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EDITORIAL

Por Dra. Cinthya Margarita Flores Félix

La Dra. Cinthya Margarita Flores Félix egresé de la Licenciatura en
Medicina de la Universidad de Sonora en el afio 2022. Actualmente, estd
cursando un diplomado en gerencia y liderazgo en salud en la Escuela de
Salud Piblica de México. Ha desempefiado distintos cargos dentro de la
Asociacion Mexicana de Médicos en Formacién (AMMEF), entre los que se
encuentran el de Oficial Nacional de Educacién Médica y la actual
Presidencia Nacional. Es observadora y representante estudiantil en el
Consejo Mexicano para la Acreditacion de la Educacién Médica
(COMAEM), representante juvenil en la Asociaciéon Mexicana de Escuelas y
Facultades de Medicina (AMFEM), representante juvenil ante los Colegios
Meédicos de México (FENACOME) y forma parte del Capitulo Juvenil de la
Coalicién México SaludHable. Participé en la LXIII Reunién Ordinaria
Nacional AMFEM con la ponencia “La voz de los estudiantes durante
COVID-19” y en el VII Congreso Internacional de Educacién Médica
AMFEM con la ponencia “Violencia de género en ambientes clinicos”.

El paradigma y la disrupcion de la educacion médica con relacion a
formacion de recursos humanos en salud

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), “la salud es un estado de completo bienestar
fisico, mental y social, y no solamente la ausencia de afecciones o enfermedades”; sin embargo,
tomando en cuenta esta definicién, la medicina la mayoria del tiempo es enfocada a ser curativa,
teniendo tnicamente la responsabilidad de aliviar sintomas y enfermedades. Después del andlisis
personal surgido desde la definicion de salud descrita por la OMS, comencé a crear mi propia
definicién de la medicina como profesion, donde quien la ejerce como médico no solo puede o
debe ejercer la clinica, sino tiene la oportunidad de desarrollarse profesionalmente dentro de miles
de ramas relacionadas con la resolucion y abordaje de problemas de salud.

Una de las multiples ramas existentes dentro de la medicina es la educacion médica, la cual tiene
como objetivo principal la formacioén de profesionales de la salud; sin embargo, retomando la
reflexion anterior, en la actualidad atin existe una brecha amplia de oportunidades en cémo se lleva
a cabo el proceso formativo de estos profesionales, asi como la necesidad de reflexionar las
habilidades y conocimientos adquiridos dentro de las escuelas y facultades de medicina a través de
los programas educativos que se ofrecen.

7—
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EDITORIAL

Desde mi perspectiva, el sistema de salud del cual formamos parte, asi como las areas de
oportunidad que encontramos dentro del mismo, puede ser analizado y abordado desde la manera
en la que somos formados como parte de los recursos humanos en salud. Una de las brechas
educacionales de mayor relevancia que he tenido la oportunidad de reflexionar, mas alla de radicar
en la curricula, se relaciona a la identidad profesional que se forma y que determina el actuar, en
este caso, de los médicos.

El sistema de educacién médica mexicano como lo conocemos y que es ejecutado de manera
actual no contempla conocimientos y habilidades indispensables para otorgar una atencion de
calidad, como la formacién de una manera inclusiva y diversa con enfoque multi e
interdisciplinario, cuya falta forma estudiantes con una visién médico-centrista que repercute en la
habilidad de trabajar en equipo y abordar temas de salud de una manera holistica. El conocimiento
ajeno a la clinica es sumamente deficiente, pues al menos tomando en cuenta la visién ut6pica de la
clinica, que es el abordaje de manera preventiva ante lo curativo, ain existe desconocimiento sobre
la atencion primaria a la salud y el abordaje necesario a realizar, independiente a los niveles de
atencion.

Por tltimo, es indispensable resaltar que, desde hace mucho tiempo y hasta la actualidad, la
formacion médica es violenta, y esto lleva a normalizar conductas inadecuadas que en su mayoria
van en contra de las propias recomendaciones otorgadas como médicos, vulnerando estilos de vida
saludable y muchas veces repercutiendo en la salud fisica y mental del estudiante. Més alla, al
contar con personas que se forman dentro de la medicina de manera violentada, se tiene como
consecuencia que en un momento estas se vuelven violentadores, no solo de sus “inferiores” dentro
de las jerarquias tipicamente conocidas en la medicina, sino inclusive hacia pacientes que estdn a su
cuidado.

Es de suma importancia dejar de estigmatizar a los médicos como personas que deben cumplir con
un perfil de frialdad y deshumanizacion. La medicina debe estar basada en ciencia, pero también
en una formacién humana, donde primero se considere al estudiante como una persona con
necesidades fisicas y de recreacion saludable. La educacion médica debe garantizar la formacion
de profesionales de la salud competentes en todas las dreas necesarias para garantizar salud desde el
enfoque de su definicion, asi como tomar en cuenta la voz de sus estudiantes e involucrarlos en el
desarrollo de su propia educacion. Sin duda alguna, existen muchos retos que enfrentar, pero para
ello el primer paso es aceptar lo que se ha hecho mal, dejar de pasar por alto las conductas de
formacion inapropiadas que se ponen en préctica y trabajar sobre las dreas de oportunidad
existentes para una mejor calidad en la formacion de profesionales de la medicina y ciencias de la
salud.

Cinthya Margarita Flores Félix
Médico general
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ARTICULO DE REVISION

COMPLICACIONES DE RICKETTSIOSIS DEBIDO AL
DIAGNOSTICO TARDIO EN EL PACIENTE PEDIATRICO

Buzani-Pefia, Adriana E.! Pdez-Douriet, Dario,! Ramén-Rios, Alberto,'
Ramirez-Mexia, Manuel R.,1 Cano-Rangel, Manuel Al

RICKETTSIOSIS 'Estudiante de 8vo semestre de la Licenciatura de Medicina. Universidad
COMPLICATIONS Durango Santander Campus Hermosillo.
DUE TO LATE DIAGNOSIS | 2 p144;c0 y asesor a Cargo de Investigacion. Servicio de Infectologia del
IN THE PEDRIATIC Hospital Infantil del Estado de Sonora. Correo: drcano61@hotmail.com
PATIENT Correo de autor de correspondencia: paezdourietdario @ gmail.com
RESUMEN

Palabras clave: rickettsiosis, complicaciones, pediatria
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ARTICULO DE REVISION

ABSTRACT

Rickettsiosis are a group of diseases caused by gram-negative coco-bacilli of the Rickettsia genus that are
distributed among hematophagous arthropod vectors such as ticks, fleas, lice, or mites. Within Sonora,
rickettsiosis plays a more important role due to the dry climate in the zone which favors its prevalence and
incidence year after year. For this reason, it is considered an endemic disease of the state and of epidemiological
importance.

The common clinical manifestations are usually characterized by febrile episodes, myalgia, headache and
general malaise, making it a pathology that represents a diagnostic challenge for the first contact health personnel
due to its non-specific manifestations, which makes it susceptible to developing complications, especially if an
early diagnosis or suspicion are not made, that could allow us to start with an adequate therapy; particularly in
pediatric patients, the complications are severe and catastrophic for both the relatives and the patient, they were
related to multi-organ failure, more frequently we found affected the neurological, renal, vascular and hepatic
systems; and it must be considered that all of these can culminate in the death of the patient.

Currently, scientific data is limited regarding information on rickettsiosis in pediatric patients and its potential
complications. Therefore, this article seeks to disseminate the necessary information in these scenarios, with the
aim of not underestimating possible diagnoses within the pediatric population, since it is one of the most
vulnerable groups to be exposed to the disease, as well as its possible complications due to the inability to
objectively communicating their condition.

Key words: rickettsiosis, complications, pediatrics

DEFINICION EPIDEMIOLOGIA

Las rickettsiosis son un grupo de enfermedades Las rickettsiosis son enfermedades que se transmiten

infecciosas que se ocasionan por un amplio nimero de
patégenos intracelulares gram negativos del género
Rickettsia. Son patologias que se transmiten por la
picadura de artrépodos hemat6fagos,' como garrapa-
tas, pulgas, piojos y/o &caros, los cuales son sus
reservorios naturales, siendo la especie mas letal e
importante Rickettsia rickettsii, causante de la “Fiebre
manchada de las montafias rocosas”, término que se
acuiié debido a la descripcion epidemioldgica inicial
en Rocky Mountain en los Estados Unidos. 2

Actualmente las rickettsiosis son unas de las
enfermedades mas importantes y de mayor interés
epidemioldgico dentro del estado de Sonora, que se
considera zona endémica para dicha patologia, ya que
presenta una gran incidencia afio con afio.
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por la mordedura de un vector, en este caso particular,
por la mordedura de garrapata.’ A nivel mundial las
rickettsiosis se distribuyen en un amplio nimero de
reservorios, donde se reportan casos de rickettsiosis por
Rickettsia rickettsii en paises como Canadd, Estados
Unidos, Meéxico y Brasil. No obstante, el
microorganismo de la especie rickettsia tiende a ser
diferente dependiendo de la zona geogrifica. Es
importante sefialar que, dentro de las especies de
rickettsia, Rickettsia rickettsii es la especie que supone
un mayor peligro debido a su alta patogenicidad con el
huésped, que se relaciona con la garrapata Rhipice-
phalus sanguineus, la cual es de gran importancia por
su presencia dentro de los estados de Arizona y Sonora.

Actualmente, dentro de los Estados Unidos, es una
enfermedad de gran impacto y de notificacion
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epidemioldgica desde el afio de 1920, con una
incidencia de 0.5 a 3 casos por millén de poblacion.
Sin embargo, en el afio 2017 se reportaron méas de
6248 casos, donde los estados con mayor afectacion
son Arizona, Carolina del Norte, Missouri, Oklahoma,
Tennessee y Arkansas.?

Dentro del territorio nacional, se encuentran reportes
de casos de rickettsiosis desde 1940, en estados como
Sonora, Coahuila, Sinaloa y Durango. En el afio de
1945 el vector de la rickettsiosis se identifico de la
mano de Bustamante, Ortiz Mariotte y Varela, donde
el principal vector en los estados fronterizos del norte
fue Rhipicephalus sanguineus, el cual se encontrd
principalmente en animales, como los perros. Sin
embargo, también se identific6 en lugares como pisos
de tierra, adobe y colchones de las zonas afectadas,
considerdndose una de las principales diferencias en el
perfil epidemiol6gico que contrasta con Estados
Unidos y explica la gran incidencia en mujeres y
nifios. En México la incidencia de rickettsiosis es baja,
aproximadamente de 0.5 casos por 100,000 habitantes,
no obstante, este niimero varia especialmente en dreas
endémicas, como Sonora. 3

En la actualidad, Sonora es una de las zonas de mayor
importancia en el noroeste del pais en cuanto a
rickettsiosis por ser conocida como drea endémica, sin
embargo, ain bajo esta circunstancia la data de
informacion que se brinda en la actualidad respecto a
su epidemiologia es muy escasa y limitada, debido a la
carencia de un sistema confiable de notificacion de
casos. Aun asi, las estadisticas actuales estiman que
anualmente en el estado de Sonora se diagnostican 100
casos, donde la poblacién de mayor riesgo son los
pacientes pedidtricos menores de 10 afios y adultos
mayores de 40 afios. Entre los afios de 2003 y 2017,
dentro del estado de Sonora se registraron al menos
1394 casos de rickettsiosis de los cuales 247
fallecieron.6

Las dreas rurales y zonas marginadas son hoy en dia
las de mayor exposicion al vector de la rickettsiosis, ya
que, en estas, existen factores determinantes como
condiciones de poca higiene y pobreza, las cuales
forman el eslabon més cruel y dificil de vencer, para
lograr una adecuada prevencién. °
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PATOGENESIS

El género Rickettsia es un grupo de bacterias gram
negativas, aerdbicas, pleomorficas que a veces adoptan
la forma de cocobacilos que miden alrededor de 0.3 a
2.0 pm/ & Estas bacterias son intracelulares obligadas
que requieren una c€lula eucariota para su
reproduccién. Son altamente contagiosas, ya que un
pequefio nimero de patdgenos son suficientes para
causar la infeccién.0, 11

Las garrapatas se infectan al alimentarse de la sangre de
animales infectados, a través de la fertilizacion o por via
transovdrica. Se transmiten de garrapatas a humanos
durante la alimentacion. Esta debe permanecer adherida
a un huésped de 6 a 10 horas para que las rickettsias se
liberen de las glandulas salivales, aunque es posible que
la transmisién no ocurra hasta después de 24 horas. El
organismo se propaga a través del cuerpo mediante via
hematdgena y/o linfitica. La fase de incubacion de la
infeccion varia de 3 a 12 dias, dependiendo del
volumen del in6culo. 8

En base a la filogenia molecular, se pueden dividir en
cuatro grupos: grupo de las fiebres manchadas, grupo
tifico, grupo transicional y el grupo ancestral.” Los mas
significativos son el grupo de las fiebres manchadas,
grupo tifico y el grupo transicional por las
enfermedades potencialmente graves que causan en el
ser humano. El grupo de las fiebres manchadas constan
de R. rickettsii, R. conorii, R. parkeri, R. slovaca, R.
raoultii, R. heilongjiangensis, entre otros; en el grupo
tifico encontramos a R. prowazekiiy y R. typhi; y el
grupo transicional se conforma por R. akari, R.
australis y R. felis.>

La mayoria de las rickettsiosis son infecciones
zoondticas. En el ciclo de vida de las rickettsias, un
artrépodo hematdfago como garrapatas, pulgas o piojos
infectados, propagan las bacterias por medio de sus
heces o por su saliva en el lugar de la mordedura a
mamiferos como roedores, venados, perros, que
participan como reservorios que perpetian la cadena de
transmision. El humano actia como hospedero
accidental al ser infectado, excepto en el tifus
epidémico, donde actiia como reservorio principal. /"
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Las rickettsiosis se distribuyen ampliamente a nivel
mundial, pero factores como un clima tropical o
subtropical, la deforestacion y la falta de saneamiento
propician brotes esporddicos, ya que favorecen las
condiciones de los vectores, sobre todo de Rhipice-
phalus sanguineus. 2,13

FISIOPATOLOGIA

Una de las caracteristicas de estas bacterias es que
cuentan con sistemas de transporte activo para utilizar
el trifosfato de adenosina, los aminodcidos y los
azucares fosforilados de la célula huésped.3 Este
patdgeno infecta preferentemente las  células
endoteliales vasculares que recubren los vasos
pequefios y medianos de todo el cuerpo, lo que
provoca los sintomas sistémicos y la fiebre maculosa
de las Montafias Rocosas que produce una alta
mortalidad.*Posee proteinas de membrana externa
cémo la proteina A (OmpA), la cual es responsable de
la capacidad de la bacteria de adherirse a las células
endoteliales, y la proteina B (OmpB), que se encarga
de la adherencia a las células endoteliales del huésped
mediante los receptores Ku70.

