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Editorial

Luis Manuel Murillo-Bonilla

Editor en Jefe, Revista de Medicina Clinica

N mayo de 2019 cumplimos dos afios de
haber publicado el primer ntiimero de Re-
vista de Medicina Clinica, una publicacién

periddica con evaluacién por pares, que nacié
con el objetivo de brindar a los médicos latinoa-
mericanos y en especial a los mexicanos, una
plataforma en donde puedan publicar sus tra-
bajos cientificos que han generado durante los
afios de trabajo.

El nacimiento de Revista de Medicina Clinica
se dio en el seno de una institucién académica
en donde el quehacer médico cubria la 3 cua-
lidades principales que debe tener el médico —
docencia, ciencia y asistencia — para lograr un
desarrollo profesional que deje huella. Siempre
la atencién integral de los pacientes desde la pre-
vencién primaria, atencién de la enfermedad en
etapa aguda, prevencion secundaria, rehabilita-
cién y reintegracion del paciente, ha sido piedra
fundamental en la labor médica, pero esta labor
no se puede concretar en su totalidad si no do-
minamos los conocimientos médicos -docencia —
0 NO generamos Nuevos conocimientos — ciencia
- que mejoren la calidad de vida de nuestros
pacientes.

La docencia, los médicos la hacemos por lo ge-
neral en las aulas de clase en la transmisién dia
a dia de los conocimientos a nuestros colegas
en formacién, y también lo hacemos a través de
conferencias en congresos médicos de diferente
temadtica. Del conocimiento nacido de la docen-
cia, ya sea impartido o recibido, nace la duda

que da origen a la hipétesis, piedra fundamental
para desarrollar procesos de investigacion que
lleguen a confirmar o refutar un nuevo conoci-
miento.

Con esto en mente, nos dimos cuenta que los
avances cientificos en Latinoamérica y México se
presentan en poca cantidad y con poco impacto
a nivel internacional. Presentamos muchos tra-
bajos de investigacién en congresos nacionales e
internacionales en presentacion oral o en poster,
pero el paso final de ver nuestro trabajo publi-
cado no llega a la realidad. Las frustraciones
y barreras muchas, pero las mas importantes
son que no dominamos la escritura en lengua
inglesa ni el método cientifico, por lo cual los
manuscritos que entregamos son de mala cali-
dad en contenido cientifico, aunque la idea sea
buena, y de mala calidad en comprensién del
segundo idioma.

Las revistas en lengua espariola existen, pero
estas se dedican a hacer el proceso editorial de
revisién por pares, y califican el manuscrito si es
bueno o malo, y deciden su publicacién o recha-
z0, aumentando en muchas veces la frustraciéon
del médico.

Revista de Medicina Clinica hace revisiéon por
pares, pero desde su nacimiento se puso como
objetivo el ser una Revista que brinde asesoria
a los grupos médicos de expertos, pero que tie-
nen poca experiencia en investigacién, con esto,
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podemos decir que la diferencia con otras re-
vistas, es que hacemos una preevaluacién del
manuscrito, haciendo primero sugerencias de
estilo, redaccién y metodologia cientifica, corri-
giendo defectos que de antemano sabemos que
motivaran el rechazo del manuscrito si se pasa
a los expertos. Esta preevaluacién nos sirve co-
mo docencia ya que compartimos conocimiento
cientifico con los médicos que envian el ma-
nuscrito, de tal manera ensefiamos a redactar
manuscritos y los médicos aprenden a redactar
el manuscrito de forma mads clara y precisa, ade-
mas, sembramos en ellos la semilla del método
cientifico.

Desde su inicio Revista de Medicina Clini-
ca decidi6 dedicar sus portadas a los grandes
médicos que dedicaron su vida a la asistencia
médica, docencia e investigacion, es por ello que
las primeras portadas de Revista de Medicina
Clinica hacen un homenaje a los premios Nobel
en medicina desde el afio 1901 hasta nuestros
dias; después incluiremos en nuestras portadas
a los médicos mexicanos que han sobresalido
por dedicar su vida a los pacientes y la ciencia.

Revista de Medicina Clinica nacié en mayo

de 2017 y nos fijamos como meta publicar 3 nd-
meros por afio y al menos un suplemento. Cada
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numero deberia tener al menos un seccién de
articulos originales, una seccién de revisién y
una seccién de medicina de pregrado para que
las escuelas de medicina motiven la redaccion
de manuscritos cientificos en los estudiantes de
medicina. Posteriormente nacié la seccién de
casos clinicos y la seccién de instantdnea clinica.

En 2017 obtuvimos el ISSN de la revista, y en
2018 la indexacién en IMBIOMED y LATINDEX.
Ahora la meta para 2019 y 2020 es la indexa-
cién en CONACyT y oranismos internacionales
como PUBMED.

Revista de Medicina Clinica ha publicado has-
ta este niimero (Volumen 3 ntimero 2 de mayo
de 2019) un total de 7 ntimeros y 4 suplementos.
Se han publicado un total de 8 articulos origina-
les, de los cuales en 5 de ellos se ha realizado la
fase de preevaluacién y después de ella, todos
han sido aceptados en la revisiéon por pares de
nuestros expertos.

Finalmente, queremos agradecer a los grupos
médicos que confiaron en nosotros para publi-
car sus trabajos y a nuestros lectores, porque
gracias a ustedes, Revista de Medicina Clinica
ha nacido y se ve fuerte en los siguientes afios.
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En Portada

Charles Louis Alphonse Laveran

(18 de junio 1845 — 18 de mayo 1922)

Martha Alicia Sdnchez-Cruz, Rodolfo Paul Uribe-Gonzalez y Luis Manuel
Murillo-Bonilla

1 de Mayo del 2019

INTRODUCCION

Harles Louis Alphonse Laveran fue un
' médico, patélogo y parasitélogo francés

nacido el 18 de junio de 1845 en Paris,
Francia. Su padre, el Dr. Louis Théodore Lave-
ran, fue médico militar y profesor de la escuela
médico militar de Val-de-Gréce y su madre Gué-
nard de la Tour, fue hija y nieta de grandes
comandantes de la milicia.

Charles Louis estudi6 en el College Saint Bau-
be y después en el Lycée Louis-le-Magnific, en
Paris. Tras concluir sus estudios, dese6 seguir la
misma profesién que su padre por lo que apli-
c6 para matricularse en una escuela de salud
publica en Estrasburgo en 1863, mismo afio en
el que fue aceptado y asistiria a la escuela por
los siguientes cuatro afios. En 1866, se convirtié
en médico residente en los hospitales civiles de
Estrasburgo y fue en 1867 que presenta su tesis
sobre la regeneracién de los nervios.

En 1870 que estalla la guerra franco-prusiana,
Laveran fue enviado con el ejército a Metz, como
oficial de ambulancias. Tom¢ parte en las bata-
llas de Gravelotte, Saint-Privat y en el asedio de
Metz, episodio que tras su término regresé a
Francia.

Fue en 1878 que, tras un competitivo examen,
logré entrar como profesor de la catedra de epi-
demias y enfermedades militares en la école
de Val-de-Gréce, puesto que anteriormente fue
ocupado por su padre. En 1878 al terminar su
periodo de oficina fue enviado a Algeria donde
permaneci6 hasta 1883. En ese entonces la ma-
laria era un serio problema y se sabia que en
la sangre de los enfermos se encontraba unos
pequerios corptsculos negros. Se encargé de es-
tudiar el origen del pigmento que presentaba la
sangre de los afectados por la enfermedad, don-
de, tiempo después pudo descubrir al agente
causal de la misma.

Al comienzo, estuvo en el hospital militar en
Bone, después en Biskra y al ultimo en Cons-
tantine. Durante este periodo de tiempo llevé
a cabo sus mds grandes investigaciones sobre
los parésitos de la malaria en humanos. Hizo la
primera observacion el 26 de octubre de 1880,
a la que siguieron estudios en otros cuarenta
y cuatro pacientes, confirmando el hallazgo en
veintiséis de ellos. Fue en noviembre de 1880 en
el hospital de Constantine mientras estudiaba
la sangre de un soldado que habf{a sufrido una
recaida de paludismo que pudo detectar en el
borde unos cuerpos esferoidales, elementos fili-
formes que se movian de manera independiente
en la sangre, por lo que se disiparon sus dudas
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que eran parasitos; lo que Laveran vio fue el
parasito del paludismo, el cual era un protozoa-
rio en la segunda fase de su ciclo reproductivo
asexual.

En 1882, viaja a Roma con la finalidad de bus-
car en la sangre de los pacientes infectados con
malaria en la campafia romana, los parasitos
que encontr6 en la sangre de los pacientes en
Algeria. Sus investigaciones llevadas a cabo en
el hospital San Spirito, confirmé que los pardsi-
tos encontrados en la sangre que describi6 con
anterioridad son los causantes de la malaria. El
primer comunicado de este hecho fue tomado
con escepticismo, el cual fue confirmado de ma-
nera gradual por investigaciones publicadas por
cientificos de varios paises; primeramente, por
Eugéné Richard en 1882 y en 1883 por Ettore
Marchiafava.

Las interrogantes que plante6 la teoria de La-
veran fueron resueltos por los italianos Grassi,
Bastianelli y Bignami en 1898, quienes estable-
cieron que el ciclo sexuado del parésito se desa-
rrolla en el estomago de la hembra hematé6faga
de los mosquitos Anopheles, la cual se estable-
cié que como huésped definitivo del plasmodio
no se enferma, se enferman los huéspedes in-
termediarios: el hombre, y otros animales. La
transmisién del pardsito fue descrita por Ro-
nald Ross, ganador del Nobel en 1902; fue en
1889 que la academia de ciencias galardoné a
Charles Laveran con el premio Bréant por este
descubrimiento.

En 1884 fue nombrado profesor de higiene
militar en la école de val-de-grace. Diez afios
después fue designado como el médico castren-
se mds importante del hospital militar de Lille
y después director de los servicios médicos del
cuerpo del ejército de Nantes. Un afio més tarde
se casa con Sophie Marie Pidancet con quien no
tuvo hijos.

En 1894, en el Congreso Internacional de Hi-
giene, en Budapest, Laveran sostuvo que el paré-
sito de la malaria vive fuera del cuerpo humano
como parésito; tuvo sospecha en los mosquitos
los cuales abundaban en las dreas con malaria,

68

y que tenian comprobado un papel en la propa-
gacion de la filariasis. Ronald Ross en agosto de
1897 encontro los pardsitos en el estomago de
mosquitos anofelinos que habian picado a los
enfermos con malaria.

Laveran no obtuvo en el ejército un puesto
con el que pudiera seguir con sus investiga-
ciones, por lo que solicita su retiro en el afio
de 1896, el afio siguiente se vincula al Instituto
Pasteur como jefe de servicios honorarios para
dedicarse a sus trabajos, estableciendo el labo-
ratorio de medicina tropicales en dicho lugar.
En 1908 fund¢ la Sociedad de Patologia Exoti-
ca que presidi6é durante doce afios. Trabajé en
varios temas como la tripanosomiasis, descri-
biendo mas de treinta tipos, especialmente el
tripanosoma causante de la terrible enfermedad
del suefio endémica de Africa Ecuatorial, asi
como investigaciones sobre los esporozoarios.

PreEMIO NOBEL

En 1907 se le concedi6 el Premio Nobel “en reco-
nocimiento por su trabajo sobre el papel de los
protozoarios en causar enfermedades”. Doné la
mitad del premio al Instituto Pasteur.

CONDECORACIONES

En 1912 se le concedi6 la Legién de Honor. Entre
1914 y 1918 particip6 en los comités encargados
del mantenimiento de la buena salud de las tro-
pas. Fue miembro honorario de gran cantidad
de sociedades alrededor del mundo: Gran Breta-
fia, Bélgica, Italia, Portugal, Hungria, Rumania,
Rusia, Estados Unidos, Paises Bajos, México, Cu-
ba y Brasil.

FALLECIMIENTO

Charles Louis Alphonse Laveran muri6 el 18 de
mayo de 1922 a los 76 afios en Paris, después de
una larga enfermedad. Fue enterrado en Parfs,
en el “Cimetiere du Montparnasse”.
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Introspeccion

Diagnéstico de Disfuncion Tiroidea

Fernando Bolanos-Gil de Montes

31 de Mayo de 2019

Resumen

Los exdmenes de laboratorio de mayor utilidad para confirmar el diagnéstico clinico de disfuncion tiroidea son
la determinacion de tirotrofina (TSH) por método inmunométrico (IMA) y la de tiroxina libre y, en caso de sujetos
asintomdticos con factores de riesgo, se recomienda llevar a cabo escrutinio solo con determinacién de TSH. Como
limites de referencia de TSH en sujetos normales se aceptan los comprendidos entre 0.4 a 4.0 a 4.5 mUI/L, aunque
existe controversia a este respecto de acuerdo a algunos autores, quienes recomienda limites superiores mds bajos, lo que
resulta en un incremento de la sensibilidad a expensas de una menor especificidad en el diagndstico de hipotiroidismo.
Asimismo, se ha demostrado aumento del limite superior de TSH en poblaciones con ingesta aumentada y disminuida
de yodo y en la edad avanzada. Durante el embarazo la American Thyroid Association (ATA) recomienda establecer los
valores normales de TSH y de las hormonas tiroideas en la poblacion en estudio y, en caso de no contar con las mismas,
considerar 4.0 mU/L como limite superior normal, en el primer trimestre, lo que equivale a una reduccion de 0.5 mUI/L
al limite superior en ausencia de embarazo, debido al estimulo producido por las gonadotrofina coriénicas placentarias
sobre la tiroides. En caso de que en escrutinio de disfuncion tiroidea se obtenga un valor superior de TSH a 2.5 mUJ/L, se
recomienda la determinacion de anticuerpos contra peroxidasa y valorar tratamiento con levotiroxina. No se recomienda
practicar escrutinio de disfuncion tiroidea en los pacientes hospitalizados, a menos que la sospecha diagndstica lo
amerite. Dada la frecuencia de disfuncion tiroidea en los sujetos que reciben Amiodarona, se recomienda llevar a cabo
escrutinio antes del inicio del tratamiento y, posteriormente, cada 6 meses. Rev Med Clin 2019;3(2):70-81.

Palabras clave: hipertiroidismo, hipotiroidismo, sindrome de eutiroideo enfermo, amiodarona, embarazo.

Resumen

Diagnosis of Thyroid Dysfunction

Laboratory tests used to confirm the diagnosis of thyroid dysfunction include immunometric thyrotropin as-
say (TSH) and free thyroxine (T4L) immunoassay, the TSH determination recommended as a screening tool to diagnose
thyroid dysfunction in apparently normal population or better and because of economic factors, in apparently normal
population with risk factors. Normal TSH reference values accept a normal lower limit of TSH of 0.4 mUI/L and an
upper limit from 4 to 4.5 mU/m, although some authors propose a lower upper limit, which results in an increase in
sensitivity and lower specificity for the diagnosis of hypothyroidism. Also, some studies report that TSH normal values
are higher in high and low iodine intake, as well in advanced age and lower in the first trimester of pregnancy. In case
of a screening TSH values higher than 2.5 mUI/L in pregnancy, the ATA recommends the practice of antiperoxidase
antibodies and if positive, to evaluate thyroid hormone treatment. It is not useful the practice of thyroid function tests
in hospitalized patients unless clinical data suggestive of thyroid dysfunction are obvious. Due to the frequency of
thyroid function disorders inpatients receiving Amiodarone, it is advised to screen for thyroid dysfunction before and
every six months during treatment. Rev Med Clin 2019;3(2):70-81.

Key Words: hiperthyroidism, hypothyroidism, euthyroid sick syndrome, amiodarone, pregnancy.
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DIAGNOSTICO DE DISFUNCION
TIROIDEA

la fisiologia y patologia tiroideas compren-

den pruebas que miden a las hormonas
tiroideas circulantes, las que juzgan las acciones
de las hormonas tiroideas, generalmente indirec-
tas, las que valoran la morfologfa de la glandula
tiroides (imagenologfa), tales como ultrasonido,
gammagrafia y tomografia axial computariza-
da (TC), pruebas que juzgan la integridad del
eje hipotalamo hipdfisis tiroides y otras prue-
bas, (Ej.: anticuerpos tiroideos, determinacién
de tiroglobulina).'™

LAS pruebas consideradas para el estudio de

Las pruebas de funcién tiroidea recomenda-
das para el diagnoéstico de disfuncién de la glan-
dula comprenden los siguientes examenes de
laboratorio:

» Determinacién de tirotrofina (TSH) por
método inmunométrico (IMA)

» Tiroxina total en suero (T4T)
s Triyodotironina total (T3T)

» T4y T3 libres (T4L, T3L)

Algunos autores también consideran ademas
en este grupo a la determinacién de anticuerpos
contra peroxidasa, de especial utilidad para con-
firmar el diagndstico de tiroiditis autoinmune
(TAI).>®

Los estudios de funcién tiroidea que miden
las acciones de las hormonas tiroideas, tales co-
mo el colesterol en suero, la tendocinemometria,
la edad 6sea y la determinacién de creatina fos-
foquinasa (CPK), no se consideran de primera
eleccién para el diagnéstico de disfuncién de la
glandula, dada su poca especificidad, aunque
pueden ser de utilidad en casos dificiles cuando
los resultados de los estudios convencionales
son contradictorios.

Los métodos de radioinmunoanalisis de pri-
mera generacién carecen de sensibilidad sufi-
ciente para establecer el diagnéstico de hiperti-
roidismo, puesto que su limite inferior para la

cuantificaciéon de TSH es de 1 mUI/L. Con el pa-
so del tiempo y dado el desarrollo de técnicas in-
munométricas mas sensibles y teniendo en cuen-
ta la relacién logaritmica linear negativa entre
los valores de T4L circulantes y los de tirotrofina
(TSH) en suero, significando esto que pequeios
cambios de las concentraciones de T4L se acom-
pafian de amplias modificaciones de TSH, se ha
incrementado la sensibilidad para el diagnéstico
de hipertiroidismo, si bien su especificidad se
encuentra afectada debido a factores que alteran
su determinacién, tales como farmacos (corticos-
teroides y agonistas dopaminérgicos) y diversas
alteraciones fisiolégicas y fisiopatolégicas, como
ocurre en el primer trimestre del embarazo y en
el sindrome de eutiroideo enfermo. Las principa-
les indicaciones para la determinacién de TSH:
escrutinio y diagnéstico de disfuncién tiroidea,
seguimiento de pacientes con hipotiroidismo en
tratamiento substitutivo, seguimiento de pacien-
tes hipertiroideos bajo tratamiento y sujetos con
tratamiento supresivo por diagnéstico de cancer
de tiroides.””

