- REVISTA DE LA
SOCIEDAD PERUANA
' DE MEDICINA INTERNA

ISSN: 1681-9721







SOCIEDAD PERUANA DE
MEDICINA INTERNA

CONSE)O DIRECTIVO
2015-2016

PRESIDENTE
Dra. Rosa Cotrina Pereyra

VICEPRESIDENTE
Dr. Jorge Casas Castafieda

SECRETARI0 GENERAL
Dra. Maria Gamarra Samaniego

TESORERO
Dr. Segundo Quesada Yparraguirre

SEcRETARIO Accion CIENTIFICA
Dr. German Valenzuela Rodriguez

SECRETARIA DE FILIALES
Dra. Liliana Cabani Ravello

Voca ok Erica v CALIFICACION PRoFesionaL
Dr. Robert Palomino de la Gala

Vocat be PusLICACIONES
Dr. Juan Zavala Gonzales

PAST PRESIDENTE
Dr. Fernando Carballo Ordofiez

PRESIDENTES DE FILIALES

FiuiaL AREauipa
Dr. Alfredo Bernedo Valdez

Fiuaw Crictavo
Dr. César Edgardo Sisniegas Vergara

Fiuiaw Cusco
Dr. Eloy Ulises Villena Morveli

Fuaw lca
Dr. Julio Hugo Gutiérrez Cuentas

Fiuiat Piura
Dr. Marcelo Rojas Diaz

FiuiaL TrusiLo
Dr. Edmundo Li Kuan

FiuiaL Huancayo
Dr. Walter Stive Calderon Gerstein

REVISTA de la SOCIEDAD PERUANA
de MEDICINA INTERNA

enero-marzo 2015 ISSN 1681-9721

Volumen 28 nlimero 1

REVISTA de la SOCIEDAD PERUANA de MEDICINA INTERNA

Rev Soc Peru Med Interna

ISSN versién electrénica: 1609-7173 ISSN versién impresa:1681-9721

Publicacién de la Sociedad Peruana de Medicina Interna, (fundada el 28 de noviembre de 1964, afiliada a la
Sociedad Internacional de Medicina Interna (ISIM).

Esta es una publicacién destinada a difundir la informacién cientifica médica relacionada con la Medicina
Interna y sus subespecialidades. Para ello, recibe todos los aportes de los médicos generados dentro y fuera
del pafs, los que seran publicados previa evaluacion por pares.

Periodicidad: trimestral

Direccion electronica: spmi@terra.com.pe

DIRECTORIO
Editor

Dr. Jorge Casas Castaneda Medicina Interna, Hospital Nacional Arzobispo Loayza
Profesor principal de la Universidad Peruana Cayetano Heredia

Doctor en Medicina

Editor asociado

Doctor en Medicina
Fellow of the American College of Physicians
Fellow of the Interamerican Society of Cardiology

Dr. German Valenzuela Rodriguez

Comité editorial

Especialista en Medicina Interna y Patologia Clinica
Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen
Fellow of the American College of Physicians

Dra. Rosa Cotrina Pereyra

Dr. Eduardo Gotuzzo Herencia Especidlista en Medicina Interna e Infectologia
Profesor Principal de la Universidad Peruana Cayetano Heredia

Fellow of the American College of Physicians

Dr. José Leonardo Piscoya Arbaiil Especialista en Medicina Interna y Reumatologia

Doctor en Medicina

Profesor principal de la Universidad Peruana de Ciencias Aplicadas
Fellow of the American College of Physicians

Emeritus Member of the American College of Rheumatology

SociepAD PERUANA DE MEDICINA INTERNA

Av. José Pardo 138 Of. 401, Miraflores.
Lima, Perd

Teléfonos  (511) 445-5396/ 445-1954
Fax (511) 444-5158
www.medicinainterna.com.pe
spmi@terra.com.pe

Instrucciones para la presentacion de articulos: http://www.medicinainterna.com.pe/instrucciones.pdf

REVISTA dela SOCIEDAD PERUANA de MEDICINA INTERNA es editada
e impresa por Revistas Especializadas Peruanass. a. c. (REP s. . c.).
Editores médicos. Miguel de Cervantes 485 of. 502, San Isidro. Lima 27, Peru.

Teléfonos 4-215-115 /999-658531 / 9999-777-09

Revistas Especializadas Peruanas Médico editor: Dr. Jorge Candiotti-Vera jcandiotti@revistasespecializadas.com



REVISTA de la SOCIEDAD PERUANA de MEDICINA INTERNA

Comité consultivo

Dr.Andrés Bayona Palma
Medicina Interna
Gerente general de PPD Peri

Dr.Aland Bisso Andrade

Medicina Interna y Cuidados Intensivos, Hospital de Policia

Clinica Delgado-Auna

Dr. Alejandro Busalleu Rivera

Gastroenterologia, Hospital Nacional Cayetano Heredia

Profesor principal, Facultad de Medicina
Universidad Peruana Cayetano Heredia

Dr. Zuno Burstein Alva

Dermatologia

Profesor principal, Facultad de Medicina
Universidad Nacional Mayor de San Marcos

Dra. Denisse Champin Michelena
Medicina Interna

Directora. Escuela de Medicina
Universidad Peruana de Ciencias Aplicadas

Dr. Luis Deza Bringas

Neurologia

Exjefe del servicio de Neurologia del

Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen

Dr. Fausto Garmendia Lorena
Endocrinologia

Exdecano de la Facultad de Medicina
Universidad Nacional Mayor de San Marcos

Dr. Oscar Gayoso Cervantes

Neumologia, Hospital Nacional Cayetano Heredia
Profesor principal, Facultad de Medicina
Universidad Peruana Cayetano Heredia

Dr. James Gutiérrez Tudela

Medicina Interna e Infectologia, Clinica Javier Prado
Consultor en Infectologia del Centro Médico Naval
Fellow of the American College of Physicians

Dr.Abdias Hurtado Aréstegui

Nefrologia, Hospital Nacional Arzobispo Loayza
Profesor principal, Facultad de Medicina
Universidad Peruana Cayetano Heredia

Dr. Rafael Leon Bartia
Gastroenterologia

Profesor emérito, Facultad de Medicina
Universidad Peruana Cayetano Heredia

Dr. Ciro Maguina Vargas

Infectologia y Dermatologia, Hospital Nacional Cayetano Heredia
Profesor principal, Facultad de Medicina

Universidad Peruana Cayetano Heredia

Dr. Helard Manrique Hurtado

Endocrinologia, Hospital Nacional Arzobispo Loayza

Director del Centro de Investigacion en Diabetes, Obesidad y
Nutricién (Cidon)

Dr. Félix Medina Palomino

Cardiologia, Hospital Nacional Cayetano Heredia

Profesor, Universidad Peruana Cayetano Heredia

Consultor Minsa en el Programa Nacional de Hipertension Arterial

Dr. Robert Palomino de la Gala

Medicina Interna

Facultad de Medicina

Universidad Nacional Mayor de San Marcos

Dr. Oscar Pamo Reyna

Medicina Interna, Hospital Nacional Arzobispo Loayza
Profesor principal, Facultad de Medicina

Universidad Peruana Cayetano Heredia

Fellow of the American College of Physicians

Dr. Eduardo Penny Montenegro

Medicina Interna y Geriatria, Clinica Javier Prado
Profesor de Medicina, Facultad de Medicina
Universidad Peruana Cayetano Heredia

Fellow of the American College of Physicians

Dr. Patricio Wagner Grau
Medicina Interna, Nefrologia y Etica Médica
Clinica Maison de Santé

Dr. Luis Varela Pinedo

Geriatria, Hospital Nacional Cayetano Heredia
Profesor principal, Facultad de Medicina
Universidad Peruana Cayetano Heredia
Fellow of the American College of Physicians

REVISTA de la SOCIEDAD PERUANA de MEDICINA INTERNA

Av. José Pardo 138 Of. 401, Miraflores. Lima, Pert
Teléfonos  (511) 445-5396 / 445-1954

Fax

(511) 444-5158

Instrucciones para la presentacion de articulos:
http://www.medicinainterna.com.pe/instrucciones. pdf




REVISTA de la SOCIEDAD PERUANA de MEDICINA INTERNA

Contenido Volumen 28 nimero 1 enero-marzo 2015 ISSN 1681-9721

EpimoriaL
® Iniciando el segundo cincuentenario de la Sociedad Peruana de Medicina Interna

Entering the second fiftieth anniversary of the Peruvian Society of Internal Medicine
Rosa Cotrina-Pereyra

INVESTIGACION ORIGINAL

® Descripcion de las caracteristicas epidemioldgicas, estancia hospitalaria, frecuencia de
mortalidad y causas de hospital hospitalizacion en pacientes con lupus eritmatoso sistémico
internados en un hospital nacional
Description of the epidemiological features, hospital stay frequency of mortality and causes of hospitalization in patients
with systemic erythematosus lupus in a national hospital

Oscar Alex Vallejos-Vilca, Ray Ticse-Aguirre
COMUNICACION CORTA

® Daiio miocardico pospicadura de escorpion

Myocardial damage scorpion sting
Jorge Rojas-Vera, Niler Segura-Plasencia y Humberto Guzman-Contreras

® Enfermedad de still del adulto asociada a endocarditis marantica:
reporte clinico y revision de literatura

Marantic endocarditis associate to adult still's disease
Horacio Suarez-Ale, Sandra Solis-Torres

® Esclerodermia localizada: serie de casos en un hospital general y revision de la literatura

Localized scleroderma: Cases report in a general hospital and literature review
Carlos Galarza, Alex Orellana, Melissa Mendoza, Gabriela Alarcon, Richard Garcia, Edgar Vivanco,
Judith Herrera y Carlos Contreras

® Miastenia grave generalizada. Reporte de un caso

Generalized-myasthenia gravis.A case report
Miguel Pinto-Valdivia y Rosa Maria Ramirez-Vela

® Rabdomidlisis tras ejercicio fisico. A propésito de un caso

Rhabdomyolysis: a case report
C.de la Guerra, | Pillado, A. Moreno, E. Montero, P. Bernardo, N. Gurruchaga

TEMA DE REVISION
® Trombosis de la endoproétesis vascular (stent): actualizacion para el médico clinico

Stent thrombosis: update for the clinician
German Valenzuela-Rodriguez

e Evaluacion de la formacion en posgrado y segunda especializacion en salud en
respuesta a las necesidades y problemas sanitarios del Pert

Evaluation of training in graduate and second specialization in health in response to the needs and Peru’s health problems
Robert Palomino-De la Gala

® Testimonio de hechos determinantes en el periodo auroral de la Sociedad Peruana de
Medicina Interna
Francisco Sanchez-Moreno Ramos

INSTRUCCIONES PARA LOS AUTORES

.25

.33

.37

. 41

. 47

. 56
. 59



EDITORIAL

Iniciando el segundo cincuentenario de
la Sociedad Peruana de Medicina Interna

Entering the second fiftieth anniversary of the Peruvian Society of Internal Medicine

Rosa Cotrina-Pereyra’

Iniciamos el segundo cincuentenario de vida de la
institucion médica mds grande, pionera y lider del
pais, la Sociedad Peruana de Medicina Interna (SPMI).
Conformamos el vigésimo primer consejo directivo de
nuestra sociedad y hacemos un cordial llamado a la
unidad de todos los asociados, internistas y especialistas
clinicos a formar parte de esta gran institucion, la cual
por norma estatutaria es la institucién médico cientifica,
sin fines de lucro que agrupa y representa a los médicos
especialistas en Medicina Interna y especialidades afines
que acrediten su especialidad con titulo universitario.

Los principales fines de la SPMI son:

® Representar a los médicos internistas a nivel
nacional e internacional en las actividades inherentes
a la Medicina Interna, esto es ejercicio profesional,
docencia, investigacion cientifica y gestion.

e Elaborar, mantener actualizado y validado el perfil
profesional y ocupacional del médico internista,
construir las competencias de formacion y laborales
en base a consenso de expertos.

e Elaborar y mantener actualizadas las gufas de
diagndstico y tratamiento de las 10 patologias mds
frecuentes en Medicina Interna.

e Participar activamente en el proceso de recertificacion
de médicos internistas, de acreditacion de servicios
de Medicina Interna y auditorfa del acto médico del
internista.

e Asesorar y colaborar con las instituciones oficiales
en todo lo referente a la especialidad.

I. Presidenta Sociedad Peruana de Medicina Interna 2015-2016.

4 Rev Soc Peru Med Interna 2015; vol 28 (1

El campo de mayor desarrollo de la SPMI desde su
creacion ha sido el académico, es reconocida desde
hace décadas por la més elevada convocatoria nacional
alcanzada en sus congresos.

Siguiendo la pauta de las instituciones académicas,
iniciamos nuestras actividades con la inauguracién
del afio académico 2015, presentando las actividades
calendarizadas que se difunden en la pigina Web.

Mantener la tradicién con los eventos que convirtieron
en lider a la institucion es fortalecer su grandeza, es
conveniente relanzarlos con enfoques modernos y
dindmicos, proyectandolos a las exigencias actuales que
las hagan dtiles y atractivas para nuestros participantes
y auspiciadores.

Hemos modernizado el XXXVII Curso de Terapéutica
y prevencién en Medicina, conformando bloques de
tres charlas afines de 30 minutos cada una, con un panel
de discusidn interactivo al final a cargo de un panelista
experto a fin de clarificar los conceptos relevantes y
controversiales, hemos incluidos charlas encaminadas a
prevenir problemas médico legales indispensables en el
ejercicio de la medicina actual.

Hemos incorporado un simposio de investigacion clinica,
y otro del proceso que sigue un farmaco nuevo desde
el descubrimiento de la molécula hasta la aplicacion
en el paciente, conjuntamente con una charla sobre los
principios éticos que rigen la prescripcion de nuevos
farmacos, en una época marcada por el marketing, es
doblemente necesario reforzar los principios que guian
el uso racional de medicamentos, desde la adecuada
indicacion hasta la certera aplicacion por el paciente, la
familia y la entidad prestadora de salud.



R. Cotrina-Pereyra

El Congreso Internacional de Medicina Interna
bianual y Curso anual del mismo nombre, es nuestro
evento emblemdtico, la concurrencia supera los 1300
participantes de todo el pais, en este ailo se llevard a
cabo del 22 al 25 de octubre en el hotel los Delfines,
como siempre serd dictado por médicos de reconocido
prestigio internacional y estamos preparando atractivas
actividades clinicas.

Nuestros eventos menores, no son menos importantes,
tenemos actividades dirigidas a nuestros asociados
e Internistas y actividades dirigidas a la comunidad
médica en general. En las primeras estdn los simposios
mensuales y/o bimensuales, presentacion de casos
clinicos, vamos a restablecer la réplica del ACP iniciada
en 2009 y 2010, programado este afio para el 18 de
julio, en el hotel El Pueblo, asi se remembrardn épocas
gloriosas de intercambio académico de primera calidad
y grata camaraderfa entre los asociados.

El aporte de nuestra sociedad a los médicos generales y
a todos independientemente de su especialidad estard
nuevamente presente con las Jornadas distritales, enfocadas
a las patologias mds prevalentes de nuestro medio.

El programa académico incluye a nuestras siete
filiales, la mayoria de ellas estdn bien organizadas y
caminan solas, otras requieren minimo apoyo y algunas
atraviesan momentos dificiles y no han podido realizar
actividades en estos dos afios. Hemos planificado
conjuntamente eventos en todas ellas, la Filial Arequipa
cumple 30 afios y realizard su congreso de Medicina
Interna del 4 al 7 de agosto, que culminard con una gran
fiesta conmemorativa a sus Bodas de Perla.

En el campo de lainvestigacion

Tenemos evidencia de poca produccién cientifica,
nuestro congreso de bodas de oro conté con menos de
25 trabajos para publicacion, los articulos para nuestra
revista son escasos y la mayoria de tipo descriptivo.

La investigacion es la fuente del conocimiento médico,
pretendemos motivar e incentivar la investigacion
clinica en todas sus formas, el pais carece de adecuados
registros incluso de patologfas altamente prevalentes,
esperamos estimular en esta tarea a los médicos jovenes
y residentes, establecer contacto con entidades estatales
y privadas para incentivar la elaboracion y ejecucion de
proyectos de investigacién médica nacional.

Nuestra revista, mantiene una publicacién ininterrum-
pida desde 2008, ahora, abrimos el volumen 28, nimero
1. Nuestro editor, el doctor Jorge Casas —prestigiado
internista, doctor en Medicina, profesor principal de la
Universidad Peruana Cayetano Heredia (UPCH) y actual
vicepresidente de la SPMI-, nuestro editor asociado, el
doctor Germén Valenzuela —internista y cardidlogo, Fellow
del American College of Physicians, actual secretario
de accion cientifica de la SPMI-, el comité editorial —
compuesto por destacados internistas, todos doblemente
especialistas, expresidentes de la SPMI comprometidos en
la tarea editorial- y el comité consultivo —conformado por
destacados especialistas comprometidos con la politica de
revisiones de los articulos que postulan a ser publicadas en
la revista— tienen un gran reto.

El gran reto es incorporar nuestra revista al portal
Scielo, el esfuerzo de los editores y comité editorial estd
en marcha, implica muchos pasos, entre ellos Politica de
Revisores, la cual se hace explicita en las Instrucciones
para autores, en nuevo formato, invitamos a todos
los médicos a publicar sus articulos previa revision
y aprobacion por el comité consultivo y editorial de
acuerdo al caso.

El prestigio académico alcanzado por la Sociedad
Peruana de Medicina Interna, permitird reposicionar a
la especialidad que representa, es tarea de los consejos
directivos cumplir y velar por el cumplimiento de
todos los fines del estatuto, algunos de estos fines atn
no han sido atendidos, ellos seran una fortaleza en la
vertiginosa competencia del presente siglo.

Terminaremos repitiendo con orgullo que tenemos una
sociedad pioneray lider,comprometida en hacer conocer
que la Medicina Interna es la especialidad encargada de
la atencién integral del paciente adulto y el alma de las
demds especialidades, abierta al cambio y firme en los
principios éticos al servicio del médico, del paciente y
de todas las instituciones encargadas o interesadas en
servir a la salud del paciente adulto en el Perd.
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INVESTIGACION ORIGINAL

Descripcion de las caracteristicas epidemiologicas,
estancia hospitalaria, frecuencia de mortalidad y causas de
hospitalizacion en pacientes con lupus eritmatoso sistémico
Internados en un hospital nacional

Description of the epidemiological features, hospital stay frequency of mortality
and causes of hospitalization in patients with systemic erythematosus lupus in
a national hospital

Oscar Alex Vallejos-Vilca' Ray Ticse-Aguirre?

RESUMEN

OBJETIVO. Describir las caracteristicas epidemiologicas, el tiempo de estancia hospitalaria, la frecuencia de mortalidad
y las principales causas de hospitalizacion de los pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES) en los servicios de
internamiento del Hospital Nacional Cayetano Heredia (HNCH), durante el periodo (2002-2012). MATERIAL Y METODOS.
Se realizo un estudio primario, descriptivo-retrospectivo, que analizo la poblacion de pacientes de 14 o mds afios con
LES en los servicios de hospitalizacion de Medicina Interna del HNCH. La informacion se obtuvo del departamento de
Estadistica. RESULTADOS. Se evaluo 582 registros de hospitalizaciones, con respecto a 364 registros de pacientes, con un
total de 9 463 dias-hospital, una relacion mujer/hombre de 7,9/1, la edad del total de registros presenta una mediana
de 30 aiios (IQT: 23-43). La estancia hospitalaria tuvo una mediana de 12 dias (IQT: 5-22). Del total de registro-
paciente, 155 (42,6 %) correspondian a causas infecciosas y 209 (57,4 %) correspondian a causas no infecciosas cono
causa de hospitalizacion. La frecuencia de mortalidad fue de 8,5 % con respecto al total de registro-paciente. Las
etiologias mds frecuentes que registraron condicion de egreso fallecido fueron choque séptico pulmonar (11)y accidente
cerebrovascular (5). La condicion de sepsis tuvo relacion con mortalidad (OR = 2,77 y P = 0,007). CoNCLUSION. El LES
en los servicios de hospitalizacion del HNCH tiene un comportamiento similar a lo descrito en la literatura con respecto
a estancia hospitalaria, mortalidad y causas de hospitalizacion; la condicion de sepsis y el compromiso de los sistemas
cardiaco, pulmonar y neurologico estuvieron relacionados a mortalidad.

PALABRAS CLAVE: Lupus, Mortalidad, Hospitalizacion.

ABSTRACT MATERIAL AND METHODS. A retrospective, descriptive study
in which primary patient population of 14 or more years
was analyzed SLE inpatient HNCH Internal Medicine was
conducted. The information was obtained from the Department
of Statistics. ResuLts. It was evaluated 1582 records of
hospitalizations with respect to 364 patient records, finding a
total of 9463 days-hospital, a female/male ratio of 7,9/1 was
found, the age of the total records presented a median of 30
vears (IQT: 23-43).The hospital stay was a median of 12 days
I Mé’d~ico internistg, asistepte del servicio de Emergencia ,y.Cuid'ad.os (IQT: 5-22). Of the total log-patient, 155 (42,6 %) related to

g:)f:t:’::ﬂ;':jgml Nacional Cayetano Heredia y de la Clinica Médica 3, i causes and 209 (57,4 %) were non-infectious causes
2. Médico especialista en Medicina Interna y Endocrinologia, magister en @S Cdlse of hospitalization. The mortality rate was 8,5 %

Epidemiologia Clinica. Médico asistente en el servicio de Endocrinologia  relative to the total log-patient. The most common etiologies

del Hospital Nacional Cayetano Heredia y profesor en la Facultad de of deceased recorded discharge condition, septic shock were
Medicina de la Universidad Peruana Cayetano Heredia.

OBJECTIVES. To describe the epidemiological characteristics,
length of hospital stay, mortality rate and main causes of
hospitalization of patients with systemic lupus erythematosus
(SLE) in the inpatient services of Cayetano Heredia National
Hospital (HNCH) during the period from 2002 to 2012.

6 Rev Soc Peru Med Interna 2015; vol 28 (1
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lung (11), stroke (5), alveolar hemorrhage (4). The condition
sepsis mortality was related to mortality found an OR 2,77 and
P 0,007.ConcLusions. The LES in the inpatient services HNCH
has described a similar behavior in the literature regarding
hospital stay, mortality and causes of hospitalization; the
condition of sepsis and the commitment of the cardiac,
pulmonary, and neurological systems were related to mortality.

KEy worps: Lupus, Mortality, Hospitalization.

INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad
de naturaleza autoinmune, que afecta fundamentalmente
a mujeres jovenes, puede afectar a miltiples érganos y
sistemas y provocar diversas manifestaciones clinicas
(“pluripatologia”).!? Las infecciones son la principal
causa de morbilidad y mortalidad en estos pacientes;
la sobrevida de LES ha aumentado en las dltimas
décadas, desde una sobrevida a cinco afios menor de
50 %, hasta una mayor de 90 % en la actualidad, esto
es especialmente evidente en los paises desarrollados.?

La disminucién de la mortalidad es multifactorial,
obedece principalmente a la disposicién de nuevos
y mejores tratamientos, y a la mayor agresividad con
que se tratan las complicaciones; pero este hecho ha
favorecido el protagonismo de otras complicaciones que
antes no se conocfan debido a la elevada mortalidad del
LES.** La mortalidad en esta enfermedad generalmente
se atribuye a causas infecciosas, actividad ldpica,
particularmente con compromiso de los sistemas renal
y neuroldgico; a diferencia de etapas mds avanzadas
donde los efectos del tratamiento y complicaciones
producen la mayoria de las muertes.*’$

La mortalidad de la cohorte LUMINA, que examind
pacientes de diferentes etnias, incluidos hispanos en su
poblacién de estudio, examind dicha variable a los 5y
10 afios, se detectaron como factores independientes
predictores de mortalidad, actividad de la enfermedad,
daflo de drganos acumulado y la pobreza, el grupo
étnico no fue identificado como factor predictor de
mortalidad.’

En paises en desarrollo como Pert, las infecciones son
las causas mds frecuentes de hospitalizacion.'>* En
contraposicion, en paises desarrollados como Canad4,
que reporta una incidencia de procesos infecciosos
de 25 % y la primera causa de muerte es la actividad
ldpica por si misma. En general, se reporta que entre
30 % y 50 % de la mortalidad total en lupus se debe a
las infecciones."

Respecto a la estancia hospitalaria, en diversas
publicaciones sobre estudios realizados en pacientes
con LES hospitalizados en los servicios de Medicina
Interna, se reporta que la estancia hospitalaria en estos
pacientes fue prolongada, varié entre 11 y 13 dias,
incluso en paises desarrollados 5!