Una vez que se adhieren, inducen arreglos en el
citoesqueleto, liberan fosfolipasa A y se liberan del
fagosoma, al mismo tiempo que secretan fosfolipasa D
y hemolisina C para alcanzar el citosol, ya oculta en el
citosol se multiplica por fision binaria y se propagan
de célula a célula con el impulso de la polimerizacion
polar de la actina de la célula huésped sin producir lisis
celular (Figura 1).2.8,15,16

El principal efecto fisiopatoldgico de la lesion de las
células endoteliales es el aumento de la permeabilidad
vascular,’’que produce edema, hipovolemia, hipoten-
sion e hipoalbuminemia. Los posibles mecanismos de
dafio celular incluyen dafio a la membrana celular,
agotamiento de adenosina 5-trifosfato, lo que lleva a la
falla de la bomba de sodio, y dafio a la célula por
productos toxicos del metabolismo de las rickettsias.
También la hiponatremia profunda es comuin y
conlleva varios mecanismos, los cuales constan de un
desplazamiento del agua de los espacios intracelulares
a los espacios extracelulares por el aumento de la
pérdida de sodio en la orina y esto a su vez lleva a un
intercambio de sodio por potasio a nivel celular que
provoca hiponatremia. 2
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Por otra parte, la inflamacion y el dafio a los vasos
sanguineos y capilares activan las plaquetas, se genera
trombina y se activa el sistema fibrinolitico como parte
de la respuesta fisiolégica homeostética del cuerpo a la
lesion endotelial. A medida que R. rickettsii prolifera
en el revestimiento endotelial provoca la formacién de
trombos y en casos severos de vasculitis extensa puede
conducir a la oclusion de vasos pequeiios, lo que lleva
anecrosis vascular y trombosis. 8

A nivel del sistema nervioso central, ocurre un
desequilibrio en las defensas de la barrera
hematoencefdlica durante la fase de diseminacion
hematdgena en la cual ocurre una vasculitis
generalizada que dana el endotelio de la barrera
hematoencefalica, lo cual desestabiliza su estructura, al
aumentar la permeabilidad y permitir el acceso del
patdgeno en cuestion R. rickettsii, la cual genera un
estado de edema cerebral y lesiones vasculares difusas
por la vasculitis intraparenquimatosa.’8

Las lesiones vasculares son responsables de las
manifestaciones clinicas, que incluyen exantema,
cefalea, alteracion del nivel de conciencia,
insuficiencia cardiaca y shock. Ademds, estas se
pueden encontrar en todo el cuerpo, pero tienen mayor
predileccion por la piel, las génadas y las gldndulas
suprarrenales. 2

CUADRO CLINICO

Las rickettsiosis se conocen por su presentacion
clinica inespecifica, por lo que siempre se debe
considerar en aquel paciente que presente fiebre,
exantema y linfadenopatias, junto con el contexto
epidemioldgico. 2 Las manifestaciones clinicas de las
rickettsiosis varian segtn el grupo al que pertenezcan.

En el grupo de las fiebres manchadas, la
patogenicidad varia segin el tipo de Rickettsia, este
apartado se enfoca en la enfermedad por Rickettsia
rickettsii que se llama fiebre manchada de las
Montafias Rocosas por la importancia que toma en el
noroeste de nuestro pais.3 Después de un periodo de
incubacién de 3 a 14 dias, la fiebre manchada de las
Montafias Rocosas comienza con fiebre mayor de
38.9°C, mialgias, artralgias y cefalea. Una de las
manifestaciones mds caracteristicas es el exantema
macular-eritematoso que inicia del tercer al quinto dia
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Fisiopatologia Ricketisia rickeiissii
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Figura 1. Fisiopatologia de Rickettsia rickettsii. Elaboracion propia Ramirez-Mexia, Manuel R. Referencia: Patel S, Bronze M. Rocky
Mountain Spotted Fever (RMSF) [Internet]. Medscape. 2021. Available from: https://emedicine.medscape.com/article/228042-overview#a5.

desde la aparicién de los sintomas, este comienza en
mufiecas, tobillos, palmas de las manos y plantas de
los pies que posteriormente se disemina en forma
centripeta al resto del cuerpo.'’920 Este exantema
progresa a maculo-papular con aspecto petequial y
purptrico después del tercer dia de su aparicion, y
puede evolucionar hasta convertirse en una necrosis y
gangrena en las partes distales de las extremidades.®
Las manifestaciones gastrointestinales consisten en
dolor abdominal, nduseas, anorexia y vomito. Otras
manifestaciones incluyen la presencia de edema
periorbitario y en dorso de manos y pie, ademds de un
dolor intenso de pantorrilla que es mds comun en el
paciente pedidtrico!2 La evolucion clinica de leve a
moderada se caracteriza al inicio por una lesién
papulovesiculosa en el sitio de la mordedura del
artropodo a los dos dias de que esta suceda, conforme
pasan los dias se forma una escara con edema e
induracién alrededor de la misma. A la primera o
segunda semana se presentan sintomas constitucio-
nales como cefalea, fiebre y mialgias. En los dias si-
guientes se presenta exantema macular difuso que
evoluciona a pépulas, luego a una forma papulo-
vesicular que finalmente toma la apariencia de lesio-
nes costrosas.>
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Estos datos son de vital importancia a tener en cuenta al
inicio de la evaluacion de un paciente con rickettsiosis,
por dos simples motivos: nos indican el estado actual de
nuestro paciente y como este progresa conforme a la
evolucion de la enfermedad. Esto nos sirve para tomar
medidas necesarias y tomar decisiones terapéuticas con
el objetivo de intervenir y evitar un deterioro del estado
general.

No obstante, conforme el transcurso de la enfermedad,
las rickettsiosis pueden progresar y desarrollar un cua-
dro grave que en la mayoria de los casos se observa en
pacientes con una evolucién de mas de 3 semanas.' En
este tipo de casos, los pacientes experimentan compli-
caciones tardias, donde existe un compromiso orgénico
de diferentes estructuras del cuerpo humano, como el
sistema nervioso central, higado, rifién y pulmones; en
los cuales, si no hay una intervencion médico-terapéuti-
ca adecuada pueden avanzar a un estado de coagulacién
intravascular diseminada, falla orgénica miuiltiple, shock
y, en el peor de los escenarios, la muerte del paciente. ?
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Los sintomas de compromiso neuroldgico que se
desarrollan abruptamente son: cefalea de alta
intensidad, fiebre, escalofrios, mialgias, artralgias y
postracion, ademds de ser comun la presencia de
inquietud, insomnio y rigidez de espalda. El estadio
final del compromiso neurolégico es la encefalitis, la
cual es fatal y suele no ser detectada a tiempo por el
personal de salud.'8

Por otro lado, otro tipo de complicaciones menos
comunes pero que son de gran importancia a tener en
consideracion durante la evolucion en el paciente con
rickettsiosis, son los procesos inflamatorios e isqué-
micos del higado y rifién. Donde el mecanismo fisio-
patolégico comun en ambas entidades es la vasculitis
oclusiva de los vasos sanguineos, la cual ocasiona un
edema y multiples dreas difusas de necrosis por la
obstruccién del flujo sanguineo. Esto a nivel del
higado se refleja con una perturbacion en el meta-
bolismo hepatico, inflamacién y alteraciones en los
niveles de las enzimas hepaticas. El cuadro clinico del
paciente se caracteriza por la presencia de fiebre,
ictericia, dolor abdominal difuso y sensibilidad en
hipocondrio derecho, junto con el cuadro clinico
caracteristico de exantema eritematoso.

Dentro de los estudios de laboratorio se observa un
aumento en los reactantes de fase aguda, asi como la
elevacion de enzimas hepdticas como AST/ALT,
fosfatasa alcalina y aumento en la concentracién de
bilirrubina. 21 En pacientes con compromiso renal, se
puede observar una reaccién inflamatoria local en
rifiones, lo cual conlleva a un deterioro de la tasa de
filtracién glomerular, por lo tanto, presentan una
disminuciéon en el gasto urinario y una notable
elevacion en la creatinina sérica con una azoemia en
los laboratorios, lo que lleva progresivamente a un
deterioro marcado en el paciente. 22

Es de gran importancia que el médico tenga los
conocimientos necesarios acerca de las posibles com-
plicaciones que puede conllevar una rickettsiosis de
larga evolucion, ya que el reconocimiento temprano de
estas entidades permitird delimitar un adecuado
abordaje con el objetivo de evitar la progresién y el
deterioro de nuestro paciente, que puede culminar en la
muerte.
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DIAGNOSTICO

La base para evitar la aparicion de complicaciones en
el paciente pedidtrico es realizar un diagndstico
temprano de esta patologia, ya que conforme pasa el
tiempo las posibilidades de supervivencia se reducen y
el riesgo de presentar una complicacion aumenta.
Actualmente el diagnéstico de rickettsiosis es suma-
mente complicado por la sintomatologia tan variable
que suele presentar, motivo por el que se le llama a
este tipo de patologias “las grandes imitadoras”. 3

El diagndstico se basa en tres pilares fundamentales:

¢ Factores epidemioldgicos: regién en donde reside
el paciente o si realizd viajes a una zona
endémica, zoonosis, incidencia estacional en
meses calurosos o si es varon pedidtrico.

e Criterios clinicos: suelen ser inespecificos, y se
caracteriza por la triada de fiebre, exantema y
manchas negras.

e Ciriterios seroldgicos: son los mds sensibles y
especificos al momento de evaluar el diagndstico
y el prondstico del paciente, por ello son amplia-
mente utilizados en la clinica, algunos de los mas
reconocidos IF, ELISA, Weil-Félix, aglutinacion
de latex, entre otras. 23

De estos, las pruebas seroldgicas son las més utilizadas
para el diagnéstico, y encontramos una amplia
variedad de estudios con especificidad y sensibilidad
variable; estas a su vez, son una gran herramienta, pero
en la mayoria de los casos son de acceso limitado,
representando una barrera para el diagndstico
oportuno.

El actualmente considerado Gold Standard es la
prueba indirecta de anticuerpos inmunofluorescentes
(qué utiliza IgM e 1gG de Rickettsia typhi y R. conorii,
pudiéndose detectar de 7-10 dias desde la aparicién de
la enfermedad),’?42>26 el cual presenta una baja
sensibilidad en la primera semana, pero entre la
segunda y tercera llega a alcanzar hasta un 94 9%o; entre
sus desventajas radica su alto costo, 2 la necesidad de
un experto y microscopio fluorescente (siendo dificil-
mente accesibles para las zonas endémicas),?’ y se de-
be considerar la posible de deteccion cruzada entre las
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especies de Rickettsia, pudiendo resultar en un
diagnéstico erréneo que termine en la probable
complicacion del paciente. A su vez, en los ultimos
afios se ha evaluado la efectividad de la prueba
ELISA, la cual ha demostrado una alta sensibilidad y
especificidad, sin embargo, hasta ahora tnicamente se
utiliza como prueba confirmatoria del diagndstico, esto
debido a la complejidad de purificacion del antigeno,
la cual si no es adecuada reduce su calidad, asi como
que atin no se ha encontrado un antigeno absoluto el
cual nos ayude a reducir costos.

Asi mismo encontramos otras menos especificas que
suelen usarse como son la prueba de Weil-Félix (WF),
la cual es barata y accesible, ya que puede realizarse en
entornos limitados, pero con baja sensibilidad; o la de
aglutinacion de l4tex que ha demostrado ser superior a
la prueba de WF.28

TRATAMIENTO

Debido a la rapida evolucion de este tipo de patologias
el tratamiento debe iniciarse cuanto antes (dentro de
los primeros 5 dias desde el inicio de sintomas)’ en el
caso de que no se cuente con los resultados de
laboratorio confirmatorios debe iniciarse una terapia
empirica (aun cuando no se presente exantema ya que
este suele manifestarse hasta el 6to dia después de la
aparicion de sintomas cardinales),? donde la terapia de
eleccion es el tratamiento con tetraciclinas, especial-
mente la doxiciclina, ya que se ha encontrado una
relacién menor al desarrollo de afecciones odontol6-
gicas y reduccion de la mortalidad si se empieza de
manera temprana. Anteriormente su uso en el paciente
pedidtrico se encontraba en duda, sin embargo,
actualmente se ha visto que al mantenerse en una dosis
baja adecuada no suelen desarrollarse y evita el
progreso de la historia natural de la patologia y por lo
tanto previene el desarrollo de complicaciones. 29

La dosis pedidtrica recomendada varia segtn el peso,
considerandose 2.2 mg/kg cada 12 horas en pacientes
con un peso <40 kg, mientras que en aquellos >40 kg
se considera el esquema del adulto de 100 mg c/12
horas, normalmente de 7 a 10 dias (algunos autores
recomiendan hasta 14),°0 continuar hasta 3 difas
después de la desaparicion de la fiebre.
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Como farmacos alternativos para el tratamiento se
recomienda el uso de macrélidos, cloranfenicol o
rifampicina, aunque estos se asocian mds a la morta-
lidad de los pacientes. Las sulfamidas se encuentran
contraindicadas por la elevada frecuencia de efectos
secundarios, como pueden ser reacciones de hiper-
sensibilidad y trastornos digestivos. Ademds de su
efecto en el aumento de la bilirrubina conjugada que
incrementa el riesgo de Kernicterus en feto o neonato
menor a 3 meses. 30

Uno de los mayores problemas que se encuentran al
presentar complicaciones es la correccion del estado de
shock sin precipitar una sobrehidratacion o contribuir a
mayor riesgo de muerte en los pacientes (sobre-
hidratacion que causa edema del bulbo raquideo qué
puede contribuir a la afeccién del sistema cardio-
rrespiratorio y propiciar la muerte),31. 32 por lo que se
recomienda la referencia hospitalaria si se encuentran
complicaciones o datos que nos hagan pensar en un
empeoramiento de la situacion clinica del paciente, esto
més que nada para permitirnos contar con el material
necesario para su posible intervencién.®

PRONOSTICO

No obstante, en conjunto con el diagndstico se
debe realizar una evaluacion periddica de la
evolucion del paciente, detectando factores de
mal prondstico que nos hagan pensar en el
desarrollo de alguna complicacién, como puede
ser:

e Vivir o visitar una regién zona endémica.

e Deficiencia de Glucosa-6-fosfato deshidro-

genasa (G6PD).

e Terapia con Sulfamidas o de inicio tardio
(>6to dia).
Corto periodo de incubacion.
Ausencia de exantema.
Diabetes gestacional.
Institucién mal preparada’®

Asi mismo, se puede evaluar el grado de seve-
ridad en base a las alteraciones de los exdmenes
de laboratorio, como anemia o trombocitopenia
dentro de la biometria hematica, hiponatremia

ISSN 2954-4645



ARTICULO DE REVISION

en el panel metabdlico completo, pleocitosis con
predominancia linfocitica o de polimorfonuclea-
res en el andlisis de LCR. 234

En general el prondstico es bueno si se inicia con
la terapia de manera temprana (2 % de
complicaciones en pedidtricos, excepto en etapas
tardias donde puede ser de hasta 40-90 %), sin
embargo, en caso de que se llegaran a presentar
complicaciones podriamos esperar secuelas
neuroldgicas: !

e Convulsiones (de los mds comunes).3*
Cefalea.
Dificultad del habla.
Alteraciones de la marcha.
Deficiencia en la deglucion.
Pérdida o alteraciéon de oOrganos de los
sentidos (ceguera, hipoacusia/sordera)
e Pérdida de control de esfinteres.

O secuelas vasculares, como pueden ser gangre-
na que requiere amputaciéon de dedos o pabellon
auricular. 3% 3> Aquellos pacientes que no reciben
tratamiento desarrollando un estado grave suelen
fallecer a los 8-15 dias después de haber iniciado
con la enfermedad>°(qué suele pasar el 66 % de
los casos aproximadamente).3/

Cabe mencionar que en Sonora se ha visto un
fendmeno muy curioso, en el cual no se ha reducido la
tasa de mortalidad a pesar del inicio de tratamiento
oportuno, aumentando incluso hasta el 20-30 %, y se
cree qué estd relacionado a la mala clasificacion de los
grupos de rickettsiosis al momento del diagndstico
confundiéndose con el resto de las rickettsiosis. 38 3% 40

CONCLUSION

Al realizar esta investigacion nos hemos percatado
que, a pesar de ser una enfermedad endémica en
Sonora, no se encuentra considerada como de
relevancia epidemioldgica, debido a que no se realiza
reporte obligatorio a comparacion de otros estados y
paises (especialmente Estados Unidos) y pensamos
que deberia serlo, ya que nos ayudaria a saber la
magnitud que realmente representa este problema de
salud publica en el estado y el pais.
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También es importante que los médicos reconozcan
que su deteccion es mediante un diagndstico integral
en el que se deben tener en cuenta aspectos
epidemioldgicos como la pobreza y/o condiciones de
higiene; el cuadro clinico, especialmente fiebre y
exantema, asi como datos de irritacién en el paciente
pedidtrico; y las pruebas seroldgicas que deben ser
reconocidas como piedra angular al momento de
realizar un diagnéstico oportuno, asi como la monitori-
zacion constante de los pacientes, y evitar de esta
manera las posibles complicaciones.

