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RESUMEN

Los procesos biolégicos que implican la formacion de nuevos vasos
sanguineos han sido ampliamente estudiados en las Gltimas décadas.
En la actualidad algunos tratamientos oncoldgicos poseen farmacos
dirigidos a disminuir o inhibir la formacion de nuevos vasos sanguineos
en diferentes tipos tumorales. Se conocen dos procesos que son
fundamentales para entender como se lleva a cabo la formacion de los
vasos sanguineos: 1) la vasculogénesis: mecanismo se da inicio en las
diferentes etapas del desarrollo embrionario, interviniendo de modo
selectivo las células endoteliales ya diferenciadas, 2) la angiogénesis:
desarrollo de nuevos vasos sanguineos a partir de vasos sanguineos
preexistentes. Durante la angiogénesis se forman cadenas de nuevas
células endoteliales (ECs) que se organizan en tubos huecos, soportadas
por los pericitos o células perivasculares, una caracteristica especial de
las células endoteliales es que no es un conjunto de célulasidénticas, sino
un sistema fenotipicamente diferente, tal diversidad, heterogeneidad
y funcionalidad es crucial en tejidos sanos, asi como en diferentes
patologias. Una cascada de eventos moleculares se lleva a cabo en
las células endoteliales como respuesta a la secrecion de proteinas
del microambiente tumoral, iniciando la formacion de nuevos vasos
sanguineos que son fundamentales para su crecimiento y metastasis.
Los tumores primarios del Sistema Nervioso Central (SNC), en nuestro
pais ocupan el segundo lugar, una alta incidencia de estos tumores
se presentan en pacientes pediatricos y nifios, histolégicamente el
astrocitoma ocupa el primer lugar (35-50%), seguido del ependimoma
(10-14%), el meduloblastoma (15-20%), y los gliomas (5-20%). La
asociacion de mdltiples factores tanto genéticos como epigenéticos
juegan un papel fundamental en los tumores del SNC, que determinan
su aparicion, crecimiento, tratamiento y pronéstico. En la actualidad
multiples farmacos son dirigidos a inhibir factores angiogénicos, otros
han sido usados como antagonistas de hormonas esteroides, lo que
permitira un avance integral y mejorar la esperanza de vida de los
pacientes con estas patologias.

Palabras clave: Endotelio Vascular, Factor de Crecimiento del Endotelio
Vascular (VEGF), Factor de Crecimiento del Endotelio Vascular
asociado a las Glandulas Endocrinas (EG-VEGF), Tumores del SNC.

ABSTRACT

The biological processes that involve the formation of new blood
vessels have been extensively studied in recent decades. Currently,
some cancer treatments have drugs aimed at reducing or inhibiting
the formation of new blood vessels in different tumor types.
Two processes are known that are essential for understanding
how blood vessel formation takes place: 1) vasculogenesis:
a mechanism that begins at different stages of embryonic
development, selectively intervening in already differentiated
endothelial cells, 2) angiogenesis: development of new blood
vessels from pre-existing blood vessels. During angiogenesis,
chains of new endothelial cells (ECs) are formed that are organized
in hollow tubes, supported by pericytes or perivascular cells. A
special characteristic of endothelial cells is that they are not a set
of identical cells, but rather a phenotypically different system,
such diversity, heterogeneity and functionality is crucial in healthy
tissues, as well as in different pathologies. A cascade of molecular
events takes place in endothelial cells in response to the secretion
of proteins from the tumor microenvironment, initiating the
formation of new blood vessels that are essential for their growth
and metastasis. Primary tumors of the Central Nervous System
(CNS), in our country occupy the second place, a high incidence of
these tumors occur in pediatric patients and children, histologically
astrocytoma occupies the first place (35-50%), followed by
ependymoma (10-14%), medulloblastoma (15-20%), and gliomas
(5-20%). The association of multiple genetic and epigenetic
factors play a fundamental role in CNS tumors, which determine
their appearance, growth, treatment and prognosis. Currently,
multiple drugs are aimed at inhibiting angiogenic factors, others
have been used as steroid hormone antagonists, which will allow
a comprehensive advance and improve the life expectancy of
patients with these pathologies.

Keywords: Vascular Endothelium, Vascular Endothelial Growth
Factor (VEGF), Endocrine Gland-associated Vascular Endothelial
Growth Factor (EG-VEGF), CNS Tumors.
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INTRODUCCION

MORFOLOGIA Y FISIOLOGIA DEL ENDOTELIO.

El endotelio reviste la superficie interna de los
vasos sanguineos (arterias, arteriolas, capilares,
vénulas, venas). Estd constituida por una
monocapa de células endoteliales (CEs), mor-
fologicamente son células cubicas o planas, su
grosor promedio varia desde < 0.1 ym a nivel de
los capilares hasta 10 ym en arteriolas y vénulas
(Fig. 1). Las CEs estan rodeadas por células
que las protegen, estabilizan y le dan soporte,
su numero varia dependiendo el tipo de vaso
sanguineo, asi como su localizacion anatémica
tejido/6rgano especifico (1-3). Las CEs sintetizan
y liberan una gran variedad de sustancias que
regulan el flujo sanguineo manteniendo la
homeostasis a través de regular el diametro y
el tono vascular. Las células endoteliales estan
unidas entre si principalmente por 2 diferentes
tipos de uniones. La unién comunicante también
conocida como union GAP (GJs). En este tipo de
unién la membrana plasmatica no esta fusionada,
presenta diminutos poros que permiten el paso
bidireccional de iones y moléculas <1000 Da
(1kDa), como el ATP, el cAMP, el IP3, glutamato,
asicomo permite elintercambio de ARN de cadena
sencilla y micro-ARNs o mi-ARNs (pequefas
moléculas de ARN que se transcriben de genes
de ADN, sin formar proteinas). El transporte de
mi-RNAs especificos indican la existencia de una
permeabilidad altamente selectiva que atraviesan
las uniones GAP, esto ha sido documentado en
enfermedades inmunoldgicas y algunos tipos
de neoplasias. Las GAP estan compuestas por
6 proteinas transmembrana denominadas
conexinas (Cx), las cuales forman diminutas
conexiones lo que le permiten abrir, cerrar los
poros de forma rapida o lenta, esta plasticidad
les permite una comunicacion y una respuesta
efectiva. El segundo tipo de unién es la union
estrecha o union TIGHT (T), “tight junctions”),
el cual tiene como caracteristica la union de los
citoesqueletos celulares. Estas uniones consisten
en una serie de microfilamentos lineales, largos
y paralelos, interconectadas entre las células
endoteliales (4-5). Diferentes proteinas estan
involucradas en la membrana de las células
endoteliales principalmente ocludina y claudinas,
proteinas citoplasmaticas como la Z0-1/2/3,
proteinas de sefalizacion como la f-catenina,
proteinas de transcripcion ZONAB, que regula

a diferentes genes asociados al movimiento y la
proliferacion celular. La union tipo TIGHT crea
unabarrerala cualimpide la difusion de moléculas,
proteinas y fluidos, entre ambos compartimentos
celulares, sin embargo, existe una permeabilidad
selectiva a ciertos iones, factores de crecimiento,
hormonas y agentes patdgenos como virus.
Las CEs contienen en su citoplasma una gran
cantidad de vesiculas que transportan sustancias
bioldgicamente activas las cuales que participan
en diferentes rutas moleculares. En la membrana
externa las CEs expresan receptores como el
transportador de glucosa 1 (GLUT-1) (del inglés:
glucose transporter 1), proteina codificada
en el cromosoma 22, y constituida por 664
aminoacidos, esta proteina se encarga del
transporte de moléculas de glucosa al interior
de la célula, para lo cual necesita sintetizar
grandes cantidades de adenosin trifosfato (ATP),
activando un grupo de enzimas denominadas
quinasas, las cuales catalizan el proceso de
fosforilacion, transfiriendo un grupo fosfato de
ATP a otra proteina por la via de la glucolisis (6).
En conclusion, las células endoteliales modulan la
entrada y salida de todo tipo de moléculas que
son transportadas a través de la sangre, llevan a
cabo la sintesis, secrecion y regulacion de cerca
de 60 substancias activas (Tabla 1).

Figura 1:

Panel A) Microfotografia de un vaso sanguineo, donde se aprecia
los ntcleos de las células endoteliales (CEs), tefiidos con hematoxi-
lina, en la circunferencia se localizan los pericitos (P) o células de

Rougets. En el lumen del vaso se observan células sanguineas (eri-
trocitos-E).

Panel B) Esquema representativo del interior de un vaso sangui-
neo, donde se aprecian esquemdticamente las células endoteliales

en monocapa.
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ACTIVIDAD ~ MoLEcuLAs ACTIVIDAD
Activador tisular del pl; inég (t-PA) Fibrindlisis Interleuquinas Citoquinas
Acetilcolina Vasodilatador Interferon-¥ Citoquinas
Acido araquidénico Vasoconstrictor Kininas Vasodilatador
Adrenalina Vasodilatador Mol., de adhesién celula Adherencia Molecular
Angiotensina II Vasoconstrictor / estimulante del crecimiento Mol., de adhesién intercelular (ICAM) Adherencia Molecular
Bradiquinina Vasodilatador / inhibidor del crecimiento Mol., de adhesién células vasculares Mol., de Adhesion
Citoquinas proinflamatorias: TNF-g, IL-1, IL-6, NF-kB, Adherencia Molecular Mol., de adhesién celular (VCAM) Adherencia Molecular
interferon¥
Citoquinas antiinfkamatorias: IL-10, IF-kB, Interferon® Adherencia Molecular Mol., de adhesién leucocito-endotelial (ELAM) Mol., de Adhesién
Cloruro de nitrilo Reactivas de Nitrégeno Nicotina Vasoconstrictor
C lej y de hi ibilidad II (VIHC-II) Antigenos Nitrito Reactivas de Nitrégeno
Diéxido de Nitrégeno Reactivas de Nitrogeno Oxido nitrico Vasodilatador / inhibidor del crecimiento
Endotelina Vasoconstrictor/ Estimulante del crecimiento Peréxido de hidrégeno Reactivas de O2
Factor V Coagulacion Peroxinitrito Reactivas de Nitrégeno
Factor de crecimiento similar a la insulina Estimulante del crecimiento Prostaciclina Vasodilatador / inhibidor del crecimiento
Factor de crecimiento de fibroblastos Estimulante del crecimiento Prostanoides Vasoconstrictor
Factor de f ion del imi ) Inhibidor del crecimiento Prostaglandina H2 Vasoconstrictor
Factor de crecimiento insulinoide - 1 Estimulante del crecimiento Proteina CyS Coagulacién
Factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF) Estimulante del crecimiento Proteina quimioatrayente de monocitos -1 Citoquinas
Factor hiperpolarizante derivado del endotelio (EDHF) Vasodilatador Selectinas Mol., de Adhesién
Factor tisular Fibrinolisis Serotonina Vasodilatador / Vasonconstrictor
Factor de necrosis tumoral o (TNF-a) Citoquinas Sulfato de heparan Inhibidor del crecimiento
Factor nuclear kB(kb) Citoquinas Sustancia P Vasodilatador
Histamina Vasodilatador Superéxido Reactivas de 02
Heparan Sulfato Coagulacion Trombomodulina Coagulacion
Hiperéxido Reactivas de 02 Trombina Vasoconstrictor/Trombolitico
del activador del i 1 (PAI-1) Fibrinolisis Tromboxano A2 Vasoconstrictor
Interleuquinas IL-1, IL-6 Citoquinas Urokinasa Fibrinolisis

Tabla 1. Clasificacion de substancias sintetizadas por las células endoteliales.

PERICITOS, CELULAS DE ROUGET.

