea “, pero no es hasta 1866, que el médico inglés John Langdon Haydon
Down, describe un grupo de pacientes que compartian caracteristicas fisicas asociado a
discapacidad intelectuall; En 1956 Jerome Lejeune y su grupo descubre un cromosoma 21

extra en el cariotipo de pacientes con sindrome de Down.

Es la aneuploidia mas frecuente de todas con una incidencia de 1 por cada 700 nacidos vivos,
el diagnostico se realiza por las caracteristicas clinicas y la confirmaciéon por medio de un
estudio llamado cariotipo el cual nos permitira identificar el tipo de alteracién que ocasiona
dicha entidad, en el 93.5 por ciento de todos los casos se encuentra un complemento
cromosomico 47,XX +21 6 47,Xy+21.

El 4.8% corresponde a una translocacion robersoniana (entre cromosomas acrocentricos),
47 XX/XY t(14;21) (la mas frecuente de todas) y solamnete el 2.7% en mosaico
47,XX+21/46,XX.



Se caracteriza por presentar 30 rasgos fisicos, los cuales son variables entre individuos
afectados y no se presentan en todos los pacientes, se pueden encontrar en forma aislada en
poblacion general.

Los individuos con sindrome de Down pueden presentar diversas patologias asociadas como:

. Cardiacas

. Gastroenterologicas

. Endocrinologicas

. Hematoldgicas

. Oftalmoloégicas

. Dentales

. Neurologicas

c Ortopédicas

. Otorrinolaringologicas
. Infertilidad

Se produce por la presencia de una copia adicional del cromosoma 21, generando una trisomia
21. Desde el punto de vista médico, el abordaje de los pacientes con SD requiere un enfoque
multidisciplinario que atienda las necesidades médicas, cognitivas y sociales a lo largo de su
vida.

La expresion fenotipica del SD incluye rasgos faciales caracteristicos, hipotonia muscular,
retraso en el desarrollo psicomotor y un mayor riesgo de enfermedades sistémicas como
cardiopatias congénitas, trastornos endocrinos y problemas inmunologicos.

El diagnoéstico del SD puede realizarse de manera prenatal mediante pruebas de cribado como
el test combinado del primer trimestre, la ecografia fetal y los estudios de ADN fetal libre en
sangre materna. Posteriormente, la confirmacion diagnostica se obtiene mediante cariotipo. A
nivel clinico, los neonatos con SD presentan hipotonia generalizada, pliegue palmar tnico,
epicantus y braquicefalia, entre otras caracteristicas.

1.-. Down JHL. Observation on an ethnic classification
of idiots. London Hosp Rep 1866; 3:259-62.

2.- Aurora Blanco-Montafio 1, Monserrat Ramos-Arenas 1, Bryssia Adilene Yerena-Echevarria 1, Laura Daniela Miranda-

Meza-Hernandez 1, Elisa Daniela Acosta-Saldivar 1, Carlos Diego Aguilar-Castillo 1, Alan Cardenas-Conejo 2, Rev Med
Inst Mex Seguro Soc 2023 Sep-Oct;61(5):638-644. [Article in Spanish] doi: 10.5281/zenodo.8316459

3.- Pérez Chavez Diego Alberto. Revista de Actualizaciéon Clinica Volumen 45 2014.
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MALFORMACIONES CARDIACAS Y
SINDROME DE DOWN

DRA AMPARO CHAVEZ GAMBOA
CARDIOLOGO PEDIATRA-INTENSIVISTA PEDIATRA-PEDIATRA

Corazon normal Nifio con sindrome Cardiopatia Congénita
de Down
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Aproximadamente 50% de nifios con sindrome Down padece de algun tipo de cardiopatia
congénita y la mayor mortalidad se halla en los dos primeros afnos, es la trisomia con mejor
tasa de supervivencia.

Las manifestaciones clinicas son floridas y se pueden presentar en todos los sistemas; las mas
significativas son: capacidad intelectual disminuida, talla baja, cardiopatia y trastornos
digestivos y ortopédicos. Sin lugar a dudas, la cardiopatia es la afeccion principal que denota
una buena o mala evolucion.

La manifestacion clinica mas frecuente en cardiologia , fue la insuficiencia cardiaca, los nifios
con Sindrome de Down aun en ausencia de sintomas debera realizarse valoracioén cardiolégica.

En ocasiones los Gnicos sintomas clinicos son la desnutricion y fatiga a la alimentacion.

En México, las cardiopatias que se presentan con mas frecuencia en los niflos con SD son la
persistencia del ductus arterioso (PDA), la comunicacion interventricular (CIV) y la
comunicacion interauricular (CIA), a diferencia de lo mencionado en paises anglosajones y
europeos, donde los defectos de la tabicacion atrioventricular (D-AV) son los mas comunes
(40-70%) vy, entre estos, el canal atrioventricular parcial (CIA ostium primum con hendidura
mitral) es el mas frecuente.



Conocer la frecuencia y las caracteristicas anatémicas de las cardiopatias congénitas en el SD,
asi como sus complicaciones y causas de morbimortalidad, cobra gran importancia para la
prevencion y mejoria en la calidad de vida.

La Hipertension arterial Pulmonar es un diagnostico que puede aparecer durante la vida de los
nifios ,por lo cual aun en ausencia de cardiopatia congénita, la valoracién cardioldgica debera
mantenerse durante toda su vida , para poder diagnosticar a tiempo y prevenir complicaciones
secundarias .

El abordaje cardiolégico en los nifios con Sindrome de Down , deberd hacerse en cualquier
momento , el diagnéstico , mientras mas pronto (edad ) se haga mas oportunidades tenemos de
mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes.

El abordaje diagnostico se realiza , con los principales puntos

a) Diagnostico de sindrome (si aun no se realiza) y enviar a Genética

b) Cardiologico : valoraciéon clinica cardiolégica , ritmo cardiaco, sonidos cardiacos (soplos ,
frémito), placa de torax , electrocardiograma ,ecocardiograma bidimensional , Doppler pulsado
y color , modo M .

c) De acuerdo a hallazgos determinar tratamiento con medicamentos cardiovasculares .

d) Determinar si requiere estudio de cateterismo intervencionista / diagnostico. Quirargico .

Los sindromes genéticos asociados a cardiopatia requieren atencion especial, considerando
que cada sindrome tiene su cardiopatia determinada , debemos enfocarnos a un diagnoéstico
precoz , oportuno y certero para poder brindar tratamiento que disminuya su morbilidad-

mortalidad .




DISFUNCION ENDOCRINA EN NINOS CON
SINDROME DE DOWN

Pediatria en Centro Médico Naval de la Secretaria de Marina.

Endocrinologia pediatrica en el CMN siglo XXI.

Alta especialidad en obesidad infantil en el Hospital General de México.

Maestria en Educacion por la Universidad Espana - México.

Maestria en Administracién de Hospitales por la UDLAP. ‘
Diplomado en educacién en diabetes por la Universidad Anahuac.

Dr. Luis Arturo Lépez Rivera, Médico Cirujano Naval, '
Endocrindlogo pediatra egresado de la Escuela Médico Naval. .

Diplomado en Errores innatos del metabolismo por la Universidad de Chile.

Los nifios con sindrome de Down cuentan con un riesgo mayor respecto a la poblaciéon general
de presentar patologias hormonales como disfuncion tiroidea, obesidad, talla baja, diabetes,
deficiencia de vitamina D, etc.

Disfuncion tiroidea

La patologia tiroidea es la disfuncion endocrinolégica mas comun en el paciente con sindrome
de Down. Se presenta 25 a 38 veces mas frecuentemente que en la poblacién general. Los
trastornos tiroideos en el paciente con Sindrome de Down pueden presentarse de manera
congénita o adquirida. La hormona estimulante de la tiroides (TSH) es un marcador muy
sensible al estado funcional de la tiroides, modificaciones en los niveles de tiroxina libre (T4L)
generan cambios logaritmicos en la producciéon de TSH por parte de la adenohipofisis. Las
recomendaciones internacionales sugieren mediciones de TSH y T4L al nacer a los 6 meses y a
los 12 meses y posteriormente de manera anual en pacientes con sindrome de Down.

Hipotiroidismo congénito (HC)

La incidencia de HC primario persistente en pacientes con Sindrome de Down en mucho mayor
que en la poblacién general, reportandose en 1 entre 113 y 141 nacidos vivos versus 1 entre 3000
nacidos vivos en la poblacion general. Las principales causas del HC son la hipoplasia tiroidea,
ectopia y la agenesia parcial. La presencia de HC en pacientes con Sindrome de Down
presentan mayor riesgo de cursas con cardiopatia congénita y problemas gastrointestinales
concomitantes que en aquellos pacientes con Sindrome de Down sin HC.

Hipotiroidismo subclinico

Es el principal trastorno tiroideo en pacientes con Sindrome de Down y se caracteriza por
niveles de TSH por arriba de rangos normales y niveles de hormonas tiroideas en rangos de
normalidad. La prevalencia en esta poblacion oscila entre el 7% y el 40%. Aunque controversial
regularmente esta condicion no requiere tratamiento.



Hipotiroidismo adquirido

Aproximadamente el 10% de los pacientes escolares con Sindrome de Down cursan con esta
patologia, la cual es de origen autoinmune en la mayoria de las veces. El mayor riesgo de las
patologias autoinmunes en pacientes con Sindrome de Down se atribuye a inmunidad alterada,
presencia de mutaciones en el gen regulador autoinmune (AIRE), alteracion en la regulacion de
la produccion y funcion de citocinas pro y antiinflamatorias, entre otras.

Hipertiroidismo

La enfermedad de Graves es la principal causa de hipertiroidismo en pacientes con sindrome
de Down. Se presenta con mayor frecuencia que en la poblacion general y regularmente no
tiene un predominio de género. El tratamiento de primera eleccion es el farmacologico a base
de farmacos antitiroideos como el tiamazol.

Diabetes

La diabetes tipo 1 (DM1) y tipo 2 (DM2) es mas prevalente en pacientes con Sindrome de Down.
La DM1 se presenta puede presentarse en mas del 2% de los pacientes con Sindrome de Down.
Al ser una patologia autoinmune comparte fisiopatologia con lo explicado en el apartado de
disfuncion tiroidea. El control metabolico suele ser mejor que el de la poblacion con DM1 sin
Sindrome de Down y se presentan menor frecuencia de complicaciones. La prevalencia de DM2
se reporta del 0 al 3.6%, incrementandose el riesgo de presentarse con la edad y el incremento
de indice de masa corporal. La fisiopatologia es la misma que la poblacion general; resistencia
a la insulina y disfuncion de la célula Beta.

Obesidad

Entre 23 al 70% de la poblaciéon con sindrome de Down presenta sobrepeso u obesidad. Los
factores de riesgo parecen ser los mismos respecto a la poblacién general, tnicamente se
considera que patologias concomitantes como el hipotiroidismo pudieran incrementar el
riesgo de sobrepeso y obesidad en estos pacientes. Los cambios intensivos en el estilo de vida
son la base fundamental en el manejo de estos pacientes.

Deficiencia de vitamina D

Existe mayor riesgo de padecer esta condicion en el paciente con Sindrome de Down aunado a
que alteraciones en los niveles de vitamina D son frecuentemente reportadas en pacientes con
sobrepeso y/u obesidad, patologia comtn en estos pacientes. Por lo tanto los/pacientes con
Sindrome de Down pueden llegar a requerir mayores dosis de suplementaciéon de vitamina D
que las recomendadas para la poblacion general.

Disfunciéon gonadal

Existe una alta incidencia de criptorquidia en pacientes con Sindrome de Down. Se cree que la
principal causa de esta condicién es el fracaso del crecimiento normal del cordén espermatico
y/0 una mutacioén en el gen que codifica para el factor 3 similar la insulina y/0 en su receptor.
El paciente con Sindrome de Down cursa con mayor riesgo de.umorogénesis por lo que los
testiculos no descendidos conllevan mayor riesgo. Su pronta referencia a cirugia y seguimiento
posterior son fundamentales en la vigilancia del paciente.
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TRASTORNOS GASTROINTESTINALES EN EL
SINDROME DE DOWN.

Dr. Isaac Baltazar Gémez

Cirujano Pediatra Endoscopista

Medico cirujano egresado de la UV campus Veracruz. Posgraduado en Cirugia Pediatrica Centro Médico
La Raza, UNAM. Posgrado de alta especialidad en endoscopia diagnostica y terapéutica en pediatria
Hospital Infantil de México HIMFG, UNAM. Fellow Gastrointestinal Motility Childrens Hospital of
Philadelphia. Postgraduate Pediatric Nutrition Boston Medical School.

Director Corporativo Kidiatras. Adscrito al servicio de cirugia y endoscopia pedidtrica Hospital Alta
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Los problemas gastrointestinales en el sindrome de Down (SD) son frecuentes y requieren un
manejo adecuado para evitar complicaciones. A continuacioén, se detallan las principales
afecciones y su abordaje médico:

1. Atresia duodenal

Se presenta en aproximadamente el 5% de los neonatos con SD.

Se asocia con polihidramnios durante el embarazo y vomitos biliosos en los primeros dias de
vida.

Requiere intervencion quirtrgica temprana.

2. Fistula traqueoesofagica (FTE) y atresia esofagica

Malformacién esofagica que se presenta por un segmento atrésico del eséfago, con diagnostico
desde el nacimiento. El cual, se puede presentar con fistula o sin fistula traqueoesofagica, y en
ocasiones hacer otras asociaciones con malformaciones anorectales y vertebrales, que afectan
la deglucion y la digestion.

3. Malrotacion y volvulo
Posicionamiento anormal de los intestinos que puede causar obstrucciones potencialmente
mortales.

4. Enfermedad celiaca

Mayor prevalencia en pacientes con SD en comparacion con la poblaciéon general.

Se manifiesta con diarrea cronica, malabsorcion, retraso del crecimiento y fatiga.
Diagnostico mediante anticuerpos especificos (anti-transglutaminasa) y biopsia intestinal.
Tratamiento con dieta estricta sin gluten.



5. Reflujo gastroesofagico (RGE)

Muy comtn en lactantes con SD debido a hipotonia muscular.

Puede causar irritabilidad, regurgitacion frecuente, dificultad para ganar peso y neumonias por
aspiracion.

Manejo con cambios posturales, alimentacion fraccionada y, en casos graves, inhibidores de la
bomba de protones o cirugia antirreflujo.

6. Estrefiimiento cronico

Relacionado con hipotonia intestinal y menor motilidad digestiva.

Puede provocar megacolon funcional.

Tratamiento con dieta rica en fibra, hidratacion adecuada vy, si es necesario, laxantes suaves.

7. Enfermedad de Hirschsprung

Se observa en aproximadamente el 2% de los nifios con SD.

Se debe a la ausencia de células ganglionares en el colon, lo que provoca obstruccion
intestinal.

Diagnostico mediante biopsia rectal y tratamiento quirtrgico.

8. Anomalias anorrectales
Incluyen ano imperforado y fistulas anorrectales.
Suelen detectarse en el periodo neonatal y requieren correccion quirtirgica.

El seguimiento de los problemas gastrointestinales en pacientes con SD debe ser integral y
multidisciplinario, involucrando pediatras, cirujanos pediatras, neonatélogos y nutricionistas
para mejorar la calidad de vida del paciente.
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El sindrome de Down se relaciona con mayor riesgo de trastornos del neurodesarrollo,
padecimiento neurodegenerativos y neuroinflamatorios. Es la causa mas comun de
discapacidad intelectual de origen genético, se asocia a mayor riesgo de otros padecimientos
tales como trastorno del espectro del autismo, trastorno por déficit de atencion e
hiperactividad, trastorno de conducta, depresiéon, ansiedad, hipotonia de origen central,
retraso del desarrollo motor, trastorno de suefio, trastorno de la integracién sensorial y
epilepsia, deterioro cognitivo a temprana edad, entre otros .

La trisomia 21 se relaciona con alteraciones en la formacion del sistema nervioso desde el
periodo fetal, caracterizado por menor desarrollo de neuronas e interneuronas en cantidad y
tamano, lo que conlleva a un volumen cerebral disminuido, alteraciones en la formacién de
sinapsis y transduccion de impulsos nerviosos, por lo que la actividad bioeléctrica neuronal se
va a encontrar lenta .

El desarrollo motor presenta retraso en la mayoria de sus areas, observando una adquisicion
en paralelo de los hitos del desarrollo, en el mismo orden pero en edades posteriores a lo
esperado. Esto se debe a una compleja relacion entre el desarrollo atipico en los patrones de
organizacion cerebral entre las areas motoras, propioceptivas, sensoriales aunado a hipotonia,
hiperlaxitud y otros rasgos del fenotipo del sindrome de Down.

Existe gran variabilidad con respecto al desarrollo de hitos motores, ya que se han reportado
una gran cantidad de registros de la edad en la que los nifios con sindrome de Down alcanzan
sus hitos motores, entre lo que destaca:

= Giros entre los 5 meses y 6,4 meses.

- Sedestacion entre los 8,5 meses y 11,7 meses.

= Gateo entre 12,2 meses y 17,3 meses, la mayoria lo logra a los 15 meses.

= Bipedestacion entre 16 meses y 36 meses.

= Marcha desde 13 meses a 74 meses, con promedio de 24 meses.

= Correr, subir - bajar escalera y saltar entre 36 meses y 72 meses

= Tomar objetos oponiendo el pulgar y el indice entre 12 meses y 36 meses
= Realizar en encaje con figuras entre 17 meses y 36 meses.



La alteracion en el desarrollo cognitivo se ve reflejado en discapacidad intelectual, trastorno
del aprendizaje en lenguaje que puede condicionar dificultad para adaptarse a los diferentes
entornos sociales de forma independiente, requiriendo apoyo o adecuaciones, en diferente
grado, para logar integrarse y desempenar actividades esperadas para la edad adecuadamente.

Es importante llevar un control del desarrollo desde edades tempranas, siendo una etapa clave
para el desarrollo de sinapsis y conexiones interneuronales derivado de la plasticidad cerebral.
Es papel del neurdlogo pediatra vigilar y establecer un programa de atenciéon temprana,
multidisciplinario, dinamico y personalizado para cada paciente en cada etapa de su
crecimiento, con el fin de lograr su maximo desarrollo psicomotor, social, cognitivo y

funcional.

.1 Baumer, N. T., & O'Neill, M. E. (2022). Neurological and neurodevelopmental manifestations in children and adolescents with
Down syndrome. International review of research in developmental disabilities, 63, 187-246.

2. Bricefio, G., & Campos, K. (2006). DESCRIPCION DEL NIVEL DE DESARROLLO PSICOMOTOR EN NINOS CON SINDROME DE
DOWN: CREACION DE UNA TABLA DESCRIPTIVA. Revista Médica de Chile.

3. Jasso, L. (2001). El nifio Down: mitos y realidades. México. Editorial Manual Moderno. 2da Edicién.

4. Grupo de Atenciéon Temprana (2000). Libro blanco de la atencién temprana. Madrid, Espaifia. Ministerio de Trabajo y Asuntos
Sociales, Real Patronato de Prevencion y de Atencién a Personas con Minusvalia
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Existen caracteristicas comunes en el sindrome de Down tales como retraso en el crecimiento,
hipotonia, hiperlaxitud ligamentaria, acortamiento de extremidades, debilidad muscular que en
conjunto puede condicionar retraso en la adquisicion de habilidades y dificultad para realizar
de manera independiente actividades diarias, deportivas, escolares y sociales.

Es por esto que en el sindrome de Down es fundamental la evaluacion y vigilancia estrecha por
parte del médico rehabilitador, para iniciar un programa de intervencién temprana para
favorecer un neurodesarrollo optimo, prevencion de lesiones y lograr una adecuada inclusion
social.

El neurodesarrollo en los nifios con“sindrome de Down se encuentra afectado tanto en todas
las esferas de desarrollo. El aspecto motor del niio con sindrome de Down se caracteriza por
un retraso en la consecucion de los items de desarrollo de la motricidad gruesa, que aparecen
durante el primer afio de vida, como son la adquisicion de la bipedestacion, sedestacion, gateo,
alcance, volteo y marcha. Aparecen, ademas, alteraciones en la motricidad fina, control motor
visual, velocidad, fuerza muscular y equilibrio, tanto estatico como dinamico. El desarrollo
motor se ve dificultado en gran parte por la hipotonia y laxitud ligamentaria y por problemas
constitucionales como la poca longitud de los miembros superiores e inferiores en relacion
con el tronco. Otra causa de retraso en la adquisicion de hitos motores pueden ser los
problemas médicos que suelen asociarse al sindrome, como problemas cardiacos, gastricos,
intestinales, afecciones respiratorias.

En la tabla siguiente se muestran los items del desarrollo y su aparicion en el sindrome de
Down observando un retraso en la adquisicion- de habilidades respecto a la poblaciéon sin
sindrome de Down, por ello la evaluacion por el medico rehabilitador debe realizarse antes de
los 3 meses de vida, valorando el grado de hipotonia, el desarrollo psicomotor desde el punto
de vista cuantitativo y cualitativo, alteraciones«musculoesqueléticas y déficits sensitivos
asociados, para asi establecer un plan de intervencion temprana basado en estrategias
terapéuticas como terapia fisica, terapia ocupacional, ludoterapia, uso de ortesis especificas y
programas de inclusion social.