En Peru, existen solo dos estudios que evaluaron las
hospitalizaciones de los pacientes con LES, los cuales
fueron retrospectivos y se basaron en la revision de
historias clinicas. El primero evalud las hospitalizaciones
de los pacientes con LES ocurridas en el Hospital Dos
de Mayo durante los afios 1980-1993." el segundo
estudio revisd las hospitalizaciones en el Hospital
Nacional Cayetano Heredia (HNCH), durante el periodo
1984-1994."% Se evaluaron 71 y 120 hospitalizaciones,
respectivamente, se encontré mortalidades de 11,3 % y
5 %, respectivamente. En este tltimo estudio se reportd
un total de 249 hospitalizaciones, con un rango de 1a 6
hospitalizaciones y tiempo de hospitalizacién en un
rango de 3 'y 130 dfas.

Se carece de informacion actualizada con referente a
esta patologia, por lo cual el presente estudio tiene como
objetivo describir las caracteristicas epidemioldgicas,
el tiempo de estancia hospitalaria, frecuencia de
mortalidad y las principales causas de hospitalizacion de
los pacientes con LES en los servicios de internamiento
del HNCH durante la tltima década.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio primario, cuantitativo, obser-
vacional, descriptivo y retrospectivo. La informacién
se obtuvo de la base de datos de los egresos de
hospitalizacién del Departamento de Estadistica del
HNCH, con respecto a los pacientes que estuvieron
hospitalizados con diagndstico de LES registrado en la
base de datos segtin el CIE 10 con los siguientes codigos,
M32.1 (LES con implicacién de érganos o sistemas) y
M32.9 (LES sin especificar). Se analiz6 la poblacién de
pacientes de 14 o mds afios atendidos en los servicios
de hospitalizacion de Medicina Interna, Emergencia de
Medicina y Medicina Tropical del HNCH, en el periodo
2002-2012.

Se consignaron las siguientes variables: estancia
hospitalaria, condicién de egreso, edad, sexo, aflo
de hospitalizacién, causa de hospitalizacién segin
cddigo CIE 10, procedencia. No se tuvo acceso a las
caracteristicas clinicas y funcionales de la poblacion,

Rev Soc Peru Med Interna 2015;vol 28 (1) 7
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debido a que el hospital no cuenta actualmente con un
archivo fisico que permita una busqueda de manera
completa y confiable.

Los diagndsticos de LES fueron agrupados al inicio
en dos bloques (infeccioso y no infeccioso); luego
cada bloque se subdividié segin sistemas (cardiaco,
neuroldgico, pulmonar, renal, hematoldgico, dérmico,
osteomuscular, digestivo, metabdlico y psiquidtrico)
seglin fuera el caso. La definicion de si la causa de
ingreso era de origen infeccioso o no infeccioso se basd
en el motivo de hospitalizacion segin los diagndsticos
reportados al egreso. Cabe mencionar que se tomo el
diagnostico principal de egreso para registrarlo en la
base de datos.

Con respecto al tiempo de estancia hospitalaria, se
revisé la literatura y no se encontrd un punto de corte
para definir estancia prolongada en un paciente con
LES; por lo cual de manera arbitraria consideramos
10 dias, esto debido a que en mudltiples estudios que
evaluaron estancia hospitalaria en LES encontraron
cifras en un rango entre 9 y 11 dfas !>

Andlisis estadistico

Las variables fueron codificadas con nimeros en el
programa Microsoft Office Excel 2010, luego fueron
transferidos al programa estadistico Stata 10.0 para su
andlisis. Las variables cualitativas se presentaron como
frecuencias, las cuantitativas con medidas de tendencia
central, medias o medianas, segtin tengan distribucion
normal o0 no normal. Las medianas se presentaron con
el intervalo intercuartil (IQT).

Se analizd las caracteristicas epidemioldgicas y las
causas de hospitalizacion en buisqueda de relaciéon con
respecto a mortalidad, se realizd andlisis bivariado
para encontrar odds ratio (IC 95%) y se considerd
significativo si presentaba una p < 0,05. Cabe resaltar
que los odds ratio encontrados fueron exploratorios y
no se intentd definir asociaciones.

El proyecto fue revisado por el comité de ética de la
Universidad Peruana Cayetano Heredia, antes de su
aplicacion.

RESULTADOS

El estudio evalué 582 registros de hospitalizaciones
de pacientes con LES, con respecto a 364 registros de
pacientes. Se encontrd un total de 9463 dias-hospital,
con un rango entre 1 y 8 hospitalizaciones durante el
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periodo estudiado; 66,3 % tuvieron 1 hospitalizacion;
18,5 %, 2 hospitalizaciones; 9,2 %, 3 hospitalizaciones
y 5,6 %, més de 4 hospitalizaciones, con un promedio
total de 58,2 hospitalizaciones por afio. Se registraron
37 rehospitalizaciones durante el periodo de estudio,
que representan 10,16 %.

Con respecto a la procedencia de los pacientes
registrados, 81,9 % (299) correspondian a Lima y
Callao, 10,6 % (39) correspondian a provincias del norte
del pais, y 7,3% (17) correspondian a provincias del
centro y sur del pais. De los 285 registros de pacientes
procedentes de Lima, 38,5 % (110) correspondian a
distritos ubicados en el Norte de Lima, 26,6 % (76);
16,4 %, a distritos del Centro de Lima y 182 %, a
distritos del Este y Sur de Lima. Del total de registros
tinicos (364), 11,2 % (41) indicaban género masculino y
88.8 % (320) género femenino, con un relacion mujer/
hombre de 7,9/1; la mediana de la edad fue de 30
afios (IQT: 23-43) (Figura 1). Se encontrd 21 registros
(5,8 %) que correspondian a adultos mayores (Tabla 1).

En relacién a la estancia hospitalaria, se encontrd una
mediana de 12 dias (IQT: 5-22) con un tiempo de
estancia minimo de hospitalizacién de 1 dia y mdximo
de 112 dias; 325 (55.8 %) hospitalizaciones fueron de
estancia prolongada (Figura 2). La mediana de estancia
hospitalaria para el adulto mayor fue 11 dfas (IQT: 6-17)
y la mediana para los adultos, 12 dias (IQT: 6-22), sin
diferencia significativa.

Figura |.Distribucion de la edad, en los pacientes con lupus eritematoso

sistémico internados en el Hospital Nacional Cayetano Heredia,
durante el periodo 2002-2012.* +
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* Los valores de la edad estan tabulada en afios.
t Se encontro que la edad del total de registros tenia una mediana de 30 afios (IQT:
23-43).
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Tabla |. Caracteristicas generales en pacientes con lupus eritematoso Figura 2. Distribucion del tiempo de estancia hospitalaria, en los

pacientes con lupus eritematoso sistémico internados en el Hospital

sistémico, durante el periodo 2002-2012.
Nacional Cayetano Heredia, durante el periodo 2002-2012. * +

® Edad 30 1QT (23-43)
® Sexo 41 varones (11,26 %) .
323 mujeres (88,24 %) s '
®  Adulto mayor 21 (58%) -
® Estancia hospitalaria 12 1QT (5-8 %) ‘—E :
® Estancia prolongada (mas de 10 d) 202 (55,5 %) g i
® |nfeccioso infeccioso 155 (42,6 %) E - l
no infeccioso 209 (57,4 %) g7
® Mortalidad 31 pacientes (8,5 %) %
® Sistemas qé-;
_ Cardiaco 19.(522 %) = —
— Nervioso 47 (129 %) <
— Pulmonar 74 (20,33 %)
- fem BB e v eoans s medis de 14 (QT:52)con ncenpo
- Otros 138 (37,9 %) de estancia minimo de | dia y méximo de |12 dias, que suman un total de 9463 dias-

hospital.

La mediana de la estancia hospitalaria segiin la causa de
hospitalizacion (infecciosas vs. no infecciosas) fue 12
dias (IQT: 6-23) para las causas infecciosas y de 11 dias
(IQT: 6-21) para las no infecciosas. Se compard el tiempo

de estancia hospitalaria entre los pacientes fallecidos y
no fallecidos, se hall6 una mediana de 12 dias (IQT:
6-21) para los pacientes que registraban condicion de
egreso no fallecido (551 registros) y una mediana de

Tabla 2. Relacion entre mortalidad y variables epidemiologicas en pacientes con lupus eritematoso sistémico, durante el periodo 2002-2012.

Variable Mortalidad OR P
Si No
® Edad 26 1QT (18-26) 30 (IQT (25-71) 0,98 (0,95-1,00) 0,22
® Estancia hospitalaria 6 1QT (2-26) 12 1QT (6-22) 0,98 (0,96-1,01) 0,45
® Sexo
- Mujeres 30 (%6,77) 293 (87,9)
- Hombres 7(3,23) 40 (12,01) 0,24 (0,03-1,83) 0,17
® Adulto mayor
- No 31/100% 312 (93,60)
- S 0% 21 (6,31)
® Causa Infecciosa
- No 13 (41,94) 137 (41,14) 1,98 (0,93-4,17) 0,073
- Si 18 (58,06) 196 (58,86)
® Sepsis
- No 16 (51,61) 249 (74,77) 2,77 (1,31-5,86) 0,007
- Si 15 (48,39) 84 (25,23)
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Tabla 3. Compromiso de sistemas mas frecuentes seglin causa de hospitalizacion.

Causa de hospitalizacion Compromiso de sistemas

Registro al egreso hospitalario mas frecuentes

® No infecciosa [325 (55,84 %)] Renal 64 (20,0 %)
Hematologico 56 (17,2 %)
Neurologico 53 (16,3 %)
® |nfecciosa Respiratorio 77 (29,96 %)
Urinario 67 (26,07 %)
Dérmico 36 (40,0 %)

Nefritis lipica, hematuria
Anemia hemolitica, pancitopenia, trombosis venosa

Sindrome convulsivo, cefalea, neuropatia

Sepsis a punto de partida pulmonar, choque séptico pulmonar
Sepsis a punto de partida urinario, infeccion tracto urinario

Celulitis, sepsiss a punto de partida dérmico

6 dias (IQT: 2-26) para los pacientes fallecidos (31
registros), sin encontrar diferencia significativa al
evaluar las condiciones antes mencionadas.

Respecto a la mortalidad, no se hall6 relacion entre la
frecuencia de estay la causa de hospitalizacion (infecciosa
vs. no infecciosa) P = 0,109; cuando se buscd relacion
entre la frecuencia de mortalidad y la condicién de sepsis
como motivo de ingreso hospitalario se encontré una
OR=2,77 p = 0,007 (Tabla 2). Ningtin paciente adulto
mayor registro la condicion de egreso fallecido.

De los 582 registros de hospitalizacion, 257 (44,16 %)
correspondian a causas infecciosas, dentro de estas
las mas frecuentes fueron de etiologia pulmonar
77 (29,96 %), urinario 67 (26,07 %) y dérmico 36
(14,01 %). Dentro de las causas no infecciosas las
mds frecuentes fueron de etiologia renal 64 (19,6 %),
hematolégico 56 (17,2 %) y neurolégico 53 (16,3 %).
(Tabla 3).

Lafrecuencia de mortalidad fue de 8,49 % conrespecto al
total de registro-paciente. Las etiologias mds frecuentes
que registraron condicién de egreso fallecido, fueron
choque séptico punto de partida pulmonar,' accidente
cerebrovascular,”  hemorragia alveolar choque
séptico punto de partida partes blandas,® taponamiento
cardiaco® y otros.’ Los adultos mayores registraron
mayor nimero de causas no infecciosas, como motivo
de ingreso hospitalario, no se registrd condiciéon de
egreso fallecido. (Tabla 4)

Se evalud la relacién entre frecuencia de mortalidad
y compromiso de sistemas al momento del ingreso
hospitalario, se encontré que el compromiso cardiaco
presentaba un OR=3,1 (097-10,1) y p=0,055, y
cuando se corrigié para la condicién de sepsis se
encontrdé OR=4,63 (1,35-15,8) y p=0,015, lo cual
indica asociacién. El compromiso neuroldgico presentd
un OR=2,13 (0,86-5,27) y p=0,100, que no fueron

Tabla 4. Registro de atenciones en adultos mayores con lupus eritematoso sistémico en el HNCH, durante el periodo 2002-2012.

Causa de hospitalizacion Compromiso de sistemas

Registro al egreso hospitalario mas frecuentes

® No infecciosa [25 (71,4 %)] Pulmonar 4 (20 %)
Neurologico 5 (20 %)
Renal 4(16 %)
Hematologico 3 (12 %)
Otros 8 (32 %)
® |Infecciosa [10 (28,5 %)] Respiratorio 4 (40 %)
Urinario 4 (40 %)
Neurologico | (10 %)
Cardiaco 1 (10 %)

Efusion pleural, fibrosis pulmonar descompensada

Neuropatia periférica, accidente cerebrovascular, sindrome convulsivo
Sindrome nefrotico, nefritis lupica

Trombosis venosa profunda, sindrome purpurico

Compromisos cardiaco, gastrointestinal, osteomuscular, psiquiatrico

Neumonia
Infeccion tracto urinario
Meningitis bacteriana

Endocarditis
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Tabla 5. Relacion entre mortalidad y compromiso por organos en pacientes con LES durante el 2002-2012.

Compromiso por sistemas

Corregido para sepsis

Compromiso Mortalidad Andlisis bivariado p Andlisis bivariado P
No Si OR (IC 95%) OR (IC 95%)

® Cardiaco
- No 318 (95,5) 27 (87,1) 3,1 (0,97-10,1) 0,055 4,63 (1,35-15,8) 0,015
= Si 15(45) 4(12,9)

® Neurologico
- No 293 (87,9) 24 (774) 2,13 (0,86-5,27) 0,100 4,06 (1,43-11,54)) 0,008
- Si 40 (12,01) 7(22,58)

® Pulmonar
- No 274 (82,28) 16 (51,61) 4,75 (2,03-9,29) 0,000 3,49 (1,54-7,90) 0,003
- Si 59 (17,7) 15 (48,39)

® Renal
- No 249 (74,7) 29 (93,5) 0,20 (0,04-0,87) 0,032 0,15 (0,03-0,69) 0,014
- S 84 (25,2) 2 (6,45)

® Otros
- No 198 (59,4) 28 (90,3) 0,15 (0,046-0,527) 0,003 0,18 (0,05-0,61) 0,006
- S 135 (40,54) 3(9,68)

significativos; pero cuando se corrigié la condicién de
sepsis, se encontré OR =4,06 (1,43-11,54) y p=0,008,
lo cual indic6 asociacién con mortalidad.

El compromiso pulmonar presenté un OR =4,75 (2,03-
9.29) y p=0,00, que no fueron significativos; de igual
manera, cuando se corrigid la condicién de sepsis, se
encontré6 un OR=349 (1,54-7,90) y p=0,003, que
indicaron una relacién con mortalidad. No se encontrd
relacién entre mortalidad y compromiso de otros
sistemas al ingreso hospitalario. (Tabla 5).

DISCUSION

El presente estudio evalud caracteristicas generales de
LES, que dada su baja prevalencia y manifestaciones en
multiples sistemas, hace necesario contar con estudios
con un nimero importante de atenciones de pacientes.
Los registros de estadistica cumplen este requisito, por
lo que se utilizd esta fuente de informacion. En estudios
previos, como el realizado por E. Krishnan en el afio 2006
referente a pacientes hospitalizados con LES, tomaron
como fuente de informacién los registros estadisticos
de The Nation wide Inpatient Sample (NIS) de EE. UU.,
y demostraron la importancia de utilizar este tipo de
registros para evaluar enfermedades poco prevalentes
como es el caso del LES.!

En el presente estudio se hallé una relacién mujer/hombre
de 7.9/1 y una mediana de edad de 30 afos, similar a lo
descrito en la literatura.' Los adultos mayores representan
6% de los registros. La procedencia de los pacientes
correspondi6 principalmente a los distritos ubicados en
la jurisdiccion adscrita al HNCH, especialmente a los del
cono norte de Lima.

En lo que respecta al tiempo de estancia hospitalaria, mas
de 50 % de los pacientes permanecen mds de diez dias
(mediana estancia hospitalaria: 12 dias), concordante
con los resultados de otros estudios®!* este tiempo
prolongado de hospitalizacion estd probablemente
relacionado con la falta de recursos de la poblacion
atendida, lo cual retrasa la realizacién de pruebas de
apoyo diagnéstico e inicio de un tratamiento especifico,
lo que prolonga la estancia de estos pacientes. Por otra
parte, los adulos mayores, contra lo que se pudiera
creer, no presentaron diferencia en cuanto a estancia
hospitalaria y motivos de ingreso respecto a la poblacion
menor de 60 afios.

Cuando se realizé la diferenciacion de si el motivo de
ingreso era por causas infecciosa o no infecciosa, se
encontré que 42,6 %, casi la mitad, correspondian a
causas infecciosas como causa de hospitalizacion; ademds
cerca de 40 % de estos casos registrados, presentaban la
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condicién de sepsis, estos resultados son similares, con
respecto a los diferentes estudios realizados en otras
regiones.'>"* Estos hallazgos muestran que en la dltima
década una de las causa de hospitalizacién mds frecuente
en el HNCH sigue siendo la infecciosa.

La frecuencia de mortalidad fue de 8,5 % con respecto
al total de registro-paciente, muy similar a lo descrito
en pafses de la region;*'*'*!5 sin embargo, existe un
sesgo de registro, debido a que la condicién de fallecido
al egreso hospitalario solo fue obtenido de las salas de
hospitalizacién de medicina interna. Se conoce que
los servicios de cuidados criticos (unidad de Cuidados
Intensivos -UCI-, Choque-Trauma) presentan un
nimero importante de pacientes con LES fallecidos,
como lo muestra un estudio realizado en el hospital;
donde se registrd 21 pacientes con LES en la unidad de
Cuidados Intensivos, con una mortalidad de 57,6 % en un
perfodo de cinco afios."”

Ningtn paciente adulto mayor registré la condicién de
fallecido al egreso hospitalario, esto puede deberse a que
estos pacientes presentan cuadros menos graves de LES.
Estos hallazgos presentan cierta correlacion con lo que se
describe en los textos de reumatologia con respecto a las
caracteristicas del LES en el adulto mayor, muchas veces
se utiliza el término “lupus-like” para describir su cuadro
clinico. En una cohorte multicéntrica internacional, que
estudio la mortalidad en pacientes con LES, se demostrd
un riesgo particular asociado a la edad més joven, ademds
de menor duracién del LES, sexo femenino y raza
afroamericana.'

Las etiologias mds frecuentes que registraron condicién
de egreso fallecido fueron choque séptico pulmonar,
accidente cerebrovascular y hemorragia alveolar,
condiciones similares a las descritas por Vasquez et
al.” como causas de admision a la UCI. La condicién
de sepsis como motivo de hospitalizacién registrado al
egreso hospitalario tuvo asociacion con mortalidad.

El compromiso de los sistemas cardfaco, pulmonar y
neurolégico como condicién de ingreso hospitalario,
independientemente de si registraban también diagndstico
de sepsis, estuvo relacionado a mortalidad.

Llamé la atencién que el compromiso renal no estuvo
asociado a mortalidad, pese a que la literatura menciona
que la afectacién de este drgano indica gravedad de la
enfermedad.'® Estos resultados pueden ser debidos a
que la mayorfa de pacientes que ingresan al Hospital
reciben un soporte oportuno y eficiente por el servicio
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de Nefrologia, o por un subregistro del compromiso
renal en aquellos pacientes fallecidos, debido a que estos
pacientes cursan con compromiso pulmonar y cardiaco
derivados de la afectacion del rifion.

Entre las limitaciones importantes del presente estudio,
estd el sistema de recoleccion de datos (registro de
egresos), por su cardcter retrospectivo y limitaciones
inherentes a este tipo de registros (mayor frecuencia de
errores de registro), lo cual no permiten una valoracion
precisa de las caracteristicas clinicas y morbilidad de
los pacientes. También es importante mencionar que, a
pesar de que el LES es una enfermedad pluripatoldgica,
solo se considerd el diagnostico principal de egreso
como motivo principal de la causa de hospitalizacion,
con lo cual no se considera todas las patologias que
pudieran haber contribuido en la evolucién de la
enfermedad.

La principal fortaleza del presente estudio es que se ha
recogido el mayor nimero de atenciones de pacientes
con LES en un hospital del Ministerio de Salud (Minsa),
de donde se puede obtener caracteristicas generales
asi como informacién epidemioldgica, y constituye la
primera aproximacion actualizada en Peru.

En conclusion, el LES en los servicios de internamiento
del HNCH tiene un comportamiento similar a lo
mencionado en la literatura con respecto a estancia
hospitalaria, mortalidad y causas de ingreso. Las causas
mds comunes de ingreso fueron las no infecciosas,
dentro de las cuales las mds frecuentes son los registros
de compromiso de los sistemas renal, hematoldgico y
neuroldgico. La mortalidad se asocié con la condicién
de sepsis al momento del ingreso hospitalario, y las
causas mds comunes de muerte fueron choque séptico
punto de partida pulmonar, accidente cerebro vascular y
hemorragia alveolar.
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COMUNICACION CORTA

Daio miocardico pospicadura de escorpion

Myocardial damage after scorpion sting

Jorge Rojas-Vera,' Niler Segura-Plasencia’ y Humberto Guzman-Contreras'

RESUMEN

La picadura de escorpion es una entidad que afecta al mundo entero y llega a ser la segunda causa mds importante de
envenenamiento de animales en todo el mundo. En Pert, se ha reportado al escorpion Hadruroides charcasus que se encuentra
distribuido en los departamentos de la costa norte del pais. La fisiopatologia que explica la lesion miocdrdica no estd
completamente establecida. Se reporta el caso de un paciente que presento picadura de escorpion y que curso con injuria
miocdrdica documentada. Se presenta la secuencia de hechos con sus resultados y una revision de la literatura.

PALABRAS CLAVES. Picadura de escorpion, Injuria miocdrdica.

ABSTRACT

The scorpion sting is an entity that affects the whole world
becoming the second largest animal poisoning worldwide. In
Peru, it has been reported scorpion Hadruroides charcasus that is
distributed in the departments of the north coast. Explaining the
pathophysiology of myocardial injury is not fully established. We
report a patient who presented scorpion sting and documented
myocardial injury. We present the sequence of events with their
results and a review of the literature.

KEy worps. Scorpion sting, Myocardial damage.

INTRODUCCION

Las picaduras por escorpion afectan al mundo entero,
su mayor frecuencia se da en India, Turquia y México,
y son consideradas como un problema de salud publica,
con una mortalidad de 50 %, primordialmente en nifios
menores de 4 afos.'

Todas estas razones ponen al envenenamiento por
escorpion como la segunda causa mds importante

I. Médico asistente de la unidad de Cardiologia. Hospital Belén de Trujillo,

Perq.
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de envenenamiento de animales en todo el mundo de
acuerdo a la Organizacion Mundial de 1a Salud.!

En el Perd existen seis familias de escorpiones y se han
descrito 34 especies, entre las que destaca Hadruroides
charcasus, que se encuentra en las regiones de la costa
norte del pafs como Tumbes, Piura y La Libertad. Pese
a esto, en Perti hay muy poco conocimiento sobre la
fisiopatologia y los hallazgos clinicos que se pueden
presentar en el caso de una picadura por escorpion.”

CASO CLINICO

ROH, varén de 65 afios, casado, procedente de sector
Cerro Blanco, centro poblado Susanga, provincia de
Vird, regién de la Libertad, Perd.

Refiere que tres horas antes de ingreso se encontraba
trabajando en labores agricolas, al introducir su mano en
un grupo de hojas sintié una picadura en el dorso de la
mano izquierda y se percat6 que habia varios escorpiones
entre ellas. Luego, manifiesta prurito y adormecimiento
en mano izquierda, cefalea, mareos, nduseas y vomitos
de contenido bilioso en tres oportunidades; ademds,
presentd desvanecimiento, por lo que acudié al centro
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de salud de Vird, de donde fue referido al Hospital de
Belén de Trujillo. Durante la evolucién, presentd dolor
opresivo en hombro izquierdo con irradiacién a brazo
izquierdo. Antecedente de tuberculosis pulmonar hace
45 afos con tratamiento completo.

Examen clinico

Presion arterial, 86/60 mmHg; frecuencia cardiaca,
75 x min; frecuencia respiratoria: 21 X min; temperatura,
36 °C; FiO2, 0,21; saturacion de oxigeno, 95 %.

Despierto, ventila espontdneamente, sin dificultad
respiratoria.

Edema leve en primer dedo de mano izquierda, con
dolor a la palpacién.

