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ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE

Por: Regina Baralt Zamudio
Revisadoy editado por el Dr. Salvador Campos

La anemia hemolitica autoinmune
(AHALI) es una condicion clinica en la que
autoanticuerpos coninmunoglobulinas G
e inmunoglobulinas M se unen a antige-
nos de superficie en eritrocitos, y los des-
truyen acortando su vida media’. La des-
truccion puede ser a nivel intravascular o
extravascular en donde son eliminados
por el sistema fagocitico del bazo. La
AHAI tiene una incidencia de 1-3 por
100,00 habitantes. Se puede clasificar
como primaria cuando no hay una enfer-
medad subyacente o secundaria cuando
se relaciona con sindromes linfoprolife-
rativos (20%), enfermedades autoinmuni-
tarias (20%), infecciones, tumores?.

FISIOPATOLOGIA

La anemia hemolitica se define como
el aumento de la destruccién de eritroci-
tos en la presencia de autoanticuerpos
producidos por linfocitos B autorreacti-
vos. Los anticuerpos activan la via clasi-
ca del complemento induciendo una lisis
osmoética eritrocitaria directa por la acti-
vacion del complejo de ataque a la mem-
brana. Esta destrucciéon ocurre principal-
mente en el higado y la circulacién, en el
bazo también se dan procesos de lisis
eritrocitaria mediada por linfocitos T
CD8+, linfocitos NK'y macréfagos que re-
conocen y fagocitan eritrocitos opsoni-
zados?.

PRESENTACION CLIiNICA

La tasa de hemdlisis y la gravedad de

la anemia puede ir desde moderada
hasta severa y la presentacion clinica
es muy variable. Los sintomas tipicos
corresponden al cuadro anémico; fatiga,
debilidad, palidez, mareos y disnea. Los
pacientes también pueden presentar
sintomas menos especificos como
fiebre, hemorragias, tos, dolor abdo-
minal y pérdida de peso, esto muchas
veces se dan por la enfermedad base
que desencadena la hemdlisis secun-
daria’. Es importante mencionar que la
AHAI no siempre cruza con un cuadro
anémico, ya que la médula 6sea puede
compensar la destruccién. En la hemoli-
sis cronica, la sintomatologia puede ser
muy leve y pasar desapercibida, pero si
extravascular puede haber ictericia leve y
esplenomegalia.

CLASIFICACION

En la AHAI los anticuerpos que se pro-
ducen van dirigidos generalmente contra
todo un sistema de antigenos eritrocita-
rios y reaccionan a diferentes temperatu-
ras, por lo tanto, ademads se primaria y
secundaria, esta enfermedad se puede
clasificar en AHAI de anticuerpos calien-
tes (80 a 90% de los casos en adultos),
AHAI de anticuerpos frios y AHAI de tipo
mixto en la cual hay ambos anticuerpos.
Todos estos tipos se pueden subclasifi-
car como ya se habia mencionado, en pri-
marias y secundarias®. También existe la
AHAI inducida por drogas que se divide
de acuerdo al mecanismo de hemolisis;
complejos inmunes, tipo hapteno y tipo
autoanticuerpos’.

ANEMIA HEMOLITICA DE
ANTICUERPOS CALIENTES

El paciente produce anticuerpos de
clase IgG que reaccionan a una tempera-
tura de 37°C activando la cascada de
completo hasta C,, lo que resulta en la
opsonizacion y fagocitosis de los eritro-
citos (hemolisis extravascular). La sub-
clase de la inmunoglobulina producida
con més frecuencia es IgG12. El inicio de
los sintomas es insidioso y normalmente
estdn relacionados a la anemia. Si el co-
mienzo es agudo, con hemdlisis fulmi-
nante, puede presentarse ictericia, pali-
dez, esplenomegalia y orina oscura®. La
forma secundaria se relaciona principal-
mente a sindromes linfoproliferativos
como leucemia linfocitica crénica, enfer-
medad de Hodgkin y linfoma no Hodgkin.

El tratamiento depende de la gravedad
de la hemdlisis. Se recomienda que to-
dos los pacientes tomen &cido félico y si
la médula 6sea puede compensar la he-
mdlisis, el paciente puede permanecer
unicamente monitoreado. Si se desarro-
Illa anemia, los glucocorticoides son la
primera linea de tratamiento, y si el pa-
ciente no responde se recurre a la esple-
nectomia. Es importante recordar que
antes de la cirugia, se indica inmuniza-
cién contra neumococo, meningococo y
Haemophilus influenzae®.

ANEMIA HEMOLITICA DE ANTI-
CUERPOS FRIOS

Tiene menor prevalencia y correspon-
de aproximadamente al 10 — 20% de los
casos de AHAI. Es mas comun en muje-
resyen personas mayores de 50 afios. La
clase de anticuerpos que se secretan en
este tipo de anemia es IgM. Estos produ-
cen principalmente hemolisis intravascu-
lar y su temperatura éptima de reaccion
es 4°C, aunque su amplitud termal va des-
de 0 a 34° C, siendo mas perjudiciales los
que tienen actividad termal cerca de tem-
peraturas fisiolégicas?.

Las infecciones y los sindromes lin-
foproliferativos son las principales cau-
sas de AHAI secundaria. En adolescentes,
estérelacionada ainfecciones bacterianas
por agentes atipicos como Chlamydia o
Mycoplasma pneumoniae, o infecciones
virales como mononucleosis™.

La anemia hemolitica por anticuerpos
frios se puede dividir en sindrome de
aglutininas frias (lo mas comdun) y he-
moglobinuria paroxistica por frio que es
un raro trastorno transitorio que afecta a
pacientes pediatricos seguido de infec-
ciones de las vias respiratorias superio-
res u otras infecciones?.

La principal medida terapéutica para
las de tipo primario es evitar exposicion
al frio. En casos de hemodlisis severa se
inmunosuprime al paciente con cloram-
bucilo o ciclofosfamida. La esplenecto-
mia no esta indicada ya que la hemdlisis
esintravascular.

DIAGNOSTICO

Después de la historia clinica y una ex-
ploracién orientada a sintomas de ane-
mia y hemolisis, incluyendo exploracién
cuidadosa del 4rea esplénica, se manda
a hacer estudios de laboratorio. En estos
estudios primero se busca establecer si
existe un cuadro hemolitico con o sin
anemia, por lo cual se solicita una biome-
tria hematica con frotis de sangre perifé-
rica, recuento de reticulocitos y LDH.



Para establecer el diagnostico deben
estar presentes dos principales criterios:
la evidencia serolégica de autoanticuer-
posy la evidencia clinica o de laboratorio
de hemolisis. Se debe definir que tipo de
anticuerpo esta relacionado y si la AHAI
es primaria o secundaria.