Tabla: Edades de desarrollo psicomotor con sus correspondientes intervalos (en meses)

Habildados Mifhos con sindioma de Down Poblacdn general (otros nifos)
Madia Intervalo Media Intarvalo

irol cafdlico boca abajo 27Tm 1-8m 2m 1.53m

rola la posicion de la cabera astando
sentado - am 1-4 m
008 ' 413m ~ Em 49 m
Motor gruesa e —m
moviisad)  ~Andar a gatas / Gateo 9%m _&9m
sostiena da pie solo ] S=16 m

Suba y baja escaleras sin ayuda
Sigue un cbyalo con los ojos
Matar fino

(coordinacién de una mano a la otra
ﬂiu"rnm'ﬂh Construye una lorme de dos 1
un circula 24-40 m

Balbucea... Pa..Pa.Ma. Ma... -18 514 m
T ] Responde a palabe - 514 m
{mudicion y _Dr_ las primenas palabras con significado
languaja) Manifiesta sus necesidades con gestos
Hace frases do dos palabras

Sin panad (no S0 hace caca)

Fuenie: Elaboracidn de DOWN ESPANA a partir de: DSMIG 2000, Cunningham, 1888 Down's syndrome. An infroduction for Parents. Souvenir
Press Lid. Human Horizon Saries.

Por otro lado, el dolor cronico derivado de alteraciones del sistema musculo esquelético es un
problema comun en esta poblacion ya que la conjuncion de hiperlaxitud ligamentaria,
hipotonia y debilidad muscular asociada condicionan que la estabilidad articular se vea
comprometida provocando que las articulaciones sometidas a una carga mas continua
(caderas, rodillas, pies) o a una gran movilidad (articulacion atlanto-axoidea), tengan una
mayor afectacion, pudiendo condicionar desgaste articular, subluxaciones y dolor cronico. Asi
mismo estas alteraciones se acompanan de multiples compensaciones en el movimiento que
deben ser detectadas y corregidas dentro de lo posible para evitar problemas osteoarticulares
y dolor crénico.

Por lo anterior es necesaria la evaluacion integral del sistema osteomioarticular considerando
aspectos estructurales y funcionales, para establecer programas de rehabilitacion basados en
la correccion de compensaciones del movimiento, mejorar equilibrio muscular, fortalecimiento
muscular, ejercicio aerobico de mediana intensidad, estabilidad articular dinamica y manejo del
dolor.



ALTERACIONES EN LA INMUNIDAD EN
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Se han realizado algunos estudios donde se han identificado disminucion en el conteo de
neutrofilos, eosinoéfilos, basofilos en relacion a controles sanos, y se ha documentado que el
conteo alcanza niveles normales hacia la vida adulta.

Se ha establecido que la quimiotaxis celular y las capacidades bactericidas de los neutrofilos
estan alteradas en personas con sindrome de Down (SD). Habitualmente la concentracion de
calcio intracelular de los neutroéfilos es elevada, tanto al inicio como en respuesta a la
estimulacion, por lo tanto los niveles elevados de calcio en nifios con Sindrome de Down y
pueden reflejar envejecimiento acelerado; En adultos con Sindrome de Down, los granulocitos
(neutrofilos y eosindfilos) tienen niveles mas altos de apoptosis inducida por anticuerpos anti-
Fas, lo que demuestra una duracién mas corta de los mismos. 1

Se ha reportado una disminucién de la frecuencia de CD14+ CD16- (monocitos clasicos) y mayor
frecuencia de CD14dim /- CD16+ (monocitos no clasicos) en niflos y adultos con SD, también se
han informado niveles de monocitos no clasicos estan regulados positivamente en pacientes
con Lupus Eritematoso Sistémico (LES) y correlacionarse positivamente con niveles de
anticuerpos anti-dsDNA, lo que sugiere una asociacion entre estas células y la autoinmunidad;
curiosamente tienen funciones de fagocitosis y quimiotaxis, pero su capacidad bactericida no
se ve afectada. La expresion significativamente mas alta de niveles de receptores en la
membrana celular de Interferones (IFNAR2 e IFNGR2) que los sujetos control, con alteracién en
la regulacion de la expresion de STAT1 (del inglés Signal Transducer and Activator of
Transcription) que participan en procesos de proliferacion, inmunidad, apoptosis, y
diferenciacion celular.

En relaciéon con células NK, se han reportado niveles significativamente mas bajos en el nimero
absoluto de células NK CD3- CD56+ y/o Ceélulas CD16+, hasta los 10 afios de edad, sin diferencia
entre ninos con y sin SD después de los 10 anos.



El sistema del complemento esta disregulado en el SD y puede cambiar significativamente con
la edad, esto se refiere a proteinas CIR, C1QA, C3, and C6, también se ha informado sobre
niveles significativamente mas altos de proteinas del complemento (Clq, C3 y C9), reguladores
(clusterina, factor H, inhibidor de C1 y FHR4) y productos de activacion (TCC e iC3b) en el
plasma de adultos con SD que en los controles. Veteleanu et al. (2023) sugirieron que esta
discrepancia podria estar relacionada con la edad o Inflamacién crénica. La produccion de Clq
es estimulada por citoquinas inflamatorias, como IL-6 e IFN-y, los niveles de Clq estan
elevados en estados de infeccion crénica; Los niveles del factor H del complemento (CFH) son
significativamente disminuidos en los tejidos del higado, el cerebro y el bazo de adultos con SD,
mientras que el miARN-155, que se expresa en el cromosoma 21 y se une a CFH, esta
significativamente regulado positivamente en estos tejidos.

El cromosoma humano 21 (HSA21) porta cuatro de los seis genes del receptor de IFN: IFNAR2,
IL10RB, IFNARI e IFNGR2 (IL10ORB se asocia con IFNLR1 pero es también una subunidad de
IL10R). Muchos estudios han demostrado que la triplicacion de estos cuatro genes receptores
dan como resultado un aumento en la expresion del receptor, con una regulacioén positiva de
los niveles de ARNm para algunos o mas. Todos estos receptores IFNAR se encuentran en los
fibroblastos, monocitos, células EBV-B y células T de personas con SD.

La autoinflamacion en el sindrome de Down esta bien documentada, pero atn no esta claro si
las perturbaciones de la inmunidad innata causan esta inflamacion o viceversa. Sin embargo,
hemos llegado a la conclusion de que el sindrome de Down puede considerarse una
citokinopatia, ya que hemos demostrado que los individuos con sindrome de Down viven en un
estado perpetuo de disregulacion inmune soluble. En estudios de microarreglos de RNA (array)
se han determinado 29 citocinas en el plasma de personas con sindrome de Down alterados,
por ejemplo los niveles de proteinas de fase aguda, como IL-6, IL-la y TNFf, son
significativamente mayores en personas con SD que en la poblacion general, asi como de las
citoquinas Th2 IL-4 e IL-13.

DS. Sullivan y cols. (2017) informaron una regulacion positiva significativa de IL-6, IL-22, MCP-1
(CCL2), TNF-a y VEGF-A, y observaron que la regulacion positiva de estas proteinas también se
observa en individuos con diversas enfermedades inflamatorias cronicas.

Un fenotipo de enfermedad autoinmune como enfermedad de la tiroides u otras enfermedades
endocrinas, se encuentra en el 37% de los pacientes heterocigotos para mutaciones STAT1 GOF
(ganancia de funcion de STAT1), y la gran mayoria también presenta candidiasis mucocutanea
cronica e infecciones bacterianas. Los pacientes con STAT3 GOF (ganancia de funcion de STAT
3) pueden presentar tanto desregulacion inmune, en forma de alopecia y diabetes de aparicion
temprana, e infecciones fungicas, bacterianas y respiratorias. Estas ambos reflejan el fenotipo
dual de autoinmunidad e infecciones graves observadas en el sindrome de Down y sugieren que
el IFN y otros STAT1 y las vias de las citocinas activadoras de STAT3 pueden contribuir a la
clinica resultados del SD. 1



El sistema inmunolégico innato esta disregulado en personas con sindrome de Down. Ciertas
poblaciones de células, como los monocitos no clasicos y las células NK citotoxicas, los
factores solubles y la via del IFN tipo I estan afectadas. Esta disregulacion, particularmente de
la via del IFN tipo I, probablemente contribuya tanto a la autoinflamaciéon como al aumento
gravedad de la infeccion observada en personas con SD.1-2

En relacion a las inmunoglobulinas, los niveles séricos de IgG e IgA en personas con SD se
reportan predominantemente normales, mientras que los niveles de IgM en su mayoria estan
significativamente disminuidos. En cuanto a las subclases de I1gG: los niveles de IgG1 e IgG3 son
suelen ser altos, mientras que los niveles de IgG2 e IgG4 suelen ser bajos. Curiosamente, las
tasas de secrecion de IgA salival estan significativamente disminuidas en nifios mayores y
adultos con sindrome de Down, lo que puede estar relacionado con el aumento de la
enfermedad periodontal y de las infecciones respiratorias y del tracto gastrointestinal
observado en personas con sindrome de Down. Sin embargo, dado la baja tasa de secrecion
salival en el SD, en vez de deficiencia de la produccion de IgA probablemente puede contribuir
a este resultado. 1-3

Se han determinado en poblaciones con DS las células B CDllc+; conocidas como células B
atipicas y a menudo se identifican por alguna combinaciéon de CDl1lc, T-bet, y baja expresion de
CD21. Esta poblacion celular se expande en lupus eritematoso sistémico (LES), artritis
reumatoide (AR), y otros trastornos autoinmunes, proporcionando un posible vinculo con la
autoinmunidad observada en DS. 1,2

Es probable que existan multiples dimensiones del sistema inmunolégico adaptativo en el
sindrome de Down relacionado con el aumento de las tasas de autoinmunidad, incluida la
senalizacion de IFN en poblaciones de células inmunes adaptativas, la expresion de AIRE, los
niveles de Células B CDllc+ y produccion de autoanticuerpos. En una evaluacion del proteoma
circulante de individuos con sindrome de Down, Sullivan et al. (2017) observaron una regulacion
negativa significativa de FCRL3, una glicoproteina similar al receptor Fc, ZAP70, que participa
en el desarrollo de timocitos y la regulacion de las células T maduras, y ERAP2, que participa en
la preparacion de epitopos para la presentacion del MHC 1. La desregulacion de estas proteinas
tienen varios impactos en el sistema inmunoloégico. Mutaciones de FCRL3 estan asociados con
LES y AR, y las mutaciones de ZAP70 son también asociadas con enfermedades autoinmunes.
Sullivan y cols. también encontraron que B2M estaba regulado positivamente, mientras que
LILRB1/LILRB2 estaban regulados negativamente. B2M es un gen estimulado por interferén y
B2M es una subunidad de el complejo MHC clase I, mientras que LILRB1/LILRB2 regulan
negativamente la sefializacion del MHC clase 1.

La combinacién observada de estos niveles puede, por lo tanto, estar relacionados con un
aumento en la presentacion y senalizacion del antigeno ante el CMH clase I. En definitiva, los
individuos con DS muestra una desregulacion del proteoma que puede estar involucrado en la
mayor incidencia de autoinmunidad en estos individuos.1-3



Inmunofenotipo de linfocitos por citometria de flujo

Se han encontrado diferentes alteraciones cuantitativas en la expresion de marcadores sobre la
superficie celular, desde linfocitos B CD19 inmaduras, CD19+CD27-sIgD+ y CD19+CD27+sIgD+,
otro inmunofenotipo de los linfocitos CD4+ (helper) con alteraciones en células T reguladoras
(CD3+CD4+CD25++CD27-) de memoria central (CD3+CD4+CD27+CD45R0O+) de memoria efectora
(CD3+CD4+CD27- CD45R0O+) de diferenciacion terminal (CD3+CD4+CD27-CD45RA+), foliculares
(CD3+CD4+CD185+CD45R0O+), y regulatorias(CD3+CD4+CD45RO+CD127-CD25++), entre los
linfocitos CD8 (citotoxicos) se han encontrado alteraciones en linfocitos CD8 naive
(CD3+CD8+CD197+CD27+CD45RA+) de memoria central (CD3+CD8+CD197+CD27+CD45R0O+),
memoria  efectora (CD3+CD8+CD197-CD27-CD45RO+), and diferenciacion  terminal
(CD3+CD8+CD197-CD27-CD45RA+).

Conclusiones:

Los resultados de numerosos estudios en pacientes con SD muestra una multiplicidad de
desérdenes inmunolégicos, los cuales, repercuten en la presencia de infecciones virales y
bacterianas, manifestaciones autoinmunes, inmunodeficiencias humorales por alteraciones en
la biosintesis de inmunoglobulinas, alteraciones en la funciéon de células B y células T, ademas
de las alteraciones anatomicas afectando muchos organos y sistemas incluyendo el
cardiovascular, respiratorio, endocrino, gastrointestinal, neuromuscular, que se superponen a
desordenes inmunes como inmunodeficiencias, autoinmunidad, trastornos linfoproliferativos y
manifestaciones inflamatorias. Podemos citar que la disregulacion inmune mas cominmente
observada en paciente con sindrome de Down se manifiesta en forma de alergia (rinitis alergia,
alergia alimentaria, asma), trastornos autoinmunes (Tiroiditis, Alopecia, Enfermedad celiaca,
Enfermedad Crohn), inflamatorios (linfadenopatias, hidradenitis) y hematopoyéticos
(Mielopoyesis anormal transitoria). 1-2

Esto traduce episodios recurrentes de infecciones del tracto respiratorio, con mayor
frecuencia Neumonia, bronquitis y bronquiolitis en nifilos menores de dos anos, dentro del
grupo de los virus, se han identificado virus sincitial respiratorio, rinovirus, Sars cov 2 y otros
coronavirus, Bocavirus, Adenovirus, Influenza A y B, parainfluenza 3 y 4; y dentro del grupo de
bacterias se han identificado Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa.
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El sindrome mieloproliferativo transitorio es caracterizado por la proliferacion clonal de
blastos mieloides en sangre periférica. Los recién nacidos con sindrome de Down muestran
dicha alteracién hasta en un 10% aproximadamente. Esta alteracién tiende a remitir en el
sexto mes de vida aproximadamente en un 80% de ellos. Aunque puede darse Unicamente
manejo de sostén en caso de presentar como manifestacion inicial alteraciones organicas que
comprometan la vida del paciente es que esta indicada la quimioterapia. Los pacientes
afectados se encuentran en riesgo de desarrollar leucemia megacarioblastica aguda dentro del
primer lustro de vida.

En nuestro pais se estima que existen aproximadamente 250,000 pacientes con trisomia 21
(Sindrome de Down), y estos, con un aproximado de 50%/ con incremento de la
morbimortalidad por las alteraciones o afecciones asociadas.

Las cardiopatias congénitas son la principal afeccion o alteracion que presentan hasta en un
60%, siendo esta la causa de mayor mortalidad dentro-de los primeros anos de vida.

Hematolégicamente con mayor frecuencia presentan: sindrome mieloproliferativo transitorio
en un 10%, leucemia megacarioblastica y leucemia linfoblastica aguda. Aproximadamente del 5
al 10% de los recién nacidos con Sindrome de Down presentan sindrome mieloproliferativo
transitorio (SMT), una proliferacion clonal unica caracterizada por la presencia de
megacarioblastos inmaduros en el higado fetal, sangre periférica y médula 6sea, aunque en la
mayoria resuelve al cabo de 3 a 6 meses de edad, aproximadamente el 20% de los ninos
diagnosticados con SMT pueden desarrollar Leucemia Mieloide Aguda (LMA) en un lapso de 3 a
5 anos.

El SMT es un trastorno mieloproliferativo exclusivo en recién nacidos con sindrome de Down
los cuales presentaran blastos circulantes, morfologica y fenotipicamente similares a los de
LMA de linaje megacariocitico. La OMS en el 2022 define al SMT y la LMA asociada al Sindrome
de Down como “proliferaciones mieloides asociados con Sindrome de Down tipicamente
asociadas con mutaciones en GATAl en el ex6n 2 o 3.

Hablamos de una entidad que bien puede ser asintomatica hasta presentar una falla organica
multiple secundario a la infiltraciéon en tejidos siendo los principales higado y pulmones y
puede derivar en lisis tumoral. En sangre periférica se aprecia notable hiperleucocitosis. Como
mencionamos anteriormente el 20% de los pacientes con SMT desarrollaran LMA, de estos
entre el 10% y el 20% presentaran falla hepatica o coagulopatia en edades tempranas lo cual
llevara al fallecimiento del paciente.



Clasicamente puede afectarse la piel, con diversas lesiones como petequias y exantemas
inespecificos. La hepatoesplenomegalia puede ser variable y debido a la infiltracion blastica a
estos oOrganos. Ha sido descritos también insuficiencia respiratoria, derrames pericardicos,
pleurales y ascitis. La serie roja puede ser normal o manifestarse anemia leve y con alteraciones
plaquetarias (trombocitopenia o trombocitosis). Los blastos en sangre periférica a menudo
presentan marcadores de CMP (CD 33, CD 34) junto con marcadores de serie megacarioblastica
(CD41, CD61) y eritroide también (CD235A).

El margen entre leucemia y SMT es incierta, es mas coman o ligado a leucemia datos como:
mayor ataque al estado general al diagnostico, infiltracion difusa a 6rganos, hepatomegalia mas
pronunciada, pancitopenia severa, lesiones cutaneas extensas y afectaciéon a SNC. Se relaciona
mas a SMT un mejor estado general, lesiones cutaneas inespecificas, hiperleucocitosis en
sangre periférica que, en medula 6sea, ausencia de anomalias en cariotipo de los granulocitos.
La sospecha clinica y el diagnostico temprano de esta entidad son factores determinantes en el
prondstico.

Desde la genética molecular, en la trisomia 21 hay datos que apoyan a que al SMT y la LMA son
estadios evolutivos diferentes de un mismo contexto patolégico. Para ambas entidades se han
descrito mutaciones del gen GATA-1, que es un protooncogén codificante de un factor de
transcripcion que regula la proliferacion de las series eritroide y megacarioblastica. Algunas
mutaciones congénitas de este gen se han asociado también a trombocitopenias y anemias
diseritropoyeticas. Se cree que en una primera fase varias mutaciones distintas del gen sobre
varias lineas celulares originan SMT, por lo que al inicio es un trastorno policlonal que
evoluciona a un clon predominante. En la mayoria dicho clon desaparece, sin embargo, en los
pocos que evolucionan a LMA se sospecha que una subpoblaciéon del mismo clon predominante
persiste de forma latente en la MO acumulando otras alteraciones genéticas que conllevarian a
la progresion de LMA. Por lo tanto, se puede deducir que el SMT se identifica en 3 escenarios:

-Pacientes con Sindrome de Down.
-Pacientes con mosaicismo de trisomia 21.
-Pacientes sin Sindrome de Down: extremadamente raro.

Se puede considerar al SMT cono un trastorno pre leucémico, sin embargo, se
necesitan mas estudios para determinar otros factores de riesgo y las alteraciones capaces de
inducir dicha progresiéon. A pesar de que no se ha demostrado que el uso temprano de
quimioterapia en SMT pueda prevenir la aparicion posterior de LMA y aunque no existe un
consenso claro con respecto a las indicaciones de tratamiento y la dosis, se recomiendan dosis
bajas de citarabina para los recién nacidos con SMT y deterioro clinico grave.
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El manejo de estos pacientes requiere wuna supervision periodica con equipos
multidisciplinarios que incluyan pediatras, genetistas, cardidlogos, endocrindlogos,
gastroenterologos y neur6logos, ademas de terapias de estimulacién temprana para mejorar su
desarrollo cognitivo y motor.

Avances en la Investigacion y Terapias Emergentes.

Actualmente, se investiga en nuevas estrategias terapéuticas para mejorar la calidad de vida de
los pacientes con SD. Algunas lineas de investigacion incluyen la modulacion de genes
especificos del cromosoma 21, terapias farmacoldgicas para mejorar la neuroplasticidad y
avances en la terapia génica. Ademas, la medicina personalizada esta emergiendo como una
herramienta prometedora en el abordaje de las comorbilidades asociadas.

Conclusion.

El SD representa un desafio médico y social que requiere un enfoque integral y
multidisciplinario. La detecciéon temprana, el manejo especializado y la investigacion en nuevas
estrategias terapéuticas son clave para mejorar la calidad de vida de los pacientes con SD y
fomentar su inclusion en la sociedad. La educacion médica continua y la concienciacion publica
siguen siendo esenciales en la atencion de esta poblacion vulnerable.




“LOS VALORES HUMANOS ™~ ;PODRIA SER
UNA ESTRATEGIA VIABLE PARA PREVENIR
EL MALTRATO INFANTIL?

Dr. Arturo Loredo Abdala
Pediatra
Especialista en la Atencion Integral del Maltrato Infantil

RESUMEN

El Maltrato Infantil (MI) se ha calificado como un flagelo médico-social-legal de
la humanidad y a pesar de numerosas estrategias de asistencia, Unicamente se
han podido atender parcialmente algunas de las complicaciones fisicas,
sexuales y emocionales en las victimas. Sin embargo, poco se ha avanzado en
los diversos programas desarrollados en el mundo para prevenir este
problema. En el Centro de Estudios Avanzados-Prevencion del Instituto
Nacional de Pediatria (CAEMI-P-INP) se propone un programa denominado
“Los Valores Humanos ¢Estrategia viable para prevenir el maltrato Infantil? La
accion esta basada en el conocimiento y difusion de cinco Valores Humanos
que deben regir el comportamiento de los seres humano menores de 5 afios,
en el hogar, la escuela, el barrio y la iglesia, etc. como una estrategia global
para evitar el Ml en cualquier parte de México.

Para ello, se deben concientizar a los padres de familia y los profesionales que
atienden o interactuan con los nifios de cinco o menos afios, en una campafia
nacional de politicas publicas.

Palabras clave. Maltrato Infantil, Valores Humanos, Campafia Nacional de
Politicas Publicas.



INTRODUCCCION

A pesar del trabajo médico, social y legal que se ha desarrollado para conocer,
atender y prevenir el Maltrato Infantil (MIl) a nivel mundial y en México, esta
patologia sigue siendo un problema de salud publica, que afecta a numerosas
personas de este grupo etario. ( 1-6)

Sin embargo, diversas instituciones e investigadores a nivel mundial, sostienen
la firme conviccién de que este problema es un reto que se puede vencer y
que su logro, no es una utopia. (7-11)

Debido a la elevada complejidad clinica, social y legal que este problema tiene,
se han hecho estudios epidemiolégicos, clinicos y basicos para tratar de

prevenirlo en los tres niveles de atencién que son:

Prevencion primaria en cualquier poblacién infanto-juvenil del mundo.