Resto del examen sin alteraciones.

Figura |. Electrocardiograma al ingreso.

Examenes auxiliares

e Hemograma: 14 530 leucocitos (abastonados, 10 %;
segmentados, 78 %; eosindfilos, 0 %; basdfilos, 0 %;
monocitos 4 %; linfocitos, 8 %); plaquetas, 280 000;
hematdcrito, 38,2 %.

e AGA: FiO2, 0,21%; pH, 7,379: pCO2, 31,5 mmHg;
pO2, 86 mmHg; lactato, 2,1 mmol/L; HCOs3,
18,8 mmol/L.

e Urea, 42 mg/dL; creatinina, 0,7 mg/dL; glucosa,
111 mg/dL.

e Troponina T, 242.5 pg/mL (VN: 0,00-14,0) al ingreso.

e Electrocardiograma al ingreso: ritmo sinusal;
frecuencia cardfaca, 68/min; eje 30°, supradesnivel
ST de V1-V4, T plana en [-aVL-Vé, II, IIl y aVf
(Figura 1).
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e Ecocardiografia al ingreso: fraccién de eyeccion
55 %; leve hipocinesia global del ventriculo
izquierdo.

e Troponina T: 42,88 pg/mL (VN: 0,00-14,0) a las
24 horas de ingreso.

e Ecocardiografia al alta: fraccion de eyeccion 56 %;
motilidad global del ventriculo izquierdo conservada.

e La terapia instaurada constd de 4cido acetilsalicilico,
100 mg/d; clopidogrel, 75 mg/d; atorvastatina,
40 mg/d; enoxaparina, 60 mg/cada 12 h; nitroglice-
rina, 5 mg, parche transdérmico.

El paciente estuvo hospitalizado durante cinco dfas;
sin presentar angina ni signos de falla cardiaca ni
de insuficiencia respiratoria ni arritmias. Al alta se
evidencié mejora de la lesién en la mano izquierda.

DISCUSION

La picadura por escorpién representa un importante
problema de salud publica en ciertas regiones, causa
manifestaciones clinicas graves y, en algunas ocasiones,
fatales de preferencia en niflos. Segtn la intensidad
de los signos y sintomas que presente el paciente el
envenenamiento puede ser clasificado como leve,
moderado o grave. La gravedad del envenenamiento
estd relacionado a alteraciones hemodindmicas y
respiratorias, con falla cardiaca y edema pulmonar, y
esta la causa mayor de muerte.’

El veneno de escorpién es una secrecién apocrina com-
puesta por proteinas con actividad neurotdxica y péptidos
de bajo peso molecular, los cuales causan interaccién en
los canales de sodio, calcio, potasio y cloro dependientes,
lo que resulta en un incremento de la excitabilidad celular
y de la liberacién de neurotransmisores *>

La ocurrencia de injuria cardfaca en casos de
envenenamiento por picadura de escorpién ha sido
demostrada tanto en estudios experimentales y en
humanos."

En el caso del paciente descrito para la evaluacion
y establecimiento del diagndstico se han usado los
criterios descritos en el Documento de Consenso de
Expertos: Tercera definicion universal del Infarto
de Miocardio,” en donde se establece que el término
infarto agudo de miocardio se debe utilizar cuando haya
pruebas de necrosis miocdrdica en un contexto clinico
coherente con isquemia miocdrdica aguda.

[6 Rev Soc Peru Med Interna 2015; vol 28 (1

En esas condiciones, se cumple con el diagnéstico de
infarto de miocardio con la presencia del primero de los
criterios siguientes mds con al menos uno de los otros
cinco:

e Deteccion de un aumento o descenso de los valores
de biomarcadores cardiacos (preferiblemente
troponinas) con al menos un valor por encima del
p99 del limite superior de referencia.

e Sintomas de isquemia

e Nuevos o0 supuestamente nuevos cambios
significativos del segmento ST-T o nuevo bloqueo de
rama izquierda del haz de His.

® Aparicion de ondas Q
electrocardiograma.

patoldgicas en el

® Pruebas por imagen de nueva pérdida de miocardio
viable o nuevas anomalias regionales en el
movimiento de la pared.

e [dentificacién de un trombo intracoronario en la
angiografia o la autopsia.

En el paciente presentado se evidencié aumento
significativo de troponina T en dos muestras, con
dolor precordial tipo opresivo irradiado a miembro
superior izquierdo, alteracion en el segmento ST de las
derivaciones V1-V4, lo que cumple més de un criterio
para establecer infarto agudo de miocardio, segin la
nueva definicion universal.

La patofisiologia que explica la lesion miocdrdica no
estd completamente establecida, pero esta condicion ha
sido atribuida a los tres mecanismos siguientes:

e Miocarditis adrenérgica: por hiperestimulacion
simpética pordescargaimportante de catecolaminas.®*

e Miocarditis toxica: por accion local de la toxina sobre
el miocardio; actda directamente en los canales de
sodio de las células miocdrdicas y causa una intensa
despolarizacion.*’

e Isquemia miocdrdica: secundaria a hipoxia tisular
por vasoconstriccion coronaria mds la acciéon de
citocinas (IL-1 alfa, IL-6, IL-10, TNF-alfa, IL-1 beta)
o catecolaminas (epinefrina y norepinefrina);
genera hipoxia y trombos de pequefios vasos.
Si los tres mecanismos actdan separadamente o
concomitantemente es otro aspecto que atn necesita
ser clarificado.'™"

En los dltimos afios, las troponinas han sido sefialadas
como los marcadores bioquimicos mds sensibles y
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mds especificos para establecer lesion cardfaca, se
detectan en el suero después de 3 a 6 horas del dafio
miocdrdico. Pequefias cantidades pueden ser liberadas
de un reservorio citosélico, debido a injuria de miocitos
subletal, pero grandes cantidades implican muerte
celular y ruptura del aparato contrictil, detectan
dafo miocdrdico, aun en ausencia de cambios en el
electrocardiograma.”!' En el paciente se evidencia el dia
del ingreso aumento significativo de las troponinas y el
control a las 24 horas evidencia disminucién marcada
pero sin llegar a la normalidad, lo que corrobora la
lesién miocdrdica.

Muchas victimas de la picadura de escorpién solo
presentan dolor en la zona de puncién. Sin embargo,
otras desarrollan sintomas de intoxicacién general que
pueden incluir fallas cardiaca y respiratoria, que puede
llegar incluso al choque cardiogénico, estos cuadros
son vistos en mayor porcentaje en nifios en los cuales
el envenenamiento es mds grave y su tasa de mortalidad
mas alta.'>"

Laecocardiografia temprana tiene 100 % de sensibilidad
y especificidad, discrimina la funcién cardiaca normal
de la disfuncién cardiaca y el subsecuente deterioro
hemodindmico en pacientes con picadura de escorpion.
Ninguno de los pacientes que tienen ecocardiografia
normal al ingreso presentan evidencia de disfuncién
cardiaca en los siguientes exdmenes pese a tener
troponinas elevadas.'>"

En el paciente se evidencié en la ecocardiografia al
ingreso una fraccion de eyeccién normal con leve
hipocinesia global de ventriculo izquierdo, al control se
halla una ecocardiografia normal, lo que corrobora lo
descrito anteriormente pues el paciente no presentd falla
cardfaca durante su estancia hospitalaria.

La disfuncién cardfaca cuando estd presente después
de la picadura de escorpion es facilmente reconocida
en el estudio ecocardiografico pues se evidencia de
manera caracteristica dilatacion e hipocinesia del
ventriculo izquierdo, regurgitacion mitral, baja fraccion
de eyeccién y fraccion de acortamiento del ventriculo
izquierdo.>13

El edema pulmonar, cuando se presenta, es asociado a
factores cardiacos o no involucrados en la patogénesis.

La alteracion de la Na*/K*-ATPasa causada por este tipo
de veneno evita laremocion de agua del espacio alveolar,
lo que incrementa el nivel de proteina acumulada a este
nivel y lleva a un sindrome de distrés respiratorio agudo.
Adicionalmente, en pacientes en los cuales se presenta
dafio miocdrdico se presenta disfuncién ventricular que
incrementa el distrés respiratorio 13
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COMUNICACION CORTA

Enfermedad de Still del adulto
asociada a endocarditis marantica:
reporte clinico y revision de literatura

Marantic endocarditis associate to adult Still's disease

Horacio Sudrez-Ale,' Sandra Solis-Torres'

RESUMEN

Varon de 52 arios, 9 meses de enfermedad, caracterizado por artralgias, fiebre alta, exantema evanescente, diaforesis,

faringitis, astenia y baja de peso. Al examen: linfadenomegalia, taquicardia, soplo sistolico III/VI mitral y adrtico.
Catalogado como fiebre de origen desconocido. Ecografia abdominal: hepato-esplenomegalia leve; ecocardiografia
transesofdgica: masa calcificada de 4,5 x 8 mm en vdlvula adrtica y leve efusion pericdrdica; tomografia abdominal:
hepatoesplenomegalia leve, ganglios paraadrticos abdominales y una imagen captadora de contraste en hilio renal
derecho de 15 x 25 mm, de bordes definidos. Leucocitosis neutrofilica, anemia moderada, ferritina > 2 000 ng/
mL, FR, ANA y ANCA negativos. Ganglio cervical: reaccion inflamatoria inespecifica; histopatologia del tumor
renal: carcinoma renal de células claras. A pesar de exéresis del tumor renal, la fiebre persistia; por exclusion,
se diagnostico enfermedad de Still del adulto (ESA) asociado a endocarditis trombdtica no bacteriana (ETNB);
recibio prednisona 1 mglkg, con respuesta favorable. CONCLUSION. La ESA es un trastorno inflamatorio inmune
caracterizado por la triada de fiebre, exantema evanescente y artralgias, asociado a otros signos y sintomas y
pruebas de laboratorio inespecificas, pero muy sugestivas. El diagndstico es por exclusion. El tumor renal seria la
causa de ETNB y desencadenante de la ESA.

PALABRAS CLAVE: enfermedad de Still del adulto, fiebre de origen desconocido, endocarditis trombdtica no bacteriana.

ABSTRACT Moderate leukocytosis with neutrophilia, moderate anemia,
ferritin > 2000 ng/mL, negative for RF, ANA and ANCA.
Cervical lymph node: unspecific inflammatory reaction;
histopathology from the renal tumor: clear-cell renal
carcinoma. Despite removal of the renal tumor, the fever
persisted; by exclusion, was diagnosed as adult Still’s disease
(ASD) associated with non-bacterial thrombotic endocarditis
(NBTE); treatment was initiated with prednisone at 1 mg/kg,
obtaining positive result. Conclusion. Adult Still’s disease
(ASD) is an immune disorder characterized by the trio fever,
evanescent rash and arthralgia or arthritis, accompanied
others signs and symptom and laboratory essay. The
diagnosis is made by exclusion. The renal tumor would have
been the cause of the NBTE and unchain of the ASD.

Key worps: adult-onset Still’s disease, fever of unknown
I. Médico Internista. Servicio de Medicina Interna del Hospital Nacional origin, n'().nbaCterlal thrombotic - endocarditis, marantic
Alberto Sabogal Sologtren — EsSalud. endocarditis, cancer.

This is a 52-year-old male, with a 9-month of illness,
characterized by arthralgias, high fever, evanescent rash,
pharyngitis, weight loss. Examination, lymphadenopathy;
tachycardia, III/VI systolic murmur in mitral and aortic areas.
It was considered as fever of unknown origin. Abdominal
ultrasound: mild hepato-splenomegaly; transesophageal
echocardiography: calcified mass of 4,5 x 8§ mm in the aortic
valve and mild pericardial effusion; abdominal tomography:
mild hepato-splenomegaly, abdominal para-aortic lymph
nodes and an image with contrast uptake at the level of
the right renal hilum of 15 x 25 mm, with defined borders.

I8 Rev Soc Peru Med Interna 2015; vol 28 (1



H. Suarez-Ale, S. Solis-Torres

INTRODUCCION

La enfermedad de Still del adulto (ESA) y la endocarditis
mardntica o endocarditis trombética no bacteriana
(ETNB), aunque tienen fondo inflamatorio sistémico,
no parecen estar directamente relacionadas como causa-
efecto. Pues, lo que se sabe es que la ETNB se desarrolla
a través de mecanismos inducidos por algunos tumores
malignos localizados en otro dérgano. Sin embargo, no
se descarta la posibilidad de que exista alguna relacion
causal entre ETNB y ESA, en el sentido de que, el
proceso inflamatorio autoinmune de la ESA podria
propiciar y desencadenar el desarrollo de ETNB, tal
como lo hacen los tumores malignos o, més alejado atn,
que, en pacientes predispuestos, sean los tumores los
desencadenantes del desarrollo de la ESA.

Se presenta este caso debido a que en el contexto del
cuadro clinico prolongado de fiebre alta, artralgias y
exantema evanescente, hemocultivos seriados negativos
y ecocardiografia con imagen de masa trombdtica
calcificada en vdlvula adrtica, se encontrd y extirpd un
tumor renal de células claras bien encapsulado y sin
evidencia de diseminacion metastdsica y que, al persistir
la fiebre, a pesar de la exéresis del tumor, por exclusion,
se diagnosticd ESA. No se pudo evidenciar la relacién
directa entre el tumor renal, el cuadro clinico sistémico
y la masa trombdtica calcificada en vélvula adrtica;
queda como gran posibilidad la existencia de una ETNB
por tumor renal asociada a ESA, sin quedar claro si el
tumor renal desencadend la ETNB y la ESA o la ESA
desencadend la ETNB o fueron dos patologfas distintas
simultdneas en el mismo paciente.

ENFERMEDAD DE STILL DEL ADULTO

Definicién, epidemiologia y etiologia

La ESA es una entidad clinica inflamatoria sistémica
poco comun, de etiologia desconocida, caracterizada,
fundamentalmente, por fiebre, dolor articular, erupcién
cutdnea evanescente, dolor faringeo, linfadenomegalias,
serositis y hepatoesplenomegalia, se le ubica dentro
del grupo de fiebre de origen desconocido (FOD)."* La
ESA es cosmopolita, multirracial y de ambos sexos,
mds frecuente en adultos jévenes (76 % en menores de
35 afios), muy poco frecuente en mayores de 50 afios
(menos de 10 % de los casos informados) y constituye
causal de 5 % a 10 % de 1a FOD.%® Hasta el momento no
se ha establecido la causa, pero las caracteristicas clinicas
y de laboratorio apuntan a una asociacién de factores

genéticos y ambientales en la que una condicién genética
predispone al desencadenamiento de la enfermedad a
través de algin agente ambiental, usualmente infeccioso:
parvovirus B19, virus de la rubéola, Echovirus, herpes
virus 6, virus parainfluenza, virus Epstein-Barr,
citomegalovirus, Mycoplasma pneumoniae, yersinia
enterocolitica, ricketsias y Toxoplasma gondii. Por otro
lado, el nivel sérico de varias citocinas, como IL-1beta,
IL-6, FNT-alfa y el [FN-gamma, se encuentran elevados,
lo que sugiere que la enfermedad tiene un componente
inflamatorio significativo.’

Cuadro clinicoy laboratorio

La ESA suele invariablemente presentarse con la triada
de fiebre, exantema evanescente y dolor articular.
Dias o semanas antes del inicio de la trfada suele
haber faringitis no exudativa que no responde a la
terapia antibidtica y, posteriormente, aparecen signos
y sintomas constitucionales como mialgias, hiporexia,
nduseas y pérdida de peso, la misma que se presenta en
50 % a 60 % de los pacientes y puede ser significativa.”!°
La fiebre se caracteriza por un episodio febril diario
mayor de 39 °C, con periodos afebriles. Las dos terceras
partes de los pacientes presentan temperaturas mayores
de 40°C y mds de 90 % tienen un patrén de fiebre
diaria de una o dos veces al dia. Algo caracteristico
de la enfermedad es que los episodios de fiebre suelen
presentarse a la misma hora, usualmente tarde o noche.
La fiebre suele ser precedida por escalofrios y seguida
por diaforesis y, a menudo, se acompafa de la aparicién
y/o exacerbacién de exantema, mialgias, artralgias y
cefalea."" El dolor articular se presenta en 93 % y suele
ser la dltima caracteristica de la triada en aparecer. Las
articulaciones mds comtnmente afectadas son las de las
mufiecas, codos, hombros, columna cervical, rodillas
y tobillos.”” Linfadenomegalias se presentan en 65 %;
esplenomegalia, en 42 % y hepatomegalia, en 40%.
Estas manifestaciones clinicas son frecuentes al inicio
de la enfermedad y reflejan la infiltracién de los tejidos
por las células inflamatorias.”® Pleuritis y pericarditis
se presentan en 30 % a 40 %, el derrame suele ser
exudativo y muy rara vez hay taponamiento cardfaco.'>!
Compromiso pulmonar, neumonitis, ocurre en 20 % y
se pueden apreciar infiltrados alveolares e intersticiales
bilaterales.” El dolor abdominal se presenta en 30 %
de los casos y su etiologia incluye peritonitis serosa,
adenitis mesentérica, distension hepdtica o esplénica
y, mds raramente, {leo u obstruccion intestinal. El
compromiso renal es poco frecuente y una de las
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complicaciones mds serias, pero raras, es la amiloidosis
renal.'® Con menor frecuencia se presentan hipoacusia,
meningitis aséptica, meningoencefalitis, coagulacién
intravascular diseminada, sindrome hemofagocitico,
uveitis, miositis y queratoconjuntivitis seca.'”' En el
laboratorio se suele encontrar leucocitosis neutrofilica
entre 10000 y 40 000/mL y 80 % o mds de neutrdfilos;
leucopenia o leucocitosis extrema es rara, por lo que deben
considerarse otros diagndsticos como leucemia, linfoma
y sindrome hemofagocitico. Hay elevacién importante
de los reactantes de fase aguda, como la velocidad de
sedimentacién globular (VSG), la proteina C reactiva
(PCR), el amiloide A sérico (AAS), el complemento, la
haptoglobina y la ferritina sérica, y disminucion de la
ferritina glicosilada. Las cifras de ferritina sérica varfan
entre 2000 y 30000, valores mayores de 4 000 ng/mL
se presentan en menos de 50 % de pacientes y se han
encontrado niveles de hasta 250 000 ng/mL; m4s de 90 %
de pacientes tienen VSG >50 mm en una hora y 50 %,
mayor de 90.® La elevacion de aminotransferasas,
la hipoalbuminemia y la hipergammaglobulinemia se
presentan en 70 % de pacientes.”

Diagnéstico y tratamiento

Es considerada dentro del grupo del sindrome de FOD y
su diagndstico se hace fundamentalmente por exclusion.
Hay que tener en cuenta que en la ESA no suele faltar
la triada cldsica de fiebre, poliartritis y exantema
evanescente y que casi siempre es precedida de dolor
faringeo. Se han establecido caracteristicas clinico-
laboratoriales o criterios para facilitar el diagndstico de
la enfermedad: Cush, Yamaguchi y Fautrel (Tablas 1-3).>*

Tabla |. Criterios diagnosticos de Cush, 1987.

® Criterios mayores

Fiebre mayor o igual de 39 °C

Artralgias o artritis

Factor reumatoide menor de 1:80

— Anticuerpos antinucleares menor de 1:100

® Criterios menores
— Leucocitosis menor de 5 000/mm?
— Exantema evanescente
— Pleuritis o pericarditis
— Hepatomegalia / esplenomegalia

— Linfadenopatia

® Diagnostico: 5 criterios: 3 mayores y 2 menores

Tabla 2. Criterios diagnosticos de Yamaguchi, 1992.

® Criterios mayores
- Fiebre mayor de 39 °C durante mas de una semana
- Artralgias o artritis por mas de dos semanas
- Exantema evanescente
- Leucocitosis > 10 000/mm? con neutréfilos
® Criterios menores
- Odinofagia o faringitis no infecciosa
- Linfadenopatia / hepatomegalia / esplenomegalia
- Elevacion de enzimas hepaticas
- Factor reumatoide menor de 1:80
- Anticuerpos antinucleares menor de 1:100

® Diagnostico: 5 criterios: 2 deben ser mayores

Los criterios de Yamaguchi tienen una sensibilidad alta
de 92 % y una especificidad de 80 %. Por otro lado,
los criterios de Fautrel, que son los recomendados en
la actualidad y consideran los niveles de ferritina y
ferritina glicosilada, tienen una sensibilidad de 80,6 %
y una especificidad de 98,5 %.*!

El diagnéstico diferencial es amplio y los procesos
virales, que suelen resolverse en menos de tres
meses, representan una buena parte. Los principales
virus involucrados son el de la rubéola, Epstein-Barr,
citomegalovirus, parotiditis, coxackie y adenovirus. Las
enfermedades linfoproliferativas no cursan con la triada
clasica en mencion y el exantema no es el tipico rojo
salmén y evanescente de la ESA.

Tabla 3. Criterios diagnosticos de Fautrel, 2001.

® Criterios mayores
- Fiebre mayor de 39 °C
- Artralgias
- Faringitis
- Exantema evanescente
- Polimorfonucleares mayor de 80 %

- Ferritina glicosilada menor de 20 %

® Criterios menores
- Brote maculopapular

- Leucocitos > 10 000/mm?

® Diagnostico: 4 criterios mayores o 3 mayores mas 2 menores
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En el tratamiento, los AINE y los corticosteroides
constituyen la primera linea. Se suele comenzar con
aspirina, 3 a 4 g/d, si no hay respuesta, se asocia un
segundo AINE, como indometacina, 100a 150 mg/d,
0 naproxeno, 275-550 mg/12 horas. Si hay hepatopatia
o riesgo de falla multiorgdnica, es mejor utilizar
glucocorticoides, prednisona 0.5a1 mg/kg/d, que es
el esquema mds utilizado.”? En la mitad de los casos
presentan nuevo brote al suspender el tratamiento; pero
responden bien al reiniciarlo. Las drogas antirreumaticas
modificadoras de la enfermedad como las sales de
oro, D-penicilamina, hidroxicloroquina, metotrexato,
ciclosporina, azatioprina y leflunomida son de segunda
linea y se utilizan en las formas crénicas que no
responden a la primera linea y su eficacia es variable.”?*
Las drogas de origen bioldgico, infliximab y etanercep,
han mostrado eficacia clinica satisfactoria en los casos
refractarios y se utilizan cuando no hay respuesta

adecuada a los esquemas de primera y segunda linea.”

ENDOCARDITIS TROMBOTICANO
BACTERIANA O MARANTICA

Definicién y epidemiologia

La endocarditis marantica, también conocida como
ETNB o endocarditis de Libman-Sacks o endocarditis
verrucosa atipica, es una enfermedad cardiaca valvular,
que se produce indirectamente como consecuencia
de enfermedades malignas, autoinmunes, sepsis
grave, quemaduras, VIH, entre otros y se caracteriza
por la presencia de depdsitos de trombos de fibrina
y plaquetas estériles en las vélvulas cardiacas en
ausencia de infeccion.”?” La ETNB fue descrita por
primera vez por Ziegler, en 1888, con el término de
“tromboendocarditis”. Suele presentarse en el contexto
de numerosas situaciones patoldgicas, tales como
neoplasias malignas, enfermedades mieloproliferativas,
sepsis grave, quemaduras graves, lupus eritematoso
sistémico (LES), sindrome antifosfolipido (SAP),
infeccion por VIH, entre otros, cuyo denominador
comtn es la inflamacién y la hipercoagulabilidad.** Es
mds comtn en mayores de 40 aflos y es indiferente del
género. La incidencia de ETBN varia ampliamente,
de 2% a 20 % de pacientes con tumores malignos,
especialmente adenocarcinomas productores de mucina,
melanomas, leucemias y linfomas.*'** Los tumores
frecuentemente asociados son: mama, pulmén, prostata,
colon, ovario, rifién y vias biliares >+

Etiopatogenia

No se ha precisado el factor etiologico de la ETNB;
pero al parecer hay tres mecanismos fundamentales:
lesién endotelial, inflamacién e hipercoagulabilidad.*
Citocinas circulantes, como la interleucina-1 o el factor
de necrosis tumoral, activarian el depdsito de plaquetas
en el contexto de un estado pretrombdtico, secundario
a factores tales como neoplasias, inflamacion
sistémica y estados de hipercoagulabilidad; ademds,
estarfan involucrados la elevacion de los productos de
degradacion del fibrindgeno, descenso de antitrombina
I, fibrindlisis acelerada, mucina segregada por algunos
tumores, hiperfibrinogenemia y elevacion de los factores
V, VIIL, IX y X132

La ETNB se produce en la linea de contacto de cierre de
la vélvula en las superficies auriculares de las vélvulas
mitral y tricdspide, y en las superficies ventriculares
de las vélvulas adrtica y pulmonar.*? Pueden afectarse
simultdneamente dos vélvulas, pero es excepcional que
se afecten tres o cuatro.

