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ARTICULO ORIGINAL

HEPATITIS C EN LA REGION DE LA ARAUCANIA: IMPACTO
DEL TRATAMIENTO EN UN CENTRO DE REFERENCIA

HEPATITIS CIN THE REGION OF LA ARAUCANIA: IMPACT OF TREATMENT IN A REFERRAL
CENTER

Alexis Morales Galindo', Cristébal Chavez Seprilveda', Roberto Chavez Sepuilveda', Sebastian Sanhueza Viveros', Javier Flores
Salazar', Rolando Septilveda Cortés®

"Universidad de La Frontera, Temuco, Chile

*Pontificia Universidad Catélica de Chile, Santiago, Chile

RESUMEN

Introduccién: Actualmente, el tratamiento recomendado para la infeccién crénica por el virus de la hepatitis C son los
antivirales de accion directa. Sin embargo, dado a su elevado costo, este tratamiento no estd disponible en la salud publica. El
esquema que se utiliza es la combinacién de peginterferén y ribavirina por 48 semanas.

Objetivos: Reportar las caracteristicas demogréficas, asi como la respuesta al tratamiento en los pacientes con hepatitis
crénica C controlados en el Hospital Herndn Henriquez Aravena de Temuco.

Materiales y Métodos: Estudio descriptivo, retrospectivo de corte transversal. Pacientes controlados en el programa de
hepatitis C y tratados entre Noviembre 2010 y Octubre 2015. Todos los pacientes fueron tratados con peginterferon alfa 2a 'y
ribavirina durante 48 semanas. Se analizaron las caracteristicas de los pacientes, asi como la respuesta a la terapia.

Resultados: Se estudié un total de 19 pacientes entre 22 y 70 afios de edad. La edad media fue de 51 afos. El 42.1%
correspondié a mujeres. La principal via de contagio fueron las transfusiones sanguineas. Del total de pacientes, sélo siete
(36%) consiguieron una respuesta virolégica sostenida.

Discusién: Poco mas del tercio de los pacientes con hepatitis crénica C, alcanzaron una respuesta virolégica sostenida en
nuestro centro. Esta cifra estd muy por debajo de lo alcanzado en otros centros tanto nacionales como de otros pafses.

PALABRAS CLAVE: Hepatitis crénica C, virus hepatitis C, peginterferon, ribavirina.

ABSTRACT

Introduction: The current recommended treatment for chronic hepatitis C virus infection are direct-acting antivirals.
However, given their high cost, this treatment is not available in the public sector. The therapy used is a combination of
peginterferon and ribavirin for 48 weeks.

Objectives: To report the demographical characteristics as well as the response to treatment in the patients with chronic
hepatitis C treated in Hospital Hernan Henriquez Aravena of Temuco.

Marerials and Methods: A descriptive, retrospective cross-sectional study. Patients were monitored in the hepatitis C
program and treated between November 2010 and October 2015. All patients were treated with pefinterferon alpha 2a and
ribavirin during 48 weeks. The characteristics of the patients were analyzed as well as their response to therapy.

Results: A total of 19 patients between 22 and 70 years old were studied. The average age was 51 years. A 42.1% were
female. The main transmission route was blood transfusion. Among all patients, only seven (36%) achieved a sustained viral
response.

Discusion: Just over a third of patients with chronic hepatitis C achieved a sustained viral response in our center. This figure
is far lower than that achieved in other national centers and countries.

KEYWORDS: Chronic hepatitis C, hepatitis C virus, peginterferon alpha, ribavarina.
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INTRODUCCION

La infeccién crénica por el virus de hepatitis C (VHC)
constituye un importante problema de salud mundial,
afectando a aproximadamente 184 millones de personas
en el mundo ", o aproximadamente al 3% de la poblacién
mundial ®. El peso de la enfermedad asociada con la
infeccién por VHC se debe al desarrollo de enfermedad
hepdtica crénica, que a veces conduce a una enfermedad
hepdtica terminal (cirrosis) y las tasas de mortalidad
estandarizadas para la muerte relacionada con el higado son
16 a 46 veces mayores en los individuos infectados que en la
poblacién general . Las complicaciones de la cirrosis
incluyen insuficiencia hepitica, carcinoma hepatocelular y
muerte “”. Por otra parte, la infeccién crénica por
hepatitis C es la causa mdis frecuente de trasplante
hepitico en adultos en nuestro pais ©.

En Chile, la hepatitis C es considerada de baja
endemicidad. Los datos de la Encuesta Nacional de Salud
(ENS) del afio 2009-2010 (muestra de 5.000 sujetos) revela
una prevalencia de anticuerpos confirmados por el Instituto
de Salud Ptblica (ISP) de 0.01% . Sin embargo la
importancia de esta afeccién reside en la elevada carga de
morbimortalidad.

Actualmente el tratamiento de eleccién contra el virus de la
hepatitis C son las terapias libres de interferén, con
esquemas antivirales de accién directa. Sus tasas de
curacion sobrepasan el 90%, asociado a corta duracién (8-
24 semanas) y buena tolerancia. Desafortunadamente, surge
un contratiempo dificil de vencer: su costo ®!7.

En nuestro medio sélo se dispone de la combinacién de
Peginterfer6n (PegIlFN) alfa 2a asociado a Rivabarina;
cuyos resultados son ostensiblemente inferiores. Con este
esquema la respuesta virolégica sostenida (RVS) no supera
el 50% vy el tratamiento debe prolongarse a 48 semanas, no
exenta de reacciones adversas !'?.

El objetivo del presente trabajo es reportar la respuesta al
tratamiento en los pacientes con hepatitis crénica C
controlados en nuestro medio y comparar los resultados
con los obtenidos en otros centros a nivel nacional e
internacional.

MATERIALES Y METODOS

Se incluyeron 19 pacientes mayores de edad, que se
controlan en el Hospital Hernin Henriquez Aravena de
Temuco. Todos ellos fueron tratados con PegIFN alfa-2a
mds Ribavirina, en el periodo comprendido entre
Noviembre 2010 a Octubre 2015. Se excluyeron todos los
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pacientes que por diferentes motivos abandonaron

tratamiento.

Todos los pacientes incluidos presentaban ARN-VHC
cuantificable (Método AmpliPreb/COBASTagMan,
version 2.0 (IVD) Roche). El genotipo del virus fue
determinado por Abbott Real Time HCV Genotype II. El
grado de fibrosis fue determinado de manera no invasiva,
con el indice FIB-4, que emplea cuatro pardmetros: la edad
y tres exdmenes de laboratorio (GOT/AST, GPT/ALT y el
recuento de plaquetas) **. Todos los pacientes fueron
controlados por un solo gastroenterélogo. La terapia
indicada fue PeglFN alfa 2a 180 ug/semana subcutineo y
Ribavirina 1.200 mg/dia via oral, durante 48 semanas, para
los genotipos 1,2 y 3.

De la base de datos del Programa de Hepatitis C se
recopilaron los antecedentes demogrificos (edad, sexo,
forma de contagio), genotipo viral, carga viral basal y cargas
virales posteriores. Se rescataron exdmenes generales
(hemograma, coagulacién, perfil bioquimico, funcién renal,
funcién hepética, AFP) justo antes de iniciar el tratamiento,
con el fin de calcular puntajes como el score MELD
(Model for End-stage Liver Disease) para evaluar la
severidad de la enfermedad hepética crénica; y el FIB-4,
para determinar de forma no invasiva el grado de fibrosis
hepitica.

Se registr6 y ordené los datos obtenidos mediante
Microsoft Excel 2013.

Los autores declaran no tener conflictos de interés en
relacién a este articulo.

RESULTADOS

Las caracteristicas generales de los pacientes estudiados,
tales como sexo, edad y genotipo viral, se encuentran en la
Tabla 1. El promedio de edad fue 51 afios con pacientes
entre 22 y 70 afios. El genotipo viral mds frecuente fue el
tipo I (78.9%), que concuerda con la realidad nacional e
internacional, y la carga viral fue alta en la mayoria de los
pacientes.

Se utiliz6 un método no invasivo para calcular el grado de
fibrosis de los pacientes estudiados (Indice FIB-4) [Tabla
2]. Seis pacientes (31%) tuvieron una puntuacién FIB-4
menor a 1.45 lo que le confiere un valor predictivo negativo
(VPN) de 90% para fibrosis avanzada. Por otra parte, seis
pacientes (31%) tuvieron una puntuacién FIB-4 mayor a
3.25 que corresponde a un valor predictivo positivo (VPP)
de 65% para fibrosis avanzada ¥. En este dltimo grupo se
consiguié RVS en sélo un caso, mientras que en el grupo
sin fibrosis avanzada se alcanzé RVS en 3 pacientes. Existe



también un tercer grupo de 7 pacientes en los cuales no es
posible estimar el grado de fibrosis, dado al puntaje
obtenido entre 1.45 y 3.25.

La mayoria de los pacientes (63 %) presentaron un puntaje
MELD menor a 9, que les confiere una baja mortalidad
(1.9%) a los 3 meses, mientras que sélo el 15% de los casos
tuvo una puntaje mayor a 19, que les otorga un 19.6% de
mortalidad en este periodo [Tabla 3]. El Puntaje MELD
promedio del estudio fue de 10.4, que confiere una
mortalidad a 3 meses de 6%.

En relacién a la puerta de entrada, la gran mayoria de los
pacientes fueron contagiados por transfusiones sanguineas
(42.1%), mientras que el uso de drogas endovenosas fue el
21%. Los pacientes en que no se conocié la puerta de

entrada fueron tres (15.78%) [Tabla 4].

Respecto al tratamiento, éste fue completado en 19
pacientes.

Se obtuvo respuesta virol6gica sostenida (RVS) en 7 de 19
pacientes tratados (36.8%), lo cual significa que a los 6
meses de terminado el tratamiento, existe un ARN viral
indetectable en suero, y por ende la erradicacién del virus.

[Figura 1]

Hubo siete pacientes (36.8%) que presentaron una
respuesta virolégica ripida (RVR), entendida como la
negativizacion del ARN wviral a las 4 semanas de
tratamiento. De éstos, 6/7 pacientes (85.7%) lograron una
respuesta virologica sostenida (RVS) y sélo 1/7 presentd
una recaida.

De los pacientes con una respuesta virolégica precoz (RVP)
(disminucién de la carga viral > 2 log, a la semana 12 de
tratamiento), s6lo 7/13 pacientes (53.8%) lograron una
respuesta viral sostenida (RVS).

De los 12 pacientes que no respondieron al tratamiento,
hubo seis pacientes que alcanzaron respuesta viroldgica
precoz (RVP), pero nuevamente se hicieron positivos a las
24 semanas post tratamiento, catalogdndose como recaida.

Se estudiaron las caracteristicas de los pacientes y su
relacién con la respuesta obtenida tras el tratamiento. En el
anélisis por género, las mujeres lograron RVS en 50% de
los casos, mientras que los hombres sélo lo consiguieron en
27%. Respecto al nivel de la carga viral inicial, la RVS en
pacientes con carga viral baja fue de 80%, mientras que en
los pacientes con carga viral alta fue s6lo de 21%.

En el caso de la edad, se observé que los pacientes menores
de 45 afios, solo 33% lograron RVS; semejante al 35%
alcanzado en pacientes mayores a esta edad.

De los pacientes no respondedores, el 91.7% fueron
genotipo 1y la carga viral fue alta en el 91.7% de ellos.

DISCUSION

Nuestro estudio evalda las caracteristicas generales y la
respuesta al tratamiento con PegIFN y Ribavirina, en
pacientes chilenos con infeccién crénica por hepatitis C en
la Region de La Araucania.

La principal ruta de transmisién del virus de la hepatitis C
en nuestro estudio fue la via transfusional con un 42%, lo
cual concuerda con la realidad nacional y tiene directa
relacién a la exposicion a productos derivados de la sangre
antes de la adopcién de tamizaje obligatorio en bancos de
sangre (en Chile se implement6 el 1 de enero de 1996) ©.
La segunda via de transmisién encontrada fue por el uso de
drogas endovenosas (21%), que en paises desarrollados
suele ser la primera puerta de entrada *?.

En el estudio de Pizarro et al, la respuesta viroldgica
sostenida al final del tratamiento fue de un 46% en un
grupo de 52 pacientes de Chile ¥; cifra superior al 36%
alcanzado en nuestra serie. Estudios similares a nivel
mundial, como el de Isaksen et al (Noruega) logran un 70%
de RVS 9 llegando incluso hasta un 80% de RVS en el de
Rao et al (China) "”. En un metaanalisis (2012) que evalué
la respuesta al tratamiento en paises de bajo y moderado
ingreso a nivel mundial, se incluyé un total de 12.213
pacientes tomados de 93 estudios de 17 paises diferentes.
La tasa de RVS total fue de 52% (95% intervalo de
confianza, IC: 48-56%). Los factores asociados a un
resultado exitoso fueron la infeccién por un genotipo
diferente a los genotipos 1 o 4 y la ausencia de dafo
hepitico o coinfeccién con VIH 9.

La baja tasa de respuesta a tratamiento en nuestro estudio,
puede estar asociada a las caracteristicas de nuestros
pacientes (contexto regional). En nuestro grupo de
pacientes, la mayoria correspondié a genotipo 1, principal
predictor de baja respuesta a tratamiento *”. En nuestro
estudio, sélo el 26.7% de ellos alcanz6 RVS.

Otro conocido factor predictor de mala respuesta a
tratamiento es la carga viral alta. En nuestra serie, la gran
mayoria de los pacientes posefa una carga viral alta, y al
completar el tratamiento sélo el 21% de ellos logré RVS.
Por otro lado, los pacientes con una carga viral baja, al
completar el tratamiento alcanzaron un 80% de RVS.

Respecto al género, se registr6 una mejor respuesta en
mujeres, con un 50% de RVS en comparacion al 27%
alcanzado en hombres.
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Por falta de recursos, en nuestro centro no es posible
realizar biopsia hepdtica a todos los portadores de hepatitis
crénica. Por este motivo se decidié utilizar el Indice FIB-4,
cuyo cilculo es mds sencillo y econémico. En los pacientes
sin fibrosis avanzada se consiguié una mayor cantidad de
RVS que en los pacientes con fibrosis avanzada. Esta
situacién era esperable y estd ampliamente descrita en la
literatura, en que la ausencia de fibrosis es un importante
predictor de buena respuesta “°.

Lamentablemente, queda un grupo de 7 pacientes con un
puntaje intermedio (entre 1.45 y 3.25) en los cuales no es
posible estimar el grado de fibrosis. De manera que este
indice es 1til, pero no nos permite abarcar a todos los
pacientes, por lo que en ninguna manera reemplaza a la
biopsia hepitica.

Un punto a destacar es la relacién entre la RVR y la RVS.
En nuestro estudio 6 de 7 pacientes (85.7%) que
presentaron un ARN viral no detectable en suero a las 4
semanas de tratamiento (RVR), lograron una RVS.

En resumen, en nuestro estudio la respuesta al tratamiento
obtenida es mds baja que la descrita en la literatura,
probablemente dado por el perfil de nuestros pacientes y su
contexto regional.

En los tltimos afios, los avances en el conocimiento de los
mecanismos moleculares implicados en el ciclo celular del
virus han permitido el desarrollo de una nueva familia de
firmacos conocidos como antivirales de accién directa. A
diferencia del tratamiento cldsico con interferén alfa y
ribavirina, estos nuevos agentes bloquean proteinas virales
de forma selectiva y dirigida.

La alta efectividad de estos esquemas de antivirales de
accién directa, con tasas de curacién que sobrepasan el
90%, asociado a su corta duracién (8 a 24 semanas) y buena
tolerancia, hacen que en la actualidad sean considerados los
esquemas de eleccién ®'?. Lamentablemente, en el sistema
publico todavia no hay acceso a ellos, entre otras cosas por
su elevado costo

En conclusién, nuestra experiencia demuestra que en
aproximadamente s6lo un tercio de nuestros pacientes se
logra la curacién. Es de esperarse que los tratamientos de
dltima linea (terapias libres de interfer6n) pueden
masificarse y estar a disposicion de los pacientes de nuestra
regioén.
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Tabla 1. Caracteristicas generales de los pacientes con hepatitis C.

Género, hombre/mujer 11/8 (57,9%/42,1%)

Edad media 51 anos  (22-70 anos)

Genotipo viral

I 15 (78,9%)

II 1 (5,3%)

I 3 (15,8%)
Carga viral

Alta (>400.000) 14 (73,6%)

Baja (<400.000) 5 (26,4%)

Fuente: Produccién original

Tabla 2. Grado de fibrosis en los pacientes estudiados, segin el indice

FIB-4, y respuesta virol6gica sostenida (RVS) asociada.

Valor FIB-4 Grado de fibrosis  N° (%) RVS

Menor a 1,45 Sin fibrosis 6 (31,5) 3
avanzada

Mayor a 3,25 Con fibrosis 6 (31,5) 1
avanzada

Entre 1,45y 3,25

No determinado

7 (36,8) 3

Fuente: Produccion original

Tabla 3. Puntaje MELD y mortalidad a 3 meses.

MELD N° (%) % Mortalidad a 3 meses
Menor a 9 12 (63,2) 1,9
10-19 4(21) 6,0

20-29 3(15,8)

19,6
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‘Tabla 4. Puerta de entrada de la infeccién por VHC.

Puerta de entrada N %
Transfusiones 8 42,1
Drogas endovenosas 4 21
Diilisis 2 10,5
Vertical 1 5,26
Intrafamiliar 1 5,26
Desconocido 3 15,78%

Fuente: Produccioén original

Figura 1. Respuesta virolégica al tratamiento segin genotipo viral.
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RESUMEN

[ntroduccién: El afio 2013 la Escuela de Medicina de la Universidad de Chile implementa la reforma curricular. Un foco de
atencion en la Innovacién Curricular es el Ambiente Educativo, factor determinante en la creacién de un plan de estudio
eficaz.

Objetivos: Evaluar el Ambiente Educativo del curriculo tradicional de la Escuela de Medicina de la Universidad de Chile
previo a la Innovacién Curricular.

Materiales y Métodos: Estudio tipo descriptivo, cuantitativo, no experimental y transversal mediante el cuestionario Dundee
Ready Educational Environment Measure (DREEM) aplicado a estudiantes de primero a quinto afio de la Escuela de
Medicina de la Universidad de Chile el afio 2012.

Resultados: La encuesta DREEM fue aplicado a 761 estudiantes. El Ambiente Educativo global fue evaluado ‘mds positivo
que negativo” con un puntaje total de 114/200. Se observa diferencias significativas en el puntaje total en tercer nivel
respecto del resto. Las subescalas Percepcion de la Ensefianza y Percepcion Social obtuvieron bajos puntajes. Ensefianza
centrada en el docente, falta de participacion activa, deficiente distribucion horaria, estrés y copia en exdmenes destacan
como principales problemas.

Discusién: El puntaje total obtenido se correlaciona con curriculos no innovados en la literatura. Evaluar el Ambiente
Educativo permite realizar un valioso andlisis de las fortalezas y debilidades del proceso ensefianza-aprendizaje, como también
dirigir los esfuerzos en futuras intervenciones en pro de la excelencia y calidad académica. Este estudio establece un
precedente para futuros anélisis del Ambiente Educativo del curriculo innovado establecido.

PALABRAS CLAVE: Ambiente FEducativo, DREEM (Dundee Ready Educational Environment Measure), curriculo

tradicional.

ABSTRACT

Introduction: The Faculty of Medicine of Universidad de Chile implemented a curricular innovation in 2013. A priority focus
of the innovation is its Educational Environment, a deciding factor in the creation of an efficient study plan.

Objectives: Evaluate the Educational Environment of the Faculty of Medicine's traditional curriculum preceding its
curricular innovation.

Meaterials and Merhods: Cross-sectional, descriptive, quantitative and non-experimental study using Dundee Ready
Education Environment Measure (DREEM) questionnaire applied to medical students from first to fifth year from the
Faculty of Medicine of the Universidad de Chile in 2012.
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Results: The DREEM questionnaire was applied to 761 students. The global Educational Environment was evaluated "more
positive than negative" with an overall mean score of 114/200. Significant differences can be noted on total score on third
grade compared to the rest of the years. Both the Student Perception of the Learning Atmosphere and Student Perceptions of
the Social Enviroment had low scores. Teacher-centered teaching, low active participation, poor schedule management, stress

and cheating on tests were highlighted as primary problems.

Discusion: The total score obtained matches with non-innovated curriculum described in scientific literature. Evaluating the
Educational Environment allows a valuable analysis of strengths and weaknesses of the teaching-learning process, as well as
directing efforts in future interventions in favor of excellence and academic quality. This study establishes an antecedent for
future analysis of the Educational Environment of the implemented innovated curriculum.

KEYWORDS: Educational Environment, DREEM (Dundee Ready Educational Environment Measure), traditional

curriculum.

INTRODUCCION

La Universidad de Chile, obedeciendo a su rol como
universidad publica, enfrenta los nuevos desafios
nacionales, manteniendo su tradicién y excelencia, sin
claudicar en los valores que le son propios, y manteniendo
el liderazgo en materia de educacién y reformas.
Manteniendo esta impronta, la Facultad de Medicina de la
Universidad de Chile, en un esfuerzo de toda la comunidad
académica, ha centrado su trabajo en mejorar la calidad de
la educacién impartida, y es por ello que el afio 2006
inicia el proceso de Innovacién Curricular. A partir del afio
2013, la Escuela de Medicina de la Universidad de Chile
implementa la reforma curricular que conlleva un cambio
en el plan de estudios. Los principales cambios se centran
en la reestructuracion del plan académico con disminucién
de la carga horaria y el paso del enfoque centrado en el
aula-docente a uno centrado en el estudiante®.

Uno de los focos de atencién en la Innovacién Curricular
es el Ambiente Educativo, factor determinante en un plan
de estudio eficaz®, que ha tenido especial énfasis en las
tltimas dos décadas en la educacién médica®”. Numerosos
estudios dan cuenta de la importancia de evaluar el
ambiente educativo a la luz de los nuevos cambios y
exigencias en el proceso Ensefianza-Aprendizaje®, asi como
generar herramientas confiables y validadas que permitan
su estudio®”. La Federacion Mundial de Educacion
Meédica (WFME) considera al Ambiente Educativo un
objetivo a evaluar en los programas de educacién médica?”,
siendo ademds su valoracién vital para cumplir los criterios
de acreditacién para la carrera de Medicina®.

