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Editorial

safio inéditos y visionarios, que tienen el objetivo de construir un espacio

para que la importante practica cientifica que se genera en el sur del pais
pueda encontrar una opcion con los mas altos estandares, donde se visibilicen
decenas de acuciosos estudios e investigaciones que trascienden en el tiempo
por lo que hacen y ahora, ademas, por lo que pueden escribir y publicar.

I Dste medio de comunicacion cientifica nacié como una propuesta y un de-

Se puede ver con agrado que dejo de ser un camino agreste el investigar y
publicar, se tornd en un reto ante el cual se escoge enfrentar aprendiendo y
aportando juntos. El resultado nos deja muy satisfechos y con una misién clara:
equipos consolidados y médicos investigadores motivados.

Nuestra revista, que, asi como el Hospital Clinica San Agustin, se va convir-
tiendo en una herramienta de todos los lojanos, ha aportado en su primer
ano 3 numeros, con un total de 150 paginas de contenido original, mediante
12 reportes de casos, 5 revisiones bibliograficas, 3 notas técnicas, 2 temas de
perspectiva y uno de diagnostico por imagen. Este contenido ha sido producido
por 50 autores entre propios e invitados, nacionales e internacionales, avalado
por 33 acuciosos revisores. Se ha citado como fuentes para su respaldo a 350
articulos de revistas, capitulos de libros o plataformas de busqueda.

Sin duda, los centros internacionales mas notables de conocimiento tienen
ahora un nuevo aportante de contenido garantizado para su analisis —los na-
cionales y los locales—, un medio que referencie sus acciones y ojala incentive
para que mas personas y organismos se sumen a esta practica con elevados
niveles técnicos, requisito fundamental para el desarrollo de los servicios de
salud en bienestar de nuestros pacientes.

Muy pronto estaremos indexados en las mas connotadas plataformas, lo que
nos permitira alcanzar una divulgacién inclusive mas importante. A su vez,
hemos también concretado alianzas como la del Comité de Bioética de la Uni-
versidad San Francisco de Quito (USFQ), el Ministerio de Salud Publica y otras
universidades e instituciones que dia a dia fortalecen el accionar de INDEXIAy
cada uno de sus miembros.

Asimismo, hemos abierto una ruta tan amplia como el conocimiento mismo,
por la que acompanaremos a caminar a todo profesional que, superando su
sola formacion y practica, decide dejar su legado impregnado en papel y tinta
para siempre.

Mgs. David Romo Rodriguez

GERENTE GENERAL
HOSPITAL CLINICA SAN AGUSTIN
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RESUMEN

La leishmaniasis o leishmaniosis, considerada por la OMS como una de las 7 enfermedades tro-

picales mas importantes a nivel mundial, es causada por el parasito protozoario intracelular del

género Leishmania, transmitida por la picadura de un diptero hematéfago hembra de los géneros Leishmaniasis
Phlebotomus y Lutzomya, también conocido como mosca de arena. La enfermedad tiene princi- cutanea, leishmaniasis
palmente tres formas clinicas: cutanea, mucocutanea y visceral; afecta especialmente a pobla- mucocutanea, Loja
cion de areas tropicales y subtropicales. En nuestro pais la region mas afectada es el oriente y,
en nuestra provincia, Loja, por cada 10000 habitantes, existen 0,155 casos, de acuerdo con el
MSP. A continuacion, se presentan 2 casos de Leishmaniasis: un paciente de sexo masculino y una
paciente femenina, provenientes de la ciudad y provincia de Loja, respectivamente.

PALABRAS CLAVE:

ABSTRACT
Leishmaniasis, considered by the WHO as one of the 7 most important tropical diseases worldwide,
is caused by the intracellular protozoan parasite of the genus Leishmania, transmitted by the .

. . KEYWORDS:
female vector insect of the genus Lutzomya, also known as the sand fly. There are approximately Cutaneous leishmaniasis
70 species of animals that are considered natural reservoirs of the parasite, including man. The mucocutaneous ’
disease has mainly 3 clinical forms: cutaneous, mucocutaneous and visceral; it especially affects leishmaniasis, Loja

the population of tropical and subtropical areas, in our country the most affected region is the
east and in our Loja province for every 10,000 inhabitants there are 0.155 cases according to the
MSP. Next, 2 cases of Leishmaniasis are presented in a male patient and a female patient from
the city and province of Loja, respectively.

E-mail: hceli1t0@hotmail.com
1. ORCID iD: 0000-0002-5115-6465

2. ORCID iD: 0000-0002-7532-2499
3. ORCID iD: 0000-0002-5267-2736
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INTRODUCCION

La Leishmaniasis, una enfermedad tropical considera-
da un problema de salud publica, se caracteriza por la
aparicion de Ulceras granulomatosas en la piel o muco-
sas, y transmitida por la picadura de insectos infectados
con el parasito de Leishmania. Al picar, introducen en
la piel los parasitos en forma de promastigotes, los cua-
les, luego de ingresar, son fagocitados por macrofagos y
se convierten en amastigotes generando las manifesta-
ciones clinicas. Las caracteristicas clinicas incluyen una
amplia gama de manifestaciones con diferentes grados
de severidad, que dependen de la especie de Leishmania
involucrada y la respuesta inmune del huésped. Existen
aproximadamente 70 especies de animales que se consi-
deran reservorio, los principales son los mamiferos sal-
vajes o domésticos; también es considerado el hombre
como reservorio natural.

Caso clinico 1: Leishmaniasis cutanea localizada

Paciente de 38 afnos, sexo masculino, procedente de la
ciudad de Loja, abogado, acude a consulta dermatoldgi-
ca por presentar en muslo derecho lesion de 3 semanas
de evolucion, posterior a picadura de insectos en viaje
a parroquia rural del cantén Loja. Al examen fisico se
evidencia en cara anterior de tercio superior de muslo
derecho placa eritemato-violacea de bordes irregulares
de aproximadamente 6 cm, con tejido descamativo y
presencia de Ulcera central con tejido granulomatoso,
hemorragica con costra periférica, ademas de mdltiples
nodulos satelitales indoloros (fig. 1). A nivel inguinal se
palpan adenopatias ipsilaterales indoloras; previamen-

te recibio tratamiento sistémico con antibidticos que no
especifica, mas corticoides topicos sin remision del cua-
dro. Se realiza biopsia de lesion con reporte de patolo-
gia: «la dermis superficial y profunda muestra infiltrado
inflamatorio crénico constituido por histiocitos, células
epitelioides, y células gigantes multinucleadas con es-
tructuras parasitarias tipo amastigotes en el citoplasma
de algunos histiocitos. Los hallazgos histologicos son
consistentes con proceso inflamatorio cronico granulo-
matoso tipo leishmaniasis cutanea~(fig. 2). Laboratorio
de Patologia, Ortega Lab. Después de recibir el resulta-
do, el paciente fue referido a MSP para recibir el trata-
miento correspondiente.

Caso clinico 2: Leishmaniasis cutanea diseminada

Paciente de 72 afos, sexo femenino, nacida y residente
en el canton Celica, agricultora, con antecedente de hi-
pertension arterial, que consulta a servicio de medicina
interna luego de acudir a varios servicios de salud por
presentar lesiones en cara, cuello, miembro superior iz-
quierdo, con 6 meses de evolucion, siendo tratada con
antimicoticos sistémicos, corticoides topicos, antituber-
culosos (guiado por biopsia de lesion), sin mejoria del
cuadro. Al examen fisico se evidencian lesiones erite-
mato-violaceas descamativas con costras en menton,
mejilla derecha, cuello, ala nasal derecha, barbilla y
miembro superior izquierdo (figuras 3-4); se comunica
caso al servicio de dermatologia, y conjuntamente se
decide realizar una nueva biopsia que reporta presencia
de amastigotes de Leishmania; se instaura tratamiento a
base de glucantime 1 ampolla IM por 20 dias, resolvién-
dose el cuadro exitosamente (figuras 5-6).

Figura 1. LC que afecta muslo derecho, se evidencia placa con Ulcera
central y lesiones satelitoides. (fuente: Archivo fotografico, Celi, H
Hospital Clinica San Agustin, Loja, Ecuador).

4

Figura 2. Placa histoldgica. Estructuras parasitarias tipo amastigotes
en el citoplasma de algunos histiocitos. (fuente: Archivo fotografico,
Ortega, P. Hospital Clinica San Agustin, Loja, Ecuador).
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Figura 3. LC que afecta region facial central, mejillas, mentén y bar- Figura 4. LC que afecta cara interna de brazo izquierdo con presencia de
billa, caracterizada por lesiones eritemato-descamativas (fuente: Ar- costra central. (fuente: Archivo fotografico, Celi, H. Hospital Clinica San
chivo fotografico, Celi, H. Hospital Clinica San Agustin, Loja, Ecuador). Agustin, Loja, Ecuador).

Figura 5 Resultados luego de completar tratamiento (fuente: Archivo Figura 6. Resultados luego de completar tratamiento (fuente: Archi-
fotografico, Celi, H. Hospital Clinica San Agustin, Loja, Ecuador). vo fotografico, Celi, H. Hospital Clinica San Agustin, Loja, Ecuador).



=< INDEXIA revista mépico - cienTiFica

DISCUSION

En Ecuador, la leishmaniasis cutanea es endémica, tanto
en la region amazonica, como en la costa y ciertos valles
interandinos, reportandose en 23 de las 24 provincias,
incluyendo todas las provincias amazodnicas. De acuerdo
con el MSP, en el 2018, en nuestro pais se notificaron
1268 casos de leishmaniasis, de los cuales 1241 fueron
la forma cutanea y 27 la forma mucocutanea. De todos
estos casos, en la provincia de Loja se han presentado 8
en la forma de leishmaniasis cutanea (1).

Se conoce que predomina en zonas himedas y selvati-
cas, sin embargo, en estaciones lluviosas se ha hallado
en areas por encima de los 2.500 m de altitud. La inci-
dencia es mayor en periodos pluviosos por las condicio-
nes favorables que se presentan para la reproduccion de
estos vectores (2). De acuerdo con Torres-Guerrero (3),
en su revision de leishmaniasis refiere que la leishmania
tiene mayor prevalencia, en alturas comprendidas entre
0 a 1500 metros sobre el nivel del mar y temperaturas
mayores a 20°C. En temperaturas inferiores a 8°C, la
actividad del vector se ve comprometida. Es una enfer-
medad ampliamente distribuida, se encuentra en todos
los continentes excepto Oceania y es endémica en areas
geograficas circunscritas en el noreste de Africa, el sur
de Europa, Medio Oriente, sureste de México y Centro y
Sudamérica (3).

En el Ecuador la mayor transmision se produce en indi-
viduos de areas rurales, desde tierras bajas hasta eleva-
ciones de 2500 metros sobre el nivel del mar (4); vy, se-
glin Jones (5), en su investigacion sobre nuevas especies
de insectos de Ecuador, refiere que la composicion geo-
grafica del pais propicia la presencia del vector mosca
de la arena, potencial transmisor del parasito del género
Leishmania.

La forma cutanea y mucocutanea son causantes de Ulce-
ras en la piel a nivel de la picadura del vector y, en casos
graves, generan deformaciones de las areas afectadas.
Las lesiones cutaneas mas comunes en el pais son de tipo
ulcerativas, sin embargo, también se han descrito papu-
las, placas, nodulos y formas erisipeloides (6).

La leishmaniasis diseminada es una forma rara de la en-
fermedad cutanea. Se observa particularmente con L.
amazonensis en el hemisferio occidental, aunque tam-
bién pueden estar involucrados otros organismos. Ade-
mas, se presenta en el hemisferio oriental, con frecuen-
cia en personas que padecen infecciones concurrentes
por VIH. En la leishmaniasis cutanea difusa, los nddulos
no se ulceran, pero se dispersan ampliamente por la piel
(7), como lo presenta Mancheno (8) en su reporte de
caso de leishmaniasis cutanea diseminada en una pa-
ciente proveniente de Quito, quien presenté dermatosis
que afectaba cabeza, tronco y extremidades, caracteri-
zada por multiples nddulos eritematosos. Las caracteris-

6

ticas clinicas de la leishmaniasis cutanea son diferentes
entre los casos de tierras altas y bajas. El “tipo andino”
suele presentarse como lesion Unica, que mide menos
de 5 mm de diametro; la mayoria de ellos son papulas
costrosas con muchos parasitos. (9). El periodo de incu-
bacion varia de 1 a 4 semanas, pero puede ser de afos,
la lesion es un ndédulo eritematoso e indoloro de 1 a 10
cm de diametro que se Ulcera de 1 a 3 meses: cura sola
en 6 meses a 4 anos dejando una placa deprimida y dis-
cromica con telangiectasias. (10)

El tratamiento de eleccion para la leishmaniasis son los
antimoniacales, en especial los pentavalentes, han sido
el mejor medicamento desde hace 50 afnos. La glucan-
tima (antimoniato de meglumina) 10-20kg se administra
durante 12 dias a 3 semanas, o hasta que se obtengan
los datos de curacion clinica y parasitologica. El pentos-
tam (estiboglunato sodico) 20 mg kg/dia se administra
durante 20 dias. En las formas cutaneas, o ante riesgo
cardiovascular, también puede inyectarse antimoniales
por via intralesional, 0,2 por 10 ml, cada semana(10).
Ambos antimoniales tienen eficacia superior al 20% (2).
Los efectos adversos de los antimoniales pueden ser re-
accion local, anorexias, vomitos, mialgias, altralgias,
cefalea, aumento de las enzimas hepaticas y pancrea-
ticas, alteraciones electrocardiograficas como prolonga-
cion del intervalo QT. (2,6,10)

En la forma anérgica se utiliza anfotericina B y su for-
ma liposomal, asi como su factor de transferencia. En la
leishmaniasis cutanea resulta util la dapsona o diamino-
dfenilsulfona (DDS) 3mg kg/dia durante 3 semanas.(10)
El aplanamiento de las lesiones cutaneas se da a las 4-6
semanas después del tratamiento, el tamafo de la lesion
debe disminuir en mas del 50%. Las lesiones ulcerativas
sufren reepitelizacion completa en aproximadamente 3
meses después del manejo médico. (6)

CONCLUSIONES

e La leishmaniasis es una enfermedad de dificil diag-
nostico, especialmente en zonas no consideradas
endémicas.

e Los cambios climaticos han permitido que el insecto
radique en varios lugares, no necesariamente tropi-
cales o subtropicales, como en alturas comprendidas
entre 1500 a 2000 msnm.