La prueba de Coombs directa se utili-
za para la deteccién de autoanticuerpos
sobre la superficie del eritrocito. Se reali-
za agregando suero monoespecifico anti
IgG, anti IgM y anti C3d a eritrocitos lava-
dos del paciente. Si los eritrocitos estan
opsonizados, habrd aglutinacién lo cual
se considera una prueba de Coombs po-
sitiva. La prueba de Coombs por sisolano
establece el diagnéstico de AHAI, es im-
portante asociar la clinicay los otros datos
que evidencien hemdlisis. IMAGEN 1. Prueba de Coombs directa

Imagen 2. Algoritmo para el diagndstico de AHAI*
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En ocasiones la prueba de Coombs pue-
de salir negativa y se deben realizar otros
estudios de mayor sensibilidad como cito-
metria de flujo, prueba de polibreno direc-
ta de ELISA para confirmar la presencia de
autoanticuerpos eritrocitarios?.

CONCLUSION

La anemia hemolitica autoinmune es un
trastorno caracterizado por la reduccion
de vida media de los eritrocitos, debido a
una destrucciéon mediada por autoanti-
cuerpos. Esta afeccién puede ser primaria
o secundaria a otras enfermedades como
sindromes linfoproliferativos, otras enfer-
medades autoinmunes, infecciones o tu-
mores. También hay farmacos que pueden
provocar este tipo de hemdlisis, por lo cual
es importante hacer una buena anamnesis
para descartar cualquiera de las anterio-
res como causa primaria de la hemdlisis y
dar un correcto tratamiento. Lo més curio-
so de esta enfermedad es que los anti-
cuerpos que la provocan se activan a tem-
peraturas ya sea altas y bajas, y a partir de
esto se pueden clasificar como anemias
de anticuerpos frios (IgM) o anemias de
anticuerpo calientes (IgG). Al momento de
hacer el diagnostico en el cual se debe
confirmar la presencia de los anticuerpos
y la evidencia de hemdlisis, es importante
diferenciar si se trata de anticuerpos IgG o
IgM para poder dirigir el tratamiento, que
en gran parte se trata de que el paciente
evite la exposiciéon a temperaturas que
desencadenen la activacién de los autoan-
ticuerpos provocando hemoélisis y una pro-
bable anemia.
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EL ROL DE LA TERAPIA FiSICA EN PACIENTES

AMPUTADOS DE MIEMBRO INFERIOR

Por: Laura Pérez Vega

Revisado y editado por la Dra. Fernanda Chaparro

INTRODUCCION Y EPIDEMIOLOGIA

Seguln Martha Hijar Medina (2) el nu-
mero de pacientes amputados en el mun-
do occidental aumenta de manera anual
debido al envejecimiento de la poblacién.
Las causas mas frecuentes de laamputa-
cion del miembro inferior segun la Dra.
Govantes (1)

1) Trastornos de la circulacién sangui-
nea (DM, arterioesclerosis, ulcus curis,
pierna de fumador)

2) Tx como: avulsién, seccién, explo-
sion, aplastamiento

3) Herida causada por arma de fuego.

4) Pseudoartrosis infectada

5) Quemaduras

6) Congelaciones

7) Enfermedades cancerosas

8) Inflamaciones

9) Infecciones

10) Deformidades congénitas graves

En México, segun las cifras del IMSS
70% de las amputaciones de extremida-
des inferiores ocurren por una atencion
médica tardia en la misma area. Se tiene
estimado que solo 1 de cada 10 personas
con miembros amputados utiliza el servi-
cio de terapia fisica y rehabilitacion y
solo 30% de los rehabilitados sabe usar
de manera correcta los aparatos y prote-
sis. Uno de los factores por lo que este
tipo de eventos suceden y no llegan a su
tx fisioterapéutico, es que las prétesis y
los aparatos pueden llegar a costar en
promedio més de $100,000.

TIPOS DE AMPUTACIONES

Segun el la Dra. Govantes (1) et la., la
amputacién de un miembro inferior pue-
de ser de manera unilateral o bilateral. Si
se realiza de una articulacién se le llama
ex articulacion.

VARIACIONES DE TIPOS DE AMPUTA-

CIONES SEGUN LA ZONA A TX SEGUN EL

LIBRO DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
EN ORTOPEDIA, SMITH DG (3) ET LA.

a) Amputacién de los dedos

b) Amputacién en rayo

¢) Amputacién de Lisfranc (mediopie)
d) Amputacion de Chopart (retropié)
e) Calcanectomia parcial

f) Amputacion de Syme

g) Amputacion transtibial

h) Desarticulacion de larodilla

i) Amputacion transfemoral

j) Desarticulacién de la cadera

k) Hemipelvectomia

INTERVENCION

La toma de decisién de un px amputa-
do o no se engloba dentro de un proceso
terapéutico, analizando las consecuen-
cias positivas y negativas de las diferen-
tes soluciones planteadas. Cuando no
hay otra solucién mas que la amputacién,
es necesario empezar una terapia psico-
I6gica y una terapia de entrenamiento pre-
vio ala colocacién de la prétesis.

De acuerdo con la Dra. Govantes (1) el
tx del paciente amputado se divide en 2:

TRATAMIENTO REHABILITADOR
EN LA ETAPA PRE PROSTETICA
Y TRATAMIENTO PROSTETICO

1) Tratamiento rehabilitador en la eta-
pa pre prostética: Se realiza el aprendiza-
je y realizacién del vendaje del miembro
residual para conseguiry dar la forma de-
seada al mufién. Se realizan ejercicios
fortalecedores del mufién, ejercicios
para ampliar y conservar arco articular,
golpeteo del muiién en saco de area, ejer-
cicios en el colchon para fortalecimiento
de cuello, tronco, miembros superiores;
desarrollo del equilibro y de la independi-
zacién. Puede aplicarse una rehabilita-
cion de medicina fisica si lo requiere,
aplicando masaje suave en miembro resi-
dual. Se realizacion de correccion postu-
ral frente al espejo, entrenamiento de
marcha en paralelas, entrenamiento de la
marcha con banquillos.

2) Tratamiento prostético:
Se divide en primera, segunda, tercera
fasey cuarta fase.

PRIMERA FASE:

Se coloca correctamente la prétesis
con instrucciones para aumentar la tole-
rancia a su uso. Se intensificar los ejerci-
cios de equilibrio sobre protesis Patro-
nes estaticos y dindmicos para postura.
Correccion postural frente al espejo Ba-
lanceos laterales y anteroposteriores

SEGUNDA FASE:

Patrones dindmicos de la marcha y
posturas entre paralelas. Se realiza un
entrenamiento de la marcha entre parale-
las con protesis rehabilitadora. Se realiza
una correccion de postura frente al espe-
jo y se utiliza destreza en el manejo de
bastones. Se corrigen las fases de la
marcha.