El “Ambiente Educativo” es entendido como la atmdsfera
que incluye todas las interacciones y estilos de vida que se
vivencian en la escuela de medicina®®. Varios factores
influyen en esta experiencia, como la calidad de la
retroalimentacién, las relaciones sociales entre compaiieros
de clase, ademds de aspectos evidentes como el horario, los
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exdmenes y la ensefianza" Se debe juzgar por la calidad de
vida que promueve, las oportunidades de crecimiento, de
experimentacién y exploracién que proporciona® Aunque
el concepto es mds bien intangible, los efectos del ambiente
educativo son sustanciales, reales e influyentes, haciendo
una contribucién notable a la prediccion del logro,
satisfaccién y éxito del estudiante*

La evaluacién y andlisis del ambiente educativo permite
establecer un indice de calidad del plan de estudios, del
entorno educativo y organizativo asociado!”  Cualquier
discrepancia encontrada en este anélisis permite identificar
fortalezas y debilidades, posibilitando acciones para mejorar
la calidad educativa®®

En consecuencia, en el campo de la educacién médica, se
han desarrollado varios instrumentos destinados a medir el
ambiente educativo®”'™”? Entre ellos, destaca el Dundee
Ready Educational Enviroment Measure o DREEM®'7, el
instrumento mds utilizado a nivel internacional para la
evaluacién del ambiente educativo en escuelas de medicina
dada su validez y seguridad”'*** Permite evaluar el estado
actual de wun determinado ambiente educativo,
identificando fortalezas y debilidades"”*” diferencias en la
percepcién del ambiente en distintos niveles de la carrera
de medicina"*'"""* segin género **?V y demograficas"®
establecer andlisis comparativo entre diferentes escuelas de
medicina®*'®*9 medicién del ambiente educativo previo a
un cambio curricular’®*'?? 'y el impacto de este
procesod11171927)

A nivel nacional, se han realizado escasos estudios sobre el
ambiente educativo en medicina®®*” de los cuales una
pequefa proporcién ha utilizado el DREEM®Y A la
fecha, pocos estudios han evaluado el ambiente educativo
en la Escuela de Medicina de la Universidad de Chile*!??
no siendo posible determinar su actual situacién, dado que
no se ha realizado una evaluacién continua en el tiempo
luego de la implementacién de la Innovacién Curricular.



Objetivos

Evaluar el Ambiente Educativo del curriculo tradicional de
la Escuela de Medicina de la Universidad de Chile previo a
la Innovacién Curricular, a través de la encuesta DREEM,
estableciendo una linea de base comparativa para estudios
posteriores.

MATERIALES Y METODOS

Estudio de tipo descriptivo, cuantitativo, no experimental y
transversal, que busca evaluar el Ambiente Educativo de los
estudiantes de los niveles de primer a quinto afio de la
Escuela de Medicina de la Universidad de Chile del afio
2012 a través de la aplicacién y anilisis de la encuesta

DREEM.

Un total de 1308 encuestas anénimas se entregaron a los
estudiantes de primero a séptimo afio de la Escuela de
Medicina de la Universidad de Chile que se encontraban
cursando el afio 2012. La actividad se realizé a fin de afio,
evaluado en el aula de clases. El consentimiento para
participar en el estudio se obtuvo previo a la realizacién del
cuestionario, el que ademis fue respondido anénimamente.

El cuestionario DREEM consta de 50 items que se
responden con una escala Likert. Cada item se puntda 0 a 4
(4=muy de acuerdo, 3=de acuerdo, 2=inseguro, l=en
desacuerdo y O=muy en desacuerdo). Se requiere
codificacién inversa para 9 items negativos. Los resultados
se presentan de manera que una mayor puntuacién indica
un ambiente educativo mas favorable® =¥

El cuestionario se subdivide en cinco subescalas:

1. Percepcion del Aprendizaje (12 items).

2. Percepcion de los Docentes (11 items).

3. Autopercepcion Académica (8 items).

4. Percepcion de la Aandstera Educativa (12 items).

5. Autopercepcion Social (7 items).

La suma de las puntuaciones de las cinco subescalas entrega
una puntuacién global maxima de 200 puntos.
Puntuaciones totales entre 0 y 50 significan que el
Ambiente Educativo debe considerarse como “muy pobre”;
entre 51 y 100 se considera con “muchos problemas”; entre

101 y 149 se aprecia “mds positivo que negativo”, y cuando
supera los 150 puntos se estima que el Ambiente Educativo
es “excelente’®?

Para las cinco subescalas, los puntajes se interpretan de la
siguiente manera:

1. Percepcion del Aprendizaje:

0-12 Muy pobre.

13-24 La ensefianza es percibida negativamente.

25-36 Una percepcion mds bien positiva de la ensefianza.

37-48 La ensefianza es muy bien evaluada.

2. Percepcion de los Docentes:

0-11 Abismante.

12-22 Necesitan entrenamiento educacional.
23-33 Encaminado en la direccion correcta.

34-44 Docentes modelo.

3. Autopercepcion Académica:

0-8 Sentmientos de fracaso total.

9-16 Muchos aspectos negativos.

17-24 Sintiéndose mas en el lado positivo.

25-32 Seguro del futuro académico.

4. Percepcion de la Aumostera Educativa:

0-11 Un ambiente pésimo.

13-24 Hay muchos aspectos que necesitan cambiar.
25-36 Una actitud mds bien positiva.

37-48 Percepcion general buena.

5. Autopercepcion Social:

0-7 Miserable.

8-14 No es un buen lugar.

15-21 No tan mal ambiente social.

22-28 Muy buen ambiente social.
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Si se analiza cada item por separado, aquellas que
promedian <2 son  dreas  consideradas = como
“problematicas”, mientras que aquellas que promedian >3
son dreas que contribuyen a un “buen Ambiente
Educativo”, y aquellas que promedian entre 2 y 3 son dreas
que podrian “ser mejoradas™.

Analisis estadistico.

Las wvariables fueron descritas usando promedios y
desviacién estindar (SD). Se utilizé planilla Excel para la
organizacién de los datos y uso del programa estadistico R
(versi6n 3.3.1) para realizar las pruebas estadisticas. Las
comparaciones de los estudiantes en los diferentes aflos
(primero a quinto nivel) fueron hechas por medio de “t
test” y “test ANOVA” con correccién de Bonferroni. Se
consider6 estadisticamente significativo las diferencias con
p<0.05. Se utilizé6 método Cronbach para medir grado de
confiabilidad interna.

RESULTADOS

De la revision de 1308 encuestas se eliminaron dos por
error en ingreso de datos, 198 cuestionarios que se
encontraban incompletos entre primero y quinto nivel, y
por ultimo se eliminaron los datos correspondientes a sexto
(170) y séptimo (177) que corresponden a los afos de
prictica profesional. Se consider6 finalmente analizar los
datos entre primero a quinto afio de la carrera para
establecer comparaciones y andlisis con resultados de
estudios futuros que buscan evaluar también el ambiente
educativo. Es de destacar que el 2012 fue el dldmo afio en
que todos los niveles de la carrera se encontraban cursando

el curriculo tradicional. El total de encuestas validamente
contestadas fue 761 (Tabla 1).

El ntimero total de estudiantes cursando la carrera entre
primero a quinto nivel durante el afio 2012 fue 1136. La
estimaciéon de encuestas vilidamente contestadas fue

66.98% (Tabla 1).

El promedio de edad para la poblacién total de estudiantes
fue 21.64 afios, y el porcentaje total de mujeres fue 37.71%
(Tabla 2).

La consistencia interna del cuestionario segun el coeficiente

de confiabilidad fue 0.74 (Tabla 3).

Resultados generales

El puntaje promedio total DREEM para la poblacién de
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estudiantes entre primer y quinto afios del 2012 fue 114.02
(Ambiente Educativo mas positivo que negativo). Por nivel
se observa que el mayor puntaje promedio fue primer afio
con 126.39 (Ambiente Educativo mds positivo que
negativo) y el menor es tercero con 97.9 (Ambiente
FEducativo con muchos problemas). Se observa diferencias
significativas entre los niveles con mayor (primero) y menor
(tercero) puntajes respecto del resto, éstos ultimos no
presentan diferencias significativas entre si (Tabla 4).

Al observar los items por nivel, en cuarenta y cuatro items
se observa diferencias significativas de un nivel con respecto
al resto. De éstos, veintisiete presentan al menos un nivel
con promedio <2. La importancia de este andlisis radica en
que permite identificar aquellos niveles con puntajes en un
item determinado <2, pero que al promediarse con el resto
de los niveles resulta en un promedio final >2. Esta
situacién se evidencia sobre todo en tercer nivel con
veinticuatro  items <2, que presentan diferencias
significativas con respecto a los otros niveles. El resto de
diferencias significativas de un nivel con puntajes <2 con
respecto al resto se presentan, uno en primero, uno en
cuarto y uno en quinto. Mientras que aquellos items con
diferencias significativas con al menos un nivel con
promedio >3, seis lo hace en primero, dos en quinto y uno
en cuarto (Tabla 6).

DISCUSION

El cuestionario DREEM constituye una dtil herramienta
para la evaluacién del Ambiente FEducativo confiable y
validado internacionalmente; también lo ha sido en nuestro
pais®” cuya versién en espafiol mostr6 un similar
coeficiente de confiabilidad en relacién a estudios
internacionales. De esta manera el DRFEEM puede ser
aplicado con seguridad en universidades chilenas, aunque
una reciente publicacion®® ha sugerido realizar mis
estudios acerca de su estructura factorial.

En este estudio, la tasa de respuesta al cuestionario
DREEM del 66.98% es comparable al reportado por varios
estudios internacionales y nacionales calificando como
alta126:273039 ¢ incluso el tamafio muestral final (761) es
elevado en relacion a la mayoria de las publicaciones
reportadas®”.

El puntaje promedio total para el estudio realizado en
nuestra universidad es 114/200, calificando al Ambiente



Educativo como “mads positivo que negativo”. Revisiones
internacionales®® muestran que las escuelas con curriculo
tradicional tienen puntajes bajo 120/200, mientras aquellas
con curriculo innovado tienen  puntajes  sobre
120/2007151839 A nivel local, destaca el puntaje obtenido
por la Pontificia Universidad Catdlica de Chile con
curriculo innovado (127/200)%”. A la fecha, no se
encontraron  universidades con puntajes DREEM
superiores a 146/200 pese a tener un curriculo innovado,
por lo que estd claro que no existe un Ambiente Educativo

sin debilidades.

En este estudio se observa diferencias significativas en el
puntaje promedio total entre el primero y el tercer nivel,
sin diferencias significativas entre el resto de los niveles. El
primer nivel destaca por sus mayores puntajes en las
subescalas de Percepcién del Aprendizaje, Percepcién de
los Docentes y Percepciéon de Atmésfera Educativa; y en
tercero las cinco subescalas eran bajas.

Los mejores puntajes obtenidos en el primer nivel en
comparacion al resto pueden ser efecto de la visién del
Ambiente FEducativo que perciben los estudiantes al
ingresar a la universidad, la que suele ser mejor
valorada®"*". Diversas publicaciones han mostrado que a
medida que los estudiantes avanzan durante la carrera van
perdiendo la neutralidad que tenen al ingreso,
mostrindose mds criticos con el Ambiente Educativo en los
niveles superiores®*Y. Otros estudios han comparado la
vision de los estudiantes sobre un Ambiente Educativo
“real” versus un “ideal”, evidenciando que las mayores
diferencias en las puntuaciones entre lo considerado ‘ideal’
y la percepcién “real” se encuentran entre los alumnos de
tercero y los de primero/segundo®*.

Por otra parte, los menores puntajes obtenidos en tercer
nivel obedecen a su elevada carga académica®’”. En este
curriculo tradicional, tercer nivel es el afio en que los
estudiantes inician los cursos clinicos que conforman al
menos la mitad de la carga académica en el plan de
estudios. Respecto a esto, se ha visto que a medida que los
estudiantes ingresan a los cursos clinicos son sometidos a
una mayor demanda académica y horaria respecto a niveles
previos. Esta alta demanda impide reestructurar el
conocimiento que ya poseen y comprometerse en la
resolucién de problemas de los pacientes bajo su cuidado.
Ademds, los estudiantes se quejan de la falta de
retroalimentacién sobre su aprendizaje y que los programas
de los cursos impartidos que no siempre son los mds
adecuados®?*®. A la suma de lo anteriormente sefialado,
los puntajes de este nivel en el estudio estarian
influenciados por una situacién particular vivida por esa

cohorte en un curso tedrico especifico, relacionado con sus
evaluaciones y el manejo por parte de los docentes
encargados®.

Respecto a las subescalas evaluadas, en Percepcion del
Aprendizaje la “ensefianza es percibida negativamente”. Los
items con puntajes significativamente bajos (<2) aluden a
problemas de metodologias vistos en curriculos
tradicionales, donde la ensefianza estd centrada en el
docente, desincentivando el aprendizaje activo y
participativo del estudiante, y enfatizando el aprendizaje
inmediato y de detalles por sobre el de largo plazo.
Iniciativas como las realizadas en escuelas que
implementaron  curriculos  innovados  basados en
competencias y centrado en el estudiante han mejorado sus
resultados y su desempefio"

La subescala Percepcion de los Docentes fue evaluada
“encaminado en la direccion correcta”, destacando que los
profesores estin muy bien preparados, lo que les da
confianza respecto de la calidad de la ensefianza que
reciben. Sin embargo, son vistos como autoritarios y sin de
iniciativa para brindar retroalimentacién. Iniciativas
implementadas como talleres de tutorfas y programas de
mejorfa en retroalimentacién para sus profesores, lograron
un cambio significativo en estas dreas con excelentes
resultados™”.

La subescala Autopercepcion Académica fue evaluada
“sintiéndose mds en el lado positivo”. Los estudiantes de
medicina dedican gran parte de su tiempo al estudio por lo
que se sienten capaces de aprender lo ensefiado, pese a que
confiesan que muchas veces no son capaces de memorizar
lo extenso de lo exigido, varias veces considerado
innecesario. Esta problemdtica podria explicarse ya que, si
bien estudiar no lo sienten como un problema, es la
ensefianza enfocada en los detalles lo que agobia a los
estudiantes®™!'177),

En la subescala Percepcion de la Atmostera Educativa se
aprecia “una actitud mads bien positiva” destacando la
sensacién de comodidad social en clases. La carga horaria
de los planes de estudios genera un problema en la
distribuciéon de las horas de clases y autoestudio,
sobrepasando las horas estimadas en los programas"’*”. Lo
anterior genera una mayor presién para lograr adquirir el
conocimiento, aprobar ramos y obtener buenas
calificaciones!"’*”. Estos factores de estrés conducen a una
insana relacion entre los estudiantes que, en el contexto de
un clima competitivo, pueden llevarlos a malas pricticas
como copiar en los eximenes'’*”. En curriculos innovados
se ha reestructurado esta carga en beneficio del tiempo,
permitiendo un aprendizaje adecuado y un rol mds
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participativo al estudiante en su propia ensefianza®'"!>!7)
Cambios en las metodologias de evaluacién han permitido
disminuir la copia en los exdmenes!’***?. Asi, estas
problemiticas enunciadas que parecieran estar aisladas, se
correlacionan y se influencian mutuamente potencidndose
en un mal Ambiente Educativo™.

Finalmente, la subescala Autopercepcion Social fue
evaluada “no es un buen lugar”, destacando la falta de un
buen sistema de apoyo para los estudiantes que sufren
estrés, cansancio y aburrimiento para disfrutar de los
cursos. Si  bien esto no es un problema
localH1117:18.19,2021,22,26.27.283037) o5 necesaria una solucién
concreta debido a que esta tiene una repercusién directa en
el rendimiento de los estudiantes.

CONCLUSIONES

Evaluar el Ambiente Educativo de la Escuela de Medicina
mediante un  instrumento validado nacional e
internacionalmente, identificando sus fortalezas 'y
debilidades, asi como también proponer cambios y
establecer desafios, es parte de la evaluacién continua que
toda institucién educativa debe realizar. Esperamos que lo
analizado sea util a la Escuela de Medicina, que ya inici6 la
innovacién curricular, para dicha evaluacién, ademds de
estudiar sus cambios, identificar problemas y proponer
soluciones en los siguientes estudios, con el fin de preservar
la. excelencia y calidad de la  ensefianza.

"TABLA 1: Total de encuestas contestadas por nivel afio 2012

Nivel Total Encuestas Encuestas Encuestas Encuestas Encuestas

alumnos/nivel contestadas validas  contestadas/Total vilidas/Total vilidas/Encuestas
alumnos (%) alumnos (%)  contestadas (%)

1° 203 191 122 94.08% 60.09% 63.87%

2° 250 157 144 62.80% 57.60% 91.71%

3° 251 212 153 84.46% 60.95% 71.17%

4° 228 204 171 89.47% 75.00% 83.82%

5° 204 195 171 95.58% 83.82% 87.69%

Total 1136 959 761 84.41% 66.98% 79.35%
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TABLA 2: Edad por nivel, sexo y % de poblacién femenina afio 2012

Edad por nivel Sexo por nivel

Nivel Media SD  Masculino  Femenino  NA %

Femenino

1° 19.24 1.66 77 29 16 23.77%
2° 20.51 1.49 71 63 10 43.75%
3° 21.52 1.17 71 63 19 41.18%
4° 22.46 1.40 85 63 19 36.84%
5° 23.61 1.93 85 69 17 40.45%

Total 21.64 12.14 393 287 81 37.71%

TABLA 3: Alfa de Cronbach por subescala ano 2012

Alfa de Cronbach

Percepcién del 0.75
Aprendizaje

Percepcién de los 0.74
Docentes

Autopercepcién 0.73
Académica

Percepcién de la 0.72

Atmoésfera Educativa
Autopercepcién Social 0.71
Total 0.74



TABLA 4: Puntajes totales por nivel y comparacion segin p (ANOVA) afo 2012.

Nivel

10
70
30
40
50
Total

p (ANOVA)
Orden segun p

Puntajes totales por nivel

Media
126.39
116.75
97.90
113.09
118.24 21.46
114.02 24.93
p=2.2e-16

SD
19.79
21.93
28.67
23.06

3<4=2=5«<1

TABLA 5: Puntajes promedio por subescala y nivel, y comparacion segin p (ANOVA)

afio 2012.

Nivel/Subescala  Percepcion

del los Docentes

Aprendizaje

Media SD Media SD
1° 28.45# 6.67 3057# 5.06
2° 24.21 6.93 29.33 5.24
3° 18.16* 8.12 2586* 7.35
4° 21.54  6.89 28.51  5.66
5° 2385  6.68 2891 544
Total 2299  7.77 28,55  6.01
p (ANOVA) p=0.0000  p=0.0000
Orden segin p 3<4<5=2 3<4=5=2

<1 <1

Percepcion de Autopercepcion

Académica
Media SD
2031 4.56
1997  4.12
17 09* 5.66
19.91 4.72
20.75# 4.44
19.61 4.90
p = 0.0000
3<4=2=1=
5

*: menor puntaje promedio; #: mayor puntaje promedio

98

Percepcion de
la Atmosfera

Educativa
Media SD
31.12# 5.68
28.26 6.16
24.19*  7.57
28.01 6.12
28.70  5.80
27.94  6.65
p = 0.0000
3<4=2=5
<1

Autopercepcién
Social

Media  SD
1593  3.46
14.99  4.97
12 61 4.14
15.12  3.85
16 02  3.67
1493  4.04
p = 0.0000
3<2=4=1-=
5



TABLA 6: preguntas por nivel afio 2012.

Subescala item 1° 2° 3° 4° 5° Promedio
1 1 248 217 165 223 252 221% Se me estimula a participar en
+ + + * +09 1.04 clases
088 0.95 1.18* 1.01
1 7 257 228 17+ 234 229 223# La ensefianza es
* * 1.19* =+ + 1.01 frecuentemente estimulante
0.94 0091 0.89 0.92
1 13 257 222 135 163 194 19+1.13 Laensefianza esta centradaen
+ + + + + el(la) estudiante
099 104 1.13* 105 1.07
1 16 3.05 287 258 295 297 288+ La ensefianza me ayuda a
+ + + + + 0.87 desarrollar mis competencias
083 085 106 076 0.76
1 20 276 221 148 176 209 202z La ensefianza esta bien
+ + + + + 1.08 enfocada
095 094 1.08* 104 0.95
1 22 22+ 18+ 118 139 169 162% La ensefianza en la Escuela se
092 109 + + + 1.04 preocupa por desarrollar mi
1.08* 087 094 confianza
1 24 246 206 167 197 204 202% El tiempo destinado a la
+ + + * + 1.07 ensefianza es bien utilizado
1.05 102 1.13* 1.05 0.98
1 25 112 089 069 065 073 0.8 0.93 Laensefianzaen la Escuela
+ * * + +0.8 pone demasiado énfasis en el
1.06 095 095 0.85* aprendizaje de detalles
1 38 26+ 21+ 174 195 216 209+ Tengo claros los objetivos de
092 093 = + + 1.05 aprendizaje de mis cursos
1.1* 105 104
1 44 237 203 145 188 198 192 1.1 Lamanerade ensefiar me
+ + * + + anima a aprender por mi
1.05 103 1.09* 105 111 mismo(a) en forma activa
1 47 205 17+ 123 124 155 152+ En la Escuela se enfatiza el
+11 12 + + + 1.15 aprendizaje a largo plazo por
1.06* 1.03 1.17 sobre el inmediato
1 48 223 189 144 154 191 178+ La ensefianza de la Escuela
+ + + + + 1.04 esta demasiado centrada en
089 092 1.06* 105 1.04 el(la) docente

2 2 352 34+ 327 357 352 346+ Los(las) docentes conocen las
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18

29

32

37

89

40

50

10

0.55
2.73

0.77
2.86

0.96
2.07

1.05
2.66

0.68
2.55

0.97
2.73

0.83
2.95

0.73
2.58

1.01
3.43

0.57
2.49

1.03
1.69

1.31
3.08

0.93

0.59
2.95

0.76
2.53

0.95
2.08

1.01
2.94

0.69
1.95

1.08
2.49

0.99
2.62

0.91
2.71

0.84
3.12

0.64
2.53

0.93
1.77

1.19
2.99

0.93

+
0.76
2.63
+11
2.39

1.15
1.38

1.19*
2.65

1.04
1.44

1.14*
1.99

1.13*
2.48

1.02
2.69

1.02
3%

0.93
1.93

1.21*
1.76

1.17
2.44

1.29

*

0.57
2.73
0.87
2.43
1.02

1.91
+1

2.67
+0.8
1.76

1.16
2.24

0.98
2.76

0.75
2.78

0.91
3.29

0.66
2.39

1.03
2.45

1.09

3.5%
0.68

+

0.57
2.63

0.84
2.57

1.07
211

1.17
2.61

0.83
1.99

1.01
2.36

0.92
2.81
+0.8
2.67

0.89
3.25

0.63
24 +
2.38
1.11

3.67
+0.6

0.62

2.73
0.89

2.54 +
1.05

191 +
1.12

2.7+0.83

191+
1.13

2.34 +
1.01

2.72
0.86

2.69 =
0.93

321+
0.71

2.34 +
1.06

2.04 +
1.21

3.16 £
1.01

materias que dictan

Los(las) docentes tienen
paciencia con los pacientes

Los(las) docentes ridiculizan a
los estudiantes

Los(las) docentes son
autoritarios

Los(las) docentes tienen
buenas destrezas
comunicacionales con los
pacientes

Los(las) docentes son buenos
dando retroalimentacién a
los(las) estudiantes

En la escuela, los(las) docentes
nos hacen criticas constructivas

Los(las) docentes dan ejemplos
claros

Los(las) docentes se molestan
y alteran en clases

Los(las) docentes estan bien
preparados para sus clases

Los estudiantes causamos
irritacion a los docentes

Los métodos de estudio que

tenia antes todavia me sirven

Tengo la confianza que voy a
aprobar este afio
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21

