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=1 Hospital General de Comitan tiene como su inmediato antecesor al “Hospital del comtin de Pobres DEL HUSPITAI. “MARIA IGNABIA GAN DUI-FUH

de Solemnidad de Comitan” creado en 1793 gracias a la generosidad de unarica hacendada Comiteca
MARIA IGNACIA GANDULFO. Su testamento que da origen a este nosocomio asienta que este ha REVISTA SEMESTRAL Ao 1, Vol. 1, Nim. 1, AGOSTO 2016
de servir a los pobres, enfermos y enfermas de este pueblo y a los forasteros que les acometiese alguna

enfermedad en el o viniesen ya enfermos sean de la calidad que fuesen, destinando la casa de mi morada
para hospital de enfermos.......y que se traigan a los mas pobres y faltos de amparo y humana proteccion......
para que se les asista con los alimentos posibles y aquella curacién y medicina que ofrece el pais......... Este
Hospital se inaugura el 23 de Septiembre de 1793 contando con una antigiiedad de 213 afios.

En la administracién del Dr. Manuel Velasco Suarez (1968-1976) se inicia la construccién del actual
hospital realizando su inauguracion el 1 de junio de 1974 iniciando actividades con las cuatro ramas
bésicas de la medicina como son: Medicina Interna, Cirugia General, Pediatria y Gineco-Obstetricia.

A mas de 200 afios de su primera fundacion, este trabajo intenta ser al mismo tiempo un puntual
reconocimiento al espiritu humanitario de DONA MARIA IGNACIA GANDULFO y.un justo homenaje a los
continuadores de su obra, aquellos para quienes el compromiso profesional 10 se encierra entre cuatro
muros, ni la solidaridad humana se detiene en las fronteras.
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EDITORIAL

abedores y comprometidos en esta unidad con la

ensefanza es muy satisfactorio paramiser el inicia-

dor de LA PRIMERA REVISTA MEDICA CIENTI-
FICA DE ESTE HOSPITAL en torno a ello es preciso
manifestar que contamos con el apoyo de nuestro secre-
tario de salud en el estado de Chiapas, Dr. FRANCIS-
CO JAVIER PANIAGUA MORGAN asi como del C. Dr.
JORGE ANTONIO YANEZ FUENTES como director
de esta unidad en donde ellos han tenido el interés de
proyectar a nuestra institucion a nivel estatal y nacional;
médicos considerados como excelentes profesionales y
visionarios de grandes propuestas. Preocupados no solo
por estar a la vanguardia de la medicina, sino también
para transmitir sus conocimientos a las nuevas genera-
ciones las cuales son renovadas afio con ano.

En este contexto el departamento de ensenanza e
investigacion a través de la C. Dra. Concepcion Jimé-
nez Lopez se propuso alcanzar las metas exigidas por
nuestras universidades para continuar con la subsede de
residencias médicas en la formacion de nuevos especiz.
listas , y en algiin momento poder alcanzar LA SEDF DE
ESPECIALIDAD con la finalidad de elevar atin mas ¢t n’-
vel académico con la realizacion de proyectos e investi-
gaciones dentro de nuestro instituto, considezmos cnie
como hospital estamos totalmente capacitaics paraes-
timular atn mas la enseanza no solo dentro de 'os mu-
ros de este Hospital general de Comitai cinio ih2ra tener
alcances fuera de esta unidad proyectando ia capacidad,
la ética y moral de los profesionales gue conforman los
pilares de esta institucion.

No podemos quitar el mérito de la realizacion de la
revista Cientifica del hospital general realizada en su
vol. 1 del mes de mayo 2014 po:io ue dos anos después
nos hemos dado a la tarea de recovilar casos interesan-
tes, actualizaciones y trabajoc de javestigacion, dando-
nos un aliento mas para seguir ¢ esta noble labor medi-
ca cientifica. Es responsabilidacl de cada uno de nosotros
mantenerla asi como propiciar que incremente su cali-
dad para estar a la vangrerdia en investigacion médica
cientifica y epidemiclog:ca.

El siguiente «iuerzo es cumplir con la normatividad
para obtencr ia indexacion la cual debera ser cumplida
con las siguici:res gestiones de los que me precedan, no
puedo pasai per alto el esfuerzo, la participacion y en-
comiakble labor del Q.F.B. Emilio Medina Rojo y de la
M.C.E. Pauricia de Leon Ruiz quienes han estado muy
peadicntes tanto de los avances como de la revision de
arti~'os y la finalizacion del mismo.

Y 1o mas importante es agradecer a todo el gremio mé-
dico por haberme distinguido con ser el iniciador para
licvar este puesto el cual es verdaderamente honroso.
Concluyo diciendo que a la sociedad médica de esta ins-
titucion le quedan retos y desafios frente a los nuevos es-
cenarios que vive el estado, el pais y el mundo entero........
Que no decaigan animos sigamos adelante por una ME-
DICINA VANGUARDISTA CON CALIDAD PERO
SOBRETODO CON GRAN SENTIDO HUMANO.

DR. JOSE HUGO SOLIS CUNDAPI
CARDIOLOGO
Coordinador de Investigacion
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LICENCIADA EN ENFERMERIA Y CRSTETRICIA

acio en la ciudad de Villaflores Chiapas, crecio al

lado de 5 hermanos y desarrollo sus estudios pro-
fesionales en la Escuela de Enfermeria del Estado en .
ciudad de Tuxtla Gutiérrez Chiapas (foto ).

El amor a su pareja y profesion la trajo con nosziios @
esta ciudad de Comitan, en la que nos acompano hasta '
04 de abril de 2016.

Sus hijos Dr. en Optica Digital Juan Jain:c, iug. In-
dustrial Paulo César, Lic. en Educacion Priniaria Sandra

Castillo forman una parte importarie de cu historia, y
quienes recibieron de ella amor y consc¢jos que guiarian
su formacion académica y profesionai.

La Lic. Nelly Escobar Santiago inicin desempefiando
su carrera profesional en el cenitra de salud de Comitan.
En 1973 pasa a formar parte <ici personal del hospital
General de Comitan como jefe e Enfermeras. Pionera
en integrar el primer grugc de enfermeras habilitadas
para dar atencion al pacrente: Carmelita Garcia Garcia,
Reyna Luz Castillo Gareia, Concepeion Morales Aba-
dia, Flor de Miia A'fonzo Gordillo, Marina Aguilar
Najera, Hortencie Céinez Guillén, Cecilia Tello Gon-
zalez, Rosa Maria Ortega Garcia, Bertha Garcia Cas-
tillo, Rosa Mercedes Macias Hernandez, Concepcion
Culebro Espinoza, Alma Emma Ruiz Gordillo y Marga-
rita (foto 2 y 3); quienes le recuerdan como una mujer
disciplinada y enérgica. Dia a dia entrego todo lo que
estuvo a su alcance para transmitir sus conocimientos,
valores y principios que guiarian al quehacer de enfer-
meria. Con limitaciones de recursos pero con mucho
entusiasmo inician la organizacion de los servicios para
que el primero de junio de 1974, se inaugurara de ma-

M - Parque Natural .
= n \‘ Montes Azules

¥ \ Xt A0 N
s i Villaflores, Chis.® -
&f\m , 2k
NG 2

Foto 2. Grupo de enfermeras, 1974.

nera oficial el hospital General K de Comitan; iniciando
actividades con 24 camas para atender las necesidades
de salud de la poblacion de Comitan.

Preocupada por que el paciente recibiera un cuidado
de enfermeria adecuado, citaba al personal de enfermeria
en su domicilio para reforzar algunos conocimientos o
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Foto 3. Ceremonia de Imposicion de Cofia.

bien orientarles sobre su comportamiento o desempeno
en la unidad de trabajo. El Hospital desarrollo trabajo
asistencial con proyeccion a la comunidad: Plan Tojola-
bal y Plan de la Selva en coordinacion con la escuela de
medicina y enfermeria del Instituto Politécnico Nacional
IPN estando en la direccion del Hospital el Dr. Roberto
Gomez Alfaro y subdirector Dr. Ernesto Gonzales de la
Torre (Q.D.E.P). A través de estos programas, a partir de
1981 se conto con grupos de pasantes de enfermeria de la
Escuela de Enfermeria y Obstetricia del IPN, que apoya-
ron al trabajo de capacitacion que venia desarrollando la
Lic. Nelly Escobar Santiago.

No se puede omitir su pasion por las causas justas y
en 1986 junto con el Dr. Roberto Antonio Gomez Alar.
se levanta un movimiento para manifestarse ante ¢l go-
bierno y hacer valer los derechos del personal ceneraiaco
por el llamado Plan Chiapas, asi como el de rez]amar los
derechos a la salud de la poblacion (Fotos 4, 2,6 v 7).

Su vida es un ejemplo de voluntad, de a4 de logro.
Para ella no habia obstaculo insalvable. Su 11vada estaba
dirigida siempre hacia adelante, ha<i los metas que res-
pondieran a las circunstancias de! mcraento y a finales de
1989 se responsabilizo del funcienamierio del Modulo de
Recuperacion Nutricional paii das cariio, atencion y al-
bergue a los ninos desnutridos / refugiados guatemaltecos.

AVITHE

Fotos 4, 5, 6 y 7. Mov:\niexnto de 1986, reclamo de derechos
de trabajadore: Tian Clilapas y derecho a la salud de la
poblacién.

En 1990 cenvencida de que enfermeria deberia de
responder 2 ina organizacion diferente, inicia capacita-
cion formal mara integrar grupo de supervisoras de en-
fermeria que se direcciono para verificar el desempeno
de! pecsenal y establecer los controles y procedimientos
tenacntes a mejorar las condiciones en las que se realiza-
ba «! cuidado de enfermeria y reducir los riesgos.

De 1990 al 2001 es designada coordinadora de ense-
nanza de enfermeria. Durante el ano de 1991 por un pe-
riodo de 6 meses ademas de sus actividades en ensenan-
za y derivado de su compromiso asume también la res-
ponsabilidad de la Jefatura de Enfermeria de la Clinica
Hospital del ISSSTE de ésta ciudad.

Para finales del 2001, en coordinacion con la jefatura de
enfermeria y direccion del hospital impulsan las acciones
para certificar al Hospital Amigo del nifio y de la madre y
garantizar el estado nutricional, crecimiento y desarrollo
para la sobrevida de lactantes y nifios pequenos a través
de la estrategia de lactancia exclusiva hasta los 6 meses.

Para ella no habia obstaculo insalvable. Su mirada es-
taba dirigida siempre hacia delante y asi fue toda su vida.

Fotos 8, 9y 10. Equipos de mejora continua.
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Fotos 11 y 12. Clinica de la Mujer. Hospital Ma. Ignacia
Gandulfo.

Un reto tras otro, un logro sobre el otro. En el 2002 es
nombrada jefe de ensenanza en la Jurisdiccion Sanitaria
IIT para capacitar al personal de primer nivel de atencion
con respecto a las acciones del Programa Hospital Ami-
go del Nino y de la madre en su estrategia de apoyo a la
nutricion materna, el apoyo social y comunitario.

En el 2005 es nombrada jefe de la unidad quirargicay
desarrolla los manuales de organizacion y procedimien-
tos, de manera conjunta con pasantes de la maestria en
ciencias de la enfermeria.

En el periodo del 2006 al 2009 impulsa el cambio en
el cuidado a la mujer embarazada, separando la atencion
de las mujeres en trabajo de parto del area de urgencias .
una sala de admision obstétrica que respetara la in-iivi-
dualidad de la paciente y se redujera la violencia ot sté-
trica derivada de los procesos establecidos. Integra equi:
pos de mejora continua para dar pie a nuevas iniciaiivas
en la atencion a la mujer en trabajo de parto {(:cicc 3, 9

y 10).

= il

Foto 15. Capacitaciéon PLACEs 2011-2012.

Destacandose port cu liderazgo y capacidad organiza-
tiva, a finales de 2008 juncc con un equipo multidiscipli-
nario organiza la cifnicz de la mujer. Para dar atencion a
través de campatiac de colposcopia. Y a inicios de 2010
arranca actividades en el Hospital materno Infantil con
campanas de <olposcopia (Fotos 11y 12).

Mujer inquicta y consciente de su capacidad, no con-
tenta ¢fin con ias metas alcanzadas profesionalmente, en
el pericds del 2011 al 2012 en coordinacion con la Jefatu-
re de Fiicrmeria y Departamento de Calidad realiza ca-
pacitacion intensiva al personal enfermeria para el desa-
rrolio de los Planes de Cuidados de Enfermeria: PLACE’s
e la unidad hospitalaria de acuerdo a la morbilidad de
cada servicio; linea de accion del componente de la Cali-
dad Técnica y Seguridad del paciente con la finalidad de
estandarizar los cuidados de enfermeria (Fotos 13 y14).

Pero de la Lic. Nelly Escobar Santiago queda su
ejemplo, la necesidad de situarla como espejo vivo para
la enfermeria y el agradecimiento de un gran colectivo
de enfermeras quienes recibimos de ella sus ensenanzas,
SUS CONsejos y su mano amiga.

Esta semblanza no abarca todo lo que ella realizo; re-
cordando y admirando a la amiga puedo decir: que todo
ser humano, para conseguir y alcanzar grandes metas, y
éste es el caso, requiere de una adecuada educacion fami-
liar, con solidos principios que le dieron base para desa-
rrollar y definir su gran caracter y su fuerte personalidad,
condiciones que le permitieron conducirse en la vida.

Con agradecimiento
M.C.E. Patricia De Leon Ruiz
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ARTICULOS ORIGINALES

Tratamiento nefroprotector de pacientes diabéticos que acuden al servicio
de consulta externa de un centro de salud urbano.

Dra. Karla Ivonne Solis Mendoza?, Pr. iasé ugo Solis Cundapi?,
Dr. Ismael Santos Rabasz?, Dr. Josué Roblero Meza*

RESUMEN

OBJETIVO: Determinar el porcentaje de los pacientes diabéticos que acuden @ uii <.eniio de salud, que presentan proteinuria
y cuentan con tratamiento nefroprotector.

METODO: Se realizé un estudio Descriptivo, Correlacional y Transversal de cacientes que acuden a consulta externa, los
datos fueron obtenidos de los los expedientes clinicos de 95 pacientes diabgiicus, ias edades de los sujetos de estudio oscilaban
entre los 26 hasta los 87 afios de edad; siendo la media de edad: 56 afvs. Tenierido a 65 pacientes en edad productiva (menos
de 60 afios) lo que corresponde al 68.4% del global y 30 pacientes de mas rie 60 afios (31.5%).

RESULTADOS: De los 95 pacientes estudiados encontramos yue 42 <e ellos presentan proteinuria, lo cual corresponde
al 51.6% , En cuanto a la distribucién en relacién al género, encontramos 60 son del sexo femenino y 35 pacientes del sexo
masculino , De acuerdo al tiempo de evolucién del diagnéstico de diavetes, encontramos que 58 pacientes tienen menos de 5
afios de haber sido diagnosticados con DM., y los 37 pacier.icc 1sctantes, tienen mas de 5 afios con el diagnostico. En relacion
a la hipertension arterial se encontraron 40 pacientes, 1€ son f4tados con inhibidores de la ECA (40%), 8 con antagonistas de
los receptores de Angiotensina 2 (20%); el 40% restantz, 2sian siendo tratados con otro tipo de antihipertensivos. Sin embargo,
en pacientes con proteinuria y que manejan cifras de tensiér. arterial normales, no se encontraron evidencias de estar utilizando
algun tratamiento nefroprotector.

CONCLUSIONES: De acuerdo a los datos oktenidcs en el presente estudio, podemos concluir que mas de la mitad de los
pacientes diabéticos presentan proteinuria perc ern.s del 50 % de ellos cuentan con tratamiento nefroprotector.

AREA

Centro de Salud Urbano Comitan corressodienic a la jurisdiccion Sanitaria No. Il

PALABRAS CLAVE: Diabetes, =rooiniia, Nefroproteccion.

ABSTRACT

OBJETIVE: To determine the .= centage of diabetic patients who go to a health center, presenting proteinuria and have
nefroprotector treatment.

METHOD: It has been riacs: o descriptive, correlational and transversal research of patients attending consultation; data were
obtained from medical records of 95 diabetic patients, the age of the study subjects ranged from 26 to 87 years old; the average
age being 56 years. 1axing G patients of working age (under 60), corresponding to 68.4% of global and 30 patients over 60 years
(31.5%).

RESULTS: Of the Sh vatients studied, we found that 49 of them have proteinuria, Which correspond to 51.6%, in terms of
distribution in rawziic:: to gender, we found 60 are female and 35 male patients, according to evolution time of diagnosis of
diabetes, found thai 58 patients are under 5 years of being diagnosed with DM., and the remaining 37 patients, have more
than 5 years with the diagnosis. In relation to hypertension 40 patients were found, 16 are treated with ACE inhibitors (40%), 8
receptor antagonists Angiotensin 2 (20%); the remaining 40% being treated with other antihypertensives. However in patients with
proteinuria and figures that handle normal blood pressure, there is no evidence of use some nefroprotector treatment.

1. Médico Residente de Medicina interna de primer afo, Hospital Judrez de México.

2. Médico Cardidlogo ecocardiografista adscrito al Dpto. de Ensefianza e Investigacion, Hospital General Comitdn, Chiapas.
3. Jefe de Ensefianza Centro de Salud Urbano, Comitdn, Chiapas.

4. Director del Centro de Salud Urbano Comitdn, Chiapas.
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CONCLUSIONS: According to the data obtained in the present study, we can conclude that more than half of diabetic patients
have proteinuria but less than 50% of them have nefroprotector treatment.

KEYWORDS: Diabetes, Proteinuria, Renal protection.

INTRODUCCION

| despuntar el siglo XXI, se desencadeno la “Epi-

demia Global de Diabetes”, un fenémeno rela-

cionado particularmente con la Diabetes Melli-
tus tipo 2 (no-insulinodependiente), y que esta teniendo
lugar tanto en paises desarrollados como aquellos en vias
de desarrollo.! En consecuencia, se estima que la preva-
lencia mundial de Diabetes Mellitus tipo 2 aumente
desde los 171 millones que habia en el afio 2000, a una
cifra de al menos 366 millones el ano 2030.*

En México la DIABETES MELLITUS (DM). Se ha
convertido en la primera causa de muerte al contribuir
con 12% del total de estas; los datos de la ENSANUT
2012 (Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2012)
identifican a 6.4 millones de adultos mexicanos con dia-
betes, es decir, 9.29% de los adultos en México ya cuentan
con diagnostico de diabetes.

A pesar que en la actualidad disponemos de una grar
variedad de herramientas de tratamiento efectivas para 'z
Diabetes tipo 2, la Retinopatia y Nefropatia Diabética
llamadas “Complicaciones Microvasculares” son ves-
ponsables directas de la morbilidad mas frecuente asocia-
da a la Diabetes tipo 2. En efecto, la retinopatiu dizherica
es la causa mas comun de nuevos casos d¢ ceocusra en
adultos en edad productiva (20-60 afos), v la neiropatia
diabética es la causa individual mas frecuernte ¢ insufi-
ciencia renal terminal.’ Siendo la enfermedad cardiovas-
cular responsable de mas del 60% i« los fallecimientos,
originados por obstruccion coronaria, ¢iie se presentan en
el 40 a 50% de los casos, indicando uin ¢xiceso de mortali-
dad de 2 a 4 veces superior a los re dicbéticos.?

La atencion medica de la ©>M representa una gran
carga economica para cualuaer aistema de salud; y para
tener un adecuado corteol c>bemos mejorar en muchos
aspectos desde la identiticasion de multiples factores de
riesgos asociados de esta enfermedad hasta mejorar la ca-
lidad en la atencion medica de este grupo de pacientes, de
esta manera, se lograra una mejor adherencia al tratamien-
to y menor incidencia de complicaciones secundarias.

La nefropatia diabética constituye una de las com-
plicaciones mas importantes de la diabetes mellitus con
repercusiones definidas en la calidad de vida de los pa-
cientes y en el pronostico global de la enfermedad. Se
conoce ahora qué condiciones como el descontrol hi-
perglucémico cronico y la hipertension arterial expli-

can la patogenia del dano estructizral sobre las nefronas
primeramente a nivel mesangiai para posteriormente
tornarse en un dafio mas dituso que tiene una gran corre-
lacion con los estadios clinteos de Mogensen que son
progresivos y que a traves de 1os anos llegan a manifes-
tarse como insuficiercia tenal terminal.

Estudios simples con v bajo costo para las institucio-
nes y que se encuel! van disponibles en la mayoria de las
clinicas de atenion a primer nivel; como la determina-
cion de pres-inas ¢ un examen general de orina, nos
daria la oportunidad de identificar de forma oportuna
aquellos pacrentes que debido al tiempo de evolucion de
la diabetes o0 41 mal control de la misma, presenten datos
de nefropauia diabética en forma incipiente.

£sicanmento en la excrecion de proteinas en orina no
=s 1o almente predictivo para estadificar a un paciente
con nefropatia diabética, sin embargo puede marcar una
pa ata para iniciar otros estudios diagnosticos mas espe-
viticos para deteccion temprana de dano renal, tal como
lo marcala Asociacion Americana de Diabetes (ADA)y la
Norma Oficial Mexicana NOM-015- SSA2-2010.

Existen pruebas avanzadas como la deteccion de
microalbuminuria en orina de 24 hrs, sin embargo,
para las instituciones de salud representa un alto costo
realizar este tipo de prueba a todos los pacientes diabé-
ticos que se encuentren en control, a pesar de que esta
indicado realizarlo por lo menos una vez al afio, tal como
lo indican las normas oficiales, guias clinicas y asocia-
ciones dedicadas al estudio de la Diabetes Mellitus y sus
complicaciones; por lo que se considera mas viable reali-
zar examen general de orina de forma rutinaria y enfocar
mayor interés en aquellos pacientes a quienes se encuen-
tren datos de dafio renal, manifestado por proteinuria
y/0 Microalbuminuria.