TERCERA FASE:

Patrones dinamicos de la marcha y
postura fuera de las paralelas, en planos
irregulares. Marcha en zigzag, lateral, so-
bre huellas. Se hace entrenamiento por
terrenos irregulares y regulares a corta y
larga distancia. Se realiza una disminu-
cion paulatina del uso de ayuda ortopédi-
caparalamarcha.

CUARTA FASE:

Consta de establecer patrones dina-
micos de la marchay postura de las para-
lelas por planos irregulares igualmente.
Se utiliza la marcha con braceo, marcha
con obstaculos, elevacién y descenso de
las escaleras. Se pone al paciente a subir
y a bajar escaleras y planos inclinados.

CONCLUSIONES

Laincidencia en México el tratamiento
de pacientes post operatorios por ampu-
tacién es menor, ya que el costeo de no
solamente el tratamiento médico, sino
también la compra de productos protéti-
cos son muy carosy las sesiones de tera-
pia fisica deben de ser muy recurrentes
para poder tratar y restablecer la marcha
necesitada para las actividades dia a dia
del paciente.
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GLAUCOMA: PRINCIPAL CAUSA DE CEGUERA IRREVERSIBLE

Por: Alba Mayra Padilla Correa

Revisado y editado por la Dra. Mariana Badillo

El glaucoma es una neuropatia carac-
terizada por el compromiso del campo
visual, el aumento en la excavacion del
nervio 6ptico y un adelgazamiento del
anillo neurorretiniano.

Es una enfermedad progresiva, que se
manifiesta clinicamente en los estadios
mas avanzados de la enfermedad, tiene
una media de diagndstico de 70 afios.

Se estima que globalmente la preva-
lencia del glaucoma en personas entre 40
y 80 afios es de 3.54% y en México, exis-
ten aproximadamente 1.5 millones de pa-
cientes.

IMPORTANCIA

Es importante diferenciarlo de la hi-
pertension ocular, ya que, aunque la ele-
vacion de la presién intraocular (PI10) es
el factor de riesgo mas importante para
el desarrollo del glaucoma, no es una
condicién indispensable.

Existen diferentes tipos de glaucoma,
podemos hacer una divisién en dos gran-
des grupos: angulo abierto y angulo ce-
rrado. (Figura1y 2)

GLUCOMA DE ANGULO ABIERTO

Es el que se presenta con mas fre-
cuencia en Occidente. El mecanismo por
el que se produce Isquemia de la retina
con defecto visual tiene dos teorias:

1.Mecanica: esta teoria sostiene que
los axones que pasan por la ldmina cribo-
sa del nervio 6ptico sufren de una de-
flexién mecanica en forma de estrangula-
miento debido a que al tener aumento de
la PIO, ocurre un abombamiento en la la-
mina cribosa. Esto impide el flujo axo-
plasmico.

2.Vascular: esta teoria menciona que
al haber abombamiento de la lamina cri-
bosa, y con el aumento de la PIO, se com-
primen los capilares que nutren a la capa
superficial del nervio éptico en su por-
cioén laminar.

La gonioscopia es el método mediante
el cual podemos evaluar el dngulo o clasi-
ficarlo en abierto o cerrado.

Generalmente, si se diagnostica en un
estadio inicial, evitard llegar a la ceguera.

SIGNOS Y SINTOMAS

En los ultimos estadios de la enferme-
dad, respecto a la vision, solo queda una
parte central que poco a poco se va estre-
chandoy que al final termina por perdién-
dose toda la vista.

Figura 1: Glaucoma de dngulo abierto

Figura2: Glaucoma de dngulo cerrado
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hipertensién intraocular aislada en la
cual se mantiene una PIO superior a
20mmHg pero nunca se desarrolla glau-
coma.

Figura 3. Signosy Sintomas del Glaucoma

FACTORES DE RIESGO

*Historia familiar de glaucoma

*Melanodermias

*Enfermedades oculares como:
*Miopia de alto grado
*Exfoliacion capsular
*Dispersién pigmentaria

‘Hipotensién arterial

‘Edad avanzada

‘Diabetes mellitus

*Vasoespasmo

*Arterioesclerosis

*Oclusién carotidea

DIAGNOSTICO

*Gonioscopia: estudio del dngulo
camerular

*Tonometria

+Oftalmoscopia

«Campimetria

*OCT

*Paquimetria

TRATAMIENTO

*Farmacolégico: Farmacos que au-
mentan el drenaje de humor acuoso pros-
taglandinas, (agonistas alfa adrenérgi-
cos, agonistas colinérgicos) o que
reducen su produccion (agonistas alfa
adrenérgicos, betabloqueantes tépicos,
inhibidores de la anhidrasa carbénica).

* Hipotensores oculares
* Iridotomia con Laser Nd-YA
+ Quirdrgica: Trabeculectomia
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MIELOMA MULTIPLE: FISIOPATOLOGIA, COMPLICACIONES Y TRATAMIENTO

Por: Julieta Ghiringhelli

Revisado y editado por el Dr. Salvador Campos

INTRODUCCION

El mieloma multiple es una gammapa-
tia monoclonal que se caracteriza por la
proliferacién clonal de células plasmati-
cas malignas en la médula dsea, protei-
nas monoclonales en orina o sangre y
disfuncién organica asociada. Es la se-
gunda neoplasia hematolégica mads fre-
cuente (13%) y representa el 1% de todas
las enfermedades neoplasicas. En Méxi-
co su incidencia estd aumentando en los
ultimos afios gracias al envejecimiento
de la poblacién. Por lo que es fundamen-
tal conocer la enfermedad para conocer
los avances en el descubrimiento de la fi-
siopatologia y los nuevos tratamientos
mas dirigidos a estos hallazgos.

EPIDEMIOLOGIA

En paises occidentales, se cree que la
incidencia es de 5.6 casos cada 100,000
habitantes aproximadamente. En México
especificamente hay poco registro epide-
mioldgico sobre la enfermedad. En el Re-
gistro Histopatolégico de Neoplasias
Malignas (RHNP) se registraron 1,068 ca-
sos nuevos de mieloma multiple en 2006,
correspondiendo al 1.01%". En las Guias
Mexicanas de Mieloma Multiple, esta en-
fermedad corresponde a 4-8% de los pa-
decimientos hematooncolégicos en Mé-
xico. El 90% de los casos se dan en
pacientes mayores a 50 afos? La edad
de diagndstico aproximada en México es
a los 62 afios. Hay mayor nimero de ca-
sos en los caucdsicos que en mestizos
mexicanos. La edad de diagnéstico influ-
ye en el esquema de tratamiento que se
le puede dar al paciente asi como la posi-
bilidad de un trasplante autélogo de mé-
dula 6sea®.