26

27

31

41

45

11

12

17

23

30

33

34

3.14

0.83
2.29

1.15
1.97

1.17
2.67

1.15
2.51

0.89
2.97
+1

3.07

0.76
2.25
1.08
22+
1.14
2.64
1.01
25+
1.02

3.16
+0.7

3.02

0.92

2.88

0.79
2.77

0.81
1.74
1.14
3%
0.87
2.13
1.05
2.69
+1
2.81
0.75
16+
1.02

18+
1.14

2.96

0.76
2.51

0.92
2.94

0.89
2.56

1.07

2.22

1.08
2.89

0.88
1.24

1.1*
2.44

131
1.62

1.12*
2.49

1.18
2.83
0.93
09+
1.11*
2.11

1.13
2.59

1.02
1.73

1.22*
2.75

1.01
2.52

1.05

2.44
0.91
2.87
0.84
1.49

1.14
2.78

1.09
1.92

1.15
2.45

1.19
2.58

0.93
1.15

1.03
2+
1.13

2.89
-+

0.78
2.4 +
1.09

3.08

0.78
2.88

0.82

2.69

0.83
2.72

0.87
1.71

1.11
2.79

1.04
2.16

0.98
2.63

1.11

2.7 %
0.89

1.61

1.17
1.16

1.14*
2.89

0.78
2.46

+

0.98
3.12

0.75
2.81

0.82

2.65 +
0.95

2.73 +
0.92

161+
1.15

2.74 +
1.11

2.05+
1.08

2.63

1.12

2.78 +

0.88

1.46 +
1.17

1.83 1.2

2.8+0.88

232 +

1.09

3.01+
0.85

275+
0.95

siento que me estan preparando
bien para mi profesion

Lo aprendido el afio pasado fue
una buena base para el trabajo
de este afio

Soy capaz de memorizar todo
lo que es necesario

He aprendido mucho sobre la
empatia en mi profesion

La Escuela me ayuda a
desarrollar mis destrezas para
resolver problemas

Mucho de lo que tengo que
aprender me parece relevante
para mi carrera como futuro(a)
profesional de la salud

El ambiente durante las clases
teoricas es relajado

Los horarios de la Escuela
estan bien programados

En esta Escuela la copia en las
pruebas constituye un
problema

El ambiente de aprendizaje es
agradable

Tengo oportunidades para
desarrollar mis habilidades
interpersonales

Me siento socialmente comodo
en clases

El ambiente durante los
seminarios y trabajos tutoriales
es relajado
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35

36

42

43

49

14

15

19

28

46

2.95
+1.1

2.21
+
1.19
1.97
+
1.18
2.57
+0.9

2.58
+1.1

1.16
+
0.85
1.47
+
1.08
1.85
+1.1

3.36
+
0.84
29+
0.98

2.75
+

1.09

2.44
+

1.21

2.62
+
0.98
2.24
+
1.18
1.72
+
1.24
2.14
+
1.08
2.38
+
1.06
0.97
+
0.81
15+
1.13

1.7+
11

3.38
+
0.71
2.7+
1.08

2.51
+
1.22
2.22
+1.2

19+
1.28*

19+
1.27*

1.06
+
1.15*
1.57
+
1.16*
2.33
+
1.21
0.37
+
0.7*
0.76
+
1.2*
1.44
+
1.12
3.36
+
0.98
2.12

+

1.36
2.23
+

1.23
2.34
+

1.15

242
s
1.17
2.23
+
1.14
1.8+
1.17

2.02
+
1.05
2.56
*
1.07
0.87
+
0.84
1.26
s
1.09
1.7+
1.04

3.49
+
0.71
29+
1

2.65
+

1.11

2.25
+

1.12

2.71

1.03
2.44

1.05
191
1.09
21+

2.77
*
1.01
1.06
+
0.89
1.84
*
1.11
1.65
+
1.04
3.47
+0.7

3.11
+
0.84
2.71
*
1.15
2.17
+

1.15

25+1.17

221 +

1.17

1.69
1.21

2.06 +
1.09

253+11

0.88 +

0.86

1.37 +
1.18

1.66 +
1.08

342+
0.79

2.75 +
1.11

257
1.17

2.27
1.16

Mi experiencia de aprendizaje
en la escuela ha sido
desalentadora

Soy capaz de concentrarme
adecuadamente

El placer de estudiar mi carrera
es mayor que el estrés que esto
me produce

El ambiente de la Escuela me
motiva a aprender

Siento que puedo preguntar
todo lo que quiero

Hay un buen sistema de apoyo
para los(las) estudiantes que
sufren de estrés

Estoy demasiado cansado(a)
para disfrutar los cursos que
estoy tomando

Rara vez me aburro en clases

Tengo buenos amigos en la

Escuela

Mi vida social es buena

Rara vez me siento solo(a)

Los ambientes fisicos de la
Escuela son agradables

Subescalas: 1-Percepcion del Aprendizaje, 2- Percepcion de los Docentes, 3-Autopercepcion
Académica, 4- Percepcion de la Atmosfera Educativa, 5- Autopercepcion Social; en
*promedio con diferencia significativa mas baja en relacion al resto, ANOVA p<0.05
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RESUMEN

[ntroduccién: El Traumatismo Raquimedular (TRM) implica todas las lesiones traumaticas que dafian huesos, ligamentos,
musculos, cartilagos, estructuras vasculares, radiculares y meningeas en cualquier nivel de la médula espinal, pudiendo
provocar diversos sindromes neurolégicos dependiendo de la zona y nivel de la lesién.

Cuerpo de la revisién: Epidemiologfa: Frecuentemente se asocia con politraumatismos. Su mortalidad ha disminuido debido a
los avances en las unidades de cuidados intensivos, por lo tanto, los sobrevivientes con secuelas han ido en aumento.
Objetivo: En esta revisién se analizan los principales mecanismos de dafio de la médula espinal, los sindromes neurolégicos
mas frecuentes, en relacién con las lesiones medulares y su neuroanatomia, y la valoraciéon diagndstica de cada examen
imagenoldgico. Incluyendo las principales dificultades diagnésticas de esta patologia y cudndo debemos sospecharla, ya sea
desde el punto de vista clinico, en aquellos pacientes que presentan alteracion del estado de conciencia, hasta el punto de
vista imagenoldgico, cuando existe lesién de la médula espinal sin anormalidades radioldgicas asociadas. Siempre debe
realizarse resonancia magnética (RM) en aquellos pacientes en que se sospeche una lesion medular sin anormalidades en la
radiograffa o en la tomografia computada (TC).

Discusion: El diagnéstico del TRM es en ocasiones complejo, lo que nos puede llevar a un reconocimiento tardio y falta de
un tratamiento precoz. Las consecuencias personales, familiares, sociales y econémicas son muy graves, por lo que este
diagnostico debe ser de una alta sospecha clinica.

PALABRAS CLAVE: traumatismo raquimedular; epidemiologfa; manifestaciones clinicas; diagnostico imagenoldgico.

ABSTRACT

Introduction: Traumatic spinal cord injury (TSCI) involves all traumatic injuries that harm bones, ligaments, muscles,
cartilages, vascular, radicular and meningeal structures at any level of the spinal cord, and it can cause various neurological
syndromes depending on injury area and level.

Review’s body: Epidemiology: It is frequently associated with multiple injuries. Mortality has decreased due to advances in
intensive care units, therefore, survivors with sequelae have been increasing. Objective: In this review we analyzed the main
mechanisms of spinal cord injury, the most common neurological syndromes in relation with spinal cord injuries and its
neuroanatomy, and diagnostic assessment of each imaging test, including major diagnostic difficulties of this disease and
when to suspect it, either as much from a clinical view, in patients presenting altered state of consciousness, as to an imaging
view, when there is spinal cord injury without associated radiographic abnormalities (SCIWORA). Magnetic resonance
imaging should always be performed in patients with a suspected spinal injury without abnormalities on x-ray or computed
tomography.

Discusion: TSCI diagnosis is sometimes complex, which can lead us to a belated recognition and lack of early treatment.
Personal, familial, social and economic consequences are very serious, so this diagnosis should be of high clinical suspicion.

KEYWORDS: acute spinal cord injury; epidemiology; clinical manifestations; imagenological diagnosis..
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INTRODUCCION

El Traumatismo Raquimedular (TRM) implica todas las
lesiones traumdticas que dafian los huesos, ligamentos,
musculos, cartilagos, estructuras vasculares, radiculares y
meningeas en cualquier nivel de la médula espinal.
Frecuentemente se asocia con politraumatismos. Entre los
pacientes incluidos en un registro de trauma, el 3% de las
personas con traumatismo cerrado presenté una fractura o
dislocacién de la columna vertebral y 1% tuvo una lesion
en la médula espinal®.

Se estima que la incidencia del TRM es de entre 20 a 30
casos/afio por cada millén de habitantes, siendo los varones
de edades comprendidas entre 25 y 35 afios de edad el
tramo mds afectado. En Estados Unidos la incidencia de
TRM es mayor que en otros paises, en 2010 fue de 40
casos/afio por millon de personas. Las causas fueron
accidentes de trinsito vehicular (48%), caidas (16%),
violencia (12%), accidentes deportivos (10%) y otras causas
(14%)@¥. No existen estudios de incidencia de TRM en
Chile, pero en Valparaiso un estudio retrospectivo mostréd
que el tramo mis afectado es entre 15-29 afios®. La
mortalidad de TRM ha disminuido debido a los avances en
las unidades de cuidados intensivos, por lo tanto, los
sobrevivientes con secuelas han ido en aumento, sin
embargo el neurotrauma continda siendo una causa
significativa de morbilidad y mortalidad®. Las
consecuencias personales, familiares, sociales y econémicas
de esta enfermedad, hacen que sea un tema importante en
la actualidad”-".

A pesar de los avances y mejoras en el diagnéstico, el
reconocimiento y tratamiento precoz aun es dificil. Por este
motivo, se analizardn las principales presentaciones clinicas
y su diagndstico, ya que debe ser de una elevada sospecha
clinica para iniciar un tratamiento temprano. El presente
articulo consiste en wuna Revisién Bibliogrifica no
sistematica.

RECUERDO ANATOMICO

La columna vertebral estd compuesta por treinta y tres
vértebras: 7 cervicales, 12 toricicas, 5 lumbares, 5 sacras y 4
coccigeas (usualmente fusionadas)®”, aunque solo las
primeras 20 proveen movimiento. Es responsable de
importantes funciones, incluyendo proteger la médula
espinal y las raices nerviosas que emergen de ésta, soporta
el peso del cuerpo, mantiene la flexibilidad y rigidez del eje
del cuerpo y también es importante en la locomocién.
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Considerando que las vértebras deben soportar el peso de
una persona en posicién erecta, van incrementando su
tamaflo y resistencia a medida que descienden en la
columna vertebral. La altura de la columna estd dada
principalmente por el cuerpo vertebral (75%) y en menor
medida por el disco intervertebral (25%).

A cada lado de la médula espinal aparecen fibras, dorsales y
ventrales, que se unen para formar los nervios espinales,
que emergen desde el agujero intervertebral y que inervan
cada metdmera del cuerpo. En un corte transversal de la
médula espinal, la sustancia gris se observa en el centro de
la médula (en forma de “mariposa” o de “H”), y la sustancia
blanca la rodea. Las vias motoras eferentes emergen desde
el asta anterior y vias sensoriales aferente arriban al asta
posterior (esto explica las dos funciones principales de la
médula espinal, motora y sensitiva).

El asta dorsal es el punto de entrada de informacién
sensorial al sistema nervioso central, ademds es capaz de
modular la transmisién del dolor hacia circuitos
supraespinales. Mediante esta via se recibe informacién de
husos musculares que participan en los reflejos
osteotendineos, modalidades de dolor, temperatura,
propiocepcién, vibracién y discriminacién. El asta ventral
contiene los nicleos motores e interneuronas que median y
llevan informacién de los tractos descendentes a las uniones
neuromusculares*'.

Los tractos contenidos en la sustancia blanca son
importantes al evaluar los sindromes que afectan la médula
espinal. Los tractos ascendentes mds conocidos son los de la
columna dorsal y la zona anterolateral, de los descendentes,
el corticoespinal. En la columna dorsal recorre el fasciculo
gracilis 'y cuneatus, los cuales contienen informacién
ipsilateral sensorial propioceptiva y de vibraciéon. Por la
zona anterolateral recorren los tractos espinotaldmicos que
contienen informacién sensorial del dolor, tacto y
temperatura contralateral, ya que decusan al mismo nivel
por la comisura ventral. Y el tracto corticoespinal contiene
la primera motoneurona que proviene directamente desde
la corteza haciendo sinapsis en el asta anterior de la médula.
Existen otros tractos descendentes tales como el
tectoespinal, el rubroespinal, el vestibuloespinal y el
reticuloespinal, ademds otros ascendentes como el
espinocerebelar y el espinoreticular.

La irrigacién de la médula espinal es diferente para cada
segmento, la zona cervical estd irrigada por arterias
espinales que provienen de las arterias vertebrales, éstas a
su vez ramas de la arteria subclavia. La arteria espinal



anterior irriga los dos tercios anteriores de la médula. Las
arterias espinales posteriores irrigan principalmente las
columnas dorsales. A medida que descienden en la médula,
varias ramas a nivel toricico y lumbar proveen de
suministro de sangre adicional a las arterias espinales. En la
regién toricica por arterias intercostales y finalmente las
zonas lumbares y sacras por las arterias lumbares"*9.

MECANISMOS DE DANO DE LA
MEDULA ESPINAL

Existen diferentes mecanismos de dafio de la médula
espinal!”. Cada uno de ellos puede expresarse como un
sindrome diferente segin la localizacién de dafio que
produzcan en la médula espinal®. Es importante, ya que
puede predecir la morbilidad y mortalidad del trauma®?.

Seccion medular

Traumas penetrantes o traumas cerrados masivos pueden
resultar en lesiones de la médula espinal en que se
produzca una seccién parcial o completa. Esto puede
producirse por desplazamiento de fragmentos éseos sobre
el canal medular, e incluso por herniaciones del disco.
(Figura 1.2 y 1.3). En estos casos, las lesiones podrian
asociarse a sindromes como el de Brown-Séquard o a shock
medular sin recuperacién posterior.

Compresion medular

Se da habitualmente en pacientes ancianos con artrosis o
espondilosis cervical cuando extiende su cuello, ya que la
médula espinal se comprime entre la vértebra por anterior y
el ligamento amarillo hipertrofiado por posterior. También
los  hematomas intramedulares pueden  producir
compresion la médula espinal.

Contusion medular

Pueden ocurrir contusiones de la médula espinal por
dislocacién, subluxacién o fractura de fragmentos 6seos.

Vascular

El dafio vascular debe ser sospechado cuando existe
discrepancia entre el déficit neurolégico y el nivel de lesion
medular conocido, ya que la disminucién de la irrigacién
secundaria al dafio de vasos sanguineos es mayor que el
aparente producido por la lesién directa hacia la médula.
Por ejemplo, en casos de traumatismos que lesionan la
arteria espinal anterior pueden llevar al sindrome medular

anterior y dafio en mdis de un segmento medular (Figura
1.4).

EVALUACION DIAGNOSTICA

Para una evaluacién adecuada de la severidad de la lesion,
con las posibles secuelas neuroldgicas y su prondstico, es
necesario un examen neuroldgico completo y adecuado,
tanto de su funcién motora, como de la sensitiva.

La evaluacién de la funcién motora se debe realizar a través
de grupos musculares en ambos lados del cuerpo (si fuese
necesario, musculo por musculo), con el fin de localizar
topogrificamente cualquier lesién. La funcién muscular se
clasifica usando la Clasificacién Internacional Neurolégica
Estindar de la Lesién de la Médula Espinal®”. La
evaluacion de la funcién sensorial es una parte importante
del examen neuroldgico, pero también una de las mds
complejas, ya que es muy subjetiva entre los distintos
examinadores. Se puede clasificar en ausente, alterada o
normal.

Segiin los criterios de NEXUS se debe sospechar TRM en
todos aquellos pacientes que presenten dolor
principalmente cervical o a cualquier nivel en la linea media
de la columna, déficit neurolégicos, todos los pacientes con
historia de trauma que tengan alteracién de la conciencia,
estén confundidos, intoxicados o que por mecanismo de
dafio se sospeche la distracciéon de estructuras del sistema
nervioso?*?. Debe mantenerse inmovilizacién hasta que
sea descartado imagenoldégicamente inestabilidad de la
columna mediante radiografia y TC. Incluso en algunos
casos, se requiere RM cuando la sospecha de lesion medular
es elevada, lo cual se detalla mas adelante.

En la lesién de la médula espinal, puede existir una
asociacién de varios trastornos neurolégicos, o sindromes,
que se detallan en la Tabla 1.

EVALUACION IMAGENOLOGICA

La evaluacién imagenolégica ofrece mucha informacidn,
que objetiva la indemnidad y la alineacién de la columna
vertebral, ademas evalda si existen fracturas asociadas, dafio
de ligamentos o compresion de las estructuras neurales®®*".
Las imdgenes mds utilizadas son la radiografia, tomografia
computarizada y resonancia magnética.

Radiografia

Esta es la primera imagen que debemos solicitar;
proporcionan una evaluacién ripida de la alineacién de la
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columna, las fracturas y el tejido blando inflamado. La
articulacién cervicotordcica (C7-T1) y la articulacién
toracolumbar (T'11-L1) son los dos puntos criticos donde
ocurre el 80% de las lesiones, por lo que siempre deben
observarse. Ademds se debe evaluar la forma y altura de los
cuerpos vertebrales, el espacio intervertebral y la alineacién
(el deterioro de la linea espinolaminar es un signo indirecto
de la compresién de la médula espinal)®.

Radiografia simple de columna cervical. La radiografia
cervical lateral proporciona informacién relevante acerca de
esta drea, permitiendo detectar hasta dos terceras partes de
las lesiones ocurridas en esta zona, y debe ser realizada
siempre, posteriormente, debe complementarse con otras
proyecciones. La radiografia lateral debe incluir las 7
vértebras cervicales, la articulacién atlanto-occipital y la
articulacién C7-T1¢%%9. Si no se logra ver C7 se debe
solicitar una nueva radiografia cervical en posicién
"nadador” modificada (sin movilizar el cuello). Esta
proyeccién también permite ver claramente el cuerpo
vertebral y las apéfisis espinosas. La radiografia
anteroposterior  puede  evaluar mejor la  zona
cervicotoricica, especialmente los pediculos, las facetas y las
masas laterales. La radiografia transoral, permite
visualizacion de la charnela occipitoatloaxoidea, el
odontoides y articulacién C1-C262.

Radiografia simple de columna toricica y lumbar. No se
realiza de forma rutinaria, solo en casos de
politraumatismo, alteracién de conciencia, cuando el
examen clinico sugiere lesiones en el térax o zona
lumbosacra y cuando hay historia de caidas desde altura o
accidentes vehiculares. En caso de realizar la placa toricica,
se deben visualizar las doce vértebras toricicas y las
primeras dos lumbares. En la radiografia lumbar, debe
observarse las tltimas toricicas y las cinco lumbares®?.

Con la evidencia de una fractura vertebral en un trauma
cerrado es mandatorio realizar radiografia de toda la
columna lumbar(30), o una tomograffa computarizada.

Tomografia computarizada

Este examen se realiza siempre en la presencia de fractura o
subluxacién previamente diagnosticada por radiografia,
paciente con déficit neurolégico o dolor aunque no exista
alteracién en radiografia, en pacientes con fractura de
columna en la que se requiere determinar con precisién la
localizacién y extensién de dafios en el canal espinal, y en
algunos casos en que no es posible evaluar la columna
cervical por radiografia simple®***39,
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Resonancia Magnética

Es el examen preferido para la caracterizacién adicional de
la mayorfa de estas condiciones®”. Un método muy ttil
para evaluar el sangrado, principalmente el hematoma
epidural, el dafio de partes blandas, discos intervertebrales,
ligamentos vertebrales o la compresién radicular, ya que
proporciona una imagen detallada de la médula espinal,
pero no para la evaluacién de la afectacién Gsea. Otro
inconveniente de esta prueba es que necesita un largo
tiempo en la realizacién, de modo que en pacientes
inquietos o con dolor exagerado es dificil de lograr
imdgenes satisfactorias®**?.

LESION DE LA MEDULA ESPINAL SIN

ANORMALIDADES RADIOGRAFICAS
(SCIWORA)

Se refiere a las lesiones espinales, tipicamente localizadas en
la regién cervical, en ausencia de lesién ésea o ligamentosa
identificable, con radiografias técnicamente bien realizadas,
ni con tomografia computarizada. Es rara y ocurre
mayoritariamente en nifios. Entre 16 a 19% de los nifios
que presentan TRM no presentan anormalidades
radiolégicas®”*. Sin embargo, se ha descrito en todas las
edades y a todos los niveles de la columna. Las
manifestaciones clinicas pueden ser desde anormalidades en
signos vitales como apnea, bradicardia o hipotension hasta
déficit neurolégicos que incluso pueden ser transitorios. La
RM debe realizarse en aquellos pacientes en que se
sospecha lesiéon medular, pero tienen radiografias, TC o
ambas normales®™* ya que los hallazgos de anormalidades
en la médula espinal, que requieren intervenciones
quirdrgicas, por la RM son frecuentes.