¢ Se puede llegar a concluir que el estado inmuno-
genético de los pacientes, en algunos casos, puede
influir para que se parasite la poblacion junto con
factores sociales y geograficos caracteristicos de
nuestro pais.

¢ Consideramos que ciertos casos de leishmaniasis en
las formas cutanea y mucocutanea o diseminada es-
tan siendo subregistrados en nuestro pais, ya que
muchos de los casos remiten sin tratamiento.
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RESUMEN

El cancer de prostata es uno de los tumores con mayor incidencia en la poblacion masculina y el
segundo en mortalidad después del cancer de pulmon. Es importante destacar que el marcador
tumoral antigeno prostatico especifico total, que consta en la mayoria de los pedidos de los
examenes médicos de la poblacion que sobrepasa la quinta década de la vida, es la ruta a un
mayor diagndstico del cancer de prostata. Sin embargo, aln vemos retencion aguda de orina
por esta patologia. El 95% se presenta con una variedad histoldgica de adenocarcinoma de
la prostata, el 5% restante puede mostrar variaciones histologicas de tipo neuroendocrina. A
continuacion, exponemos el caso de un paciente de 64 anos de edad, en tratamiento con alfa
blogueantes por hipertrofia prostatica benigna, acude a emergencia con retencion aguda de
orina, se lo somete a una adenomectomia transvesical de la prostatay el resultado histopatologico
indica adenocarcinoma acinar de la préstata Grade Group 5 con diferenciacion neuroendocrina.
El tratamiento no definido y la evolucion desfavorable que ocurre en estos pacientes obligan a
un analisis clinico minucioso y tratamiento urgente en el area de oncologia.

ABSTRACT

Prostate cancer is one of the tumors with the highest incidence in the male population and the
second in mortality after lung cancer. It is important to note that the tumor marker prostate-
specific antigen that appears in most of the requests of the medical examinations of the
population over the fifth decade of life, is the route to a greater diagnosis of prostate cancer.
However, we still see acute urine retention due to this pathology. 95% present with a histological
variety of prostatic adenocarcinoma, the remaining 5% may present neuroendocrine-type
histological variations. We present a case of a 64-year-old patient treated with alpha blockers
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for benig prostatic hyperplasia, that attended the emergency room with acute urine retention.
He undergoes a transvesical prostate adenomectomy and the histopathology result indicates
acinar prostatic adenocarcinoma Grade Group 5 with neuroendocrine differentiation. Undefined
treatment, bad prognosis and evolution that occurs in these patients require a through clinical

analysis and an urgent treatment in the oncology area.

INTRODUCCION

El cancer de prostata es el de mayor incidencia en la po-
blacion masculina en general y el segundo en mortalidad
después del cancer de pulmon a nivel mundial, siendo el
primero en incidencia local segln las estadisticas de la
Agencia Internacional para Investigacion en Cancer(1),
el 95% son adenocarcinoma de la prostata, mientras
que solo el 5% demuestran variantes histologicas de
tipo neuroendocrinas, las cuales no tienen una directriz
de tratamiento establecida, debido a su alto grado de
agresividad, diseminacion y temprana aparicion de
metastasis oseas, pulmonar o hepatico. El diagndstico
se realiza por estudio de patron histologico y pruebas de
inmunohistoquimicas(2-4).

La conducta terapéutica es la administracion de
quimioterapia sistémicay, cuando existe una combinacion
con cancer de prostata tipo adenocarcinoma, se asocia
el blogueo androgénico total y radioterapia. La cirugia
radical es controversial. A pesar de los tratamientos el
prondstico es pobre y la sobrevida es de meses desde su
diagnostico(4).

CASO CLINICO

Paciente masculino de 64 anos, casado, nacido y resi-
dente en Loja, con antecedentes patologicos personales
de diabetes mellitus 2 en tratamiento con empaglifozi-
na e insulina NPH; hipertrofia prostatica en tratamien-
to con tamsulosina desde hace 3 meses. Consulta en el
area de urgencias porque desde hace 24 horas presen-
ta hematuria macroscépica seguida de retencion aguda

A

de orina y dolor abdominal intenso. Al examen fisico se
presenta diaforético, algico, afebril; al examen digito-
rectal se palpa prostata de consistencia blanda, no
dolorosa, capsula prostatica de superficie regular, mavil
sin compromiso extraprostatico.

Los examenes complementarios revelan hemoglobina
15, hematocrito 45%, antigeno prostatico especifico 5.9
ng/ml, ecografia pélvica prostata grado IV: 90 gramos.

Se decide realizar prostatectomia transvesical, el re-
sultado de anatomia patoldgica informa los siguientes
hallazgos: adenocarcinoma acinar con diferenciacion
neuroendocrina (figura 1), inmunohistoquimica: sinapto-
fisina positividad citoplasmatica granular, cromogranina
A positivo paranuclear, en componente con diferencia-
cion neuroendocrina, racemasa positivo citoplasmati-
co granular en componente de adenocarcinoma y con
diferenciacion neuroendocrina, BCL2 positividad cito-
plasmatica leve en componente neuroendocrino, panci-
toqueratina AE1/AE3 positivo de membrana en zonas
de diferenciacion neuroendocrina (figuras 2, 3). Grado
histologico Grade Group 5, calificacion de Gleason 9
(4+5); con patron terciario de Gleason 3, cuantificacion
tumoral 70%; involucra capsula prostatica sin rebasarla,
invasion linfatica y perineural presentes.

Con este resultado de histopatologia, se deriva a paci-
ente a servicio de oncologia para inicio de tratamiento,
previo examenes de estadificacion tumoral (tomografia
contrastada de térax, abdomen, pelvis; gammagrafia
osea).
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Figura 1. Biopsia de prostata: A. coloracion HE 20x; transicion de adenocarcinoma a diferenciacion neuroendocrina B. HE 40x; dreas solidas del

tumor con diferenciacion neuroendocrina
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Figura 2. Inmunohistoquimica: A.Sinaptofisina 40x positividad granular citoplasmdtica en componente neuroendocrino. B. Cromogranina A 20x

positividad paranuclear en zona de diferenciacién neuroendocrina

B [ckAE1/AES

Figura 3. Inmunohistoquimica: A. Racemasa 40x positividad granular citoplasmdtica. B. Ck AE1/AE3 20x positividad de membrana en componente

con diferenciacion neuroendocrina

DISCUSION

El cancer de proéstata es el segundo cancer mas frecuen-
te en los hombres después del cancer de pulmon y, segin
la International Agency for Research on Cancer, median-
te la plataforma GLOBOCAN, es el primero en incidencia
en el Ecuador (1). El adenocarcinoma acinar compuesto
por células exocrinas que tipicamente expresan recep-
tores andrdogenos (RA), antigeno prostatico especifico
(PSA) y fosfatasa acida prostatica es el mas comdn, y
representa el 95% de casos(2,5,6).

El epitelio prostatico se compone de tres lineas celu-

lares principalmente: basales, secretoras y células
neuroendocrinas. Estas han ganado interés durante la
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ultima década, pues se conoce que no solo participan
en la regulacion del crecimiento y diferenciacion
de la glandula con actividad exocrina, produciendo
somatostatina, cromogranina A, B, C, péptido similar a
la hormona estimulante tiroides, proteina similar a la
hormona paratiroidea, entre otros, sino que también la
presencia de células neuroendocrinas similares malignas
incide directamente en el pronostico, progresion y
evolucion del cancer de prostata(7,8).

Las células cancerosas NE-like se cree que tienen el
mismo origen de las células neuroendocrinas normales,
una célula madre del epitelio basal, con la diferencia
de que las células cancerosas atraviesan por un proceso
de transdiferenciacion bajo la influencia de ambientes
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patologicos como la supresion androgénica. Es por
esta razon que la incidencia del adenocarcinoma de
prostata con diferenciacion neuroendocrina aumenta
generalmente posterior a la terapia de ablacion
androgénica de un CA préstata comin (6,9).

Las células NE-like en los carcinomas prostaticos carecen
de caracteristicas morfologicas especificas, por lo tanto,
solo se pueden visualizar ante su sospecha mediante el
uso de biomarcadores inmunohistoquimicos que incluyen
cromogranina A (CgA), sinaptofisina, Bcl-2, una proteina
antiapoptotica relacionada con la pérdida del proceso
de muerte celular programada y la resistencia hacia
los androgenos, a-metilacil-CoA racemasa. Todos estos
marcadores positivos en el caso descrito. De manera
similar, a las NE benignas, las NE-like malignas no
secretan PSAy carecen de receptores androgénicos (RA)
(5,10-12).

Estos tumores con diferenciacion neuroendocrina, al no
poseer RA, se convierten en tumores altamente agresivos
con completa independencia a la hormonoterapia, rapida
progresion de la enfermedad, metastasis con niveles
bajos de PSA. Autores como Paez, Wang y otros han
demostrado como Unico factor independiente hasta el
momento para desarrollo de carcinoma neuroendocrino
un grado histolégico alto con calificacion de Gleason
>8, lo cual coincide con el diagnostico del paciente
presentado, neuroendocrino de novo + Gleason 9
(13), con una presentacion ambigua con un valor de
PSA total bajo con respecto al peso de la prostata 90
gramos, relacion PSA total y libre mayor del 23 % vy las
caracteristicas que no impresionaban un origen maligno
tanto del examen rectal como ecografico.

La diferenciacién neuroendocrina en el carcinoma
prostatico es rara y poco establecida, con una incidencia
muy baja; se reconocen espectros diferenciales
histologicos que incluyen: carcinoma neuroendocrino de
células pequenas, de células grandes y adenocarcinoma
con diferenciacion neuroendocrina, siendo este Gltimo
el mas frecuente. De este es excepcional ver un debut
(como el presentado), ya que, de manera usual, la
mayoria son un CA prostatico convencional que se
diferencia a un neuroendocrino posterior al tratamiento
hormonal (6,14,15).

No existe un protocolo de tratamiento establecido. In-
dependientemente de la terapéutica decidida, el pro-
nostico de sobrevida es poco alentador, con 12 meses
aproximadamente. Una opcion es la prostatectomia
radical siendo curativa solo en etapas tempranas y si

los tumores son limitados; el uso del bloqueo andro-
génico es controversial, ciertos estudios lo recomien-
dan en combinacion con quimioterapia, sin embargo,
otros indican que puede producir hiperactivacion del
sistema neuroendocrino en el tejido prostatico en los
pacientes con tumores mixtos (adenocarcinoma y car-
cinoma neuroendocrino). Actualmente se ha imple-
mentado la quimioterapia con agentes como el cis-
platino y etopodsido; no obstante, farmacos como los
analogos de la somatostatina han demostrado capacidad
para contrarrestar la diferenciacion NE, impiden la
proliferacion celular ademas de inducir apoptosis. Se
han probado otros como antagonistas de la bombesina
e inhibidores mTor que limitarian la proliferacion de las
células independientes de androgenos lo que resulta en
una expectativa relevante para el tratamiento de este
tipo de neoplasias (4,13,15,16).

La diferenciacion neuroendocrina se correlaciona con
mayor progresion tumoral, peor pronostico y escasa
respuesta al tratamiento, debe sospecharse histopato-
légicamente en tumores de alto grado con importante
necrosis y en pacientes con rapida progresion de la en-
fermedad o pacientes con adenocarcinoma de prostata
conocido que hayan sido manejados con terapia hormo-
nal y tengan un deterioro significativo. En estos casos, se
recomienda estudios con inmunohistoquimica para una
oportuna deteccion, derivacion y tratamiento de los pa-
cientes(16-18).

CONCLUSIONES

El carcinoma de prostata de tipo neuroendocrino tiene
una incidencia muy baja del 1 al 5 %.

Su importancia clinica radica en su agresividad, con di-
seminacion fugaz, metastasis tempranas sin un esquema
terapéutico establecido.

Desde el punto de vista histopatoldgico, es importarte
tener presente la diferenciacion neuroendocrina en el
cancer de prostata confirmada por inmunohistoquimica,
porque este, al constituir un elemento de riesgo, supone
asi un condicionante para el tratamiento y prondstico de
estos pacientes.

La cirugia radical de la prostata es controversial, la res-

puesta al tratamiento es muy pobre con sobrevida de
solamente meses luego del diagnostico.
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Reporte de casos

Hematoma subdural crénico, tratamiento clinico

Chronic subdural hematoma, clinical management

Dr. Luis Cardenas Carrién'; Dra. Ximena Cardenas Loaiza?

1. Neurocirujano-Terapista Neural
2. Neurologa Clinica-Clinica de toxina botulinica

RESUMEN

El hematoma subdural crénico es una patologia reconocida desde los albores de la
medicina, las trepanaciones encontradas en todas las civilizaciones antiguas asi lo de-
muestran; desde entonces se evidencia que es una urgencia quirdrgica en cuanto se
realiza el diagnostico. El presente trabajo describe que, en ciertas condiciones clini-
cas y tomograficas en los estadios iniciales, es posible realizar un tratamiento clinico
centrandose en mejorar las condiciones de los capilares de las membranas del hema-
toma con la administracion oral de etamsilato asociado a enzimas proteoliticas de tipo
estreptoquinasa/ estreptodornasa, o con tripsina/quimotripsina/papaina. Exponemos
nuestra experiencia con 15 casos.