La primera descripcion de proteinuria en pacientes
diabéticos se atribuye a Cotunnius en 1770, pero fue Bright
en 1836 quien establecio la relacion entre proteinuria y en-
fermedad renal. El descubrimiento de la insulina en 1921
por Banting y Best, origina un cambio brusco en la historia
natural de la diabetes, con una reduccion importante de la
mortalidad y aumento de expectativa de vida.

El reconocimiento del impacto que la diabetes tiene
sobre el rinon se inicia en 1936 con las descripciones de
los patologos Kimmelstiel y Wilson acerca de la forma-
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cion de nodulaciones hialinas en los glomérulos, basados
en el estudio de 8 necropsias. A esta lesion se denomi-
no glomeruloesclerosis nodular. En 1942 Bell describe la
glomeruloesclerosis difusa, diferenciandola claramente
de lanodular, y senala la gran importancia de las lesiones
arteriolares en la patogenia de la nefropatia diabética. El
término de microangiopatia diabética fue propuesto por
Lunbaeck en 1954, basandose en el hallazgo comun de
enfermedad de pequenos vasos tanto en la retinopatia
como en la nefropatia diabética.’

De manera caracteristica, en modelos animales se ha
demostrado que el control glucémico a nivel glomerular
previene y reduce el grosor de la membrana basal.®

La Microalbuminuria se define como la excrecion uri-
naria de albumina entre 20-200mg/min, que equivale a
30-300pg/24h.” Siendo la primera manifestacion clinica
de la nefropatia. Factor clave en la génesis de la microal-
buminuria relacionandose con alteraciones en las sinte-
sis de matriz glomerular extracelulares, es decir, mesan-
gio y membrana basal, estos cambios en la estructura de
la matriz son secundarios a una disminucion de la sinte-
sis de diversas macromoléculas anionicas llamadas pro
teoglicanos originando pérdida de cargas negativas «n la
membrana y, en consecuencia escape de albumina.”*

Proteinuria o Macroalbuminuria
Se define como la excrecion urinaria de albarnins mayor
de 200mg/min o 300mg/24h, que equivale a 0 53 de pro-
teina/dia (Cuadro 1); La proteinuria persicien« ge acom-
pana de caida del filtrado glomerular, s23aiaindo el inicio
del deterioro progresivo de la funcion reazl. El intervalo
de proteinuria y uremia puede voviar dicsde pocos anos
hasta los veinte anos.

Por lo tanto el reconocimi-inta oportuno de estas al-
teraciones en pacientes dinbéucos, nos permitira iniciar
medidas preventivas como 1ate:venciones higiénico-
dietéticas y/o farmacologicas con el uso de medica-
mentos como los inhiidores de la enzima converti-
dora de angiotensi.ia ¢ bloqueadores de los recepto-
res de angiotersina (ARA II) que han demostrado la
capacidad de preverae o retardar la progresion del dano
renal para el decairollo de Enfermedad Renal Cronica y
otras complicacioses.

Se considera que la prevalencia de la Insuficiencia
Renal Cronica (IRC) ha aumentado en forma alarman-
te en la altima década. Se estima que del 20 al 40% de
los pacientes con DM desarrollan nefropatia incipiente
(microalbuminuria) después de los 15 a 20 anos de evo-
lucion , y una vez que se establece la proteinuria, la fun-
cion renal disminuye progresivamente a razon de 10 a 12
ml/min por ano, en pacientes no tratados.

En México, 9.3% de los pacientes con DM presen-
tan proteinuria y en pacientes con DM e hiperten-
sion aumenta hasta el 19%. De acuerdo a estas cifras
se puede estimar que en México hay mas de 500,000
diabéticos con proteinuria de los cuales 100 a 200,000
evolucionaran a insuficienciz “enal <n los proximos afios.
Se han identificado varios factares de riesgo asociados
al desarrollo de IRC er pacientes con nefropatia tales
como la susceptibilidad ger.ctica, el control deficiente de
la glucemia, hipertens:én artcrial asociada y alteraciones
estructurales como mayor hiperfiltracion.”!?

Este dano renai es mediado por varios factores, como
la glicosilaci¢n de proteinas por la hiperglucemia, y al-
teraciones hernodinamicas," en términos generales, el
deposito de prateinas glicosiladas en la membrana basal
del capiiac giowerular da lugar al engrosamiento de la
parec:  aracteristico de la nefropatia diabética; la hiper-
tension giomerular produce lesion endotelial, prolifera-
aon rnesongial y eventualmente glomeruloesclerosis.

En estos procesos participan activamente factores
vasoactivos, citocinas y factores de crecimiento. Entre
éetos, la angiotensina II tiene un papel predominante
como lo demuestran estudios experimentales y clinicos
en los que se ha observado que el bloqueo del sistema
renina angiotensina (SRA) es el tratamiento mas eficaz
para prevenir la progresion de la nefropatia diabética.

La angiotensina II participa en la progresion de la
nefropatia diabética no solo por sus efectos sobre la pre-
sion arterial y la hemodinamica glomerular sino a través
de generacion de estrés oxidativo y promover la expre-
sion génica de moléculas proinflamatorias y profibroti-
cas. En células mesangiales y de masculo liso vascular,
estimula ademas al sistema de oxidasas NADH/NADPH
generando radicales superoxido que se unen a 6xido ni-
trico para formar peroxinitrito y nitrotirasion de protei-
nas, disminuyendo ademas la disponibilidad oxido nitri-
co lo que contribuye a elevar la presion arterial. Adicio-
nalmente, Angiotensina II ejerce un efecto proliferativo
en células mesangiales y de musculo liso vascular que
contribuye a la hipertrofia de pared arteriolar que ocu-
rre en la nefropatia diabética. Por otra parte, las células

Normoalbuminuria 0 a 30 mg/dL
Microalbuminuria 30 a 300 mg/dL
Macroalbgmipuria 0 Mas de 300 mg/dL
proteinuria
Proteinuria en rangos | Igual o mayora 3.5 gr
nefroticos en 24 horas

Cuadro 1. Grados de proteinuria.
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inflamatorias activadas, especialmente células T sinteti-
zan angiotensina lo que representa una fuente adicional
de angiotensina intrarrenal que contribuye a la progre-
sion del dano renal. De acuerdo con lo anterior es posible
explicar porque la supresion del SRA con inhibidores de
ECA o con antagonistas del receptor AT1 ha demostrado
ser tan eficaz para prevenir la progresion de la nefropatia
diabetica." "

En la actualidad existe evidencia clinica derivada
de estudios prospectivos bien controlados en pacien-
tes con DM tipo 1y tipo 2 que demuestran que el tra-
tamiento con inhibidores de ECA o con antagonistas
del receptor ATI puede prevenir y en algunos casos
inducir remision de la nefropatia diabética.

En cuanto al control de la presion arterial también
es de gran importancia para prevenir la progresion de
las complicaciones. En el estudio UKPDS por cada 10
mmHg de reduccion en la presion sistolica se redujo el
riesgo de complicaciones en 12% y el riesgo mas bajo fue
con presiones sistolicas inferiores a 120 mmHg. Recien-
temente se terminaron dos grandes estudios clinicos que
demostraron claramente un efecto benéfico de ARAs en
pacientes con diabetes tipo 2 y nefropatia.”?

En consecuencia, deben ser los farmacos iniciales de
preferencia para el tratamiento de la hipertension en dic.
béticos y usados en forma temprana a dosis no antihi-
pertensivas disminuyen la progresion de la nefropatix ¢2»
sujetos normotensos.”*

Control de la hiperglucemia

Como ya se ha comentado, un buen contiol giucémico
disminuye la aparicion de la nefropatra drabetica, un
buen control metabolico reduce el catabolisti;o y mejora
el estado nutricional. La meta es riantener al paciente
con cifras entre 70 y 110mg/dL y nivelcs de HbAlc menor
a7.Paralo cual se valora si el pacience paede controlarse
con dieta, hipoglucemiantes orzlzs, insulina, o la com-
binacion de ellos, no olvidando =l control de la glucosa
postprandial, con medicaiientoe como los Inhibidores
de la alfa-glucosidasa; bigurznidas, insulinas, agonistas
de los receptores GILP1, 1584, tiazoglinedionas o me-
tiglinidas son también importantes. "

Control de la presion arterial
Muchos estudios muestran los beneficios del control
adecuado de la presion arterial al retardar la progresion
de la nefropatia diabética y reducir la albuminuria en
hipertensos con diabetes, sin embargo, algunos antihi-
pertensivos muestran desventajas sobre otros ya que al-
gunos favorecen intolerancia a los carbohidratos y resis-
tencia a la insulina (betabloqueadores y diuréticos) al-

gunos otros tienen beneficios adicionales, en especial los
que antagonizan o bloquean el efecto de la angiotensina
I1, diversos estudios ponen de manifiesto el beneficio so-
bre la nefropatia independientemente de disminuir las
cifras de tension arterial.®!* Se han evaluado farmacos
del grupo de los inhibidores de los receprores ATI de la
angiotensina como Losartan e irbesactan con resultados
similares a los IECAs,*? asi misino se compar6 vera-
pamilo contra trandolapril y la ¢:mbinacion de éstos,
mostrando que la combinacion resulté mejor en cuanto
a disminucion de la proteinuiia gue por separado.”

Como conclusion se  deben administrar anti-
hipertensivos que tengan un etecto neutral sobre lipidos,
carbohidratos y resistencit a la insulina. Se recomienda
mantener cifras de presion sistolica menor de 130mmHg
y la diastolica 1o¢nor de 85mmHg.»

MATERIAL ¥ 4E70D0S

Conocer la aita incidencia de la DIABETES MELLITUS
en nueacro pais y en nuestro medio, nos dara la opor-
tunidad de identificar pacientes con complicaciones
celnicas de la misma, en especial de INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA por lo que consideramos importante
conacer la calidad de la atencion médica en esta entidad
y <obre todo en nuestra institucion para valorar name-
vy porcentajes de pacientes que no cuentan con tra-
tamiento Nefroprotector y que podrian ser beneficiados
con dicha terapéutica.

Se incluyeron Pacientes diabéticos que llevan control
en el Centro de Salud de Comitan, atendidos en el servi-
cio de Consulta Externa General del nticleo Basico No. 4
y 19 en el periodo comprendido de 01 de agosto 2012 al
01 junio 2013.

Seleccion de la muestra
Fue realizada a través de revision de expedientes clinicos
de todos los pacientes diabéticos que acudieron a consul-
ta en el nucleo basico No. 4 y 19 del servicio de consulta
externa del Centro de Salud de Comitan, en el periodo
comprendido del 01 de agosto 2012 al 01 de junio 2013.

Meétodo e instrumento de recoleccion de datos
Se solicito a través del departamento de ensefianza la au-
torizacion para recopilar informacion de los expedientes
de los pacientes Diabéticos que son atendidos en dicho
Nucleo, se tomaron datos como: nombre del paciente,
edad, sexo, tiempo de evolucion de la diabetes, existen-
cia de hipertension, presencia de proteinuria, si cuenta
con criterios de Sindrome Metabolico y qué tipo de tra-
tamiento nefroprotector se esta utilizando. La informa-
cion recabada fue vaciada en una hoja de concentrado
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elaborada por el investigador, incluyendo todas las va-
riables mencionadas.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se tomaron registros de 95
pacientes diabéticos, los cuales llevan control de dicha
patologia cronico degenerativa en los nucleos basicos
No. 4 y No. 19 del servicio de consulta externa de medi-
cina general en el centro de salud de Comitan.

Delospacientesincluidosenlapresenteinvestigacion,
las edades de los sujetos de estudio oscilaban entre los
26 hasta los 87 anos de edad; siendo la media de edad:
56 anos. Teniendo a 65 pacientes en edades productivas
(menos de 60 afios) lo que corresponde al 68.4% del glo-
bal y 30 pacientes de mas de 60 anos (31.5%).

Proteinuria
De los 95 pacientes estudiados encontramos que 49 de
ellos presentan proteinuria, lo cual corresponde al 51.6%
(Tabla1).

En cuanto a la distribucion en relacion al género,
encontramos que de los 95 pacientes diabéticos, 60 sct.
del sexo femenino correspondiendo esto al 63.2%. de
las cuales 35 presentan proteinuria, esto correspein'e a!
58.3% del total de ellas; y los 35 pacientes restan -es sor
del sexo masculino, equivalente al 36.8%, enfre ellos 14
presentaron proteinuria, lo cual representa <! 40 de
esta cifra (Tabla 2 y 3).

De acuerdo al tiempo de evolucion d=i 2iaonestico de
diabetes, encontramos que: 58 pacicnres (€1%) tienen
menos de 5 anos de haber sido diagnsticazos con dicha
patologia, de este total 18 (31%) rresenizn proteinuria.
Los 37 pacientes restantes, tienen mas de 5 afios de ha-
ber sido diagnosticados co:r diabetes (38.9%), de los
cuales 31 presentan proteinuric (83.7%) (Tabla 4).

Hipertension arterial
En relacion a la valoraciow de la hipertension arterial, de
los 95 pacientes escuuirios, 40 de ellos tienen hiperten-
sion (42.1%). Dei eota! de estos pacientes, 16 son tratados
con inhibidores de 'a ©CA (40%) y 8 con antagonistas de
los receptores e Angiotensina 2 (20%); el 40% restante,
estan siendo tratacios con otro tipo de antihipertensivos.
Pero es importante recalcar que estos medicamentos se
estan administrando a dosis antihipertensivas, no iden-
tificandose en las notas medicas que también se estaban
utilizando como nefroprotectores (Tabla 5) .

Sin embargo, en pacientes con proteinuria y que ma-
nejan cifras de tension arterial normales, no se encontra-
ron evidencias en las notas del expediente clinico de que
ya se encuentren utilizando algtin tratamiento nefropro-

tector. El numero de pacientes diabéticos normotensos
con proteinuria es de 25 lo cual representa el 51.1% de
los 49 pacientes con proteinuria encontrados en este es-
tudio.

De los 49 pacientes diabéticos con proteinuria, 24 de
ellos presentan hipertension (48.9% ; estos 24 pacientes a
su vez, representan el 609% de los 40 pacientes diabéticos
alos que se les encontro hipercension arterial (Tabla 6).

DISCUSION

Con base en los resuicadoc de este estudio, podemos ob-
servar que existe una roarcada diferencia entre el por-
centaje de proteinuria obtenido en nuestro universo de
estudio y los porceatajes reportados en la altima En-
cuesta Nacional de Salud y Nutricion 2012 (ENSANUT
2012); ya que 1a asociacion de diabetes- proteinuria la
encoriramos ©n un porcentaje 5 veces mas elevado que
la media nacional y la relacion diabetes-hipertension-
protejtuiria, aumentada 3 veces mas con respecto al re-
porte cie la tltima Encuesta Nacional de Salud.

Como bien lo marca la literatura, existe una asocia-
cidn directa entre el tiempo de evolucion de la diabetes
mellitus y el desarrollo de enfermedad renal incipiente.
De acuerdo a las fuentes consultadas, se ha propuesto
que el dano renal incipiente en pacientes Diabéticos,
inicia a partir de los 5 anos de evolucion de la misma,
haciéndose mas marcada dentro de los 10 a 15 afos; sin
embargo de acuerdo a lo encontrado en el presente estu-
dio, pudimos hacer evidente el hecho de que en nuestro
medio, los pacientes estan presentando datos de enfer-
medad renal incipiente en forma temprana, pues muchos
de ellos estan apenas en los primero 5 anos de diagnosti-
co de Diabetes y ya presentan proteinuria en el examen
general de orina.

También se hace evidente que los pacientes diabéti-
COS NOrMoOtensos que presentan proteinuria, no cuentan
con tratamiento nefroprotector y que del total de pa-
cientes diabéticos e hipertensos que cuentan con pro-
teinuria, tnicamente el 60% esta recibiendo tratamiento
antihipertensivo con medicamentos que a la vez ofrecen

DIABETICOS Frecuencia Porcentaje
con 49 51.6%
proteninuria
Sin proteinuria 46 48.4%
Total 95 100.0%

Tabla 1. Proporcién de pacientes con diabetes mellitus 2 y
proteinuria.
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Porcentaje de pacientes Diabéticos
de acuerdo al género

Tabla de contingencia sexo-proteinuria

Frecuencia Porcentaje ) proteinuria Porcentaje de
DIABETICOS _ | positividad
Masculino 35 36.8% S | [ Joﬁ
Femenino 60 63.2% Masculino 35 14 __i_-zl ' 40%
Femenino 60 35 125 58.3%
Total 95 100% Total 95 " J ‘/+ 6

Tabla 2. Prevalencia de Diabetes de acuerdo al género.

Tabla 3. Prevalencia de proteinuvric en pacientes diabéticos
de acuerdo al género.

Afos 5 o .- :! Total
1 4 B3 17
P 0 N
3 4 4 8
4 7 o 16
5 3 G 9
6 6 VaNF, 8
7 4 J 3 7
8 3 5 1 4
9 3 0 3
W\
10 6 — 0 6
3 1 0 1
14 2\_/ 0 1
15 3 0 3
18 == 0 P
20 1 0 1
23 AN 0 1
Total D 46 05

Tabla 4.

nefroproteccion. Es impuoriacce tener en cuenta el uso de
IECAS y ARA2 en larcircproteccion de estos pacientes,
ya que los resultados de civersos estudios apoyan el con-
cepto de que el tratamiento inicial con dichos farmacos
retrasa el desarrollo de la enfermedad renal incipiente.
A pesar de ello debemos recordar que el desarrollo
de la nefropatia incipiente, no esta relacionada tnica-
mente con la Diabetes e Hipertension, sino que tam-
bién existen otras entidades patologicas incluidas en el
Sindrome Metabolico, como lo serian la obesidad y la
dislipidemia, que se relacionan de forma estrecha en el

control metabolico y por consiguiente, afectan al de-
sarrollo y progresion de la enfermedad renal. En este
estudio, se pudo evidenciar porcentajes significativos
en relacion con estas entidades y que nuestros pacien-
tes, estan presentado complicaciones a mediano y largo
plazo, que tienen mucho que ver con este conjunto de
enfermedades.

CONCLUSIONES

De acuerdo a los datos obtenidos en el presente estudio,
podemos concluir que mas de la mitad de los pacientes



REVISTA MEDICA DEL HOSPITAL GENERAL “MARIA IGNACIA GANDULFO” 13

Prevalencia de Hipertension Arterial en pacientes Diabéticos

DIABETICOS Frecuencia | Porcentaje Nefroproteccion Porcentaje
[ECA ARA2 i=CA ARA2
Con hipertension 40 421 16 8 j_ \ 40 »}; 20%
Sin hipertension 55 57.9 0 0 A 0 0
Total 95 100.0 24 \ _i- - 60%

Tabla 5. Porcentaje de pacientes diabéticos que presentan hipertension.

diabéticos presentan proteinuria y que de todos ellos, me-
nos de la mitad cuentan con tratamiento nefroprotector.

Estos resultados nos muestran un panorama general,
de como se estan llevando a cabo las medidas preventi-
vas y de atencion médica de la Diabetes Mellitus en pa-
cientes de nuestra region, ya que para evitar el desarrollo
de enfermedad renal, consideramos que la responsabili-
dad debe ser compartida, entre el propio paciente y loc
trabajadores de salud. Lo cual incluye medidas higié¢zico
dietéticas, esquema terapéutico, adecuada atencidi: it
tegral y consejeria por parte de personal médico y pa-
ramédico; pues es alarmante el hecho de que las <ifvas
encontradas en nuestro estudio, estan muy c¢levadas en
comparacion con los resultados reportados en ias ulti-
mas encuestas de salud a nivel nacional

Por lo tanto, es importante recalcar, gpic 1ados el per-
sonal que cuente con la tarea de pr2stac a:encion a este
tipo de pacientes, conozca las ncrimas aitciales mexica-
nas, asi como las guias clinicas que estan orientadas a
la promocion de la salud, prevencion, deteccion y trata-
miento de la diabetes con la nxulidad de ofrecer trata-
miento adecuado a todos aque!los pacientes con proble-

| 1:bla NN

gencia Hipertension-Proteinuria

proteinuria ;
DlABI_ L7 0S8 Porcél?t?]e de
S No positividad

Cow i per.tensmn 24 16 60%

arterial
Qi i i6
Sin HlperFen810n )5 30 45.49

Arterial

Total 49 46

Tabla 6. Prevalencia de pacientes diabéticos e hipertensos
que presentan proteinuria.

ma metabolico, pero sobre todo implementar medidas
para la deteccion de complicaciones que a largo plazo
incrementaran los costos en la atencion de salud de es-
tos pacientes. Por otro lado debemos considerar que el
universo de nuestra muestra es pequeno y el tiempo de
evaluacion muy corto, que para tener valor estadistico
clinicamente significativo es necesario ampliar el univer-
so de estudio y el tiempo de evaluacion del mismo.
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ARTICULOS ORIGINALES

Gérmenes mas frecuentes de pacientes ingresados al servicio de medicina
interna del Hospital General de Comitan, Chiapas. De enero a mayo del 2015.

Q.F.B. Emilio Medina Rujo*. Dr ririk Medina Garcia 2

RESUMEN

OBJETIVO: Mostrar un panorama general sobre el trabajo que realiza el laboratorio ciitico el Hospital General Ma. Ignacia
Gandulfo, con la finalidad de realizar una base de datos que nos proporcione mayor form32ién sobre la poblacion microbiana
de nuestros enfermos, para ofrecer una mejor calidad en la atencién medica intranuspitaiana.