Los pericitos también conocidos como “Rougets
cells” o también denominadas células murales, se
localizan en la lamina basal, es un monocapa de
células elongadas con multiples prolongaciones
que forma una extensa red alrededor de las células
endoteliales de pequefas arteriolas, capilares
y vénulas. La primera descripcion fue realizada
en 1871 por el médico aleman Carl Joseph
Eberth, observadas como células perivasculares
asociadas a los capilares, posteriormente en 1873
fueron descritas por el fisiblogo francés Charles
Marie Benjamin Rouget localizadas en la pared
externa de capilares en los anfibios, asi como
en una amplia variedad de especies, fue tal el
descubrimiento y estudio que las células reciben
el nombre de "células Rouget" (7). Los pericitos
o células Rouget pertenecen al tejido conectivo,
también denominado tejido conjuntivo, el cual
esta formando por un conjunto de diferentes
células especializadas que comparten un origen
embrionario comun de una hoja embrionaria: el
mesodermo, perteneciendo a células de sostén.
Reportes en la literatura han mostrado que los
pericitos tienen la capacidad de ser células pluripo-
tenciales o células madre localizadas en un nicho
perivascular (8-9). Durante las diferentes etapas
del desarrollo embrionario y posterior a este las
células adquieren caracteristicas especializadas
para formar los diferentes tipos de tejido
conjuntivo (laxo/denso, adiposo, cartilaginoso,
6seo, hematopoyético/sanguineo). La cantidad
de pericitos presenta diferencias en nimero y
su morfologia, dependiendo del tejido especifico
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que se estudie, encontrandose una proporcion
mayor en cerebro, higado, corazén y glandulas.
Dentro delasfunciones atribuible a los pericitos se
encuentra los mecanismos de vasoconstriccion y
la vasodilatacion, los pericitos poseen receptores
adrenérgicos de 2 tipos: a) el receptor alfa-a
(con 2 subtipos a1, 02), asociado a la proteina G
el cual induce la activacion la fosfolipasa C lo que
disminuye la sintesis del AMPc. b) el receptor
adrenérgicos beta- (con 3 subtipos B1, B2, B3),
producen estimulacion de la adenil ciclasa (AC),
también denominada ciclasa de adenilato, enzima
que forma parte de la activacion de la proteina G
aumentando la conversion del adenosin trifosfato
(ATP) a adenosin monofosfato ciclico (AMPc),
ambas rutas regulan el diametro vascular. Se ha
demostrado que los pericitos contienen bandas
de miofilamentos contractiles (tropomiosina y
miosina) localizados en las prolongaciones que
envuelven a las células endoteliales las cuales
al igual que las células de musculo liso pueden
regular el diametro vascular aumentando o
disminuyendo el flujo capilar. Muchos factores
estan implicados regulando el crecimiento de los
pericitos tal es el caso del factor de crecimiento
derivado de plaquetas PDGF (del inglés: platelet
derived growth factor), el cual fue uno de los
primeros factores de crecimiento vascular que
al ser secuenciado y caracterizado comparte
similitudes con el factor de crecimiento del
endotelio vascular VEGF (del inglés: vascular
endothelial growth factor). EI PDGF es una
glucoproteina formada de 2 cadenas A (AA) o
2 cadenas B (BB) o una combinaciéon de ambas
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(AB), esta proteina funciona la division de los
pericitos durante la angiogénesis. Células del
sistema nervioso como los oligodendrocitos,
astrocitos y células de la glia, asi como algunos
tipos de tumores cerebrales como los gliomas y
los hemangiomas, la sintesis y secrecion del PDGF
esta elevada proponiendo que induce la formacion
de los pericitos (10-11). Laimportancia del PDGF
en la diferenciacion de pericitos en los capilares
recién formados, asi como la combinaciéon para
inhibir los receptores para el VEGF han sido blanco
de multiples estudios farmacolégicos en lineas
celulares y diferentes tipos de neoplasias. Otras
sustancias vasoactivas que son sintetizadas por
las células endoteliales y tienen actividad en los
pericitos son la endotelina (ET) principalmente
la isoforma-1, la cual actiia como un potente va-
soconstrictores en respuesta a la angiotensina
tipo I, a la insulina, y a niveles bajos de oxigeno.
Concentraciones bajas de oxigeno (02) regulan
de manera inmediata en conjunto con las células
endoteliales la contraccion de los pericitos en
modelos in vitro mientras que niveles elevados
de bidxido de carbono (CO2) producen relajacion
de los vasos sanguineos (12). Este conjunto de
moléculas funcionan como sefiales autocrina y/o
paracrina regulando la contraccion y relajacion
del pericito (13-14). El 6xido nitrico (ON) es
un radical libre, altamente reactiva con otras
moléculas tales como el oxigeno molecular,
anion superoxido, y ciertos metales (Fe™)
cobre (C**) y manganeso (Mn), los cuales estan
unidos a proteinas. La reaccion del 6xido nitrico
con el O2 molecular produce nitritos (NO2)
y nitratos (NO3) los cuales son inactivos en
las células endoteliales. La liberacion del 6xido
nitrico se produce por el roce de la sangre sobre
la capa endotelial del vaso desencadenando
vasodilatacion funcion realizada en conjunto por
las células endoteliales y los pericitos (15-16).
Histol6gicamente los pericitos en el SNC se
encuentran ubicados en la unidad neurovascular
entre las células endoteliales, los astrocitos
y las neuronas, funcionalmente intervienen
activamente en la barrera hematoencefalica
permitiendo la entrada de moléculas, leucocitos,
algunos farmacos e intervienen en los procesos
de regeneraci6on neurovascular. Una disrupcion
en la funcionalidad de los pericitos conlleva a una
hipoperfusion cerebral, alteraciones en la barrera
hematoencefalica y cambios neurodegenerativos
secundarios irreversibles (17-22). En conclusion,

los pericitos o células de Rouget en coordinacion
con las células endoteliales estan implicadas en el
proceso de angiogénesis, asi como en la micro-
vasculatura y metastasis tumoral (23).

FUNCIONES DE LAS CELULAS ENDOTELIALES Y
FACTORES VASCULARES.

Las células endoteliales intervienen en el
mecanismo de proliferacion celular, sintesis y
secrecion de diferentes factores de crecimiento
tales como factor de crecimiento placentario PLGF
(del inglés: placenta growth factor), el factor
de crecimiento de fibroblastos FGF (del inglés;
fibroblast growth factor), el factor de crecimiento
transformante TGF-B1 (del inglés: transforming
growth factor beta-1), la interleucina-8 (IL-8),
las angiopoyetinas 1/2 ANG-1 y ANG-2, la
leptina entre algunos factores vasculares. Un
factor de crecimiento ampliamente estudiado
es el factor de crecimiento del endotelio vascular
VEGF (del inglés: vascular endothelial growth
factor) y los subtipos: VEGF-A, VEGF-B,
VEGF-C, VEGF-D, VEGF-E, conforman una
gran familia de proteinas que intervienen en
el crecimiento de las células endoteliales y de
la permeabilidad vascular (24-26). El VEGF es
una glicoproteina homodimérica, que ejerce
su funcion a través de sus receptores VEGFR-1,
VEGFR-2, y VEGFR-3. Diferentes estudios han
demostrado que los receptores VEGFR-2 vy
VEGFR-3 se expresan en el endotelio vascular
pero no en las células neoplasicas de tumores
solidos (vejiga, higado, pulmon, estbmago). En la
angiogénesis la sintesis del VEGF por las células
endoteliales juega un papel fundamental para
iniciar una serie de eventos moleculares para la
formacion de nuevos vasos sanguineos dentro y
en la circunferencia de las células tumorales una
vez alcanzado los 2mm de tamano. Mdltiples
estudios han relacionado el subtipo VEGF-A
en los procesos de proliferacion y migracion de
las células endoteliales, células inflamatorias y
células tumorales. Los nuevos vasos son estruc-
turalmente anormales tienen forma irregular,
tortuosos, sin una organizacion conocida de
arteriolas, capilares y vénulas. Concentraciones
elevadas del VEGF se han relacionado con un
rapido crecimiento tumoral y un mal pronéstico
(27-30). En el 2002 un factor de crecimiento
vascular fue caracterizado y secuenciado por
LeCouter y col., al cual se le denomino factor
de crecimiento del endotelio vascular asociado a

Revista de la Escuela de Medicina "Dr. José Sierra Flores" | Universidad del Noreste | Voldmen 37 | No. 1 | ENERO-JUNIO 2023



«articulo original
FAGTORES VASCULARES Y HORMNAS ESTEROIDES:
“DOS RUTAS PARA EL CRECIMIENTO DE TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL"

las gldndulas endocrinas EG-VEGF (del inglés:
endocrine gland derived-vascular endothelial
growth factor) (31-34). El EG-VEGF ha sido
clonado recientemente, su gen codifica una
proteina de 305 aminoacidos con peso molecular
de 8,600 dalton. La proteina madura contiene
86 aminoacidos, de los cuales 10 son residuos de
cisteina. EG-VEGF tiene un 80% de homologia
con una proteina no toxica derivada del veneno
de la serpiente mamba negra, sorprendente-
mente tiene una baja homologia con el factor
de crecimiento endotelial (VEGF) a pesar de que
ambas proteinas comparten funciones comunes
como la promocién de la angiogénesis. Su papel
fisiol6gico no es del todo conocido, sin embargo,
se ha asociado a proliferacién, migracion celular,
procesos de fenestracion vascular, sensaciones
de dolor y sobrevida neuronal. Su expresion esta
restringida a tejidos productores de esteroides
sexuales (ovario, testiculo, glandulas adrenales
y placenta), mientras que una expresion baja
ha sido detectada en tejidos como cerebro,
musculo esquelético, intestino delgado, pancreas
y colon (35-37). Su regulacion ha sido asociada
con procesos de hipoxia y esteroides sexuales
(estrbgenos, progesterona) en 6rganos como
el ovario y placenta. Su actividad biolbgica esta

Tabla 2. Clasificacion de factores Angiogénicos

Factores Pro-Angiogenicos

Angiogenina
Angiopoyetina-1
Factor de crecimiento de fibroblastos, acido (FGF-1)
Factor de crecimiento de fibroblastos, basico (B-FGF)
Folistatina
Factor estimulante de colonias de granulocitos (G-CSF)
Factor de crecimiento de hepatocitos (HGF)
Factor de crecimiento placentario (PIGF)
Factor de crecimiento de células endoteliales derivado de plaquetas
(PD-ECGF)
Factor de crecimiento derivado de plaquetas-BB (PDGF-BB)
Pleiotrofina (PTN)
Proliferina (PLF)

Factor de crecimiento transformante alfa (TGF)-a
Factor de crecimiento transformante 1 (TGF)-B1
Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a)

Factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF)
Interleucina-8 (IL-8)

Leptina
Locus endotelial de desarrollo-1 (DEL-1)
Midkines

Morales et al., 2023 - EG-VEGF y t

mediada por dos receptores (PROKR1/2),
acoplados a proteina G de membrana, la union
proteina-receptor induce la movilizacion de
calcio y la sefializacion de las cinasas (quinasas)
activadas por mitégenos (MAPK) (38-40). Su
funcion se relaciona a promover la proliferacion,
migracion y fenestracion de células endoteliales
de los vasos sanguineos, sin embargo, el EG-VEGF
no actla sobre células endoteliales de tejidos
como cornea, tejido cerebral y aorta. Interesan-
temente ambas proteinas EG-VEGF y VEGF son
estructuralmente diferentes, pero funcionan
de manera coordinada durante el proceso de
angiogenesis, con la sobreexpresion de 1 o mas
reguladores positivos que intervienen en la
angiogénesis (Tabla 2).

TUMORES CEREBRALES

Lostumores cerebralessonpatologiasgeneradasa
partir de alteraciones moleculares en los procesos
de proliferacion, diferenciacion, y muerte celular.
De acuerdo con su origen embrionario, se
clasifican como endo-mesoectodérmicos. His-
tolégicamente, y siguiendo la clasificacion de la
Organizacion Mundial de la Salud publicada en el
afo 2000, se clasifican dependiendo de su estirpe
celular de donde se origina el tumor (Tabla 3).

Factores Anti-Angiogenicos

Angiostatina (AGS) fragmento de plasmindégeno peritumoral (Plg)
Antitrombina Il
Fragmento de complemento CD59
Fragmento de fibronectina
Fragmento de hexa sacarido de heparina
factor plaquetario-4 (PF4)
Fragmento de prolactina (PRL) 16-kD
Gonadotropina coriénica humana (hCG)

Oncogén relacionado con el crecimiento (GRO-B)

Heparinas (enzima proteolitica)

Inhibidor de la ribonucleasa de placenta humana
Inhibidor del activador del plasminégeno tipo 1 (PAI-1)
Inhibidores tisulares de metaloproteinasas (TIMPs)
Interferén alpha/beta [IFN-a/B y (gamma)]
Interleucina-12 (I1L-12)

Fragmento de plasminégeno dominio “kringle” 5
2-Metoxiestradiol
Proteina-10 (IP-10) inducible por interferén-y (IFN-y)
Retinoides
Tetrahidrocortisol
Factor de crecimiento transformante beta-1 (TGF-B1)
Trombospondina-1 (TSP-1)
Vasostatina/fragmento de calreticulina (CRT)
Vasculostatina
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Tabla 3. Clasificacién Histopatologica de Tumores del Sistema
Nervioso Central y Periférico.

A. Gliomas (50% del total)

Astrociticos:

Astrocitoma pilocitico y astrocitoma subependimario de
células gigantes (G-I).

Astricitoma difusos (fibrilar, gemistocitico, protoplasmatico)
(G-II).

Astrocitoma anaplasico (G-lIl).

Glioblatoma multiforme (G-1V).

Oligodendrogliales:

Oligodendroglioma (G-Il)

Oligodendroglioma anaplasico (G-Ill)

Ependimarios:

Subependimoma y ependimoma mixopapilar (G-I).
Ependimoma (G-II).

Ependimoma anaplasico (G-lll).

Gliomas mixtos:

Oligoastrocitoma (G-II).

Oligoastrocitoma anaplasico (G-lIl).

Tumores de plexos coroideos:

Papiloma (G-I).

Carcinoma (G-lIl).

B. Tumores neuronales y neuronales-gliales mixtos:
Neuocitoma central (G-I).

Gangliocitoma.

Ganglioglioma, Ganglioglioma anaplasico (G-Ill).

C. Tumores del parénquima pineal:

Pineocitoma, Pineoblastoma (G-IV).

D. Tumores embrionarios:

Tumores neuroectodérmicos primitivos (PNET).
Meduloblastoma.

Ependimoblastoma.

Esthesioneuroblastoma (nueroblastoma o tumor de nervio olfato
Neuroblastoma.

Ganilioneuroblastoma.

Schwannoma.
Neurofibroma

Meningiomas grado | (tipico), Il (atipico), Il (anaplasico)
Tumor melanocitico.

Hemani;ioiericitoma, hemanﬁioblastoma iG-IVi

germinoma, coriocarcinoma, carcinoma embrionario, teratoma.
5. Linfomas primarios del SNC.

6. Tumores de la region celar.

Adenomas y macroadenomas de hip&fisis.

Craneofaringioma.

7. Quistes y lesiones de tipo tumoral.

Quistes dermoide, epidemoide, coloidal, de la bolsa de Rathke.