FISIOPATOLOGIA

La proliferacién monoclonal de célu-
las plasmaticas derivadas de centros
post germinales involucran un serie de
cambios genéticos y microambientales
que condicionan la aparicién de la neo-
plasia maligna. El cambio genético em-
pieza por translocaciones cromosémi-
cas en la zona de codificacién de las
inmunoglobulinas. Posteriormente, se
generan anormalidades complejas en el

cariotipo en el gen MYC, KRAS, TP53, la
inactivacion de CDKN2A entre otras. Ade-
mds también puede haber desregulacion
epigenética. Todos los cambios genéti-
cos alteran la expresién de moléculas de
adhesidén en las células del mieloma asi
como la respuesta a estimulos de creci-
miento. Estas moléculas de adhesién au-
mentan la interaccion entre las células
neoplasicas y la médula ésea o la matriz
extracelular. La interaccion resulta en li-
beracion de citocinas que generan creci-
miento del tumor por aumento en el nu-
mero de células plasméticas y por
angiogénesis. Por otra parte aumenta la
supervivencia, migracion y resistencia a
farmacos del tumor.

Una de las complicaciones mas comu-
nes del mieloma multiple son las fractu-
ras patoldgicas, éstas se deben a un des-
balance de la funcién de osteoclastos y
osteoblastos. (Fig. 1) Al inhibir la via Wnt
(encargada de estimular a los osteoblas-
tos) se suprime a los osteoblastos, cuan-
do al mismo tiempo se amplifica la via
RANK, que activa a los osteoclastos. Du-
rante este proceso se induce la produc-
cion de VEGF el cual genera una densidad
vascular mayor en la médula 6sea.

DIAGNOSTICQY
PRESENTACION CLINICA

Para diagnosticar mieloma multiple
debe haber por lo menos 10% de células
plasméticas clonales enla médula éseay
proteina monoclonal sérica o en orina. En
el mieloma no secretor es necesario que
haya 30% de células plasmdticas mono-
clonales en la médula 6sea ademas de
una biopsia de un plasmocitoma.

Algunas de las complicaciones de fre-
cuentes en esta enfermedad son:

La hipercalcemia, disfuncién organi-
ca, insuficienciarenal, anemiay fracturas
patoldgicas (las méas comunes). La insu-
ficiencia renal sucede la carga excesiva
de proteina, por la deshidratacion, hiper-
calcemia o el uso de medicamentos ne-
frotdxicos.

Los métodos diagndsticos mas impor-
tantes son la historia clinica y explora-
cion fisica, los estudios de laboratorio
(biometria hematica, quimica sanguinea,
cuantificaciéon de proteina monoclonal),
FISH, radiografias; de todos los lugares

del cuerpo que se fracturan con més faci-
lidad: crdneo, columna, pelvis, humero.

El Sistema Internacional define que la
creo 3 grupos de riesgo con base en los
niveles de B2-microglobulina y albdmina,
si estd asociado a algunas anormalida-
des cromoso6mica el resultado es peor.

TRATAMIENTO

Si la enfermedad es sintomatica se
debe tratar, si no es sintomatica queda en
observacién el paciente. Los farmacos
usados para el tratamiento dependen de
la edad y comorbilidades de este. Para
asegurarle sobrevida y progresién sin re-
caidas el tratamiento se divide en:

- Tratamiento de induccién

- Etapa de consolidacion

- Terapia de mantenimiento

- Trasplante de aut6logo de médula 6sea

El tratamiento de induccion ideal es
uno que contenga talidomida, lenalidomi-
da o bortezomib mas trasplante de mé-
dula 6sea autélogo, en mayores de 65
afos. El tratamiento de consolidacion
consiste en2 a4 ciclos con cualquiera de
los medicamentos que se eligieron para
el tratamiento de induccion. Y el trata-
miento de mantenimiento es de sélo un
farmaco (lenalidomida para no generar
neuropatia periférica), se mantiene hasta
gue haya toxicidad o hasta que haya re-
caida“.

CONCLUSIONES

El mieloma mudltiple es una neoplasia
muy rara. A pesar de la poca incidencia
de la enfermedad, México ha tenido un
aumento en los nuimeros de casos de
mieloma multiple desde el 2016. Se cree
gue es por el aumento de gente de la ter-
cera edad en la poblacién gracias al cam-
bio demografico que en otros paises es
aln mas acentuado.. Es importante co-
nocer todas las caracteristicas de la en-
fermedad asi como los dultimos trata-
mientos disponible para asegurarle la
mejor sobrevida y lapsos sin recaidas al
paciente. Los tratamientos han avanzado
significativamente por lo que los pacien-
tes pueden tener varios afios adicionales
desde su diagnéstico.
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Figura 2: La foto explica lainteraccion entre la célula plasmaticay un osteoclasto. OPG estimula la actividad de los osteoblastos e inhibe a los osteoclastos. Las células neo-
plasicas del mielomainhiben su actividad. Los receptores de RANK en los osteoclastos son activados mas de los normal por que las células del mieloma tienen el ligando de
RANK en sumembrana. La actividad osteoclastica aumentada genera debilidad en los huesos lo cual se manifiesta clinicamente con las fracturas patoldgicas.
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RETINOPATIA DIABETICA

Por: Mariana Carolina Correa Castillo

Revisado y editado por la Dra. Roxana Saucedo

La patogenia de la retinopatia diabéti-
ca (Figura 1), ocurre como efecto de la
hiperglucemia crénica en los pacientes
diabéticos mal controlados. La glucosa
elevada produce una lesion en la pared
vascular de los pericitos, en la membrana
basal capilary en las células endoteliales
de la vasculatura retiniana; al haber so-
bresaturacion del metabolismo de la glu-
cosa por la via glucolitica y la via de las
pentosas, se activa la via del sorbitol (o
de los polioles), la cual favorece una alte-
racion en la permeabilidad y balance
electrolitico, dando lugar asi a edema.

Figura 1: Patogenia de la Retinopatia Diabética

Por otro lado, ocurren alteraciones a ni-
vel sanguineo como aumento de la viscosi-
dad, agregacién eritrocitaria, asi como
cambios en su forma y elasticidad, lo que
disminuye la liberacion de oxigeno (perfu-
sién), dando lugar a hipoxia (retinana).

Los altos niveles de glucosa en sangre
generan, ademas, glucosilacién de las
proteinas tisulares, que posteriormente
da lugar a insuficiencia vascular y au-
mento en la produccion y liberacion de
radicales libres, asi como la activacion

de la via enzimatica de la proteina quina-
sa C, aumentando entonces factores va-
soactivos como el factor de crecimiento
vascular endotelial (VEGF), implicado en
la neovascularizacién retiniana.

Las alteraciones de las paredes vas-
culares dan lugar a la formacién de mi-
croaneurismas, lesién mas precoz y fre-
cuente en la retinopatia diabética, exu-

dacién y extravasacion de sangre (he-
morragias), isquemia tisular y fenéme-
nos de neoangiogénesis. El aumento de
la permeabilidad de los vasos presupone
una aparicién de edema retiniano y de
exudados duros.