Por dltimo, se debe reconocer la importancia que ha
traido consigo el uso de antibioticoterapia oportuna al
tener la sospecha de rickettsiosis, la cual ha logrado
disminuir en gran medida las complicaciones de esta
enfermedad, sobre todo en la poblacion pedidtrica.
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ABSTRACT

Germ cell tumors (GCT) are a heterogeneous group of neoplasms that derive from primitive germ
cells. Germinomas represent 65-75 % of GCTs in the central nervous system, they are classified
according to specific tumor markers: alpha-fetoprotein (AFP) and fraction b of human chorionic
gonadotropin (b-hCG). In males, the pathophysiological mechanism of hCG producing tumors, the
homology between luteinizing hormone (LH) and hCG activates the LH receptor in testicular Leydig
cells, increasing testosterone production causing precocious puberty and virilization.

The case of a 6-year-old male patient is reported, who started with polydipsia, weight loss, nocturia
and an increased urination frequency, later adding headaches, for which the screening test for
polyuric polydipsic syndrome was performed. Physical examination revealed male genitalia with
macrogenitalism and testicles with Tanner III. Extension studies were performed, finding elevation of
hCG (10.3 TU/ml) and AFP (1.4 IU/ml), and the cranial magnetic resonance imaging (MRI) reports
thickening of the pituitary stalk without the presence of neurohypophysis.

Diagnosis included sellar germ cell tumor, central diabetes insipidus and peripheral precocious
puberty are included. Treatment started with desmopressin, spironolactone as antiandrogen and
anastrozole. The presentation of diabetes insipidus and precocious puberty in males should make
suspect tumoral causes. Therefore, it is always pertinent to carry out imaging studies and laboratories

to evaluate the function of the hypothalamus-pituitary axis.

Palabras clave: endocrinologia, pediatria, germinoma, gonadotropina
corionica humana, pubertad precoz periférica, diabetes insipida

INTRODUCCION

Los tumores de células germinales son un grupo
heterogéneo de neoplasias que derivan de las células
germinales primitivas. En el proceso de migracion de
estas células, algunas pueden implantarse de forma
ectdpica en el SNC, mediastino, zona sacrococcigea,
retroperitoneo y gonadas. Los tumores de células
germinales del sistema nervioso central (TCGSNC)
son tumores intracraneales relativamente raros que
ocurren predominantemente en pacientes pedidtricos,
cuya tasa de incidencia global es de 0.17 por 100,000
personas al afio. !

Dentro de los TCGSNC, los germinomas representan
un 65-75 %, y se clasifican de acuerdo con marcadores
tumorales especificos, los cuales son alfafetoproteina
(AFP) y fraccion 3 de la gonadotropina corionica
humana (3-hCG), como "secretores" 0 "no secretores".
Por lo que, los niveles de gonadotropina corinica
humana (hCG) deben considerarse en los nifios.
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En varones, algunos tumores de células germinales
secretan hCG, que activa los receptores de LH y
aumenta la produccion de testosterona, lo que ocasiona
pubertad precoz periférica. La cirugia transesfenoidal es
el tratamiento de eleccién (curativa hasta en 40 %
casos), complementada con radioterapia.? El tratamien-
to médico con agonistas dopaminérgicos, andlogos de
somatostatina o andlogos de hormona liberadora de
gonadotropina (GnRH) no ofrece resultados adecuados,
ya que solo logra una leve reduccion de la secrecion
hormonal, sin reducir el tamafio tumoral. 3

La diabetes insipida y la pubertad precoz son patologias
poco frecuentes en varones durante la edad pedidtrica,
tienen una incidencia anual de 4/100 000 y 1/10 000
recién nacidos vivos respectivamente. En todos los
pacientes con dichos diagndsticos es necesario realizar
estudios de neuroimagen para establecer la etiologia, en
la cual, si se encuentra un engrosamiento del tallo
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hipofisario es sugerente de infiltracion tumoral.
A continuacién, se presenta el caso de un varén
de 6 afos que ingresa con datos de sindrome
polidipsico polidrico, con hallazgos clinicos de
pubertad precoz, dentro de su abordaje de estudio
se encontr6 un tumor selar productor de
gonadotropinas.*> Se presenta el siguiente caso
con el objetivo de realizar una revision sobre
tumores germinales en region selar, asi como sus
manifestaciones clinicas y tratamiento.

CASO CLINICO

Se reporta el caso de un paciente masculino de 6
afios y 3 meses, con Unico antecedente de
importancia de macrosomia fetal, con desarrollo
psicomotor normal y previamente sano. Inici6 en
octubre del 2020 con aumento en el consumo de
liquidos orales, aproximadamente de 4 a 5 litros al
dia, pérdida de peso de 2 kg en 2 meses, nicturia y
polaquiuria, posteriormente agregidndose episodios
de cefalea. Se envi6 a valoracién por endocrinologia,
donde se inicié abordaje por sindrome polidipsico
politrico realizéndose prueba de deprivacién acuosa,
la que present6 elevacion de sodio sérico por arriba
de 145 mmol/L, con disminucién de la densidad
urinaria y pérdida de peso >5 %, con respuesta a la
administraciéon de desmopresina, disminucion de la
diuresis y aumento de la densidad urinaria y niveles
de sodio sérico.

A la exploracion fisica se encontré con peso de 25.3
kg (z 041), talla 129 cm (z+1), indice de masa
corporal 25.3 kg/m2 (z-0.26), signos vitales
normales (Tabla 1), sin datos de hiperpigmentacion,
cuello sin bocio, cardiorrespiratorio sin alteraciones,
abdomen con vejiga distendida, genitales masculinos
bien diferenciados con macrogenitalismo, pene de
7.5 x 7.5 cm, testiculos de 10 cc bilateral Tanner 11T
(Imagen 1) y resto normal.

Se realizaron estudios de extensidon. encontrandose
elevacion de hCG y AFP, con valores de 10.3y 1.4
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Imagen 1. Macrogenitalismo, pene de 7.5 x 7.5 cm,
testiculos de 10 cc bilateral Tanner IIT

Ul/ml, respectivamente. La resonancia magnética
(RM) de crdneo reportd engrosamiento de tallo
hipofisiario con ausencia de neurohipdfisis
(Imagen 2).

En conjunto con los laboratorios y estudios de
neuroimagen, se integré el diagndstico de tumor
germinal selar, diabetes insipida central y pubertad
precoz periférica. Se inici6 el manejo con
desmopresina (89 mcg/dia), espironolactona (100
mg/dia) como antiandrégeno y anastrozol (2mg/dia)
como antiestrégeno, ya que, por la localizacién y
tamafo del tumor, la biopsia o extraccién no
sobrepasan el beneficio del manejo médico.
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Peso Talla IMC Escala Tanner
111

Exploracion -
fisica 253 kg 129 cm 25.3 kg/m* Pene de 7.5x7.5
cm, Testiculos

de 10 cc
Frecuencia Frecuencia Presion arterial Temperatura
Signos vitales cardiaca respiratoria
75 lpm 18 rpm 90/60 mmHg 37

Tabla 1. Datos de exploracion fisica y signos vitales

Imagen 2. Resonancia magnética de craneo

DISCUSION

Los tumores de células germinales son neoplasias
que se derivan de las células germinales pri-
mordiales, que en la vida embrionaria migran
desde el SNC primitivo hasta localizarse en las
gbénadas. Existen tres picos de incidencia: en la
infancia, de los 25 a los 40 afios y a los 60 afios.®
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Los tumores germinales del sistema nervioso central
constituyen el 2 % de las neoplasias intracraneales
que surgen antes de los 20 afios; aparecen a menudo
en nifios con una edad promedio de 12 afios. En
donde los germinomas representan el 65-75 % de
estas neoplasias que se localizan en el sistema
nervioso central.
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Aunque su causa se desconoce, se han propuesto
teorias sobre influencias hormonales en las
células germinales primordiales, alteraciones
genéticas donde se incluye la sobreexpresion del
gen Bcl-2 y mutaciones en los receptores de la
gonadotropina coriénica humana y de la hormona
luteinizante en un tejido atréfico de epitelio
germinal que contribuyen al desarrollo de los
TCG.’

La pubertad precoz independiente que es de
gonadotropinas, en varones, se debe a la secrecion
auténoma de B-HCG, que activa los receptores de
LH e induce una secrecién de testosterona de las
células de Leydig. En los nifos, los niveles
séricos marcadamente elevados de B-HCG son
altamente sugestivos de un tumor secretor de
células germinales (TSCG). La secrecion de f3-
HCG resulta tnicamente en una hiperplasia de
células de Leydig y no estimula por si misma a las
células de Sertoli. Por esta razén no siempre los
testiculos van a aumentar de tamafo. En las nifias,
la secrecion elevada de B-HCG no es capaz de
inducir por si sola la pubertad precoz, ya que la
hormona foliculoestimulante es necesaria para la
produccién ovirica de estradiol. ®

La diabetes insipida central es resultante de la
deficiencia de la hormona antidiurética (ADH), a
consecuencia de la lesion que se produce por la
compresion tumoral al tallo hipofisario. Las
lesiones orgdnicas en el sistema nervioso central
(tumores y defectos estructurales), generalmente
que se ubican en la hipdfisis y en la region
supraselar, representan el 50 % de los casos de
diabetes insipida en nifios. °

En el SNC, la sintomatologia depende de Ila
localizacion. Si se encuentra en la region pineal
ocasiona pubertad precoz periférica, sindrome de
Parinaud o hipertension endocraneana por hidrocefalia;
si afecta el drea supraselar causa diabetes insipida,
compromiso visual por compresién del quiasma 6ptico
o hipopituitarismo; y si se localiza en cualquier otra
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region suelen presentarse crisis convulsivas u otro
déficit neurolégico motor o sensitivo. '

El diagnostico clinico de un TCGSNC incluye,
ademas de los sintomas clinicos, marcadores
tumorales marcadamente elevados: alfafetoproteina
(AFP) y/o fraccién 3 de la gonadotropina coridnica
humana (b-hCG), asi como una RM de crineo
donde se visualice la masa tumoral.'°

CONCLUSIONES

En pediatria, la presentacion de diabetes insipida
y de pubertad precoz en varones debe hacer
sospechar de causas tumorales en la region
hipotdlamo hipofisaria. Por tanto, siempre es
pertinente realizar un estudio de imagen y
laboratorios de extension para evaluar los
diferentes ejes del sistema hipotdlamo hipofisario
cuando se encuentre alguna de estas alteraciones.
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Estado de choque, clasificacion y manejo inicial
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El estado de choque se define como un estado
de hipoperfusion tisular, el cual implica que
los 6rganos no reciben sangre de manera
adecuada. Existe un desequilibrio entre la
oferta y la demanda de oxigeno: la demanda
supera la oferta, puesto que la cantidad de
oxigeno que ingresa al organismo es
insuficiente, lo que resulta en la difusién
inadecuada del mismo. Con el sufrimiento
tisular que causa la hipoxia, se presenta un
mecanismo compensatorio en el que se deja
de lado el metabolismo aerobio y opta por un
metabolismo anaerobio, con produccién de
sustancias reactivas de oxigeno, 6xido nitrico
e interleucinas que ocasionan dafo en el
cuerpo.

El estado de choque se puede resumir en una
condicidn que se caracteriza por un trastorno
en la perfusiéon sistémica que conduce a
hipoxia celular generalizada y disfuncion
organica.

Existen cuatro tipos de choque (Figura 1):

e Choque hipovolémico: con una prevalencia
del 27 %. Se clasifica en hemorragico y no
hemorragico.

e Choque distributivo: con un 59 % de
prevalencia. Su principal tipo es el choque
séptico. Posteriormente a esta entidad, suelen
presentarse: el choque neurogénico y
anafilctico.

¢ Choque cardiogénico: con una prevalencia de
13 %. Se puede presentar por: falla cardiaca,
infarto agudo al miocardio y arritmias.

e Choque obstructivo: prevalencia del 1 %. Las
principales causas son: tromboembolia
pulmonar, neumotérax y tamponade cardiaco.
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Hemorrigico

) Hipovolémico

No hemorragico
Séptico
Distributivo Neurogénico

ESTADO DE
CHOQUE ®

Anafilictico

) Cardiogénico

Obstructivo

Figura 1. Estados de choque (Autor: Claudia Enriguez).

Choque hipovolémico
Se debe a la pérdida de volumen intravascular,
usualmente aguda, que tiene como resultado
una disminucion de la precarga. Se divide en 4
subtipos (Figura 2):
1.Hemorragico: se presenta sin dafo por
trauma, con sangrado en alguna parte del
cuerpo de manera interna. La presentacion
clasica es una ulcera sangrante que
conduce a una pérdida aguda por la
ruptura de un vaso y consecuentemente
existe un mayor sangrado. Clinicamente
se manifiesta con hematemesis; si el
paciente presenta sangrado cronico, la
melena serd entonces la manifestacion
referida.
2.Hemorragico traumdtico: ocurre cuando
hubo una lesién por un agente externo que
provoco lesién en un vaso de gran calibre,
dando lugar a una hemorragia activa.
3.Hipovolémico: el paciente no presenta
sangrado, pero hay reduccién del volumen
plasmdtico. Es comun en pacientes con
cuadros prolongados de diarrea, episodios
de vomito abundante con intolerancia a la
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via oral, gastroenteritis e incluso golpes de
calor.

4.Hipovolémico traumadtico: existe una
reducciéon del volumen plasmdtico con
dafio a tejido y sin sangrado. El ejemplo
franco es el paciente que sufri6 alguna
quemadura.

Hemorragico

Hemorragico traumitico

CHOQUE
HIPOVOLEMICO

@]

Hipovelémico

Hipovelémico trauméitico

Figura 2. Subtipos de choque hipovolémico
(Autor: Claudia Enriquez).

Es importante comprender que no todo choque
hipovolémico es traumdtico, ya que al final es
una pérdida de volumen de cualquier origen,
sanguineo o plasmdtico, lo que condiciona el
estado de choque. En estos casos disminuye la
precarga y aumenta la carga, lo que repercute
en la hipoperfusion orgénica. El paciente se
presenta taquicardico, con extremidades frias,
somnolencia y estado estuporoso. Los primeros
organos afectados son: cerebro y corazon.

Fisiopatologia

En el paciente con choque traumdtico, existe
dafio a tejidos blandos que conlleva la
activacion de todos los mecanismos
proinflamatorios: interleucinas, factor de
necrosis tumoral, 6xido nitrico, reactantes de
oxigeno 'y ocurre un cambio en la
microvasculatura, lo que permite una
interaccion leucocitaria.

A nivel celular, se activa el metabolismo
anaerdbico a consecuencia de la hipoxia, lo que
genera un dafio severo en las mitocondrias, que
termina eventualmente en la deplecion de
energia y el fallecimiento del paciente.
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Agravantes en el choque hipovolémico
traumatico

En este caso, el paciente estd sangrando,
presenta pérdida de flujo y oxigenacion; el
volumen sanguineo no se distribuye de manera
adecuada y el cuerpo estd hipoperfundido. Al
ser privadas las células de sustratos esenciales
para el metabolismo aerébico normal, la célula
a manera de compensacion pasa a metabolismo
anaerdbico.

Existe una pérdida de volumen, por lo que el
organismo disminuye la temperatura corporal
para reducir el gasto energético; ademds, el
paciente estd hipotenso y se empieza a generar
acidosis, como consecuencia del estado
metabdlico anaerébico compensatorio. La
persona pierde eritrocitos, ademds de plaquetas,
plasma, factores de coagulacién y fibrindgeno,
por tanto se pueden desarrollar coagulopatias.
Todo esto conduce a la triada mortal:
hipotermia, acidosis y coagulopatia, una vez
presente el riesgo de mortalidad se eleva hasta
90 Y.