La ETNB se caracteriza por la presencia de trombos
0 masas compuestas por plaquetas y fibrina, suelen
ser multiples y su tamafio oscila entre 2 y 20 mm de
didmetro, la mayorfa son menores de 3 mm,”* de
manera que pueden no ser detectadas por ecocardiografia
transtordcica e incluso por la transesofagica.

Las lesiones se adhieren principalmente a los puntos
de cierre de las vélvulas adrtica y mitral; son lesiones
estériles, comtinmente verruciformes, algunas veces
calcificadas y sin componente inflamatorio. Las
valvulas cardiacas mas cominmente afectadas suelen
ser en el siguiente orden: adrtica, mitral y ambas
simultdneamente 0313

REPORTE DEL CASO

Paciente varén de 52 afios, natural y procedente de
Lima. Se hospitaliza en el servicio de Medicina Interna,
el 29 de agosto de 2011, con historia de 9 meses de
enfermedad, caracterizado por dolor y aumento de
volumen en muifiecas y tobillos, fiebre vespertina de
39 a 40 °C, diaforesis, exantema evanescente en cuello,
dorso y miembros inferiores concomitante con la fiebre,
dolor farfngeo intermitente, pérdida ponderal de 8 kg,
astenia, hiporexia y debilidad generalizada. Cursd,
ademds con episodios diarreicos intermitentes desde el
inicio de los sintomas.
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Examen clinico

Linfadenomegalias indoloras de hasta 1,5 cm a nivel
cervical, axilar e inguinal bilateral. Cardiovascular:
taquicardia y soplo sist6lico de grado III/VI en focos
mitral y adrtico. Pulmones: sin particularidades.
Abdomen: higado a 3 cm debajo del reborde costal
derecho. Neuroldgico: normal.

Fue diagnosticado de FOD.

Exdmenes auxiliares

Radiografia de tdérax, normal; otras radiograffas:
articulaciones de muifiecas y tobillos sin alteraciones
Oseas; ecograffa abdominal, hepatoesplenomegalia
leve; ecocardiografia transesofdgica, evidencia masa
calcificada de 4,5 x 8§ mm en vdlvula adrtica y leve
efusién pericdrdica; tomografia toracoabdominal,
hepatoesplenomegalia leve, ganglios paraadrticos
abdominales e imagen captadora de contraste en el hilio
renal derecho de 15 x 25 mm, de bordes definidos.

Hematimetria: leucocitos, 21 760 a 46 430, con 80%
de neutréfilos; hemoglobina, 7,82. AST, 90 (<40);
ferritina sérica, >2000 ng/mL; FR negativo; ANA,
positivo patréon moteado 1/80 (diluciéon muy baja);
ANCA negativo; proteinuria de 24 horas, 0,33 g (no
significativa); urea, creatinina, glicemia, hormonas
tiroideas normales y sedimento urinario normales;
hemocultivos, urocultivos, TORCH, HBsAg vy
anticuerpo HCV negativos.

Biopsia de ganglio cervical: reaccién inflamatoria
inespecifica.

Histopatologia del tumor renal en rifién extirpado:
carcinoma renal de células claras, mdrgenes quirdrgicos
libres del tumor, invasién venosa y linfatica ausentes.

Evolucién

Una semana después de la exéresis renal por tumor
renal, la fiebre continud con las mismas caracteristicas
iniciales (fiebre asociado a exantema evanescente
con examenes auxiliares normales, incluido nuevo
ecocardiograma y cultivos; y atin con antibidticos
como prueba terapéutica), por lo que el 21 de octubre
de 2011, por exclusion, se diagnostica ESA asociada a
ETNB o endocarditis mardntica. Se inicié tratamiento
con prednisona a dosis de 1 mg/kg, se obtuvo respuesta
positiva espectacular al tercer dia de iniciado el
tratamiento, con remision de la fiebre y disminucion del
tamailo de las adenomegalias hasta hacerse impalpables
a los 8 dias del tratamiento, asi mismo comenzé a ganar
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peso. Hacer su diagndstico demord 7 semanas desde su
ingreso y, al momento del presente reporte, 38 meses
después, el paciente se encuentra asintomdtico, no tuvo
recaidas, recibe tratamiento de mantenimiento con
corticoides a bajas dosis, alternados con azatioprina. No
se ha reportado secundarismo de tumor hasta la fecha.

DISCUSION

La ESA es una enfermedad inflamatoria sistémica
autoinmune, cuyo cuadro clinico es multivariado
y tiene como sintoma principal la fiebre. El patrén
febril es mayormente vespertino o nocturno, menos
frecuente es matutino o dual, es decir, dos picos, uno
en la mafiana y otro en la tarde o noche. El componente
articular, también es fundamental y este suele ser
simétrico, aunque con predileccion en ciertos grupos
articulares, como muifiecas, codos, hombros, columna
cervical, rodillas y tobillos. El exantema evanescente y
la odinofagia son claves para el diagndstico; pero suelen
ser signos ocultos si no se los indaga acuciosamente
y, casi siempre estdn o han estado presentes en algin
tiempo del curso de la enfermedad. Linfadenomegalias,
serositis, baja de peso, hiporexia, fatiga también son
frecuentes, aunque menos llamativos para el paciente
y muchas veces para el médico, que si no los busca,
puede pasar desapercibido. Algunos resultados de
laboratorio, tales como leucocitosis neutrofilica,
VSG>50 mm/h, ferritina sérica> 2000 ng/mL con
ferritina glicosilada <20 %, en cierto modo, pueden
especificar la enfermedad, por cierto, luego de excluir
otras patologfas mds frecuentes. El diagndstico de
la ESA se hace por exclusién de otras patologias,
ya que se trata de una entidad febril que se ubica en
el grupo del sindrome de FOD, por lo que el tiempo
transcurrido entre el inicio de las manifestaciones
clinicas y el diagndstico definitivo suele ser prolongado,
de 0,6 a 24 meses con una mediana de 3 meses.*®** Las
enfermedades que mds frecuentemente se confunden
con ESA y que se obliga descartarlas son: infecciones
virales, tuberculosis, endocarditis, enfermedad de Lyme,
enfermedades difusas del tejido conectivo, sarcoidosis,
linfoproliferativas y  neoplasias, principalmente
hematoldgicas 20214

La ETNB se caracteriza por la presencia de masas,
trombos o vegetaciones estériles en las vélvulas
cardfacas en ausencia de bacteriemia, ocurre con mayor
frecuencia en mayores de 40 afios de edad, es casi
siempre asintomdtica y sus complicaciones embdlicas
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son el cuadro de presentacion clinica usual. Los drganos
mas frecuentemente afectados son el bazo, los rifiones, las
extremidades, el cerebro y el corazén. En todo paciente
con alguna enfermedad crénica debilitante y presencia de
algun soplo cardfaco, evento isquémico neuroldgico o de
algtin otro dérgano, se deberfa considerar la posibilidad de
ETNB y la ecocardiografia transesofédgica es el método
mds sensible para el hallazgo de las vegetaciones.”
Las vélvulas mds afectadas son la adrtica y la mitral;
las vegetaciones suelen ubicarse en la superficie de
coaptacién de las hojas, en la porcién atrial de las
valvulas mitral y tricispide y en la porcion ventricular
de las valvulas adrtica y pulmonar; pero lo interesante de
ello es que no llegan a comprometer significativamente
la funcion valvular®* La resonancia magnética por
difusion suele encontrar multiples infartos en el sistema
nervioso central, ampliamente distribuidos, mientras que
estos infartos suelen ser, mas bien, unicos o focales en
pacientes con endocarditis infecciosa.*#

En el caso que se presenta, se demostrd la presencia
de un tumor renal maligno bien encapsulado sin
evidencia de metdstasis a otros 6rganos y, ademds, la
presencia de una masa calcificada en la vélvula adrtica,
sin la evidencia de bacteriemia. Estas lesiones fueron
hallazgos casuales en el contexto del plan de estudio
dirigido para hacer el diagndstico etiolégico de FOD.
Una vez diagnosticado el tumor renal, fue extirpado
quirdrgicamente, y la fiebre se atenud en los primeros
dias del postoperatorio; pero, una semana después,
la fiebre volvid a presentarse con el mismo patrén.
Se concluye, por exclusién y utilizando los criterios
diagnésticos de Yamaguchi, Cush y Fautrel en ESA, y
se inici6 tratamiento con corticoides, prednisona 1 mg/
kg, se logra controlar la fiebre en dos a tres dias y la
reduccién de las adenomegalias en una semana y, luego
de dos semanas de tratamiento comenzé a ganar peso.
Al momento del presente reporte, 38 meses, el paciente
se encuentra controlado, asintomdtico, recuperd su peso
y recibe dosis muy bajas de corticoides alternado con
azatioprina.

La ESA y la ETNB tienen un fondo fisiopatoldgico
inflamatorio sistémico, en donde participan multi-
plicidad de factores proinflamatorios, tales como
citocinas IL-1beta, IL-6, FNT-alfa, IFN-gamma, IFN-
alfa, factor estimulante de colonias de macréfagos
(M-CSF), etc. En ambas entidades no se conoce con
certeza los agentes etioldgicos; pero se acepta que
comparten los procesos fisiopatoldgicos mencionados,

los cuales son desencadenados, a su vez, con cierta
frecuencia por determinados agentes externos e internos,
tales como infecciones virales, tumores malignos y
enfermedades autoinmunes. En el presente caso, es
posible que la ESA haya podido ser desencadenada por
un estimulo endégeno latente, el tumor renal de células
claras, quien, a través de los mismos mecanismos
implicados en la formacion de los trombos estériles
en las vdlvulas cardiacas, tipicos de la ETNB, también
haya podido propiciar y desencadenar el desarrollo del
proceso inflamatorio sistémico de la ESA en el paciente
predispuesto; pero también es probable que la ESA, por
su efecto inflamatorio sist¢émico puede haber contribuido
y sumado a los mecanismos de produccién trombdtica
valvular del tumor renal. En cualquier caso, no se puede
estar seguros de cudl es la causa de cudl; pero de lo que
si se puede asegurar es que el paciente ha cursado con
un cuadro de ETNB, como consecuencia del tumor
renal, lo més probable, o de la ESA o de ambos. No se
ha podido encontrar reportes similares para poder hacer
un andlisis mds detallado.

CONCLUSION

Se presenta este caso debido a la coincidencia de
dos patologias que tienen un fondo etiopatogénico
similar, los aspectos proinflamatorio, inflamatorio y
de coagulacion, cuya presentacién clinica de una de
ellas puede ser enmascarada por la otra, en este caso, el
tumor maligno del rifién, quien constituy6 un hallazgo
en la bisqueda de la etiologia de la FOD, quien pudo
haber pasado desapercibido si es que el paciente no
se presentaba con el cuadro sistémico de fiebre de la
ESA; sin descartar que el tumor renal pudo haber sido
el causante del desarrollo de la ESA en el paciente
predispuesto. Esto induce a confirmar que, ante una FOD
en pacientes mayores de 40 afios la gran posibilidad
causal es una neoplasia, muchas de ellas ocultas, que
no dan manifestaciones serias ni comprometen otros
Organos atin; pero que pueden manifestarse como
sindromes paraneoplésicos, como puede ser la ESAy la
ETNB del presente caso.

Se concluye que es un caso muy particular de
coincidencia, interrelacién y/o causalidad de ESA y
ETBN, cuyo origen fue el tumor renal de células claras,
toda vez que, extirpado el tumor no se logré controlar
la fiebre; pero que iniciado el tratamiento para ESA, la
fiebre remitid y el paciente evoluciond favorablemente
en todos los aspectos de su salud.
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Escleroc_lermia Iocalizadq: _serie de casos en
un hospital general y revision de la literatura

Localized scleroderma: cases report in a general hospital and literature review

Carlos Galarza,? Alex Orellana,’” Melissa Mendoza,' Gabriela Alarcon,’
Richard Garcia,' Edgar Vivanco,' Judith Herrera® y Carlos Contreras'*

RESUMEN

La esclerodermia localizada o morfea es una entidad inflamatoria que se caracteriza por fibrosis de la piel y tejido
subyacente, se manifiesta clinicamente por zonas induradas y delimitadas con un halo eritematovioldceo, que
luego se tornan hipopigmentadas o hiperpigmentadas. Se recolectaron 11 casos de esclerodermia localizada en
el periodo de 1990 a 2014 en el Hospital Nacional Dos de Mayo de los cuales se excluyeron 4 por no presentar
registros fotogrdficos. De los 7 casos estudiados, uno correspondio a morfea circunscrita; cinco a morfea lineal,
dentro de los cuales se incluyeron dos casos de sindrome de Parry-Romberg que fueron seguidos desde el inicio
de su enfermedad; una a morfea mixta y una a morfea panesclerdtica. Correspondieron al sexo femenino 71 %
de todos los casos, el rango de edad de los pacientes fue de 10 a 23 afios y el tiempo promedio de evolucion de su
enfermedad desde el momento del diagndstico fue de 3,9 aiios. Cinco (5) de los pacientes presentaron evolucion
favorable, con remision parcial de la enfermedad, y dos (2) pacientes, con sindrome de Parry-Romberg, fallecieron
por complicaciones asociadas a la afectacion neuroldgica.

PALABRAS CLAVE: esclerodermia localizada, morfea.

ABSTRACT

Morphea or localized scleroderma is an inflammatory entity
characterized by fibrosis of the skin and underlying tissue,
is clinically manifested by areas thickened and delimited
with a halo erythematous becoming then hypopigmented and
hyperpigmented. Eleven cases of scleroderma in the period

I. Instituto de Investigaciones Clinicas UNMSM — Hospital Nacional Dos

de Mayo.

2. Médico asistente del Servicio de Dermatologia del Hospital Nacional
Dos de Mayo.

3. Medico asistente del Servicio de Pediatria del Hospital Nacional Dos de
Mayo.

4. Medico asistente del Servicio de Emergencia y Shock Trauma del
Hospital Nacional Dos de Mayo.

of 1990 to 2014 in the Hospital Nacional Dos de Mayo from
which we excluded 4 by not showing photographic records
were collected. Of the 7 cases studied, one corresponded
to circumscribed morphea; five a linear morphea, within
which included two cases of Parry-Romberg syndrome
who were followed from the beginning of his illness; a
mixed morphea and one to pansclerotic morphea; 71 %
of all cases corresponded to the female sex, the age of the
patients ranged from 10 to 23 years and the average time
of evolution of his disease from the time of diagnosis was
3,9 years. Five of the patients presented a positive evolution
with partial remission of the disease and two patients, with
Parry-Romberg syndrome, died of complications associated
with the neurological compromise.
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INTRODUCCION

La esclerodermia localizada o morfea es una entidad
inflamatoria del tejido conectivo sin compromiso
sistémico, de origen poco conocido, y que forma parte
de las enfermedades del coldgeno. Se caracteriza por
fibrosis de curso crénico y progresivo a nivel de piel
y tejidos subyacentes. Clinicamente presenta en su
fase inicial placas eritematovioldceas que se tornan
escleréticas hipopigmentadas o hiperpigmentadas. Se
diferencia de la esclerodermia sistémica por la ausencia
de esclerodactilia, fendmeno de Raynaud, anomalias
en los capilares del lecho ungueal y de compromiso de
afectacién de érganos internos.'

La incidencia de la esclerodermia localizada se estima
en 0,7 a 2,7 por 100 000 personas, con predominio para
el sexo femenino de 2,6-6:1. Afecta a todos los grupos
étnicos, sin embargo, es mds frecuente en la raza blanca.
Se observa en todas las edades, el pico en los nifios estd
entre los 2 y 14 afios y en los adultos, entre los 40 y
50 afios de edad.*® La prevalencia de la esclerodermia
localizada varia de acuerdo al tipo de presentacion
clinica. La esclerodermia localizada de tipo lineal es
mds frecuente en nifios y la circunscrita en adultos. Se
ha reportado en estos pacientes predisposicion familiar
a enfermedades inmunoldgicas como tiroiditis de
Hashimoto, alopecia areata, vitiligo y diabetes tipo 1.2

La patogénesis subyacente de la esclerodermia
localizada es poco conocida, sin embargo, se postula
que se inicia por dafio vascular que culmina con un
desequilibrio entre la produccién y la eliminacién de
coldgeno por parte de los fibroblastos. Tienen gran
importancia el factor de crecimiento transformador beta
(TGF-p), la participacion de los linfocitos T CD4+ y el
aumento de las interleucinas (TL) 2 y 4.5

También existen diversos factores desencadenantes. Se
ha reportado y estudiado la aparicién de lesiones asociada
a traumatismos locales, posradioterapia, infecciones
virales como Epstein-Barr, varicela e infecciones
bacterianas por Borrelia burgdorferi, aplicacion
por vacuna de bacilo de Calmette-Guerin (BCG) y
enfermedades autoinmunes.'*’® Cuenta con mayor
evidencia la exposicion a farmacos como bleomicina,
D-penicilamina, vitamina K, L-5 hidroxitriptéfano
asociado a carbidopa, balicatib y pentazocina.**

Actualmente, se resalta el rol del microquimerismo en
la morfea, debido a estudios de biopsia realizadas en las
cuales se encontrd la presencia de células quiméricas
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que sugieren un posible papel en la patogénesis de esta
enfermedad,”'’ de manera similar a enfermedades como
dermatomiositis juvenil, lupus neonatal, sindrome de
Sjogren y la esclerodermia sistémica.!

Segtn la clasificacion propuesta por Laxer y Zulian, en
2006, la morfea o esclerodermia lineal se clasifica, de
acuerdo a la profundidad y la extension de la fibrosis, en
circunscrita, lineal, generalizada, panesclerdtica y mixta
(Tabla 1).

A nivel histolégico se caracteriza por el incremento
de depdsito de coldgeno con infiltrado perivascular
de linfocitos, eosindfilos y plasmocitos en la dermis
reticular; en estadios mas tardios es caracteristica la
ausencia de células inflamatorias, atrofia de glandulas
ecrinas y disminucién de vasos sanguineos. La
esclerodermia localizada y la sistémica comparten las
mismas caracteristicas histopatoldgicas. Es por esto
que su diagnostico se basa en la historia clinica y el
examen fisico. Puede ser de utilidad para diferenciar la
esclerodermia localizada de la esclerodermia sistémica
la positividad a anticuerpos antihistona (47 %), anti-
ADN monocatenario (50 %) y antitopoisomerasa II
(76 %).1>15

Entre las complicaciones usualmente encontradas en la
esclerodermia localizada estdn los sintomas sistémicos
como mialgias, artralgias y fatiga, comunes en la de
tipo generalizada. Mientras que las manifestaciones
neuroldgicas son méds comunes en la de tipo en golpe
de sable o la atrofia hemifacial progresiva; estds pueden
incluir convulsiones, cefaleas, neuropatias periféricas,
malformaciones vasculares y vasculitis en el SNC.

Tabla I. Criterios diagnosticos de Cush, 1987.

® Criterios mayores

Fiebre mayor o igual a 39 °C

Artralgias o artritis

Factor reumatoide menor de 1:80

- Anticuerpos antinucleares menor de 1:100
® (Criterios menores

- Leucocitosis menor de 15 000/mm?

- Exantema evanescente

— Pleuritis o pericarditis

Hepatomegalia / esplenomegalia

Linfadenopatia

® Diagnostico: 5 criterios: 3 mayores y 2 menores




C. Galarza,A. Orellana, M. Mendoza, G.Alarcén, R. Garcia, E.Vivanco, |. Herrera, C.Contreras

Ademds, se pueden encontrar discrepancias en el
tamafio de las extremidades, contractura articular y
atrofia muscular cuando se encuentra afectados las
extremidades 26!

Las lesiones por esclerodermia localizada tienden a la
regresion a los 3 a 5 aflos y a dejar lesiones pigmentarias
y cambios atréficos. Las diferentes opciones de
tratamiento estdn principalmente enfocadas a las
lesiones activas. La evidencia cientifica apoya el uso
de metotrexato en asociacion con corticoides (nivel
de evidencia 1IB), se considera actualmente la primera
linea de tratamiento, especialmente en los tipos lineal,
generalizado y profundo. El tacrolimis tépico mejora
significativamente los casos de tipo circunscrito (nivel
de evidencia IB). Se ha demostrado la efectividad de la
fototerapia, sin encontrarse diferencias entre la terapia
con rayos UVB de banda estrecha y rayos UVA a dosis
bajas (nivel de evidencia IB).>**%

Se hace una revision de casos correspondiente a cada
tipo de morfea localizada segun la clasificacion antes
descrita.

METODOLOGIA

Se realiz6 un estudio observacional retrospectivo
que comprendié a pacientes con diagndstico de
esclerodermia localizada en el Hospital Nacional Dos
de Mayo (centro de referencia de tercer nivel) entre
1990 y 2014. Se recolectaron historias clinicas con
diagndstico de esclerodermia localizada que contaran
con datos epidemioldgicos, clinicos, histopatolégicos
y de autoanticuerpos (ANA, ENA). Se excluyeron los
casos con historia clinica incompleta.

Se registraron los siguientes datos de las historias
clinicas: sexo, edad de inicio de la enfermedad y de
diagndstico, tipo de esclerodermia localizada, factor
desencadenante, tratamiento recibido y evolucién.

DESCRIPCION DE LOS CASOS

MORFEA CIRCUNSCRITA. Caso 1

Paciente mujer de 16 afos, natural y procedente de
Lima, sin antecedentes de importancia refiere hace 3
meses la aparicion progresiva de una lesion tipo placa
indurada localizada en cuello debajo del borde lateral
mandibular, brillante a la puesta de luz, no dolorosa
(Figura 1). Al estudio anatomopatoldgico se evidencid
en dermis reticular engrosamiento de fibras de coldgeno
sin compromiso del tejido adiposo.

Figura . Lesion tipo placa, indurada, brillante a la luz.

ESCLERODERMIA LINEAL. Caso 2

Pacientes mujer de 19 afios, natural y procedente de
Cusco, inicia enfermedad de forma insidiosa y curso
progresivo a los 14 afios luego de un traumatismo
facial. En el examen fisico, se encontraron maculas
atréficas hiperpigmentadas localizadas en la hemicara
izquierda de forma lineal algunas confluentes con
marcada disminucién de tejido subcutdneo a nivel de
lesiones; se palpan zonas de piel adherida a planos
6seos. Asimetria facial (Figura 2).

Exdmenes de laboratorio y radiodiagndstico sin
alteracion. VSG, 30 mm/h. La histologia mostrd
una epidermis aplanada, con discreta degeneracion

Figura 2. Lesion esclerosada de forma lineal en hemicara izquierda.
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vacuolar de la basal, aumento de pigmento melénico,
coldgeno condensado y horizontalizado. Actualmente
en tratamiento con aloe tépico y vitamina E. Evolucidn
estacionaria.

Caso 3

Varén de 10 afos, nacido y procedente de Lima, refiere
el inicio de su enfermad hace 6 meses, insidioso y
curso progresivo, caracterizado por pigmentacion y
"adelgazamiento" de hemicara derecha.

En el examen fisico se encuentran lesiones maculares
hiperpigmentadas localizadas en hemicara de piel con
aspecto de papel de cigarrillo, disminucién marcada
de tejido celular subcutdneo en hemicara derecha,
retraccion de comisura labial y dngulo ocular externo
derechos, que producen limitacién funcional en ambos,
asociados a leve prurito esporddico (Figura 3).

Exdmenes de laboratorio sin alteracién hematoldgica
ni bioquimica, ni de radiodiagnéstico. La histologia
mostré un aplanamiento epidermal, horizontalizacién
del coldgeno, aumento del pigmento de la basal.

Se inicid tratamiento con penicilina benzatinica y
corticoides tdpicos.

Figura 3. Lesiones maculares hiperpigmentadas localizadas en la
hemicara derecha. Se observa retraccion de comisura labial.
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HEMIATROFIA FACIAL PROGRESIVA
(SINDROME DE PARRY-ROMBERG) Caso 4

Varén de 20 anos de edad, natural de Quillabamba
(Cusco). Refiere que a los 8 afios de edad presenta
desprendimiento facil del cabello de la linea media de
la regi6n frontal, y es diagnosticado de esclerodermia
lineal. Luego, en forma progresiva, se produjeron
cambios consistentes en hemiatrofia facial izquierda,
con extension a la region parietal sagital. A los 10 afios
presentd su primera crisis convulsiva, con pérdida del
estado de conciencia y contracciones ténico clonicas
generalizadas. Las crisis remitieron en los tres meses
siguientes con la administracion de carbamazepina. Sin
embargo, la frecuencia de las crisis aumentd a seis por
mes durante los siguientes tres afios y, luego, fueron de
presentacion diaria en los dos afios siguientes.