La clasificacién clinica internacional
de la retinopatia diabética (Figura 2), se
explica en funcién de la presencia o au-
sencia de neovasos:

1. Retinopatia diabética proliferativa
(RDP) en la que existe una pérdida brus-
ca e indolora de la visibn como conse-
cuencia de hemorragia (vitrea o retinia-
na), asi como desprendimientos de retina
traccionales secundarios a la fibrosis de
los neovasos.

2. Retinopatia diabética no prolifera-
tiva (RDNP) que se puede subdividir en
leve, moderada y severa; produce un de-
terioro visual progresivo secundario a
dafio vascular retiniano y edema macu-
lar.

La sintomatologia depende del grado
de dafio retiniano: puede ser una patolo-
gia asintomatica o tener miodesopsiasy
baja visual importante.

Existen factores agravantes de la RD,
como el embarazo, la pubertad, tiempo
de evolucién de la DM, factores genéticos
e HTA; como factores protectores pode-
mos mencionar la miopia magna, retinosis
pigmentaria, y otras degeneraciones con
atrofia coriorretiniana.

El diagndstico de la retinopatia diabéti-
ca se establece con la exploraciéon del fondo
de ojo por medio de la oftalmoscopia directa
o indirecta; como complemento diagndstico
se puede emplear la Tomografia de Coheren-
cia Optica (OCT) Macular para evaluar vascu-
latura y lesiones maculares y la Angiogra-
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Figura2. EDTRS Disease Severity Scale (RD: Retinopatia
Diabética; RDNP: Retinopatia diabética No Proliferativa;
RDP: Retinopatia Diabética Proliferativa)

fia con Fluoresceina (FAG) para identificar
puntos de fuga vascular, grado de perfu-
sién e isquemia y presencia de neovasos.
La ecografia es util para evaluar el seg-
mento posterior cuando no existen me-
dios transparentes.

El tratamiento de la retinopatia diabé-
ticaincluye:

a) Control glicémico y de los factores
de riesgo: HbA1C <7%, glucosa prepran-
dial 80-120 mg/dl, control de TAy dislipi-
demia, asi como cambio de habitos (ali-
mentacion y ejercicio).

b) Laser Argon: indicado en edema
maculary neovascularizacién.

i. Selectivo macular: genera la auto-re-
paracion mediante la estimulacion de las
células del epitelio pigmentario de la reti-
na.

ii.Panfotocoagulacion retiniana: abla-
cién fotoquimica de la retina ecuatorial y
periférica para disminuir los requerimien-
tos de 02y evitar la formacién de neova-
sos.

c) Inyeccion intravitrea de farmacos
anti-VEGF como Ranibizumab y Afliber-
cept.

d) Cirugia: Vitrectomia, cuando existe
hemovitreo o desprendimiento traccional
de laretina.

CONCLUSION

Debido a la alta prevalencia de la Dia-
betes Mellitus en la poblacién mexicana,
es importante conocer métodos de pre-
vencion y entender la importancia de un
adecuado control de la enfermedad; esta
patologia puede tener complicaciones al-
tamente incapacitantes, con subsecuen-
te mala calidad de vida y que generan
costos elevados.
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ESTADOS DE HIPERCOAGULABILIDAD HEREDITARIOS

Por: Andrea Gonzalez Ceballos

Revisado y editado por el Dr. Salvador Campos

INTRODUCCION

Las trombofilias, que también se co-
nocen como estados de hipercoagulabili-
dad, engloban una serie de trastornos he-
reditarios o adquiridos que condicionan
un mayor riesgo de trombosis. En el caso
de los trastornos hereditarios, se deben a
mutaciones y polimorfismos que resul-
tan en la deficiencia de un factor anti-
trombotico, o el aumento de un factor
protrombético. Por lo general, un episo-
dio de trombosis se desencadena cuan-
do se agrega un estimulo hipercoagula-
ble adquirido (secundario) al estado
primario previo (hereditario). Los trastor-
nos hereditarios se pueden encontrar
hasta en la mitad de los pacientes que
tienen tromboembolismo venoso antes
de los 40, especialmente en aquellos sin
ningun factor de riesgo importante
(como cirugia e inmovilizacién).’

Se debe sospechar de una trombofilia
hereditaria en pacientes que presentan
trombosis en sitios poco usuales, como
las venas cerebrales o mesentéricas,
aquellos que presentan trombosis recu-
rrentes, y también si presentan necrosis
cutdnea por iniciar un tratamiento con
warfarina. También es de relevancia mé-
dica cualquier paciente que haya sufrido
un episodio de trombosis y tenga una his-
toria familiar de parientes con trom-
boembolismo pulmonar o ingesta prolon-
gada de terapia anticoagulante.?

La imagen 1 es un esquema sencillo
del proceso de coagulacidn, en donde se
pueden localizar las 2 proteinas cuya alte-
racion sera motivo de trombofilias heredi-
tarias: la antitrombinay la protrombina.?

DEFICIENCIA DE
ANTITROMBINA (AT)

La antitrombina es el principal inhibi-
dor endégeno de trombina y otros facto-
res de la coagulacién activados, como el
factor Xa, y su accién se ve potenciada
hasta 1,000 veces en la presencia de he-
parina.

Esta glucoproteina es sintetizada en el
higado y las células endoteliales, y el gen
que la codifica (SERPINC1) se localiza en
el brazo largo del cromosoma uno. Su de-
ficiencia causa una actividad excesiva de
formacion de fibrina.’

El patron de herencia de la deficiencia
de antitrombina es autosémica dominan-
te, y la mayoria de las personas son hete-
rocigotas con concentraciones de anti-
trombina del 40-60% de los valores
normales. La deficiencia congénita de
antitrombina tiene una prevalencia apro-
ximada de 1/2000 casos y se encuentra
enel2% detodos los casos de trombosis.
La deficiencia congénita de AT se divide
en dos diferentes tipos.’

La deficienciadetipo | consiste enuna
reduccion en la sintesis de antitrombina
de caracteristicas normales. Puede ha-
ber una reduccion hasta del 50% de la ac-
tividad normal de esta proteina. Por lo
general, esta deficiencia se debe a un
grupo heterogéneo de alteraciones gené-
ticas; se han identificado hasta 113 mu-
taciones.’

La deficiencia tipo Il se caracteriza por
niveles normales de la proteina, pero con
actividad disminuida debido a una altera-
cion en su conformacién. También se
debe a una combinacién de mutaciones

sin sentido que generan sustituciones de
aminoacidos. Las manifestaciones clini-
cas dependen del tipo de transformacion
que sufre la proteina, dependiendo si in-
volucra el asa central reactiva o el sitio de
union de la heparina. Por ejemplo, las al-
teraciones en el asareactiva se caracteri-
zan por una reduccién en la actividad de
la antitrombina independientemente de
la presencia de heparina o no, mientras
que las alteraciones en el sitio de unién
de la heparina se asocian con una reduc-
cion en la actividad de la antitrombina en
presencia de heparina, pero actividad
normal en su ausencia.’