El manejo de pacientes con traumatismo de la columna
vertebral depende principalmente de la estabilidad de la
fractura y lesiones concomitantes***). La rehabilitacion
posterior es muy importante, ya que existen diferencias
significativas en mortalidad como longevidad entre la
poblacion con TRM comparada con la poblacién
general %9,

DISCUSION

El Traumatismo Raquimedular frecuentemente se asocia
con accidentes que involucran gran  energia,
politraumatismos y traumas encéfalo craneano, por lo que
al llegar al servicio de wurgencia pueden presentar
alteraciones de conciencia y en consecuencia incapacidad de



referir dolor o déficit neurolégicos que nos permitirian
sospecharlo. Ademds en aquellos que si presentan sintomas
neuroldgicos y que son capaces de referirlos, al solicitar
imdgenes de evaluacién de la columna vertebral puede
existir  ausencia de  anormalidades  radioldgicas,
principalmente en los nifios. Por estos motivos, entre otros,
el diagnéstico del TRM es en ocasiones complejo, lo que
nos puede llevar a un reconocimiento tardio y falta de un
tratamiento  precoz. Las consecuencias personales,
familiares, sociales y econémicas son muy graves, por lo
que este diagnéstico debe ser de una alta sospecha clinica.
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Tabla 1. Principales sindromes medulares que se pueden presentar en TRM

Sindromes Medulares

Sindrome Caracteristicas

Shock Medular Ocurre cuando la lesién de la médula estd por encima de T6, y se caracteriza clinicamente por arreflexia, parilisis fliccida y
pérdida de la sensibilidad por debajo del nivel de la lesién. Se acompafa de signos cardiovasculares como hipotensién y
bradicardia; ademds de retencién urinaria por una vejiga flicida, y disfuncion del esfinter anal.**

Lesion pgra'g] de [a | Definido de acuerdo a la escala American Spinal Injury Association (ASIA) desde grado B hasta D (Tabla 2), en estos casos la

médula espinal

funcién motora y/o sensorial estd parcialmente conservada por debajo del nivel de la lesion, y puede recuperar completamente la
funcién neurolégica. Por lo general, la funcién motora se ve mds daflada que la sensitiva, porque los tractos sensoriales se
localizan en dreas mds periféricas de la médula, siendo menos vulnerable. El reflejo bulbocavernoso y sensacion anal a menudo

estd presente %

Lesion completa de
la médula espinal

Escala ASIA grado A (Tabla 2), ocurre la mayoria de los casos por un dafio o fractura toricica, porque el tamafio del canal
medular en esta zona es estrecho en relacién a la médula espinal. Existe una reduccién de la sensibilidad en el nivel inferior a la
lesién, pero ausencia de sensibilidad en niveles mds inferiores, no hay sensibilidad en segmentos sacros, y el reflejo
bulbocavernoso suele estar ausente. Hay una reduccién en la potencia muscular en los segmentos inmediatamente inferior a la
lesion, seguida de una parilisis total en los miotomas caudales. En fase aguda los reflejos estin ausentes, no hay respuesta a la
estimulacién plantar y hay flacidez muscular Los pacientes habitualmente no recuperan completamente la funcién

neurolégica.?*%

Sindrome medular
central

Se caracteriza por una pérdida de la funcién motora, siendo mayor en las extremidades superiores en comparacién con las
inferiores, junto a un déficit sensorial, disfuncién vesical e intestinal, que varian entre pacientes. Este sindrome ocurre
principalmente por mecanismo de hiperextensién cervical, como en los accidentes automovilisticos, en pacientes con
antecedentes con algin grado de estenosis cervical, afectando a la sustancia gris central y sustancia blanca mds medial.

223.2627,(Figura 1.5)

Sindrome medular
anterior

Afecta a los dos tercios anteriores de la médula espinal, y se caracteriza por una pérdida variable de la funcién motora, de la
sensibilidad al dolor y a la temperatura, pero con la funcién propioceptiva preservada. Usualmente acompafiada de incontinencia

urinaria. Generalmente se acompaiia de lesion de la arteria espinal anterior. ** (Figura 1.4)

Sindrome de
Brown-Sequard

(hemi-cord)

Producto de una hemiseccién medular, que involucra la columna dorsal, tracto corticoespinal y el tracto espinotaldmico, se
produce una pérdida de la funcién motora, tacto fino, vibracién y de la propiocepcion ipsilateral a la lesién medular, y la pérdida
de la sensibilidad contralateral del dolor y la temperatura. No provoca sintomas en la vejiga. La causa mis frecuente de este

sfndrome son lesiones por cuchillo o bala, o desmielinizacién.”*(Figura 1.2)

Sindrome del cono
medular

Este corresponde a una lesién a nivel de L2 que dafia al cono o médula espinal a nivel sacro, y de las raices nerviosas lumbares
localizadas dentro del canal medular, causando generalmente vejiga neurogénica o disfuncién del esfinter, ademds de intestino y
extremidades arreflécticas, junto con anestesia en silla de montar. Generalmente los reflejos estdn preservados en los segmentos

sacros. Las causas principales son hernia discal, fractura vertebral y los tumores. >

Sindrome Cauda
FEquina

Este se produce por un dafio a dos o mds de las 18 raices lumbosacras localizadas dentro del canal medular, causando lumbalgia
irradiada a una o ambas piernas pero de forma asimétrica, vejiga neurogénica, intestino y extremidades arreflécticas y pérdida de

la sensibilidad en la distribucién del dermatoma afectado. #*%°
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Tabla 2: Escala ASIA: Lesién Medular
American Spinal Injury Association (American Spinal Injury Association — ASIA. Standards for
Neurological Classification of SCI Worksheet. ASIA Store; 2006.)

A

Completa. no hay preservacion de funcién sensitiva ni motora por debajo del nivel de la lesién,
abarca a los segmentos sacros S4 y S5

Incompleta: hay preservacion de funcién sensitiva, pero no motora, por debajo del nivel
neuroldgico y se conserva cierta sensacién en los segmentos sacros S4 y S5

Incompleta: hay preservacién de la funcién motora por debajo del nivel neurolégico, sin
embargo, mds de la mitad de los musculos claves por debajo del nivel neurolégico tienen una
fuerza muscular menor de 3 (esto quiere decir, que no son lo suficientemente fuertes para
moverse contra la gravedad)

Incompleta: hay preservacion de la funcién motora por debajo del nivel neurolégico y, por lo
menos, la mitad de los misculos claves por debajo del nivel neurolégico tienen una fuerza
muscular 3 o mayor (esto quiere decir, que las articulaciones pueden moverse contra la

gravedad)

Normal. Las funciones sensitiva y motora son normales.

ND

No es posible de determinar
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RESUMEN

[ntroduccién: En medicina, estenosis o estegnosis (del griego "contraido") es un término utilizado para denotar constriccién o
estrechamiento de un orificio o conducto corporal, como es la via biliar.

Cuerpo de la revisién: Las estenosis benignas del conducto biliar pueden producirse por multiples causas, las mds comunes
son iatrogénicas. La colecistectomia, sobretodo la resuelta via laparoscopica, es la cirugfa que se practica con mayor
frecuencia por el cirujano general, siendo esta la causa mds frecuente de lesion de las vias biliares extra-hepdticas, con
posterior estenosis de la via biliar. El diagndstico es en su mayorfa tardio, debutando principalmente con un cuadro de
colestasia, que a la colangioresonancia magnética demuestra la estenosis.

Discusién: Tanto el radidlogo, endoscopista y cirujano deben evaluar las condiciones generales del caso, la etiologia y las
posibilidades terapéuticas, tanto paliativas, temporales o definitivas. Las lesiones estenosantes que mantienen continuidad
bilioenteral son susceptibles de manejo radiolégico y/o endoscopico, particularmente las lesiones de etiologia benigna,
usualmente post-quirtirgica. Aquellas con pérdida de continuidad requieren tratamiento quirtrgico. Las lesiones benignas no
iatrogénicas (colangitis esclerosante o colangiopatia autoinmune) en condiciones excepcionales requieren cirugia. Debido a
esto y a la poca frecuencia de otras causas etiolégicas de estenosis, es que el siguiente articulo se enfocara en las de origen
quirdrgico.

PALABRAS CLAVE: estenosis, via biliar, colecistectomia, iatrogenia.

ABSTRACT

Introduction: In medicine, stenosis or stegnosis (from the greek "collapsed") is a term used to denote constriction or
narrowing of a body passageway, such as the bile duct.

Review’s body: Benign bile duct strictures may occur by multiples causes, the most common being iatrogenic.
Cholecystectomy, especially laparoscopically solved, is the most frequently practiced surgery by the general surgeon, being
the most frequent cause of injury of extrahepatic bile duct with subsequent stenosis of the bile duct. Diagnosis is late in the
majority, mainly debuting with cholestasis, demonstrated in colangio-magnetic resonance stenosis.

Discusion: The radiologist, endoscopist and surgeon must evaluate the general conditions of the case, the etiology and
therapeutic, palliative, temporary or permanent possibilities. Stenosing lesions that maintain bilioenteral continuity are
susceptible to radiological and/or endoscopic management, particularly in benign lesions etiologies, usually postsurgical.
Those with loss of continuity require surgical treatment. Noniatrogenic benign lesions (sclerosing cholangitis or autoimmune
cholangiopathy) require surgery in exceptional conditions. Because of this and due to the infrequency of other stenosis
etiologies, the next article will focus on the surgical origin.

KEYWORDS: stenosis; biliary tract; cholecystectomy;, iatrogeny.
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INTRODUCCION

Las estenosis de via biliar tienen multiples etiologias, sin
embargo, la mayor parte de estas son de origen iatrogénico,
y principalmente posterior a una colecistectomia, siendo
esta, la cirugfa que mds se asocia a un dafio de la via.
Presentan un desafio formidable que requiere un enfoque
multidisciplinario para el manejo 6ptimo. Si no se
reconocen a tiempo estas lesiones no sélo pueden dar lugar
a complicaciones potencialmente graves como la colangitis,
cirrosis biliar, y la hipertensiéon portal, sino también a un
costo considerable y pérdida de trabajo"?.

La incidencia de injuria durante la colecistectomia abierta
es aproximadamente el 0.1-0.2%"%. La incidencia exacta
en laparoscopia no se conoce, pero es definitivamente mds
alto, variando entre 0.4-0.6%“. También se considera que
las lesiones biliares en este dltimo grupo son mds graves y
complejas que los que se encuentran durante una
colecistectomia abierta®.

ETIOLOGIA

Las causas de estenosis de la via biliar, pueden clasificarse
inicialmente como benignas o malignas. Dentro de las
benignas, las mds frecuentes incluyen dafios quirtrgicos,
pancreatitis crénica, colangitis esclerosante primaria y
colangitis autoinmune.

Se debe considerar que hasta un 80-95% de los casos, se
deben a lesiones iatrogénicas quirtrgicas, principalmente
colecistectomia (casi un 80% del total, sobre todo si ademids
es laparoscépica)”. El resto ocurre en el contexto de
hepatectomia parcial, anastomosis después de una reseccion
hepitica, gastrectomias, cirugfas duodenales, entre otras®.

Otras causas no relacionadas con traumatismos quirdrgicos
ocupan solo un 5-10% del total de casos”. Las cuales
abarcan desde trauma abdominal, tratamientos con
radioterapia, enfermedades autoinmunes, infecciosas,
congénitas o tumoral neopldsica como es el caso del
colangiocarcinoma o tumores periampulares (Tabla 1)1

CLINICA

Representa un reto formidable que requiere una
aproximacién multidisciplinaria para obtener un manejo
6ptimo. Si no se reconoce y manejo a tiempo, puede no
solo progresar a complicaciones severas, sino que ademads
implica costos y trabajo perdido.

La presentacién clinica es variada. Va desde una elevacién
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leve de las enzimas hepdticas sin otros sintomas asociados,
hasta el sindrome colestdsico completo (ictericia, prurito,
coluria y acolia)'”. Incluso la obstruccién biliar crénica
puede evolucionar en colangitis, hipertensién portal y
cirrosis biliar secundaria y debutar con sintomas
correspondientes a cada cuadro.

El antecedente quirdrgico facilita el diagnéstico etiol6gico
de la estenosis, aunque siempre hay que tener presente
otras causas, asi como descartar malignidad, donde otros
sintomas, como constitucionales y/o sintomas B, nos
orientaren a una posible causa neopldsica"?.

La incidencia de las lesiones biliares por colecistectomia
laparoscépica oscila entre 0.1-0.6 dependiendo del centro
hospitalario. ~ El  diagnéstico  puede  realizarse
intraoperatorio, lo que ocurre en un 12 y 46% de los casos,
si no se diagnostica, puede sospecharse si durante el
procedimiento existe dificultad en la identificacién de
estructuras anatémicas, o bien anatomia ductal aberrante o
de conductos «accesorios», presencia de inflamacién aguda
o adherencias fibrosas que dificultan la técnica, el uso
excesivo de electro-bisturi para el control hemorrigico,
colocacién de suturas/clips, o traccién excesiva del cuello
vesicular, siendo esta dltima una de las causas mis
frecuentes!?. La prevencion de estos trigicos sucesos
depende de la identificacién del conducto hepitico comin
y su relacién con el cistico antes de ligar cualquier
estructura ductal.

Martin y Rossi"? sefialan como factores de riesgo para las
lesiones iatrogénicas de la via biliar la presencia de: fibrosis
del tridngulo de Calot, colecistitis aguda, obesidad,
hemorragia local, variantes anatémicas y grasa en la Porta
Hepatis. Por otra parte Asbun y Rossi’® sefialan una serie
de condiciones patolégicas que predisponen a las lesiones
de las wvias biliares: colecistitis aguda, colecistitis
gangrenosa, colecistitis perforada, enfermedad poliquistica
hepética, cirrosis hepdtica, vesicula escleroatréfica,
sindrome de Mirizzi, duodenal, neoplasia
pancredtica, pancreatitis, neoplasia hepdtica e infecciones.

dlcera

En este sentido, es fundamental la evaluacién pre-
operatoria. También es importante diagnosticar
enfermedades médicas que puedan descompensarse, asi
como el estado nutricional, balance hidro-electrolitico,
coagulopatias y control de infecciones.

En el post-operatorio, solamente 10% de los casos se
sospechan en la primera semana, sin embargo en la mayoria
de los casos el diagnéstico es tardio, alcanzando 70% en los
primeros seis meses y 80% al afio'?.

Las sospechas deben centrarse en primer lugar en aquellos



pacientes con ictericia las primeras 48hrs principalmente
(hasta varias semanas mds tarde), bilirragia y/o ascitis biliar;
en segundo lugar, en aquellos que puedan tener una fistula
biliar a través del drenaje, con un gasto por mis de 10 dias,
o mayor a 200ml/dia, y; en tercer lugar, en pacientes con
eximenes de laboratorio (bilirrubina total, directa,
fosfatasas alcalina) y/o imagenoldgicos alterados. A largo
plazo, la colangitis es el cuadro principal de presentacion.
En un menor porcentaje como prurito y/o ictericia’’'¥.

EXAMENES

Si bien el diagnéstico puede ser orientado previamente por
la alteracién de pruebas de laboratorio, principalmente
elevaciéon transaminasas, bilirrubina y fosfatasas alcalinas
con patrén colestisico’”,; son los exdmenes imagenolégicos
los que confirma el diagnéstico de estenosis de la via biliar.
Entre estos estudios, se encuentran:

Ecotomografia abdominal

Tiene una sensibilidad que va desde el 20-90% para
detectar estenosis®”. Demuestra inicamente dilatacién de
las vias biliares intrahepditicas, asi como compromiso
vesicular y de la porcién proximal del conducto hepitico
comin (esto debido al gas intestinal que impide ver la zona
distal), lo cual solo avala el diagnéstico de obstruccién
biliar®*%. Por lo tanto, no proporciona informacién exacta
sobre el nivel de la estenosis. Debido a su baja sensibilidad
practicamente no se solicita®”.

Colangiopancreatorresonancia magnética (MRCP)

Actualmente aceptada como el gold standard®®. Es un
examen no invasivo que evalda la via biliar intra y extra-
hepdtica, asi como los ductos pancreiticos. Tiene multiples
indicaciones, siendo una de ellas determinar el nivel de
obstruccién y estenosis de la via biliar®”. La sensibilidad en
la deteccién de estenosis de via biliar alcanza un 67%,
mientras que la especificidad estd en el orden del 98%@¥.
Ademis orienta sobre una posible terapia definitiva®?.

Otros examenes

Otros exdmenes posibles de realizar son la tomografia
computada de abdomen, cuyo rendimiento puede aumentar
considerablemente desde un 65 a 93% si se asocia a medio
de contraste endovenosos y a un protocolo de
colangiograffa helicoidal®**V. No evalda muy bien la via
biliar, pero permite el diagnéstico de tumores

periampulares®?. La colangiografia endoscépica retrégrada
(ERCP) por su parte, es una técnica endoscopica, donde el
endoscopio se guia hasta el duodeno, permitiendo el paso
de instrumentos a través de la papila hacia el conducto
biliar o pancredtico. Estos, se marcan con medio de
contraste, permitiendo asi, su visualizacién y planificacién
de una intervencién terapéutica®*~*¥. Tiene un rendimiento
similar a la resonancia magnética (RM) y en ciertos casos
mejor, pero debido a su caricter invasivo y comorbilidades
asociadas, es considerado un estudio de segunda linea, mds
bien terapéutico que diagnéstico. Por otro lado existe la
colangiografia transhepdtica percutinea, con buenos
resultados, pero con ciertas consideraciones ya que es
tipicamente realizada en pacientes que no son candidatos a
un ERCP, o que han tenido intentos frustros en ERCP
previos, aquellos que han sufrido modificaciones
quirdrgicas en la anatomia del drbol biliar impidiendo un
acceso para el endoscopio, o pacientes con litiasis intra-
hepitica®*?. Si bien su rendimiento es aceptable, debido a
su cardcter invasivo, la colangioRM sigue siendo la
eleccién.

CONSECUENCIAS
ANATOMOPATOLOGICAS

La obstruccién biliar inicialmente determina la formacién
de un exudado inflamatorio, que origina el depdsito de
coldgeno y finalmente fibrosis con formacién de cicatrices
alrededor de los conductos biliares®”. Dicha fibrosis se
acompafia de hiperplasia celular hepdtica. Esto puede
determinar la evolucién en 4 a 5 afios a una cirrosis biliar
secundaria (CB 2°)®®. Se clasifica en estadios del O-III
(Tabla 2).

También los conductos extra-hepdticos sufren alteraciones
por la fibrosis lo que determina la retraccién, acompaiiado
de atrofia de la mucosa, metaplasia escamosa, fibrosis a
nivel subepitelial de los conductos fundamentalmente en
obstrucciones de larga duracién ©%49,

Con el fin de definir los tipos de injurias benignas de la via
biliar principal (VBP), se han propuesto varias
clasificaciones. ~ Cabe  destacar que ninguna es
universalmente aceptada, debido a las limitaciones de cada
una. Sin embargo, las clasificaciones de Bismuth y de
Strasberg son las mis utilizadas en la actualidad.

Bismuth en 1982 propuso una clasificacién para las VBP,
que se basa en el patréon anatémico de la lesién. Se
clasifican en 5 grados (Tabla 3) segin la relacién que
adquieren con la confluencia de los conductos hepiticos
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derecho e izquierdo. Esta clasificacién no solo define las
estrecheces postoperatorias de manera especifica, sino
ademds permite realizar comparaciones de distintas
modalidades terapéuticas con respecto a la extension del
conducto biliar afectado #V.

A su vez las estenosis biliares benignas se sub-clasifican de
acuerdo al grado de dilatacién supra-estendtica: A: menos a
1.5cm; B: entre 1.5 a 3cm, y; C: mayor a 3cm™. Teniendo
esto implicacién directa en la terapéutica como en el
pronéstico.

Strasberg propuso una clasificacién para las lesiones
laparoscépicas de la VBP, la que puede aplicarse en el
manejo de dichas lesiones (Tabla 4)*.

Por otro lado, la severidad de la injuria biliar puede

clasificarse de acuerdo a los criterios de Amsterdam (Tabla
5)(43,44)

TRATAMIENTO

El momento de reparacién del dafio es fundamental, sobre
todo cuando los estudios revelan que el mejor momento
para corregir el dafio es en el intra-operatorio, teniendo
mejores tasas de éxito y resultados a largo plazo. De ahi la
importancia del diagnéstico inmediato™®.

En casos de resolucion electiva, un periodo minimo de 4-6
semanas entre la lesion y la reparacién es aceptable, con el
fin de resolver el edema tisular, inflamacién y dilatacién del
sistema ductal proximal®. En pacientes con una fistula
biliar externa, el intervalo de lesién-reparaciéon puede
extenderse a las 8-12 semanas, siempre que no haya
complicaciones en la espera. La reparacion precoz o en una
etapa temprana, tiene alto riesgo de fuga biliar (30%), la re-
formacién de estenosis (25%), e incluso la muerte (30%)®7.

El tratamiento definitivo de la estenosis biliar implica la
restauracién del flujo biliar en el tracto gastrointestinal
proximal de una manera que prevenga la colangitis,
formacion de célculos, re-estenosis o lesién hepditica
progresiva®. La reconstruccién quirtrgica sigue siendo el
gold standar en comparacién a técnicas como dilatacién
con balén percutinea o endoscépica y la colocaciéon de
stents®?*0,

La hepatoyeyunostomia es el método comin de reparacion
de la injuria de via biliar®". Los principios quirtrgicos clave
asociados con una reparacién exitosa son la exposicién de
los conductos proximales biliares, sanos y bien
vascularizados que drenan todo el higado, y la preparacién
de un segmento adecuado de intestino grueso (mds a
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menudo una rama de Roux-en-Y de yeyuno mayor a 60cm)
para una, anastomosis libre de tensién mucosa a mucosa

entre el conducto proximal y el yeyuno®*??.

Si bien existen otros tipos de reparacién quirdrgica, como
la técnica de Hepp-Couinaud®”, la hepatoyeyunostomia
intrahepética descrito por Longmire y Sanford®® y de la
mucosa del injerto Smith®”, debido a la extensién del
presente articulo, no se ahondari en ellas. Destacar que el
uso de stents transanastomdticos sigue  siendo

controvertido, siendo reservados para reparaciones
dificiles®?.

El trasplante de higado rara vez estd indicado. El trasplante
de higado en el entorno de la lesién biliar es un ejercicio
complejo asociado con morbilidad y mortalidad®*®
significativa. Varios pequefios informes de series y casos de
trasplante en el ajuste de la lesién biliovascular han sido
reportados con resultados mixtos®' %%,

DISCUSION

La prevencién es el mejor tratamiento de las estenosis
biliares. Los cirujanos deben prestar atencién a las
advertencias de una diseccién segura para evitar una injuria
durante una cirugfa, sobre todo si esta es una
colecistectomia.