Al examen fisico, el paciente presentd considerable
hemiatrofia facial, con impresion de hundimiento de
las estructuras dseas de la hemicara izquierda, la piel
brillante, adherida a estructuras dseas y atrofia de la
piel del ala de la nariz, los labios y el ment6n ipsilateral.
Existia franca alopecia con extension lineal medial
frontoparietal vecina a la sutura lambdoidea (Figura
4A). La exploracion neuroldgica reveld un buen estado
de vigilia, moderado defecto cognitivo, las pupilas
isocéricas de 3 mm y normorreactivas. Los exdmenes
de laboratorio fueron normales

La resonancia magnética (RM) mostr6 la extensa
atrofia de la piel, del tejido celular subcutdneo, de la
musculatura facial, del cartilago y de los cornetes de
la nariz; el proceso atréfico se extendia hasta la region
frontoparietal medial. Ademds, se evidencié atrofia
grave de la duramadre en la convexidad frontoparietal,
en el parénquima cerebral se observd la presencia de
una extensa formacién macroquistica en la sustancia
blanca del polo de la quinta circunvolucién temporal,
con extension a la region occipital y dilatacién marcada
del ventriculo correspondiente. Fue diagnosticado por
el servicio de Neurologia como leucoencefalopatia
quistica cerebral (Figura 4B-C).

Después de 10 afos del inicio de las de crisis
convulsivas, el paciente ingresé en estado epiléptico,
a pesar del tratamiento. El paciente fallecié por paro
cardiorrespiratorio.
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Figura 4.A. Hemiatrofia facial izquierda y piel hiperpigmentada adherida
a estructuras osea. B. Imagenes de Resonancia magnética donde se
muestra hemiatrofia facial frontal con extension parietal. C. Formacion
quistica en la sustancia blanca del hipocampo. La flecha sefiala atrofia
de la duramadre.

Caso5

Paciente de sexo femenino de 10 aflos de edad, natural
y procedente de Cusco. Inicia enfermedad a los dos
afios con caida facil de cabello en la zona frontal media,
progresivamente presentd lesiones esclerosadas en
dicha region y en toda la hemicara izquierda. Ademas
la madre refiere que presentd pérdida progresiva de
la vision. A los 6 afios de edad, inicia convulsiones
ténico clénicas generalizadas, motivo por el cual es
hospitalizada en diversas oportunidades en el Servicio
de Pediatrfa.

Al examen fisico, se evidencia piel tibia, eldstica
y turgente, con lesién esclerosada en hemicara
izquierda y alopecia cicatricial (Figura 5). Al examen
oftalmoldgico presentd uveitis, midriasis bilateral y
pérdida casi total de la visién del ojo izquierdo.

Recibié tratamiento anticonvulsivante con carbama-
zepina, que controld los sintomas por cuatro aflos. A
los 11 afios las crisis convulsivas se hicieron constantes
y presentd status epiléptico refractario a diazepam
intravenoso y amital sddico, que la llevé a paro
cardiorrespiratorio.

Exdmenes auxiliares: serologia Elisa para borrelia IgM,
1/640; ANA 1/16 con patrén homogéneo; IgA, 145;
IgG,2000;1gM,470; C3,53 mg/dL. VDRL, anticuerpo
antifosfolipidico lupico y células LE negativos. EEG
anormal. Biopsia de lesion cutdnea, esclerodermia;
cultivo de lesion cutdnea positivo a Borrelia sp.

La TAC cerebral demostré atrofia cerebral difusa a
predominio del hemisferio izquierdo.

Figura 5. Lesion esclerosada en hemicara izquierda y alopecia cicatricial.
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MORFEA PANESCLEROTICA DE LA INFANCIA. Caso 6

Mujer de 14 afios de edad, procedente y natural de
Loreto con tiempo de enfermedad de un afio, de
inicio insidioso y curso progresivo, sin antecedentes
de importancia. El cuadro se inicid con debilidad
generalizada a predominio de miembros inferiores,
ademds de mialgias y artralgias. Hace seis meses
manifestd la aparicion de mdculas eritematosas en
cara y extremidades que progresivamente se tornaron
brunas, acompafiadas de resequedad. Refirié ademds
disminucidn progresiva de fuerza en extremidades con
limitacion en abduccion de ambos hombros, extension
de codos, flexion y extension de muiiecas y movilizacion
de tobillos, dichas limitaciones se asociaron a dolor.
Los demds sistemas no mostraron alteracién.

Al examen fisico, presenté mdculas hiperpigmentadas
y escamosas localizadas en las regiones frontal, malar

y retroauricular y en las extremidades, con respeto de
las regiones tordcica y abdominal. A la palpacién se
aprecia endurecimiento del tejido celular subcutineo
acompailado de dificultad para su pinzamiento, signo
marcado en miembros inferiores (Figura 6 A-D).

A los exdmenes de laboratorio, VSG 110 mm/h;
LDH, CPK-MB y CPK total elevados. Factor
reumatoideo < 8,6, ANA 1/640 con patrén homogéneo
y reactivo al niicleo; anti-ADN y ENA negativos. Los
resultados del examen parasitolgico directo y por
cultivo dieron negativo asi como el BK en esputo.

MORFEA MIXTA. Caso 7

Paciente mujer de 23 afios de edad natural de Lima,
con tiempo de enfermedad de un afio. Presenta lesiones
maculares hipopigmentadas e hiperpigmentadas,
induradas y localizadas en todo el miembro superior

Figura 6.A,B y C. Lesiones escleraticas hiperpigmentadas y discromicas. D. Biopsia de piel, tincion tricromica: Presencia de abundante colageno en dermis
y ausencia de anexos cutaneos.
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Figura 7. A. Lesion atrofica hiperpigmentada y deprimida en menton. B y C. Lesiones maculares discromicas en torax anterior y extremidades.

izquierdo y en la parte superior del térax anterior,
que siguen un trayecto lineal de color marrén
negruzco, asintomdtica (Figura 7 B-C). Manifiesta
una ligera e incomoda sensacion de tirén en la lesion
del térax. Ademds, presenta una lesion atréfica, de
un mes de evolucién, hiperpigmentada no indurada
y deprimida en el mentén, de aproximadamente
1cm de didmetro, asintomdtica (Figura 7A). En los
exdmenes de laboratorio: ANA positivo de patrén
nucleolar homogéneo 1/100; ENA Jo-1 positivo alto.
El resultado de biopsia concluyé esclerodermia. Recibe
triancinolona intralesional con evolucién favorable.

DISCUSION Y RESULTADOS

Se encontraron 11 casos de esclerodermia localizada
en el periodo de estudio de 1990 a 2014 en el Hospital
Nacional Dos de Mayo; sin embargo, fueron incluidos
solo 7, debido a que las historias clinicas restantes
se encontraban incompletas. De los 7 casos de
esclerodermia localizada, 71,4 % correspondi6 al sexo

femenino. La edad de los pacientes se encontrd entre
los 10 y 23 afios. El tiempo de evolucion de enfermedad
promedio, al momento del diagnéstico, fue de 3,9 afios.
Un solo caso correspondié a morfea circunscrita; cinco,
a morfea lineal; una, a morfea mixta y una a morfea
panesclerdtica.

Es importante resaltar la poca frecuencia de casos de
esclerodermia localizada en Perd, lo que se traduce en
el poco conocimiento con respecto a la epidemiologia,
caracteristicas clinicas y tratamiento en trabajos
de investigacién en el pais. Sin embargo, se han
presentado algunos reportes de casos que han aportado
al conocimiento de esta entidad en el pais.'>!7:1825:26

El presente trabajo de investigacion confirmé el
predominio del sexo femenino en la esclerodermia
localizada con una relacion de 2,5:1. Los casos en edad
pedidtrica se presentaron entre los 2 y 14 afos lo que
corresponde con el pico usual encontrado en la literatura
mundial, sin embargo, se encontraron mds casos en
adultos jovenes con una edad de inicio en entre los 20
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y 23 afios. Cabe resaltar que solo en dos casos, el inicio
de la enfermedad se asocid a factores desencadenantes:
traumatismo e infeccion por Borrelia sp.

Los farmacos usados con mayor frecuencia en esta
afeccion fueron los corticoides tpicos e intralesionales;
no se describié el uso de metotrexato, tacrolimds o
fototerapia.

Apesar de ser una entidad que normalmente no ocasiona
sintomas sistémicos graves, pueden presentarse casos
letales por complicaciones principalmente neuroldgicas.
En la presente serie de casos, se encontrd que 714 %°
de los pacientes presentaron buena evolucién con
remision parcial de la enfermedad. Mientras que 28,6 %*
presentaron complicaciones asociadas a afectacion
neuroldgica por esclerodermia localizada tipo lineal en
cabeza, que llevaron al fallecimiento de los pacientes.

En conclusion, a pesar de ser la esclerodermia
localizada una enfermedad poco frecuente en Perd,
no debe ser desestimada, debido a la gran repercusion
psicolégica y funcional que puede tener en los pacientes.
Adicionalmente, las complicaciones neuroldgicas que
se observan en la esclerodermia localizada de tipo lineal
en cabeza pueden tener altos porcentajes de letalidad.
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Miastenia grave generalizada. Reporte de un caso

Generalized-myasthenia gravis. A case report

Miguel Pinto-Valdivia"* y Rosa Maria Ramirez-Vela®

RESUMEN

Mujer de 17 afios de edad, con diagndstico reciente de miastenia gravis, en tratamiento irregular con piridostigmina
y prednisona; que acudio por presentar debilidad muscular generalizada, disfagia, diplopia y ptosis palpebral.
El examen fisico encontré una tiroides aumentada de tamaiio. Los exdmenes auxiliares mostraron T4 libre y TSH
normales, pero los anticuerpos antirreceptor de acetilcolina fueron positivos. Se realizé timectomia, pero en el
postoperatorio, la paciente presento crisis miasténica con insuficiencia respiratoria, por lo que fue sometida a
ventilacion mecdnica. Después de dos semanas, la paciente fue dada de alta sin presentar debilidad muscular,
disfagia o ptosis palpebral. El tratamiento al alta fue piridostigmina.

La miastenia grave es una enfermedad autoinmune que se caracteriza por debilidad muscular fluctuante. En
los casos de inicio temprano (menores de 40 arios), esta asociada a hiperplasia del timo y otras enfermedades
autoinmunes. La timectomia es el tratamiento de eleccion en pacientes menores de 50 aiios.

PALABRAS CLAVE: Miastenia grave, Hiperplasia del timo, Timoma.

ABSTRACT

A 17-year-old woman presented with generalized weakness,
dysphagia, ptosis, and diplopia. Recently, she was diagnosed
with myasthenia gravis, and her treatment included
pyridostigmine and prednisone. Physical examination showed
goiter. Thyroid hormones were normal, but the autoantibodies
against the postsynaptic acetylcholine receptor were positive.
She underwent thymectomy, and developed respiratory
insufficiency secondary to myasthenic crisis. After two weeks,
she was discharged without complaints. Her long-term
treatment included pyridostigmine.

I. Departamento de Medicina, Servicio de Endocrinologia, Hospital
Nacional Cayetano Heredia (Lima, Peru).

2. Facultad de Medicina Alberto Hurtado, Universidad Peruana Cayetano
Heredia (Lima, Pert).

3. Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos, Servicio de
Emergencia, Hospital Nacional Cayetano Heredia (Lima, Peru).

Myasthenia gravis is a rare autoimmune disease. The
clinical hallmark is fatigable weakness. Patients with early-
onset disease (<40 years), are more often female, have
enlarged, hyperplastic thymus glands, and other organ-
specific autoantibodies might be present. Thymectomy is the
treatment of choice in patients with disease onset before the
age of 50 years.

Key worps:  Myasthenia  gravis,
Thymoma.

Thymus  hyperplasia,

INTRODUCCION

La miastenia grave (MG) es una enfermedad
autoinmune, mediada por anticuerpos, de la unién
neuromuscular.! En la mayorfa de los pacientes,
los anticuerpos estdn dirigidos contra el receptor
postsindptico de la acetilcolina (AChR)?. Estos
anticuerpos (subtipo IgGl) se unen al dominio
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extracelular del AChR, que causa la pérdida funcional
del receptor.?

La MG es una enfermedad rara. En Europa, se ha
encontrado una prevalencia de 7,7-11,1 por 100 000
habitantes* y en Estados Unidos, una prevalencia de 20
por 100000 habitantes>°. Probablemente, el reciente
incremento en la prevalencia de MG se deba a un mejor
diagndstico y a la mayor longevidad de la poblacién.?

El sintoma cldsico de la MG es la debilidad muscular
fluctuante, que empeora con la actividad fisica y
mejora con el reposo.*® Por otro lado, los pacientes
pueden presentar grados variables de ptosis palpebral,
diplopfa, disartria, disfagia, disnea y debilidad de los
musculos faciales; que usualmente, progresa a debilidad
generalizada >’

La MG generalizada de inicio temprano (en menores de
40 afios), es mds frecuente en mujeres, con anticuerpos
antiAChR positivos e hiperplasia del timo.2® Ademds,
pueden estar presentes otras enfermedades autoinmunes;
especialmente, la enfermedad tiroidea autoinmune .

En este reporte, se describe el caso de una mujer joven
con diagndstico de MG, que acudié a consulta por la
descompensacion de su enfermedad y presentd una
crisis miasténica en el postoperatorio inmediato de una
toracoscopia asistida por video.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 17 afios de edad, con diagndstico reciente
de MG, en tratamiento irregular con bromuro de
piridostigmina, 60 mg, tres veces al dfa, y prednisona,
20 mg, una vez al dia. Acudi6 al hospital por presentar
dos semanas de debilidad muscular generalizada,
cansancio y decaimiento. La paciente refirid que la
disminucién de la fuerza muscular se agravaba por las
tardes, después de la actividad fisica y era a predominio
proximal en todas las extremidades. Una semana antes
de acudir al hospital, se agregd diplopia y disfagia.
La electromiograffa mostré lesion a nivel de placa
mioneural y los andlisis de laboratorio mostraron un T4
total de 7,5 pg/dL (VN: 4,8-13,3), TSH de 3,56 u1U/mL
(VN: 0,4-6,2) y VSG de 10 mm/h (VN: 5-15).

Al ingreso, se encontrd presion arterial, 110/70 mmHg;
frecuencia cardiaca, 80 latidos/minuto; frecuencia
respiratoria, 20 respiraciones/minuto e fndice de masa
corporal, 33 kg/m?. El examen fisico mostré tiroides
palpable (2N) y fuerza muscular disminuida en brazos y
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piernas. Los reflejos osteotendinosos fueron normales y
no se hallaron signos meningeos. La dosis de prednisona
se incrementd a 50 mg, una vez al dfa, y se reforzo la
necesidad de tomar de manera regular el bromuro de
piridostigmina, 60 mg, cuatro veces al dfa.

Después de dos semanas, la paciente volvié al hospital
con mayor debilidad muscular, disfagia grave, diplopia
y ptosis palpebral. Los anticuerpos antiperoxidasa
tiroidea (anti-TPO) fueron 10,4 UI/mL (VN: < 35) y los
anticuerpos anti-AChR fueron 190 nmol/L (VN: <0,3).
La tomografia computada de térax mostré una masa
subesternal compatible con timoma.

La paciente fue derivada al servicio de Cirugia de Térax
y Cardiovascular, donde se realiz6 una timectomia
laparoscépica asistida por video. El andlisis histoldgico de
la pieza operatoria fue descrito como hiperplasia timica.
En el postoperatorio inmediato, la paciente presentd
dificultad respiratoria y disminucién de la saturacion de
oxigeno en sangre arterial, por lo que fue ingresada a la
unidad de Cuidados Intensivos Quirtirgicos y sometida
a ventilacion mecdnica. Debido a la acumulacién
de secreciones bronquiales, la paciente desarrolld
neumonia asociada a ventilador, y recibi6 tratamiento
con antibidticos de amplio espectro y glucocorticoides
a dosis de 1 mg/kg/d. No se realizd plasmaféresis ni
se administraron inmunoglobulinas. La evolucién fue
favorable y la paciente fue dada de alta después de dos
semanas, con disfonia leve secundaria a intubacion
prolongada, sin ptosis palpebral y con fuerza muscular
conservada en las cuatro extremidades. El tratamiento a
largo plazo, fue con bromuro de piridostigmina, 60 mg,
tres veces al dfa. No ha vuelto a presentar episodios de
diplopfa ni ptosis palpebral, ni disfagia.

DISCUSION

La MG es causada por la disminucién del nimero de
AChR en la unién neuromuscular’-°. Los anticuerpos
anti-AChR afectan la transmisién neuromuscular a
través de tres mecanismos: a) la unién y la activacion
del complemento (destruccion de los receptores); b) la
aceleracion de la degradacion de los AChR (proceso
conocido como modulacién antigénica, donde la unién
del anticuerpo a dos receptores, desencadena una sefial
intracelular que acelera la endocitosis y degradacion
de los mismos); ¢) el bloqueo funcional del receptor™
1. Sin embargo, no existe correlacion entre la gravedad
del cuadro clinico y los niveles de anticuerpos anti-
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AChR, fenémeno que se explica por la heterogeneidad
de los anticuerpos circulantes."!! Por otro lado, de 15 %
a 20 % de los pacientes con MG generalizada no tienen
niveles detectables de anticuerpos anti-AChR por los
métodos usuales; sin embargo, no hay duda acerca del
papel etioldgico de los anticuerpos, debido a que estos
pacientes mejoran su cuadro clinico con el intercambio
de plasma y las inmunoglobulinas aisladas de su suero,
pueden trasmitir pasivamente la enfermedad en ratones.'*

De 40 % a 70 % de los pacientes con anticuerpos anti-
AChR negativos presenta anticuerpos anti-MuSK, una
proteina postsindptica especifica del misculo estriado.'*"3
Estos pacientes tienen presentaciones clinicas atipicas,
con debilidad selectiva de la musculatura facial, bulbar,
cervical y respiratoria. Ademds, pueden presentar atrofia
muscular marcada' >+

La MG generalizada de inicio temprano (en menores
de 40 afios), se caracteriza por ser mds frecuente en
mujeres (3 a 1), con anticuerpos anti-AChR positivos,
se presenta inicialmente con debilidad ocular (85 %) y
puede estar asociada a enfermedad tiroidea autoinmune.
En 15 % de los casos, se asocia con debilidad bulbar
(disartria, disfagia, disfonfa, debilidad masticatoria). La
debilidad muscular es simétrica y proximal, variable y
fluctuante; se agrava con la actividad fisica y mejora
con el reposo 2"

En la paciente del presente caso, el cuadro clinico se
inicid con debilidad en las extremidades que rdpidamente
progresé a los musculos oculares y bulbares. La rdpida
progresion y gravedad del cuadro estuvo relacionada con
el tratamiento irregular. Sin embargo, el curso clinico de
la enfermedad, depende de la edad de inicio y el género,
es mds grave en los dos primeros afios del diagnéstico, lo
que sugiere que el mayor dafio en los AChR se producirfa
durante este perfodo.'s

La MG generalizada de inicio temprano, esta asociada
con hiperplasia del timo (80 %),"-? que se caracteriza por
infiltrado de linfocitos y centros germinales.” Alrededor
de estos centros germinales se han encontrado células
mioides que expresan AChR y otras protefnas musculares,
lo que desencadenaria el proceso autoinmune?°. Por otro
lado, 10 % de los casos de MG de inicio tardio (mayores
de 40 afios) tienen asociado un timoma. Generalmente,
estos pacientes tienen anti-AChR negativos.'

Respecto al tratamiento, los inhibidores de la
colinesterasa (piridostigmina), que incrementan los
niveles de acetilcolina en la unién neuromuscular, son

el tratamiento de eleccion.” Sin embargo, no inducen
la remision completa y sostenida de la enfermedad. En
los casos de MG ocular leve, que no se generaliza, son
suficientes para controlar la enfermedad y mejorar la
calidad de vida ?

Los glucocorticoides fueron la primera terapia
inmunosupresora usada en la MG y hoy contintian siendo
la terapia mds cominmente utilizada'®. Generalmente,
se agregan cuando los sintomas no se controlan con
los inhibidores de la colinesterasa. En 73 % de los
pacientes, la prednisona logra una marcada mejoria
del cuadro clinico o la remision del mismo.> Otros
agentes inmunosupresores Utiles son la azatioprina,
el micofenolato, la ciclosporina, el tacrolimis, la
ciclofosfamida y el rituximab, que, generalmente, se
agregan a los glucocorticoides, con el objetivo de reducir
la dosis de prednisona.>

Inicialmente, la timectomia en pacientes con MG se
basd en reportes aislados y empiricos, acerca de mejoria
del cuadro clinico después de la extirpacion del timo.2%
Sin embargo, con los avances en el conocimiento de
la enfermedad, su rol es cada vez mds importante; en
especial, en los casos de MG de inicio temprano.2?

En la paciente presentada, la timectomia estuvo asociada
con una mejorfa significativa del cuadro clinico, que
permitio la descontinuacién de la prednisona.

Finalmente, la crisis miasténica (CM) es una
complicacién grave de la enfermedad, que se caracteriza
por debilidad muscular que compromete la via
respiratoria y obliga a intubacién endotraqueal o soporte
ventilatorio.?! En estos casos, el intercambio de plasma
0 la administracién de inmunoglobulinas son efectivos
para revertir el cuadro.?' En esta paciente, la CM fue
desencadenada por el estrés quirdrgico de la timectomfa.
El uso de inmunosupresores y la mayor disponibilidad
de soporte ventilatorio han reducido la mortalidad por

CM de més de 75 % a menos de 5 % .2
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Rabdomiolisis tras ejercicio fisico.

A proposito de un caso

Rhabdomyolysis: a case report

C. de la Guerra, I. Pillado,A. Moreno, E. Montero, P. Bernardo, N. Gurruchaga

RESUMEN

La rabdomidisis es una entidad clinica y bioquimica caracterizada por necrosis muscular y liberacion del
contenido intracelular al torrente circulatorio. Sus causas son miltiples y su presentacion clinica muy variable,
por lo que los sintomas cldsicos de dolor muscular, debilidad y orinas oscuras no siempre estdn presentes. El
diagndstico se establece con niveles de creatina-fosfocinasa cinco veces por encima del valor normal y ha de
instaurarse un tratamiento precoz para evitar complicaciones graves. Se presenta el caso de un varon joven que
referia dolor y debilidad muscular tras practicar ejercicio fisico dias antes y se revisa la literatura.

PALABRAS CLAVE: rabdomidlisis, ejercicio, creatincinasa.

ABSTRACT

Rhabdomyolysis is defined as a clinical and biochemical
syndrome resulting from skeletal muscle injury that alters the
integrity of the muscle cell membrane sufficiently to allow the
release of the muscle cell contents into the plasma. There is
a great heterogeneity in the clinical presentation and clasical
symptoms as myalgias, weakness and tea-coloured urine,
may not always be present. The diagnosis is established with
the increase at least five times the normal value of creatine
kinase. Treatment aims to prevent complications. We present
the case of young male who had a days history of myalgias
and weakness after exercise and review the literature.

Key worps: rhadomyolysis, exercise, creatine-kinasa.

Servicio de Medicina Interna, Hospital de Mendaro, Guipuzcoa, Espafia.

INTRODUCCION

La rabdomidlisis (RM) es un sindrome producido
por la lesién del misculo estriado con liberacién al
torrente circulatorio de gran cantidad de productos
intracelulares.' Se han descrito numerosas causas y muy
heterogéneas, las mds frecuentes son los traumatismos,
el ejercicio fisico y el consumo de alcohol y de drogas.
Las manifestaciones clinicas y analiticas son muy
variables, dependen de la gravedad del dafio muscular,
y abarcan desde sintomas musculares leves hasta
situaciones de riesgo vital con importantes elevaciones
de creatina-fosfocinasa (CPK), mioglobinuria y fracaso
renal, que requieren intervencion urgente.' 245

El primer caso clinico fue reportado en Alemania,
en 1881, aunque fueron Bywaters y Beall los que
describieron el sindrome con detalle durante la Segunda
Guerra Mundial .® A pesar de que desde entonces se han
publicado varios casos de RM tras ejercicio fisico en la
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literatura, ha parecido interesante describir el caso de un
varén joven que desarrolld este sindrome tras practicar
ejercicio fisico de baja intensidad, ya que la mayoria de
los casos descritos hasta la fecha estén relacionados con
actividades fisicas extenuantes.