Prevencion secundaria. Que no se repita el maltrato en el paciente que ha sido
victima de cualquier modalidad del mismo.

Prevencion terciaria. Que un nifilo maltratado, cuando sea adulto no agreda a
su hijo, dando origen a lo que se conoce como “Replicacion Transgeneracional
del Maltrato Infantil” (12-16)

Ante esta realidad, es plausible escuchar, desarrollar o implementar
programas cuya orientacién tengan un caracter preventivo, factible y de
aplicacion universal, independientemente de la condicién socioecondmica,
cultural y/o religiosa de la poblacibn humana que se desea atender y/o
proteger. (17-18)



Actualmente, se debe implementar un programa preventivo que permita
actuar con rapidez, direccion, firmeza e inteligencia porque el tiempo apremia.
Ya estamos iniciando el tercer decenio del siglo XXI sin que se vislumbre por el
momento, un panorama alentador. (19-20)

Simultdneamente a este problema, la humanidad se ha enfrentado, en los
ultimos 4 afios, a las consecuencias tempranas y tardias de una pandemia
infecto-contagiosa ocasionada por el Coronavirus, Covid-19 que ha requerido
la implementacion de diversas estrategias para disminuir su propagacion y
con ello la morbi-mortalidad en adultos y en nifios. (21-22)

El sefialamiento basico para disminuir la infeccion, fue la disminucién de la
cercania entre las personas, siguiendo el logan “no salgas de tu casa”. De esta
manera, las familias grandes o pequefias se mantuvieron por meses, en una
convivencia estrecha entre sus miembros. Como consecuencia de lo anterior,
ocurrié un impacto familiar que generd angustia, ansiedad, depresién y en
numerosos casos, violencia familiar, especialmente contra las mujeres, contra
los nifios y probablemente se originaron casos especificos de MI, en sus
diversas modalidades. (23)

Ante esta nueva realidad, la humanidad esta obligada a considerar el entorno
familiar, escolar y social como un actor protagénico muy importante para
implementar una estrategia de prevencion primaria del Maltrato Infantil (Ml)
en nifos de 5 aflos 0 menos. Asi, las estrategias se deben basar en acciones

visionarias e innovadoras que admitan nuevas realidades. Ese es el reto !!!

En el Centro de Estudios Avanzados sobre Violencia-Prevencion (CEAVI-P) del
Instituto Nacional de Pediatria (INP) se propone una estrategia denominada:
“Los Valores Humanos ¢Estrategia viable para prevenir el maltrato Infantil? en
nifos menores de 5 afios mediante el conocimiento y la aplicacién de cinco

valores humanos basicos”.



Este programa, aunque no es nuevo en el mundo, en México no se ha
desarrollado plenamente con este enfoque y por ello, no se ha aplicado para
evitar el MI.

El término valor proviene del latin valere (sano-fuerte). Los valores humanos
(VH) son principios o normas éticas que guian el comportamiento y las
decisiones de las personas. Ellos representan ideales sobre lo que se
considera moralmente correcto y deseable en una sociedad. Asi, tenemos el
respeto, la responsabilidad, la solidaridad, la justicia, la igualdad,

principalmente.

Los VH influyen en las personas que interactian entre si y en cémo toman
decisiones en sus vidas diarias, promoviendo el bienestar colectivo y la
convivencia armonica. Estos valores son fundamentales para una armonica
relacion de convivencia en sociedad y pueden variar segun la cultura, la
educacion, la religién y las experiencias personales.

De hecho, todos los VH configuran la dignidad del hombre, dan fundamento a
un dialogo universal, a un entendimiento generalizado que hara posible la paz
entre los hombres y entre los pueblos. Por lo tanto, deben servir a las
personas como una guia para el desarrollo de su autorrealizacion vy
perfeccionamiento. (24, 25)

Existen diversas teorias que enumeran los VH y estos se pueden clasificar
como: universales, sociales, morales, familiares, principalmente. ( 25,26,27).

Los valores universales son el conjunto de caracteristicas y normas de
convivencia del ser humano que son consideradas como cualidades positivas y
validas en una época determinada. (24)



Las personas y los escenarios involucrados son condiciones que estan
fuertemente asociadas. Se estiman como innatos de la naturaleza humana.
Son comunmente aceptados en casi cualquier cultura, comunidad, familia o
persona del mundo y varian en importancia, de acuerdo a la persona y/o al
grupo humano que los considere.

En el cuadro 1 se establece la relacion que debe seguir el adulto con otros
adultos, con adolescentes y nifios.

CUADRO 1
Correlacién de los valores humanos entre adultos, adolescentes y nifios.

Respeto:

ensefarle al adulto a tratar a los nifios con cortesia y consideracion
Responsabilidad:

Cumplir con sus obligaciones y las consecuencias de no hacerlo.
Honestidad:

Decir la verdad y sinceridad

Tolerancia:

En el sentido fisico y emocional

Empatia:

Con nifios, adolescentes y adultos.

Generosidad:

Compartir con los nifios y estos con los adultos

Justicia:

De los padres a los nifios y de los nifios a otros nifios.

Orden:

Disciplina en su accionar

Solidaridad:

Ayudar a los demas.



Considerando que los valores, se deben inculcar a los nifios desde una edad
temprana, arbitrariamentehemos considerado los presentados en el cuadro 2
como los que basicamente deben ser trabajados en la sociedad.

CUADRO 2
Valores humanos basicos para los nifios..

Respeto:

A los adultos y a los nifios..

Disciplina:

En su accionar diario

Honestidad:

Todo el tiempo.

Orden:

Durante sus acciones cotidianas.
Solidaridad:

Con sus familiares , compafieros y amigos.

Considerar estos VH como una estrategia para prevenir el Maltrato Infantil con
base al conocimiento que los nifios y los adultos tengan para crear un entorno
mas seguro y saludable en cualquier poblacion infanto-juvenil. (27, 28)

Es muy importante tener presente que los nifios habitualmente valoran el
gozo, la estimulacién y la individualidad en el proceso de entendimiento y
desarrollo de una indicaciéon. Asi mismo, evitan los modelos que limitan su
creatividad y la accion placentera.



Ante este panorama consideramos que la prevencién del Maltrato Infantil
debe ser entendido como un objetivo multifacético que exige un enfoque
integral que establezca y promueva normas sociales y culturales para crear un

clima que evite al maximo las siguientes situaciones:

a.- Prevenir el Maltrato Infantil
b.- Disminuir la violencia contra las mujeres, las nifias, los nifios y los
adolescentes.

b.- Evitar un matrimonio precoz y forzado de nifias y nifios

;Quien debe transmitir los valores a los ninos, a los adolescentes, a los
padres y/o adultos, que interrelacionan con las nifias y nifos?

Evidentemente estas acciones deben recaer directamente en los padres, en
familiares que viven o interactuan directamente con un nifioc o una nifa
(abuelos, tios, hermanos mayores) educadores de jardin de nifios, médicos
familiares y pediatras. (29-30)

¢Como se puede llevar acabo este accionar?

Evidentemente, ante este serio problema la difusién e implementacion de los
VH seleccionados, no es imposible. En una primera etapa, los adultos y los
menores den ser informados de los cinco VH planteados en el cuadro 2. Es
programa puede estar encabezado por el personal médico y paramédico del
Instituto Nacional de Pediatria y la Academia Mexicana de Pediatria,
principalmente.



Conclusiones:

a.- Se encomienda y se responsabiliza a todos los adultos que cuidan y vigilan
a los nifios

b.- A los profesionales que atienden o interactian con personas de este grupo
etario

Cc.- Los adultos involucrados deben ensefiar y vigilar que los nifios los
aprendan, desarrollen y los apliquen en el hogar, la escuela o el barrio. (31-32)

d.- ¢TU lector te podrias sumar a este esfuerzo?
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11 DE ABRIL
DIA MUNDIAL DEL
PARKINSON

Desde 1997 se celebra el Dia mundial del Parkinson, como una
iniciativa de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) para crear
conciencia sobre esta patologia entre el personal de salud y la
poblacion general. Esta fecha se eligi6 en conmemoraciéon al
natalicio de James Parkinson, el primer médico en identificar la
enfermedad (1817), a la cual llamé paralisis agitante (1).

Carga global y regional
La enfermedad de Parkinson (EP) es la segunda enfermedad

neurodegenerativa mas comun después de la Enfermedad de
Alzheimer. De acuerdo a la OMS, se estima que en 2019 poco mas de

8.5 millones de individuos padecia EP a nivel mundial. La prevalencia

Dra. Wendy Ivonne Rivera Lopez de esta enfermedad ha incrementado rapidamente, convirtiéndola

en un problema de salud publica. De acuerdo al Global Burden of
Biomédica del Valle Disease (GBD) tan solo de 1990 al 2016, la prevalencia cruda
Azaleas #590 increment6 74.3 % y la estandarizada por edad 21.7%. Es posible que
Fracc. Flores del Valle este cambio se deba al incremento en la longevidad, la reducciéon de
Tel 2294601234 la mortalidad por otras enfermedades crénicas, incremento en la

industrializacién; quizd mayor acceso a la atencién médica,
diagnostico y por tanto reporte epidemiolégico (2,3).



La prevalencia varia entre regiones geograficas, siendo la mas baja en Africa subsahariana y la mas

alta en Europa, Norteamérica y América Latina; dicha heterogeneidad puede atribuirse a variaciones
genéticas, que sin embargo estan influenciadas por exposicién a factores ambientales y
ocupacionales, ademas de acceso a la atenciéon médica, esperanza de vida y metodologia de estudio
(infra diagnéstico). La prevalencia también varia con la edad: 2% en mayores de 60 afios y mas del 3%
en mayores de 80; y con el sexo, siendo ligeramente mas alta para los hombres (1.4:1). Hasta el
momento no se ha encontrado un gradiente socioeconémico claro (3,4).

Segin datos del Sistema Unico Automatizado para la Vigilancia Epidemiolégica (SUAVE), la
incidencia anual por cada 100,000 habitantes pas6é de 8.2 en 2014 a 14.9 en 2023. Los estados con
mayor incidencia fueron Sinaloa (27.6), Colima (23.5) y Durango (20), mientras que Guanajuato
present6 la tasa mas baja (3.3). En Veracruz se estima de 9.6 aproximadamente. Asi mismo la
incidencia incrementa por grupo etario, siendo de 3.5 en menores de 60 afios, 26.9 en personas entre
60y 64 aios, y 65.9 en mayores de 65 afios (5,6).

En conjunto, a nivel mundial en 2016, los trastornos neurolégicos fueron la principal causa de afios
de vida ajustados por discapacidad (AVAD) con 276 millones, de los cuales 3.2 millones se
atribuyeron a la EP. Ademas en el mismo afio ocasioné 211 296 muertes directamente relacionadas
(7,8).

Desafortunadamente no se disponen de datos econdémicos nacionales en relacién a este
padecimiento. En Estados Unidos se estim6 que para 2017 (con una poblacién 2.63 veces mas grande
que la nuestra) la carga econémica total fue de casi 52 mil millones de délares desglosados de la
siguiente forma: 25.4 mil millones de costos médicos directos; costos indirectos por pérdida de
ingresos futuros debido a muerte prematura (2.5 mil millones), ausentismo laboral y presentismo o
dias de trabajo no productivo (10.7 mil millones); 7.5 mil millones por atencién no meédica
(cuidadores) y modificaciones en domicilio; finalmente 4.8 mil millones en pensiones/apoyo
gubernamental a personas con discapacidad (9).

¢/Qué es la Enfermedad de Parkinson?

En términos excesivamente simplistas, se trata de una enfermedad neurodegenerativa en la que
existe una transmisién sinaptica alterada dentro del sistema dopaminérgico nigro-estriatal y
finalmente neurodegeneracién de la pars compacta de la sustancia negra, que generalmente se ha
considerado secundaria a la plegacién y agregacién anormal de alfa sinucleina en los axones
(neuritas de Lewy) y cuerpos neuronales (cuerpos de Lewy). Se diferencia de otras sinucleinopatias
(atrofia de multiples sistemas, demencia por cuerpos de Lewy, disfuncién autonémica puray
trastorno de comportamiento de suefio REM) por el patrén de distribucion espacial y temporal de
estos agregados proteicos en el sistema nervioso; lo cual se correlaciona con la evolucién de los
sintomas motores y no motores (10).



¢Como distinguir la enfermedad de Parkinson?

Partimos de la integracién de un sindrome parkinsénico, el cual consta de bradicinesia
(ralentizacién de los movimientos) y al menos uno de los siguientes: rigidez, temblor de reposo o
inestabilidad postural. Estos sintomas son de curso progresivo, de inicio unilateral y se mantendran
con severidad asimétrica a los largo de la enfermedad; es caracteristica la respuesta favorable a
levodopa y mas aun la presencia de movimientos coreiformes inducidos por levodopa (discinesia).

Dicho sindrome parkinsénico a menudo esta precedido de algunos sintomas llamados prodrémicos,
que pueden ser incluso un estadio inicial de la enfermedad: hiposmia, estrefiimiento y suefios
vividos (trastorno de comportamiento del suefio REM.

Finalmente se debe interrogar por datos de alarma, que en su presencia nos hacen considerar
diagnésticos alternativos:
-Etiologia vascular: inicio subito o afeccién predominantemente en miembros pélvicos.
-Hidrocefalia normotensa: incontinencia y/o urgencias urinaria, trastorno cognitivo temprano.
-Parkinsonismo atipico: escasa respuesta a levodopa, marcada disautonomia, ataxia, deterioro
cognitivo precedente a los sintomas motores o que se desarrolla en el primer afio de los mismos,
alucinaciones prominentes (3).

Es mas facil de sospechar cuando el paciente acude con un cuadro clasico de temblor en reposo, sin
embargo y sobre todo en los fenotipos rigido-acinéticos o con compromiso de la marcha, puede que
los motivos de consulta sean confusos y nos desorienten si no indagamos de forma aguda y
completa: una falsa hemiparesia (generada por la rigidez y la bradicinesia), caidas ocasionales o falta
de equilibrio, dolor muscular, alteraciones en el tono de voz (hipofonia y disartria), problemas para
escribir (micrografia), por ejemplo.

Especial cuidado se debe tener en pacientes adultos mayores, los cuales pueden ser
infradiagnosticados por las comorbilidades coexistentes como osteoartritis, insuficiencia cardiaca,

privacién sensorial; o por viejismo.

También es importante reconocer que aunque poco comun, este padecimiento puede iniciar antes
de los 40 afios (Parkinson de inicio temprano) y ain mas inusual, antes de los 21 (Parkinson de inicio

juvenil).

De acuerdo al Registro Mexicano de Enfermedad de Parkinson (ReMePark), en la poblacién
mexicana la edad de inicio de los sintomas motores fue de 56.7 + 13.4 afios y el diagnéstico se realizb
entre 2.4 + 2.6 afilos mas tarde (11).



¢Es mi enfermedad hereditaria? j Por qué me dio esta enfermedad?

Son dos preguntas muy frecuentes. Con respecto a la primera, la respuesta es no, al menos para el
85-90% de los casos en que se considera esporadica; los casos de Parkinson familiar tienen
antecedente familiar que pueden seguir un patrén de herencia autosémico dominante o recesivo y

es mas comun si el inicio es temprano o juvenil pero no se restringe sélo a este grupo etario.

Con respecto a lo sequndo, para la mayoria (la variedad esporadica), se debe a una interacciéon de
factores genéticos y medioambientales. En estos casos se trata de una enfermedad poligénica, es
decir que se requiere tener una combinacién de variantes genéticas de riesgo, con solo un 30% de
heredabilidad, es decir que la influencia de la carga genética para la aparicién de este rasgo
(enfermedad) es baja. Lo que implica que los factores medioambientales juegan un papel atn mas
importante, y jcuales son estos factores de riesgo?

-Exposicién a pesticidas (utilizados en los campos de cultivo): paraquad, rotenona, 2,4-D,
organoclorinos.

-Exposiciéon a solventes clorados: triclorietileno (utilizado como desengrasante industrial, solvente
en adhesivos, pinturas y barnices), percloroetileno (usado para limpieza en seco de ropa y textiles asi
como la fabricaciéon de fluoropolimeros como el teflon) y tetracloruro de carbono (anteriormente
usado en fabricacién de refrigerantes, actualmente de plasticos y cauchos).

-Traumatismo craneoencefalico
-Alto consumo de productos lacteos
-El uso de metanfetaminas (3,12)

¢A qué se enfrenta una persona con enfermedad de Parkinson?

En primera instancia recibir el diagnéstico de una enfermedad neurodegenerativa es impactante: se
trata de una enfermedad que hasta el momento no es curable, a menudo desconocida (en su
complejidad) y progresiva, lo cual implica la perdida de las funciones motoras y en algin grado
cognitivas a largo plazo. Desafortunadamente la carga laboral institucional brinda poco tiempo de
atencioén en el cual es dificil, pero no imposible, empatizar, aclarar y alentar a nuestros pacientes en
cada consulta.

Sintomas no motores
Para algunos pacientes son la fuente de mayor discapacidad e incluso institucionalizacion.

Pueden presentarse desde el estadio prodrémico (2-10 afios) como la hiposmia, trastorno de
comportamiento del suefio REM, depresion y/o ansiedad, constipacién.

Conforme progresa la enfermedad se agregan sintomas de frecuencia variable: fatiga, dolor,
parestesias, alteraciones visuales, hipofonia, disfagia, sialorrea, trastornos del suefio, deterioro
cognitivo, alucinaciones, incontinencia urinaria, disfuncién sexual e hipotensién ortostatica.



La hiposmia esta presente hasta en 90% de los casos, puede poner en riesgo de intoxicacién por falta
de alerta ante sustancias nocivas (gas, por ejemplo).

El trastorno de comportamiento de suefio REM puede generar lesiones en el mismo paciente (golpes
y caidas) y en el compaifiero de cama, lo que a veces obliga a separarlos.

El transito intestinal lento genera incomodidad y a menudo en estadios avanzados los pacientes
requieren uso crénico de laxantes; ademas el retardo del vaciamiento gastrico disminuye la
absorcion de levodopa, lo cual empeora las fluctuaciones motoras.

El dolor fluctta en severidad con el estado motor, ya que la dopamina acttia en regiones fuera de los
ganglios basales implicadas en la modulacién del dolor como la medula espinal, el talamo, la
sustancia gris periacueductal y la corteza cingulada.

Las alteraciones visuales se reportan del 22 al 78% de los casos, incrementan con la evolucién y van
desde visién borrosa, perdida de la sensibilidad al contraste y diplopia; son secundarias a la
presencia de depositos de alfa-sinucleina en la corteza occipital y la retina, lo cual también es parte
del sustrato fisiopatolégico de las alucinaciones visuales. Estas alteraciones ocasionan fallas
visuespaciales y mala adaptacion a la transicion luz/oscuridad.

La ansiedad esta presente hasta en el 60% de los pacientes, es mas comun en el sexo femenino e
incrementa con la evolucién a causa de las fluctuaciones motoras. En comparacién con las personas
sin EP, la depresion es generalmente mas leve, aunque con mayor apatia y anhedonia

La fatiga en la EP se caracteriza por falta de energia, agotamiento y cansancio, es distinta de la apatia
y afecta aproximadamente al 50%; no esta precisamente relacionada con la severidad de los sintomas
motores y puede incluso ser prodrémica.

Puede haber trastorno cognitivo leve desde los inicios del padecimiento, el cual no es clinicamente
significativo y afecta principalmente la funcién ejecutiva (planificar, adaptarse, prestar atencion,
regular las emociones, autosupervisiéon, memoria de trabajo). Por otro lado los niveles de dopamina a
nivel cortical influyen en la cognicién, por lo que a su vez ésta puede fluctuar con el tratamiento,
niveles muy bajos o altos de dopamina son contraproducentes a este nivel. Finalmente en afios
subsecuentes puede evolucionar a demencia asociada a Parkinson.

La psicosis, caracterizada por alucinaciones y delirios, aparece en estadios tardios de la enfermedad
en al menos 40% de los pacientes, la terapia con levodopa, agonistas dopaminérgicos y/o
anticolinérgicos pueden propiciarla.

Ademads del trastorno de comportamiento de suefio REM, otros trastornos del suefio que se pueden
presentar son insomnio, fragmentacion del suefio, movimientos periédicos de las piernas, sindrome
de piernas inquietas y acatisia.



La disfuncién urinaria en la EP incluye nicturia y aumento de la frecuencia y urgencia de la miccién,
que se asocian con hiperreflexia del detrusor.

Las alteraciones cardiovasculares ocurren hasta en el 80%, sobre todo en estadios avanzados. La
hipotensién ortostatica asi como la inestabilidad postural son causa de caidas que pueden conducir
en ultima instancia a traumatismo craneoencefalico y fracturas. También se ha descrito la
hipotensiéon posprandial y en contraposicién los periodos en off pueden asociarse a hipertension y
taquicardia. Finalmente ante el ejercicio la respuesta cardiaca puede estar disminuida (13-15).

En conclusién, la enfermedad de Parkinson es mas, muchisimo mas, que la rigidez, el temblor y las
alteraciones de la marcha.

Fluctuaciones motoras y el mito de la toxicidad por levodopa.

El objetivo de las terapias disponibles hasta la actualidad es permitir que los pacientes conserven su
independencia el mayor tiempo posible, con la mayor comodidad posible a través del alivio de los
sintomas, puesto que no se dispone de terapias modificadoras de la enfermedad. A lo largo de la
evolucién los pacientes pueden experimentar periodos en los que la medicacién “pierde su efecto”,
también llamados periodos en OFF, dejando al paciente con leve hasta severa discapacidad varias
horas al dia por exacerbacién de los sintomas motores.