Cuando se detecte una lesion biliar, esta debe ser manejada
en centros avanzados, donde cirujanos, endoscopistas y
radi6logos intervencionistas, estén disponibles para
asegurar el manejo de manera temprana y adecuada. El
primer intento de reparacién es la mejor oportunidad para
el éxito a largo plazo y esto debe realizarse en centros con
experiencia en cirugia biliar. La hepatoyeyunostomia
proximal es el tratamiento de eleccién para la mayoria de
los pacientes, siendo imprescindible el seguimiento a largo
plazo para identificar posibles complicaciones.



Cuadro 1. Estenosis biliar

Fostoperatorias

Anastomoticas

Mo anastomdticas

Isquémicas (incluida la poliarteritis nodosa)
Colangitis esclerosante primaria o secundaria
Fostesfinterotomia

Fancreatitis cronica

Radioterapia

Biliopatia portal

Linfoma biliar postratamiento

Tuberculosis

Trauma abdominal

Ablacidn por radiofrecuencia

Escleroterapia con inyeccidn por dlcera duodenal

Tabla N°1: Causas asociadas a Estenosis biliar.

Estadio Hallazgo histolégico
0 Higado sano
| Sobrecarga de pigmentos biliares,

infiltracién inflamatoria
] Fibrosis periportal
1] Cirrosis

Tabla N°2: Clasificacién anatomopatolégica sobre complicaciones en dafio de VBP.

TIPO /DESCRIPCION/ INCIDENCIA

1 A mas 2 cm de la confluencia hepaticos 18-
36%

A menos de 2 cm 27-38%

Coincide con la confluencia 20-33%
Destruccion de la confluencia 14-16%

Afeccion de la rama hepatica derecha o con
el colédocol - 7%

Tabla N°3: Clasificacién de Bismuth para lesiones de VBP.
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Tipo A.
Tipo B
Tipo C
Tipo D

Tipo E

Fuga biliar en pequefio conducto en continuidad con el hepatico comun. En
conducto cistico o canal de Luschka

Oclusién parcial del arbol biliar. Este conducto unilateral es casi siempre el
resultado de un canal hepatico derecho aberrante.

Fuga de un conducto en comunicacion con el hepatico comun. También
debido a un hepatico derecho aberrante.

Lesion lateral de conductos extrahepaticos. Por canulacién inadvertida del
hepato-colédoco durante la realizacion de la colangiografia.

Lesion circunferencial de conductos biliares mayores. Corresponde a la
clasificacion de Bismuth de estenosis de la via biliar ( tipo 1 a 5).

Tabla N°4: Clasificacion de lesiones laparoscépicas de VBP de Strasberg.

Tipo Lesion

A Fuga biliar por cistico o canal de Lushka

B Lesién biliar mayor con fuga, con o sin
estenosis biliar

C Estenosis de via biliar sin fuga

D Seccion completa de via biliar con o sin

reseccion

Tabla N°5: Criterios de Severidad de Amsterdam de injuria biliar.
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RESUMEN

Introduccion: El Istmocele es un defecto en la cicatrizacién de una cesdrea previa cuya frecuencia estd en aumento, sin
embargo no se descrito asociacién a endometriosis.

Caso Clinico: Paciente de 37 afios, multipara de 2. Consulta en reiteradas ocasiones por metrorragia severa asociada a
compromiso hemodindmico, con beta-HCG negativa y varias evaluaciones ecogrificas, siendo tratada con legrados
uterinos y transfusiones sanguineas. En la tercera consulta se objetiva una masa sélida muy vascularizada de 28 x 16 x 15
mm en relacién a un istmocele. La laparotomia exploradora constata lesién nodular fibrosa en zona de cicatriz de
histerorrafia, realizindose reseccion de este nédulo. La paciente evoluciona en favorable condiciones sin nuevo sangrado.
La anatomia patolégica indica fragmento de tejido adiposo con endometriosis y adenomiosis.

Discusion: Se trata por lo tanto de un caso de un endometrioma ubicado en istmocele y que sangra hacia la vagina a
través del istmocele. Una entidad infrecuente como causa de metrorragia y de dificil diagnostico, constituyendo un
desafio para el médico tratante.

PALABRAS CLAVE: Endometriosis, Endometrioma, Istmocele, Metrorragia.

ABSTRACT

Introduction: Isthmocele is a defect in the healing of a previous cesarean whose frequency is increasing, nevertheless no
association with endometriosis is described.

Clinical Case: 37 year-old patient, multiparous, two pregnancies. She consults repeatedly because of severe uterine
bleeding associated with hemodynamic compromise, negative beta-HCG and had several sonographic evaluations, being
treated with uterine curettage and blood transfusions. In the third medical consultation a solid vascularized mass of 28 x
16 x 15mm in relation to an istmocele was found. Exploratory laparotomy finds a fibrous nodular lesion in relation to a
hysterorraphy scar area. Resection of the nodule was performed. The patient evolved in favorable conditions without
further bleeding. Histopathology indicated adipose tissue fragment with endometriosis and adenomyosis.

Discussion: It is therefore a case of endometrioma located in isthmocele which bleeds into the vagina through the
isthmocele.

KEYWORDS: Endometriosis, Endometrioma, Istmocele, Metrorrhagia.

de aparicién muy reciente, descrita por Morris por primera
vez en 1995 quien analiz6 histerectomias en mujeres con

INTRODUCCION

El Istmocele se define como un diverticulo de la pared
anterior del istmo uterino o del canal cervical (Fig 1), en
relacién a la cicatriz de una cesirea previa y que se produce
por cicatrizacién defectuosa de la misma @, es una patogia

historia previa de cesirea . Las manifestaciones clinicas de
este defecto incluyen: menstruaciones abundantes y/o
prolongadas  (hipermenorrea o menorragia), dolor
abdominal, dispareunia, dismenorrea ©“%Y, es muy
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caracteristico el hallazgo de goteo (spotting) postmenstrual
de flujo café hemitico. Estudios recientes han demostrado
también una asociacién entre istmocele e infertilidad
secundaria se postula que el sangrado menstrual a nivel
cervical puede alterar la calidad del moco cervical, la
calidad espermdtica o interferir con la implantacién
embrionaria® ®.

Durante los dltimos afios, la incidencia de partos por
cesirea ha aumentado dramdticamente y con ello la
apariciéon de complicaciones derivadas de ésta como
placenta acreta e istmocele. Mediante evaluacién por
ecografia transvaginal, se describe una incidencia de
istmocele de hasta 60% en mujeres con cesirea previa y
esta cifra aumenta con mayor nuimero de partos por
cesarea’”.

Se ha descrito que los defectos de cicatrizacién son mds
comunes en Utero en retroflexion que en anteflexiéon (con
una relacion 2:1). El istmocele, como defecto de la
cicatrizaciéon de cesirea anterior, suele tener diversas
localizaciones. Un estudio reciente de 41 pacientes que son
sometidos a resolucién quirdrgica mediante histeroscopia
para restauracién de fertilidad, identificé que la localizacién
mds frecuente es el tercio superior del canal cervical
(48,8%), seguido de tercio medio (29.3%) e inferior
(21,9%), siendo relevante mencionar que todas las
pacientes con istmocele en tercio superior tenfan parto
anterior por cesirea electiva, mientras que las demds
pacientes con defectos en tercio medio y bajo tenfan cesirea
realizada durante el trabajo de part ©. En estos casos serfa
posible la invasion de tejido endometrial en el ttero y
cavidad peritoneal, con la aparicién de eventual
endometriosis

El diagnéstico de istmocele se puede realizar de forma
invasiva y no invasiva. Actualmente se basa en la
ultrasonografia, siendo la ecografia transvaginal el eximen
de eleccién (por bajo costo e invasividad) dado que posee
un 100% de correlacién con histeroscopia en el diagnéstico
de istmocele y puede descartar otras causas; el mejor
momento para realizar el diagnostico ecogrifico es durante
el episodio de sangrado uterino, generalmente dias después
de la menstruacién®.

El tratamiento final del istmocele es quirdrgico, siendo la
laparoscopia el gold standard, objetivindose mejoria
sintomatoldgica y restauracién de la fertilidad.

CASO CLINICO

Paciente de 37 afios, menstruaciones desde los 11 afios,
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ritmo III/28, multipara de 2 partos por cesirea, con
antecedente de cono Leep en 2011 por NIE II y
tuberculosis tratada, usuaria de anticonceptivos orales hasta
hace 1 mes, ingresa desde urgencia al Servicio de
Ginecologia el 17/02/2016 con una historia de genitorragia
severa, al examen se constata metrorragia activa, severa con
compromiso hemodindmico, hipotensién y compromiso de
conciencia. Se realizan medidas de estabilizacién
hemodinidmica y se solicitan exdmenes: gonadotrofina
corionica que resulta negativa y Ecotomogragia
transvaginal que no demuestra hallazgos patolégicos, se
decide realizar legrado uterino y durante el procedimiento
por persistencia del sangrado se colocan puntos
paracervicales con lo cual se logra cese parcial de la
metrorragia. Se indica transfusion de 2 wunidades de
glébulos rojos, la evolucién es favorable y es dada de alta a
las 48hr con tratamiento hormonal.

Al quinto dia consulta nuevamente al servicio de urgencia
por dolor hipogistrico tipo cdlico y genitorragia, se
corrobora metrorragia de leve cuantfa y una segunda
Ecotomograffa  transvaginal no demuestra hallazgos
patolégicos, luego de 24 horas de observacién la
metrorragia cede espontineamente, las pruebas de
coagulacién eran normales, hematocrito de 28% vy
hemoglobina de 9.4 mg/dl. Se rescata informe Anitomo
Patolégico del legrado uterino el cual describe epitelio
escamoso normotipico, fibrina, exudado leucocitario y
endometrio istmico con estroma denso y foco de vasos
hipertréficos, no se observan elementos de gestacién en lo
examinado. Por lo sefialado, se da de alta y se mantiene
tratamiento hormonal con medroxiprogesterona.

Al séptimo dia el 01/03/2016 la paciente acude por tercera
vez al servicio de urgencia con dolor a la palpaciéon en
hipogastrio, genitorragia severa y compromiso del estado
general; se le solicitan exdmenes y se estabiliza
hemodinimicamente. La Hemoglobina era de 5.7 mg/dl
por lo que se indica transfusién de 3 unidades de globulos
rojos y se realiza nuevamente legrado uterino. Posterior al
procedimiento una tercera Ecotomografia demuestra una
masa sOlida muy vascularizada en regién izquierda del
pliegue vesicouterino que mide 28 por 16 por 15 mm con
un volumen de 3,5 cc que abomba la pared posterior
vesical, al parecer sin compromiso de mucosa vesical, esta
masa estd en relacion a un Istmocele. La Hipdtesis
Ecotomogrifica fue: Istmocele, Tumor Mixto prevesical,
probable endometrioma o tumor trofoblastico (Fig 1) y se
postula que la hemorragia de este endometrioma se
descarga a través del istmocele y vagina; se decide
laparotomia exploradora, en la cirugia se encuentra udtero



de tamafio normal, vejiga ascendida hasta el fondo uterino
se observa una lesién nodular de consistencia fibrosa en
zona de cicatriz de histerorrafia firmemente adherida a
vejiga; se realiza escisién del nédulo durante la cual se
accede a cavidad vesical, se explora el resto de la cavidad
endometrial y no se encuentran otras lesiones, se realiza
cistorrafia y sonda Foley por 5 dias; evoluciona en forma
favorable, sin nuevos episodios de metrorragia. El Informe
Anitomo Patolégico muestra en la macroscopia:
Fragmento tisular, irregular, pardo amarillento de 2 x 1.3 x
1.5 em y la microscopia: fragmento de tejido fibroadiposo
con endometriosis (Fig 2) y tejido muscular liso y
endometrio compatible con adenomiosis.

Actualmente la paciente se encuentra en seguimiento en
controles post-operatorios, los tltimos 4 meses sin nuevos
episodios de sangrado uterino anormal y asintomadtica.

DISCUSION

El sangrado uterino anormal (SUA) con metrorragia severa es la
principal manifestacion de este caso, las etiologfas habituales de
SUA estin clasificadas por el Grupo de Trastornos Menstruales
de la FIGO en la conocida nemotecnia PALM-COEINY), sin
embargo, este caso, no se ajustaba a ninguno de estos diagnésticos.

Era una paciente en edad férdl, sin antecedente de SUA, con
suspension reciente de los anticonceptivos orales combinados, lo
cual indujo a pensar que el cuadro era de origen funcional y no
estructural, sin embargo, llamaba la atencién la recurrencia,
severidad y falta de respuesta a tratamiento médico.

Solo se logré detectar la masa sugerente de endometriosis en una
tercera Ecotomografia, creemos que esta lesién producia un
sangrado que se fistulizaba a través del istmocele hacia el canal
cervical y vagina, esto explicaba que los repetidos raspados
endometriales, ni el tratamiento hormonal lograran controlar el
sangrado; la cirugla demostr6 una endometriosis que
comprometia las paredes vesical y uterina. El hecho que luego de
la excision de la masa la paciente no volvié a sangrar es una
evidencia que este era el mecanismo fisiopatoldgico.

En cuanto al origen de la endometriosis podemos plantear dos
hipétesis: una, en el momento de la cesdrea tejido endometrial se
implant en la histerorrafia y luego se desarrollaron al mismo
tiempo el istmocele y la endometriosis o, hipotesis dos, la paciente
tenia una endometriosis pélvica y un istmocele como entidades
independientes y en algin momento se produjo una fistula hacia el
istmocele que desencaden6 el sangrado vaginal; parece imposible
saber cudl de estas dos alternativas sea la correcta.

En relacién al tratamiento definitivo, tanto para istmocele como
para endometrioma, es de eleccién la correccién quirtrgica, que
beneficia al paciente con una mejorfa sintomitica y de la
infertilidad secundaria”. Si bien algunos autores proponen un
abordaje histeroscépico en el istmocele, en este caso se decidié
por un abordaje mediante laparotomia por la presencia de un
endometrioma en istmocele y asociado a una historia de
metrorragia refractaria a tratamiento

La ocurrencia simultinea de endometrioma e istmocele, al
parecer, es rara. En la literatura, no encontramos un caso clinico
en el cual se describiera esta combinacién de diagndsticos y
tampoco que provocara sangrado uterino abundante. Este seria el
primer caso publicado, lo que es muy importante, ya que en un
ambiente demogrifico en que la tasa de cesdrea aumenta
progresivamente, debe tenerse en consideracién esta entidad
como etiologia de SUA.

En conclusién, el istmocele asociado a endometriosis es una
entidad rara, mis ain asociado a endometrioma y como causa de
metrorragia severa. No existen publicaciones al respecto en la
literatura médica actual. El diagnéstico es dificil, siendo un reto
para el médico ginecélogo, la sospecha diagndstica debe realizarse
por medio de la historia clinica detallada, examen fisico completo
y una buena evaluacién ecogrifica, incluyendo una revisién
exhaustiva de la cicatriz de cesirea. El tratamiento de eleccion es
la resolucién quirdrgica con reseccion del istmocele y
endometrioma, procedimiento que permite una mejoria clinica.
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Figura 1. Ultrasonografia de endometrioma en istmocele: a) Corte transversal, se observa
utero y vejiga, por sobre el ovario (izq) se observa masa ecogénica con una porcién quistica
(quiste); b; %)oppler muestra masa vascularizada; ¢) Porcién quistica de la masa en intima
relacién a istmocele; d) Reconstruccion 3D con visién desde la vejiga que muestra
abombamiento de mucosa vesical.

Figura 2. Muestra constituida por epitelio escamoso normotipico, fibrina, exudado
leucocitario y endometrio istmico con estroma denso y foco de vasos hipertréficos.
No se observan elementos de gestacién en lo examinado.
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ARTRITIS SEPTICA DE LA SINFISIS PUBICA EN PUERPERA
DE 11 DIAS
SEPTICARTHIRTIS PUBIC INAN 11 DAYS POSTPARTUM PATIENT
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RESUMEN

Introduccion: La artritis séptica de por si es una infeccién bacteriana poco frecuente, con una incidencia anual que varia
de 4 a 10 casos por cada 100.000 personas. La artritis séptica de la sinfisis del pubis es atin mds rara, representado del 0.8
al 1.36% de todas las artritis infecciosas en el adulto. La asociacion entre artritis séptica pubiana y embarazo es rara.

Caso Clinico: A continuacién, reportamos el caso de una mujer de 34 afios, puérpera de 11 dias, que consulta por dolor
hipogidstrico irradiado a ambos muslos, fiebre, impotencia funcional y edema bilateral importante de ambas extremidades
inferiores. Presentaba leucocitosis y neutrofilia importante y pardmetros inflamatorios elevados. El estudio realizado
mediante un Angio-tomografia computada (T'C) de extremidades inferiores y pelvis, mostré una artritis séptica de la
sinfisis pibica (ASSP), ademds de un extenso absceso hacia musculos adyacentes, principalmente el muslo izquierdo y
espacio pre-vesical.

Discusion: Para realizar el diagnéstico, se necesita de una alta sospecha ante la clinica de una pubalgia febril asociada a
impotencia funcional. La confirmacién diagndstica la dard el estudio imagenolégico, idealmente una TC o una
resonancia magnética (RM). Ante este escenario se inicia tratamiento antibiético endovenoso cubriendo los principales
agentes etioldgicos, S. aureus y P. aureginosa y se realiza drenaje percutineo de la coleccién, teniendo una buena
evolucién posterior.

PALLABRAS CLAVE: artritis; sinfisitis pubica; osteitis; pubalgia.

ABSTRACT

Introduction: Septic arthritis is a rare bacterial infection, with an annual incidence ranging from 4 to 10 cases per
100.000 people. Septic arthritis of the symphysis pubis is even rarer, representing 0.8-1.36% of all infectious arthritis in
adults. The association between pubis septic arthritis and pregnancy is rare.

Clinical Case: Here we report the case of a 34-year-old woman, 11 days postpartum, consulted for lower abdominal pain
radiating to both thighs, fever, functional impotence and important bilateral edema of both lower extremities. He
showed important leukocytosis and neutrophilia and elevated inflammatory parameters. The diagnosis was made by
computed tomography (CT) angiography of lower extremity and pelvis, finding septic symphysis pubis arthritis and
extensive abscess into adjacent muscles, mainly the left thigh and prevesical space.

Discussion: To make the diagnosis, one needs a high suspicion when patient presents feverish groin injury associated
with functional impotence. The diagnostic confirmation will be done with imaging study, ideally CT or magnetic
resonance. Given this scenario intravenous antibiotic treatment is started covering the major etiologic agents, S. aureus
and P. aeruginosa and percutaneous drainage of the collection is carried out, the patient presenting a good outcome.

KEYWORDS: arthritis; pubic symphysitis; osteitis; groin injury.
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INTRODUCCION

La sinfisis del pubis es una articulacién no sinovial o
anfiartrosis, situada en la confluencia de los dos huesos del
pubis. Cada cara articular del pubis estd cubierta por una
capa delgada de cartilago hialino, unido al cartilago del lado
opuesto por un grueso disco fibrocartilaginoso interpubico,
el cual estd reforzado por los ligamentos pubiano superior y
arqueado®.

La inflamacién y la infeccién del pubis son condiciones
patoldgicas infrecuentes, que clinicamente son dificiles de
diferenciar, utilizindose los términos osteitis pubica y
osteomielitis del pubis, respectivamente. Cuando la
infecciéon compromete a la sinfisis ptbica se conoce como
artritis séptica de la sinfisis ptibica®. La artritis séptica de
por si es una infeccién bacteriana poco frecuente, con una
incidencia anual que varia de 4 a 10 casos por cada 100.000
personas®. La artritis séptica de la sinfisis del pubis es ain
mds rara, representado del 0.8 al 1.36% de todas las artritis
infecciosas en el adulto®.

La asociacién entre artritis séptica pubiana y embarazo es
un hallazgo completamente inusual®. Algunas series

muestran una mortalidad al afio que puede alcanzar el
10%©.

El pronéstico depende esencialmente de la precocidad del
diagnéstico y del inicio del tratamiento oportuno?”.

CASO CLINICO

Mujer de 34 afios, multipara de 1 hijo, puérpera de 11 dias
de parto vaginal, con antecedentes de preeclampsia e
hipotiroidismo durante el embarazo, consulta por dolor
hipogéstrico irradiado a ambos muslos y acompaiiado de
flujo vaginal.

Al ingreso se encuentra taquicdrdica, febril hasta 38.8°C,
hipotensa  (94/71mmHg). Al describe
episiotomia sana, utero retraido no sensible. Cérvix sano y
flujo vaginal sin mal olor a la visién por espéculo. En
ecotomografia transvaginal se observa un ttero en ante-
verso-flexion (AVF) normal sin alteraciones.

€xamen s€

En exdmenes de laboratorios no se observa leucocitosis, sin
embargo, se aprecia neutrofilia importante (86.3%) y
elevaciéon significativa de la proteina C reactiva (PCR,
291mg/dl), razén por la que ingresa al Servicio de
Ginecologia y Obstetricia. Paciente evoluciona en regulares
condiciones con gran edema bilateral de extremidades
inferiores. Ante sospecha de trombosis venosa profunda
(TVP) se inicia CLEXANE® (enoxaparina) en dosis plena

y se solicita ecotomografia Doppler de extremidades

inferiores que descarta TVP en los territorios evaluados,
sin embargo, no se logra evaluar el territorio profundo de
ambas piernas en su totalidad debido al marcado edema del
tejido subcutineo en dicha zona.

Se controlan exdmenes donde se evidencia aumento de los
parimetros  inflamatorios:  leucocitosis  importante
(23.700/mm’*), neutrofilia significativa (89%) y PCR en
ascenso (341.6mg/dl).

Persiste con dolor hipogistrico irradiado a muslo el cual
impresiona en relacién a la movilidad de articulacién de la
cadera, ademis de alzas febriles, razén por la cual se inicia
tratamiento antibiético empirico con clindamicina y
gentamicina endovenosos previa toma de hemocultivos.
Por sospecha de tromboflebitis pelviana post-parto, se
solicita interconsulta a infectologia, que solicita AngioTC
de extremidades inferiores y de pelvis para descartar
sospecha diagnéstica, ademds, con modificacién del
esquema antibiético inicidndose de forma empirica
cefazolina con metronidazol endovenosos.

AngioTC concluye ausencia de alteraciones a nivel
vascular, sin embargo, refiere hallazgos compatibles con
artritis séptica de la sinfisis pabica con extenso absceso
hacia musculos adyacentes, principalmente el muslo
izquierdo y espacio pre-vesical.

Se disminuye a dosis profilictica la enoxaparina y se decide,
conjuntamente con infectologia, mantener esquema
antibiético por 28 dias.