Se realizaron 71 cultivos durante el periodo de enero a mayo del 2016, pacientes <.an rango de edad entre 19y 90 afios, 33 de di-
chos cultivos correspondieron al sexo femenino y 38 al sexo masculino. Fueron prececados 61 urocultivos, 7 cultivos de expecto-
racion, 2 hemocultivos y 1 cultivo de liquido pleural. De los cuales 39 con recutiauu positivo y 32 negativos, los microorganismos
encontrados fueron los siguientes; Candida sp (22 casos), Klei:sialla pneumoniae (2 casos), Escherichia
coli (8 casos), Pseudomona aeruginosa (5 casos) y Entevobacter sp (2 casos). Se desconocen si fueron
gérmenes traidos de medio extrahospitalario o fueron infecciones 450¢i2uaz a la atencion sanitaria (IAAS)

Palabras clave: Bacterias, Cultivos, Tratamiento

SUMMARY

OBJECTIVE: to Show an overview on the work psifornied by the clinical laboratory of the General Hospital Ma. Ignacia
Gandulfo, with the purpose of making a database thet will piovide more information on the microbial population of our patients,
to offer a better quality in the health care inpatient. Were 7 crops during the period from January to may of 2016 patients with
age range between 19 - 90 years, 33 of those crops weie of the female and 38 male. Were processed 61 urine cultures, 7 crops
of hack, 2 blood cultures and 1 culture of pleurai flui, Of which 39 with a positive result and 32 negative, the microorganisms
found were the following: Candida sp (22 cas=s), <i2bsiella pneumoniae (2 cases), Escherichia coli (8 cases), Pseudomonas
aeruginosa (5 cases) and Enterobacter =i (2 <.ases). It is unknown if they were germs brought through outpatient or were

infections associated to health care (IA/AS3).

KEY WORDS: Bacterias, Crops, Treatrnent.

INTRODUCCION

mediato antecesnr at “Hospital de comtn de Po-
bres de Seiemnidad de Comitan” creado en 1793
gracias a Maria Igriacia Gandulfo. Su testamento asienta
que este ha de cervir alos pobres, enfermos y enfermas de
este pueblo y a los forasteros que les acometiese alguna
enfermedad. Este Hospital se inaugura el 23 de Septiem-
bre de 1793 contando con una antigtiedad de 213 anos.
A mediados del siglo XX el Hospital se ubico en di-
ferentes sitios de la ciudad. Fue hasta los anos 50’s en
la que se da su localizacion actual 9a. Calle Sur Oriente

I El Hospital Genera! de Comitan tiene como su in-

1 Adscrito al servicio de laboratorio, Hospital General Comitdn, Chiapas.
2 Médico Interno de Pregrado, Hospital General Comitdn, Chiapas.

No. 11, Barrio de San Sebastian, C.P. 30029 Comitan de
Dominguez, Chis.

A pesar de la antigtiedad de este hospital en realidad
no tenemos registros sobre la presencia de gérmenes mas
frecuentemente encontrados, sin embargo, en estudios
de otras instituciones indican que los gérmenes asocia-
dos a infecciones intra y extrahospitalarias son : Can-
dida sp, Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli (E.
coli) y Pseudomonas aeruginosa.

Candida sp.- Se identifica como levaduras mitosporicas
alargadas o ligeramente redondas de 2 - 6 x 3 - 9 pm que
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se reproducen por gemacion (blastoconidios). A excep-
cion de C. glabrata, el resto de las especies asociadas a
candidosis pueden formar seudomicelios; C. albicans y C.
dubliniensis ademas son formadoras de hifas. Este géne-
ro incluye aproximadamente 150 especies identificadas.
Klebsiella pneumoniae.- forma parte de las enterobacte-
rias, son bacilos, Gram (-) negativos, crecen en diversos
medios de cultivo, Son bacterias de la flora normal gas-
trointestinal, sin embargo su importancia médica radica
debido a que son oportunistas y pueden producir enfer-
medades nosocomiales como infecciones respiratorias,
urinarias, neumonias, etc. La Escherichia coli (E. coli).-
esuna bacteria que se encuentra normalmente en el intes-
tino del ser humano y de otros animales. La mayoria de
las E. coli no causan problemas. Pero, algunos tipos pue-
den producir enfermedades y causar diarrea. El peor tipo
de E. coli causa una diarrea hemorragica y a veces puede
causar insuficiencia renal y hasta la muerte. Las bacterias
son Gram-negativas, tienen forma de barra y pertenecen
a la familia Enterobacteria. Pseudomonas aeruginosa.-
Es una bacteria Gram-negativa perteneciente a la rama y
de las proteobacterias, misma a la que pertenecen las en-
terobacterias Dentro del género Pseudomonas se encuen-
tran también algunas otras especies como P. fluorescens, P
putida, P. syringae y P. alcaligenes.

La P.aeruginosa se encuentra ampliamente distribui-
daen lanaturaleza. se obtienen aislamientos de esta “ac-
teria entre el 2 y el 8% de las heces de personas sanac,
coloniza muy eficientemente el tracto respirotorio e
estos pacientes, y a medida que progresa l2 infeccion se
seleccionan derivados mucoides de la bacteric goe pro-
ducen grandes cantidades del exopolisacarice: aiginato a
nivel molecular y su genoma ha sido totalmente secuen-
ciado cepa PAOI, Una de las carac:visticas de las bac-
terias del género Pseudomonas es su gt capacidad para
catabolizar distintos hidrocarburos aromaticos y alifati-
cos. Esta caracteristica generalmente esta codificada en
plasmidos.”

METODOLOGIA

Se revisaron las libretas de reportes de laboratorio del
hospital general Ma. ipnaia gandulfo en donde se re-
gistran todos los resultados obtenidos por el mismo
personal. El presente es un estudio retrospectivo lon-
gitudinal. Los resultados abarcan los meses de enero a
mayo del 2015.

Para la siembra primaria de muestras de hemocultivo
se usaron el medio Ruiz Castaneda, al igual que para
urocultivos y secreciones, para los liquidos corporales
Agar sangre, Mc Conckey, Sim y Agar chocolate y para
hongos Saboureaud.

Tecnica
HEMOCULTIVO. Usar un medio bifasico o monofasi-
co. Desinfectar el diafragma del frasco de hemocultivo
con alcohol al 70% 6 alcohol yodado. Inocular la mues-
tra al frasco con medio de cultivo a través del diafragma.
Debe realizarse inmediatamente de obtenida la muestra
para evitar que se coagule. En l¢ internretacion de los
resultados deben considerarse !os aatos clinicos indivi-
duales. Staphylococcus coagulasa negativo, corinebacte-
rias y especies de Bacillus scri cont«minantes frecuentes
y amenudo se aislan en solc vna de tres muestras. Si no
hay leucocitos y el pacicate r.o tiene factores de riesgo
para bacteriemia por ¢stos gérmenes como inmunosu-
presion, protesis, lineas de acceso vascular e historia de
adiccion a drogas 12cravenosas se puede concluir que la
presencia de est.s gérinenes se debe a contaminacion. Se
informara e' r« sultacio de cada frasco de hemocultivo in-
dividualment<.
racion (4 °C) hasta su procesamiento por cultivo. Los
cultivos deben realizarse en una cabina de bioseguri-
dac o cerca del mechero Bunsen Las placas con AS y
Mc Conkey que se utilizaran deben estar a tempera-
tura ambiente. Tomar el frasco con la muestra de orina,
ap-ir la tapa y flamear la boca del frasco en el meche-
o Bunsen. Inocular en el centro de la placa con AS a
partir del cual se extiende la muestra, hacia delante y
hacia atras. Luego, sin quemar el asa, el inoculo se di-
semina uniformemente con trazos perpendiculares a la
siembra inicial en toda la placa. En pacientes sin sonda
vesical, la cuenta significativa de bacterias en orina es
la presencia de mas de 105 UFC / ml de un solo germen.
Los recuentos intermedios (103 = 104 UFC /ml) indican
infeccion si el procedimiento de recoleccion de orina
fue realizado Correctamente. Generalmente, el aisla-
miento de tres 0 mas especies bacterianas indica que la
muestra se ha contaminado por recoleccion inadecuada
o demora en la siembra. En pacientes con sonda vesical,
cuentas bacterianas menores de 105 UFC/mL pueden
tener significado, asi también se pueden encontrar bac-
teriurias poli microbianas hasta en casi 15% de enfer-
mos. En pacientes sin catéter se puede comprobar si el
procedimiento de obtencion de muestra fue realizado
correctamente, observando la frecuencia con la cual se
informan recuentos de colonias intermedias entre 103
-104 UFC/ml.

CULTIVO DE SECRECION. Con una pipeta Pas-
teur inocular una gota de la muestra en un extremo de
la superficie de la placa de agar de sangre de carnero,
agar Mc Conkey u otros medios. Hisopado de secre-
cion: Frotar rotando el hisopo sobre la superficie de los
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Fig. 1. Rangos de edad.

medios de cultivo tratando que toda su superficie haga
contacto con el agar, empezando con el agar sangre de
carnero, Mc Conkey u otros medios. Esterilizar el asa
de siembra en el mechero de Bunsen hasta que se pon-
ga rojo vivo. Utilizando el asa de siembra y tomando
como referencia central el inoculo de la muestra, rea-
lizar la siembra por dispersion agotamiento en cuatro
cuadrantes de la placa con el proposito de obtener co-
lonias aisladas. Incubar las placas de AS a 35 °C por 24
horas y el agar McC en condiciones aerobicas y por 2+
horas. Concluida la siembra, cerrar la placa y colocarla
con la parte que tiene el medio de cultivo hacia aiiiba
Incubar las placas a 35 — 37 °C por 24 - 48 horas et
condiciones aerobicas. A las 24 horas observar el ¢icoi-
miento de colonias. Sino se observa crecimierite. seguir
incubando hasta las 48 horas.’

PUNTA DE DISPOSITIVO INTkAaYASCULAR.
La placa conteniendo el agar sangre de carnero debe
encontrarse a temperatura ambien::. Flamnear la pinza
y dejar enfriar. Colocar el segmeirca delvatéter sobre la
superficie del agar sangre de carnero.

Rodar la porcion del catét=v a fravés de la placa, cua-
tro veces mientras se ejerce piesion hacia abajo con la
pinza. Incubar la placa 2 25 = 37 °C por 24 horas. Reali-
zar el recuento de colcnias Pesitivo: Recuentos mayores
de 15 UFC. Negativo: Recuentos menores o iguales a 15
UFC.

RESULTADOS

Se realizaron i curtivos durante el periodo de enero a
mayo del 2015, el rango de edad de los pacientes oscila-
ban entre 19 a 90 anos (Fig. 1), de los cuales 33 corres-
pondieron al sexo femenino y 38 del masculino (Fig. 2).

Existiendo una diversidad de padecimientos en los
que se considerd proceso infeccioso ademas de pacien-
tes invadidos con catéteres (catéter venoso central, ca-
teterismo vesical) y bajo ventilacion mecanica. De los
71 cultivos procesados; 39 cultivos tuvieron crecimiento
bacteriano y 32 sin crecimiento (Fig. 3).

El mayor nimero de muestras procesadas fueron de
orina debido « los jrotocolos institucionales en la apli-
cacion de sonda de Foley, siendo 61 urocultivos, 7 cul-
tivos de cecrecion, 2 hemocultivos y un liquido pleural
(Fig.ay

En ¢ Jque respecta al desarrollo bacteriano de los 39
cultiy oz positivos, 22 casos fueron de Candida sp, 2 Kle-
beiella pneumoniae, 8 Escherichia coli, 5 Pseudomona
aeuruginosa y 2 de Enterobacter sp. (Fig. 5).

DISCUSION

La realizacion de cultivo en los diferentes hospitales
sirve para el manejo cuidadoso del esquema de antimi-
crobianos, con la finalidad de disminuir la incidencia
de sepsis como resultado de las diferentes entidades
patologicas, sin embargo por los protocolos institu-

33
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38

Fig. 2. Distribucién por género.

39

m CULTIVOS POSITIVOS
B N.H.C.B

32

Fig.3. Cultivos procesados. NHCB: no hubo crecimiento bacte-
riano. Fuente: libretas de registro del laboratorio del Hospi-
tal General Ma. Ignacia Gandulfo.
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Fig. 4. Representacion esquematica del niimero de cultivos.
Fuente: libretas de registro del laboratorio del Hospital Ge-
neral Ma. Ignacia Gandulfo.

cionales la mayor parte de procesamientos de nuestras
muestras fueron de orina, como pudo verse en las gra-
ficas obteniéndose gérmenes tales como la Candida sp.
en un 56% debido a infecciones oportunistas ante pa-
cientes inmunocomprometidos y con factores de riesgo
para infecciones con este tipo de gérmenes; y en menor
proporcion bacterias Gram negativas tales como: En-
terobacterias 449, Escherichia coli 20%, Pseudomo-
na aeruginosa 12%, Enterobacter sp (6%) y Klebsiella
pneumoniae (6%). Es imperativo determinar la inci-
dencia y frecuencia de este tipo de gérmenes porque
con su deteccion y adecuado manejo se puede cambiar
el panorama epidemiologico infeccioso y morbimorta-
lidad en instituciones de segundo nivel.

Fig. 5. Desarrollo bacteriano. Fu:te. tibretas de registro del
laboratorio del Hospital General Ma {gnacia Gandulfo.

CONCLUSIONES

En este estudio pocleincs concluir que es determinante
tener buenos registeoe deritro del servicio de laboratorio,
que nos proporcions 1 panorama mas amplio sobre el
trabajo que desempenan dentro de esta unidad hospi-
talaria, parz e el personal médico busque los factores
asociados en ¢! desarrollo de las mismas; tanto aquellas
que se enctieatran asociadas a la atencion sanitaria y/o
bacteriaz opertunistas en donde pueda estar implicado
el lavado de manos, manipulacion de muestras o infec-
cicnes extrahospitalarias. Consideramos que este traba-
io pucde dar pie otros brazos de investigacion a desarro-
llarse en un futuro.
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ARTICULOS DE REVISION

Protocolo en el manejo multidisciplinario del paciente con pie diabético en
hospital de segundo nivel

Dr. Rubén Sanchez Léopez?, Dr. jose tlugo Solis Cundapi?

RESUMEN

OBJETIVO: Poder unificar criterios en la toma de decisiones en cuanto al manejo farmacoldgir.o antimicrobiano, y sobretodo
quirargico para los pacientes que acuden con pie diabético en instituto de segundo nivel. Las infecciones y Ulceras del pie en los
pacientes con diabetes son muy frecuentes, complejas y de alto costo, siendo la princinal ~ausa de amputacion no traumatica
de las extremidades inferiores. EI manejo de estas complicaciones debe ser visfa en foiina integral, oportuna y eficaz, con la
finalidad de reducir potencialmente la morbilidad relacionada con infecciones. amputaciones y la necesidad de larga estancia a
nivel hospitalario. Desafortunadamente, el manejo en estos pacientes es inadecvaus en la mayoria de las veces en institutos
de salud de segundo nivel, quizas secundario a un mal entendimiento de ics =nivyues diagndsticos, terapéuticos y/o la falta de
compromiso para otorgar manejo multidisciplinario. Por lo que se tiene i nececidad de unificar criterios con la elaboracion de
una guias clinicas intrahospitalarias que contribuya a disminuir la morbilic=, el agotamiento psicologico y los costos financieros
en relacion con las Ulceras € infecciones en el paciente con pie diebetica

PALABRAS CLAVE: Pie diabético, Infeccion, Tratamiento, Ampuiacion.

ABSTRACT

OBJECTIVE: Unify criteria in making decisions rez~cding 2 pharmacologic management anti-microbial, and most of all
surgical patients presenting with diabetic foot at institut: of second level. Infections and ulcers of the foot in patients with diabetes
are very frequent, complex and high cost, remains the i«adinig cause of non-traumatic amputation of the lower extremities. The
management of these complications must be viewed i1 & rolistic, timely and effective manner with the aim of potentially reducing
the morbidity related to infections, amputatioric and the need for long-stay hospital level. Unfortunately, the management in
these patients is inadequate in most of the ties inshiutes of health second level, perhaps secondary to a poor understanding of
the diagnostic approaches, therapeutic, /ot ti2 lack of commitment to provide multidisciplinary management. Born here the
need to unify criteria with the developriant of clinical guidelines, in-hospital and who will contribute to decrease the morbidity,
exhaustion psychological and financiai cusis in relation with ulcers and infections in the patient with diabetic foot.

KEYWORDS: Diabetic foot, 'i-"action, Treatment, Amputation.

INTRODUCCION

n el marco a ias instituciones de segundo nivel

en la atercion medica pocos son los hospitales a

nivel naciorali <ue cuentan con unidades en don-
de el manejo d«i vaciente con Pie diabético se realiza en
forma multidisciplinaria, por tal motivo al tener alta
incidencia en diabéticos es necesario contar con pro-
tocolos con la participacion de diversas especialidades
que se comprometan para el manejo en forma integral
sobre todo para aquellos pacientes que tienen altera-
ciones en la circulacion vascular tanto microvascular

como macrovascular, y que de alguna manera llegan
complicados a instituciones con procesos infecciosos
que al no tener alternativas terapéuticas y/o debido a
mala evolucion clinica o poca respuesta farmacologi-
ca se tienen que tomar medidas drasticas como es la
amputacion. Sugiriendo quizas que si se valora en for-
ma integral con todos los dispositivos en relacion a los
estudios y procedimientos que tenemos a nuestro al-
cance podremos evitar el namero de amputaciones; ya
que esta taltima alteracion implicaria mayor riesgo para

1. Médico adscrito al Hospital General Comitdn, servicio de Traumatologia y Ortopedia.
2. Médico Cardiélogo Ecocardiografista adscrito al Dpto. de Ensefianza e Investigacion. Hospital General Comitdn, Chiapas.
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presentar estados depresivos que finalmente alteraran
atun mas su estado metabolico.

Se estima que la Diabetes Mellitus, en pacientes
mayores de 65 anos, en los paises desarrollados tienen
prevalencia del 11%,' con la presencia de alceras del pie
entre el 4% y 10%, infecciones que interesan piel, tejidos
blandos pudiendo llegar al hueso, con o sin repercusion
sistémica, siendo la causa mas frecuente de hospitaliza-
cion hasta en un 25%.” La tasa de amputaciones oscila
entre el 2,5 y 6/1000 pacientes/ano y el riesgo para los
diabéticos es de 8 a 15 veces mayor frente a los no diabé-
ticos.’ Se calcula que al menos un 15% de los diabéticos
padecera a lo largo de su vida alguna tlcera y alrededor
del 85% de los pacientes que sufren amputaciones ya las
han padecido previamente. Tras la amputacion de una
extremidad de miembros inferiores la incidencia de una
nueva tlcera o de amputacion contralateral entre dos y
cinco anos es del 50% y la supervivencia de estos pa-
cientes es significativamente menor que la del resto de
la poblacion.

Por lo que se considera prioritario el surgimiento
de unidades para estandarizar el proceso de educacion,
prevencion, diagnostico y tratamiento del paciente con
pie diabético en forma multidisciplinaria con el anime
de disminuir estancias prolongadas y el namero de ir.
gresos a través de urgencias, que ademas de disminuir
el namero de amputaciones se podra unificar y scguin
las guias de la practica clinica, y que el proceso cosc/
efectivo sea benéfico tanto para el sistema de saiuct v el
mismo usuario.

El nucleo central para su atencion esteria fo-mado
por los Servicios de: Cirugia General, Trauriacologia y
Ortopedia, Medicina Interna y Rehabilitacion (que de-
berian de tener todos los hospitales «ic segundo nivel).

Para dar continuidad y fluide~ al trebajo se precisa la
colaboracion de los Médicos de 1irgencias, Departamen-
to de Microbiologia del labor «to. e 7 ademas contar con
una linea de atencion continua vor parte de los Médicos
especialistas en Cirugia Vescuiar, para que en los casos
que sea requerido puetan s= derivados urgentemente a
Unidades de tercer nivel

DEFINICION DE PIE 0i\BETICO

Sindrome clinico y complicacion cronica grave de la diabe-
tes mellitus, de etiologia multifactorial, ocasionada y exa-
cerbada por neuropatia sensitivo-motora, angiopatia, ede-
may afectacion de la inmunidad, que condiciona infeccion,
ulceracion y gangrena de las extremidades inferiores, cuyo
principal desenlace es la necesidad de hospitalizacion o
cirugia mutilante capaz de incapacitar parcial o definiti-
vamente al paciente. La OMS. Define al pie diabético como

la infeccion, ulceracion y destruccion de tejidos profundos
de la extremidad inferior y diversos grados de enfermedad
vascular periférica.*”la cual puede mutilar al paciente, oca-
sionarle la muerte, incapacidad temporal o definitiva, y que
por su evolucion prolongada represent= un alto costo en su
tratamiento.® El altimo consenso de! Internacional Wor-
king Group on the Diabetic Foot e maye ce 2007 en Ho-
landa, definio al pie diabético coaro 'z infeccion, ulceracion
o destruccion de tejidos profundoc del pie asociadas con
neuropatia o enfermedad arterial peritérica en las extremi-
dades inferiores de los paciewtes con diabetes.” Al definirlo
como un padecimiento ninltifectorial, su atencion debe
ser integral mediante tratamientos bien estructurados con
la finalidad de evitar ~omplicaciones y secuelas, realizar
programas de curacicnes ¢ intervenciones quirtirgicas que
mejoren su evoitwion y permitan curaciones mas rapidas
con reducci >t de largas estancias intrahospitalarias y en
consecuencia <isminuir el gasto economico y social.®

Mérodos para evaluar el pie de riesgo
Neuropatia
Maonasilamento: El monofilamento identifica a pacien-
tes con alto riesgo de ulceracion con una sensibilidad de
0G4 2 91% y una especificidad de 34% a 86%, segun los
ditzrentes estudios realizados.

Diapason: Es un método simple y barato para medir
la sensacion vibratoria, pero presenta problemas de fia-
bilidad. Es mas impreciso en la prediccion de tlceras que
el monofilamento. Puede ser una alternativa en caso de
no disponer de este altimo.

Biotensiometro: El biotensiometro supera las limi-
taciones de fiabilidad del diapason al poder regularlos
diferentes umbrales vibratorios. Un umbral de vibracion
mayor de 25V tiene una sensibilidad del 83% y una espe-
cificidad del 63% para predecir aparicion de tlcera en el
pie alos cuatro anos. En nuestro medio no es una técnica
disponible de forma generalizada.