ABSTRACT

Chronic subdural hematoma is a pathology recognized since the dawn of medicine.
Medicine, the trepanations found in all ancient civilizations prove it; since then it
has been shown to be a surgical emergency as soon as the diagnosis is made. Diagnosis
is made. The present work demonstrates that, in certain clinical and tomographic
conditions in the initial stages, it is possible to carry out a clinical treatment focu-
sing on improving the conditions of the hematoma membrane capillaries with the
oral administration of ethamsylate associated with proteolytic enzymes of the type
streptokinase/streptodornase, or with trypsin/chymotrypsin/papain. We present our
experience with 15 cases.
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INTRODUCCION

El hematoma subdural crénico es una de las enfermeda-
des que ha sido reconocida y tratada de manera quir(r-
gica desde los inicios de las primeras civilizaciones, se
reconocen grabados en todas las culturas que muestran
seres humanos de cuya cabeza fluye contenido liquido;
en nuestro continente se encuentran tanto en el incario
como en los pueblos aztecas y mexicas.

Es una enfermedad que con frecuencia padecen espe-
cialmente las personas de edad avanzada, aunque igual-
mente puede afectar a personas con menores rangos
edad, incluso a ninos.

El hematoma subdural cronico (HSC) se define como
una coleccion sanguineo-fibrinoide en el espacio suba-
racnoideo, existente entre las meninges: duramadre y
aracnoides, debido a traumatismos, complicaciones de
aplicacion de dispositivos de derivacion ventricular de
LCR, infecciones (empiema y meningitis), coagulopatias
u otras causas (1), se incluyen accesos intensos de tos en
ancianos (teoria personal) pues la atrofia cerebral per-
mite mayor desplazamiento encefalico en el LCR provo-
cando ruptura de venas corticales.

Su etiologia es con mayor frecuencia secundaria a trau-
matismos craneoencefalicos, en buen niimero de casos
de poca intensidad también se pueden presentar como
complicaciones de enfermedades inflamatorias del en-
céfalo.

Hematoma subdural cronico es una patologia que ha sido
reconocida desde los albores del desarrollo de la huma-
nidad, pues existen muchas evidencias en craneos fosi-
les, especialmente encontrados en los territorios del in-
cario, que muestran huellas de perforaciones quirtrgicas
con signos de regeneracion de los bordes o6seos, lo que
habla de supervivencia. Wirchow, en 1857, es el primero
en describirlo como “paquimeningits hemorragica”.(1)

Basados en la fisiopatologia, que ha demostrado que
los vasos de la membrana parietal del hematoma son
fragiles y resangran con facilidad, lo que no permite la
adecuada formacion de los coagulos por una deficiente
adherencia plaquetaria, y, por otro lado, en que la fi-
brindlisis también deficiente se realiza solo dentro los
coagulos, sin modificar la estructura de las membranas,
hechos demostrados en muchas investigaciones, hace
varios anos tomamos la iniciativa es actuar modificando
estas circunstancias.

FISIOPATOLOGIA

Por cualquiera de las causas mencionadas, se produce un
foco de sangrado venoso en el espacio subaracnoideo,
proponemos que debe ser de bajo flujo y de volumen

creciente, con la consiguiente formacion de un coagulo
en el espacio casi virtual, que es el subaracnoideo, mis-
mo que tiene capacidad limitada receptiva, lo que crea
el conflicto entre el continente craneal que es inexten-
sible y el contenido: aracnoides encéfalo y vasos san-
guineos, modificados por la edad; esta meninge en sus
compartimentos tiene una capacidad de volumen cons-
tante conteniendo por lo que se producen mecanismos
de compensacion mayor volumen de LCR que ocupa el
espacio cedido por el encéfalo atrofico, para mantener
constante la presion intracraneal.

Inicialmente el crecimiento del coagulo es asintomatico,
poco a poco ocupa el espacio subaracnoideo; el LCR, que
esta sometido a los movimientos del latido cerebral lo
que amolda el coagulo a la anatomia intracraneal. La or-
ganizacion del coagulo en estas condiciones permitio la
postulacion de las teorias de la fisiopatologia del hema-
toma subdural cronico. Teoria osmética planteada por
Gardner en 1932 (1), considerando el crecimiento por la
presion osmotica y por la presion oncética por el incre-
mento del contenido de proteinas dentro del coagulo. La
teoria del resangrado propuesta por Weir: “en cualquier
edad del hematoma hay eritrocitos frescos”, lo que cli-
nicamente provoca resangrado silente o progresiva fuga
de sangre fresca dentro de hematoma subdural cronico
(1) los sangrados nacen en las membranas del hematoma
compuestas de: elastina, vasos sanguineos, fibroblastos
y miofibroblastos, la neovasculatura es fragil y potencia
el resangrado, en el interior hay enzimas proinflamato-
rias, como calicreina, bradiquinina, factor activador de
plaquetas; los vasos de la membrana externa del hema-
toma puede ser fuente de factores fibrinoliticos y media-
dores inflamatorios que provocan la destruccion celular
dentro del hematoma.

También se han encontrado disminucion de los factores
de la coagulacion en comparacion al plasma; Il, V, VII,
VIll y X, lo que se considera ser medio de formacion de
proteinas anticoagulantes con incremento de t-PA (acti-
vador tisular del plasminogeno) dentro del hematoma.
“Una coagulopatia localizada y defectos de formacion
del coagulo en el hematoma subdural cronico, asociados
a la formacion de membranas con vascularizacion de-
fectuosa, fibrindlisis, coagulopatia y resangrado comple-
mentan la teoria de Weir.

CUADRO CLINICO CLASICO:

Se trata de pacientes mayores de 65 anos de edad con
antecedentes de traumatismo en la cabeza de hasta cua-
tro meses atras o, como proponemos, especialmente en
mayores de 80 aios que han tenido cuadros clinicos que
hayan cursado con tos intensa, ademas, pacientes que
tomen anticoagulantes, antiagregantes plaquetarios y
pacientes con coagulopatias.
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Pueden presentar:

e Cefalea que tiende a ser continua, de intensidad
moderada a severa.

¢ Alteraciones del lenguaje.

+ Cambios en las funciones cerebrales superiores.

¢ Hemiparesia o cuadriparesia.

¢ Alteraciones en el control esfinteriano.

o Deterioro del estado de alerta cuando se esta des-
compensando.

A continuacion, se exponen los procedimientos que se
incluyen nuestra investigacion:

DIAGNOSTICO

Historia clinica detallada (historia de vida), exploracion
clinica neuroldgica, estudios de neuro-radiologia que
pueden ser tomografia axial computarizada y/o resonan-
cia nuclear magnética, ademas, pruebas de laboratorio
que incluyan biometria hematica TP, TTP.

Las imagenes deben mostrar colecciones subdurales,
unilaterales o bilaterales, con que estén comprimiendo
el cerebro, con caracteristicas de cronicidad, es decir:
isodensos o hipodensos, en relacion a la densidad del
LCR y del parénquima cerebral. Como sucede en medi-
cina, cada persona presenta sus propias manifestaciones
clinicas de manera independiente a lo observado en las
imagenes, por tal motivo se han adoptado varias escalas
para definir el estado neurologico de los pacientes con
HSC. Nosotros adoptamos la mas sencilla y mas practica
de aplicar

ESCALA CLINICA DE MARKWALDER

Grado 0 No déficit neuroldgico
Sintomas minimos, cefalea, minimo déficit
Grado | .
neurologico
Grado Il Desorientacion, variable déficit neuroldgico
Grado Il Estupor, pero adecuada respuesta al estimulo
doloroso
Coma, ausencia de respuesta motora
Grado IV ’ . P ’
descerebracion
TRATAMIENTO

El consenso generalizado de tratamiento se basa en un
principio que es norma en todos los servicios de neuroci-
rugia: HEMATOMA DIAGNOSTICADO, HEMATOMA DRENADO.

Al igual que en todas las actividades médicas, siempre
existen excepciones, hay varios reportes cientificos que
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muestran la posibilidad de evitar el tratamiento quirQr-
gico. Manejos con esteroides y con diuréticos basica-
mente, uso de atorvastatina entre otros, siempre con
la expectativa quirirgica en caso de descompensacion.

Apoyandonos en estos trabajos cientificos y, consideran-
do las condiciones clinicas estables y por contraindica-
ciones para que puedan recibir anestesia general, nos
llevo a proponer el manejo clinico trabajo realizado en
el transcurso de los ultimos 20 afos.

Presentamos en las tablas adjuntas 15 casos que cum-
plian uno o mas de los siguientes requisitos:

1. Edad de 18 a 93 afios.

2. Presentar riesgo cardiologico alto.

3. Estar en grados desde 0 a Il en la escala clinica de
Markwalder.

4. Expectativa quirurgica en caso de descompensacion.

Existen algunas condiciones clinicas: fueron pacientes
estables clinica y neurologicamente, que se consideran
de riesgo quirdrgico muy elevado, que contraindica la
practica de una cirugia, para estos casos, y en algunos
otros, primo el factor economico.

Con el debido consentimiento informado, venimos pro-
poniendo y realizando el manejo clinico bajo los siguien-
tes considerandos:

El tratamiento consistié en la administracion de un pro-
coagulante: el etamsilato, y de manera concomitante
enzimas proteoliticas de tipo estreptoquinasa/estrepto-
dornasa oral o tabletas que contienen papaina/tripsina/
quimotrisina, dado que la primera desaparecio del mer-
cado en todo el pais desde hace unos 7 afios.

El etamsilato comercializado para el uso humano esta
indicado para la prevencion y tratamiento de las he-
morragias en cirugia y en los procesos de “hemorragias
pulmonares, digestivas, renales, ginecologicas etc., asi
como en las condiciones de fragilidad vasculares f y capi-
laridad aumentadas, sin describirse ningiin efecto, con-
traindicacion o efecto secundario”. (HEMO 141)

Los estudios realizados en prevencion de reduccion del
sangrado de heridas (Canal, Laporte, y Steve 1967, Steve
y Cols 1959, Deacok y Birley 1969), hemorragias intra-
ventriculares en neonatos prematuros (Chen 1993, Ment
y cols 1984), disminucion del sangrado postoperatorio
(EMEA 1998, Cornet 1969).

El presente estudio es una serie de quince casos de pa-
cientes cuyas edades varian entre los 18 y 93 afos, de los
cuales se presentaron cuatro pacientes de sexo femeni-
no, 11 de sexo masculino; dos pacientes de los mas jo-
venes tuvieron como etiologia la descompresion cerebral
post-derivacion ventriculo-peritoneal, los demas son an-
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tecedentes de traumas leves incluyendo caidas en posi-
cion sedente. Destacan dos pacientes con insuficiencia
renal crdnica en tratamiento con hemodialisis. (grafico
1, grafico 2 y grafico 3)

Las localizaciones correspondieron a las areas frontopa-
rietal en 12 casos, 1 occipital, unilaterales, dos hemis-
féricos bilaterales.

Se utilizd en todos el etamsilato en tabletas, asociado
a tabletas de estreptoquinasa/estreptodornasa por via

oral, en los otros seis se asocio a una tableta que combi-
na papaina, bromelina, tripsina y quimotripsina.

La respuesta fue positiva por mejoria de la sintomatolo-
gia en los primeros 20 dias, el tratamiento vari6 entre 20
a 60 dias con base en los controles de tomografia axial
computarizada de encéfalo.

No se presentaron complicaciones clinicas ni necesidad
de cirugia.

Grdfico 1. - Pacientes clasificados por sexo.
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Gradfico 3. - Pacientes clasificados en la escala de Markwalder.
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Para ilustracion se muestran dos casos con las evidencias traumatismo craneal en mayo de 2019, el 8 de agosto

tomograficas: presenta crisis convulsivas, en la TAC se encuentra un
hematoma frontoparietal derecho; por el alto riesgo
Caso 1 cardiologico, en otra institucion de salud deciden no

realizar cirugia, por esta razon se inicié el manejo con

Paciente femenino de 79 afios de edad con insuficiencia  Papaina asociada a tripsina y quimotripsina por 90 dias,
renal cronica, tratada con hemodidlisis, sufre  lograndose la resolucion completa del hematoma.
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Caso 2

Paciente femenino de 65 anos, sin antecedentes
patologicos de importancia, sufre caida de su altura en
su bano el dia 19 de mayo de 2019, la atencion inicial
a los 2 dias incluye TAC normal, asintomatica en el
control del 9 de agosto de 2019, TAC de control muestra

hematoma subdural cronico frontoparietal bilateral; se
trata por dos meses con tripsina-quimotripsina-papaina,
etamsilato por diez dias, el estudio del 9 de agosto de
2019 muestra la resolucion del 80% del volumen de los

hematomas, y la del 12 de septiembre de 2019 muestra
resolucion completa de los hematomas en ambos
hemisferios cerebrales.
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DISCUSION

Dentro de los principios fundamentales de la medicina,
existe aquel que reza “nada hay escrito de manera
definitiva en la medicina”, “no existen reglas absolutas,
pues siempre tratamos a personas que hacen sus
enfermedades de manera individual”. Con el presente
trabajo se demuestra que existen casos de pacientes con
hematoma subdural crénico, que pueden ser tratados
médicamente, evitando un procedimiento quirlrgico.
Con esta misma orientacion, se estan haciendo estudios
mediante el uso de estatinas, lo que confirmaria para
nosotros que “no siempre todo hematoma subdural
cronico diagnosticado debe ser drenado”.

CONCLUSIONES

Con base en nuestro estudio, se obtienen las siguientes
conclusiones:

20
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En los casos que no hay una emergencia quir(rgi-
ca, es posible hacer un tratamiento clinico.

El manejo con procoagulantes que mejoran la
calidad de los epitelios de los vasos subdurales
neoformados, como el etamsilato, previenen
nuevos focos de sangrado.

El uso concomitante de enzimas fibrinoliticas
produce la reabsorcion de los residuos hemati-
cos.