Tratamiento

La valoracion inicial consiste en la revision
primaria: ABCDE (Figura 3).

A. Via aérea y control de columna cervical:
primero, se debe asegurar que la via aérea es
permeable, lo cual se puede corroborar si el
paciente habla. Hay 99 % de probabilidad de
que la via aérea esté permeable si el paciente
contesta y tiene buen estado neurolégico. Si hay
alguna alteracion en la A, se corrige y
posteriormente se pasa a la B.

B. Respiracion: consiste en corroborar la
ventilacién adecuada del paciente; se administra
oxigeno segun este lo requiera.

C. Circulacién: se deben tomar cifras
tensionales, el pulso, evaluar extremidades y el
llenado capilar. Es importante considerar que
un llenado capilar mayor a 4 segundos presenta
alta mortalidad en pacientes en estado de
choque. Adicionalmente, se hace control de
hemorragias.

D. Deterioro neuroldgico: implica valorar el
estado neurolégico del paciente de acuerdo a la
escala de coma de Glasgow.

E. Exposicion: exponer al paciente quitando
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ropa y/u otros artefactos en bisqueda de
lesiones que puedan poner en riesgo la vida en
primera instancia.

- g L
Exposicion Via aérea y control

de columna cervical

REVISION PRINARIA:
ABCDE

. L4 A . .y
Deterioro Respiracion

neurologico

.
Circulacién

Figura 3. Revisién primaria: ABCDE
(Autor: Claudia Enriquez).

Resucitacion con volumen

Se canaliza al paciente a doble via con catéter
periférico corto y grueso. En el pasado, se
pensaba que la mejor solucidn cristaloide era la
solucion salina, pero en realidad es la que mas
provoca acidosis; hoy en dia la solucion
Ringer-Lactato/Hartman es lo més cercano que
existe a la osmolaridad fisiologica.

Es importante monitorear la presion arterial. Si
el paciente no responde a la reanimacién con
cristaloides, se procede a reponer la sangre
perdida mediante transfusiones; se administran
paquetes globulares, plasma fresco congelado y
concentrados plaquetarios con relacion 1:1:1.
La reposicion se hace con vigilancia estrecha y
si es necesario, se deriva al paciente a un centro
especializado donde se cuente con el equipo
que se requiere para brindar un tratamiento
adecuado.

Si el paciente no responde a la reposicion de
volumen, se pueden administrar aminas como
segunda opcién, con el fin de producir
vasoconstriccion y mantener la presion en valor
minimo de 100/60 mmHg.

Por tdltimo, se busca el origen del sangrado para
contenerlo, ya que a pesar de estar
favoreciendo la precarga con la reanimacion
con volumen, el estado del paciente no va a
mejorar concretamente hasta que se contenga la
fuente de sangrado.
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Los pacientes que presentan quemaduras no
pierden sangre, por lo que la reanimacion de
estos se realiza usando la férmula de Brooke:
2 ml x peso (kg) x % SCQ (superficie corporal
quemada) durante las primeras 24 horas. El 50
% del volumen se pasa en las primeras 8 horas
y el resto en las siguientes 16. Posteriormente
se administran coloides, para que el volumen
extravasado en las primeras 24 horas vuelva a
entrar al compartimiento intravascular y que el
paciente tenga mejor prondstico.

Choque distributivo

Es un estado de hipovolemia relativa resultante
de la redistribucién del volumen intravascular
absoluto; es decir, el volumen se conserva, pero
con una distribucién inadecuada.

Choque séptico

El choque séptico representa el 55 % de los casos
de choque distributivo.

La sepsis es la disregulacion del cuerpo como
resultado de una respuesta inflamatoria sistémica
por un proceso infeccioso que condiciona
disfuncién orgénica. Existe una disfuncién
endotelial con alteraciéon en el tono vascular
(vasodilatacion sistémica), lo que lleva a la
extravasacion de los elementos formes de la sangre
y la consiguiente extravasacion del volumen.
Puede haber dafio miocérdico agregado, que afecta
la precarga, carga y poscarga. La fiebre ayuda a
detectar el choque séptico, sin embargo, no todos
los pacientes se presentan febriles.

Se utiliza la escala de Quick SOFA (Figura 4)
para identificar y estratificar a los pacientes con
choque séptico. Esta evalda 3 parametros:
1.Estado mental alterado: <15 puntos en la
escala de coma de Glasgow.
2.Frecuencia respiratoria >22 respiraciones/min.
3.Presion arterial sistélica <90 mmHg.

<13 puntos en escala de Glasgow

Presién arterial sistolica
<90 mmHg.

Estado mental alterado Frecuencia respiratoria

=22 respiraciones/min.

27

Figura 4. Quick SOFA (Autor: Claudia Enriquez).
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El manejo es el siguiente: solicitar cultivos,
valorar liquidos, iniciar antibidtico dirigido de
manera temprana, aminas (norepinefrina) y
mantener una presion arterial media (PAM)
>65 mmHg.

Choque anafilactico

Se refiere a una vasodilatacién masiva sin
pérdida de volumen, pero con distribucion
inadecuada de este 'y  extravasacion,
consecuencia de la liberacion de histamina en
respuesta a un antigeno. Puede desencadenarse
por: fdrmacos, alimentos o venenos. Es
fundamental evaluar la dosis, sitio de entrada y
la sensibilizacién, es decir, el numero de
exposiciones previas al antigeno.

Hay manifestaciones en piel (rash), abdomen
(dolor) y en el sistema respiratorio (disnea), de
las cuales las manifestaciones respiratorias son
las que pueden dafiar més al paciente. A pesar
de resolver el problema, el paciente tiene que
seguir en vigilancia por la posibilidad de
reacciones tardias.

El manejo inicial con ABCDE es igual a los
otros tipos de choque. Ademads, se administra
epinefrina 0.5 mg (media ampolleta) via
intramuscular con adecuada monitorizacién;
algunos recomiendan iniciar con infusién si no
hay respuesta. También se recomienda el uso
de B-agonistas, esteroides y antihistaminicos.

Choque neurogénico

Se presenta con un desequilibrio entre la
regulacion simpdtica y parasimpdtica de la
funcién cardiaca y del musculo liso del vaso.
Ocurre en pacientes con trauma directo a la
médula o a centros de circulacién cerebral;
usualmente se presentan con una presion
sistélica <90 mmHg, frecuencia cardiaca <60
Ipm y alteracion neuroldgica.

Lo importante es resolver la causa, pero
primero se debe seguir el protocolo ABCDE,
reponer volumen y provocar vasoconstriccion
con norepinefrina.
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Choque cardiogénico

Es una disfuncién primaria del corazén con
reduccion critica de su capacidad de bombeo.
Se caracteriza por una presion sistolica <90
mmHg o disminucién de 30 mmHg de la PAM
basal.

La principal causa es el infarto, pero existen
otras como arritmias, miocarditis, valvulopatias,
trauma o farmacos. Los sintomas que se
presentan son: agitacion, alteracién del estado
de conciencia, oliguria, disnea y extremidades
frias.

El tratamiento se basa en resolver la causa; por
ejemplo, realizar cateterismo/trombolisis en
pacientes infartados. Requieren manejo vital
con ABCDE, ecocardiograma y monitoreo
invasivo. Los fiarmacos que se recomiendan
son: norepinefrina y dobutamina, mientras que
la adrenalina no tiene efecto alguno.

Choque obstructivo

Es una condicién a causa de la obstruccion de
grandes vasos y del corazdn, que afecta la precarga.
Se presenta por ejemplo en pacientes que tienen un
tumor, lo que ocasiona el sindrome de vena cava
superior, neumotérax y tamponade cardiaco. Con
respecto a este dltimo, es importante reconocerlo
con la triada de Beck: ingurgitacién yugular, ruidos
cardiacos disminuidos e hipotension arterial. El
tratamiento depende del diagndstico e identificacion
oportuna de la causa para poder resolverla. Por
ejemplo, en un tamponade se realiza una
pericardiocentesis.

Conclusion

El estado de choque es un estado de hipoperfusion
tisular que conduce a hipoxia celular generalizada
con disfuncion organica. Constituye una urgencia
diagndstica y terapéutica debido a su alta tasa de
mortalidad, por lo que es necesario identificar las
posibles causas y realizar una evaluacién integral
que nos proporcione un diagnéstico certero y eficaz,
con el objetivo de establecer el tratamiento adecuado
que permita a nuestro paciente recuperar su calidad
de vida de la mejor manera posible.
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Reposicion de electrolitos y soluciones intravenosas: sodio

Seminario de Actualizacién en Medicina de Contacto - 20 de abril de 2022

Ponente: Dr. Pereida-Leon Raiil

Redacté: Ledesma-Lopez Lorena, Silva-Rivera Maria Monserrath

Fluidoterapia es el término adecuado para
referirse a la administracion de soluciones,
incorrectamente conocidas como ‘“‘sueros”’. El
hacer uso de estos tiene diversos beneficios, sin
embargo, al igual que cualquier medicamento,
puede tener efectos adversos, por consiguiente,
el uso indiscriminado de la fluidoterapia puede
ser mortal.

Fluidos corporales

El agua corporal total depende de cada persona y
varia entre el 60 y 70 % del peso del individuo.
Se divide en liquido intracelular y extracelular,
donde este ultimo se divide en liquido
intravascular y extravascular o intersticial.

El término deshidratacion hace referencia a la
célula carente de agua. Para poder corregirlo, se
administran liquidos que terminan en el plasma,
el cual se separa del liquido intersticial por
medio de la pared vascular; por su parte, el

liquido intersticial se separa del liquido
intracelular por medio de la membrana
plasmética.

Homeostasis

La homeostasis del cuerpo, en relaciéon a los
liquidos y electrolitos corporales, depende de 3
factores: la 6smosis, los electrolitos mismos y el
equilibrio 4cido base.

La osmolaridad plasmadtica, intersticial e
intracelular es de 285 a 295 mEq/L y varia segin
las concentraciones de ciertos electrolitos. El
sodio es el principal electrolito del cuerpo y su
concentracion en suero es de 142 mEq/L. El
cloro y el sodio cuentan con cifras mayores en el
intersticio en comparacién con el plasma, en
cambio, dentro de la célula el electrolito con
mayor concentracion es el potasio (Tabla 1). La
homeostasis se mantiene siempre que la
osmolaridad se encuentre en cifras normales.

Tabla 1. Concentracion de electrolitos en medios intra y extracelular, solucién salina y Hartmann

Plasma Intersticial

Electrolitos

Intracelular Salina normal Hartmann

Sodio mEq/L 142 144 10 154 130

Potasio mEq/L 4 4.5 150 4 5

Total cationes 153 152 200 154 137

e

Cloro mEq/L 104 - - 154 109

LactatomEq/L - - - - 28

Bicarbonato 27 30 10 - -

Total aniones 153 152 200 154 137

Osmolaridad 285-295 285-295 285-295 286 254
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Osmolaridad

La osmolaridad es la cantidad de soluto por
unidad de solvente, mientras que la presion
osmdtica es la fuerza que mueve el liquido de un
espacio a otro, la cual también depende de los
electrolitos.

La membrana celular es permeable al agua, pero
no a los electrolitos. La presion osmotica
manipula la osmolaridad al mover el agua entre
los compartimentos y el proceso de ésmosis se
detiene una vez que los dos compartimentos
presentan la misma osmolaridad.

La osmolaridad efectiva se puede calcular con la
siguiente férmula: 2(Na) + glucosa/l8; los
valores normales van de 275 a 290 mOsm/kg. Al
agregar un litro de agua por via intravenosa,
aumenta el agua corporal total y baja la
osmolaridad. Si se agrega un litro de solucién
salina, también aumenta el agua corporal total,
pero el liquido permanece en el espacio
extracelular y no se desplaza hacia la célula
inmediatamente. Por otro lado, si se presenta un
estado de deshidratacion, el agua sale de la
célula en direccion a donde existe mayor
tonicidad: el plasma.

Deshidratacion

La deshidratacion es la pérdida de agua corporal
total. Se puede deber a que hay mas pérdidas que
ingresos de liquidos o electrolitos. La pérdida de
agua sin pérdida de electrolitos causa un estado
hiperosmolar. Por otra parte, la pérdida de sal
ocurre en casos de vomito, diarrea o sudoracién
y lleva a un estado hipoosmolar. Los sintomas de
deshidratacién incluyen: sed, fatiga, mareo,
confusion, delirio y orina concentrada.

Hiponatremia

La definiciéon de hiponatremia es un resultado
laboratorial que hace referencia a un sodio sérico
menor a 135 mEq/L. La disminucién del sodio
aumenta la hormona antidiurética (ADH) que
evita la pérdida de sodio.
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Esta condicién es muy comun, se encuentra en 15 a
30 % de los pacientes hospitalizados, en 20 % de
los pacientes con insuficiencia cardiaca y 50 % de
los pacientes ancianos en asilos la desarrolla en
algiin momento.

El sodio sérico bajo no es equivalente a
deshidratacién porque no traduce el volumen. La
hiponatremia se clasifica en hipoosmolar, iso-
osmolar e hiperosmolar y con base en esto se
dirige el tratamiento de la misma (Figura 1). La
hiponatremia hiperosmolar e isoosmolar no son
hiponatremias reales, porque no hay deficiencia
de sodio, en cambio, la hiponatremia hipoosmo-
lar es la tinica que cursa con falta de sodio.

Cuando la hiponatremia es euvolémica, existe la
misma cantidad de agua con menos moléculas de
sodio, mientras que en la hipovolémica, hay
menor cantidad de agua y menos moléculas de
sodio. En contraste, al ser hipovolémica, el sodio
no cambia, pero la cantidad de agua es mayor.

La hiponatremia isoténica (pseudohiponatremia)
se define solamente por el resultado de
laboratorio. Por tltimo, la hiponatremia hiperto-
nica indica un estado de hipertonicidad que
ocurre por otro soluto diferente del sodio, como
la glucosa.

Hiponatremia
Na <135 mEq/L

Hipoosmolar Isoosmolar Hiperosmolar

I Euvolémica

— Hipovolémica

'— Hipervolémica

Figura 1. Clasificacién hiponatremia
(Autor: Diana Enriquez).
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Hiponatremia hiperosmolar

La hiponatremia hiperosmolar es aquella que
cursa con una osmolaridad mayor a los 295
mOsm/kg. Se presenta con el paso de solutos
osmoéticamente activos, como el sodio y la
glucosa al liquido extracelular y con el flujo de
agua hacia donde se encuentran mds solutos,
causando deshidratacion de la célula. EI manitol
o el glicerol, que suelen utilizarse en intentos de
suicidio, provocan este tipo de hiponatremia. El
tratamiento en estos casos consiste en el control
de la glucosa.

Hiponatremia isoosmolar

En estos pacientes el sodio estd bajo pero
presentan una osmolaridad normal. Se considera
un error de laboratorio por parte de las maquinas
y sucede en pacientes con exceso de grasa
corporal. Generalmente, las personas con
hiperproteinemia tienen sodio bajo y presentan
triglicéridos elevados, siendo este el factor que
provoca el error.

Hiponatremia hipoosmolar

Si hay poco sodio en el organismo, hay
hipoosmolaridad, ya que el sodio es el principal
elemento de la osmolaridad. Este tipo de
hiponatremia se debe a que el organismo expulsa
més sodio que consume o absorbe, es decir, se
pierde més de lo que ingresa. Se clasifica de
acuerdo al volumen circulante: euvolémica,
hipovolémica e hipervolémica.

e Euvolémica: en sobra agua en el organismo,
como en la secrecion inapropiada de ADH,
el consumo de drogas, etc.

e Hipovolémica: se da por diuréticos, vomito
o diarrea.

e Hipervolémica: se presenta en cirrosis,
insuficiencia cardiaca (IC) y enfermedad
renal.
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La medicién de dicho volumen o clasificacion de
la hiponatremia se realiza por clinica. Por ejemplo,
si hay edema, es probable que la hiponatremia se
deba a cirrosis o IC. Otra manera es medir el sodio
urinario (si estd bajo es mds probable que sea
hipovolémica) y la osmolaridad urinaria.