Deteccion de enfermedad arterial periférica
Los métodos mas empleados en nuestro medio para su
diagnostico son: la exploracion fisica y el indice tobillo-
brazo (ITB) por Doppler. El test es facil de realizar, obje-
tivo y reproducible. Practicamente es La relacion entre la
presion arterial maleolar y la presion arterial en el brazo.
El indice tobillo brazo es un buen indicador del grado de
isquemia de la extremidad. Sin embargo, entre 5 a109% de
los pacientes con diabetes tiene calcificacion de la media
arterial o esclerosis de Monckeberg. Esta circunstancia
dalugar a valores falsamente elevados debido a la falta de
compresibilidad de los vasos en las zonas afectadas. Para
realizar e interpretar el indice tobillo-brazo es necesario
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disponer de un doppler con una frecuencia de emision
entre 5y 10 Mhz y un manguito para la toma manual de
la presion arterial. La determinacion de la presion arte-
rial se realiza en la zona de la arteria braquial en ambos
brazos y pies, habitualmente a nivel de la arteria tibial
posterior y de la arteria pedia dorsal. Antes de medir la
presion sistolica, el paciente debe estar recostado en de-
cabito supino durante al menos cinco minutos. Se debe
buscar con el transductor del doppler la zona que produ-
ce el sonido mas audible y, a continuacion, aumentar la
presion del manguito al menos 20 mmHg por encima de
la presion arterial sistolica en el brazo.

Para el calculo del indice tobillo-brazo se utilizara la
presion arterial braquial mas elevada. De los cuatro va-
lores del indice tobillo-brazo, el de menor cantidad es
el que delimita la existencia de enfermedad arterial pe-
riférica. Un indice tobillo-brazo cercano a 1 (> 0.90) se
considera normal, y un valor < 0.50 indica enfermedad
arterial aguda.. Un indice tobillo-brazo > 1.3 sugieren
la existencia de calcificaciones de Monckeberg. Con el
indice tobillo-brazo < 0.5, el paciente debe ser remitido
a un especialista en cirugia vascular para su valoracio:
Por lo tanto la clasificacion de la enfermedad arteria! pe-
riférica en funcion del indice tobillo-brazo se deteriine
de la siguiente manera: de 0.90 a 0.70 Leve, d¢ 0.69 «
0.40 Moderada, y < 0.40 Severa. El diagnostico ¢« cri-
fermedad arterial periférica mediante el indice coniilo-
brazo en individuos con diabetes esta indicado <n todos
los casos a partir de los 50 anos de edac, 2ceinas de los
mas jovenes con otros factores de rieszo cardiovascular.
Si la exploracion es normal, se accnseju repetirla cada
cinco anos. En este sentido, diveisas esividios coinciden

Caracteristicas

en senalar la existencia de una arteriopatia clinicamente
no manifiesta pero objetivable, mediante estudio funcio-
nal hemodinamico en el 20% de los enfermos diabéticos
al momento del diagnostico.

Meétodos para identificar d ios pacientes de riesgo

La asociacion americana dz dialerzs (ADA) y la sociedad

espanola de diabetes (SED), clasifican al paciente diabé-

tico en relacion a la sensibii:dad y la presencia de pulsos

(Cuadrol).

a. Inspeccion visua! cuicladosa del pie, para identificar
deformidades, hiper queratosis, calzado no adecuado
0 presencix de amputaciones previas.

b. Evaluacidn de Ja neuropatia sensorial mediante el
test de niomoiriamento.

c. Evaivacion de la arteriopatia: observacion de la co-
leracian de la piel, temperatura, presencia de pulsos,
dolcral caminar (claudicacion) y determinacion del
miice tobillo-brazo.

Protocolo de actuacion en el pie diabético

1. Educacion diabetologica: programa sobre cuida-
dos de los pies, dirigido a todos los diabéticos.
Especial “cuidado” en pacientes con riesgo mo-
derado o severo. (Apoyados por el Centro de
Atencion Integral de Pacientes con Enferme-
dades Cronicodegenerativas CAIPEC).

2. Manejo del proceso infeccioso. (Manejo mul-
tidisciplinario).

3. Derivacion a Rehabilitacion: aquellos que tengan
pie deformado, mal apoyo plantar, tlcera que re-
quiera descarga, o que hayan tenido intervencion

Frecuencia de inspeccion

Riesgo ( clasifica ié
N\

Bajo rieago

Sensibilidad conservada, pulsos
palpables

Anual

Riesge maderado

Neuropatia, ausencia de pulsos u
otro factor de riesgo

Cada 3-6 meses

Alto riesgo

Neuropatia o pulsos ausentes
junto a deformidad o cambios en
la piel o tlcera previa

Cada 1-3 meses

Pie ulcerado

Tratamiento individualizado,
Derivacion a Cirugia Vascular

Cuadro 1. Clasificaciéon del riesgo de pie diabético. frecuencia de inspeccion recomendada por la sociedad espaiiola de dia-

betes (sed) y asociaciéon americana de diabetes (ada).
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Qx. Se consideraran medidas de descarga aquellas
con presiones anomalas, con la necesidad de “cal-
zado terapéutico”. Apoyados por trabajo social y
por IDH ( Instituto de Desarrollo Humano).

4. Todo paciente diabético con arteriopatia distal, se
considera paciente de alto riesgo vascular, y sera
tratado con vasodilatadores, estatinas y anti-
agregantes plaquetarios, ademas de tratar de
forma intensiva el resto de los factores de riesgo
vascular.

¢Cuando derivar a cirugia vascular?

a. Diabéticos con tlcera activa nueva o recurrente.

b. Ulceras de larga evolucion no tratadas previa-
mente en nuestra Unidad.

c. Diabéticos con infeccion en el pie que no respon-
de adecuadamente al tratamiento antimicrobia-
no en los primeros 5 dias con todos los cuidados
pertinentes por los servicios responsables y eva-
luados por clinica de heridas de esta unidad.

d. Ausencia o disminucion sabita de pulsos dis-
tales con dolor en reposo.

e. Pacientes con enfermedad vascular periférica
con lesiones troficas o pérdida de tejidos.

Los puntos ¢, d y e se consideran de atencion ureen-
te, es decir el mismo dia que se recibe deben ser valc-
rados por angiologia; Mientras que en los casos a v b s=
les atendera en un plazo no superior a 5-7 cize. Nev se
considera Pie del diabético a tlceras en mienac Para
efectos practicos el pie comienza a nivel d > los inaléolos.
Toda ulcera por encima de esta area na sc¢ «ansiderara
tratamiento en la Unidad de Pie del Diabéticc.

PREGUNTAS A REALIZAR CUAN}50 EL PACIEN-
TE LLEGA A LA UNIDAD DE Uk Gi=NCIAS

¢Esta infectado? ¢En qué graco?

¢{Necesita hospitalizacion?

¢Debo cultivar la herida? («Céme?

¢{Cuales seran los patogenos inas habituales?

{Necesita alguna otra pri.¢hs diagnostica?

¢Como puedo diagnesticar osteomielitis?

¢{Necesita algtin proceduiento quirtrgico?

¢{Todas las heridas requieren antibioticos?

¢Debo prescribir antibioticos? ¢Cuales?

¢Cuando y como debo modificar el tratamiento?

¢La aplicacion del antibiotico requiere hospitalizacion
del paciente?

¢{Cual es la duracion recomendada en el tratamiento con
antibioticos?

¢{Cual sera el resultado esperado?

Pie diabético ulcerado: la evaluacion inicial
Ante toda tlcera sobre pie diabético debe ser valorado
en forma sistematica, teniendo en cuenta las alteraciones
vasculares y la existencia o no de infeccion con asocia-
cion de osteomielitis.

1. Presunta etologia de la t'cera, si nos parece
neuropatica o isquémica o neuroizgquémica, el ta-
mano, la profundidad, el aspecto de los margenes
y de la base y la localizacién anatomica.

2. Exploracion de la Gicera con sonda o torunda
roma y estéril para cetectar la existencia de tra-
yectos fistulosos gue 13 comuniquen con tendo-
nes, huesos ¢ articuiaciones. Si obtenemos una
“prueba positiva” e que el hueso esta implicado
casi seguro nnxhia osteomielitis.

3. Caracter.suicas del Exudado si existen, deben
ser anwtadac (color, olor, cantidad), tomando
cultive de aquellas que nos parezcan infecta-
das e sea de tejidos profundos del fondo de la
ulcera v del exudado por aspiracion.

Clasificacion de las ulceras
Ta ctasificacion de edmons nos facilita el tratamiento
y nos ayuda a predecir el éxito o el fracaso, la mas sim-
pi¢ es clasificarlas en neuropaticas, o neuroisquémicas.
Anotando ademas el tamario, la profundidad y si asocia
o no infeccion.

Clasificacion de Edmons
Neuropatica: Indolora, con pulsos presentes, aspecto
en sacabocados, localizada en la planta del pie, existe
callosidades, pérdida de sensibilidad reflejos y sentido
vibratorio, flujo sanguineo aumentado (shunts), venas
dilatadas, pie seco y caliente, aspecto rojizo y deformi-
dades oseas.

Neuroisquémica: Dolorosa, pulsos ausentes, marge-
nes irregulares, habitualmente localizada en los dedos,
callosidades ausentes o poco frecuentes, hallazgos sen-
soriales inespecificos, flujo sanguineo disminuido, venas
colapsadas, pie frio, aspecto palido y cianotico, sin defor-
midades Oseas.

Otra de las clasificaciones mas comtnmente usadas
es la de Wagner (Cuadro 2). En ésta las lesiones se di-
viden en seis grados segtin la profundidad de la herida
y extension de la necrosis pero no toma en cuenta el
papel que juega la infeccion o la isquemia y otras pa-
tologias asociadas.

Exploracion radiologica y osteoarticular
La radiografia postero-anterior y oblicua debe ser rea-
lizada atn sin clinica anadida teniendo una sensibilidad
del 63% y especificidad del 80% para identificar lesiones
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CLASIFICACION DE WAGNER

LESION

GRADO

CARACTERISTICAS

Callos gruesos, deformidades oseas, cabezas

0 0 Ninguna, Pie de Riesgo . .
metatarsianos prominentes. dedos en garra
I Ulceras superficiales Destruccion del espesos iotal de la piel
- Penetra la piel, gi=sa, ligamentos
II Ulcera Profunda

pero sin «ectar 21 hueso. Infectada

Ulcera profunda mas absceso

I11 (osteomiclitis) Extensz v profinda, secrecion mal oliente

v Ganerena limitada Necrocie ae una parte del pie o de los dedos,
& talon o planta

v Gangrena extensa Todo el pie afectado,

repercusion sistémica

Cuadro 2. Clasificacion de Wagner. Existen otras Clasificaciones que In<jyen grado de infeccion e isquemia, de la Universidad
de Texas; PEDIS; IDSA: (cuadro3) Nosotros utilizaremos esta ultima.

oseas en los grados clinicos 0 y 1 de la escala de Wagner.
Sin embargo en los grados de 2 a 5 si la exploracidi: ra-
diologica no es concluyente y existe la sospech de os
teitis u osteomielitis se debe realizar TAC, RNM ¢ vari-
magrafia. La sensibilidad y especificidad de la R NN para
detectar lesiones precoces alcanza un 85% v ©3%res-
pectivamente pero el costo es mayor. ®ara «i xamen
osteoarticular debemos valorar: el iescenco del arco
plantar, dedo en garra o en martillo, hipciqueratosis y
deformidades. Ademas debemos ¢valusi-ia movilidad de
las articulaciones metatarso-falangice. subastragalina y
tibioperoneo-astragalina, an-zlias de la marcha (ejem.
la dorsiflexion debe ser mayor e 10 para que la marcha
sea normal).

Actuacion ante el picinfectado del diabético

Como ya hemos mei:cinniacio, las infecciones son la cau-
sa mas frecuente de nespitalizacion entre los diabéticos
y en muchos casoc origman la pérdida de la extremidad.
Debemos de r<courdar que en este caso la infeccion no
es la causa de la tiicera sino su complicacion.

Podemos clasificar las infecciones de los tejidos blan-
dos en: Necrosantes y no Necrosantes y también en
aquellas que amenazan la extremidad o no. (Cuadro 3)

Clinicamente las infecciones que no amenazan la ex-
tremidad presentan una tulcera superficial sin isquemia
grave, no afectan hueso ni articulaciones y la celulitis
que la acompana es de < de 2cm. Son pacientes estables y
pueden ser tratados a domicilio con estricta vigilan-

cia de la evolucion. Aquellas infecciones que amenazan
la extremidad presentan una celulitis de > de 2cm. Pue-
den verse acompanadas o no de: fiebre, edema, linfan-
gitis, hiperglucemia, leucocitosis e isquemia. Si existe
tlcera debemos probar si afecta al hueso o articulaciones
mediante sonda lo cual es altamente sugestivo de osteo-
mielitis y si se acompanan de isquemia seran estudiados
para planear revascularizacion precoz. Asi mismo, las
infecciones muy graves pueden amenazar la vida del pa-
ciente. Debemos de tratar la repercusion sistémica e
inestabilidad metabolica para lo cual el paciente ten-
dra que ser hospitalizado para una evaluacion multi-
disciplinaria, casi siempre se asocia a desbridamiento
urgente.

En 2004 la Infectious Disease Society of America
(IDSA), (Cuadro 4) desarrollo una guia para el diagnos-
tico y tratamiento de las infecciones del pie diabético
que incorpora parte de la clasificacion PEDIS.’

Necrosantes No Necrosantes
Celulitis Necrosante Erisipela
Fascitis Necrosante Celulitis
Mionecrosis Absceso
Cuadro 3.
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Clasificaion clinica IDSA

PEDIS SEVERIDAD
1 NO INFECTADA

EVIDENCIA DE INFECCION

Herida sin pus ni inflamacion

2 LEVE

Presencia de >2 signos de inflamacion, pus, eritema, doloc, calor... Pero no se
extiende mas alla de 2cm de la tlcera y la infeccion sole ateeta miel y subcuta-
neo. Sin complicaciones locales o sistznacicas

3 MODERADA

Infeccion en paciente sistematica y metabolicameate estable, pero con uno
de los siguientes signos: celulitis mas alla de los Zem, invasion linfangitica,
extension a fascia superficial, absceso profuricie. gar.grena, y afecta musculo

tendones articulacicnce ¢ hiueso

4 SEVERA

Infeccion en un paciente con repercusion cisc“inica o inestabilidad metaboli-
ca (fiebre, escalofrios, vomitos, taquicardia, nrpotension, confusion leucocito-
sis, severa hipergluzcemia acidosis 0 azoemia

Cuadro 4. Guia clinica IDSA 2004. PEDIS (siglas en inglés, que corresponzer 2 p=rfusion, extension, profundidad, infecciéon y

sensibilidad).

Etiologia de la infeccion
Los gérmenes que producen la infeccion del pie diabé-
tico proceden de la flora intestinal y cutanea del propic
paciente. (Cuadro 5)

En las infecciones agudas superficiales y leves: sin
amenaza para el miembro, como la celulitis y la erisir eie
predominan S. aureus y estreptococos 3 hemolitices.

Con afectacion a estructuras profundas: con =me-
naza de la extremidad suelen ser polimicronianas (co-
cos Gram positivos como S. aureus y estreptccocos, en-
terobacterias y anaerobios como Peptosticatococius spp y
Bacteroides spp).

En las ulceras cronicas tratac+s previamente con
antibioticos o manipuladas quirtrgiczitiente y pacientes
hospitalizados de larga evolucian odemos encontrar:
Enterobacterias productoras <e 2 Lactamasas de Espec-
tro Extendido, y Pseudomonas acriginosa.

S. aureus es el germen tiac frecuentemente aislado y
Pscudomonas aeruginosa < mas ‘recuente en ulceras exuda-
tivas o tratadas con curas Litinedas.

TOMA DE CULTIVO

Se recomienda realizar los cultivos mediante aspira-
cion con jeringa de las lesiones supuradas y enviarlas al
laboratorio en medios de crecimiento aerobio y anaero-
bio (si estan disponibles en nuestro medio, sino con je-
ringa y tapon), o realizar el raspado y la toma de biopsia
del fondo de la ulcera enviando la muestra en recipien-
te estéril de boca ancha sobre una gasa humedecida en
suero salino estéril.

Ya gue las muestras obtenidas con torunda de la su-
neriicie de la ulcera son de mala calidad, ya que pueden
detectar solamente contaminantes de superficie y no re-
fle'ar el verdadero microorganismo que provoca la infec-
zon tisular, ademas, solo permiten recoger una escasa
cantidad de muestra que se deseca facilmente por la des-
hidratacion del medio.

Tratamiento
El tratamiento de las infecciones del pie diabético tiene
que ser multidisciplinario en que cada uno tendra una
funcion especifica.
Incluyen:
MEDICO INTERNISTA.
TRAUMATOLOGIA Y ORTOPEDIA.
CIRUJANO VASCULAR y/o GENERAL.
ENDOCRINOLOGO.
PERSONAL DE ENFERMERIA.
REHABILITADOR.
PODOLOGO.

NO Uk W

Aunque el tratamiento antibiotico desempena un
papel muy importante el primer PASO ES QUIRUR-
GICO CON DEBRIDAMIENTO DE LOS TEJIDOS
DESVITALIZADOS, DRENAJE DE LOS ABSCESOS
PROFUNDOS. Ademas del control de la glucemia, rea-
lizacion de las curaciones apropiadas y valoracion con
actuacion frente a la osteomielitis si existiese (Eviden-
cia- IA GPC IDSA 2012).
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INFECCION WIGINO@INELWIRIY (OK]

Celulitis y
Ulcera no
S. aureus
tratada
. S. pyogenes
previamente
con AB
S. aureus
S. aureus resistente a meticilina
(SARM)
Ulcera tratada |  Estafilococo coagulasa negativo
previamente (SCN)
con AB Streptococcus spp.
ode larga Enterococcus spp.
evolucion Enterobacterias (BLEE)
P. aeruginosa
Candida spp.
Corynebacterium spp
Otros BGN no fermentadores
. Cocos gram positivos aerobio
Fascitis .
hecrosante o Enterobacterias
) . BGN no fermentadores
mionecrosis .
Anaerobios

Cuadro-5 ETIOLOGIA DE LA INFECCION Consenso Multidisc!:
plinario Espafiol, Marzo 2007.

Tratamiento quirtirgico

Cuando existan datos clinicos de infeccicn grave, rapida-
mente progresiva, profunda o necroszitz:: e 1gjidos blan-
dos o con peligro para la vida, el tratamiento quirargico
precoz es diagnostico y terapéutict; va e permite la ob-
tencion de muestras validas para cultive

El desbridamiento esta t:dicado en casi todas las
ulceras del pie diabético va ¢ur transforma una lesion
cronica en aguda y dependicride de la gravedad la reali-
zaremos con anestesia ioca! ¢ leco-regional en quirofano.

Segun el estado vascular de la extremidad debe-
remos de enviarlc « t2rcer nivel para valoracion por
angiologia y pregrainar revascularizacion en caso
necesario.

Tratamiento cela osteomielitis
Se clasifica como infeccion moderada su diagnostico cli-
nico se sustenta en la presencia de descarga purulenta, la
exposicion manifiesta del hueso, la presencia de un “dedo
en salchicha”, o la prueba del estilete positivo a hueso a
través de la herida, por su sensibilidad y especificidad
elevada (0.87 y 0.91 respectivamente). El tratamiento in-
cluye drenaje adecuado, debridamiento extenso del teji-
do necrotico, y del espacio muerto, cobertura con tejidos

blandos y revascularizacion de la extremidad. La Asocia-
cion Americana de Diabetes (ADA) recomienda que se
extirpe todo o la mayor parte del hueso infectado si no va
a afectar la funcionalidad del pie. En todos los casos debe
asociarse la administracion de antibioticos durante dos
semanas si se extirpo todo 21 hues» y al menos cuatro
semanas si se ha sido mas conservador.

La radiografia simple el pie nos da cambios por in-
feccion osea después de los 10 dias. El diagnostico defini-
tivo se hace con biops:a 0 resonancia magnética nuclear.
(Evidencia- IA GPC i18A 2012).

El tratamienis anripiotico comienza de manera
intravenosa y cmpirica para luego adecuar el antimi-
crobiano segun el cultivo y antibiograma con cambio
a la via oral en caso pertinente.

a. Descarga de la extremidad: en principio se re-
comienda reposo en cama y luego deambulacion
e descarga al menos dos semanas después de
conseguir la curacion completa.

b.  Apositos: una vez realizado el desbridamiento
se recomienda mantener un ambiente humedo,
utilizando el aposito adecuado a las caracteristi-
cas de la lesion se ha demostrado que el medio
hamedo facilita la migracion celular a través del
lecho de la herida, promueve la angiogénesis y la
sintesis de tejido conjuntivo (apoyados por clini-
ca de heridas).

c. Tratamiento Antimicrobiano: La respuesta
ante la infeccion en los diabéticos se ve dificul-
tada y aparecen empeoramientos rapidos (horas
o dias). Siendo condicionado por la isquemia y/
o ateroesclerosis que dificulta la llegada de anti-
bioticos al foco de infeccion. Se aconseja el uso
de antibioticos bactericidas a dosis maximas
y evitar farmacos nefrotoxicos; En las ulceras
cronicas sin datos anadidos de infeccion no
esta indicado el tratamiento antibiotico aun
con un cultivo positivo.’

L. Las infecciones superficiales y leves
pueden ser tratadas fuera del hospital
con antibioticos orales activos frente a
cocos Gram positivos aerobios (S. aureus
y estreptococos). Por ejemplo: amoxici-
lina-acido clavulanico; en caso de alergia
a B lactamicos podemos usar levofloxa-
cino o clindamicina y cotrimoxazol, el
tratamiento de 1 a 2 semanas suele ser
eficaz (Evidencia IB Gpc.Castro 2009).

2. En las infecciones moderadas-graves
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que amenazan la extremidad, por ser
polimicrobianas,. Los antibioticos de-
ben ser activos frente a:cocos Gram
positivos aerobios (estafilococos spp,
estreptococos spp), bacilos gram ne-
gativos aerobios (enterobacterias) y
anaerobios (Streptococcus spp, Peptos-
treptococcus spp y Bacteroides spp). Estan
indicados: carbapenem, una cefalospo-
rina de tercera generacion mas metro-
nidazol, amoxicilina-acido clavulanico
o piperacilina-tazobactam si sospecha-
mos la presencia de Pseudomonas aeru-
ginosa. tratamiento de 2 a 4 semanas.
(Evidencia IB Gpc. Castro 2009) Ver
Tablaly 2.