En relacién con los estudios encaminados a
determinar los valores de referencia de TSH,
contamos con el National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES III), estudio en
el que se practicaron determinaciones de TSH,
hormonas tiroideas (HT) y anticuerpos contra
tiroglobulina y peroxidasa en 13,344 sujetos de
ambos sexos, mayores de 12 afios excluyendo
a embarazadas, aquellos con ingesta de andré-
genos o estrégenos, hiper o hipotiroidismo o
con anticuerpos tiroideos. En los sujetos norma-
les el promedio de TSH fue de 1.4 mUI/L con
variaciones étnicas y en relacién con la edad,
con limites de confianza de 95% de 0.45 a 4.12
mUI/L, observandose incremento de los valores
de TSH a partir de los 20 afios y una relacion
entre los valores de yodo/creatinina urinarios y
los de TSH.!? En otro estudio en 452 sujetos sin
historia personal o familiar de enfermedad tiroi-
dea, en quienes ademads se excluyeron sujetos
con ultrasonido tiroideo anormal, se informaron
como limites de referencia de TSH (percentiles
2.5y 97.5) de 0.4 a 3.77, con tendencia de la
curva de distribucién hacia valores elevados de
TSH.! Dado que en un estudio se informé que
sujetos con TSH mayores de 2.5 mUI/L evolu-
cionaron a largo plazo a hipotiroidismo, se con-
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sideré conveniente utilizar un rango de valores
de referencia de TSH mas corto;!? sin embargo,
dado que la curva de distribucién de TSH en
los grupos de la poblacién general estudiados
se encuentra sesgada hacia valores altos de TSH
y de que el hallazgo de alteraciones sugestivas
de tiroiditis de Hashimoto no necesariamente
implican disfuncién tiroidea, se aceptan como
valores de referencia en plasma los comprendi-
dos entre 0.4 a 4.0 a 4.5 mUI/L.!** Ademés de
esto, el reducir el valor superior normal de TSH
a 2.5 mU/L incluirfa a un ntimero muy grande
de sujetos con anticuerpos tiroideos negativos y,
por lo tanto, susceptibles de tratamiento innece-
sario con hormonas tiroideas (HT).!3

El limite superior de referencia de TSH (per-
centila 97.5) en adultos sin patologia tiroidea y
excluyendo el embarazo en poblacién de los Es-
tados Unidos, varia con la edad; y es asi que se
han observado limites superiores de TSH de 5.9
y 7.5 mUI/L en sujetos entre 70 y 79 afios y en
aquellos de 80 afios o mayores respectivamente.
Para explicar este fendmeno se ha postulado
una alteracion del punto de ajuste hipotdlamo
hipofisario para la secrecién de TSH, una mayor
frecuencia de hipofuncién tiroidea en relacién
con la edad o bien, reduccién de la actividad
biolégica de la hormona.!416

En sujetos menores de 65 afios valores de TSH
entre 4.4 y 10 mU/L sin sintomas de hipotiroi-
dismo y con T4 y T3 libres normales se conside-
ran como hipotiroidismo subclinico y en sujetos
con estos valores con sintomas o con valores
de TSH mayores de 10 mU/L se acepta corres-
ponden a hipotiroidismo manifiesto. Desde el
punto de vista metodoldgico, se debe tener en
cuenta que la determinacién de TSH, también
se puede afectar por 1) reactividad cruzada con
isoformas de TSH 2) anticuerpos endégenos di-
rigidos contra la molécula de TSH, 3) presencia
de anticuerpos heterdfilos y 4) efecto de farma-
cos.t”

T4, T3 total y libres (T4L Y T3L)

La determinacién de las hormonas tiroideas
circulantes incluye a la determinacién de T4 y
T3 totales y T4 y T3 libres. Dado que la frac-
cién de hormonas tiroideas totales, debido a su
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unién con proteinas transportadoras se modifica
por muchos factores y que la fraccién libre es la
fraccién activa, se prefiere la determinacién de
las fracciones libres para confirmar el diagnésti-
co de disfuncién tiroidea,* aun asi, la presencia
de anticuerpos heteréfilos como el factor reuma-
toide, la biotina y la heparina pueden causar
falsas elevaciones de la T4L.'® Recientemente se
ha obtenido mayor precisién para cuantificar las
hormonas tiroideas libres con la combinacién
de cromatografia liquida con espectrometria de
masas en tdndem.!

Indice de captacién de T3 por resinas

El indice de captaciéon de T3 por resinas cons-
tituye un estudio de laboratorio que mide en
forma indirecta la capacidad de transporte de
las proteinas fijadoras de hormonas tiroideas y
su saturacioén por éstas.

En el ensayo se coloca el suero problema y
una cantidad conocida de T3 marcada con yodo
125, asi como una resina como carb6n dextran
con menor afinidad por la T3 que las proteinas
del suero, permitiendo asf la competencia de la
T3 marcada entre el suero problema y la resina.
Posteriormente se centrifuga la mezcla de los
componentes mencionados y se extrae el suero
del paciente, lo que permite medir la cantidad
de T3 radiactiva que qued¢ en la resina, la que
es inversamente proporcional a la capacidad de
fijaciéon de T3 por el suero problema y directa-
mente proporcional a la saturacién de los sitios
de fijacién por las hormonas tiroideas.

Teniendo esto en cuenta, la captacién de T3
por la resina se encuentra elevada en caso de
saturacién de las proteinas transportadoras de
hormonas tiroideas por aumento de estas o por
deficiencia de proteinas transportadoras y baja
en caso de disminucién de hormonas tiroideas
en el plasma problema a bien, aumento de la
cantidad de proteinas transportadoras. El resul-
tado del ensayo se informa dividiendo el indice
de captacién de T3 por la resina problema entre
la poza encontrada en sujetos normales y varia
de 0.75a 1.25.1®
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Escrutinio de disfuncidn tiroidea

Dada la mayor frecuencia de disfuncién tiroi-
dea y aunque no existen estudios controlados
para demostrar su ventaja, es ttil llevar a ca-
bo su investigacion en los siguientes grupos de
riesgo:lfw'20

» Mujer igual o mayor a 50 afios (College of
American Pathologists)

» Hombre igual o mayor de 60 afios o mayor
(American Academy of Family Physicians)

= Embarazo (con factores de riesgo)
= Después de la menopausia

» Antecedentes familiares de enfermedades
tiroideas

» Ser familiar o residente en zona bociégena

» Alteraciones neuropsiquidtricas (depre-
sion, ansiedad, demencia, temblor)

» Hipercolesterolemia
= Hiponatremia
» Hiperlipoproteinemia

= Arritmias cardiacas (extrasistoles, taquia-
rritmias, bradicardia)

= Alteraciones menstruales
= Infertilidad

= Sindrome metabdlico

» Pérdida de peso

= Sindrome de Turner

= Sindrome de Down

= Presencia de otra enfermedad autoinmu-
ne (vitiligo, diabetes mellitus tipo 1, en-
fermedad de Addison, hepatitis por virus
C, lupus eritematoso sistémico, vasculitis,
etc.)

» Historia de radiacién (yodo radiactivo o
radioterapia al cuello)

ALTERACION DE LAS PRUEBAS DE

FUNCION TIROIDEA PRODUCIDAS
POR FARMACOS, OTRAS
CONDICIONES Y SUSTANCIAS

Al analizar las pruebas de funcién tiroidea
debe tenerse en cuenta que las mismas pueden
alterarse por diversos mecanismos, los que inclu-
yen absorcién de las hormonas en sujetos bajo
tratamiento substitutivo o supresivo, alteracio-
nes a nivel hipotdlamo hipofisario, de su sintesis
y secrecion, de su transporte en la circulacion,
de su metabolismo y excrecion. En los siguientes
pérrafos se anotan principales factores y niveles
en que se puede alterar la determinacién de las
hormonas tiroideas.! 22724

Farmacos que alteran la absorcién de
las hormonas tiroideas®?!

= Colestiramina

» Colestipol

= Sales de calcio

= Antidcidos

» Antagonistas de la bomba de protones.
= Sucralfato

= Sulfato ferroso

Alteracién de la funcién hipotdlamo-
hipofisiaria® %2124

» Citoquinas (IL-1, IL-6, FNT)

s Glucocorticoides

= Dopamina (ex6gena y endégena)
» Corticosteroides

= Agonistas dopaminérgicos

= Octreétido

s Metformina
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Alteracién de la sintesis y/o liberacién
de hormonas tiroideas

= Jodo (hipotiroidismo en tiroiditis autoin-
mune, hipertiroidismo por fenémeno de
Basedow)

= Amiodarona (Efectos por su alto conteni-
do en yodo 75mg/200mg, hipertiroidismo
por Jod Basedow, hipotiroidismo en tiroi-
ditis autoinmune, tiroiditis por amiodaro-
na)

» Litio (Inhibicién de la liberaciéon de hor-
monas tiroideas)

» Interferén (hipertiroidismo, hipotiroidis-
mo)

= Inhibidores de la tirocincinasa (hipotiroi-
dismo).

= Aminoglutetimida (inhibicién de la orga-
nificacion)

= Sulfonilureas (inhibicién de la organifica-
cién)

= Sulfonamidas (Inhibicién de la organifica-
cién)

Alteraciones del transporte de las hor-
monas tiroideas (En especial en la
cuantificaciéon de hormonas tiroideas
totales)

= Disminucién de la globulina transporta-
dora de hormonas tiroideas (TBG): An-
drégenos, danazol, glucocorticoides, acido
nicotinico

= Aumento de TBG: estrégenos, tamoxifen,
raloxifen, metadona, clofibrato, heroina,
mitotane

= Porfiria aguda intermitente, hepatitis

Desplazamiento de tiroxina de sus
proteinas transportadoras (En especial
en la cuantificacién de hormonas tiroi-
deas totales)

= Salicilatos: Salasalazina, furosemida, hepa-
rina, algunos antinflamatorios no esteroi-
deos
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= Depuracién de T4 aumentada: Difenilhi-
dantoina, carbamezapina, rifampicina, fe-
nobarbital ® sindrome nefrético

= Conversién disminuida de T4 a T3: Amio-
darona, glucocorticoides, compuestos yo-
dados, propiltiouracilo, propranolol, nado-
lol, edad avanzada, ingesta calérica dismi-
nuida

DIAGNOSTICO DE
HIPOTIROIDISMO

La forma mas frecuente de hipotiroidismo en
el adulto es la enfermedad tiroidea autoinmune
y corresponde a hipotiroidismo primario mani-
fiesto cuando existe cuadro clinico de hipotiroi-
dismo y la TSH es mayor de 4.4 mUI/l, atin con
valores de T4L normales o bien a hipotiroidis-
mo subclinico, en caso de sujetos asintomaticos
con T4L normal y valores de TSH entre 4.4 y
10 mUI/ml. La prevalencia de hipotiroidismo
subclinico oscila entre 3 y 8.3 % y en estos ca-
sos se recomienda practicar determinaciéon de
anticuerpos contra peroxidasa.!?®

En pacientes con hipotiroidismo secundario,
los valores de TSH se encuentran bajos o inade-
cuadamente normales. En estos pacientes se re-
comienda la determinacién de otras hormonas
hipofisarias, tales como cortisol, hormona esti-
mulante del foliculo (FSH) y luteinizante (LH),
asi como hormona del crecimiento y prolacti-
na, lo que puede ser de ayuda para establecer
el diagnéstico diferencial entre hipotiroidismo
primario y secundario.

DIAGNOSTICO DE TIROTOXICOSIS

La sospecha diagndstica de tirotoxicosis se
confirma con el hallazgo de determinacién de
tirotrofina (TSH) baja y tiroxina libre (T4L) eleva-
da. En caso de sintomas vagos o poco definidos
de tirotoxicosis se recomienda su escrutinio me-
diante determinacién tnicamente de TSH:2° en
relaciéon con esto, debe tenerse en mente la exis-
tencia de formas monsintomaticas tirotoxicosis
que ameritan investigacién, tales como diarrea
inexplicable, taquicardia, extrasistoles, temblor
de accién y fibrilacién auricular, ésta tltima con
una prevalencia de 2 a 20 % en la tirotoxicosis,
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con aumento con la edad y en 1% o menos de
los casos de sujetos con esta arritmia.?’2

En el caso de observar una TSH suprimida
con T4L normal, cabe las posibilidad de tiro-
toxicosis subclinica o por triyodotironina (T3
toxicosis), informada ésta en un 5 % de los casos
de tirotoxicosis (26), por lo que se recomienda
determinar esta hormona.

En caso de tirotoxicosis florida, en especial si
hay exoftalmos o bocio, se recomienda la deter-
minacién tanto de TSH como de T4 libre para
confirmar el diagnéstico.2® El esquema de la ta-
bla 1, muestra las diferentes posibilidades de
acuerdo con los resultados de la determinacion
de las hormonas tiroideas.

cm
PERFIL HORMONAL INTERPRETACION
TSH T4L T3

Normal Normal Eutiroidismo
Disminuida Elevada Tirotoxicosis

Normal Adenoma Secretor de TSH

o Elevada

Elevada Resistencia a Hormonas Tiroideas
Disminuida Normal Elevada T3 Toxicosis
Disminuida Normal Normal Tirotoxicosis Subclinica

Farmacos (L-Dopa, Dopa Agonistas)

. Normal .. Sindrome de Euteriodeo Enfermo

Disminuida o Disminuida
Disminuida Alteracion Hipotalamo-hipofisiaria

Tabla 1. Perfil hormonal de acuerdo a la situacién clinica

Alteraciones de la funcidn tiroidea ob-
servadas durante el tratamiento de la
tirotoxicosis

Las tres principales modalidades terapéuticas
en el tratamiento del hipertiroidismo son el yo-
do radiactivo, las tiocarbamidas y la cirugia. En
los Estados Unidos el tratamiento con 13'T es
preferida sobre las otras y en Europa y Japén se
utilizan las drogas antitiroideas mads frecuente-
mente.?” Aunque en nuestro pais no poseemos
un dato global al respecto, muy probablemen-
te utilicemos con mayor frecuencia la primera
modalidad terapéutica.

En los pacientes con hipertiroidismo por en-
fermedad de Graves tratada con 13!1. se obtiene
remision del hipertiroidismo en un 69 a 90 %,
dependiendo esto de la dosis administrada y

del tamafio de la glandula, con desarrollo de
hipotiroidismo posterior con una frecuencia de
2 a 3 por afio, con menor remisién cuando se
administran tiocarbamidas previamente.?% 3

Después de la administracién de '*'1 los va-
lores de hormonas tiroideas pueden disminuir,
o aumentar, dependiendo esto del volumen ti-
roideo,?® asi como con la administracién previa
de tiocarbamidas; el incremento se ha explicado
por aumento de las inmunoglobulinas estimu-
lantes del tiroides en la enfermedad de Graves,
asi como por la liberacién de hormonas tiroideas
por la tiroiditis producida por el yodo radiac-
tivo.31%¢ Los valores de TSH pueden quedar
suprimidos varios meses después de la adminis-
tracion de 131, por lo que el seguimiento inicial
debe hacerse con determinaciones de T4 y T3
libres.?
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DISFUNCION TIROIDEA Y
EMBARAZO

En el embarazo aumentan los valores de T4T
debido a incremento de la globulina transpor-
tadora de tiroxina; asimismo, el incremento de
gonadotrofina coriénica (HCG) estimula al re-
ceptor de TSH, lo que reduce los valores de ésta
hormona en 0.1 a 1 mUI/L en el primer trimes-
tre, dependiendo esto de los valores de hCG. En
la tirotoxicosis gestacional (prevalencia de 3 %)
la concentracion de hCG puede llegar a valores
mayores de 200, 000 UI/L en el primer trimestre,
asociarse con hiperemesis gravidica y manifes-
tarse por ndusea, vomitos y datos clinicos de
hipertiroidismo.5'37_39

Debido los cambios hormonales que ocurren
durante el embarazo, la ATA recomienda esta-
blecer los valores normales de TSH de acuerdo
con cada poblacién, con ingesta adecuada de
yodo y con anticuerpos tiroideos negativos y, en
caso de no contar con ellos, reducir 0.4 mUI/L
el limite inferior y 0.5 mUI/L el superior en
relacién con los valores de TSH aceptados co-
mo normales en ausencia de embarazo en la
fase tardfa del primer trimestre del embarazo,
teniendo como base a los valores normales en
ausencia de embarazo en el segundo y tercer
trimestre. En caso de que en el escrutinio de
disfuncién tiroidea en la embarazada se obser-
ven valores de TSH por arriba de 2.5 mUI/ml
se recomienda solicitar anticuerpos contra pe-
roxidasa y administrar hormonas tiroideas si
estos resultan positivos, dada la mayor frecuen-
cia de pérdidas fetales y parto prematuro en
este grupo39

En relacién con los valores de T4T, los nive-
les se incrementan en las primeras semanas del
embarazo, hasta llegar a un aumento de cerca
del 50 % sobre los valores previos. En cuanto a
los valores a considerar como normales de T4
libre (T4L) en estos casos, se recomiendan los
establecidos en la poblacién normal estudiada,
considerdndose hipotiroxinemia aislada a valo-
res de T4L en los percentiles inferiores 2.5 a 5,
con niveles de TSH normales.> 3’
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El desarrollo de disfuncién tiroidea en el em-
barazo tiene una prevalencia del 2 al 4% y se
asocia con una mayor frecuencia de pérdidas fe-
tales, retraso del crecimiento intrauterino, parto
prematuro, hipertensioén arterial y en el hipo-
tiroidismo manifiesto preclamsia, hipertensién
arterial gestacional, aborto, retraso mental del
producto y bajo peso neonatal y en caso de hi-
potiroidismo subclinico (prevalencia hasta de
15 %),37 el desarrollo de efectos adversos mater-
nos y fetales los que han consistido en pérdidas
fetales, preclamsia, hipertension arterial gesta-
cional y disminucién del cociente intelectual en
el producto de acuerdo con algunos estudios,
teniendo como referencia un valor superior a 4 a
5mUI/L de TSH; a este respecto Negro informa
efectos adversos en caso de valores por arriba
de 2.5mUI/L en un estudio prospectivo.3”:40