Se presenta caso a radiologia intervencional, a quienes le
impresiona que paciente es candidata a drenaje percutineo
de la coleccién, drendndose 150ml de pus e instalindose 3
drenajes de aspiracién continda abordindose a nivel de
sinfisis pibica y de muslo izquierdo a nivel de aductores.
Resultado de hemocultivos negativos, cultivo del liquido de
drenaje también negativo.

Paciente evoluciona en buenas condiciones generales, con
parimetros inflamatorios en tendencia a normalizacién,
retirindose drenajes al par de semanas tras control
imagenolégico.

DISCUSION

Dentro de los factores que aumentan el riesgo de la artritis
séptica, se describe el uso de prétesis articulares, artritis
reumatoide, diabetes, firmacos inmunosupresores, abuso de
drogas por via intravenosa, cincer, heridas crénicas,
procedimientos invasivos intraarticulares, ademds por la
ubicacién del pubis, la cirugia pelviana y el deporte de alto
nivel, entre otros?.
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Ross er al, en una revision de 100 casos, determinaron los
principales factores de riesgo para ASSP, los cuales se
especifican en la Tabla modificada por Mardones et aF**®.

Dentro de los patégenos aislados en la artritis séptica de la
sinfisis pubis destaca Staphylococcus aureus (34%) vy
Pseudomona aeruginosa (24%). Infecciones
polimicrobianas se describen en el 19% de los pacientes.
Staphylococcus aureus por lo general es frecuente en atletas
(89%), mientras que en usuarios de drogas intravenosas,
destaca P. Aeruginosa (87%)%.

Importante es destacar que en la serie descrita por Ross los
hemocultivos fueron positivos en el 32% de los casos®.

El diagnéstico se sospecha, por lo general, por una pubalgia
febril asociada a impotencia funcional. La dificultad del
diagnéstico post-parto reside, ademds de la rareza de la
condicién, en el hecho de que este periodo es a menudo
acompafiado de dolores y una variedad de sintomas
articulares, a menudo dificiles de analizar®.

La pubalgia puede irradiarse a ingle, muslos o gliteos,
aumentando con la actividad fisica y con la abduccién de la
cadera. La mitad de los pacientes se presentan con marcha
antilgica con claudicacién. Segin la literatura, la fiebre
mayor a 38°C estarfa presente en 74% de los casos y las
linfadenopatias inguinales en menos de 5% .

En cuanto a los datos de laboratorio, encontramos
leucocitosis, aumento de los niveles de PCR y de la
velocidad de horaria de sedimentaciéon, ademis de
hemocultivos positivos. Se recomienda muestras seriadas de
PCR para determinar la respuesta al tratamiento
antibi6tico mis alla de la clinica®?.

La sensibilidad de la radiografia simple de pelvis es de 68%
para el diagndstico de artritis séptica de sinfisis pubica
especialmente en estados iniciales de la enfermedad.

Las anomalias cominmente observadas son lesiones
osteoliticas (81% de los casos), margenes dseos irregulares
(62%), ampliacién de la sinfisis (46%), entre otros®'".

La resonancia magnética y la TC son mds sensibles que la
radiografia simple, mostrando cambios inflamatorios de
forma mds precoz. Los hallazgos incluyen fluido sinfisial y
edema u otras lesiones de partes blandas peri-ptibicas"".

El tratamiento antibiético debe ser iniciado lo mis pronto
posible, generalmente se inicia un esquema empirico que
cubra los agentes etiolégicos mds frecuentes, considerando
los factores de riesgo del paciente, ya que esto tdltimo
predispone al paciente a padecer infecciones por agentes
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determinados como S. Aureus y P. Aureginosa®".

El tratamiento prolongado con antibidticos intravenosos y
orales debe extenderse por al menos 6 semanas y es
necesario considerar drenaje de una coleccién en caso que
lo amerite®'?. En la serie de Ross, se requiri6 intervencién
quirdrgica en 55% de los pacientes®.

En ausencia de tratamiento, se pueden producir
alteraciones con tendencia a la cronicidad como Ia
posibilidad de aparicién de las fistulas, la a paricién de
celulitis pélvica, entre otras’?.

La evolucién después del tratamiento es casi siempre
favorable, a pesar de los casos de dolor pélvico crénico?.
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RESUMEN

Introduccion: El Sindrome estafilocécico de la piel escaldada (SSSS) es la forma mds grave de compromiso cutinea
causada por toxinas exfoliativas producidas por el Staphylococcus aureus (SA).

Caso Clinico: Se reporta el caso de una nifia de 2 afios de edad, con un cuadro de mdculas eritematosas peri-orificiales
que evolucionan en 48 horas a lesiones con denudamiento epidérmico periorificial y en pliegues. En el estudio destaca
leucocitosis leve y cultivo de exudado faringeo positivo para SA multisensible. Se realiza el diagnéstico de SSSS y se inicia
tratamiento antibidtico con cefadroxilo y medidas locales (gazas parafinadas y lubricacién con vaselina), con buena
respuesta y remisién progresiva del cuadro.

Discusion: El SSSS se produce principalmente en neonatos o nifios menores a 5 afios. El diagndstico es eminentemente
clinico, donde destaca la presencia de fiebre leve a moderada, aparicién de lesiones ampollares y denudamiento cutineo
de extensi6n variable. En ocasiones es posible aislar el SA en el sitio de infeccién primaria, lo que resulta 1til para ajustar
el tratamiento antibidtico segun el antibiograma. Si bien es una patologia infrecuente, se presenta este caso que ilustra un
diagnéstico oportuno y tratamiento adecuado y precoz, lo cual es relevante para disminuir la morbimortalidad de la
patologia.

PALABRAS CLAVE: sindrome de piel escaldada; Staphylococcus aureus; toxinas exfoliativas.

ABSTRACT

Introduction: Staphylococcal scalded skin syndrome (SSSS) is the most severe form of cutaneous compromise caused by
exfoliative toxins produced by Staphylococcus aureus (SA).

Clinical Case: We report the case of a 2-year-old girl with periorificial erythematous macules evolving within 48 hours
with epidermal denudation compromising folds. General exams highlights mild leukocytosis and culture of pharyngeal
exudate is positive for multisensitive SA. With the diagnosis of SSSS, we started antibiotic terapy (cefadroxil) and local
treatment (vaselin moisturizing and paraffin gauze dressing), with good response and progressive remission of the
condition.

Discussion: SSSS occurs mainly in neonates or children under 5 years of age. The diagnosis is eminently clinical, with
the presence of mild to moderate fever, the appearance of blistering lesions and cutaneous denudation of variable extent.
It is sometimes possible to isolate the SA at the site of primary infection, which is useful for adjusting the antibiotic
treatment according to the sensitivity test. Although it is an uncommon condition, the reported case illustrates a timely
diagnosis and adequate and early treatment, which is relevant to reduce the morbidity and mortality of the pathology.

KEYWORDS: scalded skin syndrome; Staphylococcus aureus, exfoliative toxins.

140



INTRODUCCION

El SSSS, también llamada enfermedad de Ritter von
Ritterschein, es la forma mds grave de infeccién cutinea
causada por toxinas exfoliativas producidas por SA®.

Afecta principalmente a recién nacidos, asi como a nifios
menores de 5 afios y es poco frecuente en adultos, en donde
existe ~ una  fuerte  asociacibn  con  pacientes
inmunodeprimidos”. Los datos epidemiolégicos son
escasos, pero estudios realizados en Alemania y Francia
estiman una prevalencia de 0.09 y 0.56 casos por millén de
habitantes respectivamente®.

El SA es una bacteria coco gram (+) que coloniza
frecuentemente la piel de ojos, orejas, ombligo e ingle, y su
infeccién puede ir desde una lesién localizada a un
compromiso  sistémico®. Existen adultos portadores
asintomaticos que la pueden transferir a un individuo
susceptible (neonato) el cual tiene mayor probabilidad de
infectarse®. De todas las cepas de SA existentes, la fago II
es causal del 80% de los casos de SSSS®, y pese a que todas
ellas producen toxinas, solo un 5% de éstas generan las
toxinas exfoliativas (TE) A y B, las cuales son caracteristicas
de esta entidad®. Para un mejor entendimiento de la
patogenia de esta infeccién, cabe recordar que las células en
la epidermis se unen entre si por una proteina llamada
desmogleina-1, constituyente de los desmosomas, la cual es
blanco de las TE, llevando asi a una exfoliacién de la
epidermis, lo que se traduce clinicamente en la formacién
de bulas y posterior denudacién de la piel®.

Se presenta el caso de una paciente de sexo femenino de 2
aflos de edad que progresa ripidamente a un SSSS,
cubriendo gran parte de su superficie corporal. Se
comentari la clinica de la patologia, elementos diagnésticos
y terapéuticos en relacion al caso presentado.

CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino de 2 afios de
edad, sin antecedentes moérbidos y con esquema
de wvacunacién completo a la fecha, consulta por

presentar cuadro clinico de 4 dias de evolucién
caracterizado  por miculas  eritematosas peri-
orales y peri-oculares, dolorosas, asociado a

irritabilidad y compromiso del estado general. En

48 horas dias estas lesiones progresan con
formaci6n de ampollas y denudacién
inicialmente en  cara, para  posteriormente
comprometer zonas extensas
predominantemente en pliegues. Al interrogatorio
dirigido, madre  refiere  administracién  de

amoxicilina hace 1 mes e ibuprofeno 48
horas previo al inicio del cuadro, ambas en

contexto de sintomatologia respiratoria alta.

Al examen fisico se objetiva paciente decaida, con
temperatura de 37.6°C, normotensa, frecuencia cardiaca
normal. En piel presenta eritema, erosiones y costras
melicéricas con distribucién principalmente facial, perio-
cular, peri-nasal y peri-bucal (Figura 1). Ademas se aprecian
lesiones descamativas y ampollares asociadas a zonas de
denudamiento cutineo simétrico evidente en pliegues
cervicales, axilares, inguinales y popliteos (Figura 2), térax y
espalda (Figura 3). Signo de Nikolsky positivo (Figura 3).
Al resto del examen presenta inyeccién conjuntival bilateral
y tonsilas palatinas con exudado blanquecino.

Se realiza estudio de laboratorio al ingreso que muestra
hematocrito de 39.2%, hemoglobina con 13.8 mg/dl,
leucocitosis de 12.430/mm’ con 60% segmentados y 32%
de linfocitos, plaquetas 371.000/mm’, velocidad horaria de
sedimentacién 6 segundos, proteina C reactiva Smmg/dl,
transaminasa  glutamato-oxalacetato  (GOT) 45UI/L,
transaminasa glutdmico-piravica (GPT) 57UI/L, funcién
renal normal, orina completa normal con urocultivo
negativo.

Ademids, se solicitan pruebas en bisqueda de agente
etiolégico. Se realiza test ripido para Streprococcus 8-
hemolitico del grupo A que resulta negativo. En el cultivo
de exudado faringeo se afsla SA muldsensible. El panel de
virus respiratorios resulta negativo para virus respiratorio
sincicial, Adenovirus, virus influenza A y B, virus
parainfluenza ** y metapneumovirus.

Paciente se hospitaliza en unidad de cuidados intermedios y
se inicia tratamiento antibiético con cefadroxilo asociado a
hidroxizina como antihistaminico. Se realiza manejo local
consistente en lubricacién con vaselina, aplicacién de
JELONET® en zonas denudadas, y mupirocina ungiiento
posterior a descostraje en zonas peri-orificiales.

Paciente evoluciona de forma favorable, con remisién de
cuadro febril y curacién progresiva de lesiones, por lo que
se decide alta luego de 5 dias de hospitalizacién.

DISCUSION

El SSSS habitualmente se presenta con un cuadro clinico
agresivo manifestado inicialmente con fiebre, exantema
eritematoso generalizado que en uno o dos dias progresa
con formacién de ampollas y zonas de denudamiento
epidérmico. Estas lesiones pueden ser pequefias o
elongadas y frigiles y son mds severas cuando se presentan
en pliegues?. El grado de compromiso es variable,
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pudiendo ir desde zonas peri-orificiales acotadas hasta casi
la totalidad de la superficie cutinea®. En nuestro caso, se
present6 con un grado de compromiso moderado a severo,
predominantemente en pliegues. En el SSSS, la piel se
despega al tacto y deja al descubierto zonas eritematosas
himedas con aspecto de piel quemada (signo de
Nikolsky)®, el cual fue ficilmente evidenciable en nuestra
paciente.

El diagnéstico de la patologia es eminentemente clinico, el
cual se basa en reconocer las lesiones caracteristicas
habitualmente en un neonato o nifio menor de 5 afios?”.

El estudio de laboratorio con exdmenes generales ayuda a
definir el compromiso sistémico y puede ser relevante en el
prondstico, pudiéndose observar leucocitosis y elevaciéon de
PCRen el 20.5% y 7.7% de los casos, respectivamente®. Si
bien no es necesario para la confirmacién diagndstica,
siempre se debe estudiar un posible foco infeccioso
primario por SA, en los sitios en que habitualmente se
presenta (narinas, faringe, conjuntiva, peri-umbilical, peri-
anal). Este estudio se realiza con tincién gram y cultivo, el
cual dio positivo para SA en exudado faringeo en el caso
presentado. Esto permite apoyar el diagndstico y ajustar el
tratamiento antibiético segin antibiograma, no obstante,
solo es posible aislar el agente en un 37% de los casos®.

Los hemocultivos se pueden solicitar en caso de
compromiso sistémico, pero su sensibilidad no supera el
25% de los casos®.

La biopsia no se realiza de rutina, pero en casos
seleccionados puede ser de utilidad para el diagnéstico
diferencial. En caso de SSSS, en el estudio histopatolégico
se observa caracteristicamente escisién intraepidérmica, la
cual se produce bajo y dentro del estrato granuloso. Este
espacio puede contener células acantoliticas separadas o
parcialmente unidas®. Esto resulta relevante para el
diagnéstico  diferencial con  algunas  enfermedades
ampollares.

En el caso presentado, al ingreso se plantearon los
diagnésticos diferenciales de SSSS frente a una reaccién
adversa severa secundaria a ibuprofeno (RAM). La
diferencia fundamental radica en que la RAM severa
presenta generalmente compromiso mucoso, lo cual no se
observ6 en nuestra paciente, si bien se planteé inicialmente
por el compromiso labial externo que presentaba’”.

Una vez confirmado el diagnéstico se debe iniciar
tratamiento antibiético precoz, en la mayoria de los casos se
realiza de forma hospitalizada, poniendo énfasis en la
mantencién del balance hidroelectrolitico, soporte
nutricional y manejo de la fiebre®”. En algunos casos la
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pérdida de la piel es muy extensa y hace que estos pacientes
deban ser manejados en unidades de cuidados intensivos o
de quemados, por las grandes pérdidas insensibles
generando un riesgo elevado de hipovolemia, alteraciones
hidroelectroliticas o infecciones secundarias. Es en estos
casos donde puede haber mortalidad en nifios®.

Empiricamente se recomienda la utilizacién de penicilinas
resistentes a betalactamasas, como la flucloxacilina. Existe
controversia con respecto a la obligatoriedad de que el
tratamiento sea endovenoso. En algunas series se
recomienda la asociacion con gentamicina, para
posteriormente guiarse segtn el cultivo y completar 15 difas
de tratamiento"". Es poco frecuente encontrar un SA
meticilino-resistente que sea responsable del cuadro, pero
siempre debe sospecharse cuando las lesiones no mejoran y
en este caso el antibiético de eleccién es la Vancomicina®.

Algunos autores recomiendan la utilizacién de lactulosa en
pacientes neonatos, lo que favorecerfa la eliminacién
gastrointestinal de las TE, ya que ellos poseen un sistema
de excrecién renal inmaduro. Esta terapia no ha sido
demostrada y no estd exenta de complicaciones. Cabe
recalcar que los corticoides estin contraindicados por
asociarse a un empeoramiento del pronéstico™®.

El manejo local de las lesiones es igualmente importante,
sobre todo en compromiso cutdneo extenso por el aumento
de las pérdidas insensibles, y por el riesgo de sobreinfeccién
secundaria. No existe consenso con respecto a las medidas,
pero en la mayoria de las series se recomienda humectacién
con vaselina y cobertura cutdnea con gasas parafinadas
(JELONET®), como se realizé en el caso presentado!?.
En el dltimo tiempo han surgido sustitutos de piel que
permitirian aliviar el dolor, prevenir pérdida de calor,
prevenir sobreinfeccién, acelerar reepitalizacién y mayor
comodidad con las curaciones, como SUPRATHEL® y
OMIDERMB®, si bien su costo es elevado y faltan estudios
para comprobar su superioridad?.

El pronéstico es en general favorable, con una mortalidad
aproximada del 4% en nifios, la que es directamente
proporcional al grado de compromiso cutineo. Las lesiones
se reducen en 7 a 10 dias y los pacientes estin sanos luego
de 3 semanas iniciado el cuadro, con desaparicién de la
inflamacién y la piel recuperada en su totalidad. En adultos
se presenta con un peor pronéstico, pudiendo elevarse la
mortalidad hasta el 40-60%, sobretodo en pacientes
inmunocomprometidos o con comorbilidades severas®.

En el caso presentado, la paciente evolucioné de forma
favorable, con remisién del compromiso general y curacién
progresiva de lesiones, pudiendo darse el alta hospitalaria al



quinto dia. Si bien es una patologia infrecuente, se reporta
este caso que ilustra un diagndstico oportuno y tratamiento
adecuado y precoz, lo cual es relevante para disminuir la
morbimortalidad.

A)

Figura 1. A) se aprecian lesiones eritematosas periorificiales cubiertas con costras melicéricas. B) ademis se

observa zona de denudamiento epidérmico (circulo negro).

A)

Figura 3. Se observa compromiso eritematoso de dorso, con algunas zonas erosionadas. Se aprecia signo de
nikolsky positivo (flechas blancas).
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RESUMEN

Introduccion: El adenocarcinoma ampular se origina en la ampolla de Vater. Es una neoplasia poco frecuente, y tiene el
mejor prondstico dentro de las lesiones peri-ampulares.

Caso Clinico: Se presenta el caso de un paciente masculino de 70 afios con cuadro de compromiso de estado general e
ictericia progresiva de 3 semanas de evolucién, cuyos exdmenes de laboratorio son compatibles con ictericia obstructiva, y
la tomografia computada (T'C) de abdomen y la colangioresonancia son compatibles con una lesién peri-ampular. La
colangiograffa endoscépica retrograda (ERCP) muestra una papila de aspecto tumoral, realizindose papilotomia,
instalacién de endoprotesis y toma de biopsia. La anatomia patolégica concluye adenocarcinoma tubular, por lo que se
realiza una pancreatoduodenectomia laparoscépica (cirugia de Whipple), con buena evolucién posterior.

Discusién: La manifestacion clinica predominante de los tumores periampulares es la ictericia obstructiva de instalacion
insidiosa, asocidndose en algunos casos a baja de peso y dolor abdominal tipo célico biliar. El uso de imigenes y métodos
endoscépicos facilitan el diagnostico. El manejo estindar del adenocarcinoma ampular es la pancreatoduodenectomda,
aunque existen otras alternativas a utilizar en casos acotados. La terapia complementaria es controversial por la ausencia
de estudios randomizados que evalien las terapias utilizadas. La profundidad de la invasién, y la invasién vascular y
linfitica se asocian a peor prondstico a largo plazo. Este caso es un reporte de un tipo infrecuente de tumor, con pocos
casos manejados con cirugia de Whipple laparoscépica en nuestro pais.

PALABRAS CLAVE: tumor peri-ampular; adenocarcinoma ampular; ictericia obstructiva; cirugia de Whipple
laparoscépica.

ABSTRACT

Introduction: Ampullary adenocarcinoma originates from the ampulla of Vater. It is a rare neoplasm, and has the best
prognosis among periampullary lesions.

Clinical Case: We report the case of a 70-year-old male patient with progressive jaundice of 3 weeks of evolution and a
compromised general condition, whose laboratory tests are compatible with obstructive jaundice, and computed
tomography (CT) of the abdomen and cholangioresonance show a periampular lesion. Endoscopic retrograde
cholangiography (ERCP) shows a tumor-like papilla, therefore, the procedure is completed with a papillotomy,
endoprosthesis installation and biopsy of papilla. The pathological study concludes tubular adenocarcinoma, thus a
laparoscopic pancreatoduodenectomy is performed (Whipple’s surgery), with a good outcome in following days.

Discussion: The predominant clinical manifestation of periampullary tumors is obstructive jaundice of insidious
installation, being associated in some cases with weight loss and biliary colic pain. Imaging and endoscopic procedures
are essential for the diagnosis. The standard management of ampullary adenocarcinoma is pancreatoduodenectomy,
although there are other alternatives to be done in selected cases. Complementary therapy is controversial because of the
absence of randomized studies. The vascular, lymphatic and depth invasion are associated with a worse prognosis in the
long term. This case is a report of an infrequent type of tumor, with few cases reported with laparoscopic Whipple’s
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surgery in our country.

KEYWORDS: periampullary tumors; ampullary adenocarcinoma; obstructive jaundice; laparoscopic Whipple’s surgery.

INTRODUCCION

Los tumores ampulares son lesiones que forman parte del
grupo de los tumores peri-ampulares, que es una entidad
que agrupa a tumores originados en relacién a la ampolla
de Vater, pudiendo tener su origen en cabeza de pancreas,
via biliar distal, duodeno o en la misma ampolla®. Suelen
agruparse de esta forma dado que su presentacién clinica y
manejo suele ser similar, aunque hay bastante evidencia de
que tienen comportamiento y prondstico distinto®?.

La primera descripcién de los tumores ampulares fue
realizada en 1720 por Abraham Vater". La ampolla de
Vater es la apertura en el duodeno donde las secreciones
biliar y pancredtica se liberan al intestino delgado, distal a la
unién de los segmentos terminales del conducto
pancreitico y colédoco!" .

Los tumores ampulares suelen ser lesiones de lento
crecimiento, y desde el punto de vista histolégico se
describen los adenomas ampulares (70%), adenocarcinomas
ampulares (25%) y pdlipos no adenomatosos (5%) (tumores
carcinoides, tumores neuroendocrinos, lipomas y
neuromas).

En relacién al adenocarcinoma ampular, representa el 99%
de las lesiones malignas”. Es una neoplasia maligna de baja
incidencia, aproximadamente seis casos por millén de
habitantes. Representa el 6-9% de los tumores peri-
ampulares, siendo el segundo en frecuencia dentro de este
grupo™. Da cuenta aproximadamente el 1% de todos los
tumores gastrointestinales"*#. La edad promedio de
presentacién corresponde a los 65 afios, aumentando
considerablemente su incidencia después de los 50 afios®.