No hay dudas de que la levodopa, hasta ahora, es la piedra angular del tratamiento en EP ya que tiene
gran efecto sobre los sintomas motores y en menor medida sobre algunos no motores, como ningan
otro (anticolinérgicos, agonistas dopaminérgicos, inhibidores de la MAO y la COMT) por si solo. Sin
embargo durante afios se ha recurrido a la practica de “ahorrar” o retrasar el uso de la levodopa, con
la finalidad de evitar los periodos en OFF y las discinesias asociadas a su uso. Esta visién ha cambiado
recientemente acorde a una mejor comprension de la fisiopatologia de las fluctuaciones motoras,
que no sera discusién de este articulo.

Enrelacién al tratamiento motor debemos saber que:

» No se debe evitar el tratamiento sintomatico (con cualquiera de sus opciones) hasta que aparezca
una discapacidad funcional evidente.

» Laterapia con levodopa mas un coadyuvante puede extender el periodo de control 6ptimo de la
enfermedad vs la monoterapia sin levodopa.

o Lamodificacién en la farmacocinética y dosificacién de la levodopa es la estrategia para
disminuir las fluctuaciones motoras, y no el evitar su uso.

» Las fluctuaciones motoras no son causadas por la levodopa, sino por la progresion de la misma
enfermedad.

» Hasta el momento no se ha demostrado con claridad que el inicio temprano (antes de los 2 afios)
de la terapia con levodopa tenga un efecto beneficioso a largo plazo, pero tampoco un efecto
perjudicial.

e Porlotanto y como en cada enfermedad, el inicio y ajuste de tratamiento debe ser personalizado
de acuerdo al paciente (sus preferencias, estilo de vida, red de apoyo, acceso a tratamientos, etc)
(16,17).



No se debe desalentar el uso de levodopa como no se lo haria con el de la insulina en un paciente con
diabetes, si es necesario su uso para lograr un buen control de la enfermedad.

Prevencion: estilos de vida saludables.

La prevencién primaria se dirige a la poblacién general mas alla del riesgo individual de desarrollar
la enfermedad y mucho antes que la neurodegeneracién ocurra. La prevencién secundaria se dirige
a aquellos en riesgo de desarrollar la enfermedad (aquellos con carga genética o con sintomas
prodrémicos), con la finalidad de retrasar la apariciéon y progresiéon. Finalmente la prevenciéon
terciara se aplica a personas que ya tienen el padecimiento y se encamina nuevamente a retrasar la
progresion, asi como reducir las complicaciones y la mortalidad (3).

Existe una medida que puede usarse en todos los niveles de prevencioéon, que no solo tiene efecto en
esta patologia sino en otras comorbilidades con alta morbimortalidad (cardiovasculares y diabetes
mellitus), que es segura, econémica y accesible; esta maravilla se llama ejercicio.

Algunos metaanalisis con mas de 40 mil participantes, con periodos de seguimiento entre 6-12 afios,
demostraron que niveles altos de actividad fisica moderada a vigorosa disminuyen el riesgo de
desarrollar EP (riesgo relativo: 0,71; IC del 95 %: 0,58 a 0,87). El efecto protector del ejercicio es
ademas dosis dependiente.

En modelos animales de EP inducidos por téxicos, se observé que el ejercicio aerébico disminuy6 la
perdida de neuronas dopaminérgicas, lo que probablemente conduzca a una progresiéon mas leve de
la enfermedad. En pacientes con EP, los niveles altos de actividad fisica y especialmente el
incremento en la fuerza muscular de las extremidades inferiores se relacionaba favorablemente con
la puntuacién en escalas de evaluacién motora para EP y funcionalidad en las actividades de la vida

diaria.

Se recomienda una combinacién de ejercicio aerébico (3 a 5 dias/semana, 20-60 minutos, de
intensidad moderada), ejercicio de resistencia (2 a 3 dias/semana, 1a 3 series de 8 a 12 repeticiones) y
ejercicio de equilibrio (Tai Chi, danza). Claro que sus adaptaciones deberan realizarse de acuerdo al
escenario de cada paciente (18).



Para terminar

La enfermedad de Parkinson es una enfermedad frecuente en la poblacién adulta y adulta mayor,
con un alto costo derivado de la posible pérdida de la capacidad laboral asi como los gastos en
asistencia médica y no médica. Generalmente no hereditaria, con formas de presentacion
(fenotipos) diferentes que a veces hace de su diagnéstico un reto.

La diversidad de sintomas (motores y no motores) que se presentan a lo largo de la enfermedad
puede crear confusién en el paciente, en el cuidador e incluso en el personal de salud poco
familiarizado con esta patologia.

La complejidad que entrafia, nos obliga a participar en su tratamiento desde un enfoque
multidisciplinario: la sospecha diagnoéstica y referencia oportuna desde el médico de primer
contacto, la confirmacién del diagnoéstico y ajuste de tratamiento por neurologia, terapias avanzadas
a cargo de neurocirugia, psicologia/psiquiatra que nos ayude a elaborar el duelo y ante la aparicion
de sintomas neuropsiquiatricos, trabajo social que evaltie y mejore la red de apoyo familiar,
nutricién para elaborar esquemas de alimentacién que mejoren la funcién intestinal y se adapten al
esquema de tratamiento; tal vez en algiin momento cardiologia, gastroenterologia y urologia cuando
algunas complicaciones tardias aparezcan; rehabilitacién fisica y terapia ocupacional para mejorar la
funcionalidad. No olvidemos el trabajo de los investigadores basicos y clinicos que generan el
conocimiento que hoy utilizamos. Todos, todos, podemos poner un granito de arena.

Desafortunadamente no contamos con un tratamiento curativo ni modificador de la enfermedad, asi
que mientras ese dia llega, dispongamos de la mejor manera de los recursos que estan a nuestro
alcance para promover la salud, prevenir la enfermedad y en altima instancia mejorar la calidad de
vida de quienes ya lo padecen.
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Introduccion

La tuberculosis continua siendo una
enfermedad infectocontagiosa de alta
prevalencia , con una gran
morbimortalidad a nivel mundial, que
muchas veces su diagnostico implica todo
un reto, lo que ocasiona una deteccion
tardia y que aunque es una enfermedad
curable el tratamiento es dificil, largo y
con riesgo de reacciones adversas con
gran toxicidad, si no se diagnostica y trata
oportunamente deja graves
consecuencias y secuelas respiratorias.

El principal agente causal es el
Mycobacterium tuberculosis que es parte
del “complejo Mycobacterium
tuberculosis” ( que incluye
Mycobacterium tuberculosis,
Mycobacterium bovis, Mycobacterium
africanum, y Microtti), que puede afectar
cualquier organo pero
predominantemente a los pulmones. Es
una de las enfermedades mas antiguas y
conocidas de la humanidad, la cual
estamos muy lejos de controlar vy
erradicar.

Es una infeccién con mayor prevalencia
en personas inmunocomprometidas como
son personas con diabetes, desnutricion,
alcoholismo, enfermedad por VIH/ sida/
inmunocomprometidos por cancer, por
uso cronico de esteroides y personas con
uso de biolégicos. Ademas de que cada
vez hay mas casos de tuberculosis
multidrogo resistentes a los tratamientos
de primera linea.

(&)

En paises como el nuestro las condiciones
socioecondmicas de la poblacién como
son la pobreza, el hacinamiento, la
migracién contribuyen a aumentar el
riesgo de contraer la enfermedad
principalmente a grupos mas vulnerables
como son nifos, ancianos, migrantes,
personas privadas de su libertad y el
mismo personal de salud.

De acuerdo a la OMS un tercio de la
poblacion mundial esta infectado por el
bacilo de la tuberculosis, lo que indica
alta prevalencia de tuberculosis latente en
la poblacién, con riesgo de desarrollar la
enfermedad en algun momento de la vida
de presentar alguna condicion de
inmunodepresion. En el 2023, 1,25
millones de personas murieron por causa
de esta enfermedad

Se estima que una persona enferma de
tuberculosis sin tratamiento llega a
contagiar a 15-20 contactos por afio, de
ahi la importancia de un diagnostico y
tratamiento oportuno.




Objetivo:

En este dia mundial de la tuberculosis es necesario concientizar principalmente al
personal de salud en la necesidad de diagnosticar y tratar oportunamente esta terrible
enfermedad para asi disminuir los contagios y las graves secuelas que finalmente tienen
un impacto en la vida laboral y socioecondmica del pais asi como en los sistemas de salud
publica.

Es una enfermedad prevenible y tratable, en la que todo personal de salud estamos
relacionados (desde pasantes del servicio social, médicos generales, especialistas,
neumologos, infectdlogos, internistas, epidemidlogos, imagendlogos, personal de
enfermeria, etc., tanto para hacer detecciones oportunas de casos, como para el
tratamiento que por normativa oficial debe ser estrictamente supervisado.

Prevalencia:

Practicamente hay tuberculosis en todo el territorio mexicano, siendo las entidades
federativas con mayor numero de casos y muertes por esta causa, Baja California,
Veracruz, Guerrero, Sonora, Tamaulipas, Chiapas, Nuevo Ledn y Tabasco, con mayor
concentracion de afectados en las ciudades de mas poblacion como Tijuana, Mexicali,
Ciudad Juérez, Veracruz, acapulco, Reynosa, matamoros, Hermosillo, Tuxtla Gutiérrez y
Tapachula.

En nuestro estado de Veracruz de acuerdo a los reportes de la secretaria de salud se han
notificado un alarmante aumento de casos, registrando un total de 2088 casos
confirmados hasta diciembre 2024, con lo que Veracruz fue la entidad que registré el
mayor numero de casos, seguidos por Baja California con 1847 casos, Nuevo Ledn 1763 y
Chiapas con 1538, con lo que a la semana 46 hubo 20,689 casos en todo México, lo cual es
una cifra alarmante y preocupante.

De acuerdo a un estudio realizado por la UNAM en 2022 los casos de tuberculosis se
presentaron con mayor frecuencia en el norte y sur del pais debido a las altas tasas de flujo
migratorio, al igual que los indices de hacinamiento e insalubridad.

Como en toda enfermedad existe una cadena epidemioldgica en la cual existe:
1.. Un agente causal,

2.- Un reservorio o fuente de infeccion.
3.- Mecanismo de transmisién

4.- Un huésped susceptible de enfermar.

Un poco de historiay honor a quien honor merece.

Roberto koch

- Cientifico aleman.

- Considerado el padre de la microbiologia.

- Descubrid el bacilo de la tuberculosis.

- Descubrid el vibrium cholerae

- En 1905 recibié el premio nobel de la medicina.




Agente causal:

Los microorganismos que causan la tuberculosis taxondémicamente se agrupan en el orden
de los Actinomycetaleceae y en la familia Mycobacteriaceae.

Los principales responsables son el Mycobacterium tuberculosis, el bovis, el africanum y el
microtti.

Sin duda alguna el mas frecuente es el Mycobacterium tuberculosis, aunque existen otros
grupos de micobacterias ( mas de 90) menos patdégenas pero aun asi capaces de causar
enfermedad.

El Mycobacterium tuberculosis es un microorganismo de forma bacilar, muy resistente al
frio, a la congelacion y a la desecacidn, es un aerobio estricto por ello es mas la afeccidén a
nivel pulmonar, su metabolismo es dependiente de las variaciones de la tension de oxigeno
y del ph del 6érgano que afecte, lo que explica su predileccion por las regiones apicales de
los pulmones ya que son dareas mas ventiladas donde el flujo sanguineo bajo produce una
mayor tensién alveolar de oxigeno.

Las condiciones ideales de multiplicacion del bacilo son un ph de 7.40 y una presiéon de
oxigeno de entre 100 y 140 mmhg, es un microorganismo que carece de capsula, peroen
su membrana posee un alto contenido de lipidos quimicamente complejos, el acido
micolico y glicolipidos son los mas caracteristicos a los que se le supone la peculiaridad de
su tincion, en su estructura quimica tiene multiples proteinas, carbohidratos, vitaminas y
minerales, todo esto es lo que ocasiona la reaccidon de hipersensibilidad retardada que
condiciona la apariciéon mas o menos precoz de la reaccion a la prueba de la tuberculina, su
pared rica en lipidos da caracteristicas bioldgicas como la dificultad de ser destruidos por
los macréfagos y su resistencia a la desecacion. Ademas de desencadenar la formacion de
células epitelioides y hasta la propia caseificacion, es un microorganismo de crecimiento
lento (60 veces inferior a un estafilococo) , oscilando entre 14 y 24 hrs lo que causa su
lenta instauracion y si no se encuentran estas condiciones( ph bajo y alta tensiéon de
oxigeno) puede entrar en un estado latente o durmiente , pudiendo tardar su multiplicacion
desde dias hasta afos. Esto justifica que la administracién de farmacos no sea varias veces
al dia.




La envoltura del Mycobacterium tuberculosis es una compleja estructura constituida por
una capsula, una pared y una membrana. La capsula es la capa externa de la envoltura de
las micobacterias, le sirve de proteccion contra multiples factores externos,
sus8principales componentes son el acido micdlico y glicolipidos, los cuales le confieren
algunas de las caracteristicas antigénicas.

La pared celular se localiza debajo de la cdapsula, estdn separadas por un espacio
peripldasmico que posee un elevado contenido de lipidos (50-60%) lo que le confieren un
caracter hidrofébico y la hace refractaria al ataque por hidrélisis enzimatica funcionando
como una barrera efectiva, esta constituida por el complejo macromolecular formado por
acido micolicoarabinogalactanopeptidoglucano (mAGP).

La membrana celular tiene las caracteristicas biolégicas y bioquimicas de cualquier
membrana, aunque en este tipo de bacterias, los derivados de los fosfolipidos se
caracterizan por estar altamente glicosilados dando lugar a moléculas como la
lipoarabinomanana (LAM), la lipoproteina de 19 kilodaltons (19-kDa) y fosfatidilinositol que
juega un papel importante en la patogénesis de la enfermedad




Patogenia:

la transmisidon de esta enfermedad es por la via aerdgena, el principal reservorio es un
ser humano enfermo que transmite pequefas microgotas expulsadas por la tos y
cargadas de micobacterias, las microgotas de tos mas pequefias miden entre 1-5 micras y
contienen aproximadamente entre 1-5 bacilos / microgota, por lo que son las mas
infecciosas, se estima que deben llegar un minimo de 10-200 microgotas para que tenga
lugar la infeccion

Al ingresar el Mycobacterium a los alveolos es detectado por los macréfagos alveolares los
cuales fagocitan al Mycobacterium , procesa y presenta los antigenos bacterianos a los
linfocitos T especificos los que van a desarrollar una respuesta inmune celular, ( 4-8
semanas), sin embargo antes de que esto ocurra algunos bacilos no podran ser fagocitados
y van a crecer y multiplicarse lo que les va a permitir pasar al torrente sanguineo y
diseminarse a otros lugares. Principalmente a las regiones apicales de los pulmones donde
encontraran las condiciones ambientales ( de ph y tension de oxigeno) ideales para su
replicacion.

Aunque también pueden diseminarse a cualquier 6rgano produciendo una diseminacidn
hematdgena precoz, o irse a los ganglios y causar afeccion ganglionar o linfohematdgena en
pacientes con una respuesta inmune comprometida.

El 90% de las personas infectadas por el bacilo lo tendra controlado por su sistema
inmune y permanecerd en estado latente practicamente toda la vida. Del otro 10 %, un 5%
presentara TB primaria progresiva y el otro 5% presentara la enfermedad en etapas tardias
de la vida lo que se conoce como TB de reactivacion.

A diferencia con las personas con un estado inmune comprometido como son los enfermos
de VIH/SIDA el 50-60% de los infectados desarrollard la enfermedad a lo largo de la vida,
por lo que debemos tener en cuenta que todo infectado es una enfermo en potencia.

SE REQUIEREN DE 10-200 MICROGOTAS
PARA QUE SE PODUZCA LA INFECCION.

Microgotas aerolizadas de >de 10 um
Microgotas de entre 5-10 um

Microgotas menores de 1-5 um: mas infectantes.
1 microgota contiene de 1-5 bacilos.




Signos y sintomas

Ya son ampliamente conocidos los sintomas sin embargo estos se comparten con multiples
enfermedades pulmonares, por lo que es necesario siempre tener la sospecha de esta en
todo persona que presenta tos de mas de 2 semanas de evolucidn, la cual es persistente,
sin predominio de horario , pude ser seca o productiva y por lo general su evolucién es
insidiosa se acompafa de fiebre de predominio vespertino y nocturno , diaforesis
nocturna, la fiebre muchas veces esta se presenta al inicio de la enfermedad vy
dependiendo de la respuesta inmune del paciente, algunas veces se deja de presentar,
conforme avanza la enfermedad se presenta baja de peso y muchas veces con la
destruccion del tejido pulmonar la presencia de hemoptisis franca.

Si el dafo pulmonar continda avanzando se presenta la disnea, algunas veces cuando la
afeccion es pleural el paciente puede presentar dolor toracico pleuritico de inicio subitoy
posterior disnea, en formas ganglionares puede haber adenopatias palpables, dolorosas y
algunas veces se fistulizan presentado lesiones cutdaneas ulceradas, fistulizadas algunas
veces con salida de material caseoso, el reto es detectarla oportunamente para evitar la
progresion del dafo y posteriores secuelas.

Diagnostico:

El diagnostico se debe hacer en base a un conjunto de pruebas y principalmente tener las
sospecha en todo paciente en base al cuadro clinico, hallazgos radioldgicos y confirmacién
bacterioldégica y muchas veces hasta histolégica, lo ideal es realizar todos los esfuerzos
para llegar a un diagnostico oportuno.

Dentro de las pruebas que inicialmente debemos solicitar la mas sencilla es la baciloscopia
0 BAAR seriado, es la prueba que se realiza en expectoracion, a la cual se hace una tincién
de Ziehl Neelseny el Mycobacterum se va a observar como pequefios bastones rojo oscuro
sobre un fondo azulado. Aunque esta tincidon se puede hacer en distintas muestras no solo
expectoracion, es una prueba rapida, facil y econdmica.

Es una prueba con baja sensibilidad, es decir una prueba negativa no descarta la
posibilidad de enfermedad, lo que esta influenciado por 3 factores:

1.- Lo avanzado de la enfermedad, asi la sensibilidad se eleva hasta 80-90% si se esta ante
una enfermedad con patréon cavitario, pero la sensibilidad disminuye (hasta 50%) si se
presentan formas nodulares o masas.

2.- factor depende de la calidad de la muestra.

3.- factor depende del tiempo que dedica el observador a estudiar la baciloscopia.

Es importante recordar que el laboratorio nos va a reportar esto en forma de +
Donde la interpretacién va a depender del numero de bacilos visibles por cadal00 campos:

BAAR (-) indica ausencia de BAAR /100 campos.

BAAR(+) presencia de 1-9 BAAR/100 campos.

BAAR(++) 1-10 BAAR / campo ( solo necesario observar 50 campos)
BAAR(+++) +10 BAAR / campo (solo necesario observar 20 campos.



BACILOSCOPIA Sensibilidad: >80-90% formas cavitarias.
De 50-80% :infiltrados
De 50% :nodulos

Baciloscopia en esputo con tincién de Tincidon de auramina rodmina. Se observa el
Ziehl Neelsen, el Mycobacterium se Mycobacterium como pequefios filamentos
observa como pequefos bastones rojo amarillo fluorescentes sobre el fondo verde

oscuro sobre el fondo azulado.

Baciloscopia en esputo con tincion de Ziehl Nielsen, el Mycobacterium se observa como pequefios
bastones rojo oscuro sobre el fondo azulado.

Existen otras tinciones poco usuales para observar el Mycobacterium pero también de gran
utilidad como la tincion de auramina rodamina, en la que los bacilos se observaran como
filamentos fluorescentes amarillos sobre un fondo verde.

La baciloscopia es una de las prueba iniciales que debemos solicitar en un paciente con sospecha
de TB, la prueba de la tuberculina o PPD. Es una prueba que pone de manifiesto el estado de
hipersensibilidad de un organismo a las proteinas del Mycobacterium.

Para realizarla se deben utilizar 2 unidades de tuberculina PPD rt-23, o 5 unidades de PPD ct-68,
ambas bioequivalentes a 5 unidades de PPD-s que se considera el estandar internacional, estas se
inyecta en la cara anterior o posterior del antebrazo y la reaccidn se debe medir en milimetros de
induracion visible y palpable en la zona, puede presentarse ademas eritema, edema, vesiculacion
y en ocasiones hasta linfadenitis regional.

La seguridad de que la tuberculina se aplica intradérmica reside en la aparicion de una elevacion
palida de la piel (ampolla) en el sitio donde se aplica, Charles Mantoux desarrollo este método
intercutaneo de ahi su nombre intradermorreaccion de Mantoux que persiste hasta la actualidad.

La respuesta a la tuberculina inicia 5-6 hrs después de su aplicacidn y alcanza su mayor grado a las
72 hrs. Se considera positiva si la induracion es mayor de 5 mm. Es una prueba que nos indica la
presencia de infeccion por Mycobacterium, aclarando no indica enfermedad.

Aunque su interpretacion debe ser con reserva ya que esta puede tener resultados positivos en
individuos con infeccion por otras micobacterias ambientales o en individuos vacunados con la
BCG.

Asi como presencia de falsos negativos en individuos con inmunidad alterada como enfermos de
VIH, leucemias, linfomas, etc.



Concluyendo como toda prueba diagndstica la prueba de la tuberculina solo deberia ser
utilizada en personas en quienes el resultado de la prueba pueda derivarse en una
intervencion terapéutica y solo existen 2 posibilidades:

1.Tratamiento de los enfermos
2. quimioprofilaxis o tratamientos preventivos en infectados con alto riesgo de padecer TB.
Para ayuda del diagnostico solo tiene un valor predictivo positivo alto en nifios.

&

% ® Riesgo de enfermar

® Primeros 2 anos: 5%
® Resto de la vida: 5%
Total: 10%

Ea

Sin infeccion VIH: 10% en toda la vida

PPD (') PPD {+} Coinfeccion T8 y VIH: 5-10% al ano

Infeccion 2 Anos Afnos
TB

Riesgo de desarrollar enfermedad por mycobacterium en una persona infectada.