Se denominan tumores primarios aquellos que
tienen como origen el Sistema Nervioso Central,
constituyen el 2-5% aproximadamente el 80%
son de localizacion intracranel y se derivan de las
células gliales (células del sistema nervioso que
componen, junto con las neuronas, el sistema
nervioso central y periférico), e incluyen a los
astrocitos (astrocitomas), células ependimales
(ependimomas),  oligodendrocitos  (oligo-
dendrogliomas), mientras que en el sistema
periférico estan presentes las células de Schwann
(schwannomas), y de estructuras extra neurales
tenemos los meningiomas y neurinomas. En
general los tumores del SNC afectan mas a el sexo

masculino con un pico de incidencia de los 60-65
afos, mientras que los meningiomas, neurinoma
y los schwannomas son neoplasias frecuentes
del sexo femenino, con una incidencia entre
los 40-60 anos. La metastasis de los tumores
primarios del SNC en adultos es extremadamente
raro, la mayoria de las veces las complicaciones
y muerte es por el crecimiento tumoral y
compresion de las estructuras adyacentes
vitales. Mdltiples factores predisponentes han
sido asociados: a) factores ambientales como la
exposicion a radiaciones ionizantes y materiales
con cloruro de vinilo. b) factores genéticos
muchos de estos tumores presentan diferentes
mutaciones de genes supresores como p53, Myc
(L-myc, N-myc y c-myc) y RAS. Los tumores
secundarios son aquellos que se originan fuera
del SNC y por metastasis llegan a este tejido. La
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) publico
en el 2007 un sistema de clasificacion de los
tumores del Sistema Nervioso Central basados
en los diferentes grados del tumor (41). Grado I:
Tumores bien delimitados con lento crecimiento,
baja malignidad, que responden al tratamiento
quirtrgico. Grado Il: Tumores con bordes
difusos lento crecimiento, capacidad infiltrativa
progresiva que presentan un grado de malignidad
elevado. Grado Ill: Tumores infiltrantes que
presentan células anaplasicas (atipia nuclear
y alta actividad mitotica), presentan un grado
de malignidad elevado. Grado IV: Tumores con
evidencia histopatoloégica de gran malignidad,
rapida progresion con invasion en areas cercanas
y mal pronostico a corto plazo. En la actualidad se
han identificado cerca de 120 tipos diferentes de
tumores cerebrales. En México, los tumores del
Sistema Nervioso Central constituyen el sequndo
lugar de todas las neoplasias malignas, en la gran
mayoria su tratamiento y prondstico dependen
de la edad de presentacion, su histopatologia, su
estadio clinico y su localizacion. El astrocitoma
(Ast) es el tumor primario mas frecuentes en
pediatria y jovenes menores de 12 afios, este
tipo de tumor se clasifica como astrocitoma
pilocitico, el cual muestra un patrén bifasico, con
células bipolares de forma pilosa ("pilocitico"), la
reseccion total del tumor tiene una supervivencia
mayor del 90% a 10 afos, mientras que una
reseccion parcial la supervivencia disminuye al
40% (42-44). El meduloblastoma representa el
20% de los tumores dando metastasis a través
del liquido cefalorraquideo a diferentes tejidos y

Revista de la Escuela de Medicina "Dr. José Sierra Flores" | Universidad del Noreste | Voldmen 37 | No. 1 | ENERO-JUNIO 2023



6rganos (hueso, higado, pulmén y médula dsea).
(45-46). En los Estados Unidos, la incidencia
anual de los tumores cerebrales primarios
en poblacion infantil es de 4.5% en tumores
malignos y del 2.0% en tumores no malignos.
Reportes en la literatura han demostrado que
diferentes tumores del SNC, expresan receptores
para hormonas esteroides (progesterona,
estrbgenos y andrdgenos), ademas se ha
documentado que muestran una dependencia
hormonal para su desarrollo y crecimiento,
sin embargo, <25% responden a tratamientos
hormonales (47-49). Al igual que muchos de
los tejidos que sintetizan hormonas sexuales,
diversas enzimas (aromatasa, la 5-a-reductasa
y la 3-a-HSD), han sido localizadas en el SNC,
estas enzimas esteroides en metabolitos
activos tal es el caso de la progesterona que se
biotransforma en pregnenolona la cual tiene
efectos en la regeneracion neuronal y en la
formacion de mielina en las células gliales. En el
glioblastoma uno de los tumores mas frecuentes
y agresivos del SNC se han localizado receptores
para hormonas esteroides los cuales inducen el
crecimiento de las células tumorales (50-51).
Estudios realizados en modelos experimentales
y en lineas celulares neoplasicas han mostrado
que el efecto de compuestos estrogénicos
como el 2-metoxiestradiol (2-ME2, 2-MeO-E2)
metabolito del estradiol y el 2-hidroxiestra-
diol (2-OHE2), actlan inhibiendo a nivel de las
células endoteliales la formacion de nuevos vasos
sanguineos (52). Otro esteroide, agonista es
la tibolona, que presenta efectos similares en
pacientes posmenopausicas con una disminucion
importantes de sintomas vasomotores (53). Un
grupo de substancias quimicas no esteroideos
son los denominados fitoestrogenos constituidos
por la genisteina-isoflavona compuestos que
actlian selectivamente sobre el receptor estro-
génico-beta, estas moléculas tienen un efecto
anti-estrogénico (54). Dentro de los farmacos
mas estudiados que se administra en diferentes
tipos de neoplasias esta el tamoxifeno modulador
selectivo de los receptores estrogénicos, se usa
comoterapiacomplementariaenaquellostumores
que presentan receptores para estrogenos (RE) e
inhibe la actividad de los estrogenos circulantes,
los cuales se han relacionado al crecimiento de
diferentes tipos tumorales (55-56). El RU-486
fue sintetizada por los quimicos Daniel Philibert y
Georges Teutsch, investigadores que sintetizaron
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este farmaco esteroideo sintético, conocido como
mifepristona su estructura quimica es similar
a la progesterona con actividad antagonista a
los receptores de progesterona (RP-A y RP-B).
La mifepristona tiene buenos resultados en el
tratamiento de algunos tumores cerebrales
en los cuales presentan receptores (57-58). El
tratamiento en las neoplasias del sistema nervioso
central es sumamente complejo, debido que la
mayoria de los tumores tienen una localizacion,
compleja, aunada a la histopatologia del tumor y
el cuadro clinico en el momento del diagnéstico.
Hay grandes avances en el o los tratamientos
integrales con terapia hormonal sustitutiva
(anticonceptivos orales, implantes subdérmicos,
inyecciones y  dispositivos  intrauterinos
hormonales), en pacientes menopadsicas y
posmenopausicas en el cual hay una disminucion
en el crecimiento tumoral.

HORMONAS ESTEROIDES

En los mamiferos existen principalmente tres
organos endocrinos que sintetizan hormonas
esteroides: la corteza de las glandulas
suprarrenales, el ovario y el testiculo (59-63).
Durante la gestacion la placenta es considerada
una fuente adicional para la sintesis de esteroides
(64). La capacidad de las células especializadas
para la biosintesis de esteroides es determinada
por la presencia y actividad de complejos
enzimaticos codificados en genes de expresion
tejido-especifico.

El nivel de expresion de cada enzima varia
dependiendo de las siguientes caracteristicas:

*La expresion celular y/o tisular que es
determinada durante la etapa embriogénica
de diferenciacion celular.

* La expresion basal en ausencia de cualquier
tipo de estimulacion hormonal.

* Laexpresion regulada por sefales hormonales.

Cada una representa la funcionalidad de
elementos que regulan diferentes genes. A
partir de la molécula del colesterol (C-27), son
sintetizadas todas las hormonas esteroides,
las células especificas en los tejidos pueden
sintetizar colesterol de novo a partir de acetato,
o bien pueden movilizar ésteres del colesterol

[l
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intracelular, o importar lipoproteinas del plasma;
cerca del 80% del colesterol celular proviene de
lipoproteinas circulantes. A partir del colesterol
se sintetiza la pregnenolona, la primera sustancia
esteroide y precursora de todas las moléculas
esteroides enddgenos. El proceso se realiza por
tres diferentes enzimas, sin embargo, una sola
proteina cataliza la reaccion completa. Esta
proteina enzimatica es la misma en todos los
tejidos que forman esteroides, se localiza en la
membrana interna de la mitocondria, y se conoce
con el nombre de Citocromo P450scc (del inglés:
side chain cleavage) (65-66). Una vez iniciada la
sintesis de hormonas esteroides, los productos
finales dependen de las diferentes enzimas que
se expresen en el tejido especifico, formandose
asi las cuatro clases principales de esteroides
conocidos: glucocorticoides, mineralocorticoides,
andrégenos y estrégenos (Fig. 2).

Figura 2. Diagrama donde se muestran los productos finales de
la sintesis de las hormonas esteroides. Las flechas indican la con-
version de los substratos, las enzimas que intervienen en dicha
conversién se enmarcan en pequefias esferas. Los citocromos
P450scc, P450c11 y P450c18, se localizan en las mitocondrias,
mientras que las otras enzimas participantes se encuentran en el
reticulo endoplasmico.
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ANGIOGENESIS

La angiogénesis es el proceso fisiologico que
consiste en la formacion de nuevos vasos
sanguineos a partir de los vasos preexistentes
(67-70). Las células endoteliales, los fibroblastos,
células de la glia, macrofagos y mastocitos
expresan una serie de diferentes proteinas
(quimioquinas, citoquinas y metaloproteina-
sas), que tienen como funcién la interaccion
con el endotelio vascular en respuesta a factores
de hipoxia, hormonas, enzimas y factores

de crecimiento extracelulares. Un factor
ampliamente estudiado en las primeras etapas de
la angiogénesis es la hipoxia, la cual se presenta
como senal de una importante disminucion de
nutrientes y oxigeno (02) en una determinada
area celular, activando receptores localizados
en las células endoteliales, las cuales liberan
enzimas denominadas proteasas (estas enzimas
funcionan rompiendo los enlaces peptidicos de
las proteinas), una vez degradada la membrana
basal de las células endoteliales, estas se separan
de su pared vascular original, iniciando el proceso
de migracion, y proliferacion para formar
estructuras tubulares soélidas semi-organizadas.
Una vez separadas las células endoteliales las que
dan inicio a la proliferacion se denominan células
de punta, y las que van en la hilera posterior a
las que lideran se conocen como células de tallo,
por lo cual las células de tallo, permite al nuevo
brote capilar crecer en longitud de manera
continua. La secrecion de factores pro-angiogé-
nicos en especial del VEGF atraer la migracion
de las células endoteliales, las cuales se unen
entre ellas mediante proteinas denominadas
integrinas, estos pequefios brotes inician lo que
posteriormente formara un vaso sanguineo.
Durante las primeras etapas de la angiogénesis
existe la disociacion entre las células endoteliales
y los pericitos estos Ultimos presentan cambios
morfoldgicos como células mas pequefias y
acortamiento en sus ramificaciones. Estos
cambios se han relacionado a que la gran mayoria
de los pericitos pueden dar lugar a células con
capacidad pluripotencial y fenotipos altamente
proliferativos.

R e L

Figura 3. Modelo representativo de la angiogénesis.

Revista de la Escuela de Medicina "Dr. José Sierra Flores" | Universidad del Noreste | Voldmen 37 | No. 1 | ENERO-JUNIO 2023



El nimero 1 y 2 se representan algunos tipos
de receptores a los cuales se unen diferentes
factores de crecimiento endotelial (FGF, VEGF).
El 3 representa la degradacion de las membranas
basales las cuales permiten que las células
se desprendan entre si, este microambiente
representado por el numero 6 y 7, estimula la
sintesis de proteinas por parte de las células
endoteliales (CEs) y los pericitos representados
por los nimeros 4y 5.
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EVALUACION DE LOS CURSOS E-LEARNING EN
MEDICINA DE PREGRADO DURANTE LA COVID-19.

Rosales Gracia Sandra’

RESUMEN

Objetivo: Evaluar la satisfaccion de los estudiantes sobre los cursos
e-learning en medicina de pregrado durante la covid-19.

Material y método:. Estudio observacional, descriptivo, prolectivo
y transversal. En 298 estudiantes de medicina de una universidad
particular. que fueron elegidos por muestreo no probabilistico y
que incluyeron alumnos desde el primer hasta el octavo semestre
de la carrera que cursaron sus materias a través de la plataforma
educativa Classroom. Se excluyeron médicos internos de pregrado
y pasantes. Se aplico a los participantes una encuesta elaborada
para cumplir el objetivo del estudio. La validacion del instrumento
de medicion se efectu6 por un grupo de tres profesores del area.
Dicha encuesta estuvo integrada por 22 items, de los cuales, 3
tuvieron opcion de respuesta abierta y el resto, respuesta cerrada.
La validacion del instrumento de medicion se efectu6 por un grupo
de tres profesores del area.

Resultados: Se encuestaron un total de 298 alumnos de la carrera
de medicina. El 51.0% se sinti6 motivado de participar en los
cursos, la calidad didactica se reportd en un 59.1% como satisfecho;
el 56.1% refirio sentirse satisfecho en relacion a su participacion en
las sesiones sincronicas; el 36.2 % de los estudiantes se sintid solo
en el curso.

Conclusion: Mas de la mitad de los participantes de este estudio se
sintieron satisfechos con los cursos en linea, aunque prefieren los

presenciales.

Palabras clave: Evaluacion, Elearning, medicina, COVID 19
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SUMMARY

Objective: To assess student satisfaction about e-learning courses
in undergraduate medicine during covid-19.