Su répido reconocimiento es de vital importancia
para establecer un tratamiento precoz que mejore el
prondstico.

Ademds, se ha de tener presente que si existe historia
de episodios recurrentes de mialgias o de debilidad
muscular tras realizacion de ejercicio, se ha de
sospechar un defecto metabdlico muscular subyacente
e investigarlo.’

CASO CLINICO

Varén de 38 afios, sin antecedentes médicos personales
ni familiares de interés. Acudié a su médico por mialgias
en las extremidades superiores e inferiores, de unos dias
de evolucidn, y debilidad de predominio inferior tras la
realizacion de ejercicios de musculacion dias previos
en el gimnasio, al que no acudfa desde hacia unos
meses, y que estaban remitiendo tras reposo los dos dias
previos. Aportd analitica realizada en su empresa en la
que se observaron valores extremadamente elevados
de CPK, aspartato aminotransferasa (AST), alanina
aminotransferasa (ALT), lactato deshidrogenasa (LDH)
y PCR, ademds de presencia de mioglobinuria en el
sedimento urinario. El hemograma, la funcién renal
y los iones resultaron normales. Negaba consumo de
alcohol u otras drogas y tampoco tomaba medicacion de
forma habitual. No fue documentada fiebre y tampoco
recordaba traumatismo previo. Nunca habfa sufrido
episodios similares anteriormente. Y la anamnesis por
aparatos también resulté negativa.

Ante la sospecha de RM inducida por ejercicio fisico, fue
remitido al hospital de referencia donde fue ingresado
en el servicio de Medicina Interna para controlar la
aparicion de posibles complicaciones. A su llegada al
hospital la exploracion fisica no puso de manifiesto
tumefaccion muscular o pérdida de fuerza evidente
en algin miembro, Gnicamente discreta debilidad en
extremidades inferiores para iniciar la deambulacion.
Se repiti6 analitica que confirmé elevacion de enzimas
de dafio tisular, con funcidn renal ain conservada. Y se
inici6 tratamiento con hidratacion para preservar funcion
renal asi como con bicarbonato para alcalinizar la orina.
En los dias posteriores se constaté mejorfa clinica con
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desaparicion de las mialgias y de la debilidad, asi como
también analitica, con progresiva normalizacién de los
enzimas musculares, que a dia de hoy contindan en
valores en rango de normalidad.

DISCUSION

La RM es un sindrome caracterizado por la destruccién
del musculo esquelético con la consecuente liberacion
del contenido intracelular al torrente sanguineo Las
sustancias liberadas principalmente son enzimas como
CPK, AST, LDH vy aldolasa; los pigmentos hemo y
mioglobina; los electrélitos como potasio y fdsforo
y las purinas.® Los criterios diagndsticos no estdn
bien establecidos, debido a la diversidad del cuadro
clinico, pero se aceptan la presencia de un evento
desencadenante de destruccién muscular y el aumento
de enzimas musculares asi como de la mioglobina
tanto en sangre como en orina.” Desde el punto de
vista fisiopatoldgico, la RM es el resultado de dafio
muscular directo o bien de un desequilibrio energético
en el musculo que interfiere en la homeostasis del calcio
y en el correcto funcionamiento de la bomba Na*/K*-
ATPasa, que son de vital importancia para mantener
la integridad de la membrana celular. Con el aumento
del calcio intracelular se aumenta la actividad proteasa
que destruye la membrana celular y permite la salida de
sustancias nocivas al torrente circulatorio."'!"

Existen una gran heterogeneidad de etiologias que
desde un punto de vista practico se han clasificado en
traumdticas y no traumdticas, endégenas o exdgenas
y hereditarias o adquiridas (Tabla 1). Las causas mds
frecuentes son el ejercicio fisico, el consumo de tdxicos
y los traumatismos.

La RM inducida por ejercicio fisico intenso, prolongado
y repetitivo es la mds reportada en la literatura, pero ni
el nivel de entrenamiento, ni la cantidad de ejercicio
suponen un factor predecible para desarrollar esta entidad
clinica; pues aunque un buen nivel de entrenamiento
disminuye el riesgo, puede presentarse en deportistas
profesionales asi como también en personas entrenadas
y tras sesiones deportivas de baja intensidad, como el
presente caso caso.'"'? Los factores de riesgo que se
han relacionado son la sudoracién profusa, la falta de
reposicion hidroelectrolitica, condiciones de humedad
y temperaturas extremas, hipotiroidismo, cansancio,
proceso infeccioso reciente, miopatia subyacente o
consumo de algunos medicamentos'*!.
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Tabla |. Causas de rabdomidlisis. Modificada de | I.

® Hereditarias

- Alteracion en el metabolismo del glucogeno
- Miofosforilasa o enfermedad de McArdle
- Fosfoforilasa cinasa
- Fosfofructocinasa o enfermedad de Tarui
- Fosfoglicerato mutasa
- Lactato deshidrogenasa
- Aldolasa A
- Beta-enolasa
- Glucogenin-I
- Fosfoglucomutasa-|
- Maltasa acida

- Aminotransglucosidasa

- Alteracion en el metabolismo de los lipidos
- Déficit de carnitin palmitoil transferasa | y Il

- Déficit de carnitina
- Otras
- Déficit de mioadenilato deaminasa
- Hipertermia maligna.
® Adquiridas
— Toxicos: alcohol, opiaceos, cocaina, anfetaminas.

— Farmacos: neurolépticos, barbittricos, antibioticos,
fibratos, estatinas, anfotericina B, teofilinas, antihistaminicos
o antidepresivos triciclicos.

- Toxinas: tétanos, tifus, estafilococo, venenos de serpientes,
monoxido de carbono.

— Ejercicio muscular:deporte, estatus epiléptico,asma, distonias.

— Dafio muscular directo: traumatismo, quemaduras,
inmovilizacion.
— Isquemia: compresion vascular; infarto muscular.

— Trastornos metabolicos: cetoacidosis diabética,
hipotiroidismo, hiponatremia, hipopotasemia, hipofosfatemia.

— Enfermedades infecciosas: bacterianas (legionella,
estreptococo, salmonella) o viricas (influenza, varicela, VIH,
Coxsackie).

— Miopatias: polimiositis y dermatomiositis.

— Otras: retirada de L-dopa, sindrome anticolinérgico.

Es importante tener presente que en las miopatias
metabdlicas, el ejercicio es el principal factor
precipitante. Este cuadro clinico suele aparecer en

individuos jévenes que presentan episodios recurrentes
de RM y mantienen una elevacion persistente de la CPK.
Si ocurren tras la realizacion de esfuerzos isométricos
o al inicio de esfuerzos sostenidos, se ha de pensar en
defectos del metabolismo de los carbohidratos, mientras
que si los sintomas comienzan tras horas de ejercicio
de moderada intensidad, se ha de sospechar en algtin
defecto en el metabolismo de los dcidos grasos. En
estos casos, la determinacion de lactato, la realizacion
de electromioneurograma, la resonancia magnética y la
biopsia muscular ayudardn en el diagndstico.”!

El espectro clinico es muy variable pues existen formas
asintomaticas y otras de extrema gravedad, que dependen
del dafio muscular, la extension de este y la etiologfa.
Los sintomas cldsicos son dolor muscular, debilidad y
orinas oscuras; y sintomas sistémicos como malestar
general, fiebre, nduseas o vomitos también pueden estar
presentes.!?® No obstante, en hasta 50 % de los casos,
las manifestaciones clinica son inespecificas o vagas,
por lo que es fundamental un alto indice de sospecha.*®

El diagndstico se apoya en el conjunto de la historia
clinica, la exploracion fisica y las pruebas de laboratorio.
La elevacion de mioglobina y CPK son las alteraciones
mds frecuentes. La elevacion de la mioglobina precede
a la de la CPK pero se normaliza a las seis horas del
cese del dafio muscular, por lo que valores normales
no descartan el diagnéstico. Su bajo peso molecular
permite un rdpido filtrado por el glomérulo renal, y tifie
la orina cuando su concentracion es mayor de 1 g/L.!M14
La elevacion de la CPK es la alteracion mds sensible y
aunque no existe un punto de corte exacto, se acepta una
elevacion cinco veces por encima del limite superior
de la normalidad. Se eleva entre las 2 y 12 horas del
dafo tisular, con pico maximo entre los dias 1y 3, que
comienza a descender entre los 3 y 5 dias. Sus valores no
son ttiles como predictores de dafio renal. La anhidrasa
carbdnica es el marcador mds especifico de dafio tisular
pero no estd disponible de forma rutinaria en la mayoria
de los laboratorios.!! También puede acompafiarse de
elevacion de las aminotransferasas, aldolasa, LDH,
4cido trico y PCR. Cuando se altera la permeabilidad de
la membrana tisular, se puede producir hiperpotasemia
e hiperfosfatemia con hipocalcemia, con el consiguiente
riesgo de arritmias cardfacas y calcificaciones tisulares.

Las complicaciones mds graves que pueden aparecer
son arritmias cardfacas, sindrome compartimental,
insuficiencia  hepdtica, coagulacion intravascular
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diseminada y fracaso renal agudo. La mds frecuente
de todas ellas es el deterioro agudo de la funcién renal,
que puede desarrollarse hasta en 33 % de los casos. Es
consecuencia de la precipitacion de la mioglobina y
se ve favorecida por la presencia de algunos factores
nefrotéxicos como la hipovolemia o la acidosis.!*>8!!

El tratamiento deberd instaurarse lo més precozmente
posible para prevenir posibles complicaciones. Se
solucionard la causa desencadenante en la medida
de lo posible y se iniciard hidratacion abundante para
prevenir la insuficiencia renal. Respecto al uso de
bicarbonato sddico para la alcalinizacién de la orina
no hay consenso, ya que los estudios realizados hasta
la fecha son contradictorios.' La hiperpotasemia ha de
ser siempre corregida para evitar alteraciones cardiacas
mientras que la hipocalcemia solo sera tratada si existen
alteraciones electrocardiogréficas asociadas.

El prondstico tras un diagndstico y un tratamiento
precoces es excelente.

CONCLUSION

La rabdomidlisis tras realizar ejercicio fisico, incluso
de baja intensidad, es una entidad clinica poco
frecuente pero su conocimiento y su sospecha clinica
son fundamentales para realizar un diagndstico precoz
que permita instaurar el tratamiento de forma célere.
Especial atencién merecen los pacientes con episodios
recurrentes de rabdomidlisis desencadenada por
ejercicio, ya que podria subyacer un defecto metabélico
que se ha de investigar.
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TEMA DE REVISION

Trombosis de la endopratesis vascular (stent):
actualizacion para el medico clinico

Stent thrombosis: update for the clinician

Germdan Valenzuela-Rodriguez

RESUMEN

La introduccion de las endoprotesis vasculares (stents) ha reducido notablemente el riesgo de reestenosis en
pacientes sometidos a intervencion coronaria percutdnea (ICP). Estos pueden ser metdlicos (barestents, BS) o
liberadores de fdrmacos (drugelutingstents, DES), dentro de los cuales podemos encontrar DES de primera y
segunda generacion. Luego de la colocacion del stent, se prescribe terapia antiplaquetaria con aspirina y un
inhibidor P2Y12 por un aiio como minimo. Sin embargo, es posible que ocurra una trombosis de stent (TS), la cual
es una emergencia médica y obliga a que el paciente en la cual se produce, sea sometido a una coronariografia de

emergencia.

PALABRAS CLAVE. antiplaquetarios, stent, trombosis de stent.

ABSTRACT

The use of stent implantation, had dramatically diminished
the risk of restenosis in patients submitted to coronary
interventions. These could be bare stents (BS) or drug eluting
stents (DES). We can also find DES from first and second
generations.

After stent placement, we must prescribe antiplatelet therapy
including aspirin and a P2Y12 inhibitor, at least for one year.

However, it is possible the occurrence of a stent thrombosis
(ST), which is a medical emergency and where an emergency
coronary procedure must be indicated.

KEey worps. antiplatelet therapy, stent, stent thrombosis.

Médico cirujano, doctor en Medicina.
Especialista en Medicina Interna y Cardiologia.
Fellow of the American College of Physicians.
Clinica Delgado-Auna.

INTRODUCCION

La intervencion coronaria percutdnea (ICP) se realiza
en pacientes con angina estable o sindromes coronarios
agudos (SICA).'? En Pert, entre el 1 de enero y el 31
de diciembre de 2010 se registraron los casos de infarto
de miocardio atendidos en los hospitales publicos y
privados, de niveles III y IV, de Lima y las principales
ciudades del Perd. Se consignaron 1609 casos, de los
cuales, a 32,5 % se les realiz6 ICP mds endoprétesis
vascular (stent), como parte de los procedimientos
ofrecidos para su tratamiento, una tendencia que es
creciente en comparacion al registro anterior.?

Los stents coronarios, utilizados durante la ICP, son
dispositivos metédlicos que previenen la obstruccién
vascular, reduciendo el riesgo de reestenosis.' (Figura 1).

Dos tipos de stents coronarios estdn disponibles: los
stents metélicos (barestents, BS) y los stents liberadores
de fadrmacos (drugeluntingstents, DES). Estos tltimos
incluyen fdrmacos antiproliferativos y pueden ser
clasificados segin su generacion. Asi, los DES de
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Figura . Intervencion coronaria percutanea mas endoprotesis vascular (stent).Angioplastia con implantacion de stent.
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primera generacién contienen sirolimds o paclitaxel,
y los de segunda generacion incluyen everolimis o
zotarolimus.'"

Por otro lado, los DES de primera generacion contienen
plataformas de acero inoxidable, mientras que los de
segunda generacion poseen plataformas de cobalto-
cromo o platino-cromo con cubiertas mds angostas y
mds biocompatibles.'*

Las complicaciones principales después de la
implantacion del stent son la reestenosis del stent (RS)
y la trombosis del stent (TS).>¢

La TS se presenta usualmente con el cuadro clinico de
un infarto de miocardio con elevacion del ST y se asocia
a una elevada mortalidad. Si bien es cierto, la TS es un

42 Rev Soc Peru Med Interna 2015; vol 28 (1)

evento raro (incidencia de 0,5 % a 1 % dentro del primer
afo), tiene una tasa de mortalidad muy elevada que
oscila entre 20 % y 45 %. Adicionalmente, el consorcio
de investigacion académica (Academic Research
Consortium, siglas en inglés ARC) han definido como
“definitiva” la TS considerando su confirmacién
angiografica o por anatomia patoldgica; “probable”, en
caso de muerte 30 dias después del procedimiento o infarto
de miocardio en cualquier tiempo en el territorio del stent
implantado, y “posible” cuando ocurre un caso de muerte
después de 30 dias de realizado el procedimiento.*?

La incidencia de TS es mayor dentro de los primeros
dias después de la ICP. Segtn el tiempo de su ocurrencia
postimplantacion del stent, la TS se divide en las
siguientes:*?
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aguda (dentro de las primeras 24 horas)

e temprana (en los primeros 30 dias)

tardia (entre el dia 31 y los 12 meses)

muy tardfa (doce meses después de la angioplastia)

La TS aguda se asocia generalmente a factores
asociados con el procedimiento como sobreexpansion o
mala posicion del stent, diseccion o fractura del mismo
y flujo sanguineo reducido al final del procedimiento.’

LaTS temprana y tardia estdn asociadas a caracteristicas
de la lesion: longitud de la lesion, didmetro pequefio del
vaso, intervencion sobre injerto de vena safena, oclusion
cronica total o intervencion en lesiones de bifurcacion.
Asimismo, con algunas caracteristicas como diabetes
mellitus, sindrome coronario agudo, neoplasias, edad
avanzada, hipersensibilidad al polimero o al firmaco,
descontinuacion de la terapia antiplaquetaria o
hiposensibilidad a la terapia antiplaquetaria.’

Finalmente, los factores de riesgo para una trombosis
tardfa no estdn bien definidos, pero los resultados de
estudios anatomopatoldgicos o durante el procedimiento,
han subrayado el rol fundamental de la cicatrizacién
incompleta del stent asi como de la inflamacion local®
(Tabla 1).

Al comparar los BS con los DES, estos tltimos
disminuyen el riesgo de estenosis postimplantacion
del stent, pero podrian asociarse a una trombosis muy
tardia del stent (0,6 %/ano para stents de primera
generacion), debido a que retrasan la cicatrizacion del
vaso sanguineo.’

La presentacién clinica de la TS consiste de dolor
tordcico y cambios electrocardiogréficos en el territorio
coronario obstruido, pudiendo presentarse como muerte
stbita o inclusive como asintomdtica dependiendo de la
presencia de circulacion colateral."

En algunos casos, la TS podria convertirse en una
emergencia médica. Su ocurrencia es sugerida en
pacientes que posterior a la implantaciéon del mismo,
desarrollan dolor tordcico sugestivo de enfermedad
coronaria, insuficiencia cardiaca, choque cardiogénico,
o arritmias graves. Después de ocurrida la TS, el objetivo
es restaurar la patencia sanguinea y, posteriormente, el
flujo sanguineo, por lo cual los pacientes necesitan una
ICP de emergencia, asociada a heparina endovenosa y a
inhibidores de la glicoproteina IIb/I1a.**

Durante este procedimiento, se busca mantener un flujo
sanguineo grado TIMI 3, el cual estd asociado a un
riesgo menor de muerte cardfaca, pudiendo inclusive

Tabla |. Factores asociados con un incremento de trombosis del

stent (modificado de Yang)*.

©® Dependientes del procedimiento/tratamiento posterior

- Ausencia o descontinuacion prematura de terapia
antiplaquetaria

- Sobrexpansion del stent
- Gran longitud del stent
- Pequeiio diametro del baso

—  Obstruccion al ingreso o salida de la sangre
(mas de 50 % de estenosis intracoronaria)

—  Flujo grado TIMI 3 posterior al procedimiento
- Lesiones de bifurcacion

- Intervencion coronaria de emergencia o
sindrome coronario agudo de emergencia

- Trombo residual o diseccion del stent

- Anticoagulacion subterapéutica periprocedimiento
® Asociados al paciente

- Alta reactividad plaquetaria con clopidogrel

- Polimorfismos genéticos en enzimas hepaticas
relacionadas con el metabolismo del clopidogrel

- Disfuncion ventricular izquierda grave
- Historia de braquiterapia

- Diabetes mellitus

- Insuficiencia renal

- Uso de cocaina

- Neoplasias

requerirse la revascularizacién coronaria con cirugia de
by-pass en una minoria de pacientes, en los cuales la
revascularizacion no se ha logrado con la ICP.**

A pesar de que la fibrindlisis intracoronaria ha sido
usada previamente con restauracion efectiva del
flujo anterdgrado, los resultados han sido modestos,
pues los pacientes fueron referidos para intervencion
quirdrgica con un trombo residual y angina refractaria,
probablemente porque la TS es un fendmeno relacionado
con la actividad plaquetaria.®

Existen reportes aislados de terapia fibrinolitica
sistémica para casos de TS. Todos los casos han tenido
un tiempo muy corto desde el inicio de los sintomas
al tratamiento (< 50 minutos), pudiendo asociarse
inhibidores de glicoproteina ITb/I1la para TS subaguda.®
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TERAPIA FARMACOLOGICA SUGERIDA
DESPUES DE LA COLOCACION DE UN STENT

Las gufas del Colegio Americano de Cardiologia/
Asociacion Americana del Corazon (ACC/AHA)
establecen una recomendacién Clase I con nivel de
evidenciaB,el continuar con terapia dual antiplaquetaria,
por 12 meses en pacientes que reciben un stent metélico
o con drogas."?

La terapia dual para pacientes que reciben un stent en el
contexto de un SICA puede incluir prasugrel, 5 o 10 mg;
ticagrelor, 90 mg, 2 veces al dia, o clopidogrel, 75 mg,
asociados a aspirina (clase I, nivel de evidencia B).!"?

Para pacientes que reciben un stent medicado, fuera
del contexto de un SICA se indica clopidogrel, 75 mg,
asociado a la aspirina.

Las guias europeas son algo diferentes, pues
para pacientes con enfermedad coronaria estable,
recomiendan 1 mes de terapia dual después de la
implantacion de un stent metélico y 6 meses de terapia
dual con aspirina més clopidogrel después de un stent
medicado."

Para el caso de pacientes que reciben un stent (metélico
o medicado) después de un SICA, la recomendacion
es 12 meses de terapia dual con aspirina y ticagrelor
o prasugrel (cuando el ticagrelor y prasugrel estin
contraindicados)."

En la actualidad se estdn desarrollando estudios para
determinar tiempos menores 0 mayores de medicacidn,
estudiando el nimero de eventos adversos (sangrado,
eventos isquémicos) y la aparicion de la TS."?

Sin embargo, a pesar de la eficacia comprobada
de la terapia antiplaquetaria dual en los SICA, la
morbimortalidad cardiovascular residual atin persiste en

pacientes que emplean estos agentes. En particular, los
pacientes con enfermedad coronaria que requieren ICP,
atn en poblaciones de estudio de angina estable y que
requieren intervencionismo coronario de un solo vaso,
tienen un riesgo incrementado de eventos adversos
cardiacos, no relacionados con el segmento tratado
del vaso sanguineo, de aproximadamente 5% por afio,
independientemente del tipo de stent implantado. Por
ello, es importante no sélo considerar el stent sino
que el paciente en quien se implanta, estd en riesgo de
eventos cardfacos futuros e isquemia, con lo cual es un
punto critico la definicion de la terapia antiplaquetaria
y el tiempo de su uso, valorando que una terapia
antiplaquetaria més potente y por mds tiempo, se asocia
con un incremento del riesgo de sangrado.” (Tabla 2)

FARMACOS RECOMENDADOS
Aspirina
Causa inactivacion irreversible de la enzima

ciclooxigenasa tipo 1, requerida para la sintesis de las
prostaglandinas y los tromboxanos, que contribuyen a la
agregacion plaquetaria. Las gufas actuales recomiendan
el uso indefinido de aspirina en pacientes que la toleren
y tan pronto como sea posible.*”

Es posible usar dosis entre 80 mg/d y 1500 mg/d sin
diferencia en la incidencia de infarto de miocardio o en la
frecuencia de complicaciones mayores y reestenosis.*?

Ticlopidina

Es un inhibidor reversible del receptor plaquetario
P2Y12 y una tienopiridina de primera generacién que
reduce la activacion y agregacion plaquetaria.*?

Ha sido asociada con efectos adversos significativos
como trombocitopenia,  neutropenia,  purpura
trombocitopénica  trombotica/sindrome  hemolitico

Tabla 2. Inhibidores de la funcion plaquetaria después de la intervencion coronaria percutinea (modificado de Brilakis)®.

Clase Ticlopidina

Tienopiridina

Clopidogrel

Tienopiridina

Prasugrel Ticagrelor

Tienopiridina Ciclopentiltriazol-pirimidina

® Mecanismo farmacologico

® Potencia de inhibicion plaquetaria +
® Nimero de dosis al dia 2
® Tiempo en dias requerido para 5

la normalizacion de la funcion plaquetaria

Dependiente en gran nivel de activacion via CYP

Inhibidor de accion directa

+ ++ ++
| | 2
5 7 5

44 Rev Soc Peru Med Interna 2015;vol 28 (1)



G.Valenzuela-Rodriguez

urémico, con lo cual su uso no es muy frecuente en la
préctica clinica cotidiana pues requeriria monitorizacion
del hemograma de manera cuidadosa en pacientes que
la reciben.*

Clopidogrel

Es una tienopiridina de segunda generacién. Una
prodroga que requiere bioactivacién por el sistema
citocromo P450, su efectividad clinica es alterada por
polimorfismos genéticos o por otros medicamentos que
también utilizan el sistema CYP*?

La conversion de clopidogrel a su metabolito activo
requiere al menos dos pasos dependientes del
citocromo y existen mutaciones enzimdticas en esta via
(especialmente del CYP2C19 y del 3A4), las cuales son
responsables de la gran variabilidad interindividual en
pacientes que reciben este firmaco.'#?

A consecuencia de los polimorfismos del sistema CYP, el
grado de inhibicién plaquetaria manifiesta variabilidad
interindividual. Los polimorfismos identificados son
autosémicos recesivos, por lo cual solo los homocigotos
o heterocigotos son metabolizadores pobres. De
esta manera, los polimorfismos del CYP2C19-2
condicionarian un estado de metabolismo pobre, siendo
su tasa variable entre grupos raciales.!

Asimismo, existe resistencia al clopidogrel provocada
por polimorfismos genéticos en las bombas de eflujo
y en el receptor P2Y12y dado que muchos fdrmacos
modulan la actividad CYP, pueden existir multiples
interacciones farmacoldgicas que condicionan la
reduccién del metabolito activo, como las que se
presentan con algunas medicamentos antirreflujo,
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina,
antimicrobianos y antiepilépticos.!