Dentro de las neoplasias malignas peri-ampulares, Ia
literatura sefiala al adenocarcinoma ampular como el de
mejor prondstico’?, aunque algunos autores lo posicionan
segundo en sobrevida a 5 afios luego del carcinoma

duodenal®. Este mejor prondstico estaria asociado a dos
hechos: en primer lugar, dada su ubicacién anatémica tiene
presentacién clinica temprana (debido a una
obstruccién de la via biliar o pancredtica), permitiendo un
diagnéstico temprano y una mayor probabilidad de
reseccién quirdrgica exitosa; en segundo término, el tipo
histolégico -adenomatoso- tendria menor invasién linfitica
y vascular, otorgando mejor pronéstico”. En relacién a la
histologfa, actualmente se postulan subtipos histolégicos en
relacién al origen de la lesion, tanto en epitelio intestinal o

una

en epitelio ductal biliopancredtico, teniendo esta
clasificacién importancia pronostica: estudios reportan que
el subtipo intestinal tendria mejor tasa de sobrevida
comparado con el subtipo biliopancreitico®™.

La etologia del adenocarcinoma ampular no estd
totalmente clara. La secuencia de progresion adenoma
carcinoma ha sido propuesto como un posible mecanismo
involucrado®®.

Se presenta el caso de un paciente masculino de 70 afios
con el diagnéstico de adenocarcinoma ampular, con el
objetivo de recopilar la evidencia mds actualizada existente
respecto al diagnéstico y manejo del adenocarcinoma
ampular.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 70 afios, con antecedentes de
hipertensiéon ~ arterial,  diabetes  mellitus 2  no
insulinorequiriente, accidente cerebro vascular no
secuelado, enfermedad de Parkinson y un episodio de
tromboembolismo pulmonar hace un afio (en terapia
anticoagulante oral), presenta cuadro de 3 semanas de
evolucién caracterizado por compromiso de estado general,
astenia, adinamia e ictericia de piel y mucosas que se
generaliza, sin otros sintomas acompafiantes.

Consulta en servicio de urgencia, destacado al examen
fisico ictericia de piel y mucosas generalizada, frecuencia
cardiaca de 90 latidos por minuto, presién arterial de
150/85mmHg, afebril. En eximenes de laboratorio destaca:
bilirrubina total 13.4mg/dl y directa de 10.2mg/dl, fosfatasa
alcalina de 260UI/L, transaminasas glutamato-oxalacetato
(GOT) y glutamato-piravica (GPT) de 98 y 41UI/L

respectivamente, sodio plasmitico de 128.3mEq/L.

Con sospecha de ictericia obstructiva se solicita tomografia
computada (T'C) de abdomen que muestra dilatacion de la
via biliar intra y extra-hepatica de 13mm de didmetro,
visualizado en su porcién extra-hepdtica distal una imagen
densa de aproximadamente 12mm de didmetro;
esplenomegalia de 15cm sin lesiones focales y multiples
pequefias adenopatias retroperitoneales.

En la colangiografia endoscépica retrégrada (ERCP) se
evidencia papila duodenal D2 abombada, de aspecto
tumoral, sin salida de bilis. Se contrasta via biliar que
presenta didmetro de 15mm, identificindose cambio brusco
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de calibre en colédoco distal (Figura 1). Se realiza
papilotomia con salida de bilis de aspecto purulento, sin
salida de cilculo, y se instala endoprétesis biliar de 10F y
12cm, y se toma muestra de lesién para anatomia
patoldgica.

El Informe de anatomia patoldgica reporta mucosa de tipo
ampular infiltrada por adenocarcinoma tubular, bien
diferenciado. Ademds, fragmentos de mucosa de tipo
duodenal con signos de malignidad.

Durante hospitalizaciéon completa terapia antibidtica
durante 10 dias con ceftriaxona con metronidazol, y es
evaluado por los equipos de neurologia, cirugia vascular y
anestesia para entrega de pase para realizacién de cirugfa.
Se planifica pancreatoduodenectomia.

Se realiza pancreatoduodenectomia por via laparoscépica
en Hospital Clinico San Borja Arriardn, procedimiento
llevado a cabo sin incidentes, aunque paciente evoluciona
de forma térpida los primeros dias debido a sepsis de foco
pulmonar, requiriendo manejo en Unidad de Cuidados
Intensivos con ventilacién mecdnica que mejora durante los
dias posteriores; desde el punto de vista quirdrgico
evoluciona de forma esperable.

DISCUSION

En el caso presentado, el paciente consulta por una historia
que es compatible con una ictericia obstructiva de 3
semanas de evolucién, sin dolor tipo c6lico o prurito. Por el
tiempo de instalacién y la ausencia de elementos que
orientan a malignidad, la primera posibilidad diagnéstica
podria ser la coledocolitiasis, sin embargo, la literatura
seflala que dentro de los tumores periampulares, el
adenocarcinoma ampular suele presentarse precozmente
por su ubicacién, y debido a esto, generalmente su
diagnéstico es en estadios tempranos®”, explicando de éste
modo la ausencia de sintomas sistémicos debidos a una
neoplasia maligna. La manifestacién clinica del
adenocarcinoma ampular incluye ictericia, colangitis, célico
biliar o pancreatitis, entre otras formas. También puede
presentarse dolor (54%) y la pérdida de peso (32%),
elementos que no suelen presentarse en los adenomas® y
que tampoco se presentan en nuestro caso. A nivel de
laboratorio, el perfil hepitico del paciente muestra
elementos  compatibles con  ictericia  obstructiva
(hiperbilirrubinemia de predominio directo, aumento de
fosfatasas alcalinas y gamma-glutamil transpeptidasa), en
concordancia con lo descrito®*®. Se describen ademis
(asociado o no) elementos compatibles con pancreatitis
(aumento de lipasa o amilasa sérica) o una colangitis
(leucocitosis con desviaciéon a izquierda, aumento de la
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proteina C reactiva, aumento del lactato sérico)®.

El uso de imigenes y métodos endoscépicos actualmente ha
facilitado el diagnéstico, siendo la  ecotomografia
abdominal, la TC de abdomen, la colangioresonancia, la
endosonografia y ERCP los elementos més utilizados
actualmente*?.

En el caso reportado, dado que era el mejor método de
imagen existente en el lugar donde se inici6 el estudio, se
solicité de entrada una TC de abdomen con contraste
buscando causa para la ictericia obstructiva. A este respecto,
variados autores’*® sefialan a la ecotomografia abdominal
y especialmente la TC de abdomen de eleccién en sospecha
de patologia peri-ampular dado que permite determinar la
dilatacién de la via biliar, la presencia de cilculos y la
presencia de tumores especialmente pancreiticos (que es la
principal causa tumoral de ictericia obstructiva). A pesar de
que la colangioresonancia permite ver con gran detalle la
via biliar -y habria sido probablemente el método de
eleccién en el estudio de éste caso si hubiese estado
disponible-, algunos autores describen que las imdgenes de
tumores ampulares son tardias, evidenciando masa
pequefia, adelgazamiento periductal y abombamiento de
papila; en lesiones tempranas solo detectaria dilatacién de
la via biliar®.

La conducta luego de encontrar una imagen densa a nivel
de colédoco distal fue realizar una ERCP, para determinar
de forma precisa el origen de la obstruccién. En relacién a
esto, la literatura establece que las ventajas de este
procedimiento incluyen evidencia directamente la lesion,
toma biopsias para un diagnéstico histolégico y el rol
terapéutico en caso que se requiera drenaje urgente de la
via biliar™®”. En el caso reportado la ERCP cumplié este
dltimo rol de forma inadvertida, ya que la papilotomia dio
salida a pus, sin que hubiesen existido manifestaciones
sistémicas de colangitis. La biopsia informé en la muestra
tomada un adenocarcinoma tubular, que es tipo histolégico
mis frecuente en lesién maligna ampular®.

Algunos reportes informan que la endosonografia posee
ventajas tales como una mayor exactitud para estadificar y
evaluar resecabilidad respecto a la técnica convencional
(TC 'y resonancia magnética), permite evidenciar
adenopatias, extensién local, profundidad y la toma de
biopsia dirigida con aguja fina (PAF)"". Sin embargo, este
procedimiento solo estd presente es algunos centros a nivel
nacional.

El manejo establecido para el manejo de esta lesion es el
quirdrgico. En el caso particular del paciente reportado se
decidié realizar pancreatoduodenectomia cldsica por via



laparoscépica (operacién de Whipple), uno de los pocos
casos realizados en nuestro pais con esta técnica. En general
este procedimiento quirdrgico es el de eleccién para las
lesiones peri-ampulares, y en particular la literatura lo
sefiala de eleccién en los adenoacarcinomas ampulares®”.
Este procedimiento puede ser realizada con preservacién de
piloro, o de forma cldsica con gastrectomia, aunque no se
ha establecido que haya diferencias en la sobrevida a largo
plazo®”. La mortalidad asociada a esta cirugia ha
disminuido con el desarrollo de la cirugfa, alcanzando tasas
de 2-10% a los 30 dfas®'”. La morbilidad alcanza el 20-
50%, siendo las mas comunes filtracion de las anastomosis,
disminucién del vaciamiento gdstrico e infeccién
abdominal®'?. Tas tasas de reseccién potencialmente
curativa alcanzan actualmente tasas sobre el 95%?.

En la actualidad existen otras alternativas para el manejo
del adenocarcinoma ampular, aunque en grupos acotados.
La reseccién local transduodenal tiene sus detractores en el
uso en adenocarcinoma dado la baja tasa de mdargenes
negativos (R0) y la alta tasa de recurrencia local (cercano al
100%): seria una alternativa a considerar en pacientes T1
en que se logren mirgenes RO y en pacientes de alto riesgo
que no pueden someterse a una pancreatoduodenectomia®.
La reseccién endoscépica en general no se considera
curativa en adenocarcinoma ampular, incluso no siendo
recomendado en las guias clinicas 2006 de la Sociedad
Americana de endoscopia gastrointestinal?. Tiene su papel
unicamente en pacientes de alto riesgo, aquellos que
rechazan cirugia o en caso de terapia paliativa™”. En el caso
reportado, a pesar de la pluripatologia del paciente, estas
lograron ser estabilizadas y el paciente podia ser sometido a
la cirugia clisica, por lo que estas alternativas no cumplian
rol en esta situacion particular.

En la definicién de la terapia complementaria a llevar a
cabo en el paciente no existi6 un consenso generalizado
entre los tratantes dado la poca evidencia existente. La
incertidumbre de este punto se refleja incluso en la
discrepancia entre guias norteamericanas y europeas’®. En
el caso del paciente reportado, que presentaba una
enfermedad localmente avanzada, algunas publicaciones
sugieren la administraciéon de quimioterapia adyuvante con
gemcitabina preferentemente!”, siendo el rol de la
radioterapia es poco claro, aunque algunos recomiendan
administrar radioterapia conformacional®®.

El pronéstico del adenocarcinoma ampular es claramente
mejor que el resto de las neoplasias malignas periampulares,
aunque existen factores que disminuyen este riesgo. Es asi
como se ha descrito que un estadio tumoral avanzado, una

profundidad de invasién mayor, invasién vascular y
linfitica, y niveles de CA 19-9 mayores a 37U/L se asocian
a una reduccién del pronéstico a 15 afos®'?. De estos
factores prondésticos, ninguno de ellos fue determinado en
el estudio y etapificacién del paciente, los que debieran ser
considerados para entregar un prondstico mis certero al
paciente.

El objetivo de esta revisién fue recopilar la evidencia mds
actualizada existente respecto al diagndstico y manejo del
adenocarcinoma ampular, basados en la revisién de un caso
de una patologia poco frecuente, de la que existe escasa
informacién de ficil acceso. Como lo sefiala la literatura, el
prondstico de esta lesion es mejor que el de las demds
lesiones periampulares, jugando entonces la toma de
decisiones basadas en la evidencia un rol importante en la
mejora del prondstico de los pacientes al realizar un
diagnéstico precoz y un tratamiento correcto. El caso
reportado representa un caso en que el diagndstico y
manejo fueron coincidentes con lo que la literatura sefiala
que se debe realizar, lo que se refleja en que el paciente fue
rapidamente diagnosticado, aunque su manejo tuvo que ser
diferido para compensacién de patologias del paciente; a
pesar de esto, podemos concluir un caso modelo de cémo
deberfan manejarse los pacientes en estos casos.
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Figura 1. El TC de abdomen y pelvis muestra una via biliar intra y
extrahepdtica dilatada de 13 mm (flechas), asociado a una imagen densa a
nivel de colédoco distal

Figura 2. La  colangiografia =~ endoscépica
retrograda (ERCP) muestra una via biliar dilatada de
15 mm, con un cambio brusco de calibre a nivel
del colédoco distal (circulo en blanco)

150



Correspondencia

José Parra Pizarro; joseparra@ug.uchile.cl

Financiamiento

Los autores declaran no haber recibido financiamiento para la realizacion de este trabajo.

Conflictos de intereses

Los autores declaran no tener conflictos de intereses en relacién a este trabajo.

Informacién sobre el articulo

Recibido el 30 de noviembre de 2016.
Aceptado el 28 de diciembre de 2016.
Publicado el 15 de diciembre de 2017.

Referencias

1. Felmer O, Banse C, Balkenhol K et al. Tumores
ampulares: Comunicacién de un caso y revisién de la
literatura. Cuad. cir. (Valdivia), 2008; 22;.30-5.

2. Fraguela J. Transduodenal ampullectomy in the
treatment of villous adenomas and adenocarcinomas of the
Vater’s ampulla. Rev Esp Enferm Dig 2004; 96: 829-34

3. Preethi J, Andromachi K, Konstantinos §,
Muammad W. Updates in Management of Ampullary
Highlights from the “2014 ASCO
Gastrointestinal Cancers Symposium”. San Francisco, CA,
USA; January 16-18, 2014. Virginia: American Society of
Clinical Oncology, 2014.

4, Colussi O, Voron T, Pozet A, Hammel P et al.
Prognostic for recurrence after Whipple’s
pancreaticoduodenectomy for ampullary carcinomas;
results of an AGEO retrospective multicenter cohor.

EJSO 2015;41: 520-26

Carcinomas.

score

5. Fritz Klein, Dietmar Jacob, Marcus Bahra, et al.,
“Prognostic Factors for Long-Term Survival in Patients
with Ampullary Carcinoma: The Results of a 15-Year
Observation Period after Pancreaticoduodenectomy” HPB

Surgery. 2014;2014:¢970234.

6. Askew, James et al. Review of the investigation and
surgical ~ management of  resectable  ampullary
adenocarcinoma. HPB. 2013. 1:. 829-38.

7. Perez-Cabrera B, Sinchez Anddjar B, Luque F.
Tratamiento quirdrgico de los adenocarcinomas de la
ampolla de Vater. Cir Esp. 2000; 67:21-4

8. Diener MK, Knaebel HP, Heukaufer C, Antes G,
Biichler MW, Seiler CM. A systematic review and meta-
analysis  of  pylorus-preserving  versus  classical
pancreaticoduodenectomy for surgical treatment of

periampullary and pancreatic carcinoma.. Ann Surg.
2007;245:187.

9. Diener MK, Fitzmaurice C, Schwarzer G, Seiler
CM, Antes G, Knaebel HP, Biichler MW. Pylorus-
preserving pancreaticoduodenectomy (pp Whipple) versus
pancreaticoduodenectomy (classic Whipple) for surgical
treatment of periampullary and pancreatic carcinoma.
Cochrane Database Syst Rev. 2011.

10.  Winter JM, Cameron JL, Olino K, Herman JM,
Jong MC, Hruban RH et al. Clinicopathologic analysis of
ampullary neoplasms in 450 patients: implications for
surgical strategy and longterm prognosis. J Gastrointest
Surg. 2009; 14:379-87.

11.  Adler DG, Qureshi W, Davila R, Gan SI,
Lichtenstein D, Rajan E et al. The role of endoscopy in
ampullary and duodenal adenomas.. Gastrointest Endosc.
2006; 64:849-54.

12. Ahn D, Bekaii-Saab T. Ampullary cincer: an
overview. Am Soc Clin Oncol Educ Book. 2014;: 112-115.

151



13.  Marwan Ghosn et al. Where does chemotherapy
stands in the treatment of ampullary carcinoma? A review
of literatura. World J Gastrointest Oncol 2016 October 15;
8: 745-750

14.  Lemke J et al. Survival and Prognostic Factors in
Pancreatic and Ampullary Cancer. Anticancer Research.
2014 34:3011-20

152



REPORTE DE CASO

MICOSIS  FUNGOIDE EN ETAPA TUMORAL:  UN
DIAGNOSTICO PARA SER CONSIDERADO
MYCOSIS FUNGOIDES IN TUMOR STAGE: A DIAGNOSIS TO BE CONSIDERED

Leonardo Peruilh Bagolini', Gabriel Neely Erdos', José Parra Pizarro', Marfa Salinas Espinoza®, Marfa Mesa Mora®, Javier
Arellano Lorca MD?, Matfas Fuentes Bagolini*

'Interna de medicina, Universidad de Chile

’Estudiante de medicina, Universidad de Chile

*Dermatdlogo, Hospital San Borja Arriaran

*Interno de medicina, Universidad Finis Terrae

RESUMEN

Introduccion: La micosis fungoide (MF) corresponde a un subtipo de linfoma cutineo de células T, que se presenta
caracteristicamente con compromiso cutineo exclusivo al momento del diagnéstico.

Caso Clinico: Paciente masculino de 62 afios con cuadro de 1 afio de evolucién caracterizado aparicién progresiva de
placas eritematosas en térax, axilas, dorso, gliteos y extremidades inferiores, asociado a baja objetivada en 20kg. El
estudio histopatoldgico de las lesiones resulta compatible con MF. La tomografia computada (T'C) de térax, abdomen y
pélvis evidencia adenopatias iliacas externas derechas de aspecto inespecifico. Se realiza tratamiento con quimioterapia
CHOP y ESHP, 3 y 2 ciclos respectivamente, con remisién parcial. Luego de 5 meses reaparecen lesiones, por lo que se
indica tratamiento con radioterapia total de piel con haz de electrones (TSEBT), seguido de psoraleno asociado a
radiacién ultravioleta A (PUVA), sin embargo, no se logra remisién de la enfermedad. Posteriormente paciente no asiste
a controles.

Discusién: La MF es una enfermedad considerada como incurable, que habitualmente recurre después de la
discontinuacién del tratamiento. Debido a su presentacién clinica inespecifica y baja frecuencia, se suele diagnosticar de
forma tardia, afectando negativamente su pronédstico. El tratamiento varia dependiendo de la presentacién clinica y el
estadio al momento del diagnéstico, y estd dirigido a evitar la progresién, aliviar o lograr remisién completa de los
sintomas. Presentamos este caso para ser considerado como un diagnéstico diferencial relevante, con el fin de permitir un
diagnéstico precoz y mejorar el prondstico de estos pacientes.

PALABRAS CLAVE: linfoma cutineo de células T; micosis fungoide; radioterapia total de la piel con haz de electrones;
prondstico.

ABSTRACT

Introduction: Mycosis fungoides (MF) is a subtype of cutaneous T-cell lymphoma, characterized by exclusive cutaneous
involvement at the time of diagnosis.

Clinical Case: We describe the case of a 62-year-old male patient with a 1-year history characterized by progressive
erythematous plaques in the thorax, armpits, dorsum, buttocks and lower extremities, associated with a 20 kilogram
weight loss. The histopathological study of lesions is compatible with MF. Computed tomography (CT) of the thorax,
abdomen, and pelvis shows nonspecific right external iliac adenopathies. Treatment with CHOP and ESHP
chemotherapy is performed, 3 and 2 cycles respectively, with partial remission. After 5 months lesions reappear,
therefore Total Skin Electron Beam Therapy (TSEBT) is indicated, followed by psoralen associated with ultraviolet A
light (PUVA) therapy. However, remission of the disease is not achieved. Patient loss to follow up.

Discussion: MF is considered an incurable disease, which usually recurs after discontinuation of treatment. Due to its
non-specific clinical presentation and low frequency, diagnosis is usually delayed, negatively affecting its prognosis.
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Treatment varies depending on the clinical presentation and stage at the time of diagnosis, and is aimed at preventing
progression, relieving or achieving complete remission of symptoms. We present this case to be considered as a relevant
differential diagnosis, in order to allow an early diagnosis and improve the prognosis of these patients.

KEYWORDS: cutaneous T-cell lymphoma; mycosis fungoides; total skin electron beam therapy; prognosis.

INTRODUCCION

Los linfomas cutdneos de células T (LCCT) son un grupo
de linfomas No-Hodking extra-nodales caracterizados por
la infiltracién de linfocitos T' monoclonales malignos en la
piel?. Caracteristicamente se presentan con cOmMpromiso
cutdneo exclusivo al momento del diagnéstico. Los subtipos
mds importantes de LCCT incluyen el sindrome de Sézary
(SS), la micosis fungoide (MF) y un grupo de LCCT no
especificado (PCTCL-NOS). El SS se considera una fase
leucémica agresiva de los LCCT. La MF es el subtipo mds
prevalente y el que presenta mejor pronostico®.

Se ha reportado un aumento en la incidencia de MF en las
ultimas décadas, siendo hoy en dia aproximadamente de
entre 3 y 6 casos por millén de habitantes por afio, lo que
da cuenta de un 44-62% de todos los casos de linfomas
cutdneos de células T. Afecta preferentemente adultos, con
una edad promedio entre 55 y 64 aflos®®, y una relacién
hombre-mujer de 1.6-2:17.

Existe nueva evidencia de que tanto la inestabilidad
gendmica y cromosémica estin involucradas en la aparicion
de este tipo de linfomas, incluyendo MF y sindrome de
Sézary®. Los hallazgos encontrados més frecuentemente
son la pérdida del cromosoma en 10q y anormalidades en
los genes de supresién tumoral p15, p16y p537.

Si bien existen factores de riesgo identificados para linfoma,
entre los que se incluye el tabaquismo crénico, exposicion a
radiacién e inmunosupresién, no se han podido establecer
factores de riesgo especificos para linfoma cutineo. Se ha
propuesto que la presencia de inflamacién cutdnea crénica,
como en dermatitis crénica, parapsoriasis, exposiciéon a
quimicos tépicos, psoriasis larga data y urticaria, podria
asociarse al desarrollo de linfomas cutineos T, pero no se
ha podido establecer relacién causal®'?. Esto apoya la
hipétesis de que una activacién continua de linfocitos T
podria eventualmente desarrollar una proliferacién clonal
de células T atipicas. También se ha descrito asociacién
entre colonizacién/infeccién microbiana y desarrollo de
MF, observindose mejoria clinica en algunos pacientes
luego de un curso de tratamiento antibi6tico®.