Se logra la desaparicion de los elementos de la
seudocapsula y de los tabiques intracapsulares.
No se presentan efectos secundarios.

Se recomienda de manera segura para pacien-
tes: ancianos, cardioldgicos con riesgo quirur-
gico medio y, alto y también en pacientes no
muestran descompensacién o agravamiento en
sus manifestaciones neurologicas.

Se sugiere mas estudios de tratamientos clini-
cos, que puedan evitar cirugias en un ndmero
importante de casos.
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1. INTRODUCCION

A mediados del siglo XX y durante buena parte de este, domind la teoria psicoanalitica en la expli-
cacion de la conducta humana, lo que retraso y limito el desarrollo de la psiquiatria y de las neuro-
ciencias en general, pues, a pesar de la evidencia médica cientifica, se insistia en dar explicaciones
psicologicas de alteraciones neurologicas anatomicas y funcionales evidentes. Es a partir de los afios
setenta cuando, gracias al genio de Norman Geschwind, un eminente neurélogo de Harvard, quien,
con base en los estudios especialmente de casos, argumentod en sus publicaciones, y mas ain en semi-
narios, de manera tan contundente que dejo sentadas los fundamentos de la neurologia conductual.

Todo comportamiento humano tiene un sustrato anatomico y funcional que lo sostiene, y, en el caso
de las psicosis, en donde existen graves alteraciones conductuales, perceptivas, cognitivas, afecti-
vas y motivacionales, el estudio de la psicosis epiléptica ha permitido dar explicaciones plausibles
de como las alteraciones anatomicas concretas, como tumores o distrofias con focos epilépticos en
localizaciones cerebrales especificas en el sistema limbico del lobulo temporal como el hipocampo o
amigdala, causan alteraciones y dafos en red, incluso en regiones distales que anteriormente no se
creian relacionadas.

La propuesta del tema nace, en primer lugar, de la fascinacion y el apego al estudio de las bases
neurobioldgicas de la conducta humana como subespecialidad de la psiquiatria y neurologia, que son
en realidad sindnimos: neuropsiquiatria o neurologia conductual, y de la necesidad de ahondar mas
en los conocimientos sobre el tema, lo cual permite entender a través de la fisiopatologia neuroldgica
los trastornos psiquiatricos funcionales como la esquizofrenia.

Con el presente trabajo, pretendo describir a la psicosis de epilepsia como sindrome neuroconduc-
tual psiquiatrico dentro de enfermedad neuroldgica, en sus principales manifestaciones fenomeno-
logicas, asi como también en relacion a la clasificacion de la psicosis epilepsia en ictal, interictal
y postictal; por ultimo, pero no menos importante, describir los cambios en la personalidad en la
epilepsia del lobulo temporal.

La psicosis epiléptica es una importante entidad clinica neuropsiquiatrica que, en la practica, no solo
relaciona la clinica psiquiatrica de los sintomas psicoticos con las manifestaciones neurologicas de
la neurologia clinica, sino que también, como veremos en los capitulos de la neurobiologia, brinda y
explica hipotesis de posibles causas neurobiologicas de los sintomas psiquiatricos.

E-mail: c.ortegasuarez@gmail.com
ORCID iD: 0000-0003-4110-0617
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Desde hace muchos siglos atras, ha sido reconocida la asociacion
entre epilepsia y enfermedades mentales, sin embargo, es en el
siglo XIX cuando se comienza a estudiar la superposicion de sin-
tomas en este grupo de pacientes ', siendo Esquirol uno de los
primeros alienistas en describir la relacion temporal entre locura
y convulsiones, describiendo una “mania epiléptica” que podria
ocurrir antes, después o independientemente de las convulsiones.
Morel, a mediados del siglo XIX, publica una serie de casos de
alteraciones conductuales paroxisticas, la mayoria de los cuales
eran actos criminales considerados como “equivalentes epilép-
ticos”, cuyo término con el tiempo cayd en desuso por falta de
un constructo valido. De esas épocas proceden las teorias de que
factores como el “susto” o factores “morales” eran la causa de
la epilepsia 2. Por lo tanto, se debe diferenciar en la historia de
este constructo los analisis empiricos y basados en la evidencia de
teorias mal concebidas que historicamente han interferido en la
explicacion y comprension de estas enfermedades.

Se conoce, desde 1854, de una estrecha asociacion entre psicosis
y epilepsia, confirmada por el hecho de que en los hospitales de
aquella época ya existian salas dedicadas a pacientes con epilep-
sia. Los primeros proponentes de la psicosis en epilepsia incluyen
a Kraepelin (1918), quien creia que la “demencia” resultante de
la epilepsia era diferente de la “demencia precoz” o esquizofre-
nia. Esto fue corroborado por Vorkastner (1918) y Krap (1928),
quienes clarificaron que sintomas similares a la esquizofrenia po-
drian seguirse de epilepsia y que estos necesitaban ser diferencia-
dos de la verdadera esquizofrenia. Contrario a esto, Glaus (1931)
y Gruhle (1963) opinaron que los sintomas esquizofrénicos de la
epilepsia podrian ser una verdadera esquizofrenia independiente.

Es en los anos cincuenta cuando algunos investigadores recono-
cen que los pacientes con epilepsia, particularmente aquellos con
epilepsia del lobulo temporal (TLE por su abreviatura en inglés),
sufrian de psicosis que en cierta manera era diferente de la es-
quizofrenia; en estos pacientes no habia una carencia de afecto
0 una actitud de aislamiento social, tipicas de los pacientes con
esquizofrenia. Slater y Beard en 1963 publican un articulo titu-
lado “The Schizophrenia-like Psychoses of Epilepsy”, en donde
describen los aspectos psiquiatricos de la psicosis interictal y la
diferencian de la esquizofrenia **.

Actualmente, a los trastornos psicoticos que aparecen en pacien-
tes epilépticos se los denomina como psicosis de epilepsia (POE
por sus siglas en inglés): trastornos psicoticos de distinta fenome-
nologia y mecanismos etiopatogénicos estrechamente relaciona-
dos con la actividad convulsiva.

Aungue existe buena evidencia de que los trastornos psiquiatricos
de la epilepsia son clinicamente distintos, estos no constan en
los sistemas actuales de clasificacion CIE-10 y DSM-V. Ademas, las
reglas operativas que existen son subsumidas dentro de catego-
rias (por ejemplo: trastorno mental organico) en una forma que
puede no ser ni apropiada ni exacta.

La Liga Internacional contra la Epilepsia (ILAE) define a la epilep-
sia como dos 0 mas convulsiones no provocadas con mas de 24
horas de separacién o una convulsion no provocada con un 60% de
riesgo de recurrencia 5.

La psicosis es una constelacion de sintomas que van desde la pre-
sencia de sintomas positivos: trastornos del pensamiento, ideas
delirantes, alucinaciones hasta los sintomas negativos: falta de
voluntad, retraimiento social, con pérdida del sentido de la rea-
lidad.

2. METODO

Se hizo una busqueda de articulos en la base de datos PubMed
buscando las palabras “epilepsia y psicosis”, “psicosis de epilep-
sia”, “psicosis epiléptica” “neurobiologia de la epilepsia”, como
titulares o como subtitulos destacados. La busqueda se la hizo en
inglés sin especificar el afio de publicacion hasta la actualidad.
De los articulos identificados, seleccionamos revisiones actualiza-
das, metaanalisis y estudios de alto impacto e influencia escritos
por los lideres de opinion en la materia y revistas especializadas
con abundantes referencias. Nos enfocamos en los articulos mas
actuales y en articulos clasicos debido a su aporte fundacional.

3. EPIDEMIOLOGIA

La epilepsia es una enfermedad neurolégica que afecta a 50 mi-
llones de personas, quienes la padecen y a un estimado de 200
millones de cuidadores y familiares que se ven implicados en los
efectos de esta enfermedad.

Varios factores de la propia epilepsia determinan la magnitud de
las complicaciones psiquiatricas: su gravedad, refractariedad al
tratamiento, retraso mental y problemas cognitivos asociados,
tipo de crisis y los efectos de los farmacos antiepilépticos. Co-
mUnmente se reporta la presencia de sintomas psiquiatricos en
pacientes epilépticos cronicos que se pueden manifestar en rela-
cion temporal con el aparecimiento de las convulsiones, pudien-
do ser perictales: preictal, ictal y postictal (PP por sus siglas en
inglés); e interictal (IIP por sus siglas en inglés): ocurre entre los
episodios convulsivos. Generalmente, las manifestaciones peric-
tales son usualmente pasajeras °.

Algunos estudios reportan la incidencia de sintomatologia psiquia-
trica interictal en 6% y su prevalencia entre el 25 al 50%, lo cual
es aproximadamente de 2 a 3 veces mas alto que en la poblacion
general 7/, muchas veces de intensidad leve, reversible, y que no
requiere tratamiento. No obstante, en algunos pacientes pueden
ocurrir sintomas conductuales o trastornos psiquiatricos de mayor
duracion o gravedad, que requeriran tratamiento intensivo. Entre
ellos tenemos: depresion (17-80%); hipomania, mania, estados
afectivos mixtos y ciclamiento rapido (3,03-8,25%); ansiedad del
tipo ansiedad generalizada, ataques de panico, fobias (19-66%);
sintomas del espectro TOC (14-39,66%); TDAH (30-40%); trastor-
nos de personalidad y trastornos de control de impulsos (4,8-50%);
convulsiones psicdgenas (0,002-0,003%); suicidio y sintomas de
psicopatologia mixta®.

A mas de los correlatos cognitivos y conductuales de la epilep-
sia, que son una reaccion comprensible al trauma emocional de
la incapacidad fisica, social o cognitiva, estan involucrados los
mecanismos neurofisiologicos-neuroquimicos que reflejan la dis-
funcion del sistema limbico. Debido a que se conoce que el lobulo
temporal y las estructuras limbicas contenidas en él son impor-
tantes en la mediacion de la conducta emocional, sexual y social,
las personas con epilepsias originadas en el lobulo temporal estan
especialmente en riesgo de desarrollar dificultades emocionales
y sociales, trastornos psiquiatricos y problemas de personalidad®.

La psicosis de epilepsia tiene una prevalencia estimada de entre
5-30%. 7%, Entre 3-4 de cada 1000 pacientes epilépticos sin ante-
cedentes de cuadros psicéticos se presentaran por primera vez con
alguna manifestacion psicética, que al compararlo con el riesgo
de esquizofrenia en la poblacion general es hasta 3 veces mas alto
.12 En un estudio se encontrd una incidencia de casos de psicosis
de epilepsia de 0,3% (ranqueando de 9% a 0,77%), mientras que en
otro "® se estimd una incidencia de psicosis interictal en 0,2-0,42%'".
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Roy et al (2003) reporto psicosis relacionada a la epilepsia en 2,4%
de adultos con epilepsia, de los cuales el 53,88% tuvieron crisis
parciales complejas de TLE, 33,33% tuvieron focos extratempora-
les y 8,33 tuvieron crisis tonico-clonicas generalizadas (GTC por
sus siglas en inglés). '°© Ademas, reporto |IP en 51% de adultos con
crisis parcial compleja refractaria al tratamiento farmacologico.
En el estudio de Sherifa Ahmed Hamed & Attiah (2019), se en-
contro el riesgo de psicosis relacionado a la epilepsia en 7,8% y
la prevalencia estimada de psicosis en 5,6%, siendo el 7% para
psicosis con TLE y 5,2 para IIP ™.

Desde hace mucho tiempo se considera a la epilepsia como un
factor de riesgo de psicosis, segln la bibliografia se ha estimado
que casi del 19-80% de los pacientes con epilepsia experimen-
taran un episodio psicotico en algin momento del curso de su
enfermedad *%'%' Sherifa (2019) "*ha estimado una prevalencia
de psicosis intectictal (1IP) de 20,56% (la mitad de los cuales tu-
vieron TLE).

Segln Hilger et al (2016) ', la prevalencia total de psicosis fue
de 5,9%, la prevalencia de PP e IIP fue de 3,7% y 2,2%, respectiva-
mente. En un metanalisis de Clancy et al (2014) ¢, la prevalencia
total fue de 5,6%. En el estudio de Hilger et al (2016) ¢, el
97,6% de los pacientes que desarrollaron psicosis tuvieron epi-
lepsias focales, 2,4% tuvieron epilepsia indeterminada (ni focal ni
generalizada segln la ILAE 2017). Curiosamente, en ninguno de
los 170 pacientes con epilepsia generalizada se presentaron mani-
festaciones psicoticas. La prevalencia de psicosis fue mas alta en
TLE: 9,3%, en donde la psicosis PP ocurrio en el 75% de los casos
de psicosis relacionado a TLE.

Estos hallazgos apoyan la vision general de que las epilepsias fo-
cales predominan en pacientes con psicosis de epilepsia y que
existe una asociacion especifica entre psicosis y TLE. Sin embar-
go, algunos investigadores arguyen en contra de la suposicion de
que el riesgo de psicosis difiere del tipo de epilepsia '?; en nume-
rosos estudios se ha encontrado que los pacientes con epilepsias
focales son mas susceptibles de IIP y PP cuando se los compara
con epilepsia generalizada *''¢, Otros estudios demuestran una
estrecha relacion entre TLE e IIP >". La asociacion entre TLE y
PP puede ser aln mas pronunciada; en el estudio de ', el ratio
promedio de TLE asociado con PP se ha estimado en 81%.

Se ha encontrado que pacientes con IIP exhiben con mayor fre-
cuencia desorganizacion conceptual y sintomas negativos que en
aquellos con PP, mientras que la conducta violenta fue mas pre-
valente en pacientes con PP en quienes las alucinaciones y las
alteraciones del pensamiento tuvieron un componente afectivo
importante ", (en donde la conducta violenta o suicida es un mar-
cador especifico de PP) ?; mientras que la fenomenologia de las
IIP puede parecerse mas a las psicosis no epilépticas o funciona-
les, por lo que se las llama “psicosis like-esquizofrenia” 3.