La deficiencia congénita de antitrom-
bina puede causar tromboembolismo ve-
noso espontaneo, pero por lo general los
episodios de trombosis ocurren durante
el embarazo y el puerperio, debido al uso
de anticonceptivos orales, o en estados
post-quirdrgicos.*

GEN PROTROMBINA 20210

La protrombina es una proteina del
plasma que forma parte del proceso de
coagulacién y es transformada por la en-
zima tromboplastina en trombina.

Una sustitucién de guanina por alani-
na en el nucledtido 20210 del gen de la
protrombina genera una elevacién de la
protrombina en plasma, que a su vez con-
diciona un mayor riesgo de estados trom-
boéticos al aumentar la generacién de pro-
trombina y al interferir con la funcién de
la proteina C de inactivar el factor Va. Los
mecanismos por los cuales esta muta-
cién genera un incremento de protrombi-
na varian, pero pueden incluir una forma-
cion 3’ mas eficiente, un aumento de
estabilidad del RNA mensajero, un au-
mento en la eficiencia de la traslacioén, o
una combinacién de todos los anterio-
res.’

Imagen 1. Via de coagulacion. Podemos observar el rol tanto de la anti-
trombina, como de la protrombina, ambas involucradas en las trombo-
filias revisadas en este articulo.
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La mutacion 20210 de protrombina es
mas prevalente en caucéasicos (1-6% de
la poblacién) y poco frecuente en asiati-
cos y afroamericanos. Entre otros tras-
tornos trombofilicos hereditarios, la mu-
tacion 20210 de la protrombina genera
un incremento pequefio del riesgo de
trombosis, Unicamente 2.8 veces mayor
a la poblacién normal. Los pacientes he-
terocigotos para la mutacion 20210 tie-
nen 30% mas protrombina que el resto de
la poblacién.’

DIAGNOSTICO DE
TROMBOFILIAS HEREDITARIAS

La sospecha clinica es el punto de par-
tida para el diagndstico de la trombofilia.
Se deben sospechar estos trastornos en
pacientes con eventos trombéticos que
no se asocian a eventos de alto riesgo, o
pacientes con historiales familiares de
trombofilia. Las complicaciones obsté-
tricas recurrentes también deben ser es-
tudiadas, ya que hasta el 38% de las mu-
jeres con abortos recurrentes puede
padecer de un estado de hipercoagulabi-
lidad.

La actividad funcional de la antitrom-
bina se mide con una reaccién de trombi-
na o del factor Xa y se analiza con base
en la coagulacién o con base en estudios
cromogénicos. Por otra parte, la muta-
cion 20210 de la protrombina se detecta
con una prueba de reaccién en cadena
polimerasa (PCR).5

TRATAMIENTO

Los cuadros trombéticos asociados a
trombofilias primarias se tratan con anti-
coagulacién estandar y agresiva (en ca-
sos graves de trombosis), y, segun el con-
texto clinico del paciente, el tratamiento
se extiende de 6 semanas a 3 meses. La
anticoagulacion se la realiza con hepari-
na no fraccionada en infusién o con he-
parinas de bajo peso molecular, con o sin
asociacion con warfarina. Se considera
exitoso el tratamiento con heparinas de
bajo peso molecular cuando la cuantifi-
cacién del factor Xa resulta entre 0.5y 1,
y el tratamiento con warfarina se consi-
dera exitoso cuando el INR se establece
entre2a3.?

La profilaxis primaria se administra en
pacientes con bajo riesgo de trombosis,
o que ya han sido diagnosticados pero no
han tenido ningln evento trombético, y
se realiza con bajas dosis de aspirina,
aunque aun es muy controversial su efi-
cacia. La profilaxis secundaria, en el
caso de pacientes que ya hayan tenido
eventos trombodticos previos, se realiza
con heparina no fraccionada o de bajo
peso molecular.*
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Figura 2, Extraida del articulo de Mar-
tinez Calle y Paramo Fernandez (2012),
se resumen los principios bdsicos del
diagndstico y tratamiento de las trombo-
filias:

Imagen 2. Algoritmo diagndsticoy terapéuticode la
trombofilia.?

CONCLUSION

Los estados de hipercoagulabilidad
son una condicién frecuente con la que
tienen que lidiar médicos internos y ciruja-
nos, y es de las complicaciones mds fre-
cuentes de la estancia hospitalaria y los
procedimientos quirtrgicos. A pesar de
que muchas trombofilias pueden ser ad-
quiridas, siempre es importante considerar
una etiologia hereditaria, especialmente si
el paciente cumple los criterios de sospe-
cha para una trombofilia primaria.

Las trombofilias hereditarias condi-
cionan la deficiencia de un factor antitrom-
boético, o el aumento de un factor protrom-
botico. En este articulo se revisa un
ejemplo de cada una de estas alteraciones,
siendo la deficiencia de antitrombina el pri-
mer caso, y la mutacién 20210 de la pro-
trombina el segundo caso.

A pesar de que las trombofilias heredi-
tarias no tienen un tratamiento curativo,
es importante identificar a estos pacien-
tes para considerar el riesgo elevado de
trombosis que presentan, e incluso con-
siderar la administracion de tratamiento
profilactico en caso de que el riesgo sea
demasiado elevado.
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VIOLENCIA HOSPITALARIA A PACIENTES
POR PARTE DEL PERSONAL DE SALUD

Articulo de opinién por: Libni Jimena Negrete Garcia

En el contexto hospitalario puede exis-
tir el mal trato hacia las personas, esto
denomina violencia hospitalaria. Se da
mayoritariamente por parte del personal
del hospital hacia los pacientes, lo que
afecta en el mejoramiento de su enferme-
dad. Se ha encontrado que “el paciente es
el principal sujeto de atencién, y que su
condicion de enfermo en un ambiente
ajeno, rodeado de innumerables estimu-
los y dependiente en grados variables del
cuidado de otros, hace que se presente
vulnerable a los diversos comportamien-
tos violentos o a ser una potencial victi-
ma de ellos” (Burgos y Paravic, 2003, p.
10).

Sin embargo, la violencia hospitalaria
no solo se puede dar en contra de los en-
fermos, sino que también es comun que
los trabajadores del hospital reciban un
mal trato. Como ya es sabido, la mayoria
de las veces la autoestima de los pacien-
tes se ve alterada produciendo cambios
emocionales que desatan un comporta-
miento violento ante quien los esta aten-
diendo. Incluso, el mismo mal trato hacia
los pacientes hace que ellos se comporten
de esta manera ante el personal.