Sintomas

Suelen ser sintomas cerebrales, que en
concentraciones de sodio <130 mEq/L incluyen
cefalea, nauseas, desorientacion, confusion, ataxia,
entre otros. Los sintomas mds severos se presentan
en concentraciones <120 mEg/L e involucran
convulsiones, coma, paro respiratorio, etc.

Después de 48 horas, las neuronas y células se
adaptan a los niveles de hiponatremia y esta se
considera cronica, en la cual el tratamiento no
consiste en liquidos, sino que se enfoca en la
causa.

Tratamiento

La hiponatremia se trata si es aguda y se presenta
con sintomas severos (Figura 2). Se administran
100 - 150 ml de solucién salina al 3 % en 20
minutos. Después se vuelve a medir al sodio; si los
sintomas mejoran o el nivel de sodio sube 5
mEqg/L se debe dejar de pasar la infusion. Si no
hubo mejoria, se pueden repetir hasta 2 bolos
adicionales de 150 ml. No debe subirse el sodio
mds de 12 mEq/L en 24 horas. La principal
complicacién del tratamiento es la muerte por
desmielinizacién osmdtica.

Hiponatremia aguda y sintomas severos

100-150 ml de sol. salina al 3% en 20 min

Se vuelve a medir el sodio

Si los sintomas mejoran o nivel de sodio
sube a 5 mEq/L se deja pasar infusion

5i no hubo mejoria s¢ pueden repetir hasta 2
bolos adicionales de 150 ml

Figura 2. Tratamiento hiponatremia
(Autor: Diana Enriquez).
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Hipernatremia

Consiste en niveles de sodio mayores a 145
mEq/L, por una ganancia de este electrolito o un
déficit de agua total. Se da, en su mayoria, en
pacientes que pierden el reflejo de la sed (que
ayuda a nivelar la osmolaridad), como adultos
mayores, pacientes con enfermedades renales, o
que no tienen acceso a liquidos, bebés, en
aquellos con diabetes descompensada, entre
otros.

Sintomas

Generalmente se presentan nduseas, letargia,
debilidad, sed, poliuria, etc. Al igual que en la
hiponatremia hipoosmolar, la hipernatremia
también se clasifica de acuerdo al volumen:

e Hipovolémica: cursa con vomito y diarrea.
Es causada por diuréticos, quemaduras y
sudoracion.

e Euvolémica: se debe a diabetes insipida (no
hay produccion de ADH), hipodipsia o
nefrogénica.

e Hipervolémica: a causa de sindrome de
Cushing, ingesta de agua salada o mucha sal,
o bien puede ser iatrogénica.

Diagnostico
Se determina segun la osmolaridad urinaria:

e <300 mEg/L: debida a diabetes insipida.

e >800 mEqg/L: deshidratacion hiperténica.
Otros datos incluyen la historia clinica y el sodio
urinario.

Tratamiento

Para corregir la pérdida de volumen (shock), se
administra solucién salina al 0.9 % (Figura 3).
En casos de hipernatremia leve, en los que el
paciente puede tomar agua, se administra
solucion salina al 0.45 %, para corregir los
niveles en menos de 48 horas (se usa en la
mayoria de los casos). En hipernatremia menor
de 6 horas, el tratamiento consiste en agua libre
(inyectable).
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Sol. salina al 0.9%

Hipernatremia < 6 h

Hipernatremia leve

Sol. salina al 0.45% Agua libre (inyectable)

Figura 3. Tratamiento hipernatremia
(Autor: Diana Enriquez)

Conclusiones

Los trastornos electroliticos son alteraciones del
contenido de agua o electrolitos en el cuerpo
humano. Dentro de los electrolitos, el sodio es el
mads importante, por ende cuando su concentracion
aumenta o disminuye, la homeostasis electrolitica
se altera. El conocimiento de dichos trastornos, asi
como su tratamiento, es parte fundamental de la
préctica clinica de los médicos hoy en dia, tiene
como objetivo principal el corregir las alteraciones
de manera eficaz y evitar errores que pongan en
riesgo la vida de los pacientes.
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Conceptos clave para el uso de la radiografia de térax

Seminario de Actualizacion en Medicina de Contacto - 21 de abril de 2022

Ponente: Dr. De la Torre-Gastélum José Luis

Redact6: Bay-Segura Michel Andrea, Medina-Rodriguez Esli Elisama

Para comprender las imdgenes radioldgicas, es
necesario tener presente cuales son las densidades
bésicas que se manejan en la radiologia simple,
constituidas por colores (Figura 1). El blanco,
denominado radiopaco, es representativo de
estructuras mds densas que el parénquima pulmonar
aireado, entre ellas el agua, el calcio (hueso) y otros
solidos, como metales; el negro, identificado como
radiolticido, corresponde a estructuras de escasa o nula
densidad, como el aire atmosférico. Por tltimo, una
escala de grises intermedia que representa estructuras
de densidad media como la grasa, los tejidos blandos,
entre otras.

Densidades basicas

— I

Agua, calcio y metales

Radioliicido

Aire atmosférico

Densidad media

Grasa y tejidos medios

Figura 1. Densidades bésicas constituidas por colores
(Autor: Andrea Molina Alegria)

Identificacion del paciente

Técnica adecuada en la toma de la
radiografia de térax

La correcta identificacion de los hallazgos en la
radiografia de térax depende de una técnica adecuada
en la obtencién de la imagen, la cual debe cumplir con
los siguientes criterios (Figura 2).

Técnica para la toma
de radiografia de térax

Inspiracion maxima

Identificar los espacios intercostales desde las dpices hasta las
bases de los hemidiafragmas (8-10 posteriores y 5-7 anteriores)

Claviculas equidistantes

Indica la centralizacién del cuerpo. Se utiliza como referencia la
columna vertebral o la triquea.

Escapulas fuera de los pulmones

En una mala técnica se logran observar dentro del parénquima
pulmonar, por lo que el paciente debe acercarse lo mds posible

al detector.

Figura 2. Resumen de los criterios para una técnica adecuada en
la radiografia de térax.

Antes de comenzar con el andlisis de la radiografia de (Autor: Andrea Molina Alegria)

torax es importante identificar si el nombre, la edad y
el sexo que aparecen en el sistema corresponden con el
paciente tratado.

33

REMUS Nim. 8, julio - diciembre 2022 ISSN 2954-4645



INFORMES DE CONFERENCIA

e Inspiraciéon mdxima: se deben identificar los
espacios intercostales; 8-10 posteriores o 5-7
anteriores, desde los dpices pulmonares
hasta las bases de los hemidiafragmas. Si la
radiografia se toma en fase espiratoria,
puede asemejar que el paciente padece
cardiomegalia, congestion vascular, o edema
agudo pulmonar porque no hay correcta
expansion pulmonar, lo que indica una mala
técnica.

e Claviculas equidistantes: nos indican la
centralizacion del cuerpo al tener la misma
distancia entre los tercios mediales de las
claviculas, se debe usar como referencia la
columna vertebral o la trdquea.

o Escdpulas fuera de los pulmones: el paciente debe
acercar lo mds posible la espalda al detector y/o
abrazarlo para sacar las escipulas de la imagen
pulmonar. En una mala técnica, el borde de la
escapula se puede observar como una linea
vertical radiopaca dentro del parénquima
pulmonar.

Metodologia y sistematizacion en el analisis de
la radiografia

Permite la correcta identificacion de la presencia de
normalidades y anormalidades en la radiografia, sin
dejar pasar detalles minimos que pudieran sugerir
alguna alteracion o patologia.

Traquea

La trdquea se ve como un tubo radiolticido que es
visible hasta la carina (bifurcacion en bronquios
principales). Se debe asegurar que esté centralizada, ya
que una lateralizacion de la traquea indica que hay una
ocupacién de volumen o espacio en la caja tordcica
que la estd empujando, como un neumotdrax o tumor,
o que hay una pérdida de volumen que la jala hacia el
hemitérax afectado, como una atelectasia.
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P angulos Jiah sticos y cardiofrénicos y
diafragma

Las pleuras forman una linea opaca continua muy
tenue en la periferia del pulmén, por debajo de las
costillas. Es conveniente revisar desde los dpices hasta
las bases pulmonares, primero en un pulmén y
después en el otro.

Los dngulos costodiafragmaéticos se forman entre el
diafragma y la caja tordcica en ambos hemitérax. Por
otro lado, los dngulos cardiofrénicos se conforman
entre el corazén y el diafragma. Un borramiento de
estos dngulos (opacidad) es sugestivo de derrame
pleural.

Respecto al diafragma, el hemidiafragma derecho
siempre debe estar més elevado que el izquierdo por la
presencia del higado, por lo que el izquierdo nunca
debe estar por encima del derecho. La diferencia
normal de altura entre el hemidiafragma derecho e
izquierdo es de aproximadamente 1-1.5 espacios
intercostales.

La elevacion del diafragma puede ocurrir por algin
factor activo, cuando algo de abajo lo empuja, o por
un factor pasivo, cuando un elemento del pulmén lo
sube. Por ejemplo, se puede llegar a encontrar una
elevacion izquierda, cuya causa mds comin es la
pardlisis diafragmética idiopética; en estos casos, el
nervio frénico deja de ejercer su funcién tensora,
dando como resultado flacidez y la consecuente
elevacion diafragmatica.

El diafragma se constituye por fibras musculares,
aunque en ciertas zonas abunda mds el tejido
conectivo, lo que las hace mas débiles. En estas zonas,
mediante actividades cotidianas y de esfuerzo, el
higado puede elevarse de forma progresiva, lo que
forma una eventracion diafragmatica. Este es un signo
no patoldgico, pero si se detecta, se recomienda hacer
una tomografia para descartar una tumoracion.
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Parénquima pulmonar

En el parénquima pulmonar, los vasos forman
ramificaciones radiales desde el hilio, que suelen
disminuir de calibre mientras se acercan a la
periferia, por lo que suelen verse en tres cuartas
partes del pulmoén. Se pueden llegar a observar
imdgenes redondeadas cerca del hilio que
corresponden a las ramificaciones vasculares, las
cuales son visibles desde enfrente y son un
hallazgo normal. Si se llega a encontrar una
imagen redondeada en la periferia del pulmon,
se le llama nédulo pulmonar solitario.

Mediastino

En esta drea se encuentra el corazén, los grandes
vasos e hilios pulmonares. Se divide, en base al
corazodn, en: mediastino superior, que comprende
todo por arriba del corazén, y mediastino
inferior, todo por debajo del corazén. Este
ultimo se puede subdividir en 3 partes: anterior,
enfrente del corazén, medio o drea cardiaca, y
posterior, detrds del drea cardiaca.

El tamafio del corazén se evalia con el indice
cardiotoricico, la forma objetiva de determinar una
cardiomegalia. El indice se obtiene mediante la
division de la anchura maxima del corazén entre la
anchura méxima del térax. La cardiomegalia se
define como un indice mayor o igual a 0.5. Segtin el
borde cardiaco que presente crecimiento, se cataloga
a expensas de cavidades izquierda, derecha o global.

Estructuras éseas

En este paso se debe observar cada costilla y asegurarse
de que hay cortical continua y sin angulaciones en cada
una para descartar alguna fractura. Posteriormente se
revisan oftras estructuras Oseas observables como las
claviculas y las escapulas.
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Tejidos blandos

Dentro de este apartado se observa la piel, la
grasa, los senos y el musculo. Se suele identificar
mejor donde hay mds contraste o en 6érganos
rodeados de aire. Se deben revisar las zonas
axilares y supraclaviculares en busqueda de
ganglios, asi como la parte superior del abdomen,
por si se presenta una perforacion de viscera, que
hace que el aire se dirija hacia zonas de declive.

Conclusion

Tomando en cuenta lo mencionado, se puede
evaluar una radiografia de térax de manera
completa y eficiente. Al estar frente a una
radiografia podemos enfocarnos en los cambios
mds destacables del pulmén, haciendo que
dejemos de lado otras estructuras que pueden
estar dafiadas y no poder identificarlas. Por esta
razon, se recomienda el estudiar la radiografia
mediante estructuras y detalladamente analizar
cada una para poder dar un diagndstico global y
certero. También es de gran importancia el tener
una técnica adecuada al momento de tomar la
radiografia de térax, ya que esta nos ayudard a
que no haya estructuras sobrepuestas que puedan
alterar los pasos anteriormente mencionados.
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Estudios de laboratorio, ;en qué casos pedirlos?

Seminario de Actualizacion en Medicina de Contacto - 21 de abril de 2022

Ponente: Dr. Antonio Medina

Redact6: Carranza-Cruz Vania Sofia; Gamboa Del Castillo-Laura Vianey

Dentro de las herramientas que existen para generar
diagndsticos tenemos los estudios de gabinete
procedimientos para realizar mediciones, andlisis o
visualizaciones de pardmetros del organismo humano
(celulares, corporales, macroscépicas, microscopicas
y bioquimicas), con el fin de respaldar y adquirir un
conocimiento mas amplio de lo que ocurre con el
paciente y su patologia. Se dividen en estudios de
imagen y estudios laboratoriales.

Biometria hematica (BH)

Nos permite conocer como se encuentra la linea
hematopoyética (linea roja, blanca y megacariocitica)
del paciente, y es importante porque estos parametros
se modifican por muchas condiciones patoldgicas.

(Qué informacion nos permite conocer este estudio?
e Cuantificacién celular de los elementos formes
de la sangre (eritrocitos, leucocitos y plaquetas).
e Tamaio celular.
¢ Concentracion de hemoglobina.
e Diferenciaciéon celular entre las tres lineas
hematopoyéticas y dentro de cada una.

En la Tabla 1 se muestran los valores de referencia
o intervalos de referencia de cada pardmetro
presente en la BH.

Linea roja (eritrocitaria)

e Hematocrito (Htc). Es un indice entre los
elementos formes y no formes de la sangre; si
existe una elevacion, hay exceso de eritrocitos o
fuga plasmadtica exacerbada. En cambio, si se
encuentra disminuido, sucede lo contrario:
eritrocitos disminuidos o una hipercaptacion de
liquidos.

¢ Hemoglobina (Hb). Es una proteina eritrocitaria
que permite el transporte de oxigeno, como
valor estadistico debe estar en una relacion 1:3
en comparacion con el hematocrito. Se afecta
por la produccién de eritrocitos, por carencia de
vitamina B12, acido f6lico o hierro; lo cual nos
permite identificar patrones anémicos.

e Eritrocitos. El conteo de los eritrocitos se
utiliza para hacer una relaciéon de estos con
el Htc.

e Volumen corpuscular medio (VCM) vy
hemoglobina corpuscular media (HCM).
Permiten diferenciar los tipos de sindromes

anémicos.
Tabla 1
Hematocrito | H42-52 % M 37-47 % Leucocitos 3.8-9.8 x 10°3/mcL
Hemoglobina |H 14-18 g/dLM 12-16 g/dL | Segmentos 40-60 %
Eritrocitos ﬁjgfi :: 11 (()):g//::si Bandas 0-5%
VCM 83-97 fL Linfocitos 20-40 %
HCM 27-31 pg/cel Monocitos 4-8 %
CHCM 32-36 g/dL Eosindfilos 1-3 %
RDW 11.8-14.6 % Basifilos 0-1%
Reticulositos |0.5-1.5% Plaquetas 190-405 x 10"3/mcL
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Figura 1. Componentes de la biometria hematica.
(Autor: Ana Sofia Ortiz)

e Ancho de distribucién eritrocitario (RDW).
Indica la proporcién y distribucion de los
eritrocitos. Si hay una elevacion se relaciona
con una alteracion de la morfologia del
eritrocito. Para corroborar qué tipo de eritrocito
predomina es necesario hacer un frotis
sanguineo.

e Reticulocitos. Aumentan cuando hay una
hiperproduccion de eritrocitos en la médula
Osea.