Prueba de la tuberculina, evidencia una Realizacion de la prueba de la tuberculina.
induracion de 22 mm a las 72 hrs.



Cultivo.

Sin duda alguno el estandar de oro para la confirmacion bacterioldgica es el cultivo, es el
Unico método que puede asegurar la certeza de la TB, el unico completamente valido para
evaluar seguimiento del enfermo y asegurar curacion, Tiene mayor sensibilidad que la
baciloscopia, Principal inconveniente es el tiempo necesario para obtener un resultado que
es de 6-8 semanas, su mayor costo y mayor complejidad de realizacion y mantenimiento, lo
que es una gran limitante.

Los métodos de cultivo tradicionales se han efectuado principalmente en medio solido,
utilizando como base el huevo coagulado (Lowenstein- Jensen, etc) o el agar .

Existen otros medios de cultivo liquido pero son menos accesibles, por lo que se prefiere el
cultivo de Lowenstein Jensen.

Cultivo de lowenstein-jensen,evidencia crecimiento de colonias de mycobacterium tuberculosis
(forma de migas de pan,rugosas)

Técnicas moleculares.
Gene Xpert MTB-RIF

Es un método que consiste en una determinacion con PCR en tiempo real automatizada y
semicuantitativa que permite identificar a Mycobacterium tuberculosis asi como también las
mutaciones del gen rpoB ligadas a resistencia a rifampicina.

Es una prueba rapida, su sensibilidad y especificidad depende del tipo de muestra, en esputo o
lavados broncoalveolares se ha reportado una sensibilidad del 88% y especificidad del 99%.

La OMS ha recomendado su uso desde el 2010 en varios paises incluido México, lo implementaron en
hospitales especializados, de acuerdo a una revision sistematica publicada en 2021 se encontrd que
el gene Xpert MTB-RIF permite la deteccidn de TB, brinda resultados efectivos y rapidos en
comparacion con otros métodos diagndsticos y permite identificar tempranamente los casos con
resistencia a rifampicina, lo cual lleva a un inicio de tratamiento oportuno.



Diagnodstico histopatolégico.

Ante casos de dificil interpretacion y que las pruebas bacterioldgicas son negativas o
ante sospecha de diagndsticos diferenciales con neoplasia es necesario recurrir a la
biopsia.

Donde el patélogo va a observar la presencia de granulomas caseificantes, sin embargo se
deben diferenciar de otras enfermedades granulomatosas principalmente por hongos, u
otras micobacterias ambientales, por lo que de ser necesario se puede enviar la biopsia a
cultivo.

granuloma con necrosis caseosa tipico de
tuberculosis. Se pueden apreciar celulas
epitelioides y celulas gigantes tipo langhans.

extensas areas de necrosis caseosa Yy una Se observa extensa necrosis caseosa y
CENELSON diseminacién broncégena.



Macros de pulmén con TB con patron
miliar.

Estudios de imagen.

Sin duda alguna son las herramientas
complementarias iniciales en conjunto con el
cuadro clinico para orientar el diagnostico, de
estos principalmente contamos con la
radiografia de torax y la tomografia, las cuales
pueden presentar gran diversidad de
patrones radioldgicos.

Aunque la radiografia es una técnica muy
sensible es completamente inespecifica, ya
que no hay ningun signo patognomaonico por
muy sugestivo que parezca y si encontramos
lesiones radioldgicas sugestivas esto nos
debe llevar a realizar estudios
microbiolégicos para confirmarlo.

Dentro de los hallazgos radiolégicos mas
frecuentes podemos encontrar infiltrados
principalmente en lébulos superiores , areas
de consolidacion segmentarias o lobares,
cavitaciones, lesiones nodulares, masas,
lesiones con diseminacién broncdgena,
patrén miliar, patron de arbol en gemacion,
en formas pleurales derrame pleural, en
formas ganglionares adenopatias
mediastinales, entre otras y muchas veces
podemos observar todas estas lesiones en un
mismo paciente, principalmente en formas
graves y avanzadas de la enfermedad.

Macro de producto de autopsia de
paciente con tuberculosis.
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Patrén miliar.

Consolidacion Micro nddulos , pequefa caverna en (S| y
escaso derrame pleural derecho.



Tuberculosis ganglionar

Tratamiento.

Hablar del tratamiento de tuberculosis es sin duda el aspecto mas importante por que es de lo
que va a depender la curacion o fracaso del paciente , es un tema extenso lo cual podria ser un
tema de revision, pero trataremos de simplificar y comprender la justificacidon del mismo.

El tratamiento se fundamenta principalmente en dos grandes bases bacterioldgicas, la asociacion

de farmacos para evitar la seleccion de resistencias y la necesidad de tratamientos prolongados
para poder erradicar a todos los bacilos en sus diferentes fases de crecimiento metabdélico, se
admite que existen 4 posibilidades de crecimiento del bacilo, lo que condiciona los fundamentos
de la asociacién de farmacos para el tratamiento actual, con las denominadas poblaciones
bacilares.

- Poblaciones bacilares metabdlicamente activas y de crecimiento continuo: también llamada
flora emergente que representa a la mayor poblacién bacilar, son lo bacilos situados en el interior
de las cavernas que estan en multiplicacion constante, dado que en el interior de las cavernas
encuentran las condiciones ideales de pH y tensién de oxigeno para su replicacion. Su localizacién
es extracelular y son facilmente detectados en la baciloscopia. Son los que motivan los fracasos
del tratamiento y la aparicion de resistencias sino son homogéneamente eliminados, esta
poblacién es rapidamente exterminada por la rapida accion bactericida principalmente de la
isoniazida.

- Poblacion de gérmenes en fase de inhibicion acida: es una poblacion de bacilos menos
numerosa, se encuentran en el interior de los fagolisosomas delos macrdéfagos, su localizacion es
intracelular, la deficiente oxigenacidn de su entorno inhibe su crecimiento, por lo que al no tener
actividad metabdlica dificilmente son eliminados por los farmacos y condicionan la denominada
flora bacilar persistente, principal fuente de recaidas bacteriolégicas. El medicamento mas activo
frente a esta poblacién es la pirazinamida (z) por su capacidad esterilizante. Lo que ha
conseguido disminuir la duracién del tratamiento hasta 6 meses.



- Gérmenes en fase de multiplicacion esporadica: son la poblaciéon de bacilos localizados
principalmente en el caseum solido , donde el pH es neutro, presentan largos periodos durmientes
con ocasionales y cortos periodos metabdlicos, por ello son los causantes de las recaidas
bacterioldgicas, su escasa y ocasional actividad metabdlica impide la posibilidad de desarrollar
resistencias. El farmaco para eliminar esta poblacién es la rifampicina (r).

- Poblacidn persistente o totalmente durmiente. Son los bacilos que no tienen actividad metabdlica
por lo que no existe la capacidad de que los farmacos los destruyan, solo los mecanismos de defensa
logran controlarlos y también son responsables de recaidas en pacientes con situaciones de
inmunodeficiencia.

Estos razonamientos microbioldgicos efectuados desde las décadas de 1950-1970 han llevado a la
conclusién de que el mejor tratamiento que se puede administrar a pacientes con TB sensible es
2hrze/4hr ( 2 meses con isoniazida, rifampicina, pirazinamida y etambutol / 4 meses con isoniazida y
rifampicina), preferentemente preparados de varios farmacos en dosis fijas en la misma pastilla, para
evitar monoterapias encubiertas y evitar resistencias.

TB BK+ 10=10" bacilos
Cavitania 10°=10" bacilos
Infiltrado 10°-10" bacilos
Nédulos 10°=10" bacilos

Adenopatias 10°-10" bacilos
1B renal L0'=10" bactlos
TB extrapulmonar 10°~10" bacilos

- poblacion bacilar estimada en las diferentes lesiones.

En México contamos con dos preparados de dosis fijas:

Fase Intensiva Fase de sosten
Rifampicina 150 mg. Rifampicina 150 mg y 300 mg
Isoniacida 75 mg. Isoniacida 200 mgy 400 mg
Pirazinamida 400 mg.

Etambutol 300 mg.

Por lo que la pauta a recomendar en enfermos iniciales es:
e Primerafase o fase bactericida — 2 meses.
e Segunda fase o fase esterilizante--- 4 meses



Con realizacidon de supervision estricta de la medicacion durante todo el tratamiento, para evitar
riesgo de seleccidon de resistencias y vigilancia de reacciones adversas a farmacos, conocer como
actuar ante reacciones secundarias a farmacos, interacciones medicamentosas, alimenticias y como
proceder ante situaciones especiales como insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, embarazo, etc.

Al igual la tuberculosis extrapulmonar se trata con el mismo esquema en algunas circunstancias
varia el tiempo.

Las tabletas para el tratamiento de la tuberculosis deben tomarse juntas e idealmente en ayunas
para mejor absorcion principalmente de la isoniazida la cual se absorbe mejor con el acido
clorhidrico del estomago y su absorcion se reduce hasta en el 57% si se mezcla con los alimentos y
evitar la mezcla con antiacidos.

El objetivo de que el tratamiento sea estrictamente supervisado es ademas de alcanzar la curacién
del enfermo y evitar mas contagios, evitar fracasos al tratamiento, evitar abandonos de tratamiento,
mala adherencia y recaidas de la enfermedad, ya que existe mas riesgo de generar multidrogo
resistencia.

Fracaso: es la aparicion de un brote de actividad bacteriolégica en un enfermo durante el
tratamiento tras una negativizacion de los cultivos iniciales.
e Cuando no se logra negativizar los cultivos durante el tratamiento.
Cuando los cultivos siguen positivos al final del cuarto mes.
Se deben a la poblacién bacilar con actividad metabdlica constante.
Seleccionan resistencias.
Requiere realizar cultivos con drogo sensibilidad

Recaida: es la aparicion de un brote de actividad bacteriolégica en un enfermo que ya habia
concluido tratamiento, previamente curado, pueden ser recaidas tempranas cuando ocurren antes
de2 afios o tardias después de este tiempo.

Tuberculosis multidrogo resistente:

Se define como aquella en la que existe resistencia al menos a isoniacida y rifampicina.

Ya que estos casos son todavia mas dificiles de tratar, los esquemas de tratamiento son mas largos,
con muchos mas medicamentos , mas riesgo de reacciones adversas, muchas veces son
retratamiento individualizados por al menos 18-24 meses, hasta tener al menos 3 cultivos
consecutivos negativos.



Secuelas de tuberculosis.(No solo el COVID deja secuelas.)

Hago énfasis en este tema ya que la tuberculosis es una enfermedad prevenible, tratable y que se
debe curar con un tratamiento adecuado, la necesidad de realizar el diagndstico oportunamente
cuando la enfermedad no esta avanzada va a evitar muchas secuelas.

Desafortunadamente por lo insidioso y curso lento de la enfermedad la mayoria de las veces se
confirma tardiamente lo que lleva a que muchas veces el paciente se cure pero quede con terribles
secuelas que van a repercutir en su clase funcional respiratoria a lo largo de la vida del paciente, lo
que va a tener un impacto laboral y econdmico para los pacientes y los sistemas de salud publicos.

La tuberculosis causa gran destruccion y distorsién de la arquitectura normal del parénquima
pulmonar, dejando gran fibrosis cicatrizal, con presencia de atelectasias cicatrizales, paquipleuritis
principalmente apical , retraccion de estructuras mediastinales hacia el lado afectado, muchas veces
con dafios extensos en todo un lébulo e incluso todo un pulmdén dejando francos fibrotérax , lo que
se va a reflejar en tos croénica, disnea, presencia de sintomas compromiso de via aérea y restriccion ,
asi como bronquiectasias las cuales muchas veces se colonizan por gérmenes bacterianos o
micaticos y pueden causar hemoptisis francas, las mismas cavernas antiguas pueden ser sitio para
que se formen francos fungomas, siendo principalmente aspergiloma que también causa hemoptisis
recurrentes que terminan en lobectomias, a lo largo del tiempo esto va a repercutir en la vasculatura
pulmonar y se llega a presentar hipertensién pulmonar y cor pulmonale crénico, ademas de que en el
tejido dafiado existe mas riesgo hasta de neoplasias pulmonares.

Por lo que concluyo en que tenemos un gran trabajo para detectar oportunamente la tuberculosis ,
tratarla a tiempo y evitar secuelas.

Radiografia de paciente con secuelas de

. i’ . Secuelas de TB hace 20 afios (fibrotérax
infecciéon por mycobacterium abscesus.

derecho.



Bronquiectasias multiples por secuelas de TB.

[ .,

Hiperinsuflacién compensatoria del pulmén Aspergiloma
derecho, disminucidn del volumen del
pulmoén izquierdo con presencia de
bronquiectasias, retraccion de estructuras
mediastinales a la izquierda y datos
indirectos de hipertensidon pulmonar.

Macro de aspergiloma pulmonar



Todos el personal de salud, ya sean, publicos o
privados que se comprometen a tratar un paciente con
tuberculosis, deben de tener el conocimiento
adecuado para prescribir el tratamiento, asi como los
medios para evaluar su cumplimiento, y para abordar
el cumplimiento terapéutico deficiente con la
intencidn de garantizar que se complete el tratamiento
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SINDROME DE PLAQUETAS PEGAJOSAS
CONDICION HEMATOLOGICA POCO FRECUENTE
DE EVENTO CEREBROVASCULAR ISQUEMICO.

Dr. David Reyes Barrios Neurologo.
Dra. Paola Velazquez Orozco Residente de 4to afio de Medicina interna

Introduccion.

El sindrome de plaguetas pegajosas representa la segunda condicion trombadtica hereditaria mas
comun en México, se estima una prevalencia del 44%, tiene un rasgo autosémico dominante y
contribuye significativamente a la morbilidad y mortalidad por eventos trombdticos arteriales y
venosos. La agregometria plaquetaria es el método diagndstico, demostrando hiperagregabilidad
plaquetaria reactivos a diferentes concentraciones como adenosin difosfato (ADP), epinefrina,
ristocetina y coldgeno. Este trastorno es tratable con farmacos antiplaguetarios, pudiendo prevenir
tempranamente desenlaces fatales, sin embargo, el diagndstico no suele ser tan facil por la falta de
laboratorios disponibles, por lo que podria pasarse por alto el diagndstico.

Objetivo.

Describir el caso de sindrome de plaquetas pegajosas y establecer correlacidon clinica que
condiciond evento cerebrovascular isquémico

Resumen del caso.

Hombre de 47 anos de edad originario de Veracruz, sin factores de riesgo cardiocerebrovascular,
con antecedente familiar de hermanos con trombosis arterial periférica y sindrome coronario agudo.
Inicia su cuadro con disminucién de fuerza en hemicuerpo izquierdo, acompanado de bradilalia y
bradipsiquia. Acude a hospital encontrando tension arterial de 147/90 mmHg, con sospecha de
evento cerebrovascular se calcula NIHSS de 14 puntos y se realiza tomografia de craneo simple, con
evidencia de isquemia en estadio agudo en territorio de arteria cerebral media derecha, ASPECTS
de 7 puntos y ateromatosis vertebral derecha, se inicid6 manejo con antiplaquetario en monoterapia
y estatina de alta potencia; laboratorios generales en rangos normales y electrocardiograma sin
alteraciones del ritmo. Al presentar evento cerebrovascular en paciente joven y sin factores de
riesgo cardiocerebrovascular, se inicia abordaje.

Auxiliares diagndsticos: Ultrasonido doppler del sistema carotideo y arterias vertebrales: presencia
de placa ateromatosa en arteria cardtida comun derecha con estenosis de 13%,

ateroma en bulbo izquierdo con estenosis de 51% vy repercusidon a carétida interna ipsilateral.
Analitica general: Hb 15.4 gr/dl, VCM 91.5 fl, HCM 31.8 pg, plaquetas 360 mil, colesterol total 200
mg/dl, triglicéridos 149 mg/dl, LDL 124.2 mg/dl, HbAlc 5.5%, transaminasas sin alteraciones.
Tiempo de protrombina 11.9 seg, fibrindgeno 392 mg/ dL, INR 1.05. Anticuerpos en busqueda de
SAF y LES negativos. Proteina C, proteina S y homocisteina en rangos normales. Serologia VIH
negativo. Se realiza agregometria plaquetaria: hiperagregabilidad con ADP 10UM: 47 % (71-88%),
epinefrina 10UM: 74% (78-88%), ristocetina 1.25 mg/ml: 82% (87-100%), colageno 2 ug/ml
normal, autoagregacion 0% (0-10%).

Se integra enfermedad carotidea bilateral y sindrome de plaquetas pegajosas Tipo |, se continda con
manejo a base de antiplaquetario con acido acetilsalicilico, ademas de estatina de alta potencia y
rehabilitacion.



Analisis.

El sindrome de plaquetas pegajosas es una condicidn poco reconocida que es causante de eventos
trombdticos arteriales y venosos importantes como infarto de miocardio o evento cerebrovascular
isquémico, repercutiendo desfavorablemente en la calidad de vida. La presentacion de eventos
trombdticos, especialmente en adultos jévenes, debe hacernos considerar la busqueda de este
diagndstico al descartar otras coagulopatias, aunado a otros datos pivote como antecedentes
familiares, trombosis en sitios inusuales y mujeres con abortos de repeticidn; esto con el objetivo de
instaurar de manera temprana y oportuna el manejo, evitando nuevos eventos de trombosis y
mejorando la calidad de vida.
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Enteritis LUpica como manifestacion primaria de Lupus Eritematoso Sistémico

Lupus enteritis as a primary manifestation of systemic lupus erythematosus.

Ivan Sandoval Guzmanl-2, Tatiana Ordonez Rodriguezl, Sury Zaday Palma Mottel, Karem Gonzalez Medell, Sonia
Cruz Albarranl, lvdn Arturo Ramos Vazquezl, Emanuelle Olivarez Mezal

linstituto Mexicano del Seguro Social, Unidad Médica de Alta Especialidad No. 14 Veracruz. México Servicio de
Medicina Interna 2 Contacto : lvanMED24@outlook.es

Resumen.

La enteritis lUpica es una presentacion del Lupus Eritematoso Sistémico muy poco frecuente. La mayoria de
los casos reportados se presentan en pacientes con el diagndstico de Lupus Eritematoso Sistémico realizado
previamente. El diagndstico se basa en un cuadro clinico compatible junto por imagenes tales como la
tomografia abdominal contrastada. Los reportes histolégicos pueden mostrar Unicamente cambios
inflamatorios. El tratamiento sugerido se basa en esteroides asociados a ciclofosfamida. Presentamos un caso
inusual de un hombre joven sin antecedentes de relevancia que presenta enteritis Ilpica como debut de la
enfermedad.

Palabras Clave: Lupus Eritematoso sistémico, Enteritis Lupica, Dolor abdominal

Abstract

Lupus enteritis is a very rare presentation of Systemic Lupus Erythematosus. Most of the reported cases are in
patients previously diagnosed with Systemic Lupus Erythematosus. The diagnosis is based on a compatible
clinical picture accompanied by imaging studies such as contrast-enhanced abdominal tomography.
Histological reports may show only inflammatory changes. The suggested treatment is based on doses of
steroids associated with cyclophosphamide. We present an unusual case of a young man with no relevant
history who presented lupus enteritis as the first manifestation of the disease.

Keywords: Systemic Lupus Erythematosus, Lupus Enteritis, Abdominal pain.

Introduccion.

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune que se caracteriza por manifestaciones
inflamatorias sistémicas. La afectacidon gastrointestinal es poco comun; con una prevalencia variable en la
literatura de entre 0,2 y 9,7%1. Sin embargo, los sintomas gastrointestinales son frecuentes ya sea como
reacciones adversas a medicamentos o secundarios a infecciones. Se observan aproximadamente en el 40 al
60% de los pacientes y pueden manifestarse en diversas partes del tracto gastrointestinal 1-2.

La fisiopatogenia incluye una vasculitis leucocitoclastica de los vasos del intestino delgado debido a depdsitos
de complejos inmunes y una rica infiltracién neutrofilica secundaria a una reaccion de hipersensibilidad tipo IlI;
la activacion del complemento conduce a una lesién microvascular difusa que favorece la permeabilidad
vascular, el edema submucoso y la trombosis. La isquemia inducida puede provocar ulceracion, infarto vy,
finalmente, perforacién intestinal 3.



El cuadro clinico se caracteriza por dolor abdominal focal o difuso (97%), presencia de ascitis (78%), nduseas
(49%), vomitos (42%), diarrea (32%) y fiebre (20%) 3-4 .

El estudio de eleccién para el diagndstico es la tomografia axial computarizada (TAC) contrastada de
abdomen. Ko et al. describieron tres signos tomograficos: el signo de la diana, el del tiro al blanco y el del
peine. Los dos primeros corresponden a un engrosamiento de la pared intestinal de >3 mm vy el signo del
peine representa la ingurgitacién de los vasos mesentéricos y el aumento de la atenuacidén de la grasa
mesentérica. Estos signos no cuentan con alta especificidad porque pueden ser presentados en otras
patologias abdominales 3-5 .

Cuadro clinico.

Presentamos el caso de un hombre de 30 afios sin antecedentes médicos de interés, derivado por
presentar intolerancia a la via oral, dolor abdominal y ascitis de un mes de evolucién. Ante la
sospecha de abdomen agudo se realizd laparotomia exploradora en donde se evidencia ascitis de
1500 cc y se toman biopsias de intestino delgado y epipldn, las cuales se reportan como hallazgo
inflamatorio inespecifico. Al llegar a nuestra unidad continda con dolor abdominal e intolerancia a
la via oral motivo por el cual se realizé TAC contrastada abdominal encontrandose abundante
liguido libre y edema de asas intestinales con signo de “tiro al blanco” (Figura 1).