La actividad CYP2C19-1 no se asocia con una
reduccién en la actividad del clopidogrel, ni tampoco
con los polimorfismos genéticos del CYP3A, ni con
los farmacos que interactian con el CYP2B6 (algunos
quimioterdpicos y antirretrovirales) que no afectan el
clopidogrel.!

En nuestro Pafs existen 33 copias de clopidogrel ademds
de la molécula original mientras que el prasugrel y el
ticagrelor no tienen copias atn. 8§ Es posible, como se
ha reportado en otros estudios, que diferentes productos
farmacéuticos, posean una bioequivalencia distinta y
que ello pueda impactar en un mayor o menor grado de
inactivacion plaquetaria.’

Prasugrel

Es una tienopiridina de tercera generacion, la cual, al
igual que el clopidogrel requiere biotransformacion a su
metabolito activo antes de su unidn irreversible a los
receptores P2Y12e inhibir la agregacién plaquetaria.
Por otro lado, mantiene niveles elevados de inhibicion
plaquetaria de manera mas rdpida.*’

Estd contraindicado en pacientes con alto riesgo de
sangrado, con ataque isquémico transitorio previo o con
historia previa de stroke isquémico o hemorragico."

Ticagrelor

Es un agente antiplaquetario oral de la clase ciclopen-
tiltriazolopirimidina, que se une reversiblemente al
receptor ADP-P2Y 12, no requiriendo conversion a su
forma activa con lo cual su biodisponibilidad no se
reduce con la conversion hepdtica de la prodroga.*?

Se han descrito diferencias significativas seglin dreas
geograficas, no se ha observado un efecto del ticagrelor
en pacientes norteamericanos en comparacién con
pacientes de otras latitudes. Estas diferencias podrian
estar relacionadas con la coadministracion de mds de
100 mg de aspirina en América del Norte, con lo cual
se recomienda que los pacientes que reciben ticagrelor,
reciban dosis bajas de aspirina (75-100 mg) de manera
complementaria.*>’

Miscelanea

¢ Inhibidores de glicoproteina IIb/Illa endovenosos
(abciximab, tirofiban y eptifibatide)

En la era actual de la doble antiagregacion
plaquetaria, el uso de estos inhibidores es incierto en
cuanto a riesgos y beneficios para los pacientes. '

e Anticoagulantes orales (AO) mds clopidogrel (CL)
vs. AO més aspirina (AS) mds CL

En pacientes que reciben anticoagulantes orales, el
estudio WOEST (What is the optimal antiplatelet
and anticoagulant therapy in patients with oral
anticoagulation and coronary stenting) reportd que
12 meses de terapia doble (AO mds CL)) fue superior
a la terapia triple (AC mas CL mas AS) en términos
de sangrado y mortalidad por todas las causas a 1
afo, sin diferencias en la incidencia de TS."

e Procedimiento invasivo electivo en un paciente con
stent coronario

Si se considerara la realizacién de este procedimiento,
es preferible postergarlo un afio después de la
implantacién del stent.
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PRUEBAS PARA EVALUAR
LA FUNCION PLAQUETARIA

Estas pruebas podrian ser dtiles para evaluar algunos
aspectos de la funcion plaquetaria. Las cuatro pruebas
existentes y validadas para su uso clinico son las
siguientes: !

e Agregometria de transmisién luminosa
e Multiplate®
e VerifyNow P2Y12

e Citometria de flujo basada en la estimulacion de
fosfoproteinas vasodilatadoras

Con ellas se puede determinar el nivel en el cual funciona
o no el tratamiento antiplaquetario, identificando a
pacientes con altas/bajas tasas de respuesta. Sin embargo,
tienen limitaciones que dependen del tipo de prueba,
sensibilidad, especificidad, facilidad de uso, valor
prondstico, variaciones en los puntos de corte para cada
una de ellas, la falta de consenso para la seleccion del
tiempo posdosis para evaluar la medicion, entre otros.'!

Asimismo pueden usarse para evaluar interacciones
farmacoldgicas, en particular si mds de un agente
requiere metabolismo hepdtico significativo, pues
existen fdrmacos inductores (rifampicina) o inhibidores
de laactividad del clopidogrel (atorvastatina, inhibidores
de la bomba de protones, ketoconazol, bloqueadores
de canales de calcio del tipo dihidropiridinicos) o del
ticagrelor (aspirina).!

Estas pruebas son recomendadas por las guias

internacionales, aun con niveles bajos, pues todavia no
estdn disponibles en la mayorfa de los centros:"

® Gufas ACCF/AHA para el manejo de pacientes con
angina inestable o IAM STNE, afio 2012: clase IIb,
nivel de evidencia B.

® Guias ACCF/AHA/SCAI para las intervenciones
coronarias percutdneas, afio 2011: clase IIb, nivel de
evidencia C (pacientes de alto riesgo o tratados con
farmacos alternativos).
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e Guias ESC para el manejo de pacientes con
SICASTNE, afio 2011: clase IIb, nivel de evidencia B.

e Guias ESC para el manejo de la enfermedad arterial
coronaria estable, afio 2013: clase III, nivel de
evidencia A.
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TEMA DE REVISION

Evaluacion de la formacion en posgrado y
segunda especializacion en salud en respuesta a
las necesidades y problemas sanitarios del Peru

Evaluation of training in graduate and second specialization in health
in response to the needs and Peru’s health problems

Robert Palomino-De la Gala

PRESENTACION

Presentacién general

La educacion de posgrado en la formacion de doctores,
magisteres y médicos especialistas, es el nivel mds
elevado del sistema de educacion en el Perd. Constituye
paranuestro pafs alcanzar como objetivo esencial através
de la formacién académica de posgrado la superacion
continua de los egresados en nuestras universidades, que
redundard durante su vida profesional, una elevacion
de la productividad, eficiencia y calidad en el ejercicio
profesional o de conocimiento y habilidades cientificas,
en correspondencia con los avances cientifico-técnicos
y las necesidades de las entidades en que laboren.

Presentacién especifica para la formacién de médicos
especialistas

Los recursos humanos en salud (RRHH) son un elemento
fundamental en la produccién de servicios de salud,
contribuye a la ejecucion efectiva en la estructuracién
del sistema de salud como en la ejecucion de politicas
de salud efectivas.

El andlisis de la gestion de RRHH es una actividad que
involucra la interaccion de los formadores de RRHH
(universidades) y las entidades receptoras de los RRHH
(prestadores), entre ellos estdn la fuerza que ejerce los
mercados laborales, colegios profesionales, federaciones
de campo de la salud, que son los encargados de romper
la articulacion entre los formadores y prestadores.

El contexto de este Proyecto de Investigacion describe la
relacién educacion- trabajo en salud y los desequilibrios

Medicina Interna.
Facultad de Medicina Universidad Nacional Mayor de San Marcos.

de las fuerzas que regulan esta relacion, para llegar a
propuestas de intervenciones para tratar la regulacién
del elemento de formacion (universidades) de los
recursos humanos en salud, en especial a los recursos
de profesionales en la Segunda Especializacion a cargo
de las unidades de posgrado de las diferentes facultades
de medicina del pafs.

En el campo de la especializacion en Medicina Humana,
llamada Segunda Especializacién en Medicina Humana
(SEE en MH) o0 més cominmente Residentado Medico,
al tratar el tema de los RRHH en salud es preciso sefialar
antes de abordar el tema que el ciclo de formacién de los
médicos en nuestro pafs es de siete afios, a los que hay
que agregar los estudios de la segunda especializacion,
que va desde tres afos hasta cinco afios, ddndose un
largo de ciclo en la formacion de especialistas.

Este ciclo largo de formacion de RRHH en SEE en MH,
ha motivado una clara preocupacién en la formacién
de especialistas en medicina, primero se pensé que
faltaban facultades de medicina en el pais y que al
incrementarse el numero de facultades de medicina
que formasen especialistas se solucionarfa el problema,
pero la situacion actual es que habiendo 22 facultades
de medicina con formacion de RRHH en SEE en MH,
el intento de equilibrar entre la oferta y la demanda no
se ha solucionado existiendo una brecha de falta de
especialistas debido entre otros factores al incremento
de hospitales y otros establecimientos de salud creados
frente a los problemas de salud que ha establecido
un nuevo nivel de demanda efectiva de servicios de
profesionales en SEE en MH, en otras palabras hay un
desbocamiento entre el mundo del trabajo (prestadores)
y el mundo de la formacion de especialistas (formadores)
en salud.
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Estado de situacion de RRHH en SEE en MH es la
resultante de los encuentros y desencuentros de los
actores relacionados a los procesos de formacién de los
RRHH (facultades de medicina con programas de SEE
en MH) y los procesos de trabajo en el sector prestador
de servicios de salud (Minsa y Essalud principalmente).
Estos actores interactian en un conjunto de procesos a
nivel de la politica nacional de los gobiernos en el campo
de los RRHH en salud (incluye la formacién/formulacién
de politicas, planificacién, planificacién entre otros).

El aumento de la demanda de especialistas es la
respuesta de un mecanismo creciente de insercion de
los especialistas frente a las mejores condiciones en
el mercado laboral. Este aumento de la demanda de
especialistas el campo de la medicina ha incrementado
debido a que los mecanismos protectores a los cuales
se acogen los egresados en SEE en MH para garantizar
su compatibilidad y mejor remuneracién ofrecidas
en el contexto laboral del pafs. La formacion de las
especialidades de posgrado en SEE de MH cuentan con
financiamiento de las entidades a través del Residentado
Médico (RM), habiéndose observado una gran demanda
por la especializacion en la primera década de los dos
mil, desarrollo que abordaremos mas adelante.

OBIJETIVOS

General: Evaluar el nivel de concordancia entre la
formacién de segunda especializacion en medicina
humana y las necesidades y problemas de salud del pais
a través de las entidades prestadoras de salud.

Especifico: determinar las necesidades de formacion
de especialistas en medicina en el Perd y sefialar las
posibilidades de solucion.

HIPOTESIS

La formacién de posgrado en la segunda especialidad
en el Perd no guarda concordancia con las necesidades
y problemas sanitarios a solucionarse a través de los
establecimientos de salud del pais.

METAS

Identificar los programas de las especialidades en
medicina humana de mayor necesidad para el pais

DISENO METODOLOGICO
¢ Tipo de estudio: descriptivo

e Disefio de investigacion:
analitico correlacional

estudio descriptivo,
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MARCO TEORICO

Formacién de especialistas en el Pert

Los sistemas de atencion de la salud en la era moderna
han sido sujetos de una transformacién vertiginosa
en todos sus dmbitos, conformando organizaciones
complejas en las que los diferentes actores de las
mismas tienen una multiplicidad de funciones de
indole diversa.

A diferencia de los estudiantes de pregrado, en la
formacién profesionistas especialistas se tiene una
situacion dual dificil: son médicos graduados con
colegiatura médica, empleados en las instituciones de
salud, que ejercen actividades clinicas con enfermos
y al mismo tiempo son alumnos de posgrado de una
universidad peruana en la cual se encuentran en fase de
formacién. Ellos atn no tienen autorizacién formal para
ejercer la especialidad. Es decir, son al mismo tiempo
profesionales de la salud y educandos del Sistema
Nacional de Residentado Médico (Sinareme), empero
con todas las implicaciones éticas y legales que esta
situacién genera, tanto para los alumnos, los directivos
de las instituciones educativas y de salud, los profesores.

Las estrategias que se han implementado en el pais
para formar médicos especialistas competentes que
satisfagan las demandas de salud de la poblacién
ha sido establecer una simbiosis entre instituciones
universitarias (instituciones formadoras) e instituciones
de atencién a la salud (instituciones prestadoras),
constituyendo el Conareme, la entidad que coordinan
colaborativamente entre ambas para el logro de mejores
y cada vez mas cantidad de especialistas en el Peru.

En nuestro pais constituye el mecanismo de la
educacién médica de posgrado establecido en 1976 en
base al Decreto Supremo N.° 055-75-SA que dio inicio
al Sinareme sustento para la formacién de médicos
especialistas.

En el Conareme se convoca un esfuerzo integrador sin
precedentes en Latinoamérica, en el que participaron
los siguientes actores importantes de instituciones
de salud y educativas relevantes a la formacion de
médicos residentes: universidades publicas y privadas,
Ministerio de Salud, Essalud, sanidades de las Fuerzas
Armadas y Policia Nacional del Perd, Colegio Médico
del Perti, Asociacién Peruana de Facultades de Medicina
y Asociacion Nacional de Médicos Residentes.
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Cuadro |. Distribucion de médicos especialistas en el sector Salud.

Entidades Cantidad Porcentaje
® Minsa y regiones 7 645 43

® Essalud 6136 34

® Sector privado 2776 15

® Sanidad de las FFAA 645 4

® Sisol 636 3

® Sanidad de la PNP 357 |

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Descripcién de los problemas relacionados con la
cantidad y calidad de profesionales en SEE en MH y
sus posibles soluciones.

Situacion de médicos especialistasal 2013

La informacién actualizada al afio 2013 sobre “Recursos
Humanos en el Sector Salud 2013 del Ministerio de
Salud! da a conocer la situacién real de los RHUS a
nivel nacional y constituye un referente que ha servido
de consulta obligada para la sustentacion del presente
proyecto de investigacion. Se considera que los médicos
especialistas en el Sector salud del pais al 2013 es un
total de 17995, que se distribuye como se consiga en
el Cuadro 1.

Cuadro 2. Relacion de ingresantes-graduados en la UNMSM.

Formacién de médicos especialistas a través del
Residentado Médico

Consideramos al afio de 1976 en que se emiti6 el Decreto
Supremo 055-75-SA, que di6 inicio al Sinareme, para
efectos de presente proyecto de investigacion, en el
Cuadro 2 se analiza la contribucién de la Facultad
de Medicina de la Universidad Nacional Mayor de
San Marcos (UNMSM), una de las 22 facultades de
medicina del pais, en un periodo comprendido entre los
aflos 2002 y 2011, fundamenténdose que para efectos
de ver la relacion entre ingresantes en el Sinareme y
graduados en la UNMSM después de los tres aflos de
formacién se ha hecho un corte en el afio académico
del 2011, es asi que en este afio 2011 ingresaron al
Sinareme 3 091 médicos-cirujanos en las 22 facultades
de medicina del pais y después de tres afios de
formacién (tiempo de duraciéon de formacion de la
mayor cantidad de especialidades) se han graduado solo
en la UNMSM 2 664 o sea 86,18 % de los ingresantes,
detalle empleado como referente observado solamente
en la UNMSM (Cuadro 2) y que al momento de la
redaccion del presente trabajo de investigacion este
dato no ha podido ser colaborado lo acontecido en las
demds facultades de medicina. Es preciso mencionar
que para el anterior cdlculo se ha considerado a tres
aflos de formacion y que al tiempo de termino de estos
tres aflos se ha producido la graduacién, pero en el caso
de la UNMSM tenemos dos especialidades que duran

Afo 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 Total
377 371 328 270 292 270 397 362 424 3091

® 2004 304

® 2005 7 322

® 2006 I 6 275

® 2007 5 7 I 229

® 2008 2 4 5 240

® 2009 I 5 6 219

® 2010 3 4 332

® 2011 3 4 305

® 2012 | 12 6 334

® 2013 |

Graduados 327 337 291 239 249 227 348 311 335 2 664
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Cuadro 3. Necesidad de médicos especialistas seglin norma de categorizacion y unidades productoras de servicios de salud, Minsa y regiones 2010.

Especialidades Oferta de médicos especialistas Demanda de especialistas segin UPS  Brecha
® Especialidades clinicas
- Cardiologia 124 120 -35
— Dermatologia 74 60 -13
— Endocrinologia 59 90 -43
- Gastroenterologia 107 120 -36
- Genética I 0 0
- Geriatria 18 90 -75
- Ginecologia y obstetricia 770 1660 -1035
- Hematologia 25 285 -261
— Inmunologia y alergia 5 0 0
— Medicina del deporte 0 0 0
— Medicina de emergencias y desastres 96 150 -60
— Medicina de enfermedades infecciosas y tropicales 52 90 -47
— Medicina de rehabilitacion 77 120 -74
- Medicina familiar y comunitaria 53 671 -618
— Medicina legal 8 0
- Medicina intensiva 112 301 -195
— Medicina interna 512 822 -597
— Medicina oncologica 130 87 -21
— Nefrologia 46 90 -51
— Neonatologia 121 300 -188
- Neumologia 121 120 -50
— Neurologfa 67 120 -60
— Pediatria 911 1634 -1067
— Psiquiatria 202 122 -52
— Reumatologia 47 122 -76
Total especialidades clinicas 3738 7174 -4654
® Especialidades quirdrgicas
- Anestesiologia 442 792 -417
— Cirugia de cabeza y cuello 25 90 -68
- Cirugia de torax y cardiovascular 31 90 -59
- Cirugia general 650 990 -441
— Cirugia pediatrica 102 90 -25
- Cirugia plastica 54 90 -47
- Neurocirugia 92 90 -16
- Oftalmologia 178 122 -21
- Ortopedia y traumatologia 254 533 -293
— Otorrinolaringologia 112 122 -34
- Urologia 79 122 -49
Total especialidades quirdrgicas 2019 3131 -1470
® Especialidades de apoyo
— Anatomia patologica 72 120 -60
— Medicina nuclear 0 0 0
— Patologia clinica 77 307 -233
- Radiologia 146 310 -170
Total especialidades de apoyo 295 737 -463
® Especialidades de salud piblica
— Administracion en salud / gestion en salud 22 134 -116
— Medicina ocupacional y del medio ambiente 0 0 0
Total especialidades de salud publica 22 134 -116
Total 6074 11176 -6703
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cinco afios y las subespecialidades duran dos aflos, pero
también habria que hacer un reajuste y considerar que
ademds hay graduados del grupo de las especialidades
que duran tres afios que se han graduado al cuarto afo,
al quinto afio, o al sexto afio, junto con los graduados
de aquellas especialidades que duran tres afios estdn
aquellos graduados de especialidades de cinco afios.

Considerando los ingresantes al Sinareme en relacion a
los graduados en las universidades del pais, si ingresaron
hasta 2011 al Sinareme 3 091, dejaron de graduarse 427
alumnos de SEE en MH en la UNMSM (13,81 %).

Necesidad de especialistas en el pais

Para el célculo de la demanda de especialistas a nivel
nacional se ha considerado ados instituciones, Ministerio
de Salud y Essalud, que representan juntas 77% de la
cantidad de especialistas estipulado en punto 1 de esta
problemdtica: 17 995 especialistas existentes en todo el
sistema de salud a nivel pais. Para el presente proyecto
se considerd una metodologia basada en la demanda de
especialistas segtin las normas de categorizacion de los
establecimientos de salud, se correlacionaron la oferta
de médicos especialistas que debe satisfacer la demanda
de la poblacion de tal manera que se asegure su atencion
con equidad, eficiencia calidad. Como consecuencia de
lo dicho, tanto el Minsa como Essalud han elaborado sus
propios realidades que se exponen en los cuadros 3y 4,
en la que la categoria de cada establecimiento de salud
y el nimero de médicos especialistas para garantizar la
atencion especializada en cada unidad productora, en
base en la oferta de servicios que ofrece cada institucion
acorde a lo estipulado en la Ley del Trabajo Médico
regulado por Decreto Legislativo N.° 559 del afio 1990.

Las necesidades de médicos especialistas a nivel nacional
se ha dividido en cinco 4reas correspondiendo cada una
a: especialidades clinicos, especialidades quirdrgicas,
especialidades de apoyo al diagndstico y finalmente
aquellas especialidades por el estudio de salud publica.

En lo que respecta al Minsa, el Cuadro 3 se presenta
como una brecha de -6703 médicos especialistas,
y relacionado a Essalud, el Cuadro 4 la necesidad
de médicos especialistas sobre todo a nivel de las
regiones fuera de Lima es de 15428. Para efectos de
comparacion entre ambas instituciones a nivel nacional
se ha considerado las cinco dreas sefialadas en el parrafo
anterior de tal forma que en el Cuadro 5 se puede
apreciar las consideraciones estadisticas entre Minsa y
Essalud y las necesidades de especialistas en las cinco
dreas son en el Minsa y en Essalud 17921.

Especialidades y subespecialidades prioritarias
para el pais

En el caso del Minsa, en 2012, se ha establecido como
especialidades y subespecialidades para la formacion de
médicos a ser consideradas en la oferta de plazas en los
procesos de admision al Sinareme:

. Anestesiologia

. Cardiologia

. Cirugfa de cabeza y cuello

. Cirugfa general

. Cirugfa oncolégica abdominal

. Cirugia pedidtrica

. Cirugfa tordcica y cardiovascular

. Dermatologia

. Endocrinologia

10. Gastroenterologia

O 00 3 O D B~ W N —

11. Geriatria

12. Gestién y administracion en salud
13. Ginecologia y Obstetricia

14. Hematologia

15. Medicina de emergencia y desastres
16. Medicina de enfermedades infecciosas y tropicales
17. Medicina del deporte

18. Medicina familiar y comunitaria

19. Medicina fisica y rehabilitacion

20. Medicina intensiva

21.Medicina intensiva pedidtrica
22.Medicina interna

23. Medicina ocupacional y del medio ambiente
24. Medicina oncoldgica

25. Nefrologia

26. Nefrologia

27. Neonatologia

28. Neurocirugia

29. Neurologia

30. Oftalmologia

31. Ortopedia y traumatologia

32. Otorrinolaringologia

33. Patologia clinica

34. Pediatria

35. Psiquiatria

36.Radiologia

37.Reumatologia

38. Urologia
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Cuadro 4. Necesidad de médicos especialistas, Essalud, diciembre de 2009.