(Cuando sucede lo anterior? En hemorragias
(con mayor frecuencia) o por carencia de
hemoglobina.

Linea blanca (leucocitaria)

Cuando hay un proceso inflamatorio, habrd un alza
o disminucion de los leucocitos en general, la cual
se evaluard segun su diferenciacion celular.

e Neutrdfilos segmentados: se elevan ante
procesos infecciosos localizados.

¢ Bandas (neutrdfilos antes de ser segmentados):
aumentan cuando hay algin proceso
infeccioso agudo grave actual.

e Linfocitos: sirven para la producciéon de
anticuerpos ante alergias o virus, por lo que se
elevan ante procesos virales o respuestas
inflamatorias localizadas.
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e Monocitos: se producen para la remodelacion
del tejido después de un proceso inflamatorio,
por lo tanto aumentan después de alguna
inflamacion.

e Baso6filos y eosindfilos: se encuentran presentes
en procesos inmunoldgicos, por ejemplo, una
infeccion parasitaria.

Linea megacariocitica
Las plaquetas se evalian de dos formas.

1. Plaquetas: solamente el nimero de plaquetas.

2. Ancho de distribucion plaquetaria (PDW): evalia
la diferenciacién en el proceso de produccion de
plaquetas. Cuando hay alteraciones en los
megacariocitos, las plaquetas no se forman
simétricamente, por lo que no son funcionales lo
que conduce a alteraciones de la coagulacion (el
numero plaquetario podria ser normal, pero las
plaquetas no serfan funcionales).

(Cudndo se debe solicitar una BH? Se debe
solicitar ante sintomatologia anémica (debilidad,
fatiga, palidez, palpitaciones, disnea, hiporexia,
entre otros); procesos infecciosos (fiebre, astenia,
malestar general); alteraciones de la coagulacién
(sangrados esporddicos recurrentes, petequias,
hematomas diseminados, alteraciones hepdticas,
hemorragias, preoperatorios); sintomatologia de
hiperviscosidad o eritrocitosis (fatiga, mareo,
visién borrosa, parestesias, cefalea) o sintomas
mieloproliferativos-linfoproliferativos.

Quimica sanguinea (QS)

Muestra informacién acerca de los componentes
quimicos del suero sanguineo, tiene un enfoque estrecho
en el proceso de excrecion de moléculas de desecho.
Generalmente se evaldan los tres o seis componentes
més importantes del suero, sin embargo, estos se pueden
extender hasta treinta componentes segtin sea el caso.
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e (QS3 evalua: glucosa sérica, urea, nitrégeno
ureico en sangre (BUN)y creatinina.

e (QS6 evalia: QS3, ademas de acido trico,
colesterol y triglicéridos.

Siempre es importante especificar el nombre de
los pardmetros que queremos evaluar, ya que
dependiendo del lugar estos pueden variar.

En la Tabla 2 se encuentran los valores de

referencia para la QS.

Tabla 2. Valores normales de quimica sanguinea

Glucosa sérica 75-115 mg/dL
Urea 17-42 mg/dL
BUN 10-20 mg/dL
Creatinina 0.5-1.3 mg/dL
Acido trico 1.5-8 mg/dL
Colesterol 150-199 mg/dL
Triglicéridos 40-160 mg/dL

¢ Glucosa. Es importante para determinar
enfermedades como la diabetes mellitus, su
principal funcién es ser uno de los
principales pardmetros para calcular la
osmolaridad de la sangre, junto con el
sodio.

e Urea y BUN. Proporcionan informacion sobre
la dilucién de los liquidos dentro de los
elementos no formes. Si se elevan, implica
que el liquido plasmdtico estd muy
concentrado, es decir, no hay suficiente
liquido donde estdn disueltas todas las
sustancias de la sangre. Se alteran en
enfermedades renales, hepdticas y trastornos
endocrinoldgicos (p. €j. diabetes insipida).

¢ Creatinina. Es una protefna que se encuentra en las
células renales y se eleva ante dafios en el proceso
de filtracién glomerular.
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e Es el principal indicador para evaluar la
filtracion glomerular. No debe ser mayor de
1.3 mg/dL, por cada 0.1 a 0.2 mg/ dL que
aumenta se considera que se pierde 5 % de la
funcion renal.

e Acido trico. Ayuda a evaluar una de las
principales patologias de Sonora: la gota. En
la dieta sonorense se consumen un exceso de
carnes rojas, las cuales contienen purinas,
que al degradarse producen 4cido urico que
en exceso puede causar la gota.

e Colesterol y triglicéridos. Son importantes
para calcular el riesgo aterogénico del
paciente. No todo el colesterol es malo, por
lo cual también existen pardmetros para
saber qué tipo de colesterol se encuentra
elevado y asi evaluar correctamente al
paciente.

(Cudndo se debe solicitar? Ante alteraciones
hepéticas, renales, hidricas o del estado de
consciencia, en estados de choque (hipoperfusion
sanguinea), en desérdenes metabdlicos o ante
procesos catabolicos acelerados.

Electrolitos séricos

Muestran informacion acerca de los principales
componentes osmolares de la sangre y permiten
determinar la relacién de aniones y cationes en el
suero sanguineo.

En la Tabla 3 se encuentran los valores de referencia
para los electrolitos séricos.

Tabla 3. Valores de referencia de electrolitos séricos

Sodio 135-145 mEq/L
Potasio 3.5-5.5 mEq/L
Cloro 98-106 mEq/L
Calcio 8.5-10.5 mEq/L
Magnesio 1.8-2.2 mEq/L
Fosforo 3-4.5mEq/L
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Las principales patologias que cursan con trastornos
electroliticos son las cardiacas, nerviosas y
endocrinas. El sodio (Na) y el potasio (K) son los
electrolitos mds importantes en el componente
extracelular e intracelular respectivamente y, gracias
al gradiente que existe entre ambos, se puede tener
el potencial de accién adecuado para el proceso de
transmision nerviosa central, periférica y cardiaco.

Se deben solicitar en caso de alteraciones
endocrinas, musculares o del estado de consciencia,
en desequilibrios metabdlicos (hiperaldosteronismo,
hipercortisolismo) o en caso de enfermedades
renales.

Examen general de orina

Se refiere al estudio que permite observar las
caracteristicas fisicas, los componentes celulares y
bioquimicos de la orina. Es una aproximacion de lo
que sucede no solo a nivel renal, sino sistémico.
Existen exdmenes cualitativos y cuantitativos que
dependen del pardmetro que se necesite estudiar.
Entre ellos se encuentran los siguientes:

e Densidad especifica. Hace referencia a la
dilucion de los componentes dentro de la orina.
Los valores normales oscilan entre 1.002 a
1.030.
pH. Valor reflejo del pH sistémico.

Proteinas. Reflejan patologias que afectan a las
estructuras celulares como los podocitos (en el
caso de la enfermedad renal cronica).

Glucosa, cetonas, bilirrubinas, eritrocitos,
nitritos y urobilindgeno. Son sustancias que
habitualmente no deben encontrarse debido a
su alto nivel de reabsorcion; su presencia nos
orienta a la existencia de infecciones de las vias
urinarias y enfermedades sistémicas.

El examen general de orina debe solicitarse en
presencia de sintomatologia irritativa urinaria de
manera casi obligatoria. Asi mismo, en casos de
colico renal, fiebre de origen desconocido, durante
la colocacién de sonda vesical, en presencia de
enfermedad renal, alteraciones metabdlicas y/o
hepéticas.
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Pruebas de funcion hepatica

Brindan informacién sobre el estado funcional y
metabolico del tejido hepdtico y la via biliar. Sus
pardmetros (Tabla 4) son reflejo directo de los
metabolitos que se excretan por la lisis de los
hepatocitos. Sus datos pueden alterarse con el
uso de farmacos en donde existe la posibilidad
de presentar falsos positivos compatibles con
falla hepética. El origen del dafio depende de la
alteracion enzimdtica que se presente. Deben
solicitarse en datos de obstruccién biliar,
inflamacion hepdtica y para el control de
medicamentos.

Tabla 4. Valores de referencia de prueba de funcién hepatica

AST 10-40 U/mL
ALT 10-40 U/mL
GGT 40-60 U/mL
Fosfatasa Alcalina 30-120 U/mL
Bilirrubina Total 0.3-1U/mL
Bilirrubina Directa |0.1-0.3 U/mL
Bilirrubina Indirecta | 0.2-0.7 U/mL
DHL 100-190 U/mL

Tiempos de coagulacion

Muestran informacion acerca del comportamiento
de las vias intrinseca y extrinseca de la coagulacion,
asi como los componentes precursores del proceso
coagulativo. Es indicativo solicitarlos en todo caso
de sangrados recurrentes, hematomas o petequias,
alteraciones genéticas, enfermedades hepdticas, en
el seguimiento del uso de anticoagulantes, de rutina
preoperatoria 'y en estados protromboticos. Se
compone de:

e Tiempo de protrombina (TP). Evalua la via
extrinseca de la cascada de coagulacion.
Sus valores normales varfan entre 11 a 15
segundos.

Indice internacional normalizado (INR). Es
un tipo de célculo que se basa en los
resultados de las pruebas de tiempo de
protrombina. Su valor normal es igual a 1.
Tiempo parcial de tromboplastina (TTP).
Analiza la via intrinseca de la cascada de
coagulacion. Normalmente se encuentra
entre 20 a 35 segundos.
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Evalla la via extrinseca de la cascada de
coagulacion. Sus wvalores normales
varian entre 11 a 15 segundos.

TIEMPOS
3
COAGULACION

Es un tipo de calculo que se basa en
los resultados de las pruebas de
tiempo de protrombina. Su wvalor
normal es igual a 1.

Analiza la via intrinseca de la cascada
de coagulacion. Mormalmente se
encuentra entre 20 a 35 segundos.

Figura 2. Tiempos de coagulacion.
(Autor: Ana Sofia Ortiz)

Conclusion

Los estudios de gabinete, sean de laboratorio
o de imagen, no son un diagnéstico, siempre
deben correlacionarse con la clinica del
paciente. De manera que al encontrar alguna
alteracion en los mismos, se debe buscar una
causa orgéanica descartable para discernir
entre si realmente existe una patologia o es
solo un hallazgo incidental. De esta forma, el
manejo y tratamiento que proporcionemos a
nuestro paciente serd objetivo, coherente y
eficaz. Asi mismo, se evita el sobreuso de los
estudios de gabinete y el mal uso de los
recursos de los sistemas de salud. Por ende, es
de suma importancia para nosotros como
futuros médicos el solicitarlos con sabiduria.

. . - B) e Sintomatologia irritativa urinaria
¢ Sintomatologia anémica -
. . e (olico renal =
- e Procesos infecciosos . . : (=)
] Alt ) e lacig e Fiebre de origen desconocido Ll
[ ] .z .
’ eraoone; €ld CQagU .aoon e (olocacion de sonsa vesical
e Sintomas mieloproliferativos- e Enfermedad renal
linfoproliferativos e Alteraciones metabdlicas
e Alteraciones hepaticas
e Alteraciones hepaticas Datos de:
e Alteraciones renales e Obstruccion renal
e Alteraciones hidricas e Inflamacién hepatica E
g e Alteraciones del estado de e Control de medicamentos .
consciencia
e Pacientes en estado de choque
e Desérdenes metabdlicos
e Alteraciones neurolégicas Sangrados recurrentes
. . —
e Alteraciones musculares ¢ Presencia de hematomas o ws
Alteraciones del estado de petequias g g
& consciencia Alteraciones genéticas = =
e Desequilibrios metabdlicos Enfermedades hepaticas =]
() Uso de anticoagulantes =

Enfermedades renales

Rutina preoperatoria
Estados protrombdticos

Figura 3. Resumen de las indicaciones para pedir cada estudio de gabinete.
(Autor: Ana Sofia Ortiz)

REMUS Num. 8, julio - diciembre 2022

40

ISSN 2954-4645



INFORMES DE CONFERENCIA

Enfermedades de transmision sexual en la practica clinica
Seminario de Actualizacion en Medicina de Contacto - 22 de abril de 2022

Ponente: Dr. Vasquez Dalila

Redact6: Durazo-Méndez Esarely, Navarro-Gastélum Dalia Lizbeth

Introduccion

Las enfermedades de transmision sexual
(ETS) se transmiten por contacto sexual en
cualquier modalidad: anal, oral o vaginal.
Frecuentemente son asintomdticas (50 %) y
pueden dar lugar a distintas complicaciones
entre las que se incluyen infecciones del tracto
genital superior, enfermedad pélvica cronica,
infertilidad y enfermedades crénicas como
hepatitis o virus de inmunodeficiencia humana
(VIH). El objetivo es identificar y tratar a todo
paciente infectado antes que desarrollen
complicaciones y también tratar a sus parejas
sexuales para prevenir el contagio.

Epidemiologia

En Meéxico y a nivel mundial, las ETS
representan un problema de salud publica. A
nivel nacional se encuentran dentro de las
primeras causas de mortalidad. Sin embargo,
en México hay un subregistro que dificulta
saber con exactitud la prevalencia de este tipo
de enfermedades.

Factores de riesgo

Se relacionan directamente con todo lo que
incluye la actividad sexual, es decir, iniciar
tempranamente las relaciones sexuales, una
nueva pareja en los ultimos 60 dias, multiples
parejas sexuales o pareja con multiples
contactos sexuales, asi como el uso inconsciente
o nulo del conddn, actividad sexual fuera de una
relacibn mondégama, sexo comercial, entre
otros.

El enfoque para el diagnéstico y tratamiento de
las ETS se basa en la enfermedad y los
sindromes especificos de sus signos y sintomas.
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Es necesario saber identificar las caracteristicas
del flujo vaginal, flujo uretral, la presencia de
ulcera genital dolorosa o no dolorosa.

Clasificacion
Con motivo de estudio, las ETS se clasifican y
dividen en dos grupos:
1. Ulcerativas
a.Herpes genital
b. Sifilis
¢.Chancro blando
d.Linfogranuloma venéreo
2.Secretoras
a. Tricomoniasis
b.Chlamydia
c.Gonorrea
d. Uretritis no gonocdcica

~b "'nepmmanum
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“*_ ¢ Chancro Blando

‘% Haemephilus ducreyi
L
L%

r j Linfogranuloma
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—
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Agentes
Etioldgicos

Figura 1. Agentes etioldgicos de las enfermedades de

transmision sexual. (Autor: Carlos Corral)

Enfermedades ulcerativas

Herpes genital

Es la primera causa en Estados Unidos de
dlcera genital, causada por el virus del herpes
simple tipo 1 (VHS-1) y el virus del herpes
simple tipo 2 (VHS-2) (Figura 1).
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La transmisién del VHS-1 es de boca a boca y
causa lesiones en la boca o alrededor de ella.
Sin embargo, a través del contacto orogenital
se puede desarrollar el herpes genital. El ser
humano es el unico reservorio, con un periodo
de incubacion de 1-7 dias (Figura 2). Por lo
general, el VHS-1 suele ser asintomatico o
presentar sintomas de menor intensidad en
comparacion con el VHS-2.

El VHS-2 se transmite exclusivamente por
contacto genital. El promedio de incubacion es de
9 dias y la caracteristica es una o mas ulceras
dolorosas; forma vesiculas que al reventarse se
comportan como ulceras genitales con la
particularidad de ser de borde limpio y con la
posibilidad de encontrarse en cualquier parte de
la regién genital. El VHS-2 presenta sintomas
prodrémicos como el hormigueo o parestesias en
parte inguinal de miembros pélvicos, fiebre y/o
artralgias. Puede llevar a desarrollar adenopatia y
el tiempo de resolucion es de 2 a 3 semanas.

El diagnéstico es clinico, pero también puede
confirmarse bajo microscopio por medio de
citologia, ya sea por cultivo con el raspado
directo de las lesiones o mediante pruebas de
amplificacion de dcido nucleico (NAAT).