Material and methods: Observational, descriptive, prolective
and cross-sectional study. In 298 medical students of a private
university, who were chosen by non-probabilistic sampling
and included students from the first to the eighth semester
of the career who took their subjects through the Classroom
educational platform. Undergraduate medical interns and interns
were excluded. A survey designed to meet the objective of the
study was administered to the participants. The validation of the
measurement instrument was carried out by a group of three
professors in the area. The survey consisted of 22 items, of which
3 were open-ended and the rest were closed-ended. The validation
of the measurement instrument was carried out by a group of
three teachers in the area.

Results: A total of 298 medical students were surveyed. 51.0%
felt motivated to participate in the courses; 59.1% were satisfied
with the didactic quality; 56.1% said they were satisfied with their
participation in the synchronous sessions; 36.2% of the students
felt lonely in the course.

Conclusion: More than half of the participants in this study were
satisfied with the online courses, although they prefer face-to-face

courses.

Key words: Evaluation, e-learning, medicine, COVID 19.
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INTRODUCCION

La llegada sorpresiva de la pandemia COVID- 19
obligd a las instituciones educativas de todos los
niveles a implementar en forma rapida las clases
en linea como alternativa para la imparticion de
clases a sus estudiantes. En nuestra universidad,
en particular en la escuela de medicina, a pesar
de tener experiencia en algunas materias con
disefio en linea, no lo existia en la mayoria, ya
que la naturaleza misma de la carrera exige
de la presencialidad para la adquisicion de las
competencias del médico, lo que motivo a la
institucion a capacitar en forma inmediata a los
profesores.

Algunos investigadores® mencionaron en
sus trabajos que, derivado de la pandemia, la
obligacion de impartir a distancia las clases fue
imperante, ejerciendo unimpacto en la educacion
médica, que como todos sabemos requiere de
la adquisicion de ciertas habilidades practicas y
trabajo en equipo.

En otros trabajos, los investigadores® han
sefalado que los profesores incorporaron
sesiones virtuales a sus clases presenciales. El
proceso de inclusion de las clases en linea no solo
fue en nuestro pais, sino que ha sido mencionado
por investigadores del tema, que el proceso
de virtualizacion también ha ocurrido en otros
paises como Singapur e India®®®.

En su trabajo Zerpa y Zerpa” hacen referencia al
hecho de que el docente se enfrenta a los retos
del cambio digital en la educacion.

Arocha y cols.,®® por su parte, han mencionado
que las TIC también permiten aumentar la
efectividad del trabajo del profesor, sin llegar a
sustituir su funcion educativa y humana, asi como
organizar la carga de trabajo de los estudiantes y
el tiempo para su formacién integral, con el fin
de elevar la motivacion hacia la ensefianza y el
aprendizaje, y asi garantizar la asimilacion de lo
esencial.

A propésito de la opinion de los alumnos Suasti®
menciona que existen diferentes grados de
satisfaccion de los estudiantes respecto a como
se sienten con la incorporacion del aula virtual a
sus asignaturas, y se ha observado que incluso
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algunos mejoran su rendimiento académico,
mientras que los que no poseen ordenador o
acceso a internet por problemas econémicos ven
complicado su aprendizaje.

La satisfaccion de los estudiantes respecto al
método, los contenidos y principalmente la
comunicacion en linea con el docente es parte
del éxito de los programas virtuales. La calidad
educativa del método virtual trasciende no sélo
a la experiencia de transmitir y compartir la
informacion entre docentes y estudiantes, sino
también a la satisfaccion de los usuarios®,

Pericacho y cols.,"V han descrito que, ademas,
del contenido tedrico, decidieron conectar con
los alumnos desde un aspecto mas personal,
y disefaron para tal fin, algunos videos de
3-4 minutos de duracion, donde comentaron
novedades de la asignatura y aspectos técnicos,
y expusieron su situacion emocional como
médicos y como profesores, ante este nuevo
escenario sanitario y docente. Todos los lunes,
a través de estos videos, compartieron con los
alumnos cémo han experimentado la situacion
médica en el hospital, sus temores, aprendizajes
y esperanzas; destacaron su sentir de solidaridad,
vocacion, compromiso, haciendo énfasis en que
existe una oportunidad para la docencia del
profesionalismo.

Otros autores“? , que como todos en la
actualidad por la pandemia, tuvieron que actuar e
implementar sus aulas, comparten su experiencia
y describen en su investigacion que su curso
virtual fue igual al curso presencial y que en
realidad observaron ventajas del curso en linea
al realizar mayor cantidad de preguntas a los
estudiantes y obtener por igual y en forma mas
rapida, las respuestas de sus alumnos indicando
que incluso las calificaciones también fueron muy
similares a las que sus estudiantes obtenian en las
clases presenciales, por lo que, consideraron la
experiencia académica como muy positiva. Claro
que, si describen que la Unica desventaja fue el
no tener cara a cara a los estudiantes, lo cual los
limito en la interaccion.

El objetivo de este estudio fue evaluar la
satisfaccion de los estudiantes sobre los cursos
e-learning en medicina de pregrado durante la
covid-19.
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MATERIAL Y METODOS.

El diseno del estudio fue, observacional,
descriptivo, prolectivo 'y transversal. La
poblacion de estudio estuvo constituida por
298 estudiantes de medicina de una universidad
particular que fueron elegidos por muestreo no
probabilistico y que incluyeron alumnos desde el
primer hasta el octavo semestre de la carrera que
cursaron sus materias a través de la plataforma
educativa Classroom. En los criterios de exclusion
se consideraron los estudiantes de medicina
que se encontraban realizando el internado y el
servicio social y como criterio de eliminacion se
estableci6 las encuestas incompletas. Se aplicd
a los participantes una encuesta elaborada para
cumplir el objetivo del estudio. La validacion
del instrumento de medicion se efectud por un
grupo de tres profesores del area. Dicha encuesta
estuvo integrada por 22 items, de los cuales, 3
tuvieron opcion de respuesta abierta y el resto,
respuesta cerrada. La aplicacion de la encuesta
se programo al finalizar los cursos durante la
pandemia, a través de un cuestionario en google
forms en internet, misma que no requirié de
consentimiento informado por no afectar la
integridad fisica ni moral de los participantes.
El proyecto fue sometido a evaluacion ante el
Comité de Investigacion del Area de Ciencias de
la Salud de la Universidad.

RESULTADOS.

Se encuestaron un total de 298 alumnos de la
carrera de medicina. No se eliminaron encuestas.
El 90.3 % de los participantes se encontraban con
estatus regular al momento de la aplicacion del
instrumento de medicion.

Por un lado, en relacion a la motivacion sobre
los cursos en linea implementados durante
la pandemia (Grafica 1), mencionaron que
les parecian en algunos casos motivantes y
que también dependia de la materia, al igual
coincidieron en que los profesores los motivaron
con comentarios de aliento y paciencia, ademas
de darles consejos (Tabla 1). Por otra parte, en
la misma tabla, se observan los porcentajes en los
niveles de satisfaccion para los items cantidad de
tareas, claridad de los cursos y percepcion de la
adquisicion del aprendizaje a través de los cursos
en Classroom.

Grdfica 1. Percepcion sobre la motivacién de participar en los cur-
sos en linea (%).

51

51 NO

Fuente: elaboracion propia

Tabla 1. Nivel de satisfaccion segun item.

Nivel de satisfaccién

%

Nada Poco Satisfecho Muy

satisfechos satisfecho

satisfecho

Sentirse motivado por el profesor 8.4 327 529 6.1
Cantidad de tareas 232 26.6 45.1 5.1
Claridad con la que se encuentran 7.8 345 527 5.1
disefiados los cursos

Satisfaccion por el aprendizaje que 10.8 41.1 431 51

adquiere a través de los cursos en

linea

Fuente: elaboracidn propia

El 74.7 % de los estudiantes reportaron que no
sienten un interés mayor por los cursos en linea
e incluso un porcentaje alto consideraron que se
tienen mas inconvenientes que ventajas (Grafica
2).

Grdfica 2. Descripcién porcentual de la percepcién sobre ventajas
e inconvenientes de los cursos en linea.
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MAS INCONVENIENTES MISMAS VENTAIAS E MAS VENTAIAS QUE
QUE VENTAIAS INCONVENIENTES QUE INCONVENIENTES
LOS CURSOS
PRESENCIALES

Fuente: Elaboracion propia

En cuanto al grado de dificultad de los cursos,
un 53.9 % de los encuestados los consideraron
mas dificiles que cuando son presenciales y solo
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el 15.2% manifesto que le resultaron faciles. Sin
embargo, al mencionar el tema del entorno de
trabajo, especificamente la interfaz, el 55.7% de
las veces respondieron que les pareci6 sencilla de
comprender y solo el 14.1 %, la percibi6 como
dificil.

Sobre la percepcion de la comunicacion con sus
compaferos y los profesores, se aprecia en la
Grafica 3, que los porcentajes son similares en
ambos casos.

Grafica 3. Distribucion porcentual de la percepcién de la comuni-
cacién con companeros y profesores a través del Classroom.
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Fuente: Elaboracion propia

El nimero de sesiones sincronicas de los cursos
fue considerado en un 75.8 % como adecuado;
la calidad didactica se reporté en un 59.1% como
satisfecho,

3.0 % muy satisfecho, 33.2 % poco satisfecho y
solo el 4.7% se sinti6 nada satisfecho.

Resulté interesante observar que, en cuanto al
nivel de satisfaccion sobre su propia participacion
en las sesiones realizadas de manera sincronica
en las clases, el 4.5 % no se consider6 satisfecho,
el 30.7 % poco satisfecho, el 56.1% refirid
sentirse satisfecho y el 8.4 % muy satisfecho. En
cuanto al uso de herramientas de comunicacion
disponibles en los cursos de Classroom, el mayor
porcentaje correspondié al nivel muy satisfecho
en un 5.7%, 55.4% para el nivel satisfecho, 32.8
% para el poco satisfecho y 6.1%, nada satisfecho.
Sobre la preferencia de la modalidad educativa,
se observa que definitivamente, la mayoria de los
estudiantes considera mejor opcion la presencial
(Grafica 4).
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Grdfica 4. Modalidad educativa de preferencia. Distribucién
porcentual.
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Fuente: Elaboracion propia

En relacion a la sensacion de soledad o abandono
en el curso que percibieron los estudiantes, se
puede observar en la Grafica 5.

Grdfica 5. Modalidad educativa de preferencia. Distribucion
porcentual.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES.

La educacion en medicina se ha transformado
en forma brusca, de las clases cien por ciento
presenciales hemos migrado por obligacion a
las virtuales y ahora hibridas. Tal proceso, por
supuesto, no ha sido nada facil, desde considerar
que los docentes no se encontraban con una
preparacion idonea para el disefio en linea de
los cursos, hasta contemplar los inconvenientes
tecnoldgicos que, definitivamente influyen en la
calidaddeuncursollevadototalmenteenlinea.Por
ello, y para cumplir con el objetivo propuesto en el
estudio y con el interés de evaluar precisamente
estos cursos, teniendo muy claro que lo que
interesa como docentes es el aprendizaje
significativo de los estudiantes es que se requiere
de la opinién del estudiante. Es este sentido
que nuestros estudiantes evidenciaron algunos
aspectos importantes sobre su participacion en
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los cursos en linea, observandose que en relacion
a la motivacion que sintieron por parte de los
docentes, el mayor porcentaje sefalado entre
satisfecho y muy satisfecho fue casi del 70.0
%, misma variable medida por otros autores®
evidenciaron que la media de respuestas en
una encuesta tipo Likert fue de 2.3, donde el
1 correspondié a mala motivacion y hasta 5,
que significo buena motivaciéon. En cuanto a
la opinién sobre la metodologia educativa
en linea, en esta investigacion se percibio en
su mayoria, que los cursos presentaban mas
inconvenientes que ventajas en contraposicion a
lo que opinaron los estudiantes encuestados por
otros investigadores® que reportaron que sus
alumnos se mostraron satisfechos con los cursos
en linea, incluso que les parecid6 muy bien el
hecho de que hubo grabaciones que ellos podian
revisar en diferentes momentos y que las clases
fueron mas fluidas y se sintieron con la libertad
de participar centrandose en lo mas importante
de la materia, por los tiempos mas reducidos
asignados para las clases, describieron que los
profesores se esforzaron realizando mayor
cantidad de material multimedia haciendo los
cursos muy flexibles.

Teo y cols.,*® describen en sus hallazgos que
los alumnos se encontraron muy satisfechos
de participar en las reuniones sincronicas de
las clases virtuales, e incluso observaron mayor
participacion que en las clases presenciales en
coincidencia con nuestros resultados, en los que
los estudiantes reportaron en mayor porcentaje
para los niveles de satisfecho y muy satisfecho
para la misma variable.

En cuanto a la percepcion de la calidad ofertada
en los cursos disefiados, nuestros alumnos se
percibieron satisfechos en mas de un 60 por
ciento, lo que otros autores*® reportaron que
sus encuestados otorgaron un promedio de 8.4
para la satisfaccion global de la calidad docente al
menos en un curso de farmacologia.

La sensacion de soledad durante los cursos en
linea fue percibida por los participantes de este
estudio en los niveles mas bajos en coincidencia
con los resultados reportados por Mercado y
cols.,” en los que sus estudiantes se también
expresaron en bajo porcentaje el no sentirse
acompanados.

Los hallazgos del presente estudio coinciden
con otros investigadores'® en que durante la
pandemia los autores principales del proceso
ensefanza aprendizaje mostramos nuestra
capacidad para adaptarnos al cambio y que
logramos que los cursos virtuales fueran lo mejor
llevados en ambas direcciones.