El hipertiroidismo en el embarazo se diagnos-
tica en base al hallazgo de TSH inhibida y T4L
y/o T3 elevadas y sus causas més frecuentes
en el primer trimestre son la tirotoxicosis transi-
toria del embarazo y la enfermedad de Graves
(Prevalencia 0.5 %).> En el primer caso el diag-
nostico se hace en base a un hipertiroidismo
poco importante, ausencia de bocio y presencia
de vomitos. En estos casos, la determinacién de
anticuerpos estimulantes del receptor de TSH y
los valores de gonadotrofina coriénica pueden
ser de utilidad para establecer el diagnéstico
diferencial. ¥

En la paciente embarazada con historia o en-
fermedad de Graves presente se recomienda
practicar determinacién de anticuerpos estimu-
lantes del receptor de TSH y en caso de resultar
tres veces los valores normales investigar tiroto-
xicosis en el feto con ultrasonido, para valorar
la frecuencia cardiaca, el grado de maduracién
fetal y la presencia de bocio.*

SINDROME DE ENFERMEDAD NO
TIROIDEA (SENoT)

La funcioén tiroidea en los padecimientos sis-
témicos es compleja y se acomparia de cambios
tanto a nivel de la fisiologia del eje hipotdlamo
hipéfisis tiroides como a nivel periférico, inclu-
yendo el transporte, metabolismo y captacion

(©2019 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Revista de Medicina Clinica « Mayo 2019 e Vol. 3, No. 2.

celular de las HT.*! Los nombres que se han
dado a estas alteraciones han sido “sindrome
de enfermedad no tiroidea”, “sindrome de euti-
roideo enfermo” (SEE) y “sindrome de T3 baja”.
Estas alteraciones se pueden observar hasta en
el 75 % de los pacientes hospitalizados y el ha-
llazgo T3 y T4 bajas se ha considerado mal factor
pronéstico,*!"4? habiéndose informado una mor-
talidad de 50 % cuando la T4 total disminuye a
50 mmol/L (3.88 ug/dl) y de 80 % en caso de
valores de 25mmol/L (1.96 ug/dl) o menores.*3

Alteraciones metabdlicas de las HT en
el SEnoT

La alteraciones en el SEnoT dependen de su
severidad; en casos poco severos la T3 en suero
se encuentra disminuida, hay aumento de la T3
reversa (rT3) y la tiroxina (T4) puede ser normal
o discretamente baja, la T4 total disminuida se
puede explicar por alteracién de su unién con
las proteinas trasportadoras, asi como por me-
nor secrecién de hormonas tiroideas por una
produccién disminuida de TSH debido a altera-
cién del mecanismo de retroalimentacién hipoté-
lamo hipofisario secundarios a valores bajos de
la hormona hipotaldmica liberadora de tirotro-
fina (TRH), observado en estudios postmortem
de pacientes fallecidos por padecimientos pro-
longados. Ademads, la respuesta de TSH a la
administracién de TRH es menor y hay pérdida
del pico nocturno de TSH. Algunos autores con-
sideran a las alteraciones de la funcién tiroidea
como un mecanismo homeostético para reducir
el catabolismo.41-44-46

Para explicar los cambios del metabolismo de
las HT, se ha demostrado captaciéon disminui-
da de T4 por el higado, por baja producciéon
de ATP*® disminucién del 4cido ribonucleico
mensajero (NRNA) de la deiodasa 1 (D1) en
higado en humanos y animales, lo que explica
la disminucién de los valores de T3. Ademads,
el aumento de la rT3 se puede explicar tanto
por disminucién de la actividad de la D1 (capaz
de remover la molécula de yodo de la posicién
5 del anillo externo de la rT3), como por de la
de la D3 para convertir a la rT3 en T2, aunque
otros autores han informado incremento de la
actividad de ésta.*847

La deiodasa 2 se localiza en el reticuloendo-
pldsmico, en sitios tales como musculo, pulmén,
cerebro y nucleo paraventricular (PVN); en éste,
se lleva a cabo la sintesis de la hormona hipota-
ldmica liberadora de tirotrofina (TRH). La infla-
macién, via la produccién de citoquinas como la
interleucina 1 (IL-1), 6 (IL-6) y el factor de necro-
sis tumoral alfa (TNF) incrementan la sintesis de
D2 en dicho niicleo, con disminucién de la de
TRH.*8 Otros factores tales como el aumento de
cortisol por el estrés o la administracion exége-
na de glucocorticoides o de dopamina explican
también la disminucién de TSH.

En el caso de baja ingesta calérica bien sea
debido a dieta o un padecimiento sistémico per
se ha postulado aumento de la produccién de
D2 en el niicleo supraventricular del hipotalamo
por reduccién de la leptina.*” En este contexto,
algunos autores dividen las alteraciones metab6-
licas de las hormonas tiroideas en sindrome de
T3 baja tinicamente, presente en padecimientos
poco severos o por el uso de ciertos farmacos
y sindrome de eutiroideo enfermo florido en
sujetos en estado critico.>

En conclusién y teniendo en cuenta las mo-
dificaciones de los valores de TSH en pacientes
hospitalizados especialmente en estado critico,
se han informado valores incluso menores de
0.1mUI/L en pacientes tratados con glucocorti-
coides o dopamina y, en la fase de recuperacion,
elevados, si bien rara vez mayores de 20mUI/L,
por ello, no se recomienda llevar a cabo estu-
dios de escrutinio de disfuncion tiroidea en este
grupo de pacientes, excepto en casos de que
la sospecha sea elevada, dadas las manifesta-
ciones clinicas,’¥2> como cuadro clinico florido,
diarrea, pérdida de peso o taquicardia inexpli-
cables dada la posibilidad de hipertiroidismo
monosintomadtico , bocio, exoftalmos o ingesta
de hormonas tiroideas.

MODIFICACIONES DE LA FUNCION
TIROIDEA PORDUCIDA POR
AMIODARONA

La Amiodarona es un formaco muy efectivo
para el tratamiento de las taquiarritmias. Una
dosis de 200 mg del farmaco contiene 37 % de
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su peso en yodo, correspondiente a 74 mg, de
los que un 10 % es liberado diariamente a partir
del farmaco depositado en los tejidos.>!>2

La administracién de Amiodarona en pacien-
tes con arritmias cardiacas produce elevacién
de la T4 total y libre, disminucién de la T3 y
aumento de la rT3, cambios estadisticamente
significativos explicables por disminucién de
la actividad de la deyodasa 5’tipo I, ademés,
disminuye el transporte intracelular de la T4.5!

La administracién de Amiodarona a dosis dia-
ria de 200 a 400mg diarios no modifica los valo-
res de TSH, aunque si aumenta la respuesta de
TSH a TRH. A dosis mayores se observa incre-
mento de los valores de TSH para posteriormen-
te normalizarse, cambios que se han atribuido a
inhibicién de la deyodasa tipo 2 hipofisaria.>?

La administracién de Amiodarona puede pro-
ducir hipotiroidismo, el que es més frecuente en
sujetos con anticuerpos dirigidos contra peroxi-
dasa, en mujeres y en 4reas con suficiencia de
yodo, explicable por falla en el escape al fené-
meno de Wolff Chaikoff, asi como por inhibicién
de la captacién de iodo por la amiodarona.>>3
La tirotoxicosis inducida por este farmaco pue-
de ser tipo I, tipo II o una mezcla de ambas. La
primera se presenta con mayor frecuencia en
dreas con deficiencia de yodo, en sujetos con
bocio difuso o multinodular e incluso en glan-
dulas de tamafio normal y se debe a un aporte
incrementado de yodo en una gldndula con fun-
cién auténoma. La tirotoxicosis por amiodarona
tipo II es més frecuente que la tipo I, se presenta
en glandulas de tamafio normal, aunque puede
haber discreto crecimiento tiroideo y se debe a
destruccién de las células foliculares tiroideas
por accién de la amiodarona.?!>?

Dada la posibilidad de disfuncién tiroidea in-
ducida por la Amiodarona, se recomienda la
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determinacién basal de TSH y posteriormen-
te cada 6 meses en los sujetos que reciben el
farmaco.>®

CONCLUSIONES

Dado que pequefias modificaciones de los
valores de T4 se acompafian de grandes oscila-
ciones de los valores de TSH, la determinacion
de TSH por IMA se considera el estudio de
laboratorio de mayor utilidad para el escruti-
nio de disfuncién tiroidea, indicado en sujetos
con factores de riesgo, asi como para confirmar
la sospecha diagnéstica de disfuncion tiroidea,
acompariada de la determinacién de T4L, asi
como para el seguimiento de pacientes con diag-
nostico establecido de disfuncién tiroidea en
tratamiento y para el seguimiento de pacientes
con diagndstico de cancer de tiroides en trata-
miento supresivo. En caso de determinacion de
hormonas tiroideas, se recomienda la de T4L
dado que no se modifica por substancias que
afectan el transporte y, en caso necesario la de
T3 (investigacién de T3 toxicosis, en especial en
el hipertiroidismo subclinico).

Se recomienda establecer los valores normales
de las pruebas de funcién tiroidea en la en la
poblacién en estudio, incluyendo el embarazo y,
en caso de no contar con ellos en éste, reducir
los valores de TSH en 0.5 y 0.4 ul/L en relacién
con los limites superior e inferior informados en
el primer trimestre del embarazo por la ATA. En
caso de que en el escrutinio de la embarazada
se obtenga un valor de TSH mayor de 2.5 ul/L
se recomienda la cuantificacién de anticuerpos
contra peroxidasa.

Dadas las modificaciones que se presentan en
los sujetos hospitalizados, no se recomienda la
préctica rutinaria de pruebas de funcién tiroidea
en ellos, a menos de que existan datos clinicos
manifiestos.
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Resumen

Introduccion: La amigdalectomia es una de las cirugias mds frecuentes en nifios la cual se ha practicado desde
hace décadas, sin embargo, no deja de ser un procedimiento con complicaciones. Pacientes y Métodos: Estudio
observacional retrospectivo de casos operados de amigdalas con o sin adenoides de enero del 2015 al 31 de diciembre de
2017. Se utilizo andlisis descriptivo y comparativo mediante la prueba Chi2 para variables categdricas y t de Students
para variables numéricas, considerando una p<0.05 como estadisticamente significativa. Resultados: 63 pacientes de
los cuales: 46.5 % mujeres, 42.9 % menores de 6 afios y 46.3 % menores de 20 kg. Las indicaciones de cirugia fueron:
infecciones recurrentes 77.3 % y obstruccion de via aérea en 22.7 %. Las comorbilidades mds frecuentes fueron asma
bronquial en 3.7 % y rinitis alérgica 2.5 %). El 42.3 % de los nifios tenian hipertrofia grado I1I y el 42.3 % grado IV el
tiempo quiriirgico fue de 1 hora en 48.5 % y 2 horas en 51.3 % de los nifios. En todos los pacientes se utilizé propofol,
fentanilo y midazolam. Sepresentaron complicaciones transquiriirgicas en 21 pacientes (12.9 %) y posquiriirgicas
en 6 (3.7 %). Las complicaciones mds frecuentes fueron laringoespasmo en 11 %, broncoespasmo 2.5 % y sangrado
postamigdalectomia 3.1 %. Rev Med Clin 2019;3(2):82-89.

Palabras clave: Amigdalectomia, adenoidectomia, nifios, complicaciones

Abstract

Complications after tonsillectomy in children - Hospital de Especialidades no 2 “Lic. Luis
Donaldo Colosio Murrieta” Centro Médico Nacional del Noroeste IMSS, Ciudad Obregén,
Sonora

Introduction: Tonsillectomy is one of the most frequent surgeries in children which has been practiced for
decades, however, it is still a procedure with complications. Patients and Methods: Retrospective observational
study of tonsil operated cases with or without adenoids from January 2015 to December 31, 2017. Descriptive and
comparative analysis was used through the Chi2 test for categorical variables and Student’s t for numerical variables,
considering one p <0.05 as statistically significant. Results: 63 patients of which: 46.5% women, 42.9% under 6
years and 46.3% under 20 kg. The indications for surgery were: recurrent infections 77.3% and airway obstruction
in 22.7%. The most frequent comorbidities were bronchial asthma in 3.7% and allergic rhinitis 2.5%). 42.3% of the
children had hypertrophy grade I1I and 42.3% grade IV; the surgical time was 1 hour in 48.5% and 2 hours in 51.3% of
the children. Propofol, fentanyl and midazolam were used in all patients. Transsurgical complications were presented in
21 patients (12.9%) and postoperative complications in 6 (3.7%). The most frequent complications were laryngospasm
in 11%, bronchospasm 2.5% and post-tonsillectomy bleeding 3.1%. Rev Med Clin 2019;3(2):82-89.

Key Words: Tonsillectomy, adenoidectomy, children, complications
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INTRODUCCION

La amigdalectomia o adenoamigdalecto-
mia es una de las cirugias mas frecuentes
en nifios.! Es un procedimiento muy anti-

guo, se tienen datos de descripciones en el afio
3000 A.C. En el siglo primero de la era cristiana,
Celso mencioné el primer informe de proce-
dimientos de operaciéon amigdalina. En 1757,
Caque de Reims, describi6 la primera amigda-
lectomia, pero el procedimiento era en realidad
una amigdalotomia, en la cual se extirpaba sola-
mente la porciéon de la amigdala que sobresalia
de los pilares amigdalinos. En 1858 Wilhelm Me-
yer describi6 la adenoidectomia y demostré la
importancia de su reseccion.

Las infecciones respiratorias agudas (IRA) re-
presentan uno de los principales motivos de
consulta en atencion primaria en todo el mun-
do, principalmente durante la edad pediétrica.
Las IRA ocupan en el pais el primer lugar den-
tro de las causas de morbilidad y como deman-
da de atencién médica entre los menores de 5
afios. Se estima que tres de cada cuatro con-
sultas que se otorgan en los servicios de salud
para atender enfermedades infecciosas, corres-
ponden a padecimientos respiratorios agudos.
El 99 % de los casos que se notifican, afectan
vias respiratorias superiores y solamente el 1%
a vias respiratorias inferiores, como la neumonia
y bronconeumonia. Se ubican asimismo, entre
las diez principales causas de defuncién en la
poblacién general y dentro de las tres primeras
causas de muerte entre los menores de 5 afios.!

La primera dificultad que hay en la opera-
cién amigdalina o adenoidea es considerarla un
procedimiento “menor”. Si se le da la impor-
tancia que merece, se incidird directamente en
los resultados, ya que se realizara con toda la
cautela que debe tener un cirujano experimen-
tado y que conoce el procedimiento. Con cierta
frecuencia se realiza una seleccién inadecuada
de los pacientes susceptibles a esta operacion;
por lo tanto, la decisién para realizarla debe
basarse en una clinica cuidadosa y un examen
fisico completo. El propdsito es buscar signos
y sintomas de infeccién u obstruccién crénica

como: respiracién oral, ronquido nocturno, ba-
beo durante el suefio, sindrome de cara larga,
mala oclusion dental, hipertrofia amigdalina +
3 6 + 4. El dolor y el sangrado posoperatorio
son las dos causas principales de morbilidad en
adenoamigdalectomia. La hemorragia trans y
posoperatoria (sobre todo esta tltima) es proba-
blemente, la preocupacién principal del cirujano.
Se han investigado y reportado gran cantidad de
métodos para disminuirla o evitarla, pero nin-
guno ha mostrado ser 100 % efectivo. El dolor
puede manifestarse en el posoperatorio inme-
diato o algunos dfas después, se podré tratar
con analgésicos por via intravenosa durante la
estancia del paciente en el servicio de recupe-
racién y posteriormente con analgésicos de uso
comtn como el paracetamol.*

El sindrome de apnea/hipopnea obstructiva
del suefio (SAHOS) hace parte de un grupo
de enfermedades relacionadas, conocido como
trastornos respiratorios del suefio, que incluye:
ronquido primario, sindrome de resistencia de
la via aérea superior y el SAHOS; este tiltimo es
la forma maés severa y con mayor riesgo de com-
plicaciones perioperatorias y repercusiones sisté-
micas que aumentan la morbilidad. La mayoria
de los pacientes operados para la extirpacion de
sus amigdalas hipertréficas sufren del sindrome
de apnea obstructiva del suefio (SAHOS).>> La
principal expectativa de esta cirugia es mejorar
la permeabilidad de la via aérea con una dismi-
nucién de las complicaciones relacionadas con
el SAHOS.2%> Se ha demostrado que esta ci-
rugia tiene dos complicaciones principales que
ponen en peligro la vida: hemorragia postope-
ratoria, especialmente después del alta hospita-
laria, e insuficiencia respiratoria posoperatoria,
que puede requerir un apoyo respiratorio inten-
so que va desde la ventilacién no invasiva hasta
el control ventilacién por intubacién traqueal.®®

La complicacién respiratoria se ha identifica-
do como resultado de dos factores importantes:
el estado respiratorio preoperatorio, especial-
mente la gravedad del SAHOS preoperatorio
y la alta sensibilidad de los pacientes a la de-
presion respiratoria inducida por los agentes
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opioides (que es parcialmente relacionado con
la severidad de SAHOS).6-%-11

En conjunto, estos factores promueven la apa-
ricién de una depresion respiratoria central y
periférica mixta y la obstruccién de las vias res-
piratorias, lo que conduce a insuficiencia respi-
ratoria.!!

Recientemente, se han publicado recomenda-
ciones sobre pacientes en riesgo de estas com-
plicaciones, es decir, pacientes menores de 2
o 3 afios, la presencia de un factor de riesgo
de SAHOS (obesidad, origenes étnicos, apnea
observada durante el suefio), de malformacio-
nes de las vias respiratorias y la gravedad de
SAHOS siendo autenticado usando polisomno-
graffa.!l’14 Sin embargo, la mayoria de los pa-
cientes no se someten a una exploracién poli-
somnografica antes de su cirugfa y la mayoria
de los pacientes indicados para amigdalectomia
presentan uno o mas factores de riesgo de SAOS,
argumentos que hacen que la prediccién de com-
plicaciones respiratorias sea muy dificil.!!/ 1>

Las complicaciones pueden ocurrir dentro de
las primeras 24 horas del procedimiento e inclu-
so semanas a meses luego de la intervencién. Se-
gtn el momento de aparicién de éstas se pueden
clasificar en: intraoperatorias, posoperatorias in-
mediatas, (menos de 24 horas), posoperatorias
tardias (menos de 2 semanas) y a largo plazo
(més de 2 semanas).!”