Elegi este tema debido a que es una si-
tuacioén actual que se debe trabajar dia
con dia para combatirla en los hospita-
les. Es importante recalcar que las agre-
siones perjudican el estado psicolégico
del paciente, el cual es un factor de gran
relevancia para la recuperacion de su en-
fermedad. Del mismo modo, la violencia
hacia los trabajadores del hospital puede
afectar no sélo su estado mental sino que
también segun Galian, Llor y Ruiz puede ha-
ber consecuencias fisicas e incluso econé-
micas para la empresa por el absentismo
de los trabajadores dafiados (2012).

La violencia hospitalaria se puede pre-
sentar de diversas maneras. En contra de
los pacientes, pueden ser tratos con ma-
las palabras (obscenas y tendenciosas),
la falta de respeto a la privacidad, inva-
sién del espacio territorial, perder el res-
peto por la desnudez y el pudor del pa-
ciente, procedimientos médicos
innecesarios o inoportunos, negacion del
servicio, entre muchas otras acciones.
Por otro lado, se puede atentar contra los
trabajadores de la salud con violencia
psicolégica como gritos, amenazas o in-
timidaciones e incluso llegar a la violen-

cia fisica como por ejemplo patadas, bo-
fetadas, empujones, pellizcos, entre
otras.

En mi experiencia personal, he presen-
ciado este tipo de violencia en muchas
ocasiones. Tuve la oportunidad de visitar
el dreade ginecologia enun hospital de la
Secretaria de Salud Publica, y en diversas
ocasiones fui testigo de ciertos tipos de
discriminacion hacia las pacientes por
factores como su etnia, su estado so-
cioeconémico y sobre todo su edad.

Hago énfasis en la edad, ya que mu-
chas veces la paciente adolescente que
cursa con un embarazo, es vista por el
personal médico como una persona que
tiene cierta negligencia hacia su salud y
no como una paciente a la que se debe
dar mayor prioridad por sus factores de
riesgo.

Por otra parte, también pude observar
acciones en contra del personal por parte
del paciente y de sus familiares. Fui testi-
go de cémo un médico pediatra era ame-
nazado de muerte por parte del padre de
su paciente si no cumplia con expectati-
vas exageradas de los padres en cues-
tién alaruta terapéutica. Esto ademds de
ser una accion injustificada es también
una violacion hacia los derechos del mé-
dicoy su dignidad.

Tomando opinién, ninguno de los dos
lados merece este tipo de trato. Sabemos
que trabajar en instituciones del gobier-
no a las que asisten tantas personas y
donde no se tienentodos los recursos ne-
cesarios para atenderlas, puede ser cau-
sa de estrésy enojo.

Sin embargo, no considero sea una ra-
zén vdlida parair en contra de la dignidad
de un enfermo, logrando que en lugar de
mejorar su calidad de vida esta sea em-
peorada.

Deigual manera, se entiende que cual-
quier lesién que nos limita en nuestra
vida diaria nos puede generar sentimien-
tos de frustracion, ansiedad e incluso de-
presiéon que tenemos que intentar tratar
de gestionar de la mejor forma posible.

Sin embargo, existen muchas perso-
nas que no son capaces de controlar es-
tos tipos de sentimientos y emociones.
No obstante, tampoco es justificacion
para aumentar el estrés de un trabajador
e incluso llevarlo a un estado depresivo.

¢Este tipo de violencia se pueda justi-
ficar? Yo creo que de ninguna manera. El
trabajo en los hospitales es un trabajo en
equipo tanto del personal como con los
pacientes.

Ambas partes deben cooperar para
crearunlazo que lleve al bienestar del pa-
ciente, asi como al empleado a gozar de
sutrabajo. Los dos deben ceder, tener pa-
ciencia y sobre todo empatia para com-
prenderse el uno al otro.

Como una posible solucién, yo pro-
pongo intensificar el trabajo de la psico-
logia tanto en pacientes como en trabaja-
dores.



Segun Zas, es importante tomar medi-
das como el contribuir a elevar el bienes-
tar psiquico y la salud mental del perso-
nal asistencial, pacientes y familiares a
través de la atencién psicoldgica (2016).
De igual manera, evaluar la satisfaccién
de la poblacion con los servicios recibi-
dos.

Barrios y Paravic creen que los resulta-
dos obtenidos ayudaran a dimensionar
dicho problema y aportar informacién
acerca de la causalidad de los mismos
dentro de la institucién (2009).

Ademads, también es extraordinario,
segun Cerezo, el acompafiamiento y apo-
yo por parte de nuestro entorno. Este es
un factor fundamental a la hora de que al-
guien se enfrenta a una lesién (2018).
Con esto me refiero a que el psicélogo y
otros trabajadores del drea de la salud no
s6lo pregunten si le ha gustado o no el
servicio, sino acompafar al paciente du-
rante toda su estancia en el hospital,
siendo un sostén de positividad y com-
prension para él.

En conclusioén, este dilema es poco en-
tendido en nuestro medio. Es el deber de
los futuros profesionales de la salud en-
fatizar en la dignidad de las personas, asi
como obtener una educacién mas enfo-
cada al humanismo. Esto no sélo permiti-
rd brindar una atencién de calidad en la
salud fisica y mental del paciente sino
que alavez, el profesional de la salud ten-
dra una gran satisfaccién con el trabajo
realizado.

Adicionalmente, el bienestar biopsico-
social tanto del paciente como del traba-
jador tiene que estar en perfecta armonia.
La dignidad de ambos tiene que ser res-
petada, no por lastima o compasion, sino
por el hecho de ser personas. Queda en
mision de las nuevas generaciones iniciar
el tan anhelado cambio, no sélo para me-
jorar el sector salud de México sino para
agraciary prosperar en todo el mundo.

Universidad Anahuac Querétaro
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Por: Leslie Rachel Raya Ortiz

Durante el pasado mes, se presencié
un gran evento cultural en la Universidad
Anahuac Querétaro. Las compaifias de
flamenco y ballet estuvieron meses pre-
parando un festival donde se contempla-
ron numerosos bailes espectaculares.

Durante el evento participaron ambas
compafiias de baile y junto con una or-
questa de cuerdas presenciales, los cua-
les interpretaron todos los numeros.
Todo esto permitid, un mayor efecto a la
representacion y provocando que toda la
audiencia se sintiera conectada con las
bailarinas de las distintas compafiias.

La presentacion de las compafiias de
flamenco y ballet hicieron un homenaje,
expresando durante los diferentes bailes
la batalla que se vive hoy con dia de la
equidad e igualdad hacia las mujeres.

Por: Leslie Rachel Raya Ortiz

Un dia representativo de lo maravillo-
sa que es laUniversidad. Un dia organiza-
do por alumnos para alumnos en donde
los estudiantes pueden gozar de un des-
canso, festejando con los compafieros
de los beneficios que se ofrece.

Mas que un evento de festividad es un
momento para conectarse con todos los
demds alumnos presentes. Generalmen-
te no se tiene contacto con otras carre-
ras, pero este dia se rompen barreras, to-
dos sereunen en un solo lugar.