En conclusiéon, mas de la mitad de los participantes
de este estudio se sintieron satisfechos con los
cursos en linea, aunque prefieren los presenciales.
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PREVALENCIA DE PREDIABETES EN POBLACION
ADSCRITA A LA CONSULTA DE MEDICINA FAMILIAR.

Ledn BJ', Rosales GS?, Segura CM?, Vazquez MA*

RESUMEN

Objetivo: Determinar la prevalencia de prediabetes de los dere-
chohabientes del Consultorio 11 del Hospital General de Zona con
Medicina Familiar No. 1 del IMSS de Ciudad Victoria, Tamaulipas.

Material y métodos: Se aplicd una encuesta prospectiva. Se
incluyeron derechohabientes del consultorio 11 de Medicina
Familiar del HGZ No. 1, ambos sexos, mayores de 18 afos,
que contestaron la Escala de FINDRISC. Se realizd estadistica
descriptiva. Se elabor6 una base de SPSS v.20, las variables cuan-
titativas se expresan en media, desviacion estandar y rango, las
variables cualitativas en porcentaje. Se considero un IC al 95% y un
a=0.05. Se envi6 al comité de investigacion y ética con registro de
autorizacion R-2020-2804-A17.

Resultados: Se incluyeron 180 pacientes con criterios de
prediabetes de una poblacion blanco de 2290 en el consultorio 11
del turno matutino del HGZ 1, dando una prevalencia del 7.86 %.
El promedio de edad es de 57.2 anos, S=11.5 e intervalo de 31 a
78 afos. El grupo de edad mas afectado fue el de 55 a 64 afios con
37.8% (n=68).

- En relacion con la distribucion del género el 60 % (n=108) son
mujeres y el 40% (n=72) son hombres. Del total de pacientes
encuestados el 17.8% (n=32) realizan al menos 30 minutos de
actividad fisica y el 82.2% (n=148) no realizan actividad fisica.

- El porcentaje del perimetro abdominal en mujeres con cintura
entre 94 y 102 cm fue de 35.6% (n=64) y para los hombres con
cintura entre 80 y 88 cm es de 22.2% (n=40).

- En cuanto a la ingesta de frutas, verduras y hortalizas a diario el
80% (n=16) de las mujeres lo hacen y el 20% (n=4) y los hombres.

- Las puntuaciones obtenidas del total de pacientes encuestados con
la escala de Findrisc para predecir riego de desarrollar enfermedad
de Diabetes Mellitus tipo 2 a los 10 afios es de un riesgo bajo para
4.4% (n=8) pacientes, riesgo ligeramente elevado 28.9% (n=52),
pacientes con riesgo moderado 22.2% (n=40), pacientes de riesgo
alto 6.7% (n=48), pacientes de riesgo muy alto 17.8% (n=32). De
tal forma que el 66.7 % (n=120) tienen de moderado a muy alto
riesgo de desarrollar Diabetes Mellitus.

Conclusion: La prevalencia de prediabetes es del 7.86% y tienen
riesgo de moderado a muy alto de desarrollar Diabetes Mellitus al
aplicar la escala de FINDRISC.

Palabras clave: Prevalencia, Prediabetes, Escala de FINDRISC

ABSTRACT

Objective: To determine prevalence of prediabetes of beneficiaries
of clinic no. 11 of General Hospital of Zone with Family Medicine
No. 1 of IMSS of Ciudad Victoria, Tamaulipas.

Material and methodology: A prospective survey was applied.
Affiliates of Family Medicine Clinic No. 11 of HGZ No. 1, both
genders, older than 18 years who answered FINDRISC scale, were
excluded. A descriptive statistics was realized. A Microsoft ® Excel
© database was created and an IBM ® SPSS © v20 database will
be run; quantitative variables will be expressed in mean, standard
deviation, and range; qualitative variables in percentage. An IC
at 95% and an a=0.05 were considered. The Research and Ethics
Commitment approved the protocol under authorization record
R-2020-2804-A17 of HGZMF 1.

Results: 180 patients with prediabetes criteria were included from
a target population of 2290 in clinic 11 of the morning shift of HGZ
1, giving a prevalence of 7.86%. The average age is 57.2 years,
S=11.5 and interval from 31 to 78 years. The most affected age
group was from 55 to 64 years with 37.8 % (n=68).

- Regarding gender distribution, 60% are women (n=108) and 40%
(n=72) are men. Of the total surveyed patients, 17.8% (n=32)
perform at least 30 minutes of physical activity and 82.2% (n=148)
do not perform physical activity.

- The percentage of the abdominal perimeter in women with a waist
between 94 and 102 cm was of 35.6% (n=64) and for men with
waist between 80 and 88 cm was of 22.2% (n=40).

- Regarding the intake of fruits and vegetables on a daily basis, 80%
(n=16) of the women do so and 20% (n=4) of the men.

- The scores obtained from the total number of patients surveyed
with the FINDRISC scale to predict the risk of developing type 2
Diabetes Mellitus disease at 10 years is of low risk for 4.4% (n=
8) patients, slighted elevated risk 28.9% (n= 52), patients with
moderated risk 22.2% (n=40), high-risk patients 6.7% (n= 48),
very high risk patients 17.8% (n=32). In such a way that 66.7 %
(n=120) have a moderate to very high risk of developing Diabetes
Mellitus.

Conclusion: The prevalence of prediabetes is 7.86% and they have
a moderate to very high risk of developing Diabetes Mellitus when
applying the FINDRISC scale.

Key words: Prevalence, Prediabetes, FINDRISC Scale
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INTRODUCCION

Prediabetes (o hiperglucemia intermedia) se
define como un estado en el que los valores de
glucemia son mas altas que lo normal, menor que
el umbral de diabetes, pero han alcanzado un
nivel que muestra un mayor riesgo de desarrollar
diabetes en el futuro. En 2012, Tabak argumenta
que la definicion de prediabetes ya no deberia
ser glucocéntrica. La prediabetes esta asociada
con disfunciéon microvascular generalizada y la
evidencia ha demostrado cada vez mas que los
pacientes con prediabetes tienen secuelas micro-
vasculares que representan dafio al érgano final
tipico de la diabetes.

El término "prediabetes" abarca las entidades
de IGT (Glucosa alterada de postcarga) o
IFG (glucosa alterada en ayunas) o ambas.
Estas definiciones se basan en la probabilidad
de desarrollar diabetes manifiesta y han
evolucionado en los Ultimos afos?3.

La prevalencia de la prediabetes duplica la
presentacion de la diabetes. Para el 2025 se
esperan unos 418 millones de prediabéticos,
estimandose que en Latinoamérica haya un poco
mas de 50 millones. La prediabetes eleva el riesgo
absoluto de evolucionar a DM2 entre 3y 10 veces
en tres afos, Algunos individuos con prediabetes
ya tienen cambios microvasculares, antes de
convertir a Diabetes. La identificacion precoz
de la prediabetes y su tratamiento temprano
tienen el potencial de reducir o al menos
retardar el progreso a DM2 y la presentacion
de enfermedad cardiovascular relacionada y la
enfermedad microvascular. La conversion de hi-
perglucemia de ayuno (IFG) a diabetes, aument6
dos veces la mortalidad cardiovascular (Estudio
Hoorn), el estudio DECODE encontrd un mayor
riesgo cardiovascular en IGT (Glicemia alterada
postcarga), incluso con niveles normales en
ayuno. La ADA (American Diabetes Asociation),
AACE (American Asociation of Clinical En-
docrinologists), y la OMS, han establecido la
prediabetes como entidad nosoldgica al existir
suficientes pruebas epidemioldgicas de que su
definicion representa un estadio temprano de
la diabetes, por ser muy prevalente, potencial-
mente prevenible, por haberse identificado un
grupo de factores de riesgo bien definidos y por
existir la posibilidad de reducir la morbilidad y la
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mortalidad relacionadas, mediante intervencio-
nes sobre estos factores*.

En México los datos de la ENSANUT 2006
muestran una prevalencia de DM2 en adultos
mayores de 20 afios del 10.7%, presentandose
la Glucosa Alterada de Ayuno (GAA) enel 12.7%
de los casos. Si se aplica la nueva recomenda-
cion de la Asociacion Americana de Diabetes
(ADA por sus siglas en ingles) de noviembre
del 2004, de bajar el punto de corte de glucosa
normal a menos de 100 mg/dl, la prevalencia de
GAA se incrementa a 20.1%, lo que representa
16 millones de mexicanos mayores de 20 afos,
en alto riesgo de progresar al estado diabético.
De hecho, la prevalencia de DM2 tiende a seguir
aumentando. En informacion de la Secretaria de
Salud de México se reporta que la prevalencia de
diabetes paso de 8.2% en el afio 2000 a 10.7%
en 2006. En datos del aio 2005 la mortalidad en
mujeres mexicanas fue de 66.6 y en hombres de
56.7 por 100,000 habitantes ubicandose como
causa numero uno de muerte®.

Existen varias estrategias para el tamizaje de
Diabetes Mellitus Tipo 2 que detectan situaciones
de prediabetes®:

El  “cribado oportunista”, mediante la
realizacion de glucemia sobre poblaciones

a)que presentan un mayor riesgo de padecer
prediabetes o DM2 [por ejemplo a partir de
una edad o de un indice de masa corporal
(IMC)]. Esta estrategia permite conocer una
situacion de prediabetes prevalente, asi como
una diabetes no diagnosticada.

La utilizacion de “reglas de prediccion clinica”
para la deteccion de personas con riesgo de

b) DM2 y prediabetes, a través de registros de
bases de datos o historia clinica informatizada
(alertas).

El uso de “escalas de riesgo o cuestionarios”
para la deteccion de prediabetes y DM2 como

c) sistemas de deteccion primaria para identificar
subgrupos de la poblacion en los que, en una
segunda etapa, la prueba de glucemia puede
ser realizada de manera mas eficiente.

En una Cohorte (n=1070 personas) de 1999 al
2010 que participaron en NHANES y que tuvieron
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un historial auto informado de accidente cerebro-
vascular, reporta entre los sobrevivientes sin un
diagnostico formal de diabetes y prediabetes;
233 (32%) tenian prediabetes no diagnosticada
y 27 (3,7%) tenian diabetes no diagnosticada y
esta fue la mas alta entre negros no hispanos’.

Un estudio en Kuwait concluye que la prediabetes
prevalece (6.3%) entre adultos jovenes de 18-36
anos y mostr6é que la obesidad es un factor de
predisposicion de prediabetes. La prevalencia
estimada de prediabetes en su estudio es similar
a las estimaciones de los estudios anteriores
realizados en Kuwait, que mostraron que la
prediabetes afecta alrededor del 9.0% de los par-
ticipantes de entre 17 y 24 afios®.

Un estudio en Bangladesh de un total de 2,293
adultos 20 afos y mayores, seleccionados al azar.
Se busco la asociacion con obesidad central en
personas condiabetes mellitus tipo 2 y prediabetes.
Con este Ultimo la obesidad general y central se
asoci6 significativamente con IGT e IFG®.

Se reporta una prevalencia de prediabetes
de 30.6% (n = 5495) por FPG y 20.4% (n =
3664) segun los criterios de HbAlc. La tasa de
progresion a la diabetes a 5 afos fue significati-
vamente mayor en la prediabetes identificada
por HbA1lc que por las pruebas FPG (14.7% vs.
10.4%, p <0.001). Después de ajustar para los
factores de riesgo convencionales, el Odds Ratio
(OR) del desarrollo de diabetes fue mayor para
los participantes con prediabetes identificados
por HbAlc (OR 9.91, 8.24-11.9) que por FPG
(OR 7.29,5.97-8.89) (p = 0.026)™.

Un programa de prevencion de Diabetes Mellitus
demuestra que modificando intensamente el
estilo de vida que incluye, pérdida de peso y
actividad fisica, reduce en un 58% la incidencia
de DM en 3 afos'.

El objetivo al detectar prediabetes es intentar
revertir la condicion y evitar que evolucione
a diabetes.  Especificamente es conseguir
una reduccion de un 5-10 % de peso, que el
sujeto realice una actividad fisica de moderada
intensidad (30 min/dia) al menos cinco dias a
la semana y tener una glucosa sanguinea < 100
mg/dI*2.

La pérdida de peso y el ejercicio mejoran la
sensibilidad a lainsulina y la tolerancia a la glucosa
en sujetos diabéticos y no diabéticos. (14) Varios
estudios prospectivos importantes y revisiones
sistematicas concluyen que la conversion de ITG
a DM2 puede retrasarse o evitarse mediante un
régimen de tratamiento basado en la dieta y el
ejercicio, midiéndose la reduccion del riesgo
desde el 28 % en el «Indian study» hasta el 67
% en el «Japanese study». La pérdida de peso
es el factor determinante en la prevencion de la
diabetes, aunque en el estudio Prevencion con
dieta mediterranea (PREDIMED) se concluye que
la dieta mediterranea disminuye la aparicion de
DM2 hasta un 40 %, sin necesidad de reduccion
de peso (efecto cualitativo de la dieta)*®.

Un metaanalisis publicado recientemente incluy6
un total de 22 estudios con desenlaces evaluados
al menos tras 12 meses de una intervencion
clasificada como prevencion primaria no farma-
colégica, y dio como resultado una pérdida de
2,71 kg de peso (intervalo de confianza del 95
%: —4,22 a 1,19) en el grupo de intervencion
respecto al grupo control. Traducido en términos
de prevencion, segln los resultados del estudio
Diabetes Prevention Program (DPP), cada kilo de
peso reducido se traslada a una reduccion de un
16 % en la incidencia de diabetes?'®.