Los opidceos postoperatorios también pueden
alterar el control respiratorio en pacientes obs-
tructivos;'® Esto estd altamente respaldado por
el hallazgo reciente sobre la farmacocinética de-
pendiente de la edad de nalbufina y morfina
con la misma dosis, informada para el peso, que
conduce a una mayor concentracién de estos
analgésicos. Ademas, estudios previos han en-
fatizado la mayor sensibilidad de los pacientes
que presentan SAOS a los agentes opioides.!> 10

La amigdalectomia y adenoidectomia a me-
nudo se realiza como una cirugia ambulatoria,
evaluar las complicaciones en nuestro hospital
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nos otorgaria las pautas evidenciar nuestros re-
sultados y discernir que pacientes pudieran ser
manejados como cirugia ambulatoria o requerir
de hospitalizacién de acuerdo a las complicacio-
nes presentadas.

PACIENTES Y METODOS

Se realiz6 un estudio transversal analitico en
el Servicio de Otorrinolaringologia del Hospital
de Especialidades No. 2, Unidad Médica de Alta
Especialidad del Centro Médico Nacional del
Noroeste, ubicada en Ciudad Obregén, Sonora,
entre el 1 de enero 2015 al 31 de diciembre 2017.

Se incluyeron al estudio pacientes consecuti-
vos que acudieron a la consulta externa del ser-
vicio de Otorrinolaringologia postoperados de
amigdalectomia/adenoidectomia por adenoa-
migdalitis crénica y que contaran con expedien-
te clinico completo, y que tuvieran entre 4 y 8
afos al ingreso al estudio.

Para la recoleccién de los datos se construy6
una base de datos con la variable dependiente
y las independientes. Para la identificacién de
los casos se programaron para revisiéon todos
los expedientes del departamento y se agenda-
ron consultas 3 expedientes por dia de lunes
a viernes. Una vez identificados posibles casos,
se aplicaron los criterios de eliminacién y ex-
clusién, para posteriormente continuar con el
llenado de la base de datos y la identificacion
de datos perdidos.

Este es un protocolo observacional y trans-
versal que se cataloga como investigacion sin
riesgo en el reglamento de la Ley General de Sa-
lud en materia de investigacion, y fue sometido
para su aprobacién al comité de investigacion
y educacioén en salud de la institucién. Los in-
vestigadores declaran que el protocolo cumple
con las normas y reglamentaciones en materia
de investigacién en seres humanos, de acuer-
do a lo dispuesto en la Ley General de Salud,
el Instituto Mexicano del Seguro social y las
declaraciones de Niiremberg, Helsinki y sus en-
miendas realizadas en diversas fechas.
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RESULTADOS

Se incluyeron 163 pacientes de los cuales 87
(53.4 %) fueron hombres, 93 (57.1 %) tenian mas
de 6 afios de edad y 92 (56.4 %) pesaban mads

de 20 kg (Tabla 1). El sintoma mads frecuente en
la poblacién fue el roncus nocturno presente en
132 (81 %) pacientes, y el factor comérbido maés
frecuente fue la presencia de asma bronquial en
el 3.7 % de los pacientes.

Variable n= %
Sexo Mujer 76  46.5
Hombre 87 534
Edad Menor o igual a 6 aflos 60  42.9
Mayor de 6 afios 93 57.1
Indicacién de amigdalectomia Infecciones recurrentes 126 77.3
Obstrucccion via aerea 37  22.7
Sintoma principal Roncus Nocturno 132 81
Apnea presenciada 57 35
Comorbidos Coagulopatia 1 0.6
Asma bronquial 6 37
Rinitis alérgica 4 2.5
Epilepsia 2 2.5
Sindrome de Down 2 2.5
Grado de hipertrofia de amigdalas Grado I 1 0.6
Grado II 23 141
Grado III 70 429
Grado IV 69 423

Tabla 1. Caracteristicas demogréficas de la poblacién estudiada. Los valores se muestran en

numero y porcentaje

Antes de la cirugia, el grado de hipertrofia
mas frecuente segtin Friedman fue el III (42.3 %)
y IV (42.3 %). La indicacién principal para amig-
dalectomia fueron las infecciones recurrentes en
126 (77.3 %) pacientes.

Con relacién a los aspectos quirtrgicos, el
tiempo de duracién de una hora se logré en 79
(48.5 %) pacientes y 2 horas en 84 (51.3 %) (Ta-
bla 2). La técnica caliente se utilizé con mayor
frecuente (72.4 %) vs la fria (27.6 %). Los anes-
tésicos utilizados en todos los pacientes fueron
propofol, fentanilo y midazolam, y en casos se-
leccionados lidocaina, rocuronio y ketamina.

En la tabla 3 se muestran las variables relacio-
nadas con complicaciones relacionadas con el
procedimiento quirtirgico. Se presentaron com-

Variable n= %
Duracién de cirugia Una hora 79 485
Dos horas 84 51.5
Técnica quirtrgica  Fria 45 27.6
Caliente 118 724
Anestésico Lidocaina 93 57.1
Rocuronio 47 28.8
Ketamina 23  14.1

Tabla 2. Variables del estudio asociadas al perio-
do transquirtrgico

plicaciones transquirtdrgicas en 21 (12.9 %) pa-
cientes y posquirtrgicas en 6 (3.7 %) pacientes;
136 (83.4 %) pacientes no presentaron complica-
ciones. Las complicaciones mds frecuentes (Fi-
gura 1) fueron laringoespasmo (11 %), broncoes-
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pasmo (2.5 %) y sangrado del lecho quirtrgico
(3.1%).

Variable n= %
Tipo Laringoespasmo 18 11.0
Broncoespasmo 4 2.5
Sangrado lecho 5 3.1
Periodo Transquirdrgico 21 129
Postquirtrgico 6 3.7
Sin comp. 136 834
Tiempo Minutos 21 129
Horas 1 0.6
Dias 5 3.1

Tabla 3. Complicaciones generales de la pobla-
cién de estudio

Complicacion de pacientes

3%

W Sin complicacion
™ laringoespasmo
m Broncoespasmo

Sangrado postamigdalectomia

Figura 1. La grafica en pie muestra en porcenta-
jes, la presencia de las complicaiones mds freu-
centes de la poblacién en estudio.

La tabla 4 muestra las caracteristicas de los
nifios que desarrollaron laringoespasmo. Este se
presentd principalmente en nifios menores de 6
afos (10.4 % vs 0.6 %) OR 11, IC95 %; p<0.001),
en el sexo masculino (8.6 % vs 2.5% (OR 2.22
IC95 %; p=0.002) y con peso menor a 20 mg
(10.4% vs 0.6 % (OR 11.4) IC95 % p<0.001). El
laringoespasmo estuvo asociado al antecedente
de asma bronquial (1.2 %; p=0.076), rinitis alér-
gica (1.2 %; p=.0012), la indicacién quirdrgica
por infecciones recurrentes (4.3 %; p<0.001) y la
obstruccién de via aérea (6.7 %; p=0.001). Tam-
bién se asoci6 a laringoespasmo la presencia de
roncus nocturno (10.4 %; p=0.005) y panea del
suefio (10.4 %; 0.005). Con relacién a la cirugia,
el laringoespasmo es trnasquirtrgico (10.4 %;
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p<0.001) y se presenta mds en cirugfas con du-
raciéon de 2 horas (9.8 %; p<0.001).

El broncoespasmo fue més frecuente en nifios
mayores de 6 afios (2.3 % vs 1.8 %; p=0.001), ocu-
rri6 en el periodo transquirtirgico en todos los
caso y en cirugias de 2 horas de duracién.

Con relacién al sangrado postquirtirgico es-
te se presenté en mayores de 6 afios (2.5 %), se
presenté méas en mujeres (2.5 %) y en nifios con
peso mayo a 20 kg (2.5 %). También fueron més
frecuentes en cirugfas con duracién de 2 horas
(2.5 %) y con la técnica caliente (2.5 %).

DISCUSION

El principal hallazgo de este estudio se puede
resumir como sigue: en pacientes electivos para
amigdalectomia con o sin adenoidectomia se ob-
servo que el laringoespasmo es la complicacién
mas comun, seguida de sangrado postamigda-
lectomia y broncoespasmo. Hemos observado
que estas complicaciones se presentan princi-
palmente en nifios menores de 6 afios con peso
menor de 20 kilos.

Una causa respiratoria es la complicacién ines-
perada en nifios sometidos a amigalectomia du-
rante el procedimiento quirtirgico observando-
se en hasta el 11 % de los casos. Este nlimero
sigue siendo importante en comparacién con
publicaciones anteriores que encontraron com-
plicaciones respiratorias que van desde 1.44 % a
2.4%.1%15 Nuestra poblacién podria ser compa-
rable a la descrita por Raman y cols.,'* porque
nuestro protocolo local harfa que todos los pa-
cientes en riesgo ingresen en el postoperatorio
en la unidad de cuidados intensivos o continuos.
Sin embargo, el peso de pacientes complicados
en nuestra muestra fue mucho mads bajo que el
observado en el estudio de Raman (10.4 4 Kg
frente a 24 15 Kg, respectivamente)'* a pesar
de que todos los pacientes complicados tenian
maés de 2 afios en ambas cohortes. Esto podria
ser el resultado del impacto del SAHOS en el
peso del paciente como se identificé previamen-
te,'” aunque un sesgo de seleccién podria tener
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Variable n= OR p=
Edad Menor o igual a 6 afios 17 11.5 <0.001
Mayor a 6 afios 1
Sexo Femenino 4 038 <0.001
Masculino 14
Peso Igual o menor a 20 kg 17 114 <0.001
Mayor a 20 kg 1
Comorbilidades Asma bronquial 2 109 0.076
Rinitis alérgica 2 111 0.012
Causas Infecciones recurrentes 7  0.29 <0.001
Obstruccién 11 210 <0.001
Exploracién fisica Hipertrofia grado IV 14 2.82 0.001

Hipertrofia grado III 4

Tabla 4. Complicaciones generales de la poblacién de estudio

en cuenta estos resultados. Ademas, nuestro re-
sultado es respaldado por el estudio de Kieran
y colaboradores que identificaron un peso <20
kg como un factor de riesgo de complicacion
respiratoria postoperatoria.? Muchas hipétesis
pueden explicar nuestro hallazgo con respecto a
la relacion de este factor (peso) y la ocurrencia
de insuficiencia respiratoria postoperatoria. Esto
podria implicar la mayor gravedad de SAHOS
en esos pacientes que podria haber sido sub-

Finalmente, los opidceos postoperatorios tam-
bién pueden alterar el control respiratorio en
pacientes obstructivos,'21 esto estd altamente res-
paldado por el hallazgo reciente sobre la farma-
cocinética dependiente de la edad de nalbufina
y morfina con la misma dosis, informada para
el peso, que conduce a una mayor concentra-
cién de estos analgésicos. Ademas, estudios pre-
vios han enfatizado la mayor sensibilidad de los
pacientes que presentan SAHOS a los agentes
opioides.?%2

Teniendo en cuenta todas estas consideracio-
nes, el peso deberia ser un mejor indicador de la
complicacién respiratoria postoperatoria que la
edad en esta poblacién de pacientes, en quienes
la obstruccién es la indicacién quirdrgica mas
frecuente. Dentro de las variables transquirurgi-

estimado por el examen clinico,'%!* mientras

que ningln paciente se sometié a exploracion
preoperatoria con el fin de detectar la desatura-
cién nocturna.®!! Ademés, las particularidades
anatémicas de los nifios pequefios, especialmen-
te la luz mads estrecha de las vias respiratorias
superiores junto con la "macroglosia.®" esta po-
blacién, también podrian aumentar su potencia
para la obstruccién de las vias aéreas postopera-
torias.?

cas asociadas a laringoespasmo las cirugias que
duran 2 horas, la lidocaina como anestésico iv
agregado a la triada de fentanilo, midazolam y
propofol, la presentacion de la complicaciéon a
minutos de la intubacién son los factores mds
importantes para la presentacién de esta com-
plicacién, segiin nuestro estudio.

La incidencia del sangrado postamigdaalec-
tomia varfa considerablemente en la literatura
dependiendo del disefio de estudio, el segui-
miento y la definicién de hemorragia utiliza-
da, con cifras que van entre 0.6 % y 13%.!” En
nuestro estudio fue del 3 % en el postquirdrgico
siempre a dias de la cirugfa. Lo que llama la
atencién es que los pacientes presentaron prin-
cipalmente hipertrofia amigdalina grado I y IL
Otros factores de riesgo estudiados no se aso-
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ciaron con un mayor riesgo de complicaciones
postoperatorias.

Nuestro estudio adolece de algunas limitacio-
nes. Primero, es un estudio retrospectivo, con
todos los posibles sesgos relacionados con este
disefio. El grupo de control se seleccioné al azar
de la poblacién general de esos pacientes, pero
no se pudo excluir un sesgo de seleccién relacio-
nado con el muestreo, lo que hace que la cohorte
de control no sea representativa de la poblacién
total del estudio. Esto podria llevar a desestimar
la asociacién estadistica de algin factor con el
resultado estudiado. Algunos factores como la
macroglosia, la administracién perioperatoria
de analgésicos o los agentes antieméticos no se
incluyeron. No se incluyeron otros factores de-
bido al ntimero limitado de casos en nuestra
cohorte, lo que hace que el andlisis estadistico
sea inexacto en caso de incluir todos los factores
significativos.

CONCLUSION

A pesar de que cuando se piensa en com-
plicaciones postamigdalectomia lo primero que
nos viene a la mente es el sangrado postamig-
dalectomia, la complicacién mas relacionada al
procedimiento en nuestro grupo de pacientes
es el laringoespasmo. Nuestro estudio encon-
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tré que el peso por debajo de 20 kg debe ser
considerado como un factor de riesgo relevante
de insuficiencia respiratoria postoperatoria des-
pués de la amigdalectomia, ademds de factores
como sexo masculino, edad menor de 6 afios
y comorbilidad asociada como rinitis alérgica
en laringoespasmo y asma bronquial en bron-
coespasmo. En cuanto a las indicaciones de la
cirugia, la mayorfa en nuestra institucién son
por infecciones recurrentes aunque cuando la
indicacién es por razones obstructivas estas son
mas relacionadas a roncus nocturno y episodios
de apnea presenciada por la madre asi como
grado de hipertrofia amigdalina grado Il y IV
estos asociadas al SAHOS en nifios. Debido a
la ausencia de una evaluacién polisomnogréfi-
ca preoperatoria en los pacientes de la cohorte
estudiada, este factor depende de las particula-
ridades anatémicas de las vias respiratorias su-
periores de nifios y de la gravedad del SAHOS.
En cuanto a la duracién de la cirugia se obser-
v6 que cuando se duraba alrededor de 2 horas
de tiempo quirtirgico se present6 la mayoria de
las complicaciones siendo esto estadisticamente
significativo en el broncoespasmo. Los estudios
futuros deberfan centrarse en estrategias preven-
tivas (ventilacién intraoperatoria, amigdalecto-
mia parcial) que permitan la disminucién de las
complicaciones respiratorias en esta poblaciéon
vulnerable y en apresurar el procedimiento en
estos pacientes.
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Resumen

Las alteraciones neuropsiquidtricas después de un Evento Vascular Cerebral son bastante comunes,
pudiendose presentar todo tipo de manifestacion neuropsiquidtrica, entre las que predominan: deprsion,
mania, ansiedad, apatia, desorden de expresion involuntaria, psicosis, reacciones catastrdficas y deterioro
cognitivo vascular. En la presente revision se realizard un andlisis de las manifestciones mds frecuentes,
asi como de su fisiopatologia y clasificacion. Rev Med Clin 2019;3(2):90-103.

Palabras clave: enfermedad vascular cerebral, depresion, psicosis, deterioro cognitivo

Abstract

Neuropsychiatric Aspects of Cerebrovascular Disease

Introduction: Neuropsychiatric disorders after a Cerebral Vascular Event are quite common, being able to present
all types of neuropsychiatric manifestation, among which predominate: deprsion, mania, anxiety, apathy, involuntary
expression disorder, psychosis, catastrophic reactions and vascular cognitive deterioration. In the present review an
analysis of the most frequent manifestations will be made, as well as their physiopathology and classification.

. Rev Med Clin 2019;3(2):90-103.

Key Words: cerebrovascular disease, depression, psychosis, cognitive deterioration
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INTRODUCCION

pués de un EVC (enfermedad vascular
cerebral) son bastante comunes, sobreto-
do porque gracias a la modificacién de los fac-
tores de riesgo de un EVC, se ha disminuido la
tasa de mortalidad en las ultimas dos décadas,
y se han puesto de manifiesto las alteraciones
neuropsiquiatricas.
Las principales alteraciones psiquidtricas
son:!

LAS alteraciones neuropsiquiatricas des-

e Depresion
e Mania

e Ansiedad

Desorden de expresién involuntaria

Psicosis

Reacciones catastroficas

Deterioro cognitivo vascular

El diagnostico oportuno de estas alteraciones
es de vital importancia por que influyen direc-
tamente sobre el pronéstico del paciente y su
calidad de vida, ya que en la actualidad conta-
mos con un gran arsenal de medicamentos para
manejarlas.

Las secuelas neuropsiquiatricas incluyen cam-
bios en el afecto, conducta y cognicién y se ob-
servan en més de la mitad de los pacientes que
han sufrido un EVC, y pueden estar asociadas

e Apatia

a la localizacion de la lesion (tabla 1)

Area Cortical

Sintomas Neuropsiquiatricos Potenciales

Lébulos Frontales
Region Orbitofrontal
Regién Dorsolateral

Regién Medial
Loébulo Frontal Izquierdo
Lobulo Frontal Derecho

Deshinibicién, cambios e nla personalidad e irritabilidad
Disfuncién ejecutiva: pobre planeacién, organizaciéon y
secuenciacion

Apatia y abulia

Afasia de Broca, depresién post-EVC

Lébulos Temporales
Cualquier lado

Loébulo Temporal Izquierdo

Lébulo Temporal Derecho

Alucinaciones (olfatorias, gustativas, tactiles, visuales o
auditivas), miedo episédico o cambios del estado de &nimo
Alteracién de la memoria a corto plazo (estimulo verbal
y escrito), afasia de Wernicke (regioén temporoparietal iz-
quierda)

Alteracion de la memoria a corto plazo (estimulo no verbal,
ej: musica), disprosodia sensitiva (regién temporoparietal
derecha)

Lébulos Parietales
Lobulo Parietal Izquierdo

Lébulo Parietal Derecho

Sindrome de Gerstmann (agnosia dactilar, desorientacién
derecha/izquierda, acalculia y agrafia)

Anosognosia, apraxia construccional, prosopagnosia, he-
minegligencia

Lébulos Occipitales

Sindrome de Anton (ceguera cortical, desconocimiento de
la alteraciéon visual)

Tabla 1. Sindromes psiquidtricos y localizacién de la lesion
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DEPRESION

La depresion es la alteracién mas comtin des-
pués de un EVC, y se asocia con un pobre fun-
cionamiento cognitivo y un aumento en la mor-
talidad posterior al evento,? pero la depresién
no solo afecta al paciente que sufrié el EVC, sino
que afecta a toda la familia y es comtin encon-
trar depresion o trastornos de ansiedad en los
cuidadores.> ademés la depresién después del
EVC, tiene un fuerte impacto, entorpeciendo el
proceso de rehabilitacién, afectando la recupera-
cién, alterando la funcién cognitiva y afectando
su calidad de vida.’?