A la par de la TAC se realizaron estudios complementarios de laboratorio presentando un recuento
de leucocitos de 14.8 miles/ulL, hemoglobina de 16,2 g/dL, linfopenia 1.20 miles/uL, elevacién de
azoados con creatinina 7,8 mg/dl, sodio de 166 mEqg/L, K 2 mEqg/L, aloumina 3,5 g/L. Se realizaron
estudios inmunoldégicos con ANA 1:320 con patrén nuclear moteado fino, anti Sm 2,36 (Rango
<1.0 : Negativo , >1.0 : positivo ) y anti Ro 1,64 , C3 65 mg/dL, C4 16, 7 mg/dL, PCR 161 mg/dL.
Presentaba coprocultivo negativo, urocultivo con crecimiento de Escherichia coli Blee, y panel viral
negativo para VIH, VHC y VHB.

Dentro de la exploracidn fisica el paciente presentaba ligera palidez cutanea, sin lesiones dérmicas,
ulceras, ni alteraciones articulares o neuroldgicas. El abdomen se encontraba globoso a expensas
de ascitis, con signo de la ola positivo, doloroso a la palpacidon, peristalsis aumentada vy
extremidades sin alteraciones.

El paciente evoluciona con ascitis refractaria ya que posterior al drenaje realizado durante la
laparotomia volvié a presentarse ascitis a tensién. La citologia de ascitis reporté leucocitos 1 a 3
por campo, eritrocitos 2 a 6 por campo, tincidn gram negativa, albimina de 3,1 g/dl con un indice
de GASA de 1,1 gr/dl, es decir un resultado intermedio que no ayudd a caracterizar el liquido. Se
realizé PCR de Mycobacterium tuberculosis en liquido ascitico con resultado negativo.

Posteriormente, debido a que se descartaron los diagndsticos mds frecuentes, y teniendo en
cuenta los autoanticuerpos del paciente y los estudios de imagen compatibles con enteritis
integramos el diagndstico de LES. Se decide iniciar pulsos de metilprednisolona por 3 dosis de 1 gr
EV, asi como hidroxicloroquina 150 mg/dia; una semana después se inicia ciclo de ciclofosfamida 1
gramo EV de manera mensual por 6 meses . A una semana de iniciado el tratamiento paciente
logra tolerar via oral, se resuelve la ascitis y el dolor abdominal.



Figura 1. Enteritis Lupica A) TAC de abdomen con contraste intravenoso y oral en plano horizontal donde se muestra el
signo de “dona” o en “tiro al blanco” (flecha) en asas intestinales. B) TAC de abdomen con contraste en plano sagital
donde se observa perdida del patréon de las haustras del colon y engrosamiento de paredes. C) TAC abdominal con
contraste en plano transversal donde se observa disminucion de edema en pared intestinal secundario a dosis de
esteroide.

Discusion.

Presentamos a un hombre con enteritis |upica como Unica y primera manifestacion de la
enfermedad. La demora diagndstica y la baja sospecha clinica inicial se debié a la ausencia de
otros sintomas de LES.

La evidencia nos ha mostrado que el curso de la enfermedad en los hombres suele tener un peor
prondstico en comparacion con las mujeres 4,5. Mercado et al describen mayor presencia de
enfermedad renal en hombres mientras en las mujeres mas alopecia 6. Garcia et al analizaron 1214
pacientes con LES y describieron que el sexo masculino se asocié a mayor compromiso del estado
general, fiebre y pérdida de peso. 7

Mds alla de la ausencia de otras manifestaciones clinicas sugestivas de LES, parte de la demora
diagndstica se debid a la falta de realizacién de la TAC antes de la cirugia. Muchas veces el dolor
abdominal que describen estos pacientes puede ser motivo de intervenciones quirlrgicas
innecesarias. 7

El Unico estudio que ha demostrado apoyar el diagndstico es la TAC abdominal contrastada, donde
podemos evidenciar inflamacién del intestino delgado e ingurgitacion de los vasos mesentéricos ya
mencionados y despcritos en otros casos reportados de enteritis lUpica. 3-6

La biopsia de intestino delgado puede reportarse sin alteraciones significativas, vasculitis o
infiltrados inflamatorios, sin tener un valor significativo en el diagndstico. Por lo tanto, no deberia
ser considerada como un método diagndstico para enteritis lUpica. 4,5

Actualmente no hay ensayos clinicos prospectivos que puedan demostrar cual es el tratamiento
ideal. Un estudio describié 147 pacientes con enteritis ldpica que fueron tratados con esteroide
oral o intravenoso a dosis altas y reportando buenos resultados, ademas de ser complementados
con ciclofosfamida,4 .



Conclusiones.

La enteritis lUpica es poco frecuente y mucho menos como manifestacién primaria de LES. Tener
presente que en pacientes jévenes que inicien con dolor abdominal y ascitis de reciente aparicién ,
es importante realizar TAC abdominal contrastada que nos permita demostrar la presencia de
enteritis, para poder dar el tratamiento adecuado.

Declaramos no tener ningin conflicto de interés
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FEOCROMOCITOMA MALIGNO, UN POSIBLE

CONTRIBUYENTE DE ENFERMEDAD
RENAL CRONICA

Paola Velazquez Orozco, residente de medicina interna 4to aio
Unidad Médica de Alta Especialidad “Adolfo Ruiz Cortnes”

INTRODUCCION

El feocromocitoma es tumor neuroendocrino poco frecuente, el cual se deriva de
células cromafines de la médula suprarrenal, la mayoria de los tumores son
esporadicos, benignos y unilaterales, se estima que solo el 10% son malignos. Su
edad de presentacion se encuentra entre la 4a y 5a década, en edades mas tempranas
se asocia a tumores familiares y bilaterales. El diagndstico resulta un reto por la
heterogeneidad de manifestaciones clinicas siendo la triada clasica: cefalea,
palpitaciones y diaforesis, que pueden durar entre 10 y 60 minutos y ser
desencadenados por cambios de posicidn; para su diagndstico se requiere documentar
la liberacidn de catecolaminas y la localizacién del tumor.

OBJETIVO
Describir el caso de un feocromocitoma y realizar correlacién clinica y diagndstica.
EXPOSICION DEL CASO

Masculino de 27 afios de edad con antecedente de hipertensidn arterial sistémica de 6
anos de diagnodstico con requerimiento de 4 antihipertensivos en el Ultimo afio para
control, diabetes tipo 2 de 3 afios diagndstico en manejo con insulina basal, menciona
episodios previos de palpitaciones y cefalea con duracién menor a 1 hora. Presenta
cuadro de cefalea Holo craneana intensa, astenia, adinamia, nausea y vomito de 1
semana de evolucidon y disnea progresiva. Acude a hospital donde se detecta TA
200/108 mmHg y a la exploracion estertores crepitantes infraescapulares bilaterales
iniciandose manejo a base de vasodilatador intravenoso y diuréticos de asa, se
realizan laboratorios generales encontrando elevacidon de azoados, con criterios para
inicio de terapia de reemplazo renal.



A su ingreso dan inicio de terapia de soporte renal con hemodialisis y se inicia
abordaje de hipertension secundaria. Se realiza ultrasonido renal bilateral
apreciandose una tumoracién de bordes definidos dependiente de glandula
suprarrenal derecha que condiciona pérdida de su morfologia.

Auxiliares diagndsticos: Actividad de renina plasmatica 71.95 ng/ml/hr (0.32-1.84
ng/ml), concentracién plasmatica de aldosterona > 2000 pg/ml, ARR 27.8 ng/dl/h,
medicién de catecolaminas fraccionadas en plasma: metanefrinas 117 pg/ml (< 100
pg/ml) y normetanefrinas 5193 pg/ml (< 216 pg/ml). Analitica general: HB 11.5 g/dlI,
VCM 86 f, HCM 31.8 pg, plaquetas 285 mil, urea 215 mg/dl, creatinina sérica 6.10
mg/dl, Na 126 mEg/L K 2.4 mEqg/L, C| 88 mEq/L, 8.1 mEqg/L, P 8.6 mEg/L Mg 1.5
mEq/L, gasometria arterial pH 7.39 pCo2 20 mmHg, po2 167 mmHg, Hco3 16.3
mmol/L, Sao2 99% Fio2 24%. Tomografia abdominopélvica con contraste que
reporta lesidon suprarrenal de 67 x 57.6 x 34 mm en eje longitudinal, anteroposterior y
transverso, respectivamente, con areas de necrosis central y densidad promedio de
12 UH, realce nodular tras medio de contraste hasta 94 UH y calcificacién periférica
de 3 mm.

Ante historia de episodios de descarga adrenérgica recurrente, imagen sugestiva de
tumoracion suprarrenal funcional y valores de normetanefrinas, se sospecha de
tumoracion suprarrenal por feocromocitoma como causa de hipertensidén secundaria;
por lo que se programa para adrenalectomia derecha enviando espécimen a patologia
reportando feocromocitoma de 7 x 3 cm amarillo ocre con puntuacién > 4 PASS (> 3
mitosis/ 10 cap: +2, mitosis atipicas: +2, hipercromasia: presente +1, pleomorfismo
nuclear mareado: presente +1), tras su seguimiento con posterior control de cifras
tensionales y disminucion de antihipertensivos, con recuperacion de funcién renal, se
retira acceso vascular para hemodialisis.

ANALISIS

El feocromocitoma es causa de hipertension secundaria del 0.1 a 0.6% de la
poblacion hipertensa, su deteccién es obligatoria en pacientes jovenes con
hipertension resistente y sintomatologia adrenérgica, su identificacion puede llevar a
la posible cura de la hipertension y las complicaciones que pueden derivar de este
como miocarditis, arritmias, edema agudo de pulmén o la muerte; la enfermedad renal
cronica no se ha descrito como complicacion propiamente derivada de este, sin
embargo, el mal control de la hipertension puede contribuir a su desarrollo. Los
estudios de imagen y la evidencia del aumento de metanefrinas en plasma
(metanefrina y normetanefrina) apoya el diagnostico, el estudio
inmunohistopatolégico determinara si hay presencia de datos de malignidad ya que
es de sumaimportancia para brindar un prondstco ya que su tasa de supervivencia,
para tumores malignos, es del 50% a 5 afios.



| ?

Tomografia de abdomen y pelvis corte coronal donde se evidencia tumoracion suprarrenal derecha de
67x 57.6 x 34 mm con calcificacidn periférica y necrosis central
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Ajuste de dosis a tasa de filtrado renal; lo que por

tradicion no ha mejorado el desenlace en la lesion
renal aguda inducida por sepsis (AJUST-AKI Trial)

Dose adjustment to renal filtration rate; which has traditienally not improved

outcome in sepsis-induced acute renal injury (AJUST-AKI Trial)

Ajuste de dose d taxa de filtracdo renal; o gue tradicionalmente ndo melhorou o

restltado du lesio renal aguda induzida pela sepse (ATUST-AKT Trial)

Iveth Soledad Zamora Guevara,* Héctor Miguel Falla Silva,” Angel Fermin Goémez Zeind,* Jorge Samuel Cortés Romén,*

Yerileys Flores Hernandez,” Jorge Lopez Fermin®

RESUMEM

Introduccion: le sepsis, principal causa de lesion renal aguda (LRA) en pa-
cientes de Unidades de Cuidados Intensivos (UCH), se asocia con una afta mor-
talidad {60-B0%:). Aungue las terapias de reemplazo renal han avanzado, no
existen guias validadas para sjustar dosis de antibidticos en pacientss criticos
con LRA. Este trabago aborda bos factores farmacocinéticos y farmacodinamacos
gue influyen an la antibicticoterapia en estos cES0E.

Objetives: investigar &l impacto del ajuste de dosia de anfibidticos en funcion
de |a tesa de fiftracion glomerular (TFG) en pacientes con LRA inducida por sep-
sis, evaluando desenlaces como dias de estancia en UCI, ventilacién mecanice
¥ soparte YAsopresor

Material y métodos: s realizd un estudio observacional, descriptivo y retros-
pectivo en una UC| de tercer nivel entre agosto de 2022 y agosto de 2023,
Se incluyeron 19 pacientes mayares de 18 afos con LRA segldn los criterios
KOIGO y sepsis, comparando aquelios con dosis estandar de antibioticos y
dosis sjustadas por TFG. Se utilizd analisis no paramétrico para cormelaciones
y desenlaces primarios y eecundarios.

Resultados: el 68.4% de loas pacientes recibid dosis estandar, mientras que
gdlo 31.6% tuvo ajustes por TFG. Mo se encontraran diferancias significativas
en dias de eatancia en UCI (media de 4.21 dias), ventilacidn mecanica {media
de 2.47 dias) o uso de soporte vesopresor (media de 3.16 dias) entre ambos
grupos. Tampoco 52 observd una correlacion significativa entre el ajusie da
anfibidticos v loa desenlacas clinkcos (rihao) 0.121, rho) de 0.01).

Conclusidn: el ajuste de dosia de antibidticos basado en TFG no demaostrd
beneficios clinicos significativos en los pacientes estudiados. Limitaciones del
estudio: su disefio retrospectivo y |a faita de determinaciones plasmaticas de
farmacos subrayan la necesidad de mas investigaciones para oplimizar la anti-
bicticoterapie en pacientes cribcos con LRA y sepais.

Palabras clave: lesidn renal aguda, sepsis y chogue séplico, ajuste de terapia
antimicrobizna, Unided de Cuidadas Intenshas.

ABSTRACT

Introduction: sepsis, the main cavse of scufe kidney injury (AR N infensive
care unit (ICLY) patients, is associated with high maontality (80-80%). Although
ranal replacement therapies have advanced, there are no validated guidelines
for adjusting antibiotic doses in calically I patients with AKI. This work
sddresses the pharmacokinelic and pharmacodynamic faclors that influence
antihiotic therapy in these cases.

Objectives: fo investigats the impact of anfibiotic dose adjusiment according
to giomerular Altralion rate (GFA) in patienis with sapsis-nduced AKY, svaluating
oulcomes such as days of 10U sfay, mechanical veridilation amd vasOpressor SLpoOIT.
Material and methods: an observational, descrigive and refrospective siudy
was carned out in a third level ICU beiwesn August 2022 and August 2023,
Ninatean pabents older than 18 years with AKI according fo KDNGO criterla amd
sepsis were Included, comparing thoss with sfandard antibiotic do=es and doses
adjusted by GFR. Monparamelric analysis was used for correlaiions and primary
and sacondary oulcomes.

* Hospital Regional de Alta Especialidad ISS5TE Weracrz, Méxicn.
Faobido: 08024, Aceplado: 24 T0ER2.

Citar eomo: Zamora GIS, Fala SHM, Gomez ZAF, Cortés FUS, Flores HY, Lopez
FJ. Ajuste de dosis & tasa de filrade renal; lo que por tradicidn ne ha mejcrado el
deseniace en la lesion renal aquda indusda por sepsis (AJUST-AKI Trial). Mad Crit.
2024:38(6) 497-502. hitgs: ik doi org10.35366/110238
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Results: 65.4% of patients received standand doses. while anly 31.6% had GFR
adiustments. Mo significant differances were fownd in days of ICU siay (mean 4.21
days), mechamnical ventiation (mean 247 days) or use of vasopressar suppart
(mean 3. 16 days)] betwesn both growps. There was also no significant comalatian
between antsbiotic adiusfmant and clinics! ocutcomeas (rhol 00121, rtha) of 0.04 )
Conclusion: antitiolic dose adjustment based on GFA did not demonsirate
significant ciinical banafits in the patients sfudied. Limitations of the shudy: its
retrospective design and the lack of plasma drug delerminations wndarscore
the need for further research to oplinize antibiotic therapy in crilicaily i patients
with AK| and sepsis.

Keywaords: acule kidney infury, sepsis and sepiic shock, antimicrobial therapy
adjustment, Imanane cans Wit

RESUMO

Introdugao: sepss, a principal causa de lesdo renal aguda (LAA) em pacientes
internados em wnidades de ferapia intensiva (LTI}, esfd associada & uma
alevada mortaiidane (60-80%). Embors a2 lerspias de substiluicdo renal
fenham avangado, ndo existem direinzes validadas para o gjuste das doses
de anfibioticos em pacienfes em esiado critico com LAA. Esfe antigo aborda
g fatares f@rmacocingiicos & farmacodindmicos que influenciam & terapéubica
antibigtica nesles Cas0s.

Objetivos: investigar o impacto do gjusta da dose de anfibidtico de acardo com
A taxa de filtragao glomarular [TFG) em pacientas com LAA induzida por sepsea,
avaliando resulfados camo digs de permandncia na UTI, ventfagdo mecdnica
8 Suports VasopNesson

Material @ méfodos: fol realizado um estudo obsenvacional, descritivo 8
retrospectivo em wma UTI de tercedo nivel entre agosto de 2022 & agosio de
223, Foram inciuidos 19 pacientes com mais de 18 anos com LAA de acordo
cam oF criténos KNGO e sepse, comparando agueles com doses padrdo de
antibidticos e doses gjustadas 2 TFG. A andlise ndo paramétnica foi utilizaos
parg comelagdes & resullados primanas 8 secundanos.

Resuitados: 68.4% dos paciemnies receberam dose padrdo, enguanta apenas
31.6% fiveram sjustes na THG. Nao foram enconiradas diferenpas significativas
nos dias de permanéncia na UTI (médis de 4.21 dias). ventilagdo mecinica
(média de 2 47 dias) ou wso de suporte vasopressar {madia de 3. 16 dias) enira
a2 dovg grupos. Tambam ndo se regisiou uma correlagdo significativa enlre
0 gjlusle dos amibiolicos @ os resuttados climicos (riha) 0121, rfho) de 0.07).
Conclusio: 0 auste da dose de antibidticos com bass na TG ndo demonsinou
um beneficio ciinico significative nos pacientes estudados. Limitagdes do
agiudo: o seu desanho retrospechivo @ a falta de determinagdes plasmalicas de
medicamenitos subiinham a necessidade de maiz invesliigapso para olimizar a
ferapdutica antibidtica em dosntes am estado criico com LAY & sapsa.
Falavras-chave: lesdo renal aguda, sepse @ chogue séplico, ajusfe da
ferapéutica antimicrobiana, Unidade de Terapia infensiva

Abreviaturas:

KDIGO = Kidney Disease: Improving Global Oulcomes (Enfer-
medad Renal: Mejora de los Resultados Globales)

TRRC = terapia de reemplazo renal continua

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

INTRODUCCION

La sepsis es la principal causa de lesion renal aguda en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI); a pesar del avance



La reproduccion de este articulo tiene permiso del autor.

498

Rad Cra, 2024.3846) 457502

Tabla 1: Pruebas de normalidad mediante estadistico S-W;
no se encontrd normalidad en los grupos de interés,

Aluzta a
funcitn renal W p Asimetria Curtosis
Edad i 0.954 Q.775 0.280 0691
Mo 0.899 0.128 0.7 26
Gémnan Si 0.840 0.001 0.988 —1 875
Ma 0.546 0.001 —1.755 —2.364
Dasenlace i 0.840 0,001 0.968 —1.875
Mo 0.848 0.002 -1.756 —32 354

En e=la tabla rapresentamos a nuestros pacientes, an [0g que no existe ninguna
reparcusion ni por edad v género. Sa ajustaron dosis de acuerdo con lasa de
filtracion glomarular [TFG), el desanlace fus al mismno, tanto para el grupo en &
fue 28 austd la dosis como para al qua no Se ajust.

en las terapias de reemplazo renal, la mortalidad se es-
tima en 60-B0% de los pacientes ingresados en la UCL
Los mecanismos fisiopatologicos que se identifican en la
lesion renal aguda inducida por ser sepsis son inflamacion
sistémica, dano microcirculatorio e hipoperfusion renal; se
han identificado mediadores inflamatorios, como la inter-
leucina-6 (IL-6) y la proteina de alta movilidad 1 (HMGE1).
gue exacerban el dano organico en sepsis.’

Se toman en cuenta los criterios propuestos por KDI-
GO 2012 para el diagnostico de lesion renal aguda induci-
da por sepsis, ufilizando la creatinina sérica y el volumen
urinario; sin embargo, en un paciente con sepsis, las al-
teraciones hemodinamicas, el descenso del aclaramiento
de creatinina y la hipoperfusion muscular y organica, limi-
tan el uso de biomarcadores, los cuales se manifiestan
de manera tardia por la propia evolucion.” Es dificil imple-
mentar estrategias preventivas oportunas en el caso de
la sepsis, ya gue el dafio renal puede haberse producido
antes de |a aparicion de cambios bioquimicos evidentes.®

En los pacientes criticos con sepsis, existen varia-
ciones en el volumen de |a distribucion y en el aclara-
miento de los antimicrobianos, lo que puede afectar la
concentracion de los antibidticos llevandolos a dosis su-
béptimas. Hasta el momento no existen guias validadas
sobre el ajuste de dosis de antibidticos en pacientes cri-
ticos sépticos con lesién renal aguda. Surviving Sepsis
2021 recomendd optimizar la dosis de antibicticos con
base en una estrategia dependiendo de sus propieda-
des en cuanto a su farmacocinética y farmacodinamia
(PKSPD). Determinar la estrategia antibiotica correcta
en pacientes con chogue séptico v sepsis presenta di-
versos desafios dados los cambios hemodinamicos de
la poblacion y las limitantes hospitalarias para determi-
nar concentraciones plasmaticas de los farmacos.**

Optimizacion de la terapia antimicrobiana
de la sepsis y el chogue séptico

Los antibioticos estan sujetos a cambios en la farma-
cocinética y farmacodinamia, las cuales se encuentran

modificadas en pacientes con choque séptico y sepsis.”
El uso de terapia de reemplazo renal continua (TRRC)
y la oxigenacion por membrana extracorparea (ECMO)
pueden alterar la biedistribucion de los antibidticos. La
hipoalbuminemia sérica en pacientes criticos influye en
la union a proteinas de los antibidticos, lo gue aumenta
la fraccion libre del farmaco y su depuracion, requirien-
do ajuste de las dosis.”