El tratamiento de eleccion es por via oral;
valaciclovir, 2 veces al dia por 7-10 dias. El
tratamiento topico estd contraindicado ya que
no disminuye la virulencia ni mejora el
prondstico.

Sifilis

Es la segunda causa de ulceras genitales en
Estados Unidos, causada por Treponema
pallidum (Figara 1) con un periodo de
incubacién de 9-90 dias (Figura 2).

Es muy extensa y se clasifica en dos grandes
grupos:

1.Precoz (antes de un afo)

Durante la infeccion la tulcera caracteristica
dura de 1 a 2 semanas y posteriormente se
convierte en latente (menor a un afio).

REMUS Num. 8, julio - diciembre 2022

42

2.Tardia (después de un aio)

Conlleva el desarrollo de secuelas o complicaciones
cardiovasculares o neuroldgicas. Es una enfermedad
que avanza muy lentamente.

El promedio de incubacion es de 21 dias y las
caracteristicas de la tlcera incluyen su aparicion en
areas donde hay friccion; se presenta en primera
instancia como una pdpula indolora que erosiona
rdpidamente 'y muchas veces puede pasar
desapercibida, posteriormente progresa a un chancro
indurado e indoloro. Proximal a este es posible
encontrar adenopatia no dolorosa. La enfermedad
tiene un tiempo de resolucion de 2 a 3 semanas
clinicamente; sin embargo, los treponemas se
diseminan por todo el organismo por via linfitica o
via hemdtica.

El diagnéstico depende de la fase en que se
encuentra la enfermedad; pero el diagndstico
directo consiste en ver la espiroqueta en campo
oscuro mediante el microscopio.

Los diagndsticos indirectos incluyen:
e Pruebas no treponémicas, que se utilizan
para dar seguimiento de la enfermedad
o VDRL que mide anticuerpos en
contacto con la bacteria. Una dilucién
>1:8 es un resultado positivo.
e Pruebas treponémicas, que se utilizan para
hacer el diagndstico
o Treponema pallidum hemoaglutinacion
(TPHA): es muy especifica para hacer el
diagnéstico.
o FTA-ABS: no es de elecciéon por su alto
costo y complejidad para encontrar el
treponema.

El tratamiento de eleccion es la penicilina G
parenteral en todas sus presentaciones. No hay
un consenso para las dosis, sin embargo,
actualmente se administra en dosis de
repeticion de 2.4 millones cada semana por 3
semanas. La alternativa en pacientes alérgicos
a penicilina G es doxiciclina 200 mg/dia por 15
dias o en caso de una sifilis tardia, el
tratamiento se prolonga por 28 dias.
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Chancro blando o chancroide

A causa de un bacilo gram negativo, Haemophilus
ducreyi (Figura 1). Se presenta en dreas tropicales
y se asocia a bajo nivel econdmico asi como poca
higiene. Su periodo de incubacion es de 3-7 dias
(Figura 2).

No tiene sintomas prodromicos como fiebre o
artralgias y se presenta como una pdpula
eritematosa o vesiculopustular, que en un periodo
de 24 a 48 hrs. progresa a una lesion ulcerada.
Puede ser tnica o miiltiple, con bordes no
indurados, irregulares y que pueden medir de 1
mm hasta 2 cm. Es una lesion sucia con
secreciones amarillentas y/o grisdceas que en su
base posee tejido de granulacién. La principal
caracteristica del chancroide es un dolor intenso y
desarrollo de adenopatia inguinal proxima al sitio
de lesion.

Para hacer el diagndstico, el estdndar de oro es el
cultivo. Sin embargo, no es frecuente y tiene un
alto costo.

Una alternativa es el examen directo bajo tincién
gram, aunque la mayoria de las veces el
diagndstico se hace por exclusion, con la
presencia de 1 o mads tlceras dolorosas con
adenopatia regional.

El tratamiento de eleccion es la azitromicina 1 gr
via oral en dosis tnica. En caso de alergia a
azitromicina se puede dar ceftriaxona 250 mg IM
dosis tinica, ciprofloxacino o eritromicina.

Las complicaciones de la enfermedad ante la falta
de tratamiento incluyen cicatrices genitales
extensas, que ocasionan fistulas rectales o
urogenitales en el sitio de las linfadenopatias. El
mecanismo es mediante la formacion de una masa
de ganglios (bub6n) que son supurativos y
fistulizados. Por esta razén son muy importantes
el diagndstico y el tratamiento oportuno.
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Linfogranuloma venéreo

Tiene origen por la infeccién de un bacilo gram
negativo, Chlamydia trachomatis; concretamente
los serotipos 1, 2 y 3 (Figura 1). Los sintomas se
pueden etapificar por estadios:

e Estadio 1: Aproximadamente de 3 dias, se
caracteriza por una lesiébn en el sitio de
entrada que puede ocasionar una pequefia
molestia, sin embargo, puede pasar
inadvertido debido a su rapida cicatrizacion.

e Estadio 2: De 2-4 semanas, se puede presentar
en los hombres como ganglios dolorosos
unilaterales o bilaterales. Por otro lado, en las
mujeres puede ocasionar lumbalgia, dolor
pélvico, lesiones en el cérvix o parte superior
de la vagina y linfadenopatia.

e Estadio 3: Se caracteriza por la curacién de
las heridas, sin embargo, hay presencia de
fistulas persistentes que ocasionan edema y
dlceras cutdneas.

El diagnéstico se hace por examen fisico y
estudios seroldgicos de deteccion de anticuerpos o
por medio de PCR.

El tratamiento de eleccion es doxiciclina 100 mg
via oral cada 12 horas por 21 dias; es de suma
importancia realizar un buen seguimiento del
paciente por la gran extension del tratamiento.
Actualmente, un nuevo margen terapéutico
consiste en azitromicina 1 gr via oral 1 vez a la
semana por 3 semanas, la cual demuestra un 97 %
de eficacia.

Enfermedades secretoras

Tricomoniasis

Como consecuencia del protozoario Trichomonas
vaginalis (Figura 1) y constituye la tercera causa
de vaginosis a nivel mundial. La enfermedad es
asintomatica en el 50 % de las mujeres y en el 70
al 80 % de los hombres. Tiene un periodo de
incubacion de 4 a 7 dias aproximadamente
(Figura 2).
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Las manifestaciones clinicas mds frecuentes son
flujo vaginal abundante amarillo-verdoso, mal
oliente, que ocasiona prurito, dispareunia y
disuria debido a la uretritis. En la exploracion
fisica se observa eritema y puntilleo fino en el
cérvix. En los hombres ocasiona cualquier tipo
de inflamacién como uretritis, epididimitis y
prostatitis.

El diagndstico consiste en el examen en fresco
donde se observa el flagelo caracteristico de este
protozoario, ademds de cultivo y pruebas
rdpidas. Por otro lado, el tratamiento de eleccion
es el metronidazol en 2 posibles esquemas: el
corto, que tiene mds posibilidad de fallas en
cuestion de eficacia, o el largo, que tiene muchos
sintomas irritativos y poco tolerables por el
paciente. Con base a esto, se opta por 2 gr via
oral en dosis tnica.

Chlamydia

Es la primera causa de infeccion bacteriana de
las enfermedades de transmision sexual; a causa
del bacilo gram negativo Chlamydia trachomatis
(Figura 1). Cuenta con un periodo de incubacién
de 7 a 21 dias (Figura 2). La mayoria de los
pacientes son asintomdticos, pero en algunos
casos se presentan sintomas de inflamacion, tales
como uretritis, prostatitis, epididimitis en
hombres y, en mujeres, salpingitis, cervicitis o
perihepatitis. Una complicacién a largo plazo es
la infertilidad femenina. El estdndar de oro
diagnéstico es el cultivo vaginal para chlamydia.
También se utilizan los estudios serolégicos
como anticuerpos anti-chlamydia. El tratamiento
de eleccion es doxiciclina 100 mg cada 12 horas
por 7 dias. De igual manera, se utiliza
azitromicina en esquema corto de 1 gr via oral en
dosis Unica, ya que suele ser muy tolerable por
los pacientes.

Gonorrea

Es la segunda causa de enfermedad de
transmision sexual de origen bacteriano. Se
ocasiona por diplococos gram negativos
Neisseria gonorrhoeae (Figura 1), que tiene un
periodo de incubacion de 2 a 7 dias (Figura 2).
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Los sintomas tanto en hombre y mujer incluyen la
uretritis, con una secrecidn acuosa, amarillenta
caracteristica; de igual manera puede presentarse
sangrado vaginal intermitente. El diagnéstico es por
tincion gram y el tratamiento de eleccion es
ceftriaxona 500 mg intramuscular en dosis Unica
cuando el paciente pesa menos de 150 kg o 1 gr
cuando pesa mas de 150 kg.

Uretritis no gonocdcica

Representa usualmente el 10 % de las enfermedades
de transmisién sexual y se debe usualmente a
Mycoplasma (Figura 1). Los sintomas son
epididimitis, prostatitis y balanitis aunque, a largo
plazo puede manifestarse como artritis. El
diagnoéstico es por exclusion; se tienen que descartar
las demds infecciones secretoras mediante el uso del
microscopio, donde se observan 5 o mas leucocitos
polimorfonucleares y la ausencia de diplococos
gram negativos. Para Mycoplasma se puede utilizar
la técnica de amplificacion de édcidos nucleicos. El
tratamiento de eleccion es azitromicina 500 mg
dosis tnica seguido de 250 mg al dia por 4 dias.

Conclusion

Como médicos de primer contacto, es necesario
aprender a identificar, diferenciar clinicamente los
dos grupos de lesiones que se mencionaron
anteriormente, y complementar con los estudios de
gabinete correspondientes. Desafortunadamente, se
comprende que estos no siempre estardn disponibles
en los centros de salud. Sin embargo, con una
correcta identificacién de la semiologia de la lesion,
es posible iniciar un tratamiento rapido y oportuno.
Es de suma importancia no pasar por alto dichas
enfermedades e informar a la comunidad al
respecto, para asi evitar la transmision y las
reinfecciones.
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TIEMPO DE INCUBACION PARA CADA AGENTE ETIOLOGICO

[ e
T p=
W e
IR -
trachomatis1,2y3

Chlamydia (Chlamydia
[I'Ellfhﬂmﬂ[is:l — 7-21 dius

7-28 dias
0 10 20 30 40 S50 60 70 80 90

vy
<
S
p—
Ll
o
[
Ll
v

Figura 2. Tiempo de incubacion para cada agente etiolégico. (Autor: Carlos Corral)
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OBESIDAD INFANTIL: EL PROBLEMA OCULTO A LA
VISTA

Fecha: 14 de junio de 2022.
Entrevista aplicada en el Hospital Infantil del Estado de
Sonora (HIES).

Entrevistado: Dr. Jaime Gabriel Hurtado Valenzuela,
médico por la Facultad de Medicina UNAM. Médico
Pediatra HIES-UNAM, coordinador de especialidades
médicas HIES. Profesor Titular de Pediatria UNAM. Socio
titular de la Academia Mexicana de Pediatria. Editor del
Boletin Clinico del Hospital Infantil del Estado de Sonora.

Falgg 03 e ¥

Entrevistadora: Iyya Deni Bernal Cruz, estudiante de
séptimo semestre de la Licenciatura en Medicina de la
Universidad de Sonora y asistente de editor en jefe en la

[
Jf\ Revista Estudiantil de Medicina de la Universidad de
N Sonora.
Introduccion

La obesidad se define como la acumulacion excesiva de grasa de origen multifactorial y representa un
riesgo para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares y metabdlicas. Actualmente, México es uno
de los paises con mayor indice de sobrepeso y obesidad en el mundo, presente tanto en adultos como
en nifios. En el caso de la obesidad infantil, su prevalencia va en incremento a nivel nacional, al igual
que la presencia de enfermedades crénicas a edades tempranas. A pesar de su origen multifactorial, el
95 % de los casos de obesidad infantil presentan componentes ambientales debido a la cultura, seden-
tarismo y habitos alimenticios de la poblacién.

e Deni Bernal: ;Cudles son los principales sintomas derivados de la obesidad que se presentan en
consulta? y, ;en qué medida estos afectan la calidad de vida de los nifios?

Dr. Hurtado: Pricticamente son los mismos sintomas y signos que el adulto con obesidad tiene; sin
embargo, aqui en el campo pediétrico lo que hemos visto en la clinica es que los problemas de tipo
psicoemocionales son los que se presentan con mayor frecuencia. Conforme pasa el tiempo, meses o
afios inclusive, se pueden presentar otro tipo de patologias o comorbilidades que hemos revisado. Una
comorbilidad muy frecuente aqui en Sonora en los nifios con obesidad es el problema respiratorio,
especialmente asma, ademds de todo lo derivado de una mala alimentacién, por ejemplo la resistencia
a la insulina, el sindrome metabdlico, problemas ortopédicos, etcétera. El principal problema que
afecta a los nifios, especialmente en la edad escolar, son los problemas psicoemocionales, ya sea en el
ambito familiar o en el escolar, disminuyendo su calidad de vida y su bienestar emocional.
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e En sus afios de experiencia, ;cudles son las repercusiones psicoldgicas mds frecuentes en los
pacientes con obesidad durante su infancia?

R: La baja autoestima es el principal rasgo que tienen la mayoria de los nifios con obesidad; de
hecho, pueden llegar a sentirse marginados, sinti€éndose muy apartados de grupos sociales. Algunos
nifios incluso desertan de sus actividades comunes en la escuela debido al acoso escolar o burla por
otros nifios. Al final de las consultas, una vez que los pacientes se encontraban mds tranquilos, les
preguntaba cudl era la razén por la cual querian mejorar su peso y la mayoria respondia que por
burlas en su escuela, lo que representa un problema muy serio, debido a que repercute en toda su
formacion bésica y desde luego en sus relaciones interpersonales.

e ;Qué tan comiin es el desarrollo de trastornos alimenticios en nifios con obesidad?

Afortunadamente no es tan frecuente. Principalmente se presentan en adolescentes, especialmente en
mujeres, debido a que tratan de mejorar su apariencia de alguna forma u otra. Muy probablemente un
adolescente de 16-17 afios va a tener sus episodios de atracones o inclusive hasta bulimias, pero no
suelen presentar trastornos de mayor severidad; estos se manifiestan de forma independiente de la
obesidad.

e ;Cudles son los instrumentos y pardmetros de ayuda para el diagndstico de obesidad en nifios? y
(cudles son sus diferencias a los que se aplican en adultos?

R: Todo es en relacion a las curvas de crecimiento y desarrollo en las cuales nos guiamos, esto
considerando a la etapa pedidtrica como un periodo de cambios, desde recién nacido hasta la
adolescencia. Hay algunos indices, como el indice de masa corporal (IMC), que se utilizan mucho en
el adulto. Este también se recomienda aplicar en el nifio a partir de los dos afos; sin embargo, no se
aplica de la misma forma, pues para eso utilizamos las famosas percentiles o desviaciones estdndar
(puntaje Z) y, en base a esas herramientas junto con el uso del software ANTHRO, el cual tiene alta
disponibilidad, nos apoya mucho. Otras medidas fundamentales, como el peso corporal total, la
estatura o longitud, en el caso de la edad del nifio, no dejan de ser importantes, como también el
perimetro abdominal y la exploracion fisica. De igual forma, nunca debe faltar la toma de la presion
arterial, utilizando instrumentos y baumanometro adecuados a la edad del nifio. Con eso se establece
el diagndstico de obesidad, aplicando a los puntos de corte de cada grafica que se utilice.