La depresiéon post EVC se asocia un ma-
yor riesgo de suicidio, aproximadamente el 7 %
a 10% tienen ideas suicidas después de un
EVC,%7 ademés la depresion post EVC incre-
menta todos los indices de mortalidad post
EVC.3? Los estudios han mostrado que los pa-
cientes que tienen una depresién post EVC, por
mas de 12 meses después del accidente usan
mas los servicios de salud, que los pacientes no
deprimidos.’

Recientemente se publico una revisién de es-
tudios, que abarco todos los estudios de depre-
sion post EVC desde 1997 al 2012, que mostro
que 33 % de los pacientes presentan depresion
en la fase aguda y 34 % en la fase de recupe-
racién.!? A los tres meses del eventos aumenta
el riego de una depresién, aunque el paciente
presente una mejoria en su discapacidad cerca
del 6 % de los pacientes desarrollaran sintomas
severos de depresién,!! durante la fase aguda.!?
La depresion tiene su pico de aumento entre los
3 y 6 meses posteriores al evento no obstante el
riesgo de desarrollar depresién permanece muy
alto hasta los 3 afios posteriores al evento,13 en
un estudio se observo que las personas tienen
seis veces mas riesgo de desarrollar depresiéon
en los 2 primeros afios, que los que no sufrieron
un EVC."® En otro estudio se observo que la
quinta parte de los pacientes permanecen con
depresion aun después de 5 afios del evento.!
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Patogénesis

Aunque todavia no conocemos a ciencia cierta
los mecanismos de la depresién post EVC, exis-
ten dos teorias, que son las mas fuertes, una es
la teoria biolégica y otra es la teorfa psicosocial
actualmente no podemos refutar una sobre la
otra, por lo que se deberia pensar en un modelo
biopsicosocial para entender la depresién post
EVC.1®

La teorfa biolégica menciona que son 4 los me-
canismos implicados en la depresion, el primero
es la localizacién de la lesion, neurotransmiso-
res, citosinas inflamatorias y el polimorfismo
genético.

De acuerdo con la teorfa vascular las lesiones
que interrumpen determinados circuitos encar-
gados del control de la emociones, generan la
depresion, alteraciones en los circuitos prefron-
tales y lesiones en el circuito estriado-palido-
tdlamo-cortical, provocarian depresion.'® Las le-
siones que afectan el polo frontal izquierdo y los
ganglios de la base alteran la neurotransmisién
de las aminas lo que se traduce en depresién
vascular,'” esta teorfa explicaria los sintomas
depresivos en la fase aguda del EVC, la severi-
dad de estas lesiones seran determinantes para
el desarrollo y evolucién de la depresién post
EVC.

En algunos estudios se ha visto que las le-
siones en el hemisferio izquierdo se asocian a
depresion vascular,'819 las lesiones observadas
en resonancia magnética en los circuitos prefron-
tales izquierdos, se asocian a depresién vascular
al igual que lesiones en el globo palido.2%?! En
un metandlisis reciente no se encontré consisten-
cia en relacién a lesién en el hemisferio izquier-
do y la depresion vascular, en otro estudi, se
realizaron autopsias en pacientes con depresién
después de un EVC y se encontré que las lesio-
nes en tdlamo y los ganglios de la base eran mas
frecuente en los pacientes con depresién vascu-
lar. Otro metanélisis reciente encontré relacion
entre la severidad de los sintomas depresivos
cuando las lesiones eran en el polo frontal iz-
quierdo anterior.?2
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Recientemente se propuso que la respuesta
pro inflamatoria de las citosinas, en reaccién a
la isquemia cerebral puede causar depresion
vascular,? la liberacién de las citosinas (por
ejemplo: TNF-, IL-1, IL-6 y IL-18) pueden es-
tar implicados en la iniciacién y amplificacion
de la respuesta inflamatoria que sigue a la lesién
isquémica, las citosinas pro inflamatorias tienen
un potencial depresivo y ademds depletan la
serotonina en areas limbicas y para limbicas; lo
que generaria depresién vascular, la depresion
que se observa en las fases tempranas del EVC,
serian originadas por esta reaccién, debido que
las citosinas también generan cambios en la re-
gulacién de los receptores serotoninérgicos, que

son mayores en la dreas pre frontales izquier-
das.

Sin embargo, esta informacién aun se encuen-
tra bajo investigacion por ejemplo, en 2010 Yang
realizo un estudio donde se determinaron nive-
les séricos de citosinas proinflamatorias (IL-6,
IL-18 y TNF-), encontrando que tinicamente la
elevacién de IL-18 al dia 7 posterior al EVC fue
predictivo de riesgo de depresiéon posterior a
un EVC y no asi el resto de citosinas mencio-
nadas. En otro estudio en 2009 por Jiménez, se
encontrd que los niveles elevados de Leptina al
ingreso de pacientes con EVC, se asociacién a
depresion inmediata o su desarrollo durante el
siguiente mes posterior al EVC.

La razén por la que se asocia la depresién
post EVC, a las lesiones en los circuitos fronto-
subcorticales izquierdos, los ganglios de la base
y el sistema limbico es por que generan una hipo
regulacion del sistema serotoninergico.?>2"

En un estudio realizado por Chatterjee en el
Reino Unido, se analizaron los factores predis-
ponentes para que los pacientes desarrollaran
depresion posterior a un EVC y se encontré que
la hipertension, la hiperhomocisteinemia, nu-
mero de EVC, puntaje de MiniMental (previo
y posterior a EVC) y cambios en los ganglios
basales asociados enfermedad de pequefio va-
so son los principales factores de riesgo para
desarrollarla.

En cuanto al polimorfismo genético, existe
una asociacién significativa entre la regién corta
promotora del gen ligando trasportador de sero-
tonina en su variante genotipica y la depresion
mayor post-EVC.

La teoria psicosocial menciona que debido a
los cambios que ocurren en la forma de vida
del paciente después de un EVC como son la
limitacién de algunas habilidades motoras y el
apoyo social explicarfan la depresién vascular a
largo plazo.

La alteracién funcional, la incapacidad para
las actividades de la vida diaria, y las restriccio-
nes a participar en eventos importantes, son de
los factores que mas se asocian a la depresion
post EVC, en la mayoria de los estudios,?®-30
una discapacidad de moderada a severa aumen-
ta un 20 % el riesgo de depresién post EVC,? la
dificultad para completar las actividades instru-
mentales de la vida diaria y la fatiga son fuertes
predictores de depresién post EVC, a los 3 afios
del evento.3! La pérdida del empleo, dificul-
tades financieras, aislamiento social, baja auto
estima y disfuncién sexual, son algunas de las
dificultades psicosociales que se observan en el
paciente post EVC. El vivir solo, pocas activida-
des sociales, dificultad para regresar al trabajo,
la perdida de estatus y una pobre participacién
en la rehabilitacién son causas de depresion post
EVC de acuerdo con la teoria psicosocial 3234

Diagnéstico

Actualmente el diagnéstico se sigue haciendo
de forma clinica, debido a que no contamos con
un marcador biolégico o estudios de neuroima-
gen especificos para el diagnostico, por lo que
se la depresién se debe de presentar en el con-
texto de un EVC, y no como un hallazgo en una
enfermedad vascular silente.>® El diagnostico
se realiza en base al manual de diagnéstico y
estadistico de la enfermedad mental V (DSM
V), los criterios diagnoésticos son (Tabla 2):36,37
Cinco de los nueve sintomas que son necesarios
para realizar el diagnostico de depresién son
muy comunes en los pacientes que han presen-
tado un EVC, como son perdida significativa
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de peso, retardo psicomotor, insomnio, fatiga y ~disminucién para concentrarse.'®

Ceriterios de Depresién segtin del DSM-V

A: Presencia de cinco (o mds) de los siguientes sintomas durante un periodo de 2 semanas,
que representan un cambio respecto a la actividad previa; uno de los sintomas debe ser 1
estado de animo depresivo o 2 pérdida de interés o de la capacidad para el placer.

1- estado de animo depresivo la mayor parte del dia, casi cada dia segtin lo indica el propio
sujeto (p. €j., se siente triste o vacio) o la observacion realizada por otros (p. €j., llanto). En los
nifios y adolescentes el estado de dnimo puede ser irritable

2- disminucién acusada del interés o de la capacidad para el placer en todas o casi todas las
actividades, la mayor parte del dia, casi cada dia (segun refiere el propio sujeto u observan los
demas)

3- pérdida importante de peso sin hacer régimen o aumento de peso (p. €]., un cambio de més
del 5% del peso corporal en 1 mes), o pérdida o aumento del apetito casi cada dia. Nota: En
nifios hay que valorar el fracaso en lograr los aumentos de peso esperable

4- insomnio o hipersomnia casi cada dia

5- agitacién o enlentecimiento psicomotores casi cada dia (observable por los demds, no meras
sensaciones de inquietud o de estar enlentecido)

6- fatiga o pérdida de energfa casi cada dia

7-sentimientos de inutilidad o de culpa excesivos o inapropiados (que pueden ser delirantes)
casi cada dfa (no los simples autorreproches o culpabilidad por el hecho de estar enfermo)

8-disminucién de la capacidad para pensar o concentrarse, o indecisién, casi cada dia (ya sea
una atribucién subjetiva o una observacién ajena)

9- pensamientos recurrentes de muerte (no sélo temor a la muerte), ideacién suicida recurrente
sin un plan especifico o una tentativa de suicidio o un plan especifico para suicidarse

B- Los sintomas no cumplen los criterios para un episodio mixto.

C- Los sintomas provocan malestar clinicamente significativo o deterioro social, laboral o de
otras dreas importantes de la actividad del individuo.

- Los sintomas no son debidos a los efectos fisiol6gicos directos de una sustancia (p. €j., una
droga, un medicamento) o una enfermedad médica (p. ej., hipotiroidismo).

E- Los sintomas no se explican mejor por la presencia de un duelo (p. €j., después de la
pérdida de un ser querido), los sintomas persisten durante méas de 2 meses o se caracterizan
por una acusada incapacidad funcional, preocupaciones mérbidas de inutilidad, ideacién
suicida, sintomas psicéticos o enlentecimiento psicomotor.

Tabla 2. Criterios de depresion segtn la clasificacién del DSM-V

Otra forma de diagnosticar la depresién post requieren de entrenamiento para su aplicacién.
EVC es utilizando escalas, como la Hamilton
depression rating scale, el inventario de Beck,
existen escalas disefiadas para la depresién post
EVC, como la Post-Stroke Depression Rating  El diagnostico diferencial lo podemos dividir
Scale, o The Stroke Aphasic Depression Ques- en 6 subgrupos, que son: alteraciones cognitivas,
tionnaire, el problema de estas escalas es que alteraciones en la percepcién y el medio ambien-

Diagnéstico Diferencial
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te, sindromes motivacionales, alteracién en la quiatricos, y trastornos de adaptacién o estrés
reactividad emocional, otro sindrome neuropsi- postraumatico (Tabla 3).

Diagnésticos Diferenciales

Demencia vascular
Sindrome frontal ejecutivo

Déficit de memoria por lesiones estratégicas

Déficit de atencién post EVC

Anosognosia de la hemiplejia
Anosognosia de la afasia
Disprosodia afectiva

Apatia post EVC
Falta de automotivacion

Afecto aplanado

Desorden de expresién emocional involuntaria

Reacciones catastroéficas

Mania o irritabilidad

Cambios de personalidad
Fatiga
Desordenes de suefio

Tabla 3. Diagnésticos diferenciales en la depresion por Enfermedad Vascular Cerebral

Tratamiento

El tratamiento en estos pacientes es suma-
mente complicado debido, a las interacciones
farmacolégicas y los posibles efectos adversos
en especial los cardiovasculares, se tienen que
tener en cuenta, al elegir el tratamiento, el trata-
miento debe ser farmacolégico ya que no se ha
demostrado que los pacientes post EVC mejoren
con psicoterapia.’”

Los tratamientos para este tipo de depresién
no han mostrado, gran efectividad como con las
depresiones de otra etiologia, incluso algunos
autores mencionan que no se debe pensar en
la completa remisién de los sintomas, debido
a que esto es muy poco probable, por lo que
algunos autores mencionan que se debe tratar
de disminuir al méximo los sintomas depresivos
y disminuir la calificacién de estos en las escalas
de medici6n.?”

Los antidepresivos mas estudiados para la
depresion vascular, son los antidepresivos rici-
clicos como la nortriptilina e imipramina. Re-
cientemente, se observé que algunos inhibidores
selectivos de la recaptura de serotonina (ISRS),
como la fluoxetina, sertralina y citalopram, son
buenos como tratamiento debido a que son me-
jor tolerados que los antidepresivos triciclicos.>
Sin embargo las nauseas y los problemas de
disfuncién sexual son frecuentes.

A la par del tratamiento farmacolégico se re-
comiendan algunas intervenciones psicosociales,
como aumentar la participacién en la vida social,
y ayudar a mejorar el entorno para que pueda
realizar las actividades de la vida diaria por si
solo han mostrado que mejoran al paciente con
depresion post EVC.%

TRASTORNO DE ANSIEDAD POST EVC

En los dltimos 15 afios se ha aumentado el
interés en estudiar las secuelas psiquidtricas pos-
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teriores a un ECV, los trastornos de ansiedad
no ha sido tan estudiado como la depresion
post EVC, pero este trastorno tiene una preva-
lencia de 25% a 50% en la fase aguda estos
tienden a disminuir con el tiempo. Hay varios
subtipos de desordenes de ansiedad, como son
el trastorno generalizado de ansiedad, ataque
de panico, fobia social, trastorno obsesivo com-
pulsivo y el estrés postraumético. Aunque son
categorizados en subgrupos comparten las prin-
cipales manifestaciones como son miedo exce-
sivo e irracional, agresividad y dificultad para
realizar las actividades del dfa.*’ La mayoria
de los pacientes diagnosticados con ansiedad,
presentan sintomas fisicos como taquicardia, o
sensacion de falta de aire, sintomas cognitivos
como sensacion de perder el control o sinto-
mas conductuales como evitar ciertos estimulos.
Todos los tipos de ansiedad han sido diagnos-
ticados en pacientes post EVC.*! El 75 % de los

pacientes con ansiedad tienen comorbilidad con
depresion y el 80% tuvieron el trastorno de
ansiedad tuvieron una comorbilidad psiquidtri-
ca.?® Estos trastornos estan asociado a pacientes
afdsicos y con lesiones del hemisferio izquier-
do. En un estudio longitudinal se encontr6 que
aun después de 3 afios la incidencia es muy alta
para el trastorno de ansiedad. Neuroanatémica-
mente se ha encontrado que los pacientes tienen
lesiones en el hemisferio izquierdo, sobe todo
cuando hay comorbilidad con depresioén, pero
si se presenta solo es mas comun la lesién en
hemisferio derecho,! el trastorno de ansiedad
post EVC altera las funciones de la vida diaria,
las relaciones interpersonales y la calidad de
vida del paciente.

Al igual que la depresion el trastorno de an-
siedad se utiliza los criterios diagnoésticos del
DSM V (Tabla 4).36:37

Diagnéstico del Trastorno de Ansiedad debido a EVC

A. La ansiedad prominente, las crisis de angustia o las obsesiones o compulsiones

predominan en el cuadro clinico.

B. A partir de la historia clinica, de la exploracién fisica o de las pruebas de laboratorio se
demuestra que las alteraciones son la consecuencia fisioldgica directa de una enfermedad

médica.

C. Estas alteraciones no pueden explicarse mejor por la presencia de otro trastorno
mental (p. €j., trastorno adaptativo con ansiedad en el que el agente estresante es una

enfermedad médica grave).

D. Estas alteraciones no aparecen exclusivamente en el transcurso de un delirium.

E. Estas alteraciones provocan un malestar clinicamente significativo o deterioro social,
laboral o de otras 4reas importantes de la actividad del individuo

Tabla 4. Criterios diagnoésticos del Trastorno de Ansiedad seguin el DSM-V

| tratamiento del trastorno ansiedad post EVC,
no esta bien estudiado, y se trata generalmente
como si fuera un trastorno de ansiedad normal,
en este caso se recomienda el uso de los ISRS
como la sertralina y el citalopram debido a que
no tienen muchas interacciones medicamento-
sas y son mejor tolerados, en este caso no se
recomienda el uso de benzodiacepinas, debido
a que pueden complicar la rehabilitaciéon por la
sedacién que provocan y el efecto anticolinérgi-
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Co.

SINDROME DE ESTRES PosT TRAUMATICO

Su prevalencia es del 7-21 % (poblacién gene-
ral 1-2 %), independiente de la edad, género y
el momento de la evaluacién post-EVC, historia
previa de accidentes, pero se le asocia a antece-
dentes de rasgos de personalidad neurética.®
Ocurre luego de hechos severos impredecibles
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como los EVC, estos pacientes tienen maniobras
de evitacion, re experiencia, intrusién y ansie-
dad anticipatoria del EVC.