La evidencia disponible hasta el momento sobre la prevalencia de
psicosis epilépticas confirma la idea de que los pacientes con TLE,
a diferencia de otras epilepsias focales y generalizadas, son mas
susceptibles de desarrollar psicosis, particularmente la PP.

Las diferencias significativas encontradas y descritas en los dife-
rentes estudios hacen suponer que la IIP y PP probablemente re-
presenten entidades clinicas diferentes, en donde la IIP dependa
de una vulnerabilidad genéticamente determinada mas que del
dano cerebral relacionado a la convulsion '; es la IIP mas estre-
chamente relacionada con las psicosis funcionales del espectro
esquizofrenia.
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No esta claro si son los factores genéticos, independientemente,
los que causen psicosis en pacientes con epilepsia, o si la interac-
cion de estos factores (que se suman a los factores relacionados a
la epilepsia) lleve a la psicosis. Un estudio de cohorte basado en
la poblacion encontré que, en relacion a la poblacion general, las
personas que padecen de epilepsia tienen hasta 2 veces mas pro-
babilidades de desarrollar trastornos del espectro esquizofrenia,
lo cual se incrementa con la edad, pero no se relaciona con el gé-
nero. Por otro lado, en este estudio, los pacientes diagnosticados
de esquizofrenia mostraron una alta prevalencia de epilepsia'.

Los estudios epidemiologicos sugieren una relacion bidireccional
entre la psicosis y la epilepsia, la cual puede ser independiente
de otros elementos. Entre los factores de riesgo reportados para
el desarrollo de psicosis de epilepsia tenemos el tipo epilepsias
focales: foco epileptdgeno temporal izquierdo; esclerosis hipo-
campal. La TLE esta mas estrechamente asociada a psicosis en
relacion con otras formas de epilepsia, con una prevalencia entre
el 10% al 15% ™.

El riesgo de psicosis también es alto en personas con convulsiones
pobremente controladas, con mayor frecuencia de crisis, en pa-
cientes con trastornos del neurodesarrollo, convulsiones de inicio
a edades tempranas, antecedente de convulsiones febriles, histo-
ria de status epiléptico, instauracion rapida de FAEs y una historia
familiar de psicosis o trastornos afectivos.

4. CLASIFICACION

En la actualidad ni el sistema americano DSM-V ni el de la OMS
CIE-10 clasifican separadamente a la psicosis relacionada con las
convulsiones. Es dificil y se puede debatir muchos temas, por
ejemplo: si la psicosis postictal deberia ser catalogada como un
trastorno psicotico breve o como un trastorno psicotico no espe-
cificado en el DSM. Ademas, la psicopatologia de los pacientes
con epilepsia puede ser atipica y no encajar en ningin manual
diagnostico.

Inicialmente, se habia propuesto la clasificacion de forma inde-
pendiente para el DSM-V, aunque aparece como trastorno psi-
cotico debido a enfermedad médica (F06.2) con delirio vs con
alucinaciones (F06.0) con mencion concreta “en el contexto de
patologia crénica como la esclerosis multiple o la psicosis inter-
comicial crdnica de la epilepsia, la psicosis que puede adoptar
un curso a largo plazo.” Algunos autores advierten del riesgo de
asumir toda psicosis de epilepsia como esquizofrenia-like y han
recomendado el registro de los primeros sintomas.

En general, la psicosis relacionada a la epilepsia se divide en tres
tipos: psicosis perictal (que, a su vez, puede ser preictal, ictal o
postictal), psicosis interictal (IIP) y psicosis alternante . Algunos
pacientes con IPP tienen también PP y esta es la llamada psicosis
bimodal. La psicosis alternante se da cuando el paciente llega
a estar completamente libre de crisis convulsivas con un traza-
do electroencefalografico interictal normal, pero que desarrolla
psicosis debido a la correccion de la epilepsia con medicacion
antiepiléptica (FAEs) o después de cirugia para la epilepsia (nor-
malizacion forzada) "',

5. NEUROBIOLOGIA

Hasta el momento no hay un sélido acuerdo sobre volumetria ce-
rebral en psicosis de epilepsia debido en parte a resultados con-
tradictorios en estudios pasados, por lo que se han hecho estudios
para detectar anormalidades de las redes mas alla de la mera
morfologia. 2
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Sin embargo, los estudios de neuroimagen y todos los llevados a
cabo anteriormente sobre epilepsia en psicosis han contribuido a
teorizar y formular hipotesis plausibles sobre la neurobiologia de
las psicosis de epilepsia y esquizofrenia, y a la comprension de
los complejos mecanismos que subyacen al funcionamiento de las
actividades mentales superiores en su relacion con las emociones,
conectados en complejas redes funcionales cuyos sustratos neu-
roanatomicos y electrofisiologicos trataremos de describir aqui y
que contribuyan a la comprension neuropsiquiatrica de la psicosis
de epilepsia en particular y a las psicosis en general.

El articulo de Allebone 2 es la primera revision sistematica de la
literatura de estudios de neuroimagen estructural y funcional en
psicosis de epilepsia en donde los resultados clave incluyen: 1.
Hallazgos inconsistentes a través de la literatura de neuroimagen
estructural en POE, particularmente en estudios que evallian el
volumen de hipocampo. 2. Evidencia emergente de cambios es-
tructurales en las regiones temporales mesiales y redes estructu-
rales globales, y 3. Hiperperfusion frontotemporal durante la IIP
en estudios de imagen funcional SPECT.

Estos resultados combinados apoyan la reconceptualizacion de
que la psicosis de epilepsia deberia ser considerada como una
enfermedad de las redes cerebrales.

En estudios de neuroimagen en POE, al igual que en esquizofre-
nia, la neuropatologia involucra amplias regiones cerebrales y no
puede ser localizada especificamente en el dbulo temporal me-
sial. En la psicosis de epilepsia la disfuncion de la red seria mas
relevante.

Se entiende cada vez mas a la epilepsia como una enfermedad de
las redes neuronales con cambios en la TLE en la arquitectura y
la histologia identificada en regiones talamicas y neocorticales, y
en estudios de MRI se identifica atrofia en las regiones distales al
foco convulsivo?’.

La psicosis esta asociada con la disfuncion del lobulo frontal y las
regiones temporales mesiales limbicas, los cuales se constituyen
como nodos claves en la red involucrada en la regulacion emo-
cional 2. La TLE representa un buen ejemplo para entender la
naturaleza y localizaciéon de los procesos patoldgicos que llevan
a la psicosis.

Lesiones en estructuras limbicas como gangliogliomas y de otro
tipo estan asociadas con TLE y psicosis e incluso episodios psicoti-
cos postquirdrgicos. La esclerosis temporal mesial ha sido asocia-
da también a sintomas de psicosis esquizofrenia-like 2.

Psicosis Interictal (IIP)

En la IIP la manifestacion clinica mas comdn es la psicosis esqui-
zofrenia-like (SLPE por sus siglas en inglés), en donde por estudios
de neuroimagen se encontro pérdida del volumen a nivel cerebral
izquierdo y en regiones bitemporales cuando los comparamos con
pacientes con TLE sin psicosis. Estudios con SPECT y PET también
han encontrado hallazgos similares 2.

En un estudio » donde se compard por medio de imagenes de MRI
a pacientes sin psicosis versus pacientes con SLPE, se demostro
que en pacientes con SLPE presentaban volimenes incrementa-
dos de ambas amigdalas, un hallazgo contraintuitivo dado que la
mayoria de estudios estructurales han demostrado una pérdida
de volumen en estas regiones, situacion no exenta de polémica.

Psicosis postictal (PP)

En estudios comparativos de neuroimagen por MRI de pacientes
con TLE con PP versus pacientes con epilepsia sin psicosis, se en-
contré que aquellos con PP tenian una relativa preservacion del
hipocampo anterior ipsilateral. Este hallazgo fue inesperado de-
bido a que, en la mayoria de estudios y de manera consistente,
los pacientes con TLE mostraron volimenes hipocampales ipsila-
terales reducidos; ademas, en la practica clinica se considera que
un hipocampo pequefo representa una fuerte evidencia de foco
convulsivo ipsilateral 2.

Estos hallazgos de agrandamiento del hipocampo anterior en PP,
asi como los hallazgos del aumento del volumen amigdalino en la
SLPE, ambas regiones involucradas en el procesamiento emocio-
nal, se podrian explicar como efectos opuestos del estrés crénico
en las regiones temporales mediales posteriores versus las ante-
riores 7.

Estudios con PET en PP han encontrado hiperperfusion regional
en los lobulos temporales ipsilaterales al foco convulsivo, otros
en cambio han demostrado hiperperfusion en regiones frontales y
temporales bilaterales. .

En la practica clinica, los pacientes que demuestran hiperperfu-
sion en las redes frontotemporales en el SPECT intersticial debe-
ran ser monitoreados en blUsqueda de sintomas psicéticos, pues
pueden experimentar sutiles episodios psicoticos postictales. La
hiperperfusion podria reflejar descargas epileptiformes no detec-
tables en el EEG de superficie durante la psicosis postictal; estu-
dios en pacientes implantados con electrodos profundos muestran
patrones EEG subcorticales anormales que aparecen durante la
psicosis postictal y cesan con su terminacion. Sin embargo, otro
estudio usando electrodos profundos no identifico actividad EEG
anormal durante la psicosis postictal, sugiriendo que la psicosis
postictal no es originada por las descargas epilépticas focales.

Un estudio de morfometria MRI demostro adelgazamiento del cor-
tex cingulado anterior (ACC por sus siglas en inglés) y en el giro
témporo-medial (MTG) en pacientes con sindromes epilépticos
heterogéneos y con PP comparados con pacientes con epilepsia
sin psicosis 2 . El adelgazamiento del MTG derecho podria relacio-
narse con el hecho de que esta es la primera region en activarse
cuando el paciente con esquizofrenia experimenta alucinaciones
auditivas verbales.

El adelgazamiento del cortex cingulado anterior rostral en la psi-
cosis postictal es algo no esperable puesto que la esquizofrenia se
asocia con disfuncion en esta y otras regiones frontales ***'; sin
embargo, se podria explicar también como un tipo de hiperfun-
cion frontal inhibitorio relacionado a la capacidad del paciente
para suprimir la actividad del lobulo temporal aberrante y recu-
perarse rapidamente de la psicosis.

Psicosis ictal

Hace casi 50 afios se publicd *? un estudio éticamente objetable
en donde se implantaron electrodos en regiones corticales y sub-
corticales profundas incluyendo el tallo cerebral en pacientes con
esquizofrenia, con epilepsia y esquizofrenia y en controles sanos.

Este estudio brindd una vision electrofisioldgica de estructuras
profundas en pacientes psicoticos; asi, durante periodos
de psicosis activa los pacientes sin epilepsia mostraron una
dramatica actividad de puntas y ondas lentas en las regiones
septales, asi como una actividad epiléptica menos destacada —tal
vez propagada— en estructuras temporales mediales (hipocampo
y amigdala) *. En contraste, pacientes activamente psicéticos y
con epilepsia (pero que no mostraban convulsiones en el momento
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del registro) mostraron un patrén inverso con intensa actividad de
puntas y ondas lentas en regiones temporales mediales y menor
intensidad de actividad epiléptica septal.

El nlicleo septal esta altamente interconectado con el hipocampo
e inhibe las convulsiones hipocampales. Esto sugiere que la psico-
sis puede estar asociada con actividad epiléptica en las regiones
limbicas profundas en pacientes con o sin epilepsia sobreanadida.
Se debe destacar que ninguna de esta actividad epiléptica cere-
bral profunda fue visible en los registros de superficie.

Se ha documentado casos —mientras se hacian registros profun-
dos— de episodios psicoticos que, en su inicio y progresion, coinci-
dian con un incremento de descargas epileptiformes en amigdala
izquierda y que, si no hubiera sido por los registros profundos, hu-
biesen pasado como una tipica PP en registros de superficie cuan-
do de verdad se trataba de un status epiléptico no convulsivo.

Estos estudios documentan la correlacion de los sintomas psi-
coticos con los eventos epileptiformes en las regiones limbicas
profundas y sus estructuras reciprocamente asociadas, y, por lo
tanto, comprenden una rara caracterizacion electrofisioldgica de
psicosis ictal con crisis no convulsivas que involucran regiones ce-
rebrales profundas **. Dado que tal actividad epiléptica profunda
y focal tipicamente no puede ser detectada con registros de su-
perficie, es posible que la mayoria de los casos de psicosis ictal
permanezcan no detectados o mal diagnosticados. Las técnicas
no invasivas como la neuroimagen funcional ofrecen un método
alternativo promisorio para la exploracion de la actividad anor-
mal en regiones inaccesibles a los electrodos de superficie *.

Disfuncion frontolimbica en esquizofrenia

Se ha considerado a la esquizofrenia como un sindrome de “hipo-
frontalidad”, basandose en estudios que demuestran anormalida-
des en la estructura y funcion de los lobulos frontales, asi como
en las pruebas neuropsicoldgicas, en donde se demuestra déficits
especificos en tareas como memoria de trabajo y control ejecuti-
vo, las cuales son funciones mediadas por los l6bulos frontales *'.

Las teorias sobre hipofrontalidad han sido actualizadas gracias a
los avances en neuroimagen, considerandosela que refleja dis-
funcion en regiones prefrontales: corteza prefrontal dorsolateral
(CPF), corteza prefrontal ventrolateral y cingulo anterior (ACC),
regiones criticas para el funcionamiento ejecutivo. Otros estu-
dios de neuroimagen * en esquizofrenia han demostrado también
anormalidades estructurales y funcionales en regiones prefronta-
les y su correlacion con los sintomas negativos *.