Tratamiento local de las tilceras del pie diabetico
Desde los afios 60 se plantea la cura en ambiente htime-
do. Se trata de mantener la herida en condiciones de hu-
medad optimas que evite que el lecho este seco, permi-
tiendo que las células neoformadas puedan migrar en la
herida acelerando el proceso fisiologico de cicatrizacion..
Cuando se trata una ulceracion en un pie diabético, de-
bemos de tener en cuenta la fisiopatologia subyacent¢
(neuropatica, neuroisquemica o isquémica), orientando
el abordaje del tratamiento local segin estas caracteris-
ticas (Evidencia IA GPC IDSA 2012).145

El objetivo del tratamiento local es el abordzie e i«
rida para conseguir su cicatrizacion. Para ell e« necesario
contar con el apoyo de clinica de heridas de¢ la izsticucion
mediante los protocolos establecidos.

A

12 ELECCION

Amox-clavulanico v.o.

Normas generales para el tratamiento local
Se utilizaran diferentes tratamientos en funcion del tipo
de lesion segtn la clasificacion de Wagner:

GRADO 0:
Hiperqueratosis (callos o durezas) o grictas: crema hi-
dratante (lanolina o urea) despu¢s ae correcto lavado y
secado de pies, 1 0 2 veces/dia. n les fisuras se aplicaran
antisépticos. La escision ha de hacerla el podologo.

Deformidades (hallux veigus, Jedos en martillo, pie
cavo): valorar la posibilidad de protesis de silicon o plan-
tillas y preferiblemente cirugix ortopédica.

Una incarnata: po sc aeben cortar las unas, sino limar-
las. Si es recidivante se rea.izara tratamiento quirargico.

Micosis, pie de atlet«: suele aparecer entre los dedos
y en la planta caino uiid zona enrojecida con maceracion
y ruptura d: 'a piel. Tratamiento: antimicoticos topicos
y evitar humedad del pie.

GRADO 1.
Ulcera superficial: reposo de pie lesionado o descar-
o adecuada durante 3-4 semanas. Limpieza diaria con
suerv fisiologico y mantener medio humedo. Valorar la
lesiéri cada 2-3 dias. Se han propuesto: soluciones anti-
scpticas, factores de crecimiento, apositos hidroactivos.

GRADO 2:
Ulcera profunda: reposo del pie lesionado o descarga
adecuada. Debe sospecharse la posible existencia de in-
feccion por: celulitis, linfangitis, crepitacion, afectacion,
osea, exudado purulento, fetidez, profundidad, fistulas,
gangrena. Se realizara desbridamiento quirargico, elimi-

ALTERNATIVA

Levofloxacino 6 moxifloxacino v.o.
Clindamicina v.o.,Cotrimoxazol v.o.

\‘Z‘
N\
Leve '
Cocos gram +
aerobios
Moderada Giave

(Polomicrob)Cacus gram +
aerobios.Bacilos gram -
aerobios yanaerobios

Ertapenemi.v.
+/-Linezolid i.v/v.o.
Glucopéptido i.v.

Piperacilina-Tazobactam i.v. 6
Amox-clavulanico i.v. 6
Cefalosporina 3? generacion i.v. 6
Fluoroquinolona + Metronidazol 6
Clindamicina i.v./v.o.+/-Linezolid
i.v/v.0.Glucopéptido i.v.

Muy Grave

Imipenem/Meropenem i.v. 6 Piper-
Tazobactam. i.v.
Linezolid 6 glucapép. i.v.

Tigeciclina i.v.
+/- Fluoroquinolona 6 Arnikacina iv.

Tabla 1. Tratamiento Antibiotico.
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Tto. la Eleccion

Tto. Alternativo

. Clindamicina 300 mg/8h VO o
INFECCION LEVE ifiiffgﬁ 3 057?5 8}%}\1/ 8 8 Levofloxacino 500 mg/24h VO +
: & Septrim Foire® 1 ¢/12h VO
Levofloxacino 500 1mg/24h VO/IV +
INFECCION MODERADA Teigaﬁiﬁn 41(%2;}1 /12\;;1 v | Metronidi=ci 500 mg/8h VO/IV +/-
P & Linzolid ¢0 mg/12h VO/IV
Meropenem 1-2 g/8h IV + Tigeciclina: 100 mg/1* dosis, después 50
INFECCION GRAVE Linezolid 600 mg/12h IV o me/ 1261V + Amikacina 15 mg/Kg /24h
Daptomicina 6 mg/Kg/24h IV IV o i_evofloxacino 500 mg/12h IV

Tabla 2. Uso racional de los antibidticos: basado en las referencias biblicar2rcac 1 0-11-12-13).

nando tejidos necroticos asi como la hiperqueratosis que
cubre la herida. Para los esfacelos que no puedan ser re-
tirados mediante bisturi se pueden utilizar enzimas pro-
teoliticas o hidrogeles. Ante signos de infeccion utilizar
compuestos a base de plata. Ante lesiones muy exud.:
tivas: alginatos o apositos de hidrofibra de hidrolceoi-
de y/o espumas.

GRADO 3:
Ulcera profunda con absceso (osteomielitis," desirida-
miento quirtirgico y tratamiento antibiotico 1arcuteral.

GRADO 4:
Gangrena de un dedo/dedos del yie: ¢studio de circu-
lacion periférica y valorar tratamicnte «uteargico.

GRADO 5:
Gangrena del pie: amputacion.

CONCLUSION

Las infecciones y tu.~ro¢ del pie en los pacientes con dia-
betes son comuricc_complejas y sobretodo de alto costo.
Son la principal cauca de amputacion no traumatica de
las extremidadcs ineriores. El tratamiento de esta com-
plicacion debe ser multidisciplinario, oportuno y efi-
caz, con el fin de reducir potencialmente la morbilidad
relacionada con las infecciones y la necesidad de estan-
cias hospitalarias prolongadas. Desafortunadamente la
mayor parte de las veces la atencion de estos pacientes
es inadecuada, quiza debido a mal entendimiento de los

enfoqu-= de diagnostico y terapéutico; de ahi la necesi-
aad de unificar criterios y la formacion de una guia clini-
¢a que ayude a disminuir la morbilidad, el agotamiento
psicologico y los costos financieros vinculados con las
Gleeras y las infecciones del pie diabético.”

En base a lo antes descrito es imprescindible que
cada unidad hospitalaria cuente con un grupo de mé-
dicos comprometidos con la salud de la poblacion, que
tengan la capacidad de trabajar en conjunto para ofrecer
un tratamiento médico integral y multidisciplinario para
el paciente diabético.
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ARTICULOS DE REVISION

Actualidades en nefropatia diabetica

Dr. José Hugo Solis Cundapi?, Dra. Karjz vonne Solis Mendoza3

RESUMEN

Los datos actuales indican frmemente que existen 6.4 millones de adultos mexicanos con diabeizc, es decir, 9.2% de los adultos
en México tienen ya diagndstico de diabetes. Sin embargo el total de personas adultas cur diabe:es podria ser incluso el doble.
La prevalencia de la Insuficiencia renal cronica ha aumentado en forma alarmante en la Gitima cecada, este incremento se debe
casi exclusivamente a NEFROPATIA DIABETICA y en menor proporcion a hipaitensida arterial, por lo tanto la Insuficien-
cia Renal Crénica es la causa mas frecuente de ingreso a programas de dialisis e Wexico. en donde hasta el dia de hoy es
considerada como un problema de salud publica que no alcanzara ningun presiitesto a nivel estatal y/o federal para hacerle
frente a esta grave epidemia, nosotros como médicos de primer contacto estamias octgados a tratar en forma integral cada uno
de ellos, identificando en forma temprana marcadores de dafio renal con ecicuius nuy sencillos como es la determinacion
de la Cistatina C, |a cuantificacién de la microalbuminuria cc:: iz finai*Jad de prevenir, tratar y retrasar este dafio con
farmacos identificados como nefroprotectores.

PALABRAS CLAVE: Nefropatia diabética, Insuficiencia renal, iPreve:icion.

ABSTRACT

Current data strongly suggest that there are 6.4 million Mexicen adults with diabetes, 9.2% of adults in México have already
diagnosed with diabetes. However the total of adults wiiii aiacstes could be twice, the prevalence of chronic renal failure has
increased alarmingly in the last decade, this increase ¢ due aimost exclusive to diabetic nephropathy. And to a lesser proportion
to hypertension, therefore DM is the most common cause <r entry to dialysis programs in Mexico, even today is considered a
public health... any budget at the state and/or fecerzi to ireat with this serious epidemic, we as care physicians are forced to
treat comprehensively each of them, identifying cariy markers of kidney damage with very simple studies as the determination
of Cystatin C as well as quantification of mi :=itwuniauria, in order to prevent, treat and delay this damage with drugs for more
identified as renoprotective.

KEY WORDS: Diabetic nephropay. =i failure, Prevention.

INTRODUCCION

as enfermedades vrornieas se han convertido en uno
I de los problemas de salud publica mas importantes
ebido a los altus costos de su tratamiento y la pre-
vencion de las cerinliceciones. Los cambios en el compor-
tamiento humano j ics cstilos de vida en el tltimo siglo han
provocado un g aisireremento de la incidencia mundial de
Diabetes Mellitus {DM) tipo 2.! La Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) calcula que el namero de personas con
diabetes en el mundo es en la actualidad de 171 millones y
pronostica que aumentara a 366 millones en el ano 2030.%
En México, desde 1940 la diabetes ya se encontraba
dentro de las primeras 20 causas de mortalidad, con una

tasa de 4.2 por 100 000 habitantes. Pese a ello, se le con-
sideraba una enfermedad poco frecuente (1% de la pobla-
cion adulta). Las consecuencias de la enfermedad crecie-
ron a partir de 1970, cuando la diabetes ocupo el 15° lugar
como causa de muerte. Diez anos después ocupo el nove-
no lugar y para 1990 alcanzo6 el cuarto lugar como causa
de mortalidad general > A partir del afio 2000, la diabetes
es la primera causa de muerte en mujeres y la segunda en
hombres (después de la cardiopatia isquémica, enferme-
dad resultante muchas veces de la diabetes).*

Los datos de la la encuesta de salud y nutricion (EN-
SANUT) 2012 identifican a 6.4 millones de adultos

1. Médico Cardiélogo Ecocardiografista adscrito al departamento de Ensefianza e Investigacién, Hospital General Comitdn, Chiapas.
2. Médico Residente de Medicina Interna de primer afio, Hospital Judrez de México.
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mexicanos con diabetes, es decir, 9.2% de los adultos
en México tienen ya diagnostico de diabetes. El total de
personas adultas con diabetes podria ser incluso el do-
ble de acuerdo a la evidencia previa sobre el porcentaje
de diabéticos que no conocen su condicion.’ Del total de
personas que se identificaron como diabéticas en la EN-
SANUT 2012, 16% (poco mas de un millon) son del gru-
PO que reportan no contar con proteccion en salud, en
tanto que 42% (2.7 millones) son derechohabientes del
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), 12% (800
mil) de otras instituciones de seguridad social y 309% (1.9
millones) refieren estar afiliados al Seguro Popular de la
Secretaria de Salud (SPSS).6

A pesar que en la actualidad disponemos de una gran
variedad de herramientas de tratamiento efectivas para la
diabetes tipo 2, la Retinopatia y Nefropatia Diabética
llamadas “Complicaciones Microvasculares” son res-
ponsables directas de la morbilidad mas frecuente asocia-
daaladiabetes tipo 2. En efecto, la retinopatia diabética es
la causa mas comuin de nuevos casos de ceguera en adultos
en edad productiva (20-60 afos), y la nefropatia diabéti-
ca es la causa individual mas frecuente de insuficiencia
renal terminal.” Siendo la enfermedad cardiovascular res-
ponsable de mas del 60% de los fallecimientos originados
por obstruccion coronaria que se presentan en el 40 a 50%
de los casos, indicando un exceso de mortalidad de 2 a 4
veces superior a los no diabéticos.®

La atencion medica de la DM representa una giae cor-
ga economica para cualquier sistema de salud; sin zrniarco
para tener un adecuado control debemos mejorar e mu-
chos aspectos desde la identificacion de mu tiples iz ctores
de riesgos asociados de esta enfermedad hasta incjorar la
calidad en la atencion medica de este grupo de pacientes,
de esta manera, se lograra una mejcr adherencia al trata-
miento y menor incidencia de comnlicactones secundarias.

Nefropatia diabética
El término de nefropatia diai>ética se propuso inicial-
mente para designar las lesiones que podian encontrarse
en el rinon del pacient diapctico, actualmente se utiliza
exclusivamente para seiaiar las lesiones renales origi-
nadas por afeccion misengiopatica o de los pequetios
vasos. Se trata por ende de una complicacion vascular
cronica exclusiva de la diabetes mellitus en la que se
afecta la microcirculacion renal originando una serie de
alteraciones funcionales y estructurales principalmente
anivel glomerular.” El aumento de la excrecion de pro-
teinas es el primer indicio de la existencia de nefro-
patia diabética.”

La prevalencia de la Insuficiencia Renal Cronica ha au-
mentado en forma alarmante en la altima década, el incre-

mento se debe a la presencia de DM, y en menor propor-
cion a hipertension arterial, actualmente es la causa mas
frecuente de ingreso a programas de dialisis en México,
Estados Unidos, Europa y Japon. De acuerdo a la tltima
encuesta de salud realizada en México’. Se estima que 20 a
40% de los pacientes con DM desarcollan nefropatia inci-
piente (microalbuminuria) despuzs d« 15 2 20 afos de evo-
lucion, y una vez que se establerc la proteinuria, la funcion
renal disminuye progresivamente a razon de 10 a 12 ml/min
por cada afo en pacientes no ¢t atados. Ademas que cuando
existe asociacion de hipertension y proteinuria incremen-
ta la progresion a la insuircienc.. renal terminal

El cuadro clinico es caracterizado por proteinuria
persistente, hipertencion arterial y deterioro progresivo
de la funcion renai. De hecho la primera descripcion de
proteinuria en pacicuies diabéticos se atribuye a Cotun-
nius en 1770, era fve Bright en 1836 quien establecio la
relacion entre vroteinuria y enfermedad renal. El des-
cubrimicnts de la insulina en 1921 por Banting y Best,
origina un cairibio brusco en la historia natural de la dia-
betes con una reduccion importante de la mortalidad y
avnente de expectativa de vida. El reconocimiento del
impacto que la diabetes tiene sobre el rifon se inicia en
154¢ con las descripciones de los patologos Kimmelstiel
y Wilson acerca de la formacion de nodulaciones hia-
tinas en los glomérulos, basados en el estudio de 8 ne-
cropsias. A esta lesion se denomino glomeruloesclerosis
nodular. En 1942 Bell describe la glomeruloesclerosis
difusa, diferenciandola claramente de la nodular, y sefa-
la la gran importancia de las lesiones arteriolares en la
patogenia de la nefropatia diabética. El término de mi-
croangiopatia diabética fue propuesto por Lunbaeck en
1954, basandose en el hallazgo comtn de enfermedad de
pequenos vasos tanto en la retinopatia como en la nefro-
patia diabética.”?

Epidemiologia
En los diabéticos tipo 2 la prevalencia de nefropatia dia-
bética varia de un 39 a 509%."" La incidencia acumulati-
va de nefropatia diabética a los 40 anos de edad enla DM
tipo1 es del 45 al 50% con un pico maximo a los 15 afios
de evolucion de esta enfermedad.®

Se ha comprobado que existe una relacion estricta
entre la duracion de la diabetes y la presencia de nefro-
patia. El riesgo se inicia a los 5 anos del comienzo de la
diabetes, aumenta un 2.5% anual entre los 10 y 20 afios
de evolucion.”

En cuanto a la mortalidad de pacientes con DM. Tipo
1 estas se producen entre el 50 y 60 % por insuficiencia
renal, en un 25% por causas cardiovasculares y el resto
(5-15%) por otras causas.'*!
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Patogenia
De manera caracteristica, el hecho sin duda determinante
en la fisiopatologia de las complicaciones asociadas a la
DM lo constituye la presencia de una situacion de hiper-
glucemia cronica, siendo evidente que un mal control
glucémico constituye un predictor independiente del
desarrollo y progresion de la enfermedad renal asociada
a la diabetes (ERAD), asi como de otras complicaciones
de la enfermedad;® de hecho en modelos animales se ha
demostrado que el control glucémico a nivel glomerular
previene y reduce el grosor de la membrana basal.””

La presencia de nefropatia diabética se caracteriza
por la aparicion de proteinuria persistente (> 0,5 g/d), en
ausencia de otras causas de enfermedad renal, que gene-
ralmente se acompana de hipertension arterial y de otras
complicaciones microvasculares asociadas a la diabetes
mellitus.

En términos generales, el deposito de proteinas glico-
siladas en la membrana basal del capilar glomerular da
lugar al engrosamiento de la pared caracteristico de la
nefropatia diabética; la hipertension glomerular produ-
ce lesion endotelial, proliferacion mesangial y eventuai
mente glomeruloesclerosis, la proteinuria contribvye a
lesionar la pared tubulo-intersticial promoviends iafi-
tracion inflamatoria y transdiferenciacion epitc/io-me:
senquimatosa de las células tubulares.™"

En estos procesos participan activamente 1a-toes va-
soactivos, citocinas y factores de crecimiente Fntre éstos,
la angiotensina II tiene un papel predeninziie como lo
demuestran estudios experimentales y <’inicis en los que
se ha observado que el bloqueo del sisteia enina angio-
tensina (SRA) es el tratamiento n:is cticaz para prevenir
la progresion de la nefropatia diabética J.a angiotensina IT
ejerce un efecto proliferativo ¢ c#lulas mesangiales y de
musculo liso vascular que contribuye a la hipertrofia de
pared arteriolar que ocurre e ia nefropatia diabética. Por
otra parte, las células nflemarorias activadas, especial-
mente células T sintetizan angiotensina lo que representa
una fuente adicional «ic angiotensina intrarrenal que con-
tribuye a la progeccion del dano renal.*

Alteraciones *cnaies
Alteraciones estructurales
El glomérulo es una trama capilar de 0.2 mm de diame-
tro situado en el espacio de Bowman y rodeado por una
capsula que se invagina en el sistema tubular. Varios de
estos capilares se disponen alrededor del mesangio, que
acttia de sostén en el centro de cada lobulillo. Las células
mesangiales estan separadas del epitelio por la membra-
na basal. La pared capilar esta formada por el endotelio,
compuesto por células endoteliales y perforado por ven-

tanas o poros, la membrana basal es una lamina densa,
rodeada de dos capas protectoras, cuya mision es actuar
de barrera para las proteinas que penetran en el ultrafil-
trado, y el epitelio, que se une a la membrana basal por
medio de los podocitos.”® El engrosamiento de la mem-
brana basal se inicia después de dos a cinco afios de dia-
betes, y progresa lentame::te taste doblar su grosor en
10 a 20 anos.

Simultaneamente, el material de la membrana basal
se acumula en la zone mesangial, afectando a los espa-
cios vascular y urinarie. Ademas, en la membrana basal
se producen depcsiros Je fibrina y otros agregados que
estimularan ]« tormiacion de matriz mesangial. Que ade-
mas de engrosarse :2 hace mas permeable a proteinas y
otras macroraoleculas.?

Aliergciones Funcionales
Hirerfltracion glomerular

Dz o 600 mL/min. de plasma que fluye a través de
15s rinnnaes solo se filtran de 80 a 120/min, lo que consti-
tuye el indice de filtrado glomerular, determinando que
una hiperfiltracion glomerular (HFG) se refiere a un fil-
trado glomerular mayor de 150 mL/min.

Mongensen observo que la HFG es infrecuente en
pacientes con Hbalc menor de 7%, cuando ésta se en-
cuentra entre 7'y 9% la HFG aparece en el 20%, y cuan-
do es superior al 9% se manifiesta hasta en el 50%.” La
hiperglucemia se acomparia de aumentos de glucagon
y hormona del crecimiento; la infusion de cada uno de
ellos provoca HEG en individuos sanos, pero su papel
en la diabetes es muy discutido. Existe una correlacion
positiva entre la caida del filtrado glomerular y el engro-
samiento de la membrana basal.**

Microalbuminuria

Se define como la excrecion urinaria de albiimina entre 20-
200 mg/min, que equivale a 30-300 pg/24h.» (Cuadro 1)

La microalbuminuria es la primera manifestacion
clinica de la nefropatia. Un factor clave en la génesis es
relacionada con alteraciones en las sintesis de matriz
glomerular extracelulares, es decir, mesangio y membra-
na basal, estos cambios en la estructura de la matriz son
secundarios a una disminucion de la sintesis de diversas
macromoléculas anionicas llamadas proteoglicanos ori-
ginando una pérdida de la carga negativa en la membra-
nay, en consecuencia escape de albimina.*

Proteinuria o Macroalbuminuria.
Se define como la excrecion urinaria de albimina mayor
de 200 mg/min o 300 mg/24h, que equivale a 0.5 g de
proteina/dia. La proteinuria persistente se acompana
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Normoalbuminuria 0 a 30 mg/dL
Microalbuminuria 30 a 300 mg/dL
Macroalbgmipuria 0 Mas de 300 mg/dL
proteinuria
Proteinuria en rangos | Igual o mayora 3.5 gr
nefroticos en 24 horas

Cuadro I. Grados de proteinuria.

de caida del filtrado glomerular, sefialando el inicio del
deterioro progresivo de la funcion renal. Cuando la pro-
teinuria se asocia a hipertension arterial el pronostico es
peor. El intervalo de proteinuria y uremia puede variar
de pocos anos hasta veinte afios.

Patrones histologicos
Glomeruloesclerosis difusa
Se caracteriza por engrosamiento difuso de la pared ca-
pilar y del mesangio. Son lesiones que afectan al glomé-
rulo para posteriormente diseminarse a todo el paren-
quima renal .

Glomeruloesclerosis nodular
Es una lesion tipica de la nefropatia diabética. El glomé-
rulo puede estar normal o aumentado, apreciandose er
el centro de los lobulos periféricos nodulos aislados o
multiples.”