ManNia Post EVC

La manfa se caracteriza por alteracién del es-
tado de dnimo generalmente elevado, irritable
es expansivo, que quiere decir que contagia a las
personas que estén con el de su alegria, cambios
en el habla generalmente apresurado y en algu-
nas ocasiones incoherente, ideas de grandiosi-
dad y errores de juicio como desinhibicién.*?4°
La mania es un trastorno poco comtin a conse-
cuencia de un EVC,*%” pero existen reportes
de algunos casos de mania post EVC de acuerdo
a estos reportes para que se presente la mania
deben de existir 3 condiciones:*® 1) Predispo-

sicién genética; 2) Atrofia subcortical cerebral
y 3) Dafio a los circuitos cortico-limbicos dere-
chos, aunque también hay reportes de mania
con lesiones en el lado izquierdo.*¥->2

La patogenia de la mania secundaria a EVC,
de acuerdo a un metandlisis se debe a lesiones
en el hemisferio derecho que causa dano al cir-
cuito limbico-ventral, que incluye la corteza orbi-
tofrontal, la corteza basal temporal derecha, los
nucleos dorsomediales del tdlamo y la cabeza
del nicleo del caudado,?®%* el circuito orbito-
frontal es una compleja red funcional y que es el
circuito principal de la regulacién del estado de
animo y de juicio social.’>% El diagnostico de
mania se realiza con los criterios diagnoésticos
del DSM V (Tabla 5).

Diagnéstico de Mania

A. Un periodo diferenciado de un estado de animo anormal y persistentemente elevado,
expansivo o irritable, que dura al menos 1 semana (o cualquier duracién si es necesaria la
hospitalizacién).

B. Durante el periodo de alteracién del estado de animo han persistido tres (o maés) de los
siguientes sintomas (cuatro si el estado de dnimo es sélo irritable) y ha habido en un grado
significativo:

1. Autoestima exagerada o grandiosidad

2. Disminucién de la necesidad de dormir (p. ej., se siente descansado tras s6lo 3 horas de
suefio)

3. Mas hablador de lo habitual o verborreico

4. Fuga de ideas o experiencia subjetiva de que el pensamiento estd acelerado

5. Distraibilidad (p. ej., la atencién se desvia demasiado facilmente hacia estimulos externos
banales o irrelevantes)

6. Aumento de la actividad intencionada (ya sea socialmente, en el trabajo o los estudios, o
sexualmente) o agitacién psicomotora

7. Implicaciéon excesiva en actividades placenteras que tienen un alto potencial para producir
consecuencias graves (p. ej., enzarzarse en compras irrefrenables, indiscreciones sexuales o
inversiones econdmicas alocadas)

C. Los sintomas no cumplen los criterios para el episodio mixto.

D. La alteracién del estado de animo es suficientemente grave como para provocar deterioro
laboral o de las actividades sociales habituales o de las relaciones con los demads, o para necesitar
hospitalizacién con el fin de prevenir los dafios a uno mismo o a los demds, o hay sintomas
psicoticos.

E. Los sintomas no son debidos a los efectos fisiol6gicos directos de una sustancia (p.ej. una
droga, un medicamento u otro tratamiento) ni a una enfermedad medica (p. €j., hipertiroidismo).

Tabla 5. Criterios diagnésticos de Mania seguin el DSM-V
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El tratamiento de estado maniaco es a base de
los estabilizadores de animo como son el litio, el
acido valproico y la carbamazepina. También se
usan antipsicéticos, pero en este tipo de mania
se prefieren los de segunda generacién como
la olanzapina o el risperdal, debido a que son
menos agresivos al cerebro dafiado.

APATIA

Se describe como falta de actividad dirigida
a la obtencién de metas debido a una falta de
motivacién que no es causada por deterioro en
las funciones cognitivas, trastornos del estado
del 4nimo, o alteraciones de la conciencia; se re-
porta en el 62,3 % de casos de EVC. El paciente
muestra lentitud en sus acciones espontdneas y
en el habla, la respuesta puede ser corta, lenta,
o ausente, habiéndose descrito que en la apatia
por lesién del 16bulo frontal es frecuente una
reduccioén en la capacidad de dirigir la atencién
a algo novedoso. La apatia a menudo se presen-
ta después de las lesiones directas de la corteza
prefrontal. También es comtn que en las caracte-
risticas clinicas de la enfermedad de los ganglios
basales. Por lo tanto, una interrupcién en la cor-
teza prefrontal-basal, eje ganglios clinicamente
puede presentar como la apatfa. En particular el
componente afectivo-emocional se atribuye a las
lesiones de la corteza prefrontal y su conexién
con el estriado ventral. El componente cognitivo
de la apatia se ha delimitado a las lesiones en
la corteza prefrontal lateral, su entrada al estria-
do y el nicleo caudado dorsal, finalmente el
componente conductual esta ligado a lesiones
del globo pdlido, tdlamo, y la corteza prefrontal
dorso-medial.%” Levy y Dubois describen 3 tipos
de manifestacién de apatia, que son: 1). Compo-
nente afectivo-apatico, 2). Inercia cognitiva de
la apatia y 3). Dificultades en la automotivacién
de pensamientos y comportamiento,57 en este
estudio se encontré que también las lesiones en
la corteza anterior del cingulo provocan apatia
afectiva.

Los criterios para diagnosticar apatia fueron
propuestos por Marin y son: 1) falta de moti-
vacién manifestada por disminucién de la con-

98

ducta orientada a metas (manifestado por falta
de iniciacién o motivacién para realizar algo); 2)
disminucién del interés cognitivo (manifestado
por la falta de ganas de aprender cosas nuevas,
nuevas experiencias o el cuidado de su salud)
y 3) disminucién de la emocién para conseguir
metas (manifestado por afecto aplanado).>®

El tratamiento de estos pacientes es dificil de-
bido a que los medicamentos recomendados son
estimulantes dopaminérgicos como la amanta-
dina, bromocriptina o psicoestimulantes como
el metilfenidato, el problema es que estos me-
dicamentos tienen es que pueden provocar pro-
blemas cardiovasculares.

DESORDEN DE EXPRESION EMOCIONAL
INVOLUNTARIA

Actualmente, se ha propuesto el término de
Desorden de Expresién Emocional Involunta-
ria del inglés “Involuntary Emocional Expre-
siéon Disorder” (IEED), con la intencién de uni-
ficar términos, como: llanto y risa patolégica,
labilidad emocional o afectiva, emocionalismo,
incontinencia emocional, emociones o afectos
patoldgicos y descontrol emocional, términos
que son usados para describir la misma patolo-
gia. El término IEED clinicamente se caracteriza
por:%° 1. Desbalance en la relacién estimulo res-
puesta, 2. La desconexién entre dnimo y afecto
(en este caso lo que se exterioriza del estado
de &nimo) describiendo que la emocién visi-
ble no necesariamente corresponde a lo que el
paciente esta sintiendo y 3. La naturaleza este-
reotipada de los paroxismos, descrita como una
invariabilidad de la respuesta emocional cual-
quiera sea el estimulo. Fenomenolégicamente
es el incremento en la frecuencia del llanto o
risa provocado por estimulos poco relevantes
y no apropiado para el contexto. Ocurre en el
40 % de EVC agudos, tiende a disminuir a 15-
21 % al sexto mes de seguimiento (26), y al 10 %
posterior al afio de ocurrida la lesion.®’ Es mas
frecuente en pacientes ancianos, en pacientes
con enfermedad vascular lacunar y en pacien-
tes con historia previa de abuso de drogas; se
asocia con trastornos del dnimo, presencia de
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conducta agresiva y trastornos de ansiedad, no
encontrdndose diferencia por género, ya que
se independiza de la presién social que ocurre
en el llanto normal. El IEED es parte esencial
del sindrome de paradlisis pseudobulbar que se
da a consecuencia del dafio bilateral en las vias
cortico-bulbares, quedando liberados los centros
primarios de la risa y/o llanto del control de
la corteza cerebral, especialmente de la corteza
prefrontal, habiendo evidencias de una especia-
lizacién hemisférica asociada a dafio de corteza
frontal izquierda.?6-%0:61 E] Llanto y risa patolé-
gica difieren totalmente del llanto y risa normal
en que se presentan de manera incontrolable, en
paroxismos estereotipados y repetitivos ante es-
timulos poco significativos, pudiendo alternarse
entre risa y 1lanto00.2”-%2 En el llanto general-
mente se observa que el rostro expresa dolor,
hablan poco o bajo, los labios tiemblan, los ojos
se llenan de ldgrimas, hay cambios en la respi-
racién y postura del cuerpo, tendiendo a lamen-
tarse repitiendo ciertas frases, estos episodios
de llanto pueden durar aproximadamente en-
tre 30 segundos a 15 minutos.?” Tales sintomas
causan malestar y vergiienza en el paciente que
lo incapacita aun mads socialmente, interfiriendo
con la comunicacién y su rehabilitacion.®?

Psicosis Post EVC

Se presenta aproximadamente enel 1 a2 % de
los casos de EVC;®3 los factores de riesgo son la
edad avanzada y lesiones degenerativas previas.
Neuroanatémicamente se asocia a lesiones en
el hemisferio derecho especialmente temporo-
parieto-occipital, fronto-parietal, y del tdlamo.?
Los sintomas reportados incluyen: ideas deli-
rantes paranoides de tipo confabulatorio y ce-
lotipicas, encontrandose relaciéon con lesién en
el hemisferio cerebral derecho, sobretodo a ni-
vel del 16bulo frontal (una de las funciones del
hemisferio derecho es el producir experiencia
de familiaridad, y el l6bulo frontal es donde se
corrige las distorsiones en la percepcién de nue-
vas vivencias).®* % Falso reconocimiento, como
la paramnesia (creer estar en diferente lugares),
Sindrome de Capgras (creer que personas fami-
liares han sido sustituidos por impostores), y el

Sindrome de Frégoli (una o mds personas de su
ambiente han adquirido la apariencia de desco-
nocidos), que se asocian a desconexién cerebral
de las areas de reconocimiento de rostros (giro
fusiforme y giro parahipocampal) con la par-
te antero-inferior y medial del 16bulo temporal
derecho, drea encargada de la memoria a largo
plazo, de la recuperacién de informacion, del re-
conocimiento visual, y del almacenaje de imége-
nes de rostros y escenas.?® Alucinaciones, las de
tipo visual se relacionan a lesién del l6bulo occi-
pital, donde se almacenan los recuerdos visuales
(26), pero cuando se observan escenas comple-
jas el dafio es a nivel occipito-parieto-temporal
(4reas de asociacién visual).®” Las alucinaciones
de tipo auditivas que son menos frecuentes y
se asocian a dafio de corteza temporal, parietal,
frontal, estructuras limbicas (especialmente hi-
pocampo y regiones paralimbicas), en especial
del hemisferio dominante.®® Las alucinaciones
olfatorias se asocian a dafio a nivel del 16bulo
temporal e hipocampal.®® Ademds asociados a
estos sintomas se reportan estados confusiona-
les, trastornos del afecto, cambios en el humor,
y disturbios conductuales.?®

ReAcctoNEs CATASTROFICAS PosT EVC
Y AFECTO PSEUDOBULBAR

Las reacciones catastréficas son dificiles de di-
ferenciar del afecto pseudobulbar, debido a que
tienen sintomas similares,”%”! los pacientes pre-
sentan un estallido de emociones ejemplo: llanto
stbito, enojo, agresion, risa incontrolable. La di-
ferencia entre uno y otro sindrome tiene que ver
més con el disparador que con los sintomas. El
termino de reacciones catastréficas fue acufia-
do por Goldstein,”! definido como reacciones
emocionales intensas que el paciente presenta
cuando no puede realizar una tarea que si podia
realizar antes del EVC, las investigaciones han
mostrado que estas reacciones estdn relaciona-
das con el hemisferio izquierdo, y se presentan
principalmente en pacientes con afasia de broca,
este sindrome ocurre en un 4% a 20 % de los
pacientes que sufrieron un EVC.”!
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El afecto pseudobulbar, ocurre en el 20% a
30 % de los pacientes que padecieron un EVC, y
puede estar asociado a pensamientos intrusivos
referentes al EVC de desesperanza y minusva-
lia,”? 0 en respuesta a un estimulo no generaria
emocion se presenta llanto o risas, es decir el
paciente llora pero no se siente triste. Los pacien-
tes afectados son generalmente desinhibidos y
no son capaces de controlar su expresion emo-
cional, generalmente no hay correlacién entre el
estimulo y la reaccién emocional. Estas reaccio-
nes generalmente causan vergtienza al paciente,
y evitan entrar en contacto social por lo que se
asocia a depresion,’>”3 estas reacciones apare-
cen en la primera semana después del EVC, son
intensas y agudas.

DETERIORO COGNITIVO VASCULAR

Los EVCs son reconocidos como causa fre-
cuente de deterioro cognitivo y demenciavas-
cular ya sea por si mismas o en conjunto con
otras enfermedades, siendo la Enfermedad de
Alzheimer (EA) con la que mas frecuentemen-
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te se asocia. La relacién entre los factores de
riesgo para EVC y los cambios fisiopatolégicos
que producirian un deterioro cognitivo vascular.
Los avances en este campo han sido limitados
por dificultades en la terminologifa, ya que el
término “demencia” necesita la presencia de de-
terioro de la memoria como sintoma primordial,
lo cual es norma en la EA méas no en desor-
denes cognitivos asociados a EVC. Por tal, el
término “deterioro cognitivo vascular” ha sido
propuesto para englobar el amplio espectro de
cambios cognitivos y conductuales asociados a
patologia vascular, que ha diferencia de la EA
y del término demencia vascular, es caracteriza-
do por un perfil cognitivo con predominio del
deterioro de la atencién, las funciones ejecuti-
vas superiores junto con caracteristicas no cog-
noscitivas (manifestaciones neuropsiquidtricas)
especialmente depresién, ansiedad, agitacion,
sintomas psicéticos e insomnio que en general
tiene un curso relativamente estable.”#”> Los
sintomas neuropsiquidtricos, afectan la calidad
de vida del paciente y del encargado de su cui-
dado, aumenta el riesgo de mortalidad y es la
mayor causa de institucionalizacién.”*7>
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Resumen

El diagndstico sindromdtico es de especial utilidad en el abordaje de los padecimientos neuroldgicos ya que permite
la sistematizacion en el estudio de las patologias del sistema nervioso central y una mejor certeza diagndstica. En el
presente capitulo describiremos al sindrome Rigido-Acinético con una vision clinica y anatomo-funcional. Rev Med
Clin 2019;3(2):104-108.

Palabras clave: Sindrome rigido-acinético, enfermedad de Parkinson, Parkinsonisimo

Abstract

Rigid-akinetic syndrome

The syndromic diagnosis is especially useful in the approach of neurological diseases since it allows the sys-
tematization in the study of the pathologies of the central nervous system and a better diagnostic certainty. In the
present chapter we will describe the Rigid-Akinetic syndrome with a clinical and anatomo-functional vision. Rev Med
Clin 2019;3(2):104-108.

Key Words: Rigid-akinetic syndrome, Parkinson’s disease, Parkinsonism

GENERALIDADES

L diagndstico sindromético es de especial
utilidad en el abordaje de los padecimien-
tos neurolégicos ya que permite la siste-

fisiolégico o bioquimico peculiar.!=3

matizacién en el estudio de las patologias del

sistema nervioso central y una mejor certeza
diagnéstica. Definimos el concepto de “Sindro-

me” como el conjunto de sintomas y signos que y anatomo-funcional.
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coexisten y definen un estado patolégico y cons-
tituyen las caracteristicas de una enfermedad,
que definen una funcién alterada y se relacionan
entre si por medio de algtin rasgo anatémico,

En el presente capitulo describiremos al sin-
drome Rigido-Acinético con una visién clinica
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ASPECTOS HISTORICOS

Inicialmente se consideraron a la Rigidez y a
la Bradicinecia en contextos individuales y se-
parados. Probablemente la primera alusién a la
Bradicinecia la podemos encontrar en la descrip-
cién “...one of the characteristic symptom of this
malady, the inability for motion...” realizada
por James Parkinson.*

Fue Charcot quien reconocié a la rigidez co-
mo sintoma de la Enfermedad de Parkinson (EP)
ademads del temblor, la inestabilidad postural y
la bradicinesia.> También diferenci6é por prime-
ra vez dos formas clinicas de la Enfermedad
de Parkinson, aquella donde hay temblor sin
rigidez y en la que hay rigidez sin temblor.

Chomel en 1921 explica que la rigidez de las
distintas partes del cuerpo se debe a la irregu-
laridad de la contracciéon muscular. Los muscu-
los ofrecen resistencia al movimiento que se les
quiere dar, como se reconoce tomando el brazo
al enfermo para sacarle fuera de la cama. Esta
resistencia existe también con relacién al mismo
enfermo, quien no puede mover sus miembros
sino lentamente y con esfuerzo. En general es
extensiva la rigidez a todos los mtisculos, pero
puede limitarse a algunos.®

Posteriormente en 1922 James Pourves descri-
bié como manifestaciones de la EP el incremento
en el tono muscular a la rigidez y la espasticidad,
adjudicando a la actividad piramidal y extrapi-
ramidal estas alteraciones aunque adn no las
diferencié adecuadamente.”

En relacién a la bradicinecia también fue Char-
cot quien la identific6, denomindndola lentitud
en el movimiento “...In spite of temor, a patient
is still able to do most things but he performs them
with remarkable slowness. .. Between the thougth

and the action there is a considerable time lapse”.”

Y finalmente James Parkinson se refiri6 a la ri-
gidez como la “habitual endurance” resistencia
habitual.

DEFINICION

Se define al sindrome rigido acinético como la
coexistencia de rigidez y acinesia o bradicinesia.

La rigidez se conoce como una forma de hiper-
tonicidad o incremento del tono muscular que
se observa en todas direcciones al movimiento
pasivo, tanto para musculos flexores como ex-
tensores sin la presencia del fenémeno de navaja.
Puede ser de intensidad leve y cuando es mayor
entonces se puede encontrar el fenémeno de
“rueda dentada”. Este signo ocurre en la misma
frecuencia que el temblor de accién y de reposo
en enfermedades de ganglios basales.

La bradicinesia se define como lentitud en el
movimiento voluntario. Cuando hay ausencia
de movimiento voluntario o lentitud para ini-
ciarlo se denomina acinesia e hipocinesia a la
disminucién en la amplitud de los movimientos.