Cada afio se superan las expectativas
de este gran evento. Primeramente, exis-
te una gran entrada de personas externas
a la Universidad, debido a la calidad del
evento.

Ala entrada se podia presenciar un gran
nimero de foodtrucks, se podia gozar de
distintas comidas como hamburguesas,
hot-dogs, burritos, tacos, pizza, tortas y be-
bidas deliciosas, asi como micheladas sin
alcohol.

Pasando por un puente de colores fos-
forescentes, llegabas al gran espectaculo.
Una plataforma que iluminaba todo el lugar
en la cual durante el evento se presentaron
distintos artistas, asi como un gran Dj el
cualtocd dos canciones originales.

Una interpretacion llena de coordina-
ciény fuerza en cada paso que daban du-
rante el escenario.

Antes de iniciar la funcion, las sillas
tenian unos folletos con poemas y escri-
tos sobrelaluchay expresion que las mu-
jeres han tenido a lo largo de su vida, to-
das estas dificultades son expresadas en
la distinta literatura. Permitiendo que los
presentes en la audiencia reflexionen
acerca de esta gran problematica.

Mas que un baile, fue una representa-
cion de fuerza y batalla. La pasién de las
bailarinas es algo inigualable dejando
ante todo unas ganas de continuar vien-
do este espectacular homenaje.

Finalmente, el grupo principal de este
Dia Andhuac: DVCIO. Durante el concier-
to se pasaron a diferentes alumnos de la
Universidad, se hicieron llamadas hasta
Alemania, hubo fotos con los artistas. Un
evento que en todo momento se interactud
con los espectadores. Todos los presentes
quedaron afénicos al final del evento debi-
do alas emociones de este dia.



CONOCEA...

Por: Ana Paula Sotelo
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DR. HUGO ALONSO PEREZ GONZALEZ

ESPECIALIDAD:
Angiologia, Cirugia Vascular
y Endovascular.

EGRESADO DE:
» Universidad Auténoma de Querétaro
* Hospital de Especialidades Médicas
Centro Médico Nacional
“La Raza”

LUGARES EN LOS QUE TRABAJA:
*ISSSTE Hospital General de Querétaro
*Hospital San José
*Hospital Dental & Medical Center

¢CUANDO NOS LO PODEMOS TOPAR?

6to semestre.
Rotacién de clinica cardiologia.

LA BACTERIA DE LA EDICION

STREPTOBACILLUS MONILIFORMIS

BACILO GRAM - PERIODO DE INCUBA-
CION:
2 -10dias

¢DONDE SE ENCUENTRA?
Nasofaringe de las ratas y otros
pequefios roedores.

¢COMO CAUSA INFECCION EN EL HUMA-
NO?

Mordedura; por lo tanto, la mayoria de
los casos se presentan en nifios que
tienen ratas como mascotas, personal
de laboratorio y empleados de tiendas de
mascotas.

CUADRO CLiNICO:

La fiebre por mordedura de rata inicia
de forma subita acompafada de cefalea,
escalofrios, dolor musculary poliartal-
gias, todo esto seguido por un exantema
maculopapular que afecta manosy pies.

TRATAMIENTO:
Penicilina

DOCTOR’'S ADVICE:

"Ciclos bésicos: jNo se abrumen!

Vivan la carrera paso a paso, undia ala
vez y una materia a la vez. “iNo porque
quieras ser cardiélogo te tiene que
encantar ver electros!”

Ciclos clinicos: Ver el lado préctico.

Cuando lean es importante discernir
qué es lo realmente importante. Siempre
preguntense cémo se va a ver clinicamen-
telo que lean en los libros".

DATO CURIOSO:
Nunca ha visto las peliculas de Harry
Potter, aunque es gran fan de la saga.
Prefiere releer los libros de vez en
cuando y volver aimagindrselos como la
primera vez que los leyd.
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CONFERENCIAS

Por: Daniela Rivera Larios
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CIRUGIA FETAL:
MIELOMENINGOCELE
INTRAUTERINO

El 12 de abril del 2019, el Dr. Israel
Judrez Martinez, especialista en genéti-
ca médica y perinatal, de la mano de su
equipo de cirugia, le brindaron a la comu-
nidad Andhuac un basto conocimiento de
su area. Expusieron la técnica que utili-
zan para realizar una intervencién a un
feto con mielomeningocele in-Utero.

Mencionaron que de los 36 casos que
se conocen, ellos han intervenido en 12.
Su hipétesis indica que la tasa de super-
vivencia fetal aumenta debido a la mi-
croincision que realizan, ademas, inter-
vienen ala madre de la semana 24 ala 27
para asegurar un buen término de gesta-
cion.

Definitivamente fue una conferencia
de calidad.

VACUNAS

El 12 de abril del 2019, el Dr. José Gus-
tavo Orizaga, especialista en medicina
familiar, comenzé a exponer la historia
de la inmunizacién, puesto que siempre
ha sido necesaria la prevencién y protec-
cién contra enfermedades.

Posteriormente, menciona los esque-
mas de vacunacion en México para los 5
grupos: nifios de 0-9, adolescentes de 10-
19, mujeres y hombres de 20-59, y el adul-
to mayor de 60 o mas afos, debido a que
es importante que cada sector cumpla
con todo su esquema de acuerdo con la
edad y los riesgos en los que se encuen-
tren ya sea por enfermedades estaciona-
les o endémicas. Es por ello, que es nece-
sario convencer a la poblacién de la
importancia de la medicina preventiva,
ademds de fomentar la consciencia so-
cial y politica en busqueda de mejorar,
mantener y reforzar las erradicaciones
logradas.

Imagen 2. El Dr. Orizaga mencionalaimportancia de la
vacunacion.

Imagen 1. Los ponentes determinan los criterios y el tratamiento que se requiere para un mielomeningocele

intrauterino.

MELANOMA

El 12 de abril del 2019, la Dra. Adriana
Alvarez, expone la importancia de la de-
teccién temprana del melanoma, debido
a que es el tipo de cancer de piel mas
agresivo y que actualmente ha tenido un
aumento en su incidencia. Para ello, es
necesario distinguir la piel normal de la
anormal, conocer los 4 tipos de melano-
ma: lentigo-maligno, de extension super-
ficial, lentiginoso acral y nodular,ademds
de conocer los seis fototipos de piel que
van de claro a oscuro, a partir de los cua-
les, las personas con la piel tipo | y Il tie-
nen mayor riesgo, y los tipos Vy Vl se en-
cuentran con menor riesgo de desarrollar
cancer de piel. Es por ello, que es impor-
tante consultar al médico ante cualquier
mancha sospechosa, autoexplorarse y
mantener medidas de prevencion ante la
exposicion solar, promoviendo asi, un
mejor prondstico del melanoma.

Imagen 3. La Dra. expone los estadios de melanoma.
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