Finalmente, un estudio en la poblacién china,
mediante una intervencion dietética, durante seis
afos en pacientes con ITG y con un seguimiento
una vez finalizado el ensayo clinico durante
20 anos reporto una reduccion del 47 % de la
retinopatia diabética, del 29 % en la mortalidad
cardiovascular y del 41 % en la mortalidad por
todas las causas®’.

Si bien el concepto de actividad fisica se basa en
consumo energético, la condicion fisica es un
concepto fisiolodgico y psicologico en el cual el
individuo posee la habilidad de realizar actividades
diarias con vigor y atencion, sin llegar a fatigarse,
y con suficiente energia como para disfrutar
momentos de ocio y enfrentar emergencias im-
predecibles?s,

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio observacional, transversal,
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descriptivo y prolectivo con 200 derechoha-
bientes que se atendieron en el consultorio No.
11 del HGZMF No. 1. Se incluyeron derechoha-
bientes mayores de 18 afios, con diagnoéstico
de prediabetes en los Gltimos 12 meses, de
ambos sexos y que aceptaran participar en el
estudio. Mediante un muestreo consecutivo por
conveniencia. Se les aplicé una encuesta directa
con variables sociodemograficasy el cuestionario
de FINDRISC.

El protocolo fue aprobado con nUmero de
R-2020-2804-A17 en el Hospital General de
Zona con Medicina Familiar No. 1 en Ciudad
Victoria, Tamaulipas.

El analisis de datos obtenidos fue a través de
estadistica descriptiva. La prevalencia se expreso
en 1 por cada 1000. Las variables cuantitativas
se expresaron en media, desviacion estandar y
rango. Las cualitativas en porcentaje. Se cred
una base de datos en la aplicacion IBM® SPSS©
V.20 para Microsoft Windows®©. Se considerd un
IC=95 % y a=0.05.

RESULTADOS

Se incluyeron 180 pacientes con criterios de
prediabetes de una poblacién blanco de 2290 en
el consultorio 11 del turno matutino del HGZ 1
dando una prevalencia del 7.86%. El promedio de
edad es de 57.2 afos, S=11.5 e intervalo de 31 a
78 afos. El grupo de edad mas afectado fue el de
55 a 64 afos con 37.8 % (n=68). Fig. 1

Figura 1. Distribucién de grupos de edad de los pacientes con

prediabetes.

38%

M Entre 45-54 afios
EMas de 64 aiios

B Menos de 45 aios
M Entre 55-64 aiios
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En relacion con la distribucion del género
el 60 % (n=108) son mujeres y el 40%
(n=72) son hombres. Del total de pacientes
encuestados el 17.8% (n=32) realizan al
menos 30 minutos de actividad fisica y el
82.2% (n=148) no realizan actividad fisica.
Tabla 1.

Tabla 1. Frecuencia de actividad fisica que realizan los derechoha-
bientes con prediabetes del HGZMF1.

n %
No 148 82.2
Si 32 17.8
Total 180 100

Tabla 2. Analisis descriptivo de las variables de los derechohabien-
tes con prediabetes del HGZMF1.

Media | Desviacion estandar | Minimo | Maximo
Peso(kg) | 774 15.9 75.1 80.5
IMC (Kgim?) | 30 47 295 309
Glucosa de ayuno (mg/dl) | 109.7 6.7 100 125
HbATc (%) | 58 0.38 57 59

El porcentaje del perimetro abdominal en
mujeres con cintura menor de 94 cm fue de
8.9% (n=16), para un perimetro abdominal
entre 94 y 102 cm fue de 35.6% (n = 64),
para un perimetro mayor de 102 cm fue de
15.6% (n=28). El porcentaje del perimetro
abdominal en hombres con cintura menor
de 80 cm es de 4.4 % (n=8), para hombres
con cintura entre 80 y 88 cm es de 22.2%
(n=40), para hombres con cintura con mas
de 88 cm es de 13.3% (n=24). Tabla 3
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Tabla 3. Descripcion del perimetro abdominal por género de los
derechohabientes con prediabetes del HGZMF1 (n=180)

Mujeres Perimetro abdominal n %
Menos de 94 cm 16 8.9
Entre 94 a2 102 cm 64 35.6
Mas de 102 cm 28 15.6

Total 108 60

Hombres Perimetro abdominal n %
Menos de 80 cm 8 44
Entre 80 a 88 cm 40 222
Mas de 88 cm 24 133

Total 72 40

En cuanto a la ingesta de frutas, verduras y
hortalizas a diario el 80% (n=16) de las mujeres
lo hacen y el 20% (n=4) y los hombres.

Tabla 4. Frecuencia de consumo diario de frutas, verduras y
hortalizas por género en los derechohabientes del HGZMF con
prediabetes

Diario No a diario
n % n %
Hombres 4 20 68 425
Mujeres 16 80 92 57.5
Total 20 100% 160 100%

Las puntuaciones obtenidas del total de
pacientes encuestados con la escala de Findrisc
para predecir riego de desarrollar enfermedad
de Diabetes Mellitus tipo 2 alos 10 afos es de un
riesgo bajo para 4.4% (n= 8) pacientes, riesgo
ligeramente elevado 28.9% (n= 52), pacientes
con riesgo moderado 22.2% (n=40), pacientes
de riesgo alto 26.7% (n= 48), pacientes de
riesgo muy alto 17.8% (n= 32). De tal forma
que el 66.7% (n=120) tienen de moderado a
muy alto riesgo de desarrollar Diabetes Mellitus.

Tabla 5. Tipo de riesgo de desarrollar Diabetes Mellitus de acuerdo
a la escala de FINDRISC en los derechohabientes del HGZMF con
prediabetes.

n Porcentaje Tipo de riesgo
Menos de 7 puntos 8 44 Bajo
De7a11 52 289 Ligeramente elevado
De12a14 40 222 Moderado
De 15a20 48 26.7 Ato
Mas de 20 32 178 Muy alto
Total 180 100

DISCUSION Y CONCLUSIONES

En México los datos de la ENSANUT 2006
muestran una prevalencia de DM2 en
adultos mayores de 20 anos del 10.7%,
presentandose la Glucosa Alterada de Ayuno
(GAA) en el 12.7% de los casos. En nuestro
estudio encontramos una prevalencia del
7.8% de prediabetes en pacientes adscritos al
consultorio 11 del turno matutino, casi la mitad
de lo reportado a nivel Nacional. Consideramos
que el objetivo al detectar prediabetes es
intentar revertir la condicion y evitar que
evolucione a diabetes. Haider BN (2016) una
estimacion de prediabetes semejante a la de
nuestro estudio del 6.3% (IC 95%: 4.8%-8.1%)
con obesidad entre adultos jovenes en Kuwait;
un pais con una alta prevalencia de obesidad y
diabetes. Bigna J (2017) realiz6 blusquedas en
estudios transversales basados en la poblacion
publicados entre el 1 de enero de 2000 y el 30
de abril de 2017 y reporta que la prevalencia
de prediabetes fue del 7,1% (IC del 95%:
3,0-21,9; 4 estudios) en una muestra agrupada
de 5.872 personas. Los principales factores que
influyen en el incremento, es decir diabetes
y prediabetes, son la edad, el sobrepeso y la
obesidad. Aporta algo muy importante, que
necesitan programas educativos enfocados a las
personas y a la comunidad para poder impactar
en la carga de la enfermedad en los paises.

Para evitar la progresion de prediabetes a
diabetes, especificamente, es conseguir una
reduccion de un 5-10 % de peso, que el sujeto
realice una actividad fisica de moderada
intensidad (30 min/dia) al menos cinco dias a
la semana y tener una glucosa sanguinea < 100
mg/dl. La pérdida de peso y el ejercicio mejoran
la sensibilidad a la insulina y la tolerancia a la
glucosa en sujetos diabéticos y no diabéticos.
Varios estudios prospectivos importantes
y revisiones sistematicas concluyen que la
conversion de ITG a DM2 puede retrasarse o
evitarse mediante un régimen de tratamiento
basado en la dieta y el ejercicio. Dentro de
los pilares del prevencion y tratamiento de la
Prediabetes, al igual que la diabetes mellitus
tipo 2, es la pérdida de peso, siendo este, un
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factor determinante en la prevencion de la
enfermedad, una actividad fisica moderada
y una alimentacion rica en frutas, verduras y
hortalizas.

De acuerdo con la escala de FINDRISC para
predecir riego de desarrollar Diabetes Mellitus
tipo 2 encontramos riesgo bajo para 4.4%
(n= 8) pacientes, riesgo ligeramente elevado
28.9% (n= 52), pacientes con riesgo moderado
22.2% (n=40), pacientes de riesgo alto 6.7%
(n= 48), pacientes de riesgo muy alto 17.8%
(n= 32). De tal forma que el 66.7 % (n=120)
tienen de moderado a muy alto riesgo de
desarrollar Diabetes Mellitus. Ocampo D y
col. (2019) realizaron una investigacion para
determinar el riesgo de desarrollar Diabetes
Mellitus tipo 2 Prediabetes por medio del
cuestionario FINDRISC en pacientes 796 con
intervalo de edad de 35 a 75 afos que asistieron
a consulta externa encontraron 11 % (n=88)
con Prediabetes y 0,7% (n=6) diabetes. El
36,8% (n=293) tuvieron un FINDRISC igual o
mayor de 12, de éstos a 30% se le diagnostico
prediabetes y 2% diabetes. En nuestro estudio
el puntaje por arriba de 12 o mas fue del 66.7 %
(n=120) tienen de moderado a muy alto riesgo
de desarrollar Diabetes Mellitus. Este mismo
autor recomienda que ademas de los trastornos
glicémicos y puntaje FINDRISC mayor o igual
a 12 tienden a presentar dislipidemia, lo que
indica la necesidad extenderse a un estudio
metabolico completo.

Existen otros métodos para calcular el riesgo
de Diabetes como el que Kim CH et. al.
(2016) proponen el sistema “Prediabetes Risk
Evaluation Scoring System” (PRESS), un sistema
de puntuacion simplificado para detectar
prediabetes no diagnosticada entre la poblacion
adulta sana de Haryana, India, incluyeron 892
sujetos, donde 17.93% fueron prediabéticos.
Con una puntuacion 6ptima de >45, el area bajo
la curva ROC es de 0,785 con una sensibilidad
84.37%, especificidad 58.47%, valor predictivo
positivo 30.75% y negativo 94,48 %.

Es necesario continuar con lineas de
investigacion con disefios que intervengan
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en la educacion a las personas con riesgo de
prediabetes y Diabetes mellitus, pero ain mas
alla, intervenciones donde se incremente la
actividad fisica e intervenciones nutricionales
con un impacto positivo.
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ESTADO CONVULSIVO COMO PRIMERA MANIFESTACION
DE SINDROME DE BARTTER: REPORTE DE UN CASO.

ercedes Monserra arcia Moreno' , Josué Daniel Mujica Meza?, Lucia Sdnchez En
Mercedes M th G M ', Josué Daniel Mujica Meza?, Lucia Sénchez Eng®

RESUMEN

El sindrome de Bartter (SB) integra un grupo de tubulopatias
causadas por mutaciones en los genes que codifican para los
canales de sodio, potasio, calcio y cloro, caracterizado por
hiponatremia, hipocalemia, hipocalcemia, hipocloremia, alcalosis
metabolica, hiperreninemia e hiperaldosteronismo con presion
arterial normal.?

Objetivo: Identificar el sindrome de Bartter tipo V y las alteraciones
hidroelectroliticas, metabdlicas y clinicas asociadas.

Caso clinico: Femenino de 11 meses de edad, ingresa a urgencias,
trasladada de otra unidad hospitalaria, con estado epiléptico
revertido, desequilibrio hidroelectrolitico, bajo peso, hipotonia,
sin sostén cefalico, hepatomegalia, reflejos osteotendinosos
(ROT’s) exaltados, movimientos voluntarios muy limitados y
edema en zonas de declive. Durante su estancia se documenta
hiperreninemia con presion arterial normal, ultrasonido renal con
datos sugestivos de glomerulopatia y pruebas de funcion renal
normales. Se descarta el estado epiléptico de etiologia neuro
infecciosa, secundario a Toxoplasma, Rubéola, Citomegalovirus,
Herpes simple y VIH (TORCH) y lesiones anatomo vasculares o
tumorales intracraneales, atribuyéndose el deterioro neurologico
al desequilibrio metabdlico. Se diagnostica SB tipo V por edad
de presentacion, manifestaciones y resultados de laboratorio,
iniciando tratamiento con indometacina y corrigiendo las
alteraciones metabdlicas logrando recuperacion neuroldgica,
nutricional y metabodlica.

Palabras clave: Desequilibrio Hidroelectroliticos, Estado Epiléptico,
Sindrome de Bartter.

ABSTRACT

Bartter syndrome (BS) is part of a group of tubulopathies caused
by mutations in the genes that code for sodium, potassium,
calcium, and chloride channels, characterized by hyponatremia,
hypokalemia, hypocalcemia, hypochloremia, metabolic alkalosis,
hyperreninemia and hyperaldosteronism with normal blood
pressure.'?

Objective: Identify type V Bartter syndrome and its hydroelectro-
lytic, metabolic and clinical abnormalities.