SUSTRATO ANATOMICO

James Parkinson identific6 a la médula es-
pinal como asiento del darfio estructural en su
descripcion.* Posteriormente Ramsay Hunt ha-
ce las primeras correlaciones anatomo-clinicas
del sistema extrapiramidal, identifica al globo
palido como su niicleo motor denomindndolo
paleoestriado, con funciones de coordinacién e
inhibicién sobre las neuronas motoras extrapira-
midales a través de centros hipotaldmicos y la
aparicién de temblor, rigidez y paralisis agitante
cuando hay lesiones palidales. Finalmente se re-
conocen centros motores en el encéfalo, ganglios
basales, en mesencéfalo y en la regién anterior
de la médula espinal ®

En la actualidad se ha relacionado a la rigi-

dez y a la bradicinesia con alteraciones de los
Ganglios Basales.

EXPLORACION FIiSICA
Rigidez

Hay diversas formas de evaluar la rigidez y
como en cualquier drea en Medicina, la clave
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estd en sistematizar. Desde la observacién se
puede identificar la dificultad del paciente para
realizar la mayorfa de sus movimientos. Tam-
bién se coloca al paciente sentado y sin apoyar
los pies en el piso, el explorador se coloca a
su derecha. Se explica al paciente que se mo-
vilizardn sus articulaciones, se le pide que se
relaje y que intente no oponer resistencia. Se
explora entonces la resistencia muscular ofreci-
da al desplazamiento articular en las mufiecas
y tobillos con movimientos de flexo-extension
y de rotacién, en los codos y rodillas haciendo
movimientos de flexo-extension.

Se identifica entonces la rigidez que puede
ser:

e Rigidez leve o también conocida por Ri-
gidez Plastica o en tubo de plomo, que
es continua y uniforme y que es menos
comun en la Enfermedad de Parkinson, es
generalmente causada por multiples lesio-
nes en el sistema nervioso central, en es-
pecial del cuerpo estriado, como: hipoxia,
EVC, sindrome neuroléptico maligno y de-
generacion corticobasal ganglionar, entre
otros.

e Rigidez en rueda dentada caracteristica
del dafio a la sustancia nigra en la En-
fermedad de Parkinson. La resistencia al
movimiento pasivo se identifica durante
todo el movimiento y puede ser semejante
al de un engranaje en movimiento, de ahi
su nombre de “rueda dentada”.

Bradicinesia

La bradicinesia e hipocinesia se manifiesta a
nivel craneal como hipomimia (facies inexpresi-
va), disminucién del parpadeo, hipofonia (voz
baja), aprosodia (pérdida de inflexién al hablar)
y babeo de saliva (por disminucién de la deglu-
cién espontdnea). En los miembros superiores
se puede observar como pérdida de la gesticu-
lacién espontdnea, micrografia (escritura lenta
con letra pequefia), dificultad para realizar mo-
vimientos finos como maquillarse o abotonarse
y disminucién del braceo al caminar. Puede ha-
ber marcha a pasos cortos, arrastrando los pies
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y dificultad para levantarse de las sillas o girar
en la cama y lentitud generalizada en todos sus
movimientos que hacen que tarden mads en reali-
zar actividades cotidianas como vestirse, comer,
asearse, etc.

Asi mismo se exploran pidiendo al paciente
que realice movimientos rapidos y alternantes
de miembros superiores inferiores de proximal
a distal. Por ejemplo: pronar y supinar los ante-
brazos, abrir y cerrar la mano, realizar la pinza
con el indice y el pulgar repetidas veces y taco-
near con el los pies elevando cada pierna una
distancia minima de 10 cm.

SIGNIFICADO CLINICO

La presencia del sindrome rigido-acinético
sugiere en la mayoria de los casos dafio do-
paminérgico pre o postsindptico, a nivel de la
sustancia negra pars compacata (nticleo mesen-
cefalico o del estriado respectivamente) es decir,
afeccion especifica del sistema extrapiramidal
(Figura 1).

Las principales causas de este sindrome son:

e Enfermedad de Parkinson Idiopética

e Parkinsonismos

Degeneracién Multisistémica

(Parkinson-Plus)
Pardlisis Supranuclear Progresiva
Atrofia Miiltiple de Sistemas
Atrofia Olivopontocerebelosa
Degeneracion Corticobasal Ganglio
nar

Parkinsonismo Heredodegenerativo
Distonia-parknsonismos heredita
rios juveniles
Enfermedad de Wilson
Hallerworden-Spatz
Deficiencia hereditaria de cerulo-
plasmina

Parkinsonimsos Secundarios

Infeccioso Postencefalitico
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Drogas: antipsicéticos, antiemé-

ticos, alfametildopa, flunarizina

Lesiones Vasculares

‘ SINDROME RIGIDO ACINETICO ‘

SUBITO

FACTORES DE RIESGO VASCULAR
SINTOMAS NEUROLOGICOS FOCALES

PARKINSONISMO
VASCULAR

INSIDIOSO
4{ SIMETRICO Y ASIMETRICO }ﬂ

‘ SIGNOS O SINTOMAS A OTRO NIVEL

S

HAY TEMBLOR

PARKINSONISMOS
ATIPICOS

PROBABLE
ENFERMEDAD DE
PARKINSON IDIOPATICA

Figura 1. Algoritmo del sindrome rigido-acinético del adulto.
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Reporte de Caso

Martha Lilia Tena-Suck, Marcos Vinicius Sangrador-Deitos, Santiago

Luis Alberto Rodriguez-Hernandez, Sonia Iliana Mejia-Pérez

Resumen

Los papilomas del plexo coroideo (CPP) son tumores benignos y de crecimiento lento (Grado I de la OMS). La
mayoria de estas lesiones ocurren durante los primeros 2 afios de vida y se encuentran principalmente en el sistema
ventricular. Ademds, la calcificacion densa es infrecuente. Presentamos un caso raro de un hombre de 38 afios con
dos afios de historia de convulsiones, en el que la imagen de resonancia magnética (IRM) con contraste mostré una
imagen heterogénea con un centro hipointenso rodeado de un halo hiperintenso, por lo que nuestra primera sospecha fue
un glioma de alto grado. La evaluacion histolégica mostré miiltiples papilas que flotaban libremente con un niicleo
central fibrovascular con densas distrofias y metaplasia ésea. Las células mostraron inmunorreactividad focal para
vimentina, proteina dcida fibrilar glial, proteina S-100, TTF-1 y citoqueratina 7. En este caso, notamos que las células
epiteliales plexales muestran diferentes etapas de vacuolacién intracitoplasmdtica con secrecion de un material amourfo
que aparentemente causa la Destruccion de la matriz extracelular y la formacion de calcificaciones irrequlares. La
presentacion ectépica de CPP es extremadamente rara. La patogenia es controvertida y podria estar asociada a la
secrecién de varios factores pro-tumorigénicos, la senescencia celular y su fenotipo secretor pueden estar implicados en la
ocurrencia ampliamente desconocida del fenotipo secretor asociado a la senescencia. Rev Med Clin 2019;3(2):109-114.
Palabras clave: Papiloma del plexo coroideo, Tumores del plexo coroideo, calcificacién, tumores cerebrales calcificados,
Fenotipo secretor asociado a la senescencia

Abstract

Extended Calcified and Ossified Choroid Plexus Papilloma in the Medial Temporal Surface
as a Cause of Epilepsy

Choroid plexus papillomas (CPP) are benign and slow growing tumors (WHO Grade 1). The majority of these
lesions occur during the first 2 years of life and are mostly located in the ventricular system. Moreover, dense
calcification is uncommon. We present a rare case of a 38 years-old man with a two years history of seizures, in
which contrast enhanced magnetic resonance imaging (MRI) showed a heterogeneous image with a hypointense center
surrounded by a hyperintense halo, for which our first suspicion was a high-grade glioma. Histologic evaluation
showed multiple free-floating papillae with a central fibrovascular core with dense dystrophic calcifications and osseous
metaplasia. The cells showed focal immunoreactivity for vimentin, glial fibrillary acidic protein, S-100 protein, TTF-1
and cytokeratin 7. In this case we noted that plexal epithelial cells show varying stages of intracytoplasmic vacuolation
with secretion of an amourphous material which apparently causes the extracellular matrix destruction and the
formation of irregular calcifications. Ectopic presentation of CPP is extremely rare. The pathogenesis is controversial,
and it might be associated to secretion of several pro-tumorigenic factors, cellular senescence and its secretory phenotype
can be involved in the extensively unknown occurrence of Senescence-Associated Secretory Phenotype. Rev Med Clin
2019;3(2):109-114.

Key words: Choroid plexus papilomas, seizures, high-grade glioma
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INTRODUCCION

sus siglas en inglés) representan el 0.3-

0.6 % de todos los tumores cerebrales, re-
presentan del 2 al 4% de los que aparecen en
nifios menores de 15 afos y el 10 al 20% de
los que se manifiestan en el primer afio de vida.
Los CPT se clasifican en papilomas del plexo co-
roideo (CPP), como grado I; CPP atipica, como
grado II; y carcinoma del plexo coroideo (CPC),
segtn grado III, segtin la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS), clasificacién de los tumores
del sistema nervioso central (SNC).! La mayoria
de los CPT se originan en el sistema ventricular,
de 43 a 67 % en el ventriculo lateral, 24 a 39 %
en el cuarto ventriculo, y 9.5 a 11 % en el tercer
ventriculol. En general, los pacientes presentan
signos de hidrocefalia, cefalea y aumento de
la circunferencia de la cabeza en la poblacién
pedidtrica.?

Los tumores del plexo coroideo (CPT, por

Los CPP presentan una delicada red de tejido
conectivo fibrovascular, que estd cubierta por
una sola capa de células epiteliales cuboides a
columnas uniformes con nicleos monomorfos
redondos u ovalados, situados en la base. La
CPP puede adquirir caracteristicas histolégicas
inusuales, que son raras e incluyen melaniza-
cién, degeneracién mucinosa, cambio oncocitico

Figura 1. (A) La tomografia mues-
tra una imagen bien definida, re-
donda e hiperdensa de aprox. 3 cm
de didmetro, ubicada en el 16bulo
temporal medial izquierdo. Reso-
nancia magnética T1 con contraste:
(B) reconstrucciones coronales, (C)
sagitales y (D) axiales; y secuencias
T2: (E) axial, y (F) coronal; que re-
vel6 una lesion heterogénea en el
l6bulo temporal medial izquierdo
y giro parahipocampal con un na-
cleo central hipointenso rodeado
por un halo hiperintenso con real-
ce al medio de contraste por via
intravenosa.
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y arquitectura glandular tubular de células tu-
morales, hueso, cartilago o formacién de tejido
adiposo, asi como, degeneracién del tejido co-
nectivo, como cambios xantomatosos Angioma-
como aumento de los vasos sanguineos.!

El objetivo de este trabajo es presentar el re-
porte de un caso de un hombre de 38 arfios de
edad con CPP densamente calcificado en el giro
parahipocampal izquierdo

CASO CLINICO

Un varén de 38 afios, con una historia de dos
afios de convulsiones en tratamiento con leveti-
racetam, fue admitido en nuestra institucién. Al
ingreso, la evaluacién general y neurolégica no
revel6 alteraciones.

La tomograffa computarizada (TC) mostré
una imagen bien definida, redonda e hiperden-
sa de aproximadamente 3 cm de didmetro, ubi-
cada en el I6bulo temporal medial izquierdo. La
secuencia T1 de MRI en contraste y la secuencia
T2 mejorada mostraron una lesién heterogénea
en el 16bulo temporal medial izquierdo y el giro
parahipocampal con un patrén de aumento de
anillo, lo que nos hizo pensar en primer lugar
en un glioma de alto grado (Figura 1, A-F).
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Se realiz6 tratamiento quirdrgico a través de
un abordaje T2-T3 trans-sulcal izquierdo, en-
contrando una lesién petrosa y amarillenta de
35x20x20mm, no compatible con nuestro diag-
noéstico preoperatorio que fue completamente
resecado, sin complicaciones trans o postopera-
torias.

Histolégicamente, se identifica una lesién con
calcificaciones de diferentes tamafios y formas,
y se observa un estroma eosinofilico, correspon-
diente a la metaplasia 6sea (Figura 2, A), que
identifica estructuras que se asemejan a papilas
cubiertas por epitelio cilindrico con un centro
fibrovascular de tejido conectivo (Figura 2, B ).

Estas estructuras, rodeadas por epitelio ctbico,
muestran la secrecién de un material aparente-
mente granular, denso y proteico, que se relacio-
na directamente con la destruccién y fragmenta-
cién de la matriz extracelular y la formacién de
calcificacién (Figura 2, C). Observamos la pre-
sencia de fragmentacién extracelular observada
(Figura 2, D). En algunas areas, pudimos obser-
var multiples focos de mineralizacién, especial-
mente alrededor de las calcificaciones de edades
mads jévenes, rodeados por una infiltracién in-
flamatoria crénica (Figura 2, E). Estas llamadas
“calcificaciones jovenes” se forman alrededor de
las dreas de mineralizacién y se observan como
una imagen de baséfilos amorfa (Figura 2, F).

Figura 2. Histopatologia del tumor. (A) Se identifican calcificaciones distréficas de diferentes tamafios y
formas, y se observa estroma eosinéfilo, correspondiente a metaplasia 6sea (H & Ex200). (B) Estructuras
que se asemejan a papilas, cubiertas por epitelio cilindrico alto y plano en un centro fibrovascular de tejido
conectivo (H y Ex100). (C) Estas estructuras, rodeadas por epitelio ctibico, muestran la secrecién de un
material aparentemente granular, denso y proteindceo, que se relaciona directamente con la destruccién
y fragmentacién de la matriz extracelular y la formacién de calcificacion (H & Ex400). (D) Se observa
fragmentacion extracelular (H & Ex400). (E) En algunas areas, pudimos observar multiples focos de minerali-
zacion, especialmente alrededor de las calcificaciones de edades més jovenes, rodeados por una infiltraciéon
inflamatoria crénica (H & Ex400). (F) Estas llamadas “calcificaciones jévenes” se forman alrededor de las
dreas de mineralizacién y se observan como una imagen amorfa de baséfilos, con una apariencia extraviada
(H & Ex400).
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Se realiz6 tincién inmunohistoquimica: el epi-
telio fue positivo para citoqueratina-7 (CK7) (Fi-
gura 3, A), GFAP en células focales (Figura 3,
B), asi como transtiretina (Figura 3, C), S-100
y TTF-1 (Figura 3, D). Encontramos que estas
células son negativas para el antigeno de mem-
brana epitelial (EMA) y la queratina AE5 / 6.
Con la tincién con GFAP podemos apreciar la
degradacién granular y fibrilar de la matriz ex-

tracelular (Figura 3, E). Las calcificaciones "j6-
venes"fueron positivas para vimentina (Figura
3, F) y osteoconectina. Las calcificaciones con-
céntricas "maduras"mostraron positividad para
la osteoconectina, la osteoponina (Figura 3, G)
y la osteocalcina (Figura 3, H). Con todos estos
hallazgos, se realiz6 el diagndstico de un papilo-
ma del plexo coroideo ectépico con calcificacién
extensa con metaplasia Osea.

Figura 3. Inmunohistoquimica. (A) El epitelio muestra positivo para citoqueratina 7. (B) GFAP positivo
en células focales. (C) La transtiretina parece positiva. (D) TTF-1 muestra ntcleos positivos. (E) Con la
tincién con GFAP podemos apreciar la degradacién granular y fibrilar de la matriz extracelular. (F) Las
calcificaciones jovenes fueron positivas para vimentina. (G) Reaccién focalmente positiva para la osteoponina.
(H) La osteocalcina fue intensamente positiva en las calcificaciones concéntricas "maduras"(Magnificacién

original x400).

DISCUSION

Las CPP son las lesiones que se observan con
maés frecuencia en dos lugares: cuarto ventricu-
lo en adultos y ventriculos laterales en nifios.!
Se han notificado muy pocos casos de disemi-
nacién, principalmente en el espacio espinal y
subaracnoideo,?® asi como en la localizacién ec-
topica o parenquimatosa, que es atin mas rara.*
En la MRI, las CPP suelen ser hiperintensas en
la secuencia T2, hipointensas en la secuencia
T1 y la calcificacion estd presente en hasta el
20 % de los casos.! La calcificacién se ha docu-

112

mentado radiolégicamente en 4 a 25 % de los
casos con CPP, mientras que la osificacién de
ha sido reportada en pocos casos. Sin embargo,
las lesiones densamente calcificadas son muy
raras.*

Se especul6 que el mecanismo subyacente a
las convulsiones era una compresion ejercida
sobre las estructuras temporales mesiales que
forman la pared lateral del asta temporal del
ventriculo lateral. Dado que el tumor de nuestro
caso no revel6 conexién con el ventriculo lateral,
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se considera que se origina a partir de pequefios
mechones de coroides que normalmente se pro-
yectan desde cada receso desde islotes coroideos
aislados ect6picos dentro del plexo coroideo.>*

Macroscépicamente, los CPP son masas bien
circunscritas, como coliflor. Puede adherirse a
la pared ventricular, pero por lo general parece
estar bien delineado en el tejido ventricular.!
Presentamos un PCC densamente calcificado en
forma de una lesién pétrea amarillenta que ni
clinica ni radiolégicamente aparecié como un
papiloma. Nuestro paciente debuté con un his-
torial de convulsiones, presentacién que no es
comun en estos pacientes. Lanneli et al.? infor-
maron tres tumores del plexo coroideo locali-
zados en el asta temporal del ventriculo lateral
que se diagnosticaron después del inicio de las
convulsiones. Wanibuchi et al.® informaron una
CPP atipica densamente calcificada en el dngu-
lo cerebelopontino en un adulto, que no tenia
conexion con el ventriculo cuarto, y se disefié
como un caso ectopico.

Nuestro caso presentaba una metaplasia 6sea
extendida. Kocaeli et al’ informaron un caso
similar en el que también se encontraron ele-
mentos focales de la médula 6sea; y Kawamata
et al.® informaron un caso con hallazgos simila-
res, pero con una cuarta ubicacién ventricular.

En inmunohistoquimica, CPP son positivos
para CK, CK7, vimentina, proteina S-100 y GFAP.
Alrededor del 70 % de los CPP son positivos pa-
ra la transtiretina, todos los cuales son hallazgos
consistentes con nuestro caso.