Oferta (O) Demanda (D) D-O  Ajuste por Necesidad Necesidad

jubilacion  ajustada final
Especialidades 5108 15893 10 785 1218
® Especialidades clinicas 2731 10 247 7515 7 809
— Cardiologia 207 517 410 15,58 425,55 425
— Dermatologia 55 281 225 8,55 233,55 234
— Endocrinologia 105 448 342 13,00 355,00 355
— Gastroenterologia 97 445 349 13,24 351,75 352
— Genética médica | 78 77 2,93 79,93 80
— Geriatria 55 553 497 18,87 515,54 515
— Hematologia 83 344 251 991 270,51 271
— Inmunologia y alergia 50 75 25 0,99 25,99 27
— Medicina de emergencias y desastres 122 434 312 11,87 324,29 325
— Medicina de enfermedades infecciosas y tropicales 48 240 192 7,30 199,30 200
— Medicina del deporte 0 0 0 0,00 0,00 0
— Medicina familiar y comunitaria 10 | 195 | 185 45,02 1229,79 | 230
— Medicina de rehabilitacion 194 157 -37 -1,41 -38,41 -39
— Medicina intensiva 40 151 Il 422 115,22 115
— Medicina interna 515 | 290 575 25,55 700,92 701
— Medicina oncologica 39 250 211 8,0l 218,55 219
— Nefrologia 59 255 197 7,49 204,49 205
— Neumologia 75 417 342 13,00 355,22 355
— Neurologia 105 547 442 15,78 458,34 459
— Pediatria 534 1700 1055 40,51 1 105,58 | 107
— Psiquiatria 57 553 485 18,47 504,45 505
— Reumatologia 57 215 148 5,52 153,52 154
® Especialidades quirtrgicas 2 809 5127 2318 2411
— Anestesiologia 457 719 525 9,59 251,98 252
— Cirugia de cabeza y cuello 49 150 Il 422 115,22 I'15
— Cirugia de torax y cardiovascular 50 253 203 7,71 210,71 211
— Cirugia general 752 954 202 7,57 209,51 210
— Cirugia pediatrica 57 158 91 3,45 94,45 95
— Cirugia plastica y reconstructiva 51 137 75 2,89 78,89 79
— Ginecologia y obstetricia 722 943 221 8,39 229,11 230
— Neurocirugia 97 122 25 0,95 25,95 25
— Oftalmologia 148 420 272 10,35 282,75 283
— Ortopedia y traumatologia 185 777 591 22,45 513,55 514
— Otorrinolaringologia 113 312 199 7,58 207,03 208
- Urologia 87 151 74 2,8l 75,81 77
® Especialidades de apoyo al diagnostico y tratamiento 551 | 423 852 898
— Anatomia patologica 112 320 208 791 215,05 217
— Medicina legal 0 38 38 1,44 39,44 40
— Medicina nuclear 18 30 12 0,45 12,45 13
— Patologfa clinica 119 293 174 5,52 180,71 181
— Radiologia 295 577 38l 14,48 395,42 395
— Radioterapia 15 55 49 1,85 50,85 51

...contintia
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... continuacion

Oferta (O) Demanda (D) D-O  Ajuste por Necesidad Necesidad

jubilacion  ajustada final
® Especialidades de salud publica 7 95 89 100
— Medicina integral y gestion en salud / administracion 0 48 48 1,82 49,82 50
— Medicina ocupacional y del medio ambiente 0 48 48 1,82 49,82 50
— Auditoria médica 7 48 41 1,55 42,55 43
Subespecialidades 183 4220 4037 4210
® Subespecialidades clinicas 135 2758 2532 2742
— Cardiologia pediatrica 14 831 817 31,05 848,05 849
— Dermatologia pediatrica 2 98 95 3,55 99,55 100
— Endocrinologia pediatrica 2 102 100 3,80 103,80 104
— Gastroenterologia pediatrica 2 145 143 5,43 148,43 149
— Hematologia pediatrica 0 117 17 4,45 121,45 122
— Infectologfa pediatrica 0 185 185 7,07 193,07 194
— Medicina del adolescente |5 55 4] 1,55 42,55 43
— Nefrologia pediatrica 2 58 55 2,13 58,13 59
— Neonatologia 75 248 173 5,55 179,32 180
— Neumologia oncoldgica 0 205 205 7,83 213,83 214
— Neumologia pediatrica 2 217 215 8,17 223,17 224
— Neurologia pediatrica 2 89 87 3,31 90,31 9l
— Oncologia pediatrica 0 117 117 4,45 121,45 122
— Pediatria de emergencias y desastres 0 55 55 2,13 58,13 59
— Psiquiatria de adicciones 10 121 111 4,22 115,22 115
— Psiquiatria del nifo y adolescente 10 121 111 4,22 115,22 115
® Subespecialidades quirdrgicas 47 | 422 | 375 | 435
— Anestesiologia obstétrica 2 402 400 15,20 415,20 415
— Anestesiologia cardiovascular 5 73 58 2,58 70,58 71
— Cirugia cardiovascular 5 118 113 4,29 117,29 118
— Cirugfa de térax 5 121 115 4,37 119,37 120
— Cirugia de mano 0 72 72 2,74 74,74 75
— Cirugia oncoldgica abdominal 5 53 48 1,82 49,82 50
— Cirugia oncologica de cabeza y cuello 0 53 53 2,39 55,39 55
— Cirugia oncoldgica de mamas tejidos blandos y piel 12 53 41 1,55 42,55 43
— Ginecologia oncoldgica 0 53 53 2,01 55,01 55
— Ginecologia y obstetricia de la nifia y la adolescente 0 55 55 2,47 57,47 58
— Neurocirugia pediatrica 5 58 53 2,39 55,39 55
— Oftalmologia oncoldgica 0 53 53 2,39 55,39 55
— Oftalmologia pediatrica 5 55 51 2,32 53,32 54
— Urologia oncologica 0 79 79 3,00 82,00 83
— Urologia pediatrica 2 73 71 2,70 73,70 74
® Subespecialidades de apoyo al diagnostico y tratamiento 0 30 30 32
— Anatomia patoldgica oncoldgica 0 30 30 1,14 31,14 32
Total 5291 21 113 14 822 15428
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Cuadro 5.Necesidades de especialistas comparativamente entre Minsa

y EsSalud. Necesidad de médicos especialistas seglin categorizacion y
UPS a nivel nacional

Institucion/ Ofertasde  Demanda  Brecha
Especialidades especialistas  segiin UPS
® Minsa
— Clinicas 3738 7174 4 654
- Quirdrgicas 2019 3131 | 470
— DeApoyo 295 737 463
— De Salud Piblica 22 134 I16
Subtotal 6074 11176 6703
® Essalud
— Clinicas 2731 10 247 7809
- Quirdrgicas 2809 5127 2411
— DeApoyo 551 | 423 898
— De Salud Piblica 7 95 100
Subtotal 6098 16 892 11218
Total 12172 28 068 17921
DISCUSION

Para la determinacion de la demanda de especialistas
segiin la unidades productoras de servicios de
salud (UPS) se ha utilizado como referencia en las
instituciones del Minsa y Essalud:

e Resolucion Ministerial 759-2004/Minsa del 25
de julio de 2004 mediante la cual se aprueba la
Norma Técnica 021/Minsa-DGSP V 01 denominada
“Categoria de Establecimientos del Sector Salud”

e Resolucion Ministerial N.° 704-2005/Minsa del 25
de julio del afio 2005, mediante la cual se aprueba
el Documento Técnico “Catdlogo de Unidades
Productoras de Servicios en los Establecimientos del
Sector Salud”

e (Cuadro Estandarizado de Nomenclaturas, tiempos de
formacidn y especialidades, requisitos aprobados por
Conareme, cuya creacion esta amparada en el D.S.
008-88-SA.

Se han considerado las especialidades para atender las
principales enfermedades, las actividades preventivo
promocionales sobre todo en los extremos de la vida
y las indicaciones expresadas por la OMS, debiéndose
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considerar que hay una diversificacion en el calculo de
indicadores que hace la medicion de la densidad sea un
método no del todo perfecto, ya que solo toma en cuneta
alos médicos especialistas y no a los demds trabajadores
de salud, pero deviene en la tnica viable para efectuar
comparaciones en términos globales.

La densidad promedio de los recursos humanos por
poblacién en los diferentes paises se puede agrupar:

e Razoén superior de 50 por 10000 habitantes: alta
disponibilidad
e Razdén de 25 a 50 por 10000 habitantes: media
disponibilidad
e Razon inferior de 25 por 10000 habitantes: baja
disponibilidad
En el caso del nuestro pais, nos encontramos entre los
paises con baja disponibilidad, siendo nuestra aspiracién
a 1 médico por cada 10000 habitantes y en relacion a
los médicos especialista en el presente estudio ha seguido
la norma del estudio “Andlisis actual y prospectivo de
la oferta, demanda y necesidad de médicos en el Perd”
y la Norma Técnica de categorizacién, se requiere un
porcentaje de médicos especialistas en promedio de todos
los niveles de categorfas del Minsa y de Essalud que se
ha establecido en los cuadros 3 y 4, respectivamente.

En los factores que afecta la demanda de médicos
especialistas hay factores hay que considerar a las
migraciones (profesionales que a los dos aflos de su
partida no regresan), segun las normas de las nacionales
unidades los involucrados en estos movimientos ha
crecido desde la mitad del siglo XX, es asi que los datos
disponibles indican que los nacidos en un territorio
diferente al que residian en 1965 eran 75 millones y que
en el afio 2002 esa cifra aumentd a 175 millones siendo
mayor la migraciéon hacia Estados Unidos y Oceanfa,
seguido de Europa. Este fendmeno migratorio es de bajo
impacto cuantitativo (2,9 % del total de habitantes del
planeta), sin embargo, su importancia revela la falencia
de los mercados laborales en los paises pobres, que
les ocasiona extraccion de recursos humanos de gente
joven y calificada, entre ellos medios especialistas que
se insertan facilmente en el mercado laboral receptor.

Otro factor que afecta la demanda de médicos
especialistas son las estrategias sanitarias del pafs, como
la promocion de la salud, puesto que ello constituye un
proceso politico y social que abarca no solo las acciones
dirigidas directamente a fortalecer las habilidades y
capacidades del individuo (formacién) sino también
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aquellas dirigidas a modificar las condiciones sociales,
ambientales y econdmicas con el fin de mitigar su
impacto en la salud publica e individual. Si bien es
cierto que no se hay investigaciones en donde se sefiale
cual es el impacto de las acciones de actividades de
promocién y prevencioén de la salud en nuestro pais, en
otros estos factores promueven un a variacion de 5 %
en el estilo de vida de las personas que tiende a reducir
la utilizacion de los servicios medicos especializados.

La diferencia matemdtica de los resultados obtenidos
por la oferta/demanda de médicos especialistas en las
dos instituciones nacionales: Minsa y Essalud, en sus
respectivos establecimientos de salud y UPS ha revelado
que en el Minsa da una brecha de déficit de especialistas
de 6703 y en Essalud es de 11 218, siendo mayor en las
especialidades clinicas que las quirdrgicas (cuadros 3y 4).
En este sentido va las estrategias del Minsa para derivar la
formacion de especialistas condicionando especialidades
prioritarias en los concursos de admisién al RM.

CONCLUSIONES

e Se ha demostrado un déficit de especialistas en el
Peru de 6 703 en el Minsa y de 11 218 en Essalud.

e Se sefiala como especialidades y subespecialidades
prioritarias para el pais, las sefialadas para el Minsa.

RECOMENDACIONES

e Implementar politicas que a corto plazo y de
manera sostenida permitan aumentar los médicos
especialistas en la formacion de SEE en MH, a traves
del Sistema Nacional de Residentado Médico

e Complementar otros mecanismos que permitan la
titulacion por competencias de médicos especialistas
en el sistema universitario.

e Mejorar la titulacién de los alumnos de SEE en MH
que habiendo terminado sus estudios no se titularon
(Titulacion extraordinaria)
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Testimonio de hechos determinantes en el periodo
auroral de la Sociedad Peruana de Medicina Interna

Francisco Sdnchez-Moreno Ramos'

El Capitulo Peruano de la Sociedad Internacional
de Medicina Interna fue fundado el 28 de noviembre
de 1964 por médicos internistas de la Facultad de
Medicina de la Universidad Nacional Mayor de San
Marcos, presididos por el respetado clinico Napoledn
Zegarra Araujo, cuando participaban en el 8.° Congreso
Internacional de Medicina Interna, en Buenos Aires,
Argentina. Poco después, el Capitulo Peruano
evoluciond hacia la acertada denominacién de Sociedad
Peruana de Medicina Interna.'?

Complejidad fortuita del primer decenio

La Sociedad fue reconocida por Resolucion Suprema
N.° 30/66-DGS del Ministerio de Salud Publica y
Asistencia Social, el 10 de febrero de 1966, eran
presidente de la Republica el arquitecto Fernando
Belaunde Terry y ministro de Salud el doctor Daniel
Becerra de la Flor. Era un requisito importante en
aquella época, aunque transitorio, pues las instituciones
médico-cientificas pronto tendrian que registrarse en el
Colegio Médico del Peru, creado por Ley N.° 15173 en
1964."° Inesperadamente, la conflictividad profesional,
universitaria y politica de entonces determind durante
cinco afios la postergacion del inicio de las funciones
del Colegio Médico al no aprobarse el Estatuto y el
Reglamento institucional ¢

Desde julio de 1969, la colegiacién es condicidn
indispensable para el ejercicio de la profesion médica

I. Miembro titular de la Sociedad Peruana de Medicina Interna, doctor en
Medicina, presidente emérito de la Academia Peruana de Salud, ex decano
de la Facultad de Medicina de la Universidad Nacional Mayor de San
Marcos (1988-91) y ex decano del Colegio Médico del Pert (1996-97).
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y es obligatorio que el Colegio Médico del Peru
registre a las instituciones médicas nacionales que
retinan los requisitos establecidos, previa calificacion.
Sorprendentemente, el Colegio Médico no registrd
a la Sociedad Peruana de Medicina Interna —que tres
aflos antes ya habfa sido reconocida por el Estado—
ni fundamentd la injustificable exclusion, Luego de
sucesivos intentos, al no obtenerse el registro nacional
y la personeria establecidos por Ley y por el Estatuto y
el Reglamento del Colegio Médico del Perd —situacion
imprevista, que la Junta Directiva de la Sociedad manejé
con légica discrecion— no fue posible emprender la
legitima construccion institucional !

Teniendo la conviccion de que los esfuerzos debian
continuar y ser fortalecidos por las nuevas generaciones
de internistas, ante el prolongado impase, el presidente
de la Junta Directiva doctor Napoleén Zegarra
Araujo, después del correspondiente informe, entregd
la Sociedad y su archivo, el 6 de abril de 1973, a un
grupo de sus miembros titulares, la mayoria docentes
de la Facultad de Medicina de la Universidad Nacional
Mayor de San Marcos en el Hospital "Dos de Mayo"."?

Se conformé entonces una Comisién Reorganizadora,
que oportunamente convocarfa a eleccién de la nueva
Junta Directiva e informaria al Colegio Médico.
Los miembros de la Comision fueron los internistas
sanmarquinos Eva Jacobowitz de Baer, Ricardo
Cheesman Jiménez y Alejandro Ferndndez Alvarez
de la Sala San Andrés y Yolanda Abaldn Rueda de la
Sala Santa Ana, asi como el médico jefe del servicio
de Medicina de la Sala San Andrés del hospital, doctor
Rafael Reyna Sédenz.!
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Legitimidad hacia el desarrollo (1973-1976)

La Comisién Reorganizadora efectud el andlisis de
la situacion y formulé una acertada estrategia para
concretar la legitimidad de la Sociedad Peruana
de Medicina Interna. En sus acuerdos iniciales dio
prioridad a formalizar la incorporacién institucional a
la International Society of Internal Medicine (ISIM),
para lo que debia presentarse la solicitud en 1974, en
el 12.° Congreso Internacional de Medicina Interna de
Tel-Aviv, Israel. La crucial gestién fue encargada a la
doctora Eva Jacobowitz de Baer, vocal fundadora de la
primera Junta Directiva de la Sociedad. La afiliacién
se concreté en agosto de 1976, en el 13.° Congreso
Internacional de Medicina Interna, en Helsinki,
Finlandia.'?

De inmediato, la Comisién Reorganizadora convocé a
eleccion de la Junta Directiva 1977-1978 de la Sociedad
Peruana de Medicina Interna para el 30 de setiembre
de 1976. Fue elegida por unanimidad la lista presidida
por el doctor Ricardo Cheesman Jiménez, eminente
profesional y maestro de la medicina interna peruana
moderna.'?

La Junta Directiva electa dio cuenta al Consejo Nacional
1976-1977 del Colegio Médico del Pert de las acciones
de reorganizacion de la Sociedad —con participacion
internacional distinguida— e insisti6 en su registro
legal como institucién médico-cientifica nacional. Al
indagar sobre el motivo por el cual la Sociedad Peruana
de Medicina Interna no fue registrada en el Colegio
Médico desde 1969, no se encontrd el dictamen de
calificacién. Sin embargo, se refirid que el criterio
predominante habia sido que el desarrollo institucional
de la medicina interna correspondfa a la Academia
Nacional de Medicina.""°

Eltemallegé en ese estado al pleno del Consejo Nacional
del Colegio Médico del Perd, en 1976. Decano era el
doctor Manuel Pizarro Flores; vicedecano, el doctor
Rail Romero Torres; secretario del Interior, el doctor
Tulio Veldsquez Quevedo; secretario del Exterior, el
doctor Mazude Gustin Kairuz y delegado del Consejo
Regional de Lima, el doctor Francisco Sdnchez-Moreno
Ramos. La conformacion del Consejo era numerosa y
plural. Al presentarse los antecedentes internacionales,
se precisé que no habfa exclusiones institucionales, se
reafirmé que la creacion de la Sociedad Peruana de
Medicina Interna fue a sugerencia del ilustre clinico
espalol doctor Carlos Jiménez Diaz en el 8.° Congreso

Internacional de Medicina Interna realizado en Buenos
Aires, ciudad que en Argentina es sede tanto de la
Sociedad de Medicina Interna como de la Academia
Nacional de Medicina. Y que Espaiia tiene a la Sociedad
Espailola de Medicina Interna y a la Real Academia
Nacional de Medicina."'°

En el Consejo se comentd, asimismo, que en algunas
instituciones médicas atin incidian los efectos de la
escision ocurrida en 1961 en la Facultad de Medicina
de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos con
la renuncia de docentes y la posterior creacién de la
Universidad Peruana Cayetano Heredia. Se record6 que
la Sociedad Peruana de Medicina Interna habia sido
creada en 1964 —tres afios después del referido cisma-,
mayoritariamente por docentes sanmarquinos, liderados
por el ilustre profesor doctor Napoleén Zegarra Araujo.
Surgid entonces la pertinencia del consenso para superar
dificultades. Al construir una decisién undnime con
transparencia y voluntad, el Consejo Nacional 1976-
1977 propici6 un futuro de unidad médica.'+%1°

En diciembre de 1976, concluido el tramite
reglamentario luego de siete aflos de funcionamiento
del Colegio Médico del Pert y doce desde la fundacién
de la Sociedad Peruana de Medicina Interna, el
Consejo Nacional 1976-1977 otorgé el Registro
Nacional de Instituciones Médico-Cientificas N.° 0952
a la Sociedad. Para destacar el resultado de anhelada
justicia, el Colegio Médico entregd ptiblicamente el
correspondiente Diploma a la Sociedad Peruana de
Medicina Interna en la tradicional Ceremonia del Dia
de la Medicina Peruana el 5 de octubre de 1977.1%1

Superada la complejidad de los afios iniciales, la
Sociedad Peruana de Medicina Interna emprendié un
desarrollo institucional legitimo y progresivo desde
1977, el papel esencial correspondié a las ejemplares
realizaciones a las sucesivas Juntas Directivas integradas
por profesionales de reconocido nivel, graduados en las
distintas universidades peruanas.'?
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Interna deben tratar temas relacionados al area biomédico social (clinicos,
ciencias basicas y salud publica) en el campo de la Medicina Interna y sus
especialidades afines.

Los trabajos deben ser originales e inéditos.

DE LA PRESENTACION
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Los llamados a las referencias bibliograficas se deben colocar entre
paréntesis y en orden de aparicion. El nimero maximo de referencias
bibliograficas permitidas es de 20.

Se acepta entre tablas y figuras un total de cuatro.
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Cartas al editor

Deben ser redactados de acuerdo al siguiente esquema:

- Carta

- Referencias bibliograficas

La extension total del articulo, incluyendo las referencias bibliograficas no
debe ser mayor de seis paginas en una sola cara.

El Resumen y el Abstract se presentaran cada una en hoja aparte, teniendo
una extension maxima de 150 palabras.Al final se deben agregar 3 palabras
clave o keywords que ayuden a clasificar el articulo.

Las Palabras clave deben ser Descriptores en Ciencias de la Salud (DECS),
las que pueden ser consultadas en http://decs.bvs.br/E/ decswebe.htm
Los llamados a las referencias bibliograficas se deben colocar entre
paréntesis y en orden de aparicion. El nimero maximo de referencias
bibliograficas permitidas es de 20.

Se acepta entre tablas y figuras un total de cuatro.

DELASTABLASY LAS FIGURAS

Las Tablas deben tener un titulo breve y claro y seran numeradas segn el
orden que se indica en el texto, por ejemplo Tabla I.

En el cuerpo de las Tablas no se debe utilizar lineas verticales, solo se
colocaran tres lineas horizontales: una debajo del titulo, otra debajo de los
encabezamientos de las columnas y la tercera al final de la Tabla.

Las Figuras (graficos y fotos) deben ser presentados en formato JPG, TIF
o EPS. Si se utiliza escaner, las fotos deben tener una resolucion minima de
impresion de 300 dpi a un tamaiio de 10 cm en su dimension menor, de lo
contrario se debe adjuntar las fotos o figuras originales.

OTROS DOCUMENTOS

El Comité Editorial se reserva el derecho de publicar otros documentos
con el formato de notas historicas,in memoriam, contribuciones especiales,
guias, informes, fotografias, etc. siempre que cumplan con los requisitos
formales mencionados en esta pagina.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Las citas de las referencias bibliograficas se deben hacer en orden de
aparicion consecutiva en el texto e incluirla en la lista correspondiente con
informacion bibliografica completa al final del documento. Las referencias
bibliograficas seran redactadas de acuerdo a las Normas de Vancouver.
Inmediatamente después de citar;, parafrasear o utilizar en cualquier
forma material ajeno, es preciso referirse a la fuente que aparece en las
referencias bibliograficas mediante un nimero arabigo entre paréntesis
en tamano igual que el texto; ejemplo: (1) o (2,5), sin colocar hiperenlaces
hacia las referencias bibliograficas. Las llamadas de cita precedidas de un
espacio se colocan antes del punto, coma u otro signo de puntuacion.

En la lista de referencias bibliograficas solo se deben incluir las referencias
citadas en el texto del articulo. No estd permitido la mencion de
comunicaciones personales, documentos inéditos ni en prensa.

Entre las referencias bibliograficas se deben incluir necesariamente
articulos de investigacion realizados en el pais o en América Latina, salvo
que no existan estudios relacionados al tema.

Para ver ejemplos de como redactar las referencias bibliograficas pueden
ingresar a: http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_ requirements.html

Ejemplos:

Articulos publicados en revistas

Apellido del autor y/o coautores seguido de las iniciales de los nombres,
éstas sin separacion entre si ni puntos. Titulo del articulo. Nombre o
abreviatura de la revista, afio, punto y coma, volumen, entre paréntesis el
niimero, dos puntos, nimero de las paginas.

Garmendia FTorres J,Tamayo R, Urdanivia E.Aportes al conocimiento de la
glicemia de altura.Arch Inst Biol Andina. [972;5(1):51-6.
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Opcionalmente en las revistas con paginacion consecutiva, se admite la
omision del niimero de volumen.

Torres J, Castillo O, Woolcott O, ltunizagaz E, Florentini L, Damas I.
Insulin sensitivity in high altitude and sea level. Diabetes Res Clin Pract.
2000;50:185.

Libros

Autor y/o coautores en igual forma que para los articulos, punto, titulo del
libro, punto, niimero de edicion, punto. ciudad donde se edit6, dos puntos,
nombre de la Editorial, punto y coma, afio de publicacion, punto, letra p,
punto, y a continuacion el nimero de las paginas consultadas.

Garret H. Estadistica en Psicologia y Educacion. Barcelona: Editorial Paidos
Ibérica; 1983. p. 405-406.

Capitulos de libros, folletos o similares

Autor y/o coautores en igual forma que para los articulos. Pueden citarse
hasta seis autores, separados por comas; si son mas de seis se anotaran los
tres primeros y se agregara ‘et al’; los autores deben estar separados entre
si por una coma y se debe colocar un punto al final de la inicial del nombre
del Ultimo autor y a continuacion se citara el titulo del articulo en el idioma
de origen terminando en punto seguido y luego la preposicion ‘En’ seguida
de dos puntos y el titulo del libro (ambos en el idioma de origen), punto
seguido, ciudad donde se edito, nombre de la Editorial, afio de publicacion,
punto p punto,y a continuacion el nimero de las paginas consultadas.
Charles G, Guilleminault C. Sleep and neuromuscular diseases. En: Kryger
MH, Roth T, Dement WC. (editores). Principles and practice of sleep
medicine. Philadelphia: Elsevier Saunders; 2005. p. 833.

Tesis

Autor en igual forma que para los articulos. Titulo del trabajo, punto
seguido, especificar el grado optado, punto seguido. Ciudad y pais donde
se sustento, separados por una coma, dos puntos y el nombre completo
de la Universidad de procedencia, una coma, el afio, punto seguido, luego el
numero de paginas, seguido de la abreviatura pp.

Velasquez S. Prevalencia de los disturbios electroliticos y acidobasicos
en pacientes adultos hospitalizados en el Hospital Nacional Cayetano
Heredia. Tesis de Bachiller. Lima, Perd: Universidad Peruana Cayetano
Heredia, 1995.34 pp.

Paginas electronicas

Las paginas electronicas nombradas en las referencias bibliograficas deben
estar acompanadas de la fecha en la cual se tuvo acceso a la misma.
Salvador L. Soporte ventilatorio en los pacientes con ELA. En: http://
neurologia.rediris.es/congreso- |/ conferencias/neuromuscular-2.html.
(Fecha de acceso:Abril del 2006).

DELAREVISION POR PARES

La revision por pares busca garantizar la calidad de los articulos que se
publican. Los articulos de investigacion seran evaluados por al menos
dos revisores externos en base a su experiencia cientifica y sus grados
académicos. En todos los casos, la participacion de los revisores es
anénima y ad-honorem

Los temas de revision, reportes de casos y articulos de seccion especial,
seran evaluados por lo menos por un revisor.

La decision de los revisores podra ser:a) publicable sin modificaciones, b)
publicable con observaciones menores, c) publicable con observaciones
mayores, las cuales deberan ser resueltas de manera enfatica, y d) no
publicable. Es posible que se recomiende la publicacion de un articulo de
investigacion como original breve.

El autor recibira la respuesta del comité editorial y tendra 30 dias para
subsanar las observaciones si en caso existieran. Si el comité no recibiera la
respuesta en este plazo, el articulo sera retirado del proceso de publicacion.
Se velara porque el proceso de revision de todos los articulos se realice en
un tiempo menor a 3 meses.
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