We present the case of an 11-month-old infant who was admitted
to the Hospital General B ISSSTE Tampico with corrected status
epilepticus, fluid and electrolyte imbalance, low weight, hypotonia,
without head support, hepatomegaly, elevated osteotendinous
reflexes (ROT's), very limited voluntary movements and edema in
areas of decline. During her stay it was reported hyperreninemia
with normal blood pressure, renal ultrasound with images
suggestive of glomerulopathy and normal renal function tests.
Neuro-infectious status epilepticus, TORCH, anatomical vascular
lesions or intracranial tumors, causing neurological impairment
to be attributed to metabolic imbalance therefore making the
diagnosis of BS type V by age of presentation, clinical symptoms,
and laboratory results. Metabolic imbalance is corrected, and
treatment is given with indomethacin, achieving neurological,
nutritional, and metabolic recovery.

Keywords: Seizures, Hydro electrolytic imbalance, Status
epilepticus, Bartter Syndrome.
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INTRODUCCION

El Sindrome de Bartter es una enfermedad poco
conocida, la Organizacion Mundial de la Salud
establece la incidencia de 1/1.000.000 nacidos a
nivel mundial sin prevalencia especifica por raza
0 sexo?.

En 1962, Frederick Bartter lo describié como “Una
tubulopatia con caracteristicas de hipertrofia
e hiperplasia del aparato yuxtaglomerular del
rifdn, hiperaldosteronismo con presion arterial
normal, hipokalemia y alcalosis metabdlica”,
observando que existian algunos cambios en
cuanto a la edad de comienzo, la gravedad de los
sintomas, la pérdida de electrdlitos y la excrecion
urinaria de algunas prostaglandinas.*

En la actualidad se han identificado 5 tipos de
SB ocasionados por mutaciones en alguno de
los sistemas de transporte de electrolitos en el
sistema tubular, los cuales pueden tener algunas
variaciones en la forma de presentacion y la
severidad, dependiendo del mecanismo que se
vea involucrado. ®

El Sindrome de Bartter tipo V es debido a una
mutacion en el gen CASR que codifica para el
receptor del calcio en la membrana baso lateral
de las células del asa ascendente gruesa de
Henle lo que produce un efecto inhibitorio en la
reabsorcion de cloruro de sodio, y se caracteriza
por hipocalcemia, déficit de parathormona,
hipokalemia, hipomagnesemia y nefrocalcinosis.®

El descenso del volumen del liquido extracelular
e hipokalemia resulta en hiperaldosteronismo e
hiperreninemia como método compensatorio,
produciendo hiperplasia e hipertrofia del aparato
yuxtaglomerular y estimulacion de sintesis
de prostaglandinas importantes por su efecto
vasodilatador, ya que mantienen la presion
arterial dentro de valores normales a pesar del
aumento de renina y angiotensina.

Clinicamente, los pacientes, presentan ataque
al estado general e hiporexia y el aumento de
las prostaglandinas, puede generar tendencia a
deshidratacion, fiebre de origen desconocido,
vomito, diarrea, convulsiones e infecciones
recurrentes del tracto urinario.’

Por lo general son individuos delgados con
musculos pequefos, cara triangular, frente
prominente, ojos grandes sobresalientes y en
ocasiones con estrabismo.”

El retraso mental puede o no estar presente;
con el diagnostico temprano y un tratamiento
oportuno, el coeficiente intelectual puede
desarrollarse de manera normal.’

OBJETIVO

Identificar el sindrome de Bartter tipo V y sus
complicaciones hidroelectroliticas.

CASO CLiNICO

Femenino de 11 meses, producto de la primera
gesta a término, antecedente de crecimiento y
el neurodesarrollo normal hasta los 9 meses, a
partir de esa edad hay falta de ganancia ponderal
y talla estacionaria, los resultados de biometria
hematica, examen general de orina, perfil
tiroideo y coproparasitoscopico se reportan como
normales, se considera un proceso inespecifico
transitorio y se le indica multivitaminicos como
estimulante del apetito, con evolucion torpida.

Inicia padecimiento con deterioro neurolégico,
manifestado por un pobre reflejo de succion e hi-
porreactividad, se agrega fiebre de dificil control,
astenia, adinamia e hiporexia, piel marmorea,
palidez y datos clinicos de deshidratacion motivo
por el que acude a urgencias. Durante el trayecto
presenta crisis convulsivas  tonico-clonicas
generalizadas.

Se ingresa a terapia intensiva por estado
epiléptico y desequilibrio hidroelectrolitico,
requiriendo ventilacibn mecanica y abordaje mul-
tidisciplinario. Se determina bajo peso con 5.8 Kg
ademas de anemia, hiponatremia, hipokalemia,
hipocalcemia, hipoclorémica, proteinuria,
hematuria y alcalosis metabdlica, descartando
neuro infeccion, TORCH y otras lesiones
anatomo vasculares cerebrales con estudios
complementarios.

Es trasladada al Hospital General B del
ISSSTE estable y sin soporte ventilatorio,
metabodlicamente aln en correccion. Se recibe
hipotonica, sin sostén cefalico, hepatomegalia
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3-3-2 cm medidos en sitios convencionales,
ROTs exaltados, movimientos voluntarios muy
limitados, pulsos distales disminuidos y edema en
miembros inferiores. Se muestran laboratorios de
ingreso (ver tabla 1), con signos vitales normales.
Se proporcionan los requerimientos electroliticos
para mantener niveles séricos normales y se
sospecha de sindrome de Bartter tipo V por las
alteraciones electroliticas, hiperrenina y alcalosis
metabdlica. Se agrega indometacina, con buena
respuesta. (ver tablas 2 Y 3)

TABLA 1. EXAMENES DE INGRESO

BIOMETRIA Leu: 7,800, Neut:68%, Linfocitos: 26.1%, Hb: 8.7 mgfdl, hto:24.3%,
HEMATICA plaquetas 110,000 cel/mm3, Granulaciones téxicas:0%,

. vacuolizacion de neutréfilos:3%.
QUIMICA Glucosa: 146 mg/dl, Urea: 11mg/dl, BUN: 5 mg/dl, Creatinina:0.2
SANGUINEA mg/dl, Colesterol: 151 mg/dl, Triglicérdos: 169 mg/dl.
SRS BRie ) Na: 123 mmollL, Ko 2. 1mmollL, Cl 80 mmol/L, Ca: 5.6 mg/dl, P:2
SERICOS dl. Mg:2.1 mg/dl
O Tota: 6.2 mgldl Albimina: 24
PROTEINA C
REACTIVA 9.6 mg/dl
PERFIL Bilirrubina total: 0.5mg/dl, Indirecta: Omg/dl, directa:0.5 mg/dI,
HEPATICO TGO:44U/L TGP-31U/L, Fosfatasa alcalina:58 U/L, GGT-140U/L
EXAMEN
GENERAL DE pH:8, densidad: 1005, Leucocitos: 2-3/campo, bacterias escasas
ORINA

URINARIOS

OTROS
SERICOS

ULRASONIDO

Nal:102mg/dl, Potasio:30.5mg/dl, FENa: 0.78%, FEK :2.6%,
depuracion de creatinina: 4.4 mg/d

Renina: >2500 ng/ml, Aldosterona: 1.4 pg/ml

TRANSFONTANELAR: normal
RENAL: Datos sugestivos de glomerulopatia.
*FENa: Fraccion excretada de sodio; FEK: fraccion excretada de potasio; NaU: sodio Urinario

TABLA 2. ELECTROLITOS SERICOS DURANTE SU ESTANCIA

POTASIO FOSFORO MAGNESIO
mmol/L mmol/L mmol/L mg/dl mg/dl mg/dl
1.6

ARTERIAL
VENOSA

Hay recuperacion neurolégica de tono y fuerza,
la posicion sedente es sin soporte adicional
y la bipedestacion con ayuda. Se programa
recuperacion nutricional, rehabilitacion y es
valorada por nefrologia pediatrica en tercer nivel,
quien concuerda con el diagnostico y manejo
establecido, quedando pendiente la valoracion
por genética.
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DISCUSION

Las causas mas frecuentes de estado convulsivo
en pediatria, son de origen infeccioso, las
secundarias a malformaciones y masas ocupativas
intracraneales y por alteraciones metabdlicas,
nuestra paciente manifiesta crisis convulsivas
que derivaron a un estado epiléptico que amerito
manejo por terapia intensiva en institucion
particular que atendi6 la urgencia, logrando
controlar el cuadro dentro de las primeras 24
horas.

Con manejo ya establecido, se inicia protocolo
de estudio con los laboratorios pertinentes;
realizandose  biometria hematica, examen
de Inmunoglobulinas 1gG e IgM para
TORCH, policultivos, examen general de
orina, citoquimico vy citologico de liquido
cefalorraquideo y tomografia axial computada de
craneo reportados sin alteraciones.

Se traslada al hospital general del ISSSTE
Tampico, a su ingreso se considerd la posibilidad
de que el deterioro neurolégico tuviera un
origen metabolico debido a la persistencia de la
hiponatremia y la hipocalcemia ya que ambos
iones tienen como principal 6rgano diana al
cerebro.

Cuando existe un déficit en la reabsorcion de
sodioy calcio, sobreviene un estado hipovolémico
por deplecion de volumen intravascular por fuga
a tercer espacio lo que favorece un aumento de
la presion intracraneal debido al desarrollo de
edema provocando una disminucion en la presion
de perfusion que favorece la isquemia cerebral, la
disminucion de conduccion e incluso la muerte
neuronal.”®

Previo a su ingreso, el neurodesarrollo de la
paciente fue catalogado como normal por lo que
la ausencia de sostén cefalico, reflejo de succion
pobre, hipotonia generalizada y movimientos
voluntarios muy limitados, principalmente contra
gravedad, son considerados como alteraciones
neuroldgicas severas, por lo que inicialmente,
tomando en cuenta el antecedente convulsivo, se
atribuyen estas manifestaciones a un estado post
epiléptico.

Alnotenerunaevoluciénneurologicasatisfactoria
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se la relaciona con el déficit electrolitico,
resaltando el sodio y el calcio que actlan en
la contraccion muscular, el primero como
conductor y el segundo como desencadenante,
lo que volvio prioritario el mantenerlos en niveles
séricos 6ptimos.

Con las alteraciones metabdlicas descritas se
orient6 el diagnostico hacia un padecimiento de
origen renal por lo que se solicité un ultrasonido
que reportod datos sugestivos de glomerulopatia
condafno no especificado. Las pruebas funcionales
renales estaban conservadas y el sodio urinario
aumentado, a pesar de hiponatremia sérica.

Enlafisiologianormal, los electrolitos son filtrados
en el sistema glomerular y se elimina en la orina
aproximadamente sélo el 1% de esta cantidad. El
resto es reabsorbido en los tubulos renales, 65%
en el tubulo proximal, 25% en el asa de Henle y
9 % en el tubulo distal y colector y en cada uno
de estos, existen proteinas cotransportadoras
especificas, para cada uno de los electrolitos.

En el asa ascendente gruesa de Henle, el sodio pasa
de la luz tubular por medio del transportador
NA-K -2Cl y el potasio ingresa a la célula por
medio del canal de potasio regulado por la bomba
NA-K- ATPasa y el cloro sale de la célula hacia
el intersticio por los canales CLC-KA y CLC-KB
acoplados por una proteina llamada BARTTINA.
Este proceso es importante para la concentracion
de orina y generar una carga eléctrica positiva de
la luz tubular que impulsa la reabsorcion de calcio
y magnesio en este mismo segmento’?.

En el tubulo distal, el transportador principal de
sodio y cloro es el NA-CI (NCCT), cuando este
no cumple su funcidon de manera correcta, los
canales de Ca y Mg (TPV 5y 6) promueven la
reabsorcion, con mayor afinidad al calcio.

En el tubulo colector complementa la accion del
asa de Henle; la aldosterona puede actuar a este
nivel favoreciendo la apertura de los canales de
sodio presentes en este tubulo, en el caso de
que la funcion de alguno de los componentes
anteriores falle, el tubulo colector tratara de
compensar el déficit.

En éste caso se debe de reconocer que si la via
principal de absorcion de electrolitos falla (asa

ascendente de Henle), los tubulos colector y
distal aumentaran la reabsorcion de sodio a través
de los canales de otros iones como el de potasio,
pudiendo a llevar a una hipocalcemia secundaria
lo que puede provocar que la luz tubular se torne
electronegativa favoreciendo la excrecién de
hidrébgeno para mantener una electroneutrali-
dad.*??

De acuerdo con la fisiopatologia presentada en
este caso, asociamos las deficiencias con un fallo
en la funcion normal del asa de Henle, principal
lugar de reabsorcion de electrolitos, catalogando
a la paciente dentro de la definicion de Sindrome
de Bartter.

Se solicitaron estudios de renina y aldosterona
para identificar el subtipo reportandose
hiperreninemia sin hipertension arterial 'y
aldosterona en valores normales parala edad de la
paciente, por lo que por la edad de presentacion,
el antecedente de falla de medro (peso, talla
e IMC menor al percentil 3) y las alteraciones
electroliticas y alcalosis metabdlica, se catalogd
como un SB tipo V.1°

CONCLUSIONES

El Sindrome de Bartter es una patologia poco
frecuente, de cuadro clinico inespecifico,
cuya fisiopatologia e identificacion de genes
involucrados aln se encuentra en estudio.

El abordaje es multidisciplinario y debe de
ir enfocado a la identificacion temprana del
sindrome, asi como a la correccion hidroelectro-
litica precoz para limitar las complicaciones de
crecimiento, neurodesarrollo y renales.

Es recomendable incrementar la difusion de la
patologia, asi como el reporte adecuado, por
parte del sector salud, para conocer la frecuencia
real en la poblacién infantil.
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SINDROME DE CHILAIDITI: REPORTE DE CASO EN UN
PACIENTE CON VOLVULO SIGMOIDEO.