Clasificacion de la Nefropatia Diabética
Se han desarrollado muchas clasificaciones <= Ios esta-
dios evolutivos de la nefropatia diabética. De todes ellas
la mas aceptada es de la Mogensen destiriada i racientes
con diabetes tipo 1, en la que se distinguen 5 ctapas.”®

Etapa I: Hipertrofia e hiperfiltracicu: glomerular

La HFG vy la nefromegalia coexisten ¢on el inicio de la
diabetes, pero son reversibles cor. ¢! fratamiento insuli-
nico intensivo o con un adecuacto control metabolico, en
semanas o0 meses. No se aj,tcciain cambios estructurales.
Es posible que exista uina sclacion entre HEG, tamafio
renal y grado de control :aerabpolico.**

Etapa II: lesiones estructurales con EUA (excrecion
urinaria de albumina) normal

Esta etapa es silenciosa, se caracteriza por normoalbu-
minuria independientemente de la duracion de la dia-
betes. Histologicamente se aprecia engrosamiento de
la membrana basal y expansion del mesangio. En esta
etapa tanto el mal control glucémico como la HFG son
necesarios para que se desarrolle nefropatia diabética.”®
Etapa III: Nefropatia diabética incipiente

Esta etapa se caracteriza por microalbuminuria persis-
tente, se van desarrollando lesiones estructurales con
filtrado glomerular conservado, aunque al final comien-
za a declinar. La microalbuminuria predice la nefropatia
diabética, ya que un 80% de los pacientes desarrollaran
IRC. sino se interviene adecuadarcente. ixiste una co-
rrelacion significativa entre tension arterial y aumento
en la excrecion urinaria de albmica, por lo que si no se
acttia adecuadamente en la tension arterial, esta aumen-
tara anualmente hasta en 1. 3 a 49¢.%°

Etapa IV: Nefropatia aiahética manifiesta

La nefropatia diabética ccrabliecida se caracteriza por pro-
teinuria persistente ¢ diahéticos de mas de diez anos de
evolucion con retinetatio asociada y ausencia de otras en-
fermedades renaics de origen no diabético. Al principio de
esta fase el fitivado glomerular es normal o alto con crea-
tinina sérica normal, con el tiempo, si no se interviene, se
va deteciorandc a razon de Iml/min/mes. Esta caida del
filtradc glomerular se correlaciona con el grado de oclu-
sion glomerular y con el engrosamiento de la membrana
bacal La hipertension es frecuente en la nefropatia dia-
hétict establecida y aumenta con el tiempo que declina el
ficrado glomerular, y su control estricto es fundamental
pa-aevitar la progresion de la nefropatia diabética.

T.a proteinuria es creciente, y cuando supera los 3g/ dia
aparece el sindrome nefrotico con hipoalbuminemia,
edema e hiperlipidemia. La nefropatia manifiesta se aso-
cia frecuentemente a retinopatia severa, neuropatia, vas-
culopatia periférica y coronaria.*

Etapa V: Insuficiencia renal terminal

Se caracteriza por caida del filtrado glomerular, hi-
pertension arterial con renina baja, incremento de la
proteinuria y deterioro progresivo de la funcion renal
hasta la insuficiencia renal terminal.* Histologicamen-
te puede existir glomeruloesclerosis nodular, difusa y
exudativa, que desembocan en hialinosis, con el cierre
glomerular total. La insuficiencia renal terminal aparece
generalmente a los 20-25 anos de la evolucion de la dia-
betes, y aproximadamente siete anos después del inicio
de la proteinuria persistente, con unos limites que varian
entre cinco y veinte anos.

Conforme va disminuyendo la funcion renal, apare-
cen los sintomas tipicos de la uremia: letargo, nauseas,
vomitos, prurito, disnea por acidosis, edema y en ocasio-
nes, convulsiones y coma. También puede desarrollarse
pericarditis urémica fibrinosa, disfuncion miocardica y
sobrecarga de liquidos.*

Existen pruebas avanzadas como la deteccion de
microalbuminuria en orina de 24 hrs, sin embargo,
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para las instituciones de salud su realizacion a todos los
pacientes diabéticos que se encuentren en control repre-
senta un alto costo, a pesar de que esta indicado reali-
zarlo por lo menos una vez al afo, tal como lo indican
las normas oficiales mexicanas, guias clinicas y aso-
ciaciones médicas dedicadas al estudio de la Diabetes
Mellitus y sus complicaciones; por lo que se considera
mas viable realizar examen general de orina de forma ru-
tinaria y enfocar mayor interés en aquellos pacientes a
quienes se encuentren datos de dafo renal, manifestado
por proteinuria y/o Microalbuminuria.

Por lo tanto el método estandar es la cuantificacion
de proteinas urinarias en orina de 24 horas. Sin embargo
la recoleccion de orina es inconveniente, significando un
trastorno para el paciente, y a veces la recoleccion no es
completa. Afortunadamente estudios recientes indican
que existe correlacion excelente entre la relacion pro-
teinas/creatinina en una muestra de orina al azar con la
cantidad de proteinas en orina de 24 horas. Aunque tam-
bién existen formulas validadas que utilizan a la creati-
nina para la estimacion del filtrado glomerular (FG). En
este sentido, las mas utilizadas son la de Cockroft-Gaui:
y la de MDRD; con estas ecuaciones puede estimarse el
filtrado glomerular a partir de los niveles de creaiini-
na sérica y que la mayoria de las Sociedades cicntifice ¢
han optado para medir la funcion renal , pero tambicn
existen otras mas recientes como CKD-EPi ((”ironic
Kidney Disease Epidemiology Collaboracien), la cual
ha encontrado una mejor correlacion ccn i riafio renal
comparada con la formulas antes descrizas.”

Uno de los altimos parametros pira mcclir la funcion
renal es la determinacion de Cistatina < un novedoso
marcador muy sensible y especifico gue compara el FG
estimado mediante MDRD esi como la determinacion
del aclaramiento de yodotalan:zvo.

Por lo tanto el reconocimienta oportuno de estas alte-
raciones en pacientes djabéricer, nos permitira iniciar me-
didas preventivas como intervenciones higiénico-dieté-
ticas y/o farmacoloyicas con el uso de medicamentos
tales como inhihidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECAs) o bloqueadores de los recepto-
res de angiotensine II (ARA II) que han demostrado la
capacidad de prevenir o retardar la progresion del dano
renal para el desarrollo de Enfermedad Renal Cronica y
otras complicaciones, sobre todo porque la angiotensina
IT ejerce un efecto proliferativo en células mesangiales y
de musculo liso vascular que contribuye a la hipertrofia
de pared arteriolar que ocurre en la nefropatia diabética..
De acuerdo con lo anterior es posible explicar porque la
supresion del sistema renina angiotensina aldosterona
(SRAA) con inhibidores de ECA o con antagonistas del

receptor AT1 ha demostrado ser tan eficaz para prevenir la
progresion de la nefropatia diabética, tal como lo indican
las guias de practica clinica.

Multiples estudios se han sido publicados en nefro-
proteccion uno de los primeros y caue marco la pauta para
la administracion de farmacos es el cstudio RENAAL (Re-
duction of endpoint in NIDMn with the Angiotensin II
Antagonist Losartan) er <onde se incluyeron a 1,513 pa-
cientes DM tipo 2 con nefropetia los cuales recibieron en
forma aleatoria Losarcai o piacebo mas tratamiento con-
vencional para asegurar ei control de la presion arterial,
losartan redujo la ucidercia de duplicacion de creatinina
en 25% y la insuliciencia renal terminal en 28%, el segui-
miento fue 3.2 afios, #, En estos estudios no se demostro
disminucion en miortalidad cardiovascular, probablemen-
te porque w duracion del estudio fue corta y el ntimero de
pacieaicc recicido, sin embargo aparecieron otros estu-
dios cor rnayor namero de pacientes utilizando otros IE-
CAs come el ramipril y lisinopril los cuales si redujeron
la mortalidad cardiovascular en pacientes de alto riesgo
cardiovascular.

CONCLUSION

En conclusion, el tratamiento en pacientes con hiper-
tension y nefropatia diabética debe incluir un inhibidor
de ECA o un antagonista del receptor de angiotensina I1
con el objetivo de reducir la presion arterial por debajo
de 130/85 mmHg y en pacientes con mas de 16 2 g de
proteinuria al dia, esta debe estar por debajo de 120/75
mmHg, practicamente en todos los casos es necesario
utilizar mas de un farmaco para lograr el objetivo tera-
péutico.

En consecuencia, deben ser los farmacos iniciales de
preferencia para el tratamiento de la hipertension en los
pacientes diabéticos tal como lo indican las nuevas guias
de la JNC-.8 (comité nacional conjunto) y que usados
en forma temprana a dosis no antihipertensivas dismi-
nuyen la progresion de la nefropatia en sujetos normo-
tensos.”
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CASOS CLINICOS

Purpura de Schoénlein - Henoch en paciente adulto. A propdsito de un caso.

Dra. Kikey Lara Martinez?!, Dra. Ccricepcion Jiménez Lopez?,
Dr. José Hugo Solis Cundapi?, D. Julic Rene Garcia Lopez*

RESUMEN

La purpura de Schonlein — Henoch es una vasculitis sistémica leucocitoclastica, de mecanianic iInmunoldgico, mediada por IgA,
con afeccion difusa de los capilares y arteriolas pequefias. Caracterizada clinicaniainte por: pUrpura palpable no trombocito-
penica, artralgias, nefritis y enteropatia. Afecta a nifios en el 90% de los casos, yiincieainente varones y es poco usual en los
adultos. El tratamiento se basa en medidas de sostén y en ocasiones corticoiues, sie.do fundamental el control de la funcion
renal a largo plazo.

PALABRAS CLAVE: Purpura de Schonlein - Henoch, Vasculitis, Avitiic.

ABSTRACT

Henoch — Schénlein purpura is an inmune mechanism systemic 1stkocy foclastis vasculitis, mediated by IgA, with capilars and
small arteriolas involvement. Clinically characterized by non trombocyiopenic palpable purpura, arthritis, nephritis and gastroin-
testinal bleeding, li affects children , mainly males, in 90% o' ¢=sce. Buit is infrecuently seen in adults. Treatmente is primarily
supportive and in some cases corticoids are useful, long tarm r<nial functiont follow up is indicated.

KEYWORDS: Henoch — Schonlein Purpura, Vascultis, Acults.

INTRODUCCION

n 1837, Johann Schonlein describiola aseciacion en-

tre artralgia y parpura. Postericrmenic su discipulo

Eduard Henoch, reconoci6 1z ateciacion intestinal y
renal en este sindrome y asi adquirio ei nembre de parpura
de Schonlein-Henoch (PSH). Ve abstante, a pesar de los
casi 200 afios transcurridos desde su descripcion, la pato-
génesis de esta enfermedad ne s totalmente conocida.!

La parpura de Schaoaleiz = Henoch es una vasculitis
sistémica de capilares y arteriolas pequenas, rara vez
afecta a vasos de fwnafic mediano, habitualmente de
curso agudo, es "a vasculitis mas comun en varios paises,
incluido México.

Afecta funcaiiertalmente a la poblacion infantil y
adultos jovenes, aunque puede llegar a encontrarse en
cualquier edad. Es mas frecuente en varones y en la po-
blacion de nivel socioeconomico mas bajo. Presenta un
predominio estacional, siendo mas frecuente en la pri-
mavera.”?

Es de causa desconocida, pero en ocasiones se en-
cuentra el antecedente de afeccion de las vias respirato-
rias superiores; por bacterias como Streptococcus B he-
molitico, Salmonella, Shigella y Staphylococcus aureus,
Adenovirus,* otros desencadenantes pueden ser neopla-
sias, alérgenos alimentarios, exposicion al frio, picadura
de insectos y algunos medicamentos tales como: antibio-
ticos (penicilinas, tetraciclinas y sulfas), antiinflamato-
rios no esteroides y vacunas.’

La presencia de inmunocomplejos circulantes y el
deposito de éstos en los 6rganos afectados seria el me-
canismo responsable de la enfermedad. La IgA es el tipo
de anticuerpo que se encuentra en los inmunocomplejos,
la lesion histologica subyacente es similar a la de otras
vasculitis predominantemente cutaneas.

La patogenia de la parpura de Schonlein — Henoch se
basa en la concentracion aumentada de IgA 1 polimérica,
la presencia de inmunocomplejos circulantes y el deposito
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de éstos en los organos afectados seria el mecanismo res-
ponsable de la enfermedad. El mecanismo responsable de
la alteracion de la galactosilacion se desconoce, se cree que
podria haber una disminucion de la enzima beta 1,3 galac-
tosiltransferasa, provocando un defecto en la glicosilacion,
que la IgA no se metabolice en el higado y se acumule IgAl
polimérica, uniéndose a las células mesangiales glomerula-
res; una vez depositada en el glomérulo libera mediadores
de la inflamacion como Interleucina 1-6, factor de necrosis
tumoral, radicales libres y moléculas de adhesion.

Tiene cuatro formas clinicas fundamentales: 1.- Par-
pura no trombocitopénica. Lesiones purpuricas palpa-
bles (vasculitis leucocitoclastica cutanea). Aparece en
el 80-100% de los casos; simetrica en miembros inferio-
res y nalgas preferentemente, pudiéndose observar tam-
bién en miembros superiores (superficie de extension
de las articulaciones) y con menor frecuencia en torax,
abdomen, cabeza y cuello. 2.- Artritis o artralgias, tran-
sitoria no migratorias, presentes en un 40-75% de los
casos; se inflaman articulaciones mayores como rodi-
llas y tobillos, con derrame sinovial, dolor y rigidez lo-
calizada en mas de una articulacion. 3.- Enteropatia, el
sintoma mas frecuente es dolor abdominal presente en
el 40-85% de los casos. Se asocia con nauseas, vomitos,
a veces hematemesis o sangrado en heces. 4.- Nefritis
presente en un 25-50%. La afeccion renal consiste en
una glomerulonefritis focal y segmentaria o mesangizl
que se manifiesta clinicamente en forma de henaturie,
en general microscopica, con menos frecuencis ciiing-
druria y proteinuria discreta; suele ser mas grave en las
formas del adulto.

El Diagnostico es clinicoy se utilizair 1os < iicrios del
Colegio Americano de Reumatologia (Cuadre 1); la pre-
sencia de dos 0 mas de ellos es diag:“istico para Parpura
de Schonlein-Henoch, con una sensititidad y especifici-
dad del 879%.%1

En 2006, se publico The Irternational Consensus
Conferencerealizado en Viena, donde se adaptaron los

“(
CRITERIOS G\\'\Q\‘b COS DEL COLEGIO

e Purpura palpable

e FEdad de aparicion: menos de 20 anos

e Dolor abdominal difuso o diagnostico de
isquemia intestinal

e Biopsia con granulocitos en las paredes de
vénulas y pequenas arteriolas

criterios diagnosticos a la poblacion pediatrica. Los mis-
mos quedaron definidos por: parpura palpable como
caracteristica obligatoria, acompanado de dolor abdo-
minal, artritis, compromiso renal y biopsia que muestre
los depositos de IgA. Se elimino el criterio de edad. Estos
criterios han sido aceptados por las organizaciones de
expertos, pero aun se espera la validacion en los ensayos
clinicos (Cuadro 2).78

Existen otros criterios diagnceiicos. La Conferencia
de Consenso Chapell Hill- Vasculiiis con depositos in-
munes de predominio IgA afectendo a vasos pequerios.
Afecta tipicamente a la piel, intestino, y glomérulos y se
asocia a artralgias v ariritis (Cuadro 3). Se basa en la
presencia de IgA en pequerios vasos, con una sensibili-
dad del 31%. La comhinacion de estos dos criterios au-
menta la sensiviiidad a1 78.9%.71°

El concenio nropuesto por Helander y cols. incluye
criterios clinicos, siendo positivo con tres 0 mas criterios
presentes (L uanro 4)."? Las crioglobulinas, FR, ANA,
ANCA sueler: ser negativos o positivos a titulos bajos. En
algunos pacientes se ha observado la presencia de valores
eievadios de IgA en plasma, puede observarse leucocitosis
leve meutrofilia y eosinofilia, recuento normal de plaque-
tac evitrosedimentacion acelerada, coagulacion normal y
en el Examen General de Orina: si hay compromiso renal
rueden aparecer cilindros, hematies y albumina dosi-
ficable.® En los adultos la biopsia de piel y el control de
posible afectacion renal son obligatorios.

La biopsia cutanea muestra una vasculitis leucocito-
clastica cutanea que afecta a los pequefios vasos (arte-
riolas, vénulas y capilares).

El diagnostico diferencial, en los nifios debe hacerse
con las parpuras de causa hematologica y en los adul-
tos, con otras vasculitis sistémicas: panarteritis nodosa,
crioglobulinemia y vasculitis asociadas a ANCA funda-
mentalmente.

El tratamiento de la Parpura de Schonlein - Henoch
se enfoca en controlar los sintomas agudos como artri-

CONSENSO INTERNACIONAL, 2006

Purpura palpable con uno o mas de los siguientes:

e Dolor abdominal

e Cualquier biopsia que muestre un predominio
de depositos de IgA

e Artritis (aguda, de cualquier articulacion) o
artralgia

e Compromiso renal (hematuria o proteinuria)

Cuadro 1.

Cuadro 2.
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CRITERIO DE LA CONFERENCIA DE CONSENSO

DE CHAPEL HILL

Criterio inmunologico
e Vasculitis de pequefios vasos con depositos de
IgA en la pared de vasos dérmicos.
e Artritisy artralgias.

Cuadro 3.

tis y dolor abdominal, ademas de monitorear la funcion
renal para prevenir la complicacion mas frecuente: la En-
fermedad Renal Cronica. No existe un tratamiento espe-
cifico para esta patologia, pero esencialmente consiste en
medidas de sostén como: dieta blanda, hidratacion, para-
cetamol o ibuprofeno, en todos los casos es obligatorio el
reposo. Segun la literatura la remision espontanea ocurre
en el 509% de los casos. Los corticoides (prednisona 1-2
mg/Kg/dia) durante un periodo de tiempo limitado, su-
gieren un beneficio potencial en su administracion tem-
prana para disminuir los sintomas articulares y abdomi-
nales intensos en la etapa aguda, controlar las lesiones
cutaneas y reducir los riesgos de enfermedad renal pe:
sistente en la etapa cronica.

En los casos con manifestaciones severas y recti celi-
cias se han utilizado otros inmunosupresores, :>mo ¢
ciclofosfamida, aziatropina y el micofenolato, con wina
respuesta regular.

La enfermedad suele ser autolimitada, inctiso sin
tratamiento, aunque pueden aparecer rusvos brotes (5-
10%), que en cualquier caso se compmireat como el pri-
mero de forma no agresiva. En casos 1islad s la enferme-
dad adopta un curso cronico, y cuando o= asi, la causa de
muerte es la afectacion renal.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 25 ados oe edad, sin anteceden-
tes patologicos de importancia, previamente sano; que
ingreso al servicio de Ursencias el 26 de marzo de 2016,
con padecimiento ¢ i< iins de evolucion caracterizado
por: malestar geaeral, fiebre sin predominio de horario y
rinorrea, automed:cacio con clorfenamina y paracetamol,
con mejoria det cuacro gripal. 10 dias después inicia con
lesiones purpuricas en nalgas, abdomen inferior y miem-
bros inferiores, asociadas a dolor en miembros inferio-
res que imposibilitaba la deambulacion. Al examen fisi-
co presentaba multiples papulas eritematomoviolaceas
oscuras de 1 a 8 mm de diametro localizadas en nalgas
y miembros inferiores (Figs. 1 y 2) que no desaparecian
a la digitopresion.

Los examenes de rutina reportaron: Biometria He-
matica: Leucocitosis de 19,100 con un porcentaje de neu-

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PROPUESTOS POR

HELANDER Y COLS

e Enlainmunofluorescencia directa (IFD):
depositos de IgA ¢n ix pared de vasos dér-

micos

e Paciente menor 4 20 anvs

e Alteraciones gaciroimtestinales

e Prodromo de infeccion de vias aéreas superi-
ores

e Gloméruloneiritis con o sin depositos de IgA

Cuadro 4.

Figura 1. Papulas Eritematosas.

trofilos de 86.6%, plaquetas, hemoglobina, hematocrito
dentro de parametros normales. Los tiempos de coagu-
lacién no reportaron alteraciones; asi como urea, crea-
tinina y pruebas de funcion hepatica, el EGO reporto
proteinas de 10 mg/dl. Estudios especiales: Velocidad de
sedimentacion globular ligeramente elevada 10 mm/hr,
proteina C reactiva positiva. Los estudios de gabinete:
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radiografia de torax, ultrasonido abdominal y renal, se
reportaron sin alteraciones.

Se realizo biopsia de piel lesional, con tinciones de
Hematosilina-eosina y Tricromico de Masson, se obser-
varon los cambios tipicos de una vasculitis leucocito-
clastica: numerosos vasos de pequeno a mediano calibre
con necrosis fibrinoide de sus paredes, con presencia
de polvo nuclear y numerosos eritrocitos extravasados
(Figs. 3y 4).

Basandonos en los datos obtenidos, la clinica, los cri-
terios Diagnosticos del Colegio Americano de Reuma-
tologia, el Consenso Internacional, la histopatologia y
los examenes complementarios se interpreto el cuadro
como Purpura de Schonlein- Henoch en un adulto. El
tratamiento se inici6 con reposo, hidratacion, Ibuprofe-
no y prednisona a dosis de 1 mg/ kg., con una respuesta
favorable respecto a los sintomas cutaneos y articulares.

e

Fig. 2. Papulas eritematosas de distribucién -ymétrica en
miembros inferiores, que no desapare.ian ala digitopresion.

Fig. 3. Epidermis conservada; dermis edematosa, con necro-
sis fibrinoide a nivel de la pared de los vasos, rodeada por
infiltrado inflamatorio de predominio polimorfonuclear.

Egreso el 29 de marzo de 2016 y continto seguimiento
tanto clinico como bioquimico cada mes por parte de los
médicos de consulta externa.