La terapia antibiotica temprana y adecuada es una
intervencion importante para mejorar los resultados de
los pacientes con infecciones graves e inestabilidad he-
modinamica.” La eleccion y dosificacion de antibidticos
y los retrasos en la administracién aumenta la morbimor-
talidad en los pacientes con sepsis y chogue séptico.®

La administracion oportuna y correcta de antibio-
ticos es una de las intervenciones mas importantes
para reducir la mortalidad en casos de sepsis. En un
estudio multicéntrico prospectivo, Yunjoo y colaborado-
res (2022), dentro de sus desenlaces, encontraron un
impacto en la mortalidad hospitalaria de los pacientes
cuyo tiempo hasta la administracion de antibidticos fue
inferior a una hora, con OR de 0.78 (IC95%). Entre los
pacientes gue recibieron antibidtico dentro de las tres
horas, aguellos con choque séptico mostraron 35% de
aumento de mortalidad por cada hora de retraso en |a
administracion de antibidtico.”

Entre las estrategias para disminuir la mortalidad
de los pacientes con sepsis se han propuesto opcio-

Tabla 2: Estadisticos descriptivos.

%)

Génaro

Mascauling A {421}

Famaning 11 {57.8)
Antibeiticos

PipTz 3{15.8)

Meropanam 13 {88.4)

Imipenem 1{5.5)

Tigecidina 1{5.3)

Ceftazidima 1 {5.3)
Austa TFG

Con ajuste 6{31.8)

Sin gusta 13 [68.4)
Grados de lesion ranal aguda

I 4{21.1)

Ii 6{31.6)

Il 9 (47 4)
Estaroides

Uso de esteroide 7 (36.8)

5in uso de esterokie 12 (63.3)
Teragia de remplazo ranal

Con TRR 10 {52.6)

Sin TAR 9 (47 4)
Dezanlace

Sohravivientes g {421}

Mo sobravivientas 11 {57.9)

PipTz = piperacina-tazobactam. TFG = tasa de filtrackin glormeanlar, TRR = tara-
pia da ramgiazo renal
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Tabla 3: Analisis de correlacion.

rhii p Ranga
Desenfaca-ajuste TFG 0121 0623 0.353 - 0545
Desenfaca-L A4 0014 0954 0.455 - 0.843
Ajuste TFG-LAA 0.205 0.398 0.275 - 0803

LRA = lasién renal aguda. TFG = tasa de filtracidn glomerular,
Mediante rho, se exprezan Ires cormelacionas, En las fres variabies al valor de rho
5@ traduce en pardmetros débiles.

nes combinadas, sin resultados conclusos. Vazquez
y asociados (2015) mencionan que |la estrategia op-
tima de farmacos debera ser guiada a la resistencia
epidemiologica y los factores de riesgo individuales,
incluyendo la hospitalizacion previa, el uso previo de
antibioticos, antecedentes de colonizacion y meca-
nismos de resistencia. La adecuacion del tratamiento
antibidtico empirico inicial, la administracion tempra-
na, niveles terapéuticos alcanzados lo mas pronto po-
sible, son los tres pilares de un tratamiento antibidtico
eficaz."®

Dentro de las acciones para el uso antibidtico en
sepsis y chogue séeptico se han propuesto estrate-
gias en farmacos con farmacodinamia dependiente
de tiempo, es decir, su eficacia esta asociada con el
porcentaje del tiempo en el que la concentracion del
farmaco libre excede la concentracion minima inhibito-
ria. Los antibioticos hidrofilicos, incluidos los carbape-
némicos, tienen un pequefio volumen de distribucidn,
bajo peso molecular y la union a proteinas es minima,
lo que facilita su rapida eliminacion durante la TRRC. ™
En el caso de uso de antibioticos betalactamicos, se
recomienda la infusion continua versus una estrategia
de bolo intermitente para optimizar fa terapia antimi-
crobiana.''

Se ha demostrado que una estrategia guiada por las
propiedades farmacocinéticas v farmacodinamicas es
adecuada para guiar la terapéutica del paciente y no asi
el aclaramiento de creatinina, como en el trabajo pre-
sentado por Nelso y colaboradores (20018) en donde
se otorg0 una estrategia guiada por aclaramiento renal
y una esfrategia liberal observandose concentraciones
subdptimas de vancomicina en los pacientes con una
estrategia antibidtica ajustada por peso y aclaramiento
de creatinina (CICr).'*

MATERIAL ¥ METODOS

Se realizd un estudio observacional, descriptivo, retros-
pectivo en una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)
en un hospital de tercer nivel en el periodo agosto
2022-agosto 2023.

Poblacion de estudio: pacientes mayores de 18 arfios.
Ingresados en UCI. Lesion renal aguda acorde a los cri-
terios de KDIGO. Uso de vasopresor a cualquier dosis.

Criterios de inclusion: pacientes mayores de 18 anos.
Ingresados en UCI. Lesion renal aguda acorde a los cri-
terios de KDIGO.

Desenlace primario: desenlaces en cuanto dias de
soporte vasopresor, dias de ventilacion mecanica y dias
de estancia en la UCI| en pacientes con lesidn renal
aguda y sepsis.

Desenlace secundario: correlacion entre el ajuste de
antibioticoterapia y dosis estandar con desenlaces pri-
marios en cuatro dias de soporte vasopresor, dias de
ventilacion mecanica y dias de estancia en la UCI.

Analisis estadistico. Las variables continuas se ex-
presaron en medidas de tendencia central {media) y dis-
persion (desviacion estandar), v las variables nominales
se expresaron en frecuencias y porcentajes. Se realizo
analisis de normalidad, tomando en cuenta el tamafio
de la muestra mediante estadistico con Shapiro-Wilk,
asi como herramientas de forma (asimetria y curtosis),
sin encontrar normalidad entre grupos (Tabla 7).

Las variables de grupos se analizaron mediante co-
rrelacion no parameétrica con rho de Spearman, expre-
sando los desenlaces secundarios en relacion con los
dias de estancia en la UCI, dias de ventilacion meca-
nica, dias de soporte vasopresor vy el ajuste o no de la
antibioticoterapia.

RESLULTADOS
Poblacion de estudio

En este estudio retrospectivo realizado de agosto 2022 a
agosto 2024 se incluyeron a pacientes adultos mayores
a 18 anos, sin antecedentes de enfermedad renal croni-
ca ni antecedente previo de terapia de reemplazo de la
funcion renal ingresados en nuestra UCI. Se incluyeron
pacientes que hubieran cursado con la definicion de le-
sion renal aguda acorde a los criterios de KDIGO en aso-
ciacion a proceso séptico, el cual fue definido de acuerdo
a los criterios propuestos en las guias internacionales.
Este estudio incluyd un total de 19 pacientes (Tabla
2). Once (58%:)"' correspondientes al género femenino
y ocho (42%) al masculino. La edad media fue 64.47

Tabla 4: Identificacion y analisis distributivo
de variables confusoras en pacientes con
lesion renal aguda por sepsis.

[misirne - mdximo] Meda = DE Varianza
Edad (afics) 42 [4T - 84] G447 + 10961 120.152
Morapinedring 2[1-3] 1.74 + 0562 0.316
Dias HE 12[1-13] 316+2.794 7.807
Dias VA af0-4] 247 +2170 4.708
Dias LCI 15[1 - 18] 421+ 3614 13.064

DE = dasviacion astindar. NE = noreginafina. UCI = Unidad de Culdados Intensi-
vos. WM = ventfacion mecanica
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Ajusle a TFG Ajuste a TFG
1 2 1 2
M=8 M =13 a5 |M=E M=13 o5
1 |Flango promedio =3.08 | Rengo pramedio = 1042| | Aango promedia = B.A3 | Rarge promedio = 10.54
20 20
15 15
: s s g 3 5
E < o 10 10 =
] = o %)
i} i}
-5 |p=0.620 -5 -5 |p=0.527 -5
3 2 1 a 1 2 3 B i 2 i} 2 4 B
Frecusncia Frecuancia Frecusncia Frecuancia
Ajuste a TFG Ajuste FR
1 2 1 2
M=E =13 M= n=13 B i
- Aango promedia = 781 [Ranpa promedio = 1100 " 4 | Ranga proenedio = 9.50 | Rango promedia = 1023 | 4 9 .
Anglisis de probabibdad no
10 0, £ 3 g g parameétrica. No hubo diferencia en
% E -E o s pacientes en guienss se ajusta la
u - & 2 2 =5 dosis de anlibloticoterapia (ATB) por
o & 5om g T tasade filtracion glomerular (TFG)
1 1 B respecio & los dias de ventilacion
o o macanica (p = 0.620), los dias da
o o astancia en la Unidad de Cuidados
p=0.233 p=0.758 Intenzivos (UCI) (o = 0.527), dias
5 4 2 0 2 4 B &8 6 4 2 0 2 4 6 8 de uso de norepinefing {p = 0.239)

Frecusncia Frecusncia

+ 10.9 anos, varianza de 120.152. Lesion renal aguda
en estadio KDIGO lll se observd en 47.4% de la pobla-
cion analizada en este estudio. En 68.4% no se realizo
ajuste antibiotico acorde al aclaramiento renal, 63.2%
(n = 12) requirid de corticoterapia sistémica y 52.6%
{n = 10) inicid terapia de reemplazo de la funcidn re-
nal. Los sobrevivientes de la poblacion analizada en
la UCI fueron ocho {42.1%) y los no sobrevivientes 11
(57.9%).

Desenlace primario

Mediante rho de Spearman se realizd correlacion no pa-
ramétrica entre las variables de grupo de los pacientes
gue recibieron dosis estandar y dosis ajustada a aclara-
miento renal en sepsis. Dentro de las variables analiza-
das, para el desenlace primario, se tomaron en cuenta
los dias de soporte vasopresor, dias de ventilacion me-
canica y dias de estancia en la UCI (Tabla 3).

En el grupo con ajuste de antibicticoterapia se regis-
trdy una correlacion rde 0.121; en el grupo sin ajuste de
antibioticoterapia se observd una correlacion r de 0.01.
Ambos grupos mostraron una correlacion debil en cuan-
to a las variables de grupo y el ajuste de la antibiotico-
terapia (Tabla 4).

Frecuencia

Frecuencia y dosis de [a misma (p = 0.756).

Desenlaces secundarios

Dias de estancia en UCI: el promedio de estancia in-
trahospitalaria en UCI fue 4.21 + 3.614 dias; mediante
el analisis de probabilidad no paramétrico se demostrd
que el ajuste de antibioticoterapia por aclaramiento re-
nal no modifico los dias de estancia intrahospitalaria (p
=0.527).

Dias de ventilacion mecanica: el promedio de dias de
ventilacion mecanica fue 2.47 = 2.170; en el analisis de
probabilidad no paramétrico no hubo diferencia entre la
poblacion en la que se ajustd la antibioticoterapia por
aclaramiento renal (p = 0.620) (Figura 1).

Dias v dosis de soporte vasopresor: el promedio
de dias de soporte vasopresor fue 3.16 + 2.794; el
analisis de probabilidad no parameétrico no registro
diferencia entre la poblacion en la gue se ajusto la
antibioticoterapia por aclaramiento renal (p = 0.239)
(Figura 1).

Edad: de |la poblacion analizada la edad media fue
64.47 = 10.961 anos, lo cual, mediante la correlacion
no paramétrica con rho de Spearman, demostrd una co-
rrelacion débil en cuanto dosis de vasopresor, dias de
soporte vasopresor, dias de ventilacion mecanica y dias
de estancia en la UCI {Figura 2).
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DISCUSION

La sepsis es la principal causa de lesion renal aguda
en pacientes ingresados en la UCI, y esta asociada con
mortalidad elevada de 60-80%." La sepsis y el chogue
séptico se considera la principal causa de muerte no
cardiaca en pacientes en las UCI. En un estudio re-
trospectivo realizado por Kumar y asociados en 2006,
se observd que cada hora de retraso del antibidtico se
asocid con un incremento de 7.6% en la mortalidad:;™
en nuestra serie se observo un total de no supervivien-
tes de 57.9%:; de la poblacion analizada, 52.6% recibio
terapia de reemplazo de la funcion renal.

Las recomendaciones realizadas por la Surviving
Sepsis Campaign sugieren gque el inicio temprano de
antibioticoterapia y una estrategia guiada por las ca-
racteristicas farmacocinéticas y farmacodinamicas del
farmaco son una adecuada estrategia para la eleccion
y dosis del tratamiento antimicrobiano.” Una estrategia
guiada por las propiedades farmacodinamicas cursara
con diferentes limitantes en hospitales de recursos li-
mitados; en nuestro estudio se observd un ajuste con
base en la funcion renal en 31% de los caos, mante-

niéndose dosis no ajustadas a funcion renal en 68.4%
de los pacientes.

Una terapia antibidtica inapropiada se asocia a infec-
cidn fongica OR 47.3 (IC 95% 5.56-200.97), infeccion
por enterococos OR 5.10 (IC 95%: 3.0-3.7), infeccién por
microorganismos multidrogorresistentes OR 4.7 (IC 95%
3.0-7.4), bacteriemia OR 1.88 (IC 95% 1.52-2.32), infec-
ciones nosocomiales OR 1.75 (IC 95% 1.52-1.94)."7 En
los pacientes con choque séptico |la dosis dptima de an-
tibidtico es critica; el volumen de distribucion y el tiempo
de distribucion en pacientes con sepsis se encontrara moe-
dificada por el incremento de volumen plasmatico en la
resucitacion, la insuficiencia renal, |a falla hepatica y el in-
cremento del gasto cardiaco.” En nuestro andlisis, en los
desenlaces secundarios de los pacientes con lesion renal
aguda y sepsis cbservamos: dias de ventilacion mecani-
ca media de 2.47, dias de soporte vasopresor media de
2.794 y dias de estancia intrahospitalaria media de 4.21.

Hasta la fecha, no existen pautas validadas para
ayudar el ajuste de dosis de antibidticos en pacientes
sépticos y las recomendaciones se extrapolan a pa-
cientes no criticos con enfermedad renal terminal que
reciben terapia de reemplazo renal de manera cronica.
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o o el ajuste de antibicticoterapia l:.r':.] E'_.
u = tasa de filtracidn glomerular (TFG). En
= o o o » . la poblacion estudiada predomind el
| a o o o género femening (57%). En ninguna de
& b 2 - as pruebas probabilisticas se encontraror
_%ETT 5 I 5, o E!I:-.i&. p" -_.dlf-lll i df' rierchﬂtr ron
oo o o datos significatnvos entre ajustar o
o ai o — na la dosis de antibidtico por TFG en
los pacientes con lesion rénal aguds
] - " » (LRA) inducida por sepsis, ni en dosis
= de norepinefina (ME) ni dids de ésta,
a o o] o (] ]
3 o = = o tampoco en dias de estancia en |a Unidad
\Wﬂ'\—g\\ —_— de Cuidados Intensivos (UCH), dias de
h =] o ventilzcion mecaniea (VM). El desenlace
Edad Morapineirina Dias NE Dias VM Dias UCI fue similar en ambos grupos de pacientes
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Ajuste ATE
Dias de

Ajuste ATH
Bias de VM

.

El uso de antibidticos a dosis adecuadas de antimicro-
bianos es la clave para evitar la aparicion de resistencia
bacteriana, la infeccion por gérmenes oportunistas, y
para reducir la mortalidad.”

Los pacientes criticamente enfermos que presentan
sepsis grave o chogue séptico tienen un mayor riesgo
de recibir dosis insuficientes de antimicrobiancs debido
al aumento de volumen de distribucion, la hipoalbumi-
nemia y las alteraciones del aclaramiento renal.'=

CONCLUSIONES

Mo se demostrd correlacion entre los dias de soporte va-
sopresor, dias de ventilacion mecanica o dias de estancia
en la UCI entre los pacientes que recibieron terapia anti-
bidtica ajustada a tasa de filtracion glomerular (TFG) y los
que recibieron dosis estandar del farmaco; en el analisis
secundario de las variables no parameétricas no se de-
mostrd diferencia entre ambos grupos. Nuestro estudio
presenta severas limitaciones como la naturaleza retros-
pectiva del estudio, el caracter monocéntrico y la falta
de determinaciones de las concentraciones plasmaticas
de las terapias antibioticas usadas; sin embargo, abre la
puerta a nuevas investigaciones en los desenlaces en pa-
cientes con lesion renal aguda (LRA) y sepsis (Figura 3).
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Anatomopatdélogo

Caso Clinico

Hombre de 22 afios de edad, marino militar, sin historia de enfermedades previas y en quien se reporta
cuadro de 3 dias previos a su ingreso en urgencias el dia 19 de septiembre con ataque al estado general,
con mioartralgias, fiebre de 40 grados, cefalea, dolor abdominal intenso, hepatalgia, dolor lumbar e

ictericia. Los exdmenes iniciales mostraron:

BHC: Hemoglobina 14.5, Hematocrito: 45 %, LEUCOCITOS 10,500, linfocitos 42%, Neutréfilos 44 %,
bandas &, monocitosl, eosinéfilos 3, baséfilos 4, TGO 812, TGP 750, AMILASA 600, BD 6.3 mg, BID 6.4. Los
controles 12 horas después con PLAQUETAS 115,000. Hematocrito 50 %, hemoglobina 16.5 g/I, proteinas
totales 5.5 g. albimina 3.0, tiempo de protrombina (TP) 70%. La evolucién del paciente fue térpida, con
rigidez abdominal, diaforesis, incremento de su ictericia, hematemesis en “asiento de café”, disnea,
taquicardia, oliguria, piel fria. Los exdmenes de laboratorio 12 horas después mostraron: BHC
LEUCOCITOS 10,500, plaquetas 8,000, TGO 812, TGP 750, AMILASA 600, BD 6.3 BID 6.4 mg/dl. el dia
20 de septiembre leucocitos: 9000, hemoglobina 16.0 con 50 % de hematocrito, TGP: 980, TGO 660, BD:
10.8, BID: 6.5 y DHL 1800.

El cuadro presenté empeoramiento en pocas horas. El departamento de cirugia propuso ante la rigidez
abdominal y los datos de SDOM* cirugia por abdomen agudo . El paciente fallecié 8 horas después. Se
realizé necropsia. ( FOTOGRAFIAS 1,2,3,4,)

*SDOM: sindrome de disfuncién orgdnica multiple



INTRODUCCION Y EPIDEMIOLOGIA

El Dengue, es una enfermedad arboviral que se propaga rdpidamente transmitida por mosquitos del
género Aedes en regiones tropicales y subtropicales y, que ocurre naturalmente en ciclos cada 3 a 7
afios. Sin embargo, la incidencia se ha incrementado exponencialmente dentro de las pasadas
décadas. Estamos asistiendo a magnitudes cada vez mayores de picos. En Lancet, se reportd
recientemente un resurgimiento global de esta enfermedad en el afio 2023 con més de 5,000,000 de
casos y cerca de 5000 muertes. Estos datos han sido sobrepasados y en agosto del 2024 se
reportaron mas de 12 millones de casos con mas de 8000 muertes. La mayoria de estos casos, tanto

muertes como reportes han sido en América Latina.

Es una infeccidon VIRAL, AGUDA, FEBRIL, EPIDEMICA - ENDEMICA y transmitida por un VECTOR. La OPS
considera al DENGUE como el mayor problema de salud puiblica en las Américas después del SIDA. Es
la arbovirosis de mayor incidencia en el mundo, e incluye a América précticamente en su totalidad. El
virus del dengue es un Flavivirus con 4 serotipos y cuyo vector es el mosquito Aedes aegypti, que tiene
habitos domiciliarios y peri- domiciliarios. En 2009, la enfermedad fue reclasificada en: dengue sin
signos de alarma, dengue con signos de alarma y dengue grave; este dltimo es de gran importancia
para el médico internista-intensivista, pero de gran importancia para el médico de primer contacto ya

que de la deteccién a tiempo de la enfermedad se podrd evitar la evolucién muchas veces fatal.

SINTOMATOLOGIA Y CLASIFICACION

El cuadro clinico ES TOTALMENTE POLIFACETICO y de pasar DESAPERCIBIDO hasta presentar la
manifestacién mds grave con la més vasta variedad de manifestaciones, de las aquellas descritas por
Benjamin Rush en la epidemia de Filadelfia en 1781 como la “ breakbone fever” hasta miositis, carditis,

enteritis, hepatitis, encefalitis, etc.
Muchas personas no tienen ningun signo ni sintoma de una infeccién por dengue.

Es posible que cuando se presenten los sinfomas se los confunda con otras enfermedades, como la
gripe, por ejemplo. Suelen comenzar de 4 a 10 dias después de la picadura de un mosquito infectado.
La fiebre del dengue causa una fiebre alta de 40 grados Celsius y cualquiera de los siguientes signos
y sinfomas:

+ Cefalea

* Mioartralgias

* Nduseas

* Vémitos

* Dolor retro-ocular

* Adenomegalia,

*Exantema



En la mayor parte de los casos, el dengue causa sintomas leves o incluso ningun sintoma y se cura en
una o dos semanas, pero en casos no tan infrecuentes (hasta un 5-9%) se agrava pudiendo causar la
muerte. Cuando aparecen sintomas, lo suelen hacer entre 4 y 10 dias después de la infeccién y duran
de 2 a 7 dias. Pueden ser: (Figl)

‘fiebre elevada (40° C/104° F) (Figl)
-cefalea intensa Virus - —
-dolor abdominal muy intenso g6 19G
-dolor detrds de los ojos
-dolores musculares y articulares .