Yanez Diaz Ernesto', Chévez Bacerott Ana Lucia?, Huerta Martinez Ménica Carolina?®,
Herndndez Gonzdlez Diana Gissel*

RESUMEN

El signo de chilaiditi es un hallazgo radiografico poco frecuente
que fue descrito en 1865 por Cantini, inicialmente denominado
hepatoptosis y reportado por primera vez en 1910 por el radi6élogo
Vienés Demetrius Chilaiditi.

Este signo consiste en la interposicion de un asa intestinal entre el
higado y la clpula diafragmatica derecha. En contraste, se define
como Sindrome de Chilaiditi a la asociacién del signo radiol6gico
con manifestaciones clinicas.

Se presenta el caso de un paciente masculino de 78 anos que
ingres6 con dolor y distension abdominal acompafnandose de
nausea y vomito, anorexia, disminucion del estado de alerta,
letargia, por lo cual acude a recibir atencion médica a nuestro
hospital. Se realiza radiografia de térax encontrandose aparente
aire libre subdiafragmatico por lo que se decide su pase a quiréfano
para laparotomia exploradora de urgencia encontrandose volvulo
sigmoideo y confirmando la presencia de un asa intestinal en el
espacio entre higado y hemidiafragma derecho, se procede a
realizar sigmoidectomia, colostomia de colon descendente y pro-
cedimiento de Hartmann.

El tratamiento depende plenamente de la causa de la enfermedad
de base, teniendo que descartar otro diagnostico que requieran
tratamiento quirurgico. No existe etiologia clara del signo o
sindrome de chilaiditi, pero se ha relacionado con diferentes
entidades en multiples estudios. Se presenta este caso peculiar por
su relacion con el diagndstico de este paciente y cabe mencionar
que es importante para evitar o en su caso, realizar procedimien-
tos quirdrgicos oportunos

Palabras clave: Signo de Chiladiti, sindrome de Chilaiditi, volvulo
sigmoideo, obstruccién intestinal, perforacion intestinal, aire libre
subdiafragmatico, sigmoidectomia, colostomia.

ABSTRACT

Chiladiti’s sign is a radiographic finding unlikely to be seen. It was
first described in 1865 by Cantini, initially denomined as hepatop-
tosis, first reported by Vienés Demetrius Chilaiditi in 1910.

This sign consists in the interposition of a bowel loop between
liver and right hemidiafragm. In contrast, it is called Chiladiti’s
Syndrome to the asociation between the radiological sign and
clinical manifestations.

We present a clinical case of a 78 years old masculine patient who
was admitted with abdominal pain, nauseas and vomit, letargic.
We suspect in a torax radiography of free right subdiaphragma-
tic air, because of this we decided urgent exploratory laparotomy.
In the operating room we find sigmoid volvulus and confirm the
presence of a bowel loop between liver and right hemidiaphragm.
We realize sigmoidectomy, colostomy of descendent colon and
Hartmann’s procedure.

The treatment totally depends of the cause of the sign or
syndrome, having to discard other diagnostics that require
quirurgic treatment. There is no clear etiology of the Chiladiti’s
sign or syndrome, but it is related with diferent entities in mutiple
studies. This case is presented due to its peculiar relation with the
patient’s diagnostic, and its importance related to the oportune
realitation of surgery or the abstention of it.

Key words: Chiladiti’s sign, Chiladiti’s syndrome, sigmoid volvulus,
bowel obstruction, bowel perforation, subdiaphragmatic free air,
sigmoidectomy, colostomy.
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INTRODUCCION
El signo de Chilaiditi es un signo radiografico infrecuente
que consiste en la presencia anormal de aire en el espacio
subfrénico, causada por la interposicion hepato-dia-
fragmatica de un asa intestinal. Fue descrito en 1865
por Cantini, inicialmente denominado hepatoptosis y
reportado por primera vez en 1910 por el radi6logo
Demetrius Chilaiditi, motivo por el cual el signo lleva su
nombre, describi6 tres casos de interposicion colonica
en hemidiafragma derecho, cominmente mal diagnos-
ticado como neumoperitoneo®. Cuando este hallazgo
se encuentra asociado a sintomatologia se le denomina
sindrome de Chilaiditi, tales sintomas incluyen dolor
abdominal, distencién, constipacién, nauseas, vomito,
flatulencias, cambios en los habitos intestinales, asi como
manifestaciones mas inusuales como dolor subesternal®,

La incidencia del signo de Chilaiditi es relativamente
baja, siendo identificado en aproximadamente un 0,02%
a 0,3% de las radiografias toracicas y abdominales. Es
mas frecuente en hombres, con una razén de 4:1. Segln
la literatura, se presenta principalmente en adultos,
y es infrecuente en nifos. Se han descrito factores
relacionados a la presencia del signo, como los son la edad
mayor de 65 afos, cirugia abdominal previa y entidades
en donde se aumenta la presion intra-abdominal como
la ascitis, embarazo, obesidad, y enfermedad pulmonar
crénica como en el enfisema y la tuberculosis. También
se ha observado asociacion con cancer de pulmén y de
pancreas en el 1% de los casos reportado.

La fijacion de los drganos al hemidiafragma superior
impide la interposicion de asas intestinales entre el higado
y el diafragma®. Se han logrado identificar algunos
factores predisponentes, como cirugia abdominal previa,
constipacion, aerofagia, retraso mental, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), obesidad vy
embarazo®.

La interposicion del asa intestinal hepatodiafragmati-
ca suele ser intermitente, y su diagnostico se establece
mediante radiografia simple, ecografia o tomografia com-
putarizada (TC) abdominal™.

Los factores de riesgo anatomicos asociados a su
desarrollo son: elongaciones congénitas de colon,
intestino redundante, disminucion en el volumen
del higado, aumento de la presion intraabdominal,
adherencias congénitas, obstruccion intestinal .

En las enfermedades bronquiales, el atrapamiento de aire
favorece el aplanamiento y la inversion diafragmatica con
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el subsecuente incremento de la presion intrabdominal,
el cual es un factor condicionante al desplazamiento de
las visceras huecas a la cavidad abdominal, la frecuencia
del signo en pacientes con enfermedades respiratorias
crénicas es cercana al 2,7 %©.

Para esta condicion se han descrito tres presentaciones
clinicas: 1) interposicion del colon transverso o intestino
delgado en el espacio subfrénico anterior derecho; 2) in-
terposicion del colon o estdbmago en el espacio extraperi-
toneal derecho; 3) interposicion del colon transverso en
el espacio subfrénico posterior derecho.

El volvulo de colon es una rara entidad, cuando se
presenta su tratamiento es quirirgico de urgencia. La
asociacion del sindrome de Chilaiditi y el volvulo de
colon es excepcional, la presencia de elongacion e hi-
permotilidad del colon asociado a mesenterio largo son
hallazgos comunes en la mayoria de pacientes con esta
asociacion; la presencia de signos y sintomas compatibles
con obstruccién intestinal en esta asociacién clinica
son los que hacen variar el manejo médico conservador
descrito clasicamente en el sindrome de Chilaiditi. Por lo
expuesto la conducta pasa a ser quirlrgica en beneficio
del paciente®.

Es importante identificar la interposicion colonica en
pacientes que estan predispuestos a desarrollar signo
de Chilaiditi, como pacientes cirroticos, para prevenir
complicaciones durante procedimientos percutaneos
trans-hepaticos o biopsia de higado. Deben realizarse
colonoscopias con precaucion para prevenir perforacio-
nes intestinales. Hepdticos: ptosis hepatica cirrosis,
atrofia hepatica, alteraciones en el ligamento suspensorio
del higado. Intestinales: megacolon, meteorismo,
motilidad colonica anormal, alteraciones en el ligamento
suspensorio del colon acumulacién anormal de gas por
aerofagia, diafragmadticos: adelgazamiento diafragmati-
co, elevacion hemidiafragma derecho, eventracion, lesion
nervio frénico, cambios en la presion intratoracica (p. Ej.,
enfisema), otros: aumento de la cavidad toracica inferior
(EPOC), aumento de presion intraabdominal (obesidad,
gestaciones multiples, ascitis), retraso mental y esquizo-
frenia, adherencias intraabdominales (por cirugia previa
o neoplasia), procedimientos endoscopicos previos®®,

La asociacion de volvulo de colon y sindrome de Chilaiditi
es extremadamente infrecuente y tan solo hay publicados
17 casos.

El volvulo sigmoideo es el mas comun de los volvulos del
tracto gastrointestinal. Es mas comin en pacientes de
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edad avanzada que en jovenes. Los factores predispo-
nentes de volvulo de colon incluyen colon redundante,
constipacion cronica, megacolon y mesenterio largo®V.

La rareza de la asociacion de sindrome de Chilaiditi
y voélvulo de sigmoides, junto con el hecho de que
ambas condiciones comparten factores predisponentes
comunes, sugieren una asociacion casual, mas que una
relacion de causa y efecto. Se presume que los factores
que favorecen esta asociacion son la elongacion e hiper-
motilidad del colon asociada a mesenterio largo, estrefii-
miento crénico o cirugia abdominal previa®®,

CASO CLiNICO
Masculino 78 afios hipertenso de 10 afios de evolucion
tratamiento con losartan 50mgs c/24hrs y con
marcapasos desde hace 5 afos, por bloqueo cardiaco no
especificado.

Comienza padecimiento actual hace 5 dias con dolor
tipo cdlico y distension abdominal en cuadrante inferior
izquierdo con una intensidad 3/10 EVA, el cual se
hace progresivo y difuso con una intensidad 7/10 en
el transcurso de los siguientes dias, acompafiandose
de nausea y vomito, anorexia, disminucion del estado
de alerta, letargia, por lo cual acude a recibir atencion
médica. A su llegada se encuentra paciente con TA:
80/50, FC: 75, FR: 18, TEMP: 36.7°c, SAT 02: 90%.

Se recibe paciente desorientado, somnoliento, con poca
respuesta a estimulos verbales y dolorosos, abdomen
distendido a expensas de asas intestinales dilatadas,
con timpanismo franco, a tension. A la auscultacion
se encuentra peristaltismo aumentado. A la palpacion
presenta dolor generalizado.

Se realizan examenes de laboratorio encontrando-
se leucocitosis de 13.7 1073/UL, neutrofilia 86.5%,
linfocitosis  8.6%, hipernatremia  148.1 meq/L.
Gasometria arterial con acidosis metabdlica. Glucosa:
162 mg/dL, BUN: 41.99 mg/dL, creatinina: 4.19 mg/dL.

Se realizan estudios de imagen encontrando en
radiografia de torax asa intestinal interpuesta entre he-
midiafragma derecho e higado (Imagen 1), pudiendo
ser confundida con aire libre subdiafragmatico el cual
seria sugestivo de perforacion intestinal. Y radiografia
de abdomen en bipedestacion con asas intestinales
dilatadas, sin niveles hidroaéreos, con signo de grano de
café (Imagen 2).

Se realiza diagndstico de obstruccion intestinal por

probable voélvulo, se estabiliza hemodinamicamente y
se decide su pase a quir6fano para realizar laparotomia
exploradora, previa preparacion quirlrgica, asepsia,
antisepsia y bajo anestesia general balanceada se
realiza incisién en linea media supra e intraumbilical se
disecciona por planos hasta llegar a cavidad abdominal,
se realiza revision de cavidad encontrandose volvulo de
sigmoides y mega colon (Imagen 3) sin evidencia de
liquido libre en cavidad ni de perforacion, tampoco se
encontraron datos de isquemia, se realiza destorsion del
volvulo y posteriormente se procede a realizar sigmoi-
dectomia y colostomia de colon descendente asi como
procedimiento de Hartmann, se realiza hemostasia y
se procede a cerrar cavidad abdominal para dar por
terminado el acto quirlrgico sin incidentes ni accidentes
durante la cirugia.

Paciente evoluciona adecuadamente, se mejora estado
hemodinamico, se inicia dieta a las 48 horas, presenta
gasto por colostomia. Paciente inicia deambulacion, y se
da de alta a los seis dias postoperatorios.

CONCLUSIONES

En este caso el paciente presenté un cuadro clinico
compatible con obstruccion intestinal con inestabili-
dad hemodinamica, al realizar el diagnostico entre los
paraclinicos solicitados se realizaron radiografias de
abdomen en decubito y una en bipedestacion en la cual
encontramos una imagen sugestiva a aire bajo cupula
diafragmatica derecha®? por lo que sospechamos de una
perforacion de viscera hueca.

Se estabiliza hemodinamicamente al paciente y previo
protocolo quirdrgico se ingresa a la brevedad a quiréfano
para realizar laparotomia exploradora, durante el transo-
peratorio se evidencia volvulo sigmoideo y megacolon sin
liquido libre en cavidad, tampoco isquemia o perforacion,
por lo que se procede a realizar sigmoidectomia y
colostomia de colon descendente, asi como procedi-
miento de Hartmann, concluyendo el acto quirurgico sin
incidentes ni accidentes.

Durante el analisis retrospectivo del caso y la nueva
evidencia clinica esclarecimos la etiologia de la imagen
radiografica que inicialmente consideramos como aire
libre en clpula diafragmatica y que nos llevo a considerar
la posibilidad de perforacion intestinal, tratandose
realmente de una sobre posicion de una parte del colon
sobre el higado y diafragma también conocido como
signo de Chilaiditi, aunado sintomatologia que present6
el paciente (nausea, vomito y anorexia) siendo entonces
un sindrome de Chilaiditi.
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