Aungue la nocion de que la disfuncion frontal explica el pensa-
miento desorganizado y los déficits cognitivos encontrados en la
esquizofrenia, los sintomas positivos como las alucinaciones, las
ideas delirantes y la distorsion de la realidad estan mas relacio-
nados con la disfuncion de los lobulos temporales en donde la
disfuncion limbica contribuye con el matiz afectivo de los sinto-
mas .

El rol de las estructuras temporales mediales en el procesamiento
afectivo es bien conocido pues estudios en animales han demos-
trado con gran detalle los circuitos cerebrales subyacentes a las
conductas relacionadas con el miedo en donde la amigdala juega
un rol critico en el condicionamiento del miedo y el hipocampo en
el condicionamiento conductual de las respuestas contextuales al
miedo *.

Normalmente, la amigdala se activa ante estimulos relacionados
con el miedo, en humanos lesiones en la amigdala pueden provo-
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car dano en el condicionamiento del miedo. Algunos estudios de
metaanalisis de MRI estructural de pacientes con esquizofrenia
han encontrado disminucion en el tamafno del hipocampo y del
giro hipocampal cuando se los comparan con pacientes sanos *.

Se ha demostrado una correlacion entre el incremento de la ac-
tividad temporal izquierda, particularmente el giro hipocampal
y los sintomas positivos de la esquizofrenia 3* junto con una ac-
tivacion anormal de regiones temporales mediales (amigdala e
hipocampo) en respuesta a estimulos emocionales, lo que sugiere
sesgo en el procesamiento de amenaza y saliencia. También se
ha demostrado en pacientes esquizofrénicos un incremento de la
actividad del hipocampo y del giro hipocampal durante las alu-
cinaciones, sefialando la implicacion de estas estructuras en las
alucinaciones esquizofrénicas *'.

Las anormalidades frontales y temporales en los pacientes esqui-
zofrénicos no son independientes entre ellas. Los lobulos fron-
tal y temporal estan altamente interconectados y estas redes
frontotemporales intervienen en procesos como el lenguaje, la
memoria y las emociones. La disfuncion frontal ha sido asociada
con anormalidades en estructuras temporales mediales en esqui-
zofrenia, y la desconexion frontotemporal ha sido implicada en
la falla de la modulacién top-down y en el automonitoreo *. Los
fallos en el automonitoreo podrian explicar por qué los pacientes
esquizofrénicos no pueden reconocer sus propios pensamientos
(estimulos internos) autogenerados. Los estudios de neuroimagen
funcional han apoyado este modelo mostrando que la proclividad
para las alucinaciones auditivas esta asociada con la disrupcion en
la integridad estructural y funcional frontotemporal®.

Las investigaciones electrofisioldgicas en animales han demos-
trado que la amigdala e hipocampo pueden servir como puertas
de flujo de informacion del cortex prefrontal (PFC) al estriado
ventral, posibilitando el input frontoestriatal de significado emo-
cional y contextual, respectivamente, mientras inhiben el flujo
de informacion frontoestriatal no saliente *. Por lo tanto, una
disfuncion primaria del lobulo temporal medial podria llevar a
una disregulacion secundaria de las interacciones estriatales pre-
frontal/ventral para lo cual se han propuesto explicaciones tales
como bottom-up como una posible etiologia de la esquizofrenia;
aunque teorias top-down que implican la disfuncion frontal como
la anormalidad inicial también han sido propuestas .

Es importante anotar que los modelos top-down y bottom-up de
la esquizofrenia no son mutuamente excluyentes y que, por lo
tanto, se ha propuesto un modelo two-hit de la esquizofrenia 2.

Existen estudios que apoyan el modelo de desregulacion del
circuito frontotemporal de la esquizofrenia donde demuestran
hiperactividad temporal e hipoactividad frontal durante las alu-
cinaciones, asi como también con la paranoia, en donde en los
sujetos controles las palabras amenazantes (comparadas con pa-
labras neutrales) activaron bilateralmente la amigdala, mientras
que, en los pacientes esquizofrénicos paranoicos, la actividad de
las amigdalas no fue diferente ante la presentacion de palabras
amenazantes y neutrales. Sin embargo, una comparacion direc-
ta entre esquizofrénicos paranoicos y no paranoicos demostré un
incremento del flujo cerebral regional en las regiones izquierdas
paraamigdalar/parahipocampal en pacientes paranoicos, indi-
cando que el sustrato neuronal que subyace a las respuestas de
amenaza en controles sanos esta inapropiadamente activado en
la paranoia *.

Se han usado estudios PET y fMRI junto con EEG intracraneal
(iEEG) en pacientes con epilepsia intratable, candidatos a cirugia,
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en quienes se investiga la localizacion del foco epiléptico. Se ha
demostrado que la actividad eléctrica en rango gamma (>40Hz)
inducida por estimulo es una medida exacta y sensible del pro-
cesamiento neuronal localizado y se correlaciona con las activa-
ciones BOLD fMRI ©°. Se midi6 la actividad gamma en estructuras
temporales mediales (hipocampo y amigdala) en respuesta a esti-
mulos verbales y no verbales emocionalmente cargados, aunque
los resultados deben interpretarse con precaucion, este estudio
apoya la idea de que en la psicosis se involucra una respuesta des-
regulada o anormal a la amenaza en el ldbulo temporal medial,
lo cual podria relacionarse a una actividad limbica ténicamente
elevada.

Usando PET Butler et al. (2012) demostré hiperactividad temporal
medial e hipoactividad frontal durante las alucinaciones. Usan-
do fMRI e iEEG demostro actividad temporal medial inapropiada
(durante la presentacion de estimulos neutrales o en la linea de
base), lo cual modela la paranoia *.

En el modelo de la esquizofrenia de los two-hits, que consiste en
hiperactividad temporal medial por un lado e hipoactividad fron-
tal por otro lado %, la contribucion de hiperactividad temporal
medial e hipoactividad frontal varia probablemente en los dife-
rentes subtipos de psicosis. Hay evidencia de que la disfuncion
frontal es mayor en esquizofrénicos principalmente con sintomas
negativos **. También hay evidencia de que la disfuncion frontal
puede ocurrir al inicio de la enfermedad vy, por lo tanto, puede
ser un factor primario de predisposicion para el desarrollo de es-
quizofrenia *.

Por lo contrario, en pacientes con psicosis relacionada a la epi-
lepsia puede haber una hiperactividad limbica primaria, y esto
puede proporcionarnos un robusto modelo para la comprension
de los diferentes trayectos de la psicosis.

Se ha identificado desregulacion e hiperactividad en estructuras
limbicas como amigdala e hipocampo como caracteristicas claves
de la psicosis 2.

Desregulacion e hiperactividad limbica asociada a

psicosis y epilepsia

Aunque la desregulacion/hiperactividad no ha sido considerada
en la epilepsia, los registros intracraneales de un pequefo nu-
mero de pacientes psicoticos indican que esto puede ser el caso
para algunos pacientes con epilepsia, asi como también, tal vez,
para pacientes aun sin epilepsia conocida. Se debe anotar aqui
que puede haber un gradiente entre la actividad epiléptica y no
epiléptica, esto puede explicar en parte la utilidad de la medica-
cion antiepiléptica en el tratamiento de la epilepsia y psicosis®.

En estudios SPECT durante psicosis que mostraron hiperfuncion
focal —un hallazgo tipicamente asociado con actividad convulsi-
va— apoyan la idea de que la psicosis también podria estar asocia-
da con actividad epiléptica limbica profunda 2. Tales convulsiones
limbicas activas indetectables con el EEG de superficie tendrian
un profundo efecto en el procesamiento neuronal y emocional
potencialmente causante de psicosis.

Se desconoce la incidencia de convulsiones limbicas subclinicas
camufladas como esquizofrenia, pero a menos que se considere
que aquellos casos de psicosis ictal detectados via registros
intracraneales sean debidos al procedimiento de monitorizacion
intracraneal por si mismo, es casi seguro que al menos hay unos
pocos pacientes no diagnosticados con epilepsia limbica como
causa de su psicosis. Hasta que la neuroimagen funcional pueda
identificar de manera no invasiva a tales pacientes, es prudente

considerar una etiologia epiléptica para casos atipicos de psicosis
en pacientes con epilepsia o factores de riesgo de epilepsia y
proveer una apropiada evaluacion y tratamiento neuroldgico *.

Aunque los casos de actividad limbica ictal causante de psicosis
son probablemente inusuales, no es rara la contribucion de la ac-
tividad limbica interictal a la psicosis, por lo que deberia también
ser considerada *.

La presencia constante e intermitente de actividad eléctrica
anormal en las regiones temporales mediales induciria desregu-
lacion funcional, con un nivel de actividad temporal medial, que
se correlacionaria mas con las descargas epileptiformes o con la
patologia subyacente que con la presencia de estimulos ambien-
tales emocionalmente relevantes. Esto podria posiblemente estar
asociado con una evaluacion y generacion de respuestas emocio-
nalmente anormales®. Una aberrante y acumulativa evaluacion
emocional de uno mismo y del medio podria resultar en una dis-
funcion psiquiatrica persistente. Apoyando esta teoria que se re-
laciona con la idea de hiperconexion limbica, estan los hallazgos
de pacientes con TLE en donde se ha demostrado un deterioro
en el procesamiento emocional, asi como hallazgos de descargas
ictales en la amigdala que se conoce que inducen miedo o tristeza
transitorios, lo cual puede progresar a enfermedad psiquiatrica
cronica 1.

Esta actividad de hiperactividad/desregulacion limbica podria
subyacer a la experiencia psicética en donde los estimulos benig-
nos son delirantemente malinterpretados en su significado.

También se ha encontrado una asociacion entre la imputacion
anormal de la saliencia con la actividad del estriado ventral (lim-
bico)/nlcleo accumbens, ademas de la actividad limbica relacio-
nada, y se ha propuesto a esta como un mecanismo central de la
psicosis . En la psicosis relacionada a la epilepsia, la saliencia
anormal podria resultar de una aberrante actividad del lobulo
temporal medial que afecta al procesamiento de estimulos, in-
fundiendo estimulos neutrales con una inapropiada saliencia, lo
cual podria resultar en pensamiento delirante y psicosis.

Las descargas epileptiformes interictales pueden enlentecer el
tiempo de reaccion y alterar la memoria. Se piensa que este “de-
terioro cognitivo transitorio” contribuye a la discapacidad en el
aprendizaje y a la disfuncion cognitiva cronica algunas veces aso-
ciada con epilepsia, se ha demostrado que es un dominio espe-
cifico, lo que significa que la funcion afectada es la mediada por
la region del cerebro involucrada en la descarga epileptiforme °.

Los efectos de las descargas epileptiformes interictales en el
procesamiento emocional han recibido menos atencion, es im-
portante por los recientes hallazgos en donde se ha encontrado
un significativo mejoramiento conductual en nifos con epilepsia
bien controlada cuando la terapia antiepiléptica adicional resultd
en una actividad epileptiforme interictal disminuida. Se requie-
re mayor investigacion para saber si las descargas epileptiformes
limbicas afectan al procesamiento emocional fasica y/o ténica-
mente y si tal “deterioro emocional transitorio” lleva a una dis-
funcion psiquiatrica *.

Estudios de neuroimagen estructural apoyan la idea de una
hiperactividad limbica en la psicosis epiléptica de pacientes
con psicosis interictal y episodica (posictal) con reportes de
aumento del volumen en las regiones temporales mediales
anteriores (hipocampo anterior y amigdala), estructuras criticas
en el procesamiento emocional 2>%. Similares hallazgos han sido
encontrados en otros trastornos psiquiatricos relacionados con
epilepsia como ansiedad y depresion.
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Con base en la plasticidad neuronal, se han propuesto hipotesis
de que la actividad epiléptica podria provocar aumentos de volu-
men en regiones cerebrales especificas, en investigaciones “ se
encontraron aumento del volumen hipocampal en convulsiones
febriles y en un estudio hecho en taxistas britanicos de la City se
encontr6é hipocampos mas grandes que en sus familiares debido
al uso frecuente de sus funciones visoespaciales necesarios para
guiarse por la metropoli.

La neuroplasticidad también se relaciona con los cambios asocia-
dos durante el estrés cronico e hipercortisolemia, con hallazgos
de atrofia hipocampal seguido de estrés cronico en humanos y
en modelos animales con efectos opuestos entre el hipocampo:
retraccion dendritica, y la amigdala: crecimiento de espinas den-
driticas 27. Estos hallazgos estan en concordancia con el patron
de volumen amigdalar aumentado y atrofia hipocampal posterior
reportados en trastornos psiquiatricos y epilepsia secundarios a
estrés cronico.

Disfuncion limbica y prefrontal

Es un hecho conocido que la hiperactividad limbica provoca un
procesamiento anormal de los estimulos; sin embargo, no todos
los pacientes que sufren de TLE ni todos quienes registran acti-
vidad anormal ictal e interictal en regiones temporales mediales
desarrollaran psicosis. Una explicacion para esto podria ser que,
en la mayoria de casos de TLE, el foco es unilateral y que las
estructuras contralaterales no afectadas, suplan y garanticen un
adecuado funcionamiento; en favor de esto estan los hallazgos
de que en epilepsia bitemporal aumenta el riesgo de psicosis “.

La teoria de la compensacion contralateral que suple las fun-
ciones del lado danado también se aplica a la memoria a nivel
del hipocampo y explica el hecho de que en pacientes que han
sido sometidos a lobectomias por TLE rara vez manifiestan grave
compromiso de la memoria. Para esto, los neurocirujanos reali-
zan el test de Wada, que consiste en anestesiar unilateralmente
un hemisferio cerebral, encontrando que si el hipocampo sano
contralateral no puede garantizar una memoria adecuada, la lo-
bectomia debera ser evitada; y por otro lado, si encuentran que
el hipocampo epiléptico puede sostener una adecuada memoria,
entonces su remocion causara algin dano en la memoria, pero no
contraindica la cirugia. En cuanto al procesamiento emocional
no se han desarrollado pruebas para evaluar el procesamiento
emocional contralateral.