= E -~
‘nduseas e 56 Diasdeevolucion A% O 56 Dissdeevolucion 2%
-vémitos Infeccién primaria DEN Infeccion secundaria DEN
‘agrandamiento de ganglios linféticos [ = Métodos virologicos

. , -  Métodos seroldgicos
‘erupciones cutdneas. ! g

Las personas que se infectan por segunda vez corren mds riesgo de que la enfermedad se agrave
(2,3). Los sintomas del dengue grave suelen presentarse cuando desaparece la fiebre. Son los

siguientes:

* Dolor abdominal, - intenso-

* Vémitos persistentes

* Taquipolipnea

* Gingivorragias, epistaxis

 Astenia

* Inquietud

* Hematemesis en pozo de café, melena, rectorragia,

* Sed

* Piel pdlida y fria, pegajosa,

* La prueba de Rumpel-Leede (la positividad de la prueba no hace el diagnéstico y la negatividad no

lo excluye, pero hay que hacer el procedimiento).

Diagnéstico Caso sospechoso: Caso que cumple con la definicién clinica

Caso probable: Clinica + IgM positiva o NS1** positiva.

Caso confirmado: Clinica + RCP*-Tl o aislamiento o IgM en liquido cefalorraquideo o seroconversién
lgG medida por prueba de neutralizacién por reduccién de placas con evaluacién de cruces

seroldgicos.

Caso sospechoso no concluyente: Clinica + RCP*-TI negativa o NSI negativa o IgM negativa en

muestra con menos de los dias de evolucidn estipulados para cada agente

*RCP: reaccidén en cadena de polimerasa
**NSI: una de las 7 proteinas no estructurales del virus del dengue que se cree que participan en la

replicacién viral.



No existe una técnica de diagnéstico ideal. Se disponen de acciones directas e indirectas que,
aunadas a la clinica y a la epidemiologia, y en forma complementaria, permiten ayudar a un
diagnéstico de certeza. La correcta aplicacién de las técnicas disponibles requiere conocer la
cinética de aparicién de la viremia y los anticuerpos IgM e IgG en las infecciones por estos agentes
(Figura 1). Se reconoce una fase de circulacién viral breve que, en general, desaparece al iniciarse la
produccién de anticuerpos neutralizantes. Las muestras deben enviarse a laboratorios sefialando
correcta y precisamente la fecha de extraccién y asi como la fecha de inicio de los sintfomas, ademds
de la ficha epidemioldgica correspondiente, para seleccionar las técnicas apropiadas segun el caso.
Las muestras de eleccién son el suero y el liquido cefalorraquideo cuando hay compromiso
neurolégico. Deben tomarse en condiciones de esterilidad y mantenerse a 4 °C, evitando “romper” la
cadena de frio hasta la llegada al laboratorio. En el caso de fallecidos, es imprescindible si factible
el estudio de los érganos por metodologias directas, es necesario que las muestras se mantengan a
-70 °C o a la menor temperatura disponible. Si la primera muestra se tomé con menos de 7 dias de
evolucién desde el inicio de los sintomas, se intentard demostrar la presencia de antigenos virales
(deteccién de proteinas virales no estructurales), aislar el virus (replicacidn viral en cultivos celulares,
ratones o inoculacién de mosquitos) o detectar el genoma viral (reaccién en cadena de la polimerasa
por transcripcidn inversa convencional o en tiempo real, RCP-TI o RCP-tr). Actualmente se cuenta con
metodologias que amplifican distintas regiones del genoma viral. Las metodologias en tiempo real
(RCP-TI-tr) tienen una sensibilidad mas alta, permiten procesar un mayor nimero de muestras y en
menor tiempo con respecto a la técnica convencional (RCP-TI). Las metodologias moleculares pueden
tener un formato in house (Red Nacional) o comercial, utilizando protocolos que detectan un unico

genoma viral o combinaciones de ellos. (1)

En México y practicamente en las Américas , circulan los cuatro serotipos del virus: DENV-1, DENV-2,
DENV-3 (el de mayor proporcién) y DENV-4. Los sintomas mds comunes incluyen fiebre, nduseas, dolor
de cabeza, malestar muscular o articular y una incémoda sensacién detrés de los ojos. Aunque la
mayoria de las caracteristicas no son consideradas de relevancia médica, se estima que 1 de cada 20
pacientes evoluciona hacia un estado grave, con hemorragias internas, fallo de érganos e incluso la

muerte.

La extensién y duracién de la viremia parece estar asociada a menudo con la gravedad de la
enfermedad clinica, pero hay variaciones. Después de una infeccidén secundaria por dengue, la
mayoria de los individuos desarrollan anticuerpos ampliamente neutralizantes, que protegen contra la
infeccién posterior y la enfermedad grave, siendo esta afirmacién discutible en base a la teoria
inmunolégica de Halstead aunque algunos individuos aun pueden desarrollar la infeccién y la
enfermedad. El DENV infecta a las células B, alterando la sefializacién de sus receptores, las
respuestas de interferén y el procesamiento de antigenos, especialmente en aquellos que progresan a
una enfermedad grave. Se observa una respuesta de IFN desregulada en general, con una respuesta
proinflamatoria mejorada en los individuos que progresan a una enfermedad grave. Aunque se ha
demostrado que muchas citocinas, quimiocinas y mediadores lipidicos inflamatorios estdn elevados
durante la enfermedad temprana en aquellos que progresan a desarrollar fuga de plasma, los
mediadores no redundantes y los mecanismos responsables de la disfuncién endotelial no se
comprenden. Ante el aumento desproporcionado de casos en todo el pais y en América las
autoridades han reactivado el Sistema de Gestién de Incidentes en Salud Publica para abordar el

dengue.



*SINDROME DE DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE

Récord de casos de dengue en América Latina en 2024: cudl es la situacién y qué prevén los
expertos

“Hasta la semana epidemioldgica (SE) 23 del 2024, 43 paises y territorios de la Regién de las
Américas han reportado 9.386.082 casos de dengue, una cifra dos veces mayor al nimero de casos
registrados durante todo el 2023, que fue de 4.617.108 casos”, afirma la Organizacién Panamericana
de la Salud (OPS). De esta manera, el méximo ente sanitario regional advierte que, hasta los primeros

dias de junio, los contagios registrados duplican a los diagnosticados durante todo el afio pasado.
El 2023 ya habia sido identificado como un récord histérico.

En el afio 2023 se reporté un incremento global en la transmisién del dengue, con un exorbitante
aumento en el nimero de casos y brotes en zonas donde no se habia presentado antes. En América
Latina, segun reportes de la OMS se notificaron 4,5 millones de casos, de los cuales 2300 fueron

mortales.

Algunos de los aspectos mads relevantes sobre el dengue son:

1. Se estd expandiendo a nuevas zonas de Europa, el Mediterrdneo Oriental y América del Sur.

2.El cambio climatico y la movilidad de las personas han favorecido la propagacién del dengue.

3.El dengue grave puede causar hemorragias internas, dafios en los érganos, choque e insuficiencia
circulatoria.

4.Los casos leves de dengue suelen durar una semana o mds y no son mortales.

5.Los sintomas del dengue aparecen después de 4 a 7 dias y pueden incluir fiebre, dolor de cabeza,

dolor de ojos, erupcidn en la piel, nduseas, vémito, insomnio, comezdén y dolor abdominal

La hipétesis de Halstead (1970), expresa que la FHD/SCD (manifestaciones del DENGUE GRAVE
(Figura T)ocurren en aquellas personas que ya tienen anticuerpos contra algin serotipo del virus
dengue, los cuales, en presencia de un segundo serotipo infectante, permiten la formacién de
complejos inmunes (anticuerpos del primer serotipo mds particulas virales del segundo serotipo) que
provocan el desencadenamiento de una serie de procesos, en los cuales participan activamente los
monocitos y que concluyen con el aumento de la permeabilidad vascular y las otras alteraciones que
se observan en el dengue hemorrégico. La secuencia de infeccién de dengue 1 seguida por dengue 2

estd asociada con la mayor mortalidad y morbilidad.

Ahora bien, la respuesta inmune a los antigenos virales es en gran medida dependiente de las células
T, las que se requieren tanto para algunas reacciones citotéxicas como para la liberacién de
linfoquinas, entre ellas la interleuquina 2 (IL2). Esta interleuquina aumenta la proliferacién y la
actividad de células T citotdxicas y las células asesinas naturales (NK) y la secrecién del interferdn
gamma (IFN-gamma), cuyos efectos antivirales son conocidos: la inhibicién directa de la replicacion
viral, la estimulacién de células con capacidad para eliminar células infectadas por virus, en
particular las células NK y los macréfagos, y el incremento de las glicoproteinas del sistema mayor de
histocompatibilidad (MHC) clase 1 y MHC clase 2 en células presentadoras de antigenos, para

facilitar de esta forma el reconocimiento de los antigenos virales por él.



Los anticuerpos antivirus median tres funciones fundamentales en la eliminacién de las particulas
virales infectantes: la neutralizacién del virus, la histolisis mediada por el complemento y la
citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos. Las células B, en la medida que se activan y
proliferan, son capaces de capturar y procesar antigenos virales para presentarlos a las células T
auxiliadoras, incrementando el nimero de estas células activadas. La capacidad de un individuo de
producir una respuesta dada, siguiendo wuna estimulacién antigénica, estd determinada
genéticamente. Los genes de la respuesta inmune, en asociaciéon con el MHC, restringen la

especificidad de la respuesta de linfocitos T a un antigeno determinado.

Estudios de la respuesta de células T CD8+ restringida por MHC clase 1y CD4+ restringida por MHC
clase 2 a flavivirus encefaliticos demostraron que los péptidos derivados de las proteinas citosélicas
virales estimulan las células T restringidas por MHC clase 1, mientras que los péptidos derivados de las
proteinas asociadas a membranas y las proteinas estructurales son aparentemente presentados por

moléculas MHC clase 2 .

Durante la infeccién por algunos flavivirus, en particular los flavivirus encefaliticos y el dengue, la
respuesta de las células T podria ser responsable de efectos perjudiciales, en mayor medida que de

efectos beneficiosos y protectores (68).

Kurane y colaboradores han mostrado evidencias definitivas acerca de la presencia de clonos de
células T de reactividad cruzada en la respuesta inmune humana contra el virus dengue. Tras la
infeccién por el virus dengue se generan linfocitos T CD4+ CD8- y CD4-CD8+, especificos del virus

dengue; la mayoria de estos linfocitos T poseen reactividad cruzada y actividades citotéxicas (68).

Estudios realizados por Peter G. Livingston y colaboradores analizan los linfocitos humanos T CD8+
especificos al virus, para entender su papel en el restablecimiento de la infeccién y en la patogénesis
de la FHD/SCD. Se vio que niveles sanguineos de IL-2 y moléculas CD4+ y CD8+ solubles son
significativamente mds altos en pacientes con FHD/SCD que en pacientes con FD, lo que sugiere que
las células T CD4+ y CD8+ son muy activas, y con su reactividad cruzada pueden contribuir a la
patogénesis de la FHD/SCD. Se han constatado ademdés altos niveles de citoquinas proinflamatorias:
IL-6, TNF e INF alfa en sueros de pacientes con FHD/SCD con respecto a los de pacientes con FD (69).
Se plantea que los mediadores lipidicos podrian estar involucrados en la patogénesis de FHD/SCD.
Tal es el caso del factor activante de plaquetas (FAP), que puede afectar la agregacién plaquetaria,
y citoquinas como el factor de necrosis tumoral (TNF-alfa) y la interleucina lbeta (IL-1beta), que

contribuyen al choque séptico.



Los linfocitos T CD4+ de reactividad cruzada con patrén de linfoquinas THI, proliferan y producen
niveles elevados de IFN gamma e IL-2 tras la infeccién secundaria con un serotipo del virus del

dengue. La produccién de IFN gamma parece contribuir a la patogénesis de la FHD/SCD por:

o Aumento del nimero de receptores Fc gamma y subsecuentemente del nimero de células diana
infectadas por el virus, al aumentar la captura de complejos anticuerpos-virus dengue por estos

receptores.

o Induccién de la expresion MHC clase | y Il en las células infectadas, lo cual facilita el

reconocimiento de los antigenos virales por las células citotéxicas del sistema inmune.

o Estimulacién de la produccién de mediadores inflamatorios por las células monociticas infectadas:
IL-1, TNF alfa, prostaglandinas de la serie E y leucotrienos como el LTB4, los cuales aumentan la
adherencia del monocito al endotelio, y junto a componentes resultantes de la activacién del
complemento, conducen a una funcién alterada de las células endoteliales vasculares, llevando a la

exudacién de plasma al espacio intersticial, la hipovolemia y el choque.

La -2, por su parte, en titulos altos produce la extravasacién de plasma, pudiendo ser este uno de

los mecanismos del cuadro inmunopatoldgico.

Los monocitos infectados son lisados por los linfocitos TCD4+ y TCD8+ de reactividad cruzada. La lisis
de estas células, por los linfocitos T citotéxicos o por el efecto citopdtico del virus, libera los
mediadores inflamatorios contenido en ellas, como proteasas, hidrolasas, factor de necrosis tumoral,
interleucinas 1y 6, prostaglandinas de la serie E y los leucotrienos como el LTB4, los cuales aumentan

la adherencia del monocito al endotelio (71).

La liberacién de estos mediadores resulta en una reaccién inflamatoria, acompafada por el dafio
endotelial, la exudacién de plasma al espacio intersticial, la hemorragia, la hipovolemia y el choque.
La accién citotdxica de los linfocitos TCD4+ podria estar facilitada por las concentraciones elevadas
del antigeno MHC clase Il expresado por estas células, ya sea por el efecto del IFN gamma o por la
induccién de la expresién de MHC clase | y Il causada por la propia infeccién viral. Esto podria
considerarse, desde un punto de vista simplista, a favor del sistema inmune del huésped, al facilitar el
reconocimiento y la lisis de las células infectadas. Sin embargo, la expresién aumentada de MHC
clase | en estas células reduce su susceptibilidad a la lisis mediada por células NK, posibilitando el
escape del virus de esta respuesta inmune temprana no especifica en la defensa del organismo
contra la infeccidén viral. Si la lisis ocurre tras el ensamblaje del virus, la liberacién de la progenie
viral infectante aumentaria el nimero de células monociticas infectadas, utilizando de esta forma el
virus la respuesta citolitica inmune para su liberacién tras su maduracién en la célula infectada. Estos
dos dltimos hechos pudieran constituir nuevos mecanismos de escape del virus a la respuesta del

huésped.



Otro hecho de interés, que explicaria el marcado consumo de complemento en el cuadro
hemorrdgico, seria la expresién de antigenos virales por las células infectadas, coincidente con la
aparicién de altos titulos de anticuerpos como los que se observan en la infeccidn secundaria,
capaces de activar la via alterna del complemento. Los productos derivados de la activacién del
complemento (C') incluyen fragmentos de C3 y varios agentes formadores de poros con propiedades
andlogas al complejo C5b-9 del C, los cuales inducen la sintesis y/o liberacién de IL-1, IL-6 y factor
de necrosis tumoral de las células monociticas. La formacién de poros en las células endoteliales
provoca la produccién de eicosanoides, y la disfuncién citoesquelética que contribuye a la lisis de las
células infectadas, incluyendo plaquetas y células endoteliales. Esto dltimo explicaria la
trombocitopenia aguda, que junto a la extravasacién de plasma, son elementos centrales del choque

que acompafa a la FHD (71, 72).

Oftras hipdtesis se refieren a la actividad catalitica de la proteina de la envoltura y las formas
virulentas de ciertas variantes virales. La primera se apoya en la homologia estructural entre la
secuencia conservada de la proteina de envoltura y ciertas secuencias de factores de la cascada de
la coagulacién, especificamente el plasminédgeno y el activador del plasminédgeno. Se ha podido
constatar, por andlisis computarizado, que existe una regién de 20 residuos de aminodcidos de la
proteina E del serotipo 4 del virus dengue que tiene similitud con una familia de factores que incluyen
el plasminégeno, primer mediador de la fibrinolisis, y otros como el factor X, la protrombina y el
activador del plasminégeno (73). La actividad de la plasmina, forma activa del plasminégeno, esté
modulada fisiolégicamente por un antagonista, alfa2-antiplasmina, que se une a la serina en el sitio
activo del plasminégeno/plasmina. Se plantea que la infeccién por el virus dengue induce la
formacién de anticuerpos especificos contra la proteina E del DEN-4, los cuales reaccionan
cruzadamente con el péptido del plasminégeno que representa la regidén de similitud con la proteina
E, la conversidn plasminédgeno-plasmina no se produce por la existencia de anticuerpos contra el virus
del dengue que reconocen el sitio de unién al antagonista; por lo tanto, se produce la alteracién

hemostdtica constatada.

Ademds de la homologia estructural con el plasminégeno, los defectos de la coagulacién pudieran

deberse a:

‘Deficiencia del complejo protrombina por dafio hepatico.

‘Coagulopatia de consumo por la activacién de fagocitos mononucleares y del factor plaquetario 3

liberado de las agregaciones plaquetarias.

‘Coagulacién intravascular diseminada, vista en los casos de choque prolongado.



Las posibles causas de la trombocitopenia incluyen la produccién y el aumento de consumo de
plaquetas. Se ha constatado una disfuncién de los megacariocitos tempranamente en el desarrollo de
la enfermedad. El dafio plaquetario puede deberse a un dafio endotelial (agregacién espontdnea in
vitro de células endoteliales infectadas que causan agregacidn, lisis y destruccién plaquetaria), a la
accién propia del virus, la existencia de anticuerpos antiplaquetarios, los inmunocomplejos (dafio
inmune mediado por la presencia de inmunocomplejos en la superficie plaquetaria) o a la
coagulacién intravascular diseminada. El PAF (factor de agregacién plaquetaria) puede inducir el
consumo de plaquetas y aumentar la adherencia de las células endoteliales vasculares y los

leucocitos, resultando en la trombocitopenia y la leucopenia encontradas en la FHD/SCD.

Ahora bien, La hipétesis planteada por Rosen (1977) expone que la virulencia de las distintas cepas de
los cuatro serotipos del virus puede aumentar cuando estos agentes pasan repetidamente por el
hospedero humano. De esta forma, las cepas mds virulentas son las responsables de los sintomas
graves que se observan en el dengue grave en cualquiera de sus presentaciones. Esta virulencia de
ciertas variantes virales puede estar ligada a un determinismo genético. Una mutacién de una regién
precisa del gen de la proteina E asegura la atenuacién o la reversién a la virulencia de una especie
dada. Se asocia de esta forma la aparicién de cuadros graves con determinadas cepas virales o

mutantes de éstas

Analisis del problema:

Las primeras campafias de erradicacién tuvieron éxito porque: hubo:

*Financiamiento interno y externo adecuado para personal, insecticidas y equipo.
*Enfasis en reduccién de fuente.
Insecticida residual eficiente.

*Programas centralizados, verticales con organizacién militarista, supervisién estricta y disciplina.

Razones por el fracaso de la erradicacién

‘No todos los paises estaban dispuestos a erradicar al Aedes aegypti.

‘El programa perdié importancia politica en la mayoria de los paises que obtuvieron erradicacién.
‘Una vez detectada la reinfestacién, la reaccidn llegé muy tarde.

‘El alto costo de materiales, equipo, sueldos y beneficios del trabajador.

‘Resistencia del Aedes aegypti a los insecticidas organoclorados.

‘Crecimiento rdpido de los centros urbanos.



Razones para la expansién del dengue en México y en América Latina

1.Extensiva infestacidn, con una disminucién del control del vector
2.Sistemas de abastecimiento de agua poco confiables

3.Aumento de recipientes no biodegradables y métodos deficientes de desecho de los residuos
sélidos

4.Aumento de los viajes aéreos

5.Aumento de la densidad de poblacién en areas urbanas

é.La erradicacién del Aedes aegypti ya no es realista

7.El problema es de mayor magnitud que el de las campafias anteriores.
8.Recursos insuficientes.

9.Resistencia a los programas verticales, asi como al uso de insecticidas.
10.Falta de insecticidas efectivos.

11.Baja prioridad y falta de sostenibilidad.

Hay Factores contundentes que estdn permitiendo el desarrollo del vector:

-La propia biologia del Aedes aegypti
-Capacidad reproductiva

-Criaderos domiciliarios

-Urbanizacién desordenada de centros urbanos.
-Industrializacién de desechables.

-Persistencia de neuméticos y plésticos.

-Deterioro o falta de servicios bdsicos.



Foto macroscépica de higado, se
observa irregularidades en corte y
en su fijacion; su aspecto es
heterogéneo en coloracién, areas
palidas y areas rosaceas violaceas,
con dilatacién en estructuras
vasculares que denotan
congestion y probable necrosis.

Micrografia de higado con tincién
de Hematoxilina-eosina, 400
aumentos; hay dilatacién
sinusoidal en region de vena
central, eosinofilia de hepatocitos,
con pobre delimitacion entre si,
nucleos levemente irregulares en
tamafio y caracter tintorial, con
picnosis y cariorrexis.

Micrografia de higado, tincién de
H-E, 400 aumentos; se observa
zona de necrosis en regién central
del lobulillo, hay palidez del
caracter tintorial eosin6filo de
hepatocitos que se disgregan y
cambios en los nldcleos de
hepatocitos que exhiben picnosis,
cariorrexis y cariolisis.

Micrografia de parénquima
pulmonar, tincion de H-E, a 400
aumentos. Se observan alveolos
pulmonares parcialmente
conservados, solo algunas roturas
de sus paredes, atribuibles a
efectos del corte; estan ocupados
por un material fibrinoso, hialino
levemente eosindfilo; por edema
pulmonar agudo.

Foto macroscopica de cerebro;
por su cara dorsal presenta
notoriedad de vasos venosos
corticales 'y aplanamiento de
circunvoluciones importante en
regiones parietales y occipitales.
Congestién y edema cerebral.

Micrografia de corteza cerebral,
Tincién de H-E a 400 aumentos, se
observan notorios halos
perivasculares y peri neuronales; y
presencia de material fibrinoso en

el espacio perivascular (de
Virchow-Robin). Edema cerebral
importante.

Foto macroscopica de Bazo; la
superficie  cortical conserva
integridad, color ocre, regular,
lobulada; la superficie de corte es
rojo violaceo intensa, refleja
congestion aguda.
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