La verdadera osificacion dentro de los tumo-
res cerebrales benignos es rara, y el mecanismo
molecular para este proceso es poco conocido.
Se realizaron VEGF, Sox2, BMP-2, osterix, os-
teopontina y osteocalcina en un intento por di-
lucidar el mecanismo de formacién de hueso.
La presencia de osterix sugiere que una célula
pluripotente, o una que ya estd parcialmente
diferenciada, puede diferenciarse en un osteo-
blasto a través de esta via.” Se han propuesto

varios mecanismos, como la metaplasia del te-
jido conjuntivo, la transformacién de células
neuroepiteliales en tejido mesenquimatoso, la
naturaleza teratomatosa, la heteroplasia, la di-
seminacion, la transicién mixta mesenquimato-
neuroepitelial y la osificacién como etapa final
de la degeneracién mucoide.’ Recientemente,
el fenotipo secretor asociado a la senescencia
(SASP, por sus siglas en inglés), que induce la
senescencia en las células vecinas y activa una
respuesta inmune, se considera ampliamente co-
mo un mecanismo de supresiéon tumoral. Este
mecanismo se considera como un efecto pro-
tumorigénico contradictorio que promueve el
crecimiento de células cancerosas, facilita las
células madre y produce microambientes permi-
sivos para tumores.!?

La extraccion total bruta se realizé en nues-
tro caso. Aunque este tipo de tumores suelen
adherirse a las estructuras adyacentes, se reco-
mienda la remocién total y parece ser factible,
ya que la tasa de reseccién representa un factor
prondstico significativo y no se ha informado
evidencia definitiva del efecto beneficioso de la
radioterapia. El tratamiento de eleccién de CPP
contintda siendo la escisién quirtrgica total del
tumor.

CONCLUSIONES

Presentamos un caso raro de papiloma del ple-
xo coroideo densamente intraparenquimatoso y
densamente calcificado. El posible mecanismo
patolégico puede estar debajo de los cambios
en la matriz extracelular y la respuesta infla-
matoria densa, asi como la degeneraciéon del
estroma con calcificacidon secundaria, causada
por la secrecién de liquido cefalorraquideo por
células epiteliales que entra en contacto con el
cerebro normal. El fenotipo secretor asociado
a la senescencia (SASP) también puede asociar-
se a estos cambios morfolégicos. Se necesitan
mas estudios para explicar completamente esta
presentacion rara.

113

©2019 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Tena-Suck ML, et al. Papiloma del Plexo Coroide y Epilepsia

REFERENCIAS

1. Louis D, Ohgaki H, Wiestler O, et al. WHO Classi-
fication of Tumours of the Central Nervous System.
4th ed. Lyon: IARC Press; 2007.

2. Sarkar C, Sharma M, Gaikwad S, et al. Choroid
plexus papilloma: a clinicopathological study of 23
cases. Surg Neurol. 1999; 52 (1): 37-39

3.Levy M, Goldfarb A, Hyder D, et al. Choroid plexus
tumors in children: significance of stromal invasion.
Neurosurgery. 2001; 48 (2): 303-309

4. Khade S, Shenoy A. Ectopic choroid plexus papi-
lloma. Asian ] Neurosurg. 2018; 13:191-4.

5. Lannelli A, Pieracci N. Tumors in the temporal
horn of the lateral ventricle as a cause of epilepsy. J
Child Neurol. 2008; 23:315-20.

6. Wanibuchi M, Margraf R, Fukushima T. Densely
calcified atypical choroid plexus papilloma at the ce-

114

rebellopontine angle in an adult. ] Neurol Surg Rep.
2013; 74: 77-80.

7. Kocaeli H, Yilmazlar S, Abas F, et al. Total ossifica-
tion of choroid plexus papilloma mimicking calcified
petrous bone pathology. Pediatr Neurosurg. 2007; 43:
67-71.

8. Kawamata T, Kubo O, Kawamura H, et al. Ossified
choroid plexus papilloma, case report. No Shinkei
Geka. 1988; 16: 989-994.

9. Manjila S, Miller E, Awadallah A, et al. Ossified
choroid plexus papilloma of the fourth ventricle: elu-
cidation of the mechanism of osteogenesis in benign
brain tumors. ] Neurosurg Pediatr. 2013; 12:13-20.

10. Gonzalez-Meljem ], Martinez-Barbera J. Senescen-
ce drives non-cell autonomous tumorigenesis in the
pituitary gland. Mol Cell Oncol. 2018; 5(3): e143-151.

©2019 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Autores:
El Dr. Luis Gerardo
Dominguez ~ Gasca  es

Ortopedista en la Division
de Cirugia del Hospital
de Alta Especialidad del
Bajio en Ledén, Guanajuato;
La Dra. Maribella Alvarez
Rodriquez es Radi6loga
en el Departamento de
Imagenologia del Hospital
Angeles Leén en Leon,
Guanajuato; El Dr. Luis
Gerardo Dominguez
Carrillo es Especialista en
Medicina de Rehabilitacion
en la Division de Medicina
de  Rehabilitacion  del
Hospital Angles Leén en
Le6n, Guanajuato.

Correspondencia:
Dr. Luis Gerardo Do-
minguez Carrillo. email:

Igdominguez@hotmail.com

Revista de Medicina Clinica @ Mayo 2019 e Vol. 3, No. 2.

Instantanea Clinica

Hiperostosis Esquelética Idiopatica
Difusa. Enfermedad de Forestier

Luis Gerardo Dominguez-Gasca, Maribella Alvarez—RodrigueZ, Luis Gerardo
Dominguez-Carrillo

31 de Mayo del 2019

INTRODUCCION

Asculino de 78 anos de edad, sin an-
Mtecedentes de importancia, excepto el

uso de motocicleta de gran peso desde
los 25 afios de edad. Canalizado a Rehabilita-
cién con sintomatologia de 5 dias, caracterizada
por cervicalgia con intensidad de 7/10 en EVA,
con irradiacién a regién inter y supra-escapular,
el cual se presenté después de realizar viaje de
8 horas en motocicleta. A la exploracién fisica,
FC 1001/min, TA 130/80; FR. 18 r/min. IMC
28. Craneo y cara sin alteraciones; Cuello con

movimientos limitados, rotaciones sélo a 45°,
Flexion 25°, Extension 209, flexiones laterales
15%; (relata que en los ltimos 10 afios ha notado
disminucién de movilidad cervical, sin darle im-
portancia pues no presentaba dolor); musculos
de nuca, esternocleidomastoideos y trapecios ca-
lificados en 5/5 para los angulos anteriormente
indicados, hombros con movilidad completa con
calificaciéon 5/5. Dolor moderado a la presion
en insercién distal de angular del omoplato bi-
lateral y ambos romboides; sensibilidad, reflejos
y llenado capilar normales, resto de exploracion
normal.

Figura 1. (A) La tomograffa muestra una ima-
gen bien definida, redonda e hiperdensa de
aprox. 3 cm de didmetro, ubicada en el I6bulo
temporal medial izquierdo. Resonancia mag-
nética T1 con contraste: (B) reconstrucciones
coronales, (C) sagitales y (D) axiales; y secuen-
cias T2: (E) axial, y (F) coronal;, que reveld
una lesién heterogénea en el 16bulo temporal
medial izquierdo y giro parahipocampal con
un nicleo central hipointenso rodeado por
un halo hiperintenso con realce al medio de
contraste por via intravenosa.
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Con diagnéstico de sindrome miofascial por
sobreuso, se solicitan radiografias de columna
cervical (Figura 1) encontrando calcificacién de
ligamento vertebral comtn anterior desde C2
a C7, con espacios discales respetados y articu-
laciones interapofisiarias no afectadas, corres-
pondiendo a Hiperostosis esquelética idiopatica

Figura 2. Resonancia magnética de columna
cervical en corte sagital, ponderada en T2,
mostrando puentes 6seos de C2 a C7, casi en
contacto con la laringe a nivel de C3-C4, con
enfermedad discal C5-C6 y protrusién discal
sin deformacién del saco dural.

La DISH es una entesopatia osificante no in-
flamatoria de los ligamentos,! inserciones tendi-
nosas y capsulares del raquis a nivel de la cara
anterolateral de los cuerpos vertebrales, asocidn-
dose ocasionalmente a otras estructuras extra
espinales; fue descrita en 1950 por Forestier y
Rotes Querol;2 se le encuentra entre el 6% al
12 % de las autopsias; es un problema observa-
do en 15 a 25% de todos los mamiferos con
edad avanzada, en el humano se presenta con
frecuencia de 19 % en varones entre la sexta y
séptima década y en 4 % del género femenino.?
Existe la hipétesis de que algunos factores me-
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difusa (DISH por sus siglas en inglés), se solicitd
resonancia magnética (Figura 2) para valorar po-
sibilidad de compromiso laringeo. Se le sometio
a programa de 8 sesiones de ultrasonido a dosis
de 1.5 watts/cm2, ddndose de alta asintomético
pero sin cambios en arcos de movilidad cervical.

1.54

2050.0
(]

tabdlicos tienen gran importancia en DISH, par-
ticularmente: obesidad, diabetes mellitus tipo 2,
hipertensién, dislipidemia y principalmente la
elevacién de la insulina, estos factores presentan
una firme asociacién, faltando estudios robustos
para aseverarlo.

De las vértebras, las toracicas se afectan en
100 % de los casos, las lumbares en 68 a 90 % y
las cervicales en 65 a 78 % de los pacientes con
DISH.* La sintomatologia implica dolor mode-
rado y rigidez cervical y dorsal, siendo la gran
mayoria de los casos asintomaticos,® cuando se
afecta la columna cervical la disfagia es el sin-
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toma més frecuente.® Los criterios radiolégicos
de Resnick y Niwayama para su diagnéstico
son:” a) La presencia de osificacién a lo largo
del flanco antero lateral de cuatro cuerpos verte-
brales contiguos, formando puentes 6seos; b) La
preservacion relativa de la altura del disco inter-
vertebral en la region afectada y c) La ausencia
de erosion, de esclerosis o de anquilosis dsea de
las articulaciones sacroiliacas o interapofisarias.

La presencia de DISH tiene enorme impor-
tancia ante procedimientos quirdrgicos que im-
plican colocacién de tubo endotraqueal al igual
que para el neurocirujano y el otorrinolaringé-
logo.® El diagnéstico diferencial implica a la es-
pondilosis deformante, fluorosis, osteomalacia,
acromegalia, paquidermoperiostitis, hipofosfate-
mia e hipoparatiroidismo. En general tiene buen
prondstico, requiriendo cirugia en casos de afec-
cién cervical que involucra a vias digestivas o
respiratorias altas.
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Avulsion del Escafoides Accesorio (Os
Tibiale Externum)

Luis Gerardo Dominguez-Gasca, Jorge Mora-Constantino, Luis Gerardo
Dominguez-Carrillo

31 de Mayo del 2019

INTRODUCCION

Emenino de 24 afios, sin antecedentes de

importancia, acude por dolor intenso en

borde medial del pie derecho a nivel de
escafoides, originado 24 horas antes al apearse
de caballo, golpeando pie derecho sobre terreno
pedregoso. A la exploracién marcha claudicante
por dolor y edema en pie derecho, zona erite-
matosa en su borde medial desde maléolo tibial
a tercio medio de primer metatarsiano, el dolor
se intensifica a la eversién pasiva y a la inver-

sién activa; pulsos y llenado capilar normal, con
diagnoéstico de probable lesion del ligamento
deltoideo; las radiografias muestran presencia
de escafoides accesorio (Os tibiale externum) ti-
po Il el cual presenta avulsién (Figuras 1); como
hallazgo, el estudio radiogréfico del pie mos-
tré ademds un Os subfibulare asintomatico. Se
coloc6 inmovilizacién evitando apoyo y uso de
muletas axilares. A 8 semanas se inici¢ progra-
ma de rehabilitacién por 8 semanas, dandose de
alta asintomadtica.

Figura 1. En A: Radiografia antero-posterior de tobillo derecho que muestra un Os subfibulare; en B:
radiografia postero-anterior de pie derecho mostrando escafoides accesorio (Os tibiale externum) con

avulsién, en femenino de 24 afios
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El escafoides accesorio descrito en 1605 por
Baubhin, es uno de los huesos supernumerarios
mads frecuentes en el pie; se localiza posterome-
dial a la tuberosidad del escafoides y se desarro-
lla a partir de un segundo nticleo de osificacién
durante la segunda década de la vida. Tiene
cardcter hereditario autosémico dominante. Se
presenta en 5 - 20 % de la poblacién con predo-
minancia en género femenino.1 La clasificacién
de Geist2 (en 1914) lo cataloga en tres tipos: el
tipo 1, es un osciculo de 2 a 3 mm de didmetro,
dentro de las fibras del tendén tibial posterior;
el tipo 2 (mas frecuente), tiene forma triangu-
lar y se une al escafoides por sincondrosis que
bajo cargas de tension, compresién o cizalla-
miento, puede sufrir avulsién (como en el caso
presentado) desarrollando una pseudo-artrosis
dolorosa; el tipo 3 se forma al crearse un puente
6seo completo entre la tuberosidad posterior del
escafoides y el accesorio tipo 2, resultando un
escafoides grande con su tuberosidad posterior
prominente.3 Habitualmente al escafoides acce-
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sorio se les considera carentes de interés clinico.
Sin embargo, su avulsién origina sintomatologfa
(como en este caso). Actualmente se considera
que su identificacién radiogréfica es insuficien-
te para atribuirle la sintomatologia, siendo ne-
cesario otros estudios como: el ultrasonido, la
gammagrafia con metilendifosfonato marcado
con Tecnecio (con alta sensibilidad pero baja es-
pecificidad) y la resonancia magnética, la cual
muestra disminucién de sefial en T1 e incremen-
to de sefial en las secuencias con supresion de
la grasa.

El diagnéstico diferencial debe efectuarse con:
esguince del ligamento deltoideo, fractura de
estrés, tendinitis del tibial posterior, fractura de
tuberosidad medial del escafoides y enfermedad
de Kohler. El tratamiento en general es conser-
vador, de persistir la sintomatologia, se efecttia
la reseccion del escafoides accesorio y del carti-
lago adyacente con reinsercién de las fibras del
tendon tibial posterior en el escafoides.
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Estadisticas en la Salud

Fabiola Monroy-Rodriguez, Luis Manuel Murillo-Bonilla

A mortalidad matera es uno de los indicadores méas duros y de mayor impacto en politicas de

salud, debido a que afecta frecuentemente el nticleo familiar y el binomio materno-fatal, con

la clara afeccion del desarrollo del neonato, el cual tendra que creceer sin el acompafiamiento
materno.

En 2000 los estados miembros de las Naciones Unidadas desarrollaron los Objetivos de Desa-
rrollo del Milenio (ODM), entre los que se destacaba la meta de reducir en un 75 %, para 2015,
la razén de mortaliad materna (RMM) -definida como las muertes maternas por 100 000 recién
nacidos vivos- a comparacion del mismo indicador en 1990.

Debido a los retos que plantea la obtenciéon de estadisticas exactas y precisas de la mortali-
dad matera, se cre6 el Grupo Interinstitucional de la Mortalidad Materna (GIMM), un grupo
interinstitutional cuyo objetivo es la correcta medicién de la mortlaiad materna.

La RMM mundial disminuy6 en cerca de un 44 % en los tltimos 25 afios; de una RMM de 385
por 100 000 nacidos vivos en 1990 a una RMM de 216 nacidos vivos en 2015 (Figura 1).

o
o

o ® °

1-19
20-99 :
[ ] 100299 |
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Figura 1. Razén de mortalidad materna, muertes maternas por 100 000 nacidos vivos, 2015. Tomado de la Organizaciéon
Mundial de la Salud: Evolucién de la Mortalidad Materna: 1990-2015. consultado en https:/ /apps.who.int/iris /bitstream
/handle/10665/204114/WHO_RHR_15.23_spa.pdf;jsessionid=D6D91E08D13E50AFE202B4F51661150D?sequence=1
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En la tabla 1 se muestra que la RMM a nivel mundial es de 216 por 100 000 nacidos vivos, pero
este niimero cambia segtin la region del mundo en donde se analiza. En regiones desarrolladas la
RMM es de 12 en tanto que en paises en desarrollo es de 239. Latinoamérica y el Caribe en donde
se incluye México, tiene una RMM de 67 muy por debajo del promedio mundial, mas cuando se
compara con Africa subsahariana quien tiene la peor tasa con una RMM de 546.

Intervalo de Riesgo de Nimero de
incertidumbre (80%) muerte muertes
de la RMM materna a maternas
Nimerode | lolargo de indirectas
Limite Limite muertes lavida, | RMM afribuida | relacionadas
Region ODM RMM2 | inferior | superior | maternas® 1 port al sida* con el sida
Mundo 216 207 249 303 000 180 3 4700
Regiones
desarrolladas 12 1 14 1700 4900 1 87
Regiones en desarrollo | 239 229 275 302 000 150 4 4600
Latinoameérica 60 57 66 6000 760 1 51
Caribe 175 130 265 1300 250 3 20
Oceania 187 95 381 500 150 1 30

Tabla 1. Estimacién de la RMM por regién de los ODM de las Naciones Unidas en 2015. Modificado de la Organizacién Mun-
dial de la Salud: Evolucién de la Mortalidad Materna: 1990-2015. consultado en https:/ /apps.who.int/iris /bitstream /handle
/10665/204114/ WHO_RHR_15.23_spa.pdf;jsessionid=D6D91E08D13 ES0AFE202B4F51661150D?sequence=1

Finalmente, en la tabla 2 se muestra como México ha tenido a través de los afios una disminucién
importante de la RMM, siendo de 90 por 100 000 nacidos vivos en 1990 a 38 en 2015, con
undecremento del 57.8 %. Si bien no se ha logrado cumplir la meta de reduccién del 75 %, también
es cierto que se ha trabajado para lograr esta disminucién tan importante.

Intervalo de
Cambio | Incertidumbre del
sorcentul | 80 del cambo
Cambio medio porcentual anual
RMNE porcentual | anual de la de la RMM Progreso
delaRMM | RMM entre hacia la meta
Paises y entre 1990 | 1990y | Limite = Limte | SAdelos
temitorios® 1990 ' 1995 | 2000 | 2005 | 2010 | 2015 | y2015° 2015 | inferior | superior | ODW’
Mexico 90 8 77| 54| 45| 38| 578 34 30 39 ND

Tabla 2. Evolucién de la RMM y progresos hacia los ODM, por paises, en el periodo 1990-2015. Modificado de la Organiza-
cién Mundial de la Salud: Evolucién de la Mortalidad Materna: 1990-2015. consultado en https:/ /apps.who.int/iris /bitstream
/handle/10665/204114/WHO_RHR_15.23_spa.pdyf; jsessionid=D6D91E08D13E50 / AFE202B4F51661150D?sequence=1
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