Se ha demostrado que la psicosis esta asociada con preservacion
de estructuras temporales anteriores %, en donde la amigdala
funcional con foco epiléptico ejerce activacion anormal de los
circuitos limbicos con fallos en el procesamiento emocional, lo
cual llevaria a disfuncion psiquiatrica. En cambio, una amigdala
no funcional inhibida por las convulsiones o estructuralmente da-
fiada podria estar desconectada e incapaz de ejercer efectos en
el procesamiento emocional. Se necesita mucho trabajo adicional
para clarificar la relacion entre la actividad neuronal relacionada
a las emociones pre y postoperatorias y sintomas psiquiatricos pre
y postoperatorios.

Las regiones frontales, principalmente las regiones prefrontales,
controlan y modulan la actividad limbica, este modelo prefron-
tal-limbico explica como la modulaciéon inadecuada, debido a
fallos en las funciones regulatorias e inhibitorias de las regiones
prefrontales, esta relacionada con la emergencia de sintomas psi-
coticos y con la enfermedad mental *.
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Es esencial entender el rol de los lobulos frontales y como ellos
modulan las areas limbicas para entender también la desregula-
cion emocional en los trastornos psiquiatricos. En el estudio de
los trastornos psiquiatricos relacionados a la epilepsia, no se ha
puesto mucha atencion a las regiones frontales, tal vez debido a
hecho de que el “foco” convulsivo esta frecuentemente en otro
lado. Sin embargo, cada vez mas se esta documentando anorma-
lidades estructurales y funcionales frontales, tanto en la epilepsia
del ldbulo frontal como en la TLE.

Se cree que la variabilidad en la estructura y funcion del lobulo
frontal puede en parte explicar por qué en algunos pacientes,
pero no en otros se desarrolla psicosis relacionada a la epilepsia,
asi como otros trastornos psiquiatricos.

El deterioro en el funcionamiento frontal podria mediar los fallos
en la prueba de la realidad y el control cognitivo que transforma
una creencia o percepcion incorrecta en delirios o alucinaciones.
Como se sugiere por el hallazgo del adelgazamiento del ACC ros-
tral en PP 2,

Se especula que la estructura y el funcionamiento intactos del
lobulo frontal pueden mediar en la recuperacion de la lIP, y que la
progresion de la PP a SLPE podria estar en relacion a la epilepsia
y a la degeneracion frontal relacionada a la medicacion y/o edad.
Esta idea calza con el modelo two-hit de psicosis, el cual postula
que para el desarrollo de psicosis son necesarios el deterioro de

los mecanismo de control frontal y la actividad limbica aberrante
22

En el articulo japonés escrito por Daichi Sone (2016), que utiliza
algoritmos basados en machine learning de las imagenes cerebra-
les, lo cual es un potencial biomarcador a nivel individual para
algunos trastornos neuropsiquiatricos, estos avanzados algoritmos
han permitido predecir el envejecimiento cerebral a partir de
estudios individuales de neuroimagen usando modelos de regre-
sion .

Esta técnica de neuroimagenes que predice el envejecimiento
cerebral se la ha aplicado en pacientes con enfermedades men-
tales y en demencia tipo Alzheimer. En la epilepsia se reporto
un incremento de 4,5 afos cuando se lo comparé con la edad
cronologica®.

Sone (2016) encontrd en pacientes de TLE una media de enve-
jecimiento cerebral de 10,9 afos que fue mucho mas alta en los
pacientes con TLE sin psicosis, en quienes se encontro un enveje-
cimiento cerebral de 5,3 anos “.

En el estudio de Mehdikhanova et al., (2018), el monitoreo de
video-EEG encontré un enlentecimiento de la actividad de base
que fue mas comln en pacientes con psicosis relacionada a la
epilepsia en comparacion con controles.

Tanto en nifios como en adultos con TLE y déficits cognitivos aso-
ciados, se han identificado anormalidades en la sustancia blanca
en tractos que se extienden mas alla del foco convulsivo. Igual
que con la esquizofrenia, los cambios en la sustancia gris son ex-
tensos y relacionados con la progresion de la enfermedad: una
pérdida significativamente mas amplia del volumen total de ma-
teria gris cortical ha sido identificado en pacientes con esquizo-
frenia comparados con controles sanos *.

Una metarevision sistematica de alteraciones estructurales en
esquizofrenia encontré evidencia de una amplia reduccion de
materia gris que involucra ACC, lobulos frontales y temporales,
estructuras temporales mesiales e insula. La evidencia de amplios
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cambios en las estructuras cerebrales en epilepsia y esquizofrenia
“ redefine la psicosis de epilepsia como una enfermedad de redes
cerebrales.

6. MANIFESTACIONES CLINICAS

La clasificacion de las psicosis epilépticas se hace considerando
el aparecimiento de los sintomas psicoticos en relacion temporal
al aparecimiento de las convulsiones, en donde los episodios psi-
coticos pueden ser ictales: en donde los sintomas psicoticos son
la expresion clinica de las convulsiones, postictal: los episodios
ocurren hasta 120 horas después de las convulsiones; e interic-
tales: episodios que son independientes del aparecimiento de las
convulsiones “. Los episodios de psicosis alternante (APE por sus
siglas en inglés), conocidos también como fendomenos de norma-
lizacion forzada, ocurren en pacientes con historia de crénica
epilepsia resistente al tratamiento quienes sibitamente llegan a
estar libres de convulsiones.

En cuanto a la propuesta de clasificacion sobre los cambios de
personalidad en paciente epilépticos Krishnamoorthy, se identifi-
can tres tipos: 1. Un comportamiento profundamente emocional,
muy serio, ético y espiritual. 2. Viscosidad: Una tendencia a ser
particularmente detallado, ordenado y persistente en el habla y
sus acciones. 3. Afecto labil con sugestionabilidad e inmadurez
(eterno adolescente). Si estos rasgos interfieren con el funciona-
miento social, se los deberia clasificar como trastornos hiperético
o hiperreligioso, viscoso, labil, mixto u otros.

6.1. PSICOSIS INTERICTAL (lIP)

No hay una definicion precisa de la psicosis interictal, los dife-
rentes autores se valen de la CIE-10 para definir principalmente
la psicosis . Presencia de alucinaciones, delirios o un nimero
limitado de graves alteraciones conductuales (relacionado con los
criterios de alucinosis organica: F06.0; trastorno cataténico orga-
nico: F06.1; o trastorno delirante organico: F06.2); y, de ciertas
caracteristicas que, al tratar de consensuarlas, tenemos duracion
del estado psicotico de por lo menos 24 horas con conciencia cla-
ra, ninguna relacion temporal entre la psicosis y la actividad con-
vulsiva, el primer episodio psicotico debe de ocurrir luego de ha-
ber desarrollado la epilepsia. La psicosis interictal incluye psicosis
crénica (al menos un episodio que dura mas de un mes) y breve
(episodios que se resuelven en menos de un mes) “.

Los episodios psicoticos interictales pueden ser indistinguibles de
los trastornos esquizofreniformes primarios con delirios, pensa-
miento referencial, ideacion paranoide, experiencias misticas;
pero en un significativo porcentaje de pacientes, la semiologia y
el curso de los trastornos psicoticos puede diferir . Un punto que
los diferencia es en el inicio tardio de los sintomas en compara-
cion con la esquizofrenia. En 1963 Slater acuid el término esqui-
zofrenia-like por los sintomas positivos recalcando que, en este
tipo de pacientes, el afecto tiende a permanecer conservado.

Tiene una prevalencia de 2-10% 3, puede aparecer a los 10 a 15
anos luego del diagndstico inicial de epilepsia. En contraste con
la esquizofrenia, la IIP se caracteriza por ausencia de sintomas
negativos, una mejor condicion premorbida y con poca probabili-
dad de deterioro de la personalidad, es menos severa y responde
bien a la terapia “.

6.2. PSICOSIS POSTICTAL (PP)

Se ha estimado que representa hasta el 25% de todas las psico-
sis de epilepsia, aunque muchas veces puede ser subregistrada o

confundida con una IIP. Se utilizan los criterios de Ledsdail y Toone
para su diagnostico, estos incluyen:

1. Inicio de confusion o de sintomas psicoticos dentro de
una semana, luego de retornar a un funcionamiento men-
tal aparentemente normal después de una convulsion o
de un clUster de convulsiones.

2. Duracion de 1 dia a 3 meses.

3. Estado mental caracterizado por a) obnubilacion de la
conciencia, desorientacion o delirium, b) ideas delirantes
o alucinaciones con conciencia clara y c) una mezcla de
a)y b).

4. Ausencia total de factores que puedan contribuir a un
estado mental anormal como toxicidad a los anticonvul-
sivantes, historia previa de psicosis interictal, evidencia
en el EEG de status epiléptico o una reciente historia de
trauma craneo-encefalico, o intoxicaciones por drogas o
alcohol .

La mayoria de casos de PP se dan en pacientes que sufren de
epilepsia focal resistente al tratamiento, aunque también se han
reportado en casos de epilepsia generalizada. El “periodo licido”
antes del inicio del episodio psicotico puede tardar entre 12 horas
a 7 dias y, aunque el episodio psicético es de duracion limitada y
remite luego del tratamiento con bajas dosis de antipsicoticos o
aun con benzodiazepinas, se debe no obstante tomarlo en serio,
pues esta asociado con mortalidad por suicidio °.

La PP tiene una prevalencia de 6% y tarda en aparecer entre 10 a
20 anos luego del diagnostico inicial de epilepsia. Se ha reportado
una mayor prevalencia en presentacion de conductas violentas,
lo que se corresponde con un relativo aumento de la carga afec-
tiva en el componente delirante o alucinatorio '®'%; para algunos
autores esta presentacion de conducta es violenta o suicida, una
caracteristica distintiva de la PP.

Entre los factores de riesgo para PP estan los siguientes: descar-
gas epileptiformes bitemporales, hallazgos neuropatologicos de
displasia/neoplasia, ausencia de historia de convulsiones febriles
e historia familiar de trastornos afectivos *.

El reconocimiento temprano de la PP tiene importantes implica-
ciones clinicas, al reconocer los primeros signos de psicosis po-
demos utilizar dosis bajas de antipsicoticos y disminuir su recu-
rrencia. Los miembros de la familia deben estar informados sobre
los sintomas iniciales de la psicosis de sus parientes, en donde el
insomnio frecuentemente es uno de los primeros sintomas en apa-
recer, para que administren prontamente el antipsicotico hasta
que los sintomas remitan.

Las investigaciones sefalan que se debera hacer un seguimiento
estrecho luego de una semana después de las convulsiones en
aquellos pacientes con historia familiar psiquiatrica, quienes tie-
ne epilepsia tonico-clonica secundariamente generalizada, en
quienes estan con monitoreo por video-EEG, o en quienes se han
encontrado focos ictales bilaterales independientes “¢.

Por otro lado, se ha llegado a teorizar que, al menos en algunos
casos, la psicosis postictal puede tratarse de psicosis ictal, dado
que los electrodos de superficie en cuero cabelludo no detectan
convulsiones limbicas focales. La dificultad en determinar si un
episodio psicotico deberia ser considerado ictal sin el uso del EEG
intracraneal ha llevado a algunos a usar el término “psicosis epi-
sodica de epilepsia” o “psicosis perictal”, en vez de clasificarlo
como ictal o postictal.
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La “psicosis bimodal” es un término acuiado por Adachi 7 para
designar la relacion bidireccional entre psicosis postictal y psico-
sis interictal en base a sus observaciones de pacientes que tuvie-
ron PP y que desarrollaron IIP, mientras que otros mostraron IIP
en quienes luego de remitida su psicosis, posteriormente desarro-
llaron PP. En una serie de casos, se identifico una asociacion entre
historia de PP y el desarrollo de 1IP%.

6.3. PSICOSIS ALTERNANTE Y NORMALIZACION FORZADA

La normalizacion forzada es un fendmeno raro que consiste en
el desarrollo de psicosis en pacientes quienes han sufrido crisis
convulsivas por muchos afos y que, gracias al tratamiento, han
quedado libres de ellas. Fue originalmente descrito por Landolt ,
pero otro autor, Tellenbach #°, propuso el término psicosis alter-
nante. El término de normalizacion forzada frecuentemente se
utiliza en pacientes psicoticos que estan libres de convulsiones y
cuyo EEG es normal o atenuado.

Algunas hipotesis se han propuesto para explicar este fenémeno:
el exceso de actividad dopaminérgica podria explicar el cese de
las convulsiones y la sintomatologia psicotica. Algunos investiga-
dores indican que la normalizacion forzada no es una expresion
del cese de las convulsiones, sino una manifestacion de una su-
presion o depresion del voltaje en las redes neocorticales rela-
cionadas con la actividad ictal en estructuras hipocampales y
amigdala “.

El tratamiento de la psicosis alternante es polémico, pues algunos
autores proponen como tratamiento la reduccion o descontinua-
cion rapida de los FAEs hasta que aparezcan de nuevo las convul-
siones con la subsecuente remision de los sintomas psicoticos v,
luego, una vez aplacada la psicosis, reiniciar lentamente los FAE.

6.4. EPISODIOS PSICOTICOS IATROGENICOS

Se ha reportado que la administracion de la mayoria de los FAE
puede provocar episodios y sintomas psicoticos, asi como también
su descontinuacion, principalmente de aquellos con propiedades
estabilizadoras del animo. Esta bien documentado que la brusca
descontinuacion de las benzodiazepinas puede llevar a episodio
psicotico agudo®.

Otra complicacion psicética derivada del tratamiento puede apa-
recer luego de cirugia, con prevalencias entre el 3 al 10% entre
pacientes que experimentan resecciones temporales, en algunos
casos se da la explicacion de la normalizacion forzada. Algunos
centros descartan como candidatos para cirugia de epilepsia a
pacientes con historia de psicosis.