Se presenta el caso de un hombre de 62 afios que consulta
tardiamente con esta patologia. Se comentan elementos
clinicos, diagnésticos y terapéuticos en relacion al caso.
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CASO CLINICO

Paciente masculino de 62 afios, con antecedente de
hipertension arterial en tratamiento, consulta por cuadro de
1 afio de evolucién caracterizado por multiples parches y
placas eritematosas en extremidades superiores, axilas,
tronco y gliteos que han evolucionado progresivamente a
lesiones tumorales ulceradas, sin otros sintomas asociados.
Al examen fisico se constatan placas eritematovioliceas
infiltradas, redondeadas, descamativas de distribucién
generalizada, respetando cara y cuero cabelludo (Figuras 1).
Ademis, presenta lesiones ulceradas de gran tamafo, con
fondo fibrinoso, tejido de granulacién y zonas necréticas en
ambos gliteos, axila izquierda y regién pectoral derecha
(Figura 2). No se palpan adenopatias ni otras alteraciones al
examen fisico.

Se solicitan exdmenes generales, hemograma y
deshidrogenasa lictica (LDH) en rangos normales. Se
extraen muestras de placas y bordes de lesiones ulceradas,
cuyas  biopsias  informan  linfocitos T con
epidermotropismo, que infiltran hasta el tejido subcutineo,
inmunohistoquimica de células T CD20(-), CD3(+),
CD30(-), compatible con Linfoma No Hodgkin de estirpe
T. Se realiza una TC de térax, abdomen y pelvis que
informa pequeiias adenopatias iliacas externas derecha de
aspecto inespecifico. Se diagnostica MF en etapa tumoral y
se inicia quimioterapia con 3 ciclos CHOP y 2 ciclos
ESHP, logrando desaparicién de lesiones, recuperacién de
peso y mejoria del estado general. Luego de 5 meses
reaparecen lesiones, por lo que se repite biopsia que
confirma recurrencia de patologia. Se realiza tratamiento
con TSEBT seguido de PUVA, sin lograrse remisién de la
enfermedad ni sintomatologia. Paciente presenta mala
adherencia a controles posteriores.

DISCUSION

La MF clinicamente se presenta con lesiones cutineas
localizadas en zonas de piel no expuestas a luz solar, como
tronco, gliteos, o muslos internos, que evolucionan en tres
estadios: eritematosa, placas infiltradas y tumoral. En etapas
tempranas se presenta con lesiones muy variables,
habitualmente pruriginosas, por lo que suelen confundirse
con lesiones cutineas benignas, como dermatitis crénica,



reacciones adversas a drogas, parapsoriasis, psoriasis, liquen
plano, entre otros. La etapa tumoral se caracteriza por
tumores cutineos eritemato-violiceos con tendencia a
ulcerarse, que eran la presentacién predominante en
nuestro paciente, que consulté tardiamente. En estadios
avanzados puede haber compromiso de linfonodos
regionales y diseminacién a érganos internos™”.

El diagnéstico se establece mediante una correlacion
clinico-histopatolégica/inmunohistoquimica, sin embargo,
no existen criterios diagnésticos definitivos. Los hallazgos
histolégicos dependen del estadio de la enfermedad; en
etapas tempranas (fase eritematosa) suelen ser sutiles,
dificultando el diagnéstico diferencial con dermatosis
inflamatorias. Habitualmente se observa infilorado escaso
de células T con tendencia a invadir epidermis
(epidermotropismo), que forman micro abscesos de la
epidermis llamados "micro abscesos de Pautrier",
caracteristicos de MF. En fase de placas la biopsia resulta
mis concluyente; el infiltrado linfocitario se extiende
profundamente por la dermis y planos mds profundos y
adicionalmente se puede encontrar linfocitos T con niicleos
hipercromaticos, irregulares llamados "células
cerebriformes”". En fase tumoral suelen disminuir los
hallazgos caracteristicos por proliferacion de células
atipicas!'""¥. El perfil inmunohistoquimico habitual de las
células de Ia MF es: CD2(+), CD3(+), CD4(+), CD5(+),
CD7(-), CD8(-) y CD45R0(+)(14). En menos de 5% de los
casos se ve un fenotipo de célula T citotéxica (CD3(+),
CDA4(-), CD8(+) y CD56(-))(15). En el caso presentado, si
bien se presenté en fase avanzada, atin se conservaba el
epidermotropismo caracteristico de linfocitos T y la
compatibilidad inmunohistoquimica.

Los exdmenes de sangre de rutina tienen valor limitado. Se
puede ver una elevacion inespecifica de LDH, lo cual se
asocia a un peor prondstico!®.

Para el estadiaje de la MF se utiliza el sistema internacional
TNM, el cual tiene implicancias en el prondstico y
consideraciones terapéuticas. Se clasifica en etapas
tempranas (IA y IIA) que comprometen menos del 20% de
la superficie corporal; y tardias (IIB a IV), que tienen
compromiso mayor del 20% o compromiso sistémico
extra-cutineo.

En estadios IA-IB sin linfonodos palpables no es necesario
estudio de imdgenes. En caso contrario se recomienda
realizar una TC o una resonancia magnética de térax,
abdomen y pelvis para descartar compromiso nodal y
sistémico. En el caso presentado, la T'C permitié evidenciar
el compromiso linfonodal, estableciendo wun estadio
avanzado. LA tomografia por emisién de positrones-TC es

mis sensible y especifico para determinar enfermedad
cutdnea, extracutinea, compromiso nodal, respuesta a la
terapia y recurrencias en comparacién al TC, pero estd
menos disponible en nuestro medio”.

El tratamiento de la MF es muy heterogéneo, dependiendo
de la presentacién clinica y el estadio al momento del
diagnéstico, y estd dirigido a evitar la progresion, aliviar o
lograr remisién completa de los sintomas. En etapas
tempranas se utilizan corticoides tépicos, PUVA, con tasas
de respuesta del 85% ©'®. La luz ultravioleta B banda
angosta es un tratamiento alternativo a PUVA, pero con
menor respuesta en lesiones infiltrativas y recurrencia mds
temprana'®. Otros tratamientos incluyen quimioterapia
tépica, bexaroteno, y radioterapia tdpica. Las terapias
sistémicas se reservan para los estadios avanzados o etapas
tempranas refractarias a tratamiento tépico, e incluyen
retinoides orales, interferén alfa, quimioterapia sistémica
(metotrexato), fotoféresis extracorpérea. Las terapias mds
recientes incluyen inhibidores de la histona desacetilasa
(vorinostat, romidepsina), imiquimod, y otras terapias
biol6gicas (zanolimumab, alemtuzumab), todos reservados
para enfermedad avanzada o recurrente. No existen
estudios randomizados comparando los diferentes
tratamientos®'”).

En el caso de nuestro paciente, tuvo una mala respuesta a
quimioterapia sistémica, PUVA y TSEBT, constituyendo
un caso de dificil manejo. Lamentablemente, el paciente
tuvo mala adherencia a los controles posteriores, por lo que
no fue posible ajustar su terapia.

La MF es actualmente una enfermedad considerada como
incurable y, como se evidenci6 en el caso descrito,
habitualmente recurre después de la discontinuacion del
tratamiento. Eventualmente las células malignas pueden
infiltrar linfonodos y vasos sanguineos, resultando en una
enfermedad sistémica. En etapas tempranas generalmente
sigue un curso indolente con sobrevida a 10 afios mayor al
80%. En cambio, pacientes con tumores cutineos o
enfermedad extracutdnea presentan una sobrevida del 42%
y <20% a 10 afios, respectivamente. En términos globales
se estima que un 11-25% de los pacientes con MF fallece
por infecciones oportunistas secundarias a la
inmunosupresién causada por la enfermedad™'?.

Debido a la presentacién clinica inespecifica y su baja
frecuencia, la MF se suele diagnosticar de forma tardia, en
promedio 6 afios después del inicio de la enfermedad,
afectando negativamente su pronéstico’. Dada la alta
prevalencia de consultas dermatolégicas en la atencién
primaria, presentamos este caso para ser considerado como
un diagnéstico diferencial relevante, con el fin de permitir
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un diagndstico precoz, un tratamiento oportuno y mejorar
asi el prondstico de estos pacientes.

a)

Figura 1: Se observan placas eritematovioliceas infiltradas, redondeadas y algunas
descamativas en a) en tronco y b) zona lumbar inferior y gliteos. Algunas lesiones
presentan hiperpigmentacién post-inflamatoria.

b)

a)

Figura 2: Se observan lesiones tumorales ulceradas de gran tamafio, con fondo
fibrinoso, tejido de granulaciéon y zonas necréticas en a) axila izquierdo y b) glateo
izquierdo.

b)
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RESUMEN

Introduccion: El adenocarcinoma de la unién gastroesofigica (AUG) es un tumor maligno de incidencia creciente en
occidente. Siewert lo clasifica en 3 subtipos segtn ubicacién y Burmeister agrega la tipificacién IV para los tumores con
compromiso del tercio superior del estémago.

Caso Clinico: Hombre de 29 afios sin antecedentes moérbidos. Antecedente familiar (padre) de cincer esofigico.
Tabaquismo negativo. Consulta por cuadro de dos semanas de evolucién caracterizado por adinamia, disnea de esfuerzo
progresiva, palpitaciones, palidez y disfagia l6gica. No describe episodios de sangrado clinicamente evidente. Dentro de
exdmenes iniciales destaca hemograma con anemia severa (hematocrito (Hto) 20%, hemoglobina (Hb) 5.6g/dL,
microcitosis moderada, hipocromia moderada). Se decide hospitalizacién para estudio. Ingresa normotenso, taquicirdico,
afebril, pélido. Se realiza transfusién de 2 unidades de eritrocitos sin incidentes, y se inician aportes de fierro endovenoso.
Endoscopia digestiva alta confirma tumor de la unién gastroesofigica Siewert IV, con biopsia que revela neoplasia
epitelial s6lida extensamente necrosada con elementos morfolégicos compatibles con adenocarcinoma. Adicionalmente
tomografia computada muestra marcado aumento de volumen heterogéneo del higado, con extensas formaciones
nodulares de aspecto sélido, irregulares, la mayor de ellas ubicada a nivel de 16bulo derecho (15x13cm). Se descarta
hidatidosis (anticuerpos IgG: 0.55).

Discusion: El AUG es una entidad de curso potencialmente agresivo, cuyos sintomas son con frecuencia sutiles e
inespecificos en la primera etapa de la enfermedad. La pérdida crénica de sangre gastrointestinal es comun y suele
resultar en anemia significativa. Por tanto, la pesquisa de anemia asociada a disfagia obliga a considerar este diagnéstico,
aun en pacientes joévenes.

PALABRAS CLAVE: adenocarcinoma de la unién gastroesofigica; anemia; Siewert IV; paciente joven.

ABSTRACT

Introduction: The esophagogastric junction adenocarcinoma (EGJA) is a malign tumor of increasing incidence in the
west region. Siewert classifies it into 3 subtypes according to location and Burmeister adds the IV typification for tumors
that compromise the upper third of the stomach.

Clinical Case: A 29-year-old male patient without relevant medical history. Familial history (father) of esophageal
cancer. Non smoker. He presents adynamia, progressive exertional dyspnea, palpitations, paleness and logical dysphagia
of two weeks of evolution. He doesn’t describe clinically evident bleeding episodes. In his initial exams: blood count with
severe anemia (Hto 20%, Hb 5.6g/dL, moderate microcytosis, moderate hypochromia). Hospitalization is decided for
further studies. The patient was normotensive, tachycardic, afebrile and pale at admission. Transfusion is performed with
2 units of red blood cells and IV iron is administered. Upper gastrointestinal endoscopy confirms Siewert IV
esophagogastric junction tumor, the biopsy reveals extensively necrotic solid epithelial neoplasia with morphological
elements compatible with adenocarcinoma. Additionally CT-SCAN shows marked increase of heterogenous volumne of
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the liver, with intense irregular nodular formations of solid appearance, the largest of them located in the right lobe

(15x13cm). Hydatidosis is ruled out (IgG antibodies: 0.55).

Discussion: EGJA is a potentially aggressive course entity, whose symptoms are frequently subtle and nonspecific in the
first stage of the disease. Chronic loss of gastrointestinal blood is common and usually results in significant anemia. So
research of anemia associated with dysphagia obliges to consider this diagnosis even in young patients.

KEYWORDS: esophagogastric junction adenocarcinoma; anemia; Siewert IV, young patient.

INTRODUCCION

Se define el adenocarcinoma de la unién esofagogistrica
(AUG) como un tumor que tiene su centro dentro de los
Scm proximales o distales al cardias anatémico®. Tiene
caracteristicas clinico-patolégicas de tumores malignos
esofdgicos y gistricos, por cuanto son tumores que se
presentan en la mucosa entre el eséfago inferior y el tercio
superior del estémago®.

El adenocarcinoma de la unién gastroesofigica es uno de
los tumores de mds creciente incidencia en los paises de
occidente®. Esto estdi en estrecha relacién con el
incremento de es6fago de Barret y ademds con el aumento
de la enfermedad de reflujo gastroesofigico y obesidad®.
Siewert y Stein, basindose en la localizacién del centro del
tumor, clasifican la enfermedad en adenocarcinoma del
es6fago distal (tipo I), carcinoma verdadero del cardias
(Tipo I) y carcinoma sub-cardial (Tipo II)®. Mis tarde
Burmeister agrega el tipo IV para los tumores con
compromiso gistrico®”. Datos chilenos muestran que la
prevalencia es mayor en el sexo masculino, destacando una
relacién hombre-mujer de 9.8:1 en los tumores tipo I y II.
La edad promedio de presentacién es 58 afios®. La
incidencia sigue aumentando en los Estados Unidos, con
17.790 personas diagnosticadas y 15.210 fallecidas en 2013
por este diagnéstico®.

El objetivo de este manuscrito es presentar un caso de
AUG tipo IV en un adulto joven. La baja prevalencia de
AUG tipo IV en este rango etario otorga caracteristicas
atipicas al caso.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 29 afios, sin antecedentes conocidos
de patologia crénica, sin historial de tabaquismo, con
antecedente familiar (padre) de cincer esofigico a los 40
afios de histologia desconocida.

Consulta ambulatoriamente en centro médico de Clinica
Integral de Rancagua en agosto de 2016, por cuadro de
aproximadamente dos semanas de evolucién, de inicio
insidioso, caracterizado por progresiva adinamia y disnea de
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esfuerzos, asociado a palpitaciones, palidez y disfagia l6gica.
Al examen fisico destaca palidez de piel y mucosas,
taquicardia de 110 latidos por minuto, ritmo cardiaco
regular en 2 tonos, sin soplos; murmullo pulmonar
presente, sin ruidos agregados. Se solicitan exdmenes de
laboratorio, destacando: tiempo de protrombina 75%,
tiempo de tromboplastina parcial activada de 37.8
segundos, hemograma con anemia severa (Hto 20%, Hb
5.6 g/dL, frotis con microcitosis moderada e hipocromia
moderada). Se decide hospitalizacién para estudio y
manejo. Ingresa hemodindmicamente estable, normotenso,
taquicdrdico, afebril, palido. Se transfunden 2 unidades de
eritrocitos sin incidentes, se inician aportes de fierro
endovenoso y eritropoyetina subcutinea. Hemograma post-
transfusional muestra Hto 23.7% y Hb 7.2 g/dL.

En contexto de sindrome anémico se efectiia endoscopia
digestiva alta en busca de etiologia de sangrado,
confirmindose tumor de la unién gastroesofigica Siewert
IV (Figura 1). Se toman biopsias de la lesién, informandose
neoplasia epitelial sélida extensamente necrosada con
elementos morfol6gicos que sugieren adenocarcinoma. Se
realiza tomografia computada de abdomen (Figura 2) que
revela marcado aumento de volumen heterogéneo del
higado, con extensas formaciones nodulares de aspecto
solido, irregulares, la mayor de ellas ubicada a nivel de
I6bulo derecho (15x13cm). Se solicitan pruebas hepdticas
donde destaca transaminasas glutimico-oxalacética (GOT)
82UI/L (valor normal (VN) <37UI/L), gamma-glumatil
transpeptidasa  (GGT) 178UI/L (VN 11-49UI/L) y
anticuerpos IgG para hidatidosis en 0.55 (VN <0.9).

Paciente evoluciona clinicamente en buenas condiciones,
sin disnea, con buena tolerancia oral, sin dolor. Se deriva a
fundacién Arturo Lépez Pérez para inicio de tratamiento,
donde equipo tratante inicia quimioterapia.

DISCUSION

En el caso reportado se presenta a un paciente joven con
antecedente familiar directo de cincer esofdgico, pero sin
otros factores de riesgo, que debuta con sintomas de
anemia. Destaca en la anamnesis dirigida la ausencia de
sangrado clinicamente evidente.



La sintomatologia clinica mds frecuente de cidncer de
es6fago corresponde a disfagia progresiva y la misma del
reflujo  gastroesofigico” como pirosis, regurgitacion,
disfagia, dolor retro-esternal, hemorragia digestiva alta,
anemia y sintomas respiratorios®. Las manifestaciones
clinicas son con frecuencia sutiles e inespecificas en la
primera etapa de la enfermedad. La pérdida de sangre
gastrointestinal crénica es comun en el cincer esofigico y
puede resultar en anemia por deficiencia de hierro. Sin
embargo, los pacientes rara vez notan melena, hematemesis
o sangre en la comida regurgitada, como ocurre en el caso
presentado. La endoscopia digestiva, la endosonografia y
otros métodos imagenolégicos como la tomografia
computada contrastada y la resonancia magnética ayudan
en la etapificacion de estas lesiones. Una correcta
clasificacién permite realizar un manejo adecuado y obtener
mejores tasas de sobrevida.

En el caso presentado se realiza endoscopia digestiva alta
que permite la visualizaciéon del tumor en la unién
gastroesofigica, cuya biopsia confirma adenocarcinoma. Un
esquema de sub-clasificacién para éste fue publicado por
Siewert y Stein en 1987, el cual ha sido adoptado
universalmente y aprobado por la Sociedad Internacional
de Enfermedades del Eséfago en 1995 y por el Segundo
Congreso Internacional de Cincer Gistrico en 19977
Basindose en lalocalizacién del centro del tumor, lo
clasifican en 3 subtipos y mds tarde Burmeister agrega la
tipificacién IV para los tumores con compromiso géstrico.
Vale la pena sefialar que la localizacion endoscépica precisa
puede ser dificil, dando lugar a posibles errores de
clasificacién de los tumores antes de la cirugia”:

— Tipo I: tumor cuyo centro se localiza lcm por
encima de la unién gastroesofigica (adenocarcinoma
de eséfago distal).

— Tipo II: tumor localizado en el drea que queda entre
lem por encima y 2cm por debajo de la unién
gastroesofdgica (cincer cardial).

— Tipo III: tumor cuyo centro se localiza por debajo
de 2cm de la unién gastroesofigica (cincer sub-
cardial).

— Tipo IV: tumor con extenso compromiso tanto del
tercio superior del estémago como del eséfago
toricico inferior.

La metaplasia intestinal (eséfago de Barret) tiene una
relacién causal de hasta un 80% con los AUG tipo 1. Esta
relacién cae al 30-40% en los AUG tipo II y a s6lo el 2%
en los AUG tipo 111

Los tumores de tipo I se observan con menor frecuencia en
los paises de oriente en comparacién con los paises
occidentales. Sin embargo, otras caracteristicas clinico-
patolégicas de AUG, incluyendo la edad, relacién hombre-
mujer, el grado histolégico, metaplasia intestinal y la
progresiéon del tumor, son similares en los paises
occidentales y orientales"'?).

Las influencias genéticas pueden ser discernidas en las
familias que tienen varios miembros afectados y pueden
manifestarse como un cincer de presentacién mds
temprana, como ocurre en el caso estudiado. En un estudio
de Chak er al. se investigé el eventual desarrollo temprano
de cincer en los linajes multiplex de familias con eséfago de
Barrett (FBE), definida por 3 o mds miembros afectados
por el eséfago de Barrett (EB) o adenocarcinoma de
es6fago (EAC). Se observé que los miembros de los linajes
multiplex FBE desarrollan EAC a una edad mds temprana
en comparacion con los casos de EAC no
familiares. Linajes multiplex no tienen wuna mayor
proporcién de factores de riesgo comunes para la EAC, lo
que sugiere que esta agregacion podria estar relacionada
con un factor genético .

La endoscopia digestiva alta determina el subtipo de AUG
y permite la obtencién de tejido para el diagnéstico
histopatolégico, puesto que el adenocarcinoma es una
entidad diferente que el carcinoma de células epiteliales, lo
que tiene implicancias terapéuticas”. Esta proporciona una
herramienta util para la seleccién del procedimiento
quirdrgico y permite una mejor comparaciéon de los
resultados de tratamiento?. El tratamiento quirtrgico es
individualizado y la decision se basa en el estadio del tumor
y su topografia en la zona de unién. Estos resultados se
traducen en un TNM clinico y en una clasificacién de

AUG @,

El cancer gastroesofigico generalmente tiene como sitios
de metdstasis pulmones, higado, superficies peritoneales
incluido el epiplén y el mesenterio, y a través de los afios,
su enfoque terapéutico ha cambiado significativamente.
Mientras que histéricamente cualquier cdncer en categoria
M1 era excluido de la cirugfa, en los dltimos 10 afios, la
alternativa quirdrgica para los pacientes con enfermedad
metastdsica ha comenzado a ser discutida con frecuencia en
los comités multidisciplinarios®.

La reseccién primaria sin quimioterapia pre-operatoria no
es apropiada para el AUG metastésico; se ha comprobado
en meta-andlisis que la quimioterapaia pre-operatoria ha
sido beneficiosa para la sobrevida de los pacientes con
adenocarcinoma esofigico’”. Los subgrupos de pacientes
con puntacién prondstica pre-quirdrgica favorable y con
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respuesta a quimioterapia pueden ser buenos candidatos
para la reseccién quirdrgica en el cincer gastroesofagico
metastasico®. En los tumores tipo IV sélo cabe realizar una
esofagogastrectomia con ascenso del colon para
reconstruccién (preferentemente colon transverso). Se trata
habitualmente de lesiones muy avanzadas con pobre
prondstico de sobrevida (0% a 5 afios), por lo cual debe
reservarse para aquellos pacientes que estén en condiciones
de soportar una reseccién tan importante como ésta, y de
intenci6n mds bien paliativa®.
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Figura 1. Endoscopia digestiva alta donde se visualiza tumor de la
unién gastroesofagica.

Figura 2. Tomografia axial computada de abdomen que demuestra
probable metistasis hepatica.
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