DISCUSION

La purpura de Schonlein — Henoch ¢s una rasculitis Leu-
cocitoclastica autolimitada, que ai2cta a los pequenos va-
sos, clinicamente caracterizadz po:- parpura no trombo-
citopenica, nefritis, artritis y dolor aixdominal. En nuestro
caso el paciente presento acs de os sintomas. Afecta a
pacientes entre 4y 8 afios de ¢cacl y predomina en el sexo
masculino, nuestro pacietite a Jiferencia de la mayoria de
los casos publicados ¢s v adulto. Puede afectar a todas
las razas. El pico de incideacia es entre la primera y se-
gunda década de la vida. Es frecuente que esté relaciona-
da con afecciones del wacto respiratorio superior, alimen-
tos, medicarpritos v vacunas. En este caso el diagnostico
fue por antecedente de cuadro respiratorio previo, ademas
de lesicries t1vicus que presento en miembros inferiores y
artralgias. Secnn la literatura revisada, puede existir com-
promiso puimonar, cardiaco, neurologico y genital. Nues-
tie paciente fue evaluado sin evidencia de compromiso.
Fn =/ Examen histopatologico se report6 una vasculitis
leccaditoclastica cutanea. El tratamiento consistio en re-
pos0 e hidratacion, segan la literatura, los Antiinflamato-
20 no esteroides y la prednisona mejoraron los sintomas
articulares y cutaneos. El curso y pronostico fueron favo-
rables, a pesar de que nuestro paciente es un adulto, en
su ultimo control, 3 y 8 semanas posterior a su egreso los
laboratorios de rutina no presentaron alteraciones y no se
presentaron complicaciones.

Fig. 4. Extravasacion de hematies, polvillo nuclear. Necrosis
fibrinoide de la pared de los vasos e infiltrado inflamatorio.
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CONCLUSION presentacion en adultos con vasculitis son acompanadas
El interés de la presentacion del caso de Parpura de  frecuentemente con complicaciones renales por lo que
Schonlein- Henoch, radico en la edad de aparicion in-  es indispensable el seguimiento a largo plazo de todos
usual, el cual tuvo una buena evolucion. El diagnosticoy  estos pacientes, en especial aquellos que inician esta pa-
tratamiento temprano son de gran importancia, yaquela  tologia con funcion renal normal.
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14.
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CASOS CLINICOS

Proétesis valvular aértica mecdanica, anticoagulacion y embarazo.
A proposito de un caso.

Dr. Hugo Alejandro Solis Mendoza?, Dra. Kerla Ivonne Solis Mendoza?

RESUMEN

OBJETIVO. Presentar el caso de paciente femenino con valvula mecanica en posicidn sdrticz en tratamiento con anticoagu-
lacién que cursa actualmente con embarazo.

DESCRIPCION DE CASO. Se analiza caso de paciente femenino de 28 afios Ga edad con antecedentes de haber cursado
con Endocarditis en valvula aortica, ahora teniendo valvula Protésica mecanica %aju trataiiento con anticoagulacion, pero cur-
sando con embarazo de 15 SEG. , se sabe de las complicaciones teratogenicas con el vzo de anticoagulantes principalmente en-
tre la semana 6 y 12 de la gestacion, decidiéndose dar seguimiento para conocer i evolucion hasta la finalizacion del embarazo.
CONCLUSION. Los pacientes son sometidos a cirugia cardiaca y con ¢civcacion de protesis mecénica deben quedar con
tratamiento definitivo a base de anticoagulantes (ACOs). Sin embargo :'iwante of embarazo los ACOs se desaconsejan por las
alteraciones fetales que pueden llegar a producirse, la mas frecuente es ‘a embriopatia entre ellas la hipoplasia nasal y
displasia diafisiaria teniendo una frecuencia hasta del 25 %. El pericdo «1itco se encuentra entre la semana 6 y 12 de la
gestacion, debido a que los cumarinicos atraviesan la barrera placentzria, estos no deben ser administrados en este periodo
gestacional ni al final del embarazo por el riesgo de Hemorragias.

PALABRAS CLAVE: Endocarditis, Anticoagulacion, Taratocenicidad.

ABSTRACT

OBJECTIVE. Present a case of a female patient witis 1:wosihetic valve in aortic position secundary to endocarditis in treatment
with anticoagulation currently enrolled with pregnany it prospective follow-up.

DESCRIPTION CASE. It's a case of a femaic paiient 28 years old with a history of having studied with endocarditis in aortic
valve, now having mechanical prosthetic vai= ireatzd with anticoagulation but enrolled with 15 SEG pregnancy. It is known
teratogenic complications with the use ¢7 zaticoaqulants mainly between 6 and 12 weeks of gestation, deciding to follow the
evolution until the end of pregnancy.

CONCLUSION. Patients are unc<racing cardiac surgery and placement of mechanical prosthesis with definitive treatment
should be based anticoagulants orales (A>9s). However during pregnancy are discouraged by fetal abnormalities that are likely
to materialize, the most commor: s the embryopathy including nasal hypoplasia and diaphyseal dysplasia having a frequency up
to 25%, the critical period is hetw<« 6 and 12 weeks of gestation, by knowing that coumadin cross the placental barrier these
should not be administered duiing th2 same.

KEYWORDS: Endocaratts, Anticoagulation, Teratogenicity.

INTRODUCCION

intracardiaca activa de origen bacteriano en la
mayoria de los casos, cuyas lesiones mas caracte-
risticas son la presencia de vegetaciones , la cual si no
es diagnosticada y tratada en forma oportuna conlleva
a un alto indice de mortalidad en pacientes con este
padecimiento ascendiendo en la actualidad hasta en un

I a endocariits infecciosa (EI) es una infeccion

1. Médico interno de pregrado, Hospital Christus Muguersa Puebla, Puebla.

15 a 20% los sitios de mayor afeccion son las valvulas,
sin embargo también se pueden presentar en defectos
septales, cuerdas tendinosas o en la pared del endocar-
dio'? siendo el germen aislado con mayor frecuencia en
EU. y Europa el Staphylococcus aureus, mientras que
en paises en vias de desarrollo como México, es Strep-
tococcus viridans.’

2. Médico Residente de Medicina interna de primer aiio, Hospital Judrez de Mexico
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Las causas mas frecuentes de bacteriemias respon-
sables de endocarditis infecciosa son los procedimien-
tos dentales, infeccion de vias respiratorias, urosepsis,
infecciones ginecologicas, intervenciones quirtrgicas,
catéteres endovenosos, didlisis peritoneal, asi como la
drogadiccion por via intravenosa.

El sintoma principal de manera universal es la fie-
bre, presente en mas del 90% de los casos la cual puede
adoptar diversas modalidades: continua, remitente e in-
termitente, con frecuencia casi siempre es precedida de
escalofrios.*

El tratamiento de la EI debe ser Médico Quirtrgico;
inicialmente manejo antimicrobiano prolongado entre 4
a 0 semanas con farmacos bactericidas por via parenteral y
con dosis maximas., pero debido a las complicaciones in-
herentes a esta entidad, asi como las reacciones adversas
producidas por este régimen terapéutico, estos pacientes
deben ser monitorizados por un equipo multidisciplina-
rio y con alta experiencia.”®

Los principios basicos para una intervencion qui-
rargica son: la renovacion de todo el tejido destruido, la
solucion de las complicaciones locales que puedan estar
presentes y la reconstruccion anatomica de la valvula
0 su sustitucion mediante protesis.® La cirugia en la EJ
es requerida en 25-30 % de los casos en la fase aguda y
20-40 9% en la de convalecencia.”

El tratamiento antitrombotico en pacientes con car-
diopatias durante el embarazo es indispensable para 1a
prevencion de complicaciones tromboembéiicas s
protesis valvulares cardiacas constituyen Lo indicacion
mas frecuente en la que se debe mantener un INR (Ra-
tio Normalizado Internacional) adecuaco enive 2.5-3.5
con excepcion en pacientes con protesis aoiticas de bajo
riesgo de trombosis.® El tratamien‘ s también necesario
en pacientes con lesiones valvulares ; {brilacion auricu-
lar. El riesgo de fenomenos trempoenibolicos es mayor
debido al estado de hipercoagularilidad presente duran-
te el embarazo, que se caracterrza por la elevacion de las
concentraciones de cierto: iacicres de coagulacion, de
fibrinogeno y por un aimert) de la adhesividad plaque-
taria.® No obstante en ¢! ¢nibarazo los anticoagulantes
orales se desaconsejai per las alteraciones fetales que
pueden llegar a produciise. La principal anomalia y mas
frecuente en el feto y RN. es la hipoplasia nasal y displa-
sia diafisiaria con una frecuencia variable hasta del 25
% en algunas series y cuyo periodo critico se encuentra
entre la semana 6 y 12 de la gestacion. Los derivados
cumarinicos se asocian ademas con defectos del SNC.
Muerte fetal, prematuridad y hemorragia neonatal.® Para
reducir estos efectos fetales se ha recomendado diver-
sas pautas de anticoagulacion. La heparina puede ser un

método alternativo de anticoagulacion puesto que tiene
un alto peso molecular y no cruza la barrera placenta-
ria pudiéndose administrar durante todo el embarazo,
evitando los derivados cumarinicos durante el primer
trimestre y al final de embarazo por 2! riesgo teratoge-
nico. En un trabajo pionero, Hall -t al.* revisaron los
casos publicados hasta 1978, en los cnales se habia ad-
ministrado tratamiento con dcrivados cumarinicos. En
aproximadamente la tercera parte 1= los casos revisados
se observo un resultado fetal adverso. Concluyeron que
el uso de cualquier tipo de aniticoagulante oral se asocia
con riesgos fetales imporiantes.

Existen estudios it aonde se han dejado ACOs duran-
te todo el embaraz¢ ies ciides se asociaron a una mayor
incidencia de compiteaciones fetales, cabe sefialar que en
dos estudios recrespecuvos de pacientes con protesis val-
vulares mecticas tintadas con warfarina durante todo el
embarazo se o!»servo una relacion significativa entre las
dosis y ius coraplicaciones fetales (abortos , malformacio-
nes cong#nitzs y muertes fetales)."? Presentamos un caso
de paciente femenino con protesis mecanica, embarazo y
tiatariiento bajo anticoagulacion.

LASC GLINICO
Se trata de paciente femenino de 28 anos de edad con
autecedentes de internamiento en unidad hopitalaria
hace dos anos con proceso infeccioso agudo a nivel
respiratorio manifestado por tos con expectoracion,
fiebre, mal estado general y datos de falla cardiaca pre-
sentando disnea, hepatomegalia y edema de miembros
inferiores. Placa radiografica con datos de cardiomega-
liay edema Intercisural (Fig. 1); en ese mismo tiempo se
establecio diagnostico de endocarditis infecciosa con
vegetaciones a nivel de la valvula aortica (Figs. 2-3) la
cual tuvo tratamiento médico quirairgico sometiéndo-
se a cambio valvular mecanico; llevando seguimiento
y control de sus tiempos de coagulacion a través de la
consulta externa de su hospital, sin embargo, se pre-
senta un ano después, sin haber acudido a sus citas
correspondientes con EMBARAZO DE 15 SDG,, refi-
riendo no haber suspendido tratamiento anticoagulan-
te (acenocumarina) hasta el mismo dia de su atencion.
Catalogandose como embarazo de alto riesgo pero so-
bre todo para valorar régimen de anticoagulacion por
las complicaciones fetales que pudieran presentarse.
Se consider6 prudente continuar con el mismo an-
ticoagulante durante el curso del embarazo pero en la
semana No. 38 de la gestacion se suspendio ACOs, de-
jandose heparina no fraccionada 5000 u. con intervalos
de su administracion de cada 12 hrs. durante 5 dias. Ob-
teniéndose finalmente producto por via abdominal me-
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Figura 1. Tele de Térax. con edema Intercisural y cardiome-
galia.

diante cesarea iterativa tipo Kerr sin complicaciones de
sangrados y sin haber presentado NINGUNA ALTERA-
CION CONGENITA APARENTE EN EL PRODUCTO.

DISCUSION

En el presente caso la paciente tiene antecedente ¢
haberle realizado cambio valvular en posicion adrtica
secundaria a una EI de tipo bacteriano teniende «oma
tratamiento ACOs para evitar trombosis de valv:la pro-
tésica, cabe recalcar que este medicamento esta couiru-
indicado en ciertas etapas del embarazo por atravecar la
barrera placentaria con riesgo de presenta: altciaciones
teratogenicas. En el presente caso La pacienie con 15
SDG. mantuvo su mismo régimen ae aniicoagulacion,
por lo que fue considerada como emrarazo de alto riesgo
para el feto. Debiendo ser mas cacegoricas e incisivos en
el seguimiento de estos pacientes para aconsejar sobre
el proceso de vigilancia y evatiacian en periodos criticos
de la gestacion asi como la adn:ivistracion de un régimen
especifico de anticoagulacion

CONCLUSIONES

En mujeres con prées:s veivular bajo ACOs que cursan
embarazo la exprosicicn inadvertida del feto a los efec-
tos estos farmacce micrece una consideracion especial
ya pueden product: aumento en el namero de abortos
espontaneos, parcos prematuros, retardo en el creci-
miento intrauterino, malformaciones sistema nervioso
central, defectos 6seos y condrodisplasia punctata.”” Se
ha logrado establecer, sin una plena seguridad que es-
tas malformaciones se producen cuando los cumarinicos
son administrados durante el segundo y tercer mes de
la gestacion que son los meses de mayor organogénesis.
Por otra parte, si los cumarinicos se mantienen hasta el
momento del parto, el riesgo de hemorragia en el recién

Figura 2. Ecocardiog :ima BD, corte longitudinal con presen-
cia de vegetacinnos 7 nivel valvular aértico.

. E T RS e

Figura 3. Ecocardiograma Imagen de 5 camaras con
vegetaciones a nivel adrtico.

nacido es muy alto.** Por lo que los ACos. no deben
ser administrados en periodos criticos de la gestacion.
Afortunadamente en el presente caso no se presentaron
complicaciones como las descritas tampoco existio he-
morragias al final del mismo, no obstante debera darse
seguimiento a largo plazo para valorar repercusiones so-
bre el SNC del producto.
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Panarteritis Nodosa. Caso interesante.
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RESUMEN

OBJETIVO: Presentar primer caso interesante de Panarteritis Nodosa (PAN) en el hespital g2neral de Comitén con segui-
miento prospectivo.

DESCRIPCION: La Panarteritis Nodosa es una vasculitis de vasos mediarias, car3:terizados por inflamacion o necro-
sis de los vasos sanguineos que conducen a su oclusion y por tanto a la isquemie ue! i2jido que irrigan.

CASO CLINICO: Femenino de 35 afios de edad, con historia de cuadros fehiiles rrolongados, pérdida de peso, cansancio
y debilidad, teniendo multiples tratamientos farmacologicos a base de antimiciciziancs incluso con ingreso en instituciones de
salud, sin tener Dx. especifico pero con la sospecha de procesos infeccicses incividos salmonelosis, urosepsis, he-
patitis, Durante su seguimiento se le realizaron diversos estudios de '=iicrator y gabinete en donde se determiné insuficien-
cia hepatica por elevacion de transaminasas de causa idiopatica. Al exarninarla se detect6 la presencia de livedo reticulares
con lesiones hiperemicas de 5 mm y nodulaciones de 2 y 3 mm zn riisie lo que sugirié la posibilidad diagnéstica vasculitis.
CONCLUSIONES: Los reactantes de fase aguda dieron positividad rnara PCR, FR, y VSG elevada, los anticuerpos antinu-
cleares fueron negativos, pero la confirmacién diagndstica fue a traves de BIOPSIA DE PIEL Y NODULACION el cual
se efectud luego un mes de evolucién; en estos momentos aji: tratamiento de inmunosupresion extrema, con altas dosis de
esteroides y ciclofosfamida con evolucion favorable del cvadro ¢zneral, desaparicidn de la fiebre, mejoria en su estado general y
ganancia de peso.

PALABRAS CLAVE: Panarteritis nodosa, Vasculitic, "icore, Pérdida de peso.

ABSTRACT

OBJETIVE: To present an interesting first c2s= «i »anarteritis nodosa (PAN) in the general hospital in Comitan, with prospective
follow.

DESCRIPTION: The Panarteritis Nadose is a medium vessel vasculitis, characterized by inflammation or necrosis of blood
vessels leading to occlusion and thei=fre His=ue ischemia supplying.

CASE REPORT: Female 35-year-old white skin, with a history of prolonged fevers, weight loss, fatigue and weakness, with
multiple drug-based antimicrobici income even in health institutions without a specific diagnosis but with suspected infectious
diseases including salmonellosis, !'rosepsis, hepatitis, During the monitoring several studies of laboratory and cabinet were
performed, where liver failure was Jetermined by elevated transaminases without an apparent cause. Upon examining the
presence of reticular livefo with hyperemic lesions of 5 mm it was detected and nodules of 2 and 3 mm in thigh suggesting the
possibility diagnostic of vacculitis.

CONCLUSIONS: e acute phase reactants gave positive for PCR, FR, and elevated erythrocyte sedimentation rate,
antinuclear antibcaies viere negative, but the diagnosis was confirmed by skin biopsy and NODULATION which then a month of
evolution was made: at c'esent under extreme immunosuppression treatment with high doses of steroids and cyclophosphamide

with favorable evciution of the overall picture, disappearance of fever, better general condition and gain weight.

KEYWORDS: Panarteritis nodosa, Vasculitis, Fever, Weight loss.

1. Médico Cardidlogo Ecocardiografista adscrito al Departamento de Ensefianza e Investigacion, Hospital General Comitdn, Chiapas.
2. Patologia Quirtrgica y Citologia Diagnéstica (privado), Tuxtla Gutiérrez, Chiapas.
3. Médico interno de pregrado, Hospital Christus Muguersa, Puebla, Puebla.



50 REVISTA MEDICA DEL HOSPITAL GENERAL “MARIA IGNACIA GANDULFO”

INTRODUCCION

a Panarteritis Nodosa (PAN) es una enfermedad

sistémica, con multiples manifestaciones, des-

crita en 1886 por Kiissmaul y Maier.! Tiene una
incidencia global de 0,7/100,000 y una prevalencia de
6,3/100,000. La etiologia es desconocida, habiéndose
implicado a veces procesos infecciosos desencadenan-
tes.” En adultos la asociacion con el virus de la hepati-
tis B se ha encontrado en el 10-50 % de los casos y en
menor proporcion con el virus de la hepatitis C. La pa-
togénesis de esta entidad es compleja debido a una va-
riedad de mecanismos, existe participacion de células
endoteliales, linfocitos T y B, macrofagos, células ce-
badas, eosinofilos, anticuerpos contra el citoplasma de
neutrofilos (ANCA) y citocinas. También intervienen
complejos inmunes antigeno-anticuerpos, como causa
de vasculitis.’ Histologicamente se define como una in-
flamacion necrotizante, segmentaria y focal de las arte-
rias de pequeno o mediano tamano, sin glomerulonefri-
tis y sin vasculitis en arteriolas, capilares o vénulas.* En
la fase aguda se observa necrosis fibrinoide de la media
e infiltracion intensa de predominio polimorfonuclear,
con numero variable de linfocitos y eosinofilos. La ar-
quitectura de la pared vascular aparece rota y reempla-
zada por una banda de material eosinofilo parecido a !¢
fibrina. Pueden formarse aneurismas y trombosis. Fn la
fase de curacion se produce una endarteritis fibrotica
Es caracteristica la coexistencia de lesiones histelogi-
cas en distinto estadio.

Se pueden diferenciar tres estadios evolutivos que pue-
den coexistir en diversos pacientes, sea en el mismo o en
distintos vasos. Los organos mas afectados son: rifiones,
corazon (ambos hasta en el 70% en series de autopsia), hi-
gado, aparato digestivo, pancreas, testicuins, masculo es-
quelético, sistema nervioso (SN) + prel Tiene cierta pre-
ferencia por las ramificaciones ac-eriales (bifurcaciones).

1. Estadio de lesion aguda: riecrosis fibrinoide de
la intima que se exticade mosteriormente a todo
el espesor de la pared, de forma segmentaria favo-
reciendo la dilata i9n ar.eurismatica, destruccion
de la elastica nierna y trombosis.

2. Estadio de iesion curada: engrosamiento fibroso
de la pared con destruccion de las fibras elasticas
y consecnenie 1igidez arterial.

3. Estadic de reparacion: aumento progresivo del
colagen tanto en la pared fibrotica como en el
ceidoperivascular.?

Manifestaciones clinicas

Los eintomas mas frecuentes al comienzo de la enferme-
dac son fiebre, pérdida de peso, dolores musculo-esquelé-
ticoe neuropatia periférica, alteraciones gastrointestina-
lesy lesiones cutaneas.® Aunque el espectro de la enferme-
dad puede variar desde una enfermedad autolimitada a un
fallo multiorganico fulminante, dependiendo del 6rgano
con mayor afeccion, pero es un hecho que la mayoria de
los pacientes presentan manifestaciones graves.”

Criterios para la clasificacion ditis Nodosa segtn el Colegio Americano de Reumatologia.

1. Pérdida de peso.- Pérdida <ic 4 Kz o0 mas de peso corporal desde el comienzo de la enfermedad, no debido

a dieta u otros factores

2. Livedo Reticularis.- “arron reticular moteado sobre la piel de extremidades o dorso.
3. Dolor testicular.- Dol espontaneo o a la palpacion de los testiculos, no debida a infeccion, trauma u

otras causas.

4. Mialgia.- Difusa (=< luyendo hombros y cintura pélvica) o debilidad muscular o dolor a la palpacion de

los musculos <= 1as piernas.

O 0 N o

Mono o puti nevropatia.- Mononeuropatia, mononeuritis maltiple o polineuropatia.

TA diastolica > Y0.- Desarrollo de hipertension con la TD > de 90 mm Hg.

Aumento del nitrogeno o creatinina.- BUN > 1,5 mg/dl, no debido deshidratacion u obstruccion.