7. CAMBIOS DE LA PERSONALIDAD EN
PACIENTES CON EPILEPSIA DEL LOBULO
TEMPORAL

El presente capitulo es tomado y resumido de la conferencia
“Cambios de la personalidad en la epilepsia del l6bulo temporal”,
del 26 de febrero de 1974, como parte del ciclo de conferencias
de los martes en las noches sobre Neurologia Conductual, en la
Harvard Medical School por Normal Geschwind, padre de la mo-
derna neurologia conductual *'.

Las alteraciones de la personalidad en la epilepsia del lobulo
temporal son la mejor ilustracion de la organizacion anatémica
y fisioldgica de las emociones, que, como en ninguna otra condi-
cion, revela los eventos que contribuyen al cambio en la conducta
emocional.
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La TLE es la Unica causa de sintomas psicoticos graves, cuyos me-
canismos son bien entendidos. Muchos de los cambios de con-
ducta en la TLE no son trastornos de la conducta en si mismos,
aunque en ciertos casos estos cambios si pueden ser considerados
como francos trastornos.

Es de destacar, sin embargo, que los cambios en la personalidad
de los pacientes con TLE son un grupo de rasgos muy diferentes
en comparacion por ejemplo con aquellos con convulsiones gene-
ralizadas idiopaticas. Por otro lado, ha sido mas que probado que
el cambio de conducta que experimenta el paciente se debe al
tipo de epilepsia localizado el lobulo temporal.

Los cambios de la personalidad son crénicos, a menudo las perso-
nas conciben que el cambio en la personalidad en la TLE ocurre
durante las convulsiones; sin embargo, el inicio del cambio de
conducta es posterior al inicio de las convulsiones, contintan por
muchos afos y cada vez se vuelven mas intensos.

Los cambios de la personalidad en pacientes con epilepsia del lo-
bulo temporal se manifiestan a menudo en personas para quienes
su enfermedad epiléptica no es una discapacidad significativa.
Por ejemplo, se describen cambios de personalidad en pacientes
que nunca tuvieron convulsiones manifiestas, sino que solamente
tuvieron alteraciones en el EEG, por lo que los pacientes ni siquie-
ra sabian que tenian epilepsia.

El dano de estructuras temporales no es suficiente, se precisa
un foco epiléptico temporal para que se produzcan cambios en
la personalidad. Faulkner reporto en una serie de casos de ciru-
gia de epilepsia que, luego de haberse controlado las convulsio-
nes, después de haber eliminado el foco epiléptico, en un gran
porcentaje de pacientes con TLE los cambios de personalidad se
revirtieron o el trastorno mejord; ahora, obviamente el paciente
tiene una lesion aun mayor del lobulo temporal luego de la es-
cision del polo anterior del l6bulo temporal, y, a pesar de tener
una lesion mas grande, la conducta mejora. Asi que quede claro
que se esta hablando de un trastorno asociado a la presencia de
epilepsia, en donde es fundamental la presencia de una lesion
estimulante en el lobulo temporal, mas no una lesion destructiva.

Existe un caso citado muy interesante en donde se describe el
comportamiento muy extrafo de un paciente, quien habia des-
cubierto desde su nifiez que si miraba un imperdible le producia
una sensacion curiosamente placentera. La sensacion placentera
que obtuvo al mirar el imperdible era claramente sexual. Des-
cubrié que si miraba el imperdible el tiempo suficiente tendria
un orgasmo. Pronto descubrié que podia inducir un orgasmo no
mirando un imperdible real, sino incluso pensando en un imper-
dible. Lo mantuvo en secreto porque pensaba que otras personas
lo encontrarian inusual y no se lo conto a nadie, se iba en secreto
a un lugar privado y fantaseaba con su imperdible y lo miraria
para obtener placer sexual hasta tener orgasmos. Sirvio en las
fuerzas armadas durante la guerra y, posteriormente, se caso. Al
tener relaciones sexuales con su esposa la experiencia no resultd
tan placentera como mirar su imperdible, y comenzd a pensar en
su imperdible mientras tenia relaciones sexuales con su esposa.

Después de un tiempo su comportamiento cambio, a veces sacaba
su imperdible y lo miraba en su casa, su esposa lo veia y nota-
ba que, cuando hacia esto, tenia una expresion muy extrana en
su rostro vy, luego de hacerlo por un rato, se levantaba, parecia
bastante confundido e insistia en ponerse la ropa de su esposa.
Comenzo6 a hacerlo publicamente, y su conducta y pensamientos
se volvieron cada vez mas extranos, hasta que se volvio franca-
mente psicotico.
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Se le realizo un EEG y se descubri6 un claro foco epiléptico en el
lobulo temporal. Luego descubrieron que cuando el paciente mi-
raba el imperdible precipitaba una crisis epiléptica completa, en
otras palabras, esta no fue una reaccion puramente psicologica
al imperdible, y al mismo tiempo cada vez que tenia una franca
crisis epiléptica experimentaba orgasmos.

Se le hizo una extraccion estandar en bloque de la porcién an-
terior del lobulo temporal del lado afectado, se retir6 la zona
que contenia el foco epiléptico y dentro de este se encontré una
franca lesion, un hamartoma tumoral congénito en el ldbulo tem-
poral, que se encuentra en un buen porcentaje de casos. Luego
de la operacion las crisis cesaron y el fetichismo por el imperdible
desapareci6 por completo.

Este caso bastante dramatico pareceria perfectamente imposible
que fuera tratado como de causa organica.

Otro caso que se describe era de dos gemelos idénticos que no
se parecian en nada, uno de ellos era un paciente con historia
de trastorno psiquiatrico y hospitalizacion por esquizofrenia, su
hermano gemelo no tenia los antecedentes de trastorno mental y
era dramaticamente diferente en todos los aspectos posibles. Se
le realiz6 un EEG en donde se encontro un claro foco epiléptico,
este paciente, al igual que el del imperdible tenia una franca
lesion en el lobulo temporal: un glioblastoma en el lobulo tempo-
ral, que casi con certeza habia estado presente por algunos afnos.
Al preguntarle al paciente “;Qué sientes por esta enfermedad?”,
era llamativa su respuesta: “Siento que esta enfermedad me fue
enviada por Dios porque me ha permitido conocer las profundida-
des de la bondad humana, nunca hubiera conocido a todas estas
personas absolutamente maravillosas que han estado involucra-
das y que han demostrado esta tremenda profundidad de amor
que he conocido debido a la enfermedad”. Esto fue después de la
cirugia. Se le pregunto: “;Qué sientes por tu esposa?”. Dijo que
sentia muy especificamente que su esposa era un angel que ha-
bia sido colocado alli por Dios, especificamente con el proposito
de ayudarlo durante esta hora de terrible necesidad. Constan-
temente hablaba sobre el amor y la bondad humana y todas las
personas maravillosas que lo rodeaban, resulto dificil deshacerse
de él, esta caracteristica de viscosidad es una caracteristica muy
llamativa en los pacientes.

En este tipo de pacientes es caracteristico que tengan preocu-
paciones existencialistas extremas como por ejemplo el bien y
el mal, se preocupan tremendamente por pequenos detalles de
cuestiones morales y son muy meticulosos con ellos, esta es una
caracteristica llamativa que se ve en esta clase de pacientes.

En el siglo XIX se describio a la religiosidad como caracteristica de
la epilepsia del ldbulo temporal, es una caracteristica muy sor-
prendente, se han descrito multiples conversiones religiosas en
la TLE. Las conversaciones religiosas son una caracteristica muy
llamativa en donde la preocupacion religiosa es muy profunda. La
religiosidad puede adoptar varias formas: primero estan las mal-
tiples conversiones religiosas; sin embargo, en algunos pacientes
adopta una forma curiosamente invertida, en donde dicen ser no
creyentes y tienen muchos argumentos para aquello, pero han
llegado a esta conclusion luego de leer mucho sobre temas reli-
giosos mostrando una clara preocupacion por estos temas en su
vida.

Otra caracteristica de la personalidad en los pacientes con TLE es
la escritura, los pacientes escriben mucho, por ejemplo, llevan
diarios, los cuales mantienen un detalle insoportable, describien-
do a gran detalle todas y cada una de las cosas que les suceden en

el dia a dia o describen todas las actividades que realizan. Luego
al final del mes, escriben un resumen, luego escriben un resumen
del resumeny, asi, por el estilo. Otros pacientes escriben poemas,
aforismos y subrayan cosas.

Lo interesante es que la mayoria de pacientes con TLE escriben
bastante mal, la excepcion a esto lo tenemos en una persona con
TLE y cambios en la personalidad muy caracteristicos que fue uno
de los mas grandes escritores de la literatura universal: Dostoievs-
ki, quien presentd muchos rasgos de personalidad de TLE, con una
profunda preocupacion por temas morales, muchos de ellos de
pequenos detalles, extremadamente pedante, enojado, impulsi-
vo, agresivo en exceso y muy dificil de convivir con él en todos los
sentidos, incluso para las personas que se habian hecho amigos de
él. No obstante, era profundamente emocional y, a pesar de estos
rasgos negativos de su personalidad, muchos de sus seres queridos
sentian un fuerte vinculo emocional.

También han sido descritos entre los cambios de personalidad en
TLE una pérdida del interés sexual, pérdida de la libido o hipo-
sexualidad; pero también se describen otros cambios como, por
ejemplo, el travestismo, lo cual es una caracteristica muy llama-
tiva o en las mujeres la bisexualidad.

Otros de los aspectos a destacar en los cambios de personalidad
en la TLE es la agresividad, en donde el paciente es perfectamen-
te consciente de lo que hace.

Sin embargo, los pacientes con cambios en la personalidad por
TLE muestran una constelacion de caracteristicas muy especiales.
Una caracteristica del paciente con TLE es una gran profundiza-
cion de la vida emocional, es muy raro ver a un paciente con TLE
a quien uno llamaria como alegre y despreocupado, aunque algu-
nos de ellos tienen un humor bastante torpe. La razon por la que
son muy serios es porque todo es serio para ellos, dado que sus
emociones son tan profundas en todos los temas, su religiosidad
encaja de la misma manera. Es un fenédmeno conocido que, en
condiciones de gran estrés emocional, muchas personas se vuel-
ven religiosas y profundizan su vida emocional.

No es una sorpresa entonces que las preocupaciones cosmicas o la
escritura encajen en estos pacientes pues las emociones se ela-
boran en el lobulo temporal en estructuras con vias involucradas
en la conducta emocional. Hay ciertas crisis epilépticas en las
que la emocion es una caracteristica del inicio de la convulsion,
mientras que hay otras crisis convulsivas en las que una emocion
claramente no forma parte de las convulsiones. En otras palabras,
si las convulsiones provienen de la corteza motora clasica o en el
area motora suplementaria o en el lébulo occipital, o en muchas
partes del cerebro, la emocion no es parte de la convulsion, pero
ocurren con frecuencia como parte de las crisis del lobulo tem-
poral, muchas veces a estas emociones, el paciente las describe
como miedo.

Otra sensacion es que todo alrededor es muy extrafo e inusual o
puede tener la sensacion de que las cosas son extranamente fami-
liares o extrafiamente desconocidas, o tener la sensacion de ha-
ber visto todo esto antes o que todo se transforma de una manera
indescriptible. O en algunos casos menos comunes, puede tener
sentimientos que son bastante agradables, que cominmente son
de caracteristicas cosmicas, por ejemplo, las descripciones de las
crisis de Dostoievski, al inicio de sus convulsiones eran de un pla-
cer indescriptible, y dijo que “valia la pena sacrificar al mundo
entero por un momento de brillo fugaz, de revelacion repentina
en donde lo entendiste todo y el universo entero se desplegd en
ti”.
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También ciertas drogas como el LSD y drogas del grupo de la co-
caina ejercen su efecto fisiologico en la porcion medial del ldbulo
temporal. Penfield sefald que, cuando estimuld con electrodos
implantados en el lobulo temporal, se encontro con una variedad
de respuestas emocionales como miedo y sensaciones sexuales.
Sin embargo, la agresividad, que es un rasgo relativamente fre-
cuente de la personalidad en los pacientes con TLE, no es comin
durante las crisis epilépticas; en las convulsiones espontaneas
del lobulo temporal, la ira es una sensacion inusual, puede haber
miedo, sentimientos cosmicos y euforia, pero no ira.

Algunos estudios en animales muestran efectos duraderos de las
crisis en el lobulo temporal. Belluzi y Grosman y otros autores han
demostrado efectos muy duraderos, incluso una sola crisis en la
amigdala produciria efectos conductuales que podrian durar mu-
cho tiempo. Estas estructuras estan involucradas en el aprendiza-
je, una caracteristica importante del aprendizaje en los animales
es el refuerzo, y refuerzas algo dandole esencialmente un estimu-
lo al sistema limbico, por lo tanto, el aprendizaje dependera mu-
cho de la estructura y el funcionamiento del sistema limbico. Por
lo tanto, no es sorprendente que los estimulos limbicos puedan
producir un efecto duradero, incluso una sola descarga convulsiva
a menudo afecta la conducta durante mucho tiempo.

8. MANEJO
8.1. DIAGNOSTICO

La psicosis también puede aparecer en otros contextos de en-
fermedades médicas como en la encefalitis limbica (infecciosa
o autoinmune), en la psicosis transitoria por abuso de alcohol o
drogas, en el delirium, en los trastornos neurodegenerativos, en
el estatus epiléptico no convulsivo. Ademas, existen a mas de la
esquizofrenia otros trastornos psiquiatricos que cursan con psico-
sis como la depresion psicotica, los trastornos de personalidad y
la mania con psicosis®.

La encefalitis limbica es una condicion en la cual aparecen con-
vulsiones y sintomas psiquiatricos, las infecciosas generalmente
son causadas por virus e incluyen el HV tipo 1, el virus varice-
la-zoster, el enterovirus y el virus del Oeste del Nilo.

Las encefalitis autoinmunes son un grupo de trastornos que se
manifiestan por convulsiones y sintomas