Precisamente, con base en eso estaba pensando, hace poco hicimos un examen profesional de uno de
ustedes (estudiantes) y me llamo la atencién que, en la consulta externa al estar aplicando el examen
profesional practico, llegé una nifia y el futuro médico la vio y la reviso, etcétera, y su diagnéstico fue
un problema de amigdalas, pero la nifa ademds presentaba un sobrepeso muy importante. Al final de
cuenta lo comentamos y da la impresion de que uno como médico ya estd acostumbrado a ver a los
nifios con obesidad sin tomarlo en cuenta, lo cual considero es algo muy serio. Entonces si es
importante que uno como trabajador de la salud en primer lugar, ya sea en el nifio o en el adolescente,
analice la relacion entre el peso y la estatura, porque no es posible que no estemos diagnosticando
obesidad, que representa un problema grave, y si diagnosticamos amigdalitis, diagnosticamos
problemas de oido, ya que se nos hace fécil ver a la obesidad como algo habitual, y considero que ahi
estd el gran problema.
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e ;Cudles son los principales desafios y limitantes en el abordaje de un paciente pedidtrico con
obesidad?

R: La obesidad es un problema no tanto médico, sino que representa un problema social tremendo.
Iniciamos la clinica de obesidad hace 17 anos, en el 2005, y pues aprendimos mucho. Tratamos de
dar servicio a los nifios, ayudarles a sus familias, pero finalmente uno se frustra un poquito. Porque el
esfuerzo que hace uno de forma individual no se contindia de manera progresiva en el medio ambiente
del paciente, por lo cual es un reto tremendo y una limitante muy seria. Uno quisiera hacer muchas
cosas de impacto social, pero no hay tanto tiempo y tampoco hay muchas personas preparadas,
especialmente los que tienen poder en la toma de decisiones de politicas de salud.

Al contrario, en otros paises inclusive se han unido todos los actores de alto impacto social: ingenieros,
arquitectos, productores, abogados, etcétera, con un fin comun, que es el disminuir esta tendencia. Alguna vez
se trat6 de hacer aqui en Sonora, pero desgraciadamente no se continud y lo que se hizo fue muy poco.

No sé si tu te acuerdes de la famosa “Ley Churrumais”, aquella de hace 15-20 afos, en ese entonces
si participamos en eso, pero no hubo seguimiento y la industria productora de alimentos chatarra o
poco saludables es demasiado poderosa. Entonces es una pena lo que pasa y, ahora con la pandemia,
con el confinamiento y distanciamiento, aumenta el sedentarismo en toda la poblacién, especialmente
en los niflos. Todavia no tenemos resultados que demuestren que ha pasado con este problema,
seguramente aumento; es mi hipdtesis, habria que esperar.

Es un reto tremendo: desde ciudades nada amigables para caminar, mds con el calor que tenemos
aqui, lugares donde no se puede realizar actividad fisica por que estdn medio abandonados, la
inseguridad, y desde luego, el comercio tan fuera de control de tanto alimento nada nutritivo pero
muy atractivo para los nifios; los jugos, las sodas, los panquecitos, las tortillas, el exceso de todas
esas cosas. Por lo tanto, es un gran obsticulo para los encargados en politicas de salud.

e En su experiencia, ;qué estrategias resultan mds efectivas para lograr un mejor apego a los
cambios en el estilo de vida en estos pacientes?

R: Yo considero que la estrategia mds efectiva es involucrar a la familia y hablar claramente con
ellos, lo cual puede sonar medio brusco, pero ni modo, hay que decirlo y decirle a los familiares que,
si ellos no ponen de su parte, el nifio no les va a hacer caso. Por eso es muy importante la clinica de
obesidad para involucrar a los padres del paciente, especialmente a la mamad, pero a ambos seria lo
mejor, y asi como pesamos y medimos al nifio, pesar y medir a la mamad y estarla checando cada vez
que viene a consulta.

El seguimiento es bdsico, no es suficiente con que venga un paciente con obesidad, le demos una
receta, le planteamos una dieta, etcétera, y ahi a ver cémo le va, eso no va a funcionar, va a terminar

siendo un fracaso. Idealmente, en la clinica de obesidad que nosotros inicialmente hicimos, tenifamos
un médico
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pediatra que era un servidor. Se sugiere un médico pediatra, un nutriélogo o nutriéloga, un psicélogo
y un trabajador social. Idealmente, ese trabajador social debe estar al pendiente de que todos los
pacientes vengan y si no vienen, del por qué no vienen. Inclusive, un activador fisico seria muy util.
Pero yo creo que lo principal es involucrar a la familia y hablarles muy claro, decirles que si su nifio
no se cuida va a tener muchos problemas, e incluso va a vivir menos que ellos. Ni modo, hay que
decirles que van a empezar a tener problemas de sindrome metabdlico y un montdn de cosas. Y ahi
los ve uno cuando llegan asi después en la escuela con su acantosis nigricans, con su obesidad,
algunos hasta con problemas en las rodillas. ;Ahi qué se va a hacer? Pues ya mejorar un poco al
menos la calidad de vida, pero entre mds rdpido y temprano se intervenga a un nifio, estd bien
demostrado que las tasas de éxito en el manejo son mayores: 80 % de éxito si el paciente es un
lactante, 10 % o 20 % de éxito si el nifio es un adolescente. Por eso ahora mi interés es la prevencion,
pero ese es otro boleto.

e ;Cuando se sospecha que el origen de la obesidad no es producto del estilo de vida? y, ;cudles
son las etiologias que principalmente se asocian?

R: En relacién a la obesidad infantil y en general, se puede decir que el 95 % de las causas son
ambientales y un 5 % son por alguna causa genética, neuroldgica, medicamentos o endocrinoldgica,
principalmente hipotiroidismo, algunos sindromes raros, como el sindrome de Prader Willi por
ejemplo; y algunos niflos que estdn manejados de forma crénica con medicamentos, incluso con
esteroides, pueden llegar a presentar sindrome de Cushing, como hemos visto aqui. Pero de estos, el
95 % o cerca del 100 % son de causa ambiental y empieza desde que la mamd opt6 por no darle leche
materna al paciente, y si no esta recibiendo leche materna, a la mama se le facilita empezar a darle
jugos, mismos que representaran un problema serio, a los 2, 3, 4 afos de vida inicial y eso lo vemos
de manera frecuente.

Entonces, cuando la mama4 también tiene sobrepeso y le falta informacion y educacion, suele pensar:
“ah cuando esté grande se le va a quitar”, y sabemos que no es cierto, generalmente no es asi.
Entonces si, eso es ambiental y hablamos de la comida chatarra, hablamos de la alimentacion
complementaria también, que a veces se adelanta o se atrasa de de forma inadecuada.

Si una mama amamanta en forma exclusiva a un bebé hasta los 6 meses de edad, le hace una
alimentacion complementaria adecuada, este nifio pricticamente se saca la loteria en relacion a esto,
porque en esos 3-4 afios la mamad va a estar muy pendiente, el problema es cuando el nifio entra a la
escuela y empieza a recibir un montén de influencias de todo tipo y, si no tiene esa preparacion la
mamd o no tiene toda la informacion, seguramente ese nifio va a ser un consumidor rutinario de
juguitos, panecitos y todo ese tipo de cosas.

Cuando empezamos la clinica de obesidad, era la primera clinica que se hacia aqui a nivel regional.
Entonces cuando empezamos, me acuerdo que llegaron algunos pacientes de Tucson y de Phoenix y
me asombraba. Bueno, a parte los nifios llegaban ya con obesidad seria y me asombraba de la comida
que les daban en la escuela, con dieta a base de alimentos con una alta cantidad de calorias, como
pizza y espagueti, ademds de bebidas como sodas. Espero no lleguemos a eso aqui.
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e De acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), en algunos paises en vias de
desarrollo se registra una "doble carga" de morbilidad, debido al aumento de las tasas de
obesidad y a la vez de desnutricion, ;se ha visto este fendmeno dentro de nuestra comunidad? y
de ser asi, ;a qué se debe?

R: El bajo peso o desnutricion, pues no es frecuente en nuestra comunidad, o sea la desnutricion
primaria afortunadamente ha disminuido, sin embargo, existe y va aumentando mucho la desnutricion
secundaria; cada vez se diagnostican y se ven mds problemas crénicos en los nifios. Los nifios, por
ejemplo, postoperados con cirugias grandes, los nifios con antecedentes de prematurez que son
muchos, los nifios con problemas de otras enfermedades crdnicas, tarde o temprano se empiezan a
estancar en su peso y a eso se le llama desnutricion secundaria, no tanto desnutricion primaria, que
eso practicamente va de la mano con la pobreza, a pesar de que tenemos una prevalencia de pobreza
muy alta; sin embargo, desde hace 20 afios 0 mds ya no vemos tanto como en aquel tiempo, ahora lo
que estamos viendo es la desnutricion secundaria, y si, en otros paises se ha visto esa paradoja, esa
presencia, tanto de desnutricién como de obesidad. En otras partes se le llama a eso malnutricion, que
involucra a lo que es la obesidad y el bajo peso. No obstante, ha aumentado mucho el sobrepeso, el
exceso de peso y la desnutricion secundaria. La desnutricién primaria se ve generalmente en lugares
marginados.

e Considerando el aumento en la tasa de obesidad infantil en los dltimos afos, ;cudles son los retos
que enfrenta el sistema de salud para satisfacer las necesidades de la poblacién?

R: Aqui en Sonora, de cada 100 mujeres mayores de 20 afos, casi el 80 % tienen exceso de peso, y
eso es un reflejo de que las politicas no son las adecuadas, por diferentes causas. La obesidad no es
algo sencillo, es un problema multifactorial muy complejo, porque involucra muchos aspectos y
desde luego, si vemos esa prevalencia en las personas adultas, especialmente en las mujeres, pues son
mujeres la mayoria con hijos y eso se va a reflejar en sus nifios.

Entonces es un obstdculo para la secretaria de salud, en relacién a lo que se va a hacer en unos 10, 15,
20 afios. Sabemos que la diabetes, por ejemplo, hace afios se presentaba en el 8 % de la poblacion y
en la actualidad ya estamos en un 11-12 % y eso va aumentando y le estamos echando “mas lefia al
fuego”. Ahi te van tantos, otra generacion de nifios con obesidad. Si, imaginate el reto que va a haber
ahi de costos y muchas cosas, pero principalmente, en el caso de los nifios, la mala calidad de vida.

e En los dltimos afios se ha documentado que la lactancia materna disminuye el riesgo de
desarrollar obesidad infantil, ;cémo funciona este factor protector?

R: Pues es lo que quisiéramos saber, sabemos que funciona, no funciona como quisiéramos. Lo que
se sabe es que la lactancia materna exclusiva prolongada, es decir, que sea 6 meses y después la
mamd que continde alimentando de forma complementaria, pero que continde con la lactancia.
Especialmente en Alemania, hubo un trabajo muy interesante en donde concluyeron eso, esos nifios
que estuvieron prolongando la lactancia primero exclusiva y después de forma combinada tuvieron
un riesgo mucho menor de obesidad a los 4, 5, y 6 afios. Eso lo hicimos también aqui en otro estudio
en el que hicimos en una tesis, comprobamos que si, el hecho de que un nifio reciba leche materna de
forma exclusiva si es un factor de proteccion para eso, ;por qué? porque imaginemos que un nifio
estd recibiendo leche materna exclusiva, yo me imagino a la mamé delgada debido a que la lactancia
materna no te permite engordar, la mama estd produciendo leche, se preocupa por el bebé, por su
figura, etcétera, y esto condiciona a un ambiente poco obesogénico en el hogar.
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Muchos estudios son en pacientes hasta los 4, 5, o 6 afios, porque después el nifio entra a la escuela y
ya se pierde esa influencia; sin embargo, se ha comprobado especialmente en relaciéon con los
primeros mil dias de vida, toda la cuestion de programacién metabdlica y que ahorita estd muy de
moda con la cuestion de la epigenética; ese periodo en el cual el nifio estuvo recibiendo leche materna
exclusiva lo va a proteger inclusive hasta la edad adulta, especialmente de obesidad y de todos los
problemas crénicos que esto conlleva, hasta se habla de que les va mejor en relacion con su estado
econdmico, eso se ha demostrado en diversos estudios epidemioldgicos.

Lo bueno es que cada vez sabemos mds de los diferentes componentes que contiene la leche materna;
existen muchas sustancias, hormonas, etcétera, que regulan el apetito del nifio; entonces el nifio que
mama, se despega del pecho de la mama cuando se siente lleno y se siente el nifio satisfecho y la
mamad se queda satisfecha también porque ya comid; pero en cambio, la mama que le estd dando con
biberdén, si le da tan s6lo 2 onzas al niflo no se queda a gusto, tiene que termindrselo, esas son
diferencias muy interesantes y muy obvias. Probablemente a la hora y media, dos horas, va a pedir
otra vez y se le puede dar y eso es muy importante para saber cuando el nifio tiene hambre y cuando
se estd satisfecho. Las mamads que dan biberén no conocen esta informacion, porque estdn viendo el
reloj “ya le toca comer”, a veces hasta despiertan al pobre nifio porque ya le toca comer y *“;c6mo no
vas a comer?” si el nifio no tiene hambre. Entonces ahi le empiezan a dar a fuerzas al nifio y el nifio
se confunde, y piensa que hay que comer ain sin hambre y ahi viene la génesis de todo esto. En
cambio, al nifio amamantado no le pasa eso, a fuerza no le va a dar la mam4, el nifio no va a querer,
simplemente se va.

Y hay muchas otras teorias, pero principalmente creo que son esas, desde luego la calidad de la leche,
la leche de férmula, las féormulas perdon, no son leches, pues son derivados de la vaca, son proteinas
de la vaca, las modifican y hacen una serie de modificaciones, pero no completamente bien. Por lo
tanto, si uno ve el contenido de esto y la compara, son diferentes. La leche humana es muy variable.
Al inicio, las gldndulas mamarias de la mama producen una leche rica en hidratos de carbono, pero al
final producen leche rica en grasa, ;por qué? porque el nifio necesita la grasa para quedarse
somnoliento un poco méas de tiempo, y a medida que va cambiando y a medida que va evolucionando,
la leche va cambiando también. De hecho, la leche en la mafiana no es la misma que la de la noche;
eso no lo tienen las férmulas.

Entonces, son muchos aspectos interesantes del por qué finalmente se concluye que un nifio que se
alimenta de forma adecuada con leche exclusiva materna, tiene un poco menos de riesgo de ser obeso
y de tener todas las enfermedades de la obesidad.

e ;Coémo podemos contribuir como médicos de primer contacto para romper con la creencia
arraigada de que un nifio obeso es un nifio sano?

R: Bueno, en primer lugar, conocer bien lo que es el tema, conocer, saber que la obesidad es un
estado patoldgico, ya lo considera asi la OMS, y el factor comun de la obesidad es una inflamacién
crénica, entonces todo esto va a provocar (tarde o temprano) lesiones orgdnicas y, posteriormente,
problemas psicoldgicos y emocionales.
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Eso hay que tenerlo muy claro, y expresarlo a los familiares, porque esa es la labor del médico, aparte
de tratar, de asistir, es de educar también y, si se puede algo de investigacién, mucho mejor. Pero
educar a los familiares, educar a nuestra familia, empezando por uno mismo, porque no podemos
estar hablando asi de cosas si uno no aporta. Involucrar un poquito mds a, pues antes, antes se hacia
la lucha, por lo menos un poquito mds en relacién con la Secretaria de Salud. Pero si se ha visto como
que muchas cosas se han descuidado, pero esa es otra historia.

Ahora, es un reto individual para uno como médico, qué mds quisiera que todo mundo estuviera con
lo mismo, por eso te digo que a veces es frustrante, muchas de las veces es muy frustrante manejar
este tipo de pacientitos. Entonces la mejor forma es involucrarse y la prevencion, desde que la mama
va a empezar, o piensa casarse, desde ahi hay que empezar. Hay muchas cosas que se pueden hacer,
pero sin una politica clara y eficiente los intentos a veces son un poquito frustrantes.

Alguna vez algiin médico de alld de Estados Unidos comenté que aqui en México tenemos esfuerzos
muy aislados, unos por acé, por all4, y en otras partes todo estd bien engranado, nos hace falta mucho eso.
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“El saber de mis hijos
hara mi grandeza”