Virus Hepatitis B.- Presencia en suero del antigeno de superficie de la hepatitis B o de anticuerpos.
Alteraciones arteriograficas.- Arteriografia con aneurismas u oclusiones de las arterias viscerales, no de-

bida a arterioesclerosis, displasia fibromuscular u otras causas no inflamatorias.
10. Biopsia de vasos.- Mostrando alteraciones histologicas en vasos de mediano y pequeno calibre con granu-
locitos, polimorfonucleares y leucocitos mononucleares en la pared arterial.

Tabla 1. Con fines de clasificacidn, se necesitan al menos 3 criterios para que un paciente pueda ser diagnosticado de panar-
teritis nodosa (sensibilidad del 82,2 % y especificidad de 86,6 %).
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Diagnostico
Los criterios establecidos por el Colegio Americano de
Reumatologia solo han sido validados en adultos (Ta-
bla 1).5 Un alto grado de sospecha basado en las mani-
festaciones clinicas y una biopsia mostrando vasculitis
(piel incluyendo dermis, masculo, nervio sural o rinon)
0 una arteriografia mostrando aneurismas, confirman el
diagnostico. Es muy importante excluir otras patologias
que cursen con manifestaciones sistémicas, en concreto
las sepsis, endocarditis infecciosa, mixoma auricular iz-
quierdo y tumores.

Con fines de clasificacion, se necesitan al menos 3 cri-
terios para que un paciente pueda ser diagnosticado de
panarteritis nodosa (sensibilidad del 82,2 % y especifici-
dad de 86,6 %).

Tratamiento
El tratamiento esta basado en el uso de corticosteroi-
des (CE) y de inmunosupresores.”'® Los CE se utilizan
a dosis iniciales de 1-2 mg/kg./dia por via oral, durante 1
mes con descenso paulatino posteriormente de acuerdo
con la respuesta clinica. En casos graves se deben usao:
bolos intravenosos a dosis de 10-20 mg/kg./dia durante
3 dias. La ciclofosfamida puede usarse por via ozt a 2
mg/kg./dia, o por via intravenosa a dosis de 60C mg/m.2
mensuales, durante 3-6 meses. Para mantenimien v se
ha propuesto usar azatioprina a 2 mg/kg/dia quz es
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menos toxica." El tiempo de duracion del tratamiento
depende de la evolucion y en general se precisan meses
o0 anos antes de retirar totalmente la medicacion. Ade-
mas de lo anterior es importante realizar un adecuado
tratamiento sindromatico: soperte adecuado de liquidos
y electrolitos, manejo adecucdo e 1atensivo para la he-
morragia pulmonar, dialisis periteical en caso necesario
para la insuficiencia ren4! y/c hepatoprotectores.

Caso clinico
Se trata de Paciente iemerino de 35 anos de edad, ingre-
sando a este instic'ito de salud con ansiedad e historia de
cuadros febriles prelongados de 20 dias de evolucion lle-
gando a tener hiasta 1 gc. de temperatura, con pérdida de
peso, cansancio y debilidad, consultando con diferentes
especialidades wédicas teniendo maltiples tratamientos
farmzceigoicos a base de antimicrobianos por considerar
procesoinfeccioso, sin llegar a concluir un Dx. especifico
aeteccancose por laboratorio salmonelosis, Urosepsis,
bevaticis. Durante su estancia hospitalaria se realizaron
estudios de laboratorio y de gabinete para buscar cau-
sa de fiebre la cual fue catalogada inicialmente como de
origen desconocido. Los reactantes de fase aguda dieron
positividad para PCR, FR, y VSG elevada, los anticuer-
pos antinucleares fueron negativos, descartandose la
presencia del virus de la hepatitis B; sin embargo por el
hallazgo en la exploracion fisica de la presencia de livedo

Figura 1. Fotomicrografia: imagen 1 fibrosis de la dermis reticular y proceso inflamatorio en dermis profunda y tejido
adiposo hipodérmico, imagen 2-3 arteriolas con infiltrado de neutréfilos con mayor aumento, en imagenes 3 a 6 se observa
compromiso de todo el espesor del vaso con ruptura de la capa elastica y necrosis del vaso.
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reticulares, con lesiones hiperemicas de 5 mm. y nodula-
ciones de 2 y 3 mm. en muslo del lado derecho se realizo
BIOPSIA DE PIEL Y NODULACION en donde tuvi-
mos la confirmacion diagnostica de PANARTERITIS
NODOSA (Figura 1); en estos momentos se encuentra
bajo tratamiento de inmunosupresion con altas dosis de
esteroides y ciclofosfamida teniendo una evolucion favo-
rable con desaparicion de la fiebre, mejor estado general
y ganancia de peso.

DISCUSION

Es imprescindible la evaluacion adecuada de los pacien-
tes, ya que existen enfermedades que simulan procesos
infecciosos los cuales son tratados farmacologicamente
para estas alteraciones, que muchas veces damos por he-
cho esta clase de diagnosticos dejando ir pacientes que
pudieran tener trastornos inmunologicos. El pronostico
de la PAN sino es tratada es mortal, la evolucion natural
se asocia con fallos organicos fulminantes o enfermedad
progresiva con recidivas y reagudizaciones. El indice de
supervivencia a los cinco anos era de 10- 139, pero con el
advenimiento de los corticoides ascendio a mas del 50%,

al instituirse tratamiento combinado con corticoides
(metilprednisolona) e inmunosupresores (ciclofosfami-
da o azatioprina), el pronostico ha mejorado con tasas de
remisiones prolongadas hasta de un 90 %." En este caso
el diagnostico fue confirmatorio y la mejoria del cuadro
se tradujo por la desaparicion de lcs sintoinas generales,
la ausencia de la fiebre y gananci.. d< peso luego de ini-
ciado el tratamiento con estos (&rriacos.

CONCLUSIONES

En base a lo referido es impcorearice tomar en cuenta estas
alteraciones que represetitan 1 su conjunto enfermeda-
des inmunologicas ¢ue 1auchas se piensa poco en ellas
por la baja frecuencia en si. presentacion, lo que ha dejado
amuchos pacientes cin tratamiento y que acuden con este
complejo sindrereatico. El caso en mencion recibi6 multi-
ples esquemes de autimicrobianos sin €xito, pero solo con
tomarse el ticripo en recopilar informacion en el interro-
gatorio v realiza ademas una adecuada exploracion fisica
podemo: reczpar datos muy importantes que nos guiaran
hacia el diagnostico definitivo mismo que repercutira en
la«volaeion y pronostico final del paciente.
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CASOS CLINICOS

Carcinoma con células en anillo de sello en recto y tumor sincronico en ileon.
Reporte de un caso y revision de la bibliografia.
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RESUMEN

La mayoria de los adenocarcinomas colorrectales son adenocarcinomas clasicos, los sustipos rienos frecuentes incluyen ade-
nocarcinomas mucinosos Yy carcinomas con células en anillo de sello, estos ultimos son aiagnusticados en estadios tumorales
mas avanzados con peor pronostico que el adenocarcinoma clasico. El carcinoma ae racto con células en anillo de sello es una
forma rara de carcinoma colorrectal que usualmente afecta a pacientes jovenes, miciazcopicamente crece de forma difusa, con
poca o nula formacion glandular. La acumulacion de mucina intracelular resulta <n el c.e:splazamiento del nucleo y la configura-
cion celular tipica en anillo de sello. Las metéstasis se desarrollan a ganglios liniaticos, superficie peritoneal e higado. La posibili-
dad de que la lesién colorrectal represente una metéstasis de una lesidn primaiia yastrica 0 mamaria siempre se debe investigar
antes de realizar el diagnostico de carcinoma con células en anillo de seiis oriniziio. Ademas se hace hincapié en la necesidad
de realizar una historia clinica familiar de carcinoma detallada para permiti: o descartar la posibilidad de un Sindrome de Lynch.
Presentamos el caso de un paciente de 24 afios con carcinoma cr7i céirnaz en anillo de sello en recto con tumor sincrénico en
ileon con hallazgos histopatolégicos y la clinica.

PALABRAS CLAVE: Carcinoma con células en anillo d: s2is, Carcinoma colorectal, Carcinoma mucinoso, Histopatologia,
fleon, Sincronico.

ABSTRACT

Most colorectal adenocarcinomas are classic adenocarc!inas, less common subtypes include mucinous adenocarcinomas and
signet ring cell carcinomas, the latter are diagnose~ a. 'm2.e advanced tumor stages with worse prognosis than adenocarcinoma
classic. Rectal carcinoma with signet ring cells is = rai= form of colorectal carcinoma usually affects young patients, microscopically
grows diffusely, with little or no gland formatic::. T accumulation of intracellular mucin results in the nuclei displacement and the
typical cell configuration signet ring. Meteai=sizes to lymph nodes, peritoneal and liver surface. The possibility that the colorectal
lesion represents a metastasis of a primery gastiic or breast lesion should always investigate before making the diagnosis of ring
cell carcinoma primary seal. In addition i @minasizes the need for a detailed family medical history of carcinoma to allow or rule
out the possibility of Lynch syndrome. We zport the case of a patient of 24 years with signet ring cells carcinoma in rectum and
synchronous tumor with histopati:=icqic findings and clinical.

KEY WORDS: Signet ring ceti ~arcinoma; Colorectal cancer, Mucinous carcinoma, Histopathology

INTRODUCCION

n 1979, la orranizacion mundial de la salud intro-

dujo la clasiticacion de neoplasias colorrectales de

acuerdo « sa nistologia.' Los subtipos histologicos
considerados en la actualidad estan definidos como ade-
nocarcinoma clasico, adenocarcinoma cribiforme tipo
comedo, adenocarcinoma mucinoso, carcinomas con cé-
lulas en anillo de sello y otras formas menos frecuentes
(carcinoma epidermoide, carcinoma adenoescamoso, car-
cinoma medular, papilar y carcinoma indiferenciado).>

El carcinoma de colon afecta igualmente a hombres
y mujeres, la edad promedio de incidencia es de 62
anos, aproximadamente 50% de todos los carcinomas
ocurren el area recto sigmoidea, los carcinomas multi-
céntricos se encuentran en 3 a 6% de los casos. El tumor
maligno mas frecuente del colon es el adenocarcinoma
clasico bien a moderadamente diferenciado.

El carcinoma con células en anillo de sello es un raro
subtipo de carcinoma colorrectal reconocido oficialmen-

*Anatomopatéloga, Hospital General Maria Ignacia Gandulfo, Comitdn, Chiapas.
** Servicio de Cirugia, Hospital General Maria Ignacia Gandulfo, Comitdn, Chiapas.
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te porlaOMS,? representa menos del 19% de las neoplasias
en recto y puede afectar a pacientes mas jovenes que el
adenocarcinoma clasico.* Se localiza mas frecuentemen-
te en estomago y es menos frecuente en mama, vesicula
biliar, vejiga y pancreas. Es extremadamente agresivo y
el peor pronostico de esta neoplasia es evidente debido
a las altas tasas de tumores sincronicos y metacronicos
distantes y metastasis a 6rganos asociados a este subtipo
histologico.»®7 La diseminacion peritoneal es caracteris-
tica de esta neoplasia,® los sitios mas frecuentes de me-
tastasis son ganglios linfaticos, peritoneo, higado y ova-
rio, la mayoria de pacientes se encuentran en estadios III
Y IV al momento del diagnostico.’

La gran mayoria de carcinomas con células en anillo
de sello se presentan como carcinoma infiltrante difuso,
por lo tanto es descrito por algunos autores como linitis
plastica colorrectal. El periodo relativamente largo de
crecimiento intramural sin penetrar en la mucosa puede
ser una explicacion para la etapa avanzada en el momen-
to del diagnostico de carcinoma con células en anillo de
sello. La ausencia de invasion vascular tiene un efecto
favorable en la supervivencia de los pacientes con carci-
noma con células en anillo de sello. El estudio de biologia
molecular ayuda a explicar la importancia biologica de
caracteristicas tales como expresion de oncogén o e
presion del gen supresor tumoral en los adenocarcino-
mas de recto.”

El sindrome de Lynch o carcinoma colorrecta! here-
ditario no asociado a poliposis, es un trastorae hereoi-
tario autosomico dominante que se caracteriza vor el
desarrollo de carcinomas a temprana edzcl, con bredo-
minio del cancer de colon y recto,” malt:tles ¢ arcinomas
y un riesgo incrementado de carcinomas extiracolonicos
(cancer de endometrio, ovario, est/iuago. intestino del-
gado, tracto hepatobiliar, pancress, trecco urinario supe-
rior, cerebro, prostata y piel).”? En ¢i sindrome de Lynch

Criterios de Awmnsterdam II:

1. Tresomas individvoc atectados de CCR o neopla-
sia relacionada « cincvmetrio, intestino delgado,

2. uréter o pelvis renal), uno de ellos familiar de pri-

mer grado de los otros dos, y

Afectacion de 2 generaciones consecutivas, y

4. Como minimo un caso diagnosticado antes de los
50 anos, y

5. Exclusion del diagnostico de poliposis adenoma-
tosa familiar.

N

tipo 1, esta aumentado tnicamente el riesgo de presentar
cancer de colon y de recto, mientras que el sindrome de
Lynch tipo 2 se asocia ademas con otros tumores (en-
dometrio, ovarios, intestino delgado, uréter; y en menor
proporcion pelvis renal). El sindrome de Lynch origina
entre el 2% y el 7% de todos los can:eres e colon y recto
que se diagnostican. La edad me.'ia 4 1a ¢rae se presenta
el cancer de colon es de 64 afios “n i« poblacion general y
44 anos en afectados por el sindrene.”** El diagnostico
se establece a partir de la hictoria familiar segtin los cri-
terios de Amsterdam (Tabla 1). I*esde un punto de vista
molecular, esta entidad se caricteriza por la existencia
de multiples mutacicuee comaticas en fragmentos repe-
titivos de ADN. Esce fenc¢raeno, denominado inestabili-
dad de microsatelites, traduce la acumulacion de errores
en la replicacién dei ADN, los cuales son consecuencia
de mutacion=s gerininales en los genes responsables de
su reparacion, fundamentalmente MLHI, MSH2, MSHG6 y
PMS2.5:¢

Debidc a que 1os criterios de Amsterdam son muy estric-
tos y dificiies de cumplir, se han propuesto los criterios
d¢ verhiesda revisados (Tabla 2), cuyo cumplimiento su-
oier< la posibilidad de que se esté ante un caso de sin-
diame de Lynch. Si un paciente con CCR cumple alguno
de los criterios de Bethesda revisados, debe estudiarse
n el tejido tumoral la presencia de inestabilidad de mi-
crosatelites y/o pérdida de expresion de las proteinas
reparadoras.

Criterios de Bethesda revisados:

- CCR diagnosticado antes de los 50 anos.

- Presencia de CCR sincronico o metacronico u otra
neoplasia relacionada (endometrio, estomago,
ovario, pancreas, urinario, cerebro, intestino del-
gado), con independencia de la edad.

— CCR con infiltracion linfocitaria, células en anillo
de sello o0 medular diagnosticado antes de los 60
anos.

- Paciente con CCR y uno o mas familiares de pri-
mer grado con CCR o neoplasia relacionada (en-
dometrio, estomago, ovario, pancreas, urinario,
cerebro, intestino delgado) diagnosticada antes de
los 50 afios.

—  Paciente con CCR y dos 0 mas familiares de primer
o segundo grado con CCR o neoplasia relacionada
(endometrio, estomago, ovario, pancreas, urinario,
cerebro, intestino delgado), independiente de la
edad.”

Tabla 1.

Tabla 2. CCR: carcinoma colorrectal.
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DESCRIPCION DEL CASO

Presentamos el caso de un hombre de 24 anos con el
antecedente de laparotomia exploradora de urgencia 17
dias previos a su ingreso fuera de nuestra unidad, con
diagnostico de drenaje de absceso intraabdominal y di-
verticulitis aguda, posterior al procedimiento quirtrgico
presenta fiebre, dolor abdominal, diarrea, vomito y ata-
que al estado general, motivos por los cuales ingresa a
nuestra Institucion, durante su estancia hospitalaria se
realiza tomografia simple y contrastada que revela dila-
tacion de asas de intestino delgado y especialmente gran
dilatacion de marco colico con engrosamiento de la pa-
red del recto (Figura 1) como condicionante de oclusion
intestinal, se realiza reseccion intestinal baja. El estudio
histopatologico mostro una neoplasia constituida por
células en anillo de sello, con una capacidad de invasion
importante, se extendian en todo el espesor de la pared,
asi como grupos de células en la mucosa pero principal-
mente en la pared del 6rgano, se disponian en grupos que
“nadaban” en abundantes lagos de moco, se encontro pe-
ritonitis secundaria y areas de necrosis, el diagnostico
histopatologico fue: carcinoma con células en anillo ¢
sello con componente mucinoso, con afectacion trans-
mural hasta la serosa, no se encontro invasion vasc alar
linfatica y los bordes quirtirgicos estuvieron lilires c'¢
neoplasia (Figura 2).

Una semana mas tarde se documenta fista'a jitesti-
nal de alto gasto por lo que se decide reintervencion qui-
rargica con hallazgo de multiples perferociones en ileon

) ISRAEL
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terminal, por lo cual se realiza reseccion del segmento
afectado, el estudio histopatologico mostro carcinoma
con células en anillo de sello, con colecciones de glandu-
las mucoproductoras y células en anillo de sello en for-
ma multicéntrica, con erosion importante en el epitelio
de revestimiento, edema y c>ngesti5n en lamina propia
y peritonitis (Figura 3). E! paciente evoluciono a la me-
joria clinica por lo que fee dado de alta, actualmente se
encuentra en espera de realizacion de estudios de exten-
sion y busqueda de inestabilidad microsatelital en el teji-
do tumoral previo a terepia de adyuvancia. El estudio de
imagen no revela daros Je metastasis.

DISCUSION

Los adenocai incraas con células en anillo de sello son
neoplasias agresivas, muy raras en recto (menos del
1%), enngne los adenocarcinomas colorrectales tiene
relativeente un mejor pronostico que otras neoplasias
gastroiptestinales con el mismo estadio, los tipos especi-
ticos do carcinoma colorrectal como el adenocarcinoma
mucinoso y el carcinoma con células en anillo de sello
tienen peor pronodstico.? Los adenocarcinomas mu-
cinosos y carcinomas con células en anillo de sello son
adenocarcinomas en los cuales la células cancerosas pro-
ducen exceso de mucina. Una caracteristica histopato-
logica del carcinoma con células en anillo de sello, es la
presencia de células con mucina intracitoplasmica que
desplazan el ntcleo a la periferia, las células infiltrantes
se diseminan a través de la pared del intestino; en con-
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Figura 1. Tomografia computarizada de abdomen: Distencién de asas intestinales con engrosamiento de la pared de recto.
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traste, el adenocarcinoma mucinoso se caracteriza por
la presencia de abundante mucina extracelular produci-
da por las células tumorales.

De acuerdo alos criterios de la Organizacion Mundial
de la Salud, los carcinomas con células en anillo de sello
se definen por la presencia de mas del 509% de células con
mucina intracitoplasmica y los adenocarcinomas muci-
nosos se definen como los carcinomas con mas del 50%
del volumen tumoral mostrando mucina extracelular.’
Los carcinoma con células en anillo de sello usualmente
tienen algo de produccion de mucina extracelular, las cé-
lulas tumorales se presentan como células individuales o
en grupos laxos, lo cual implica una disrupcion en la ad-
hesion célula- célula, esto podria explicar el comporta-
miento agresivo con respecto a la invasion y metastasis®
Borger et al. Reportaron que la presencia de células en
anillo de sello en adenocarcinomas mucinosos se relacio-
na con el estadio T avanzado y peor pronostico.

Los sitios de metastasis mas comunes son ganglios
linfaticos, higado y ovario. La posibilidad de que la le-
sion colorectal represente una metastasis de una lesion

*

primaria gastrica o mamaria siempre se debe investigar,
antes de realizar el diagnostico de carcinoma con células
en anillo de sello primario.”

El carcinoma con células en anillo de sello de recto esta
asociado con frecuencia a inestabilidad microsatelital y
por si mismo tiene un significado pronosiizo adverso in-
dependiente del estadio de preserzacién j.a deteccion de
la inestabilidad microsatelital <ienc una alta correlacion
clinico-patologica con el Sindrome <> Lynch.?!

El carcinoma colorrectal v de endometrio son los tu-
mores caracteristicos del siucrome de Lynch, el espectro
tumoral que los pacientc con este sindrome, estan en
riesgo elevado de presentar, son el carcinoma gastrico, de
intestino delgado. tracto hepatobiliar, tracto urologico,
ovario y cerebro, la < aracteristica de este sindrome es el
desarrollo de carcinoiuas en pacientes muy jovenes, con
alta frecuen :#« de ruraores sincronicos y metacronicos.

Ve AN
CONCLESIBNES
Consiasrames este caso interesante por tratarse de un
paciente muy joven, asi como la baja frecuencia de carci-

LN ' LY a o~ R ‘l

Figura 2. A: fotografia macroscépica de ia lesion, B y C: células en anillo de sello infiltrando la pared del recto (hematoxilina

y eosina, 10x, 40x).

"

Figura 3. A): fotografia macroscopica de la lesion, B): Se observan células en anillo de sello invadiendo la mucosa de ileon.

Hematoxilina y eosina, 10x, C) Tincién de PAS, 40X.
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noma con células en anillo de sello y mucinoso en recto,
que ademads presenta un carcinoma sincronico en ileon,
ademas no contamos con reportes de casos similares en
nuestra institucion. Hacemos énfasis en la importancia
de la correlacion de los hallazgos histopatologicos con
los datos que una historia clinica detallada aporta y en
este caso especifico, con los antecedentes familiares de
carcinoma para apoyar o descartar la asociacion con el

sindrome de Lynch, ya que la vigilancia de estos pacien-
tes debe ser diferente a la forma esporadica de carcinoma
colorrectal. Nuestro hospital es de segundo nivel y atn
esta en proceso de crecimiento, por lo que no contamos
con todas las herramientas de apoyo diagnostico en di-
versas areas por lo que necesitamos ¢l apoyo de otras ins-
tituciones para su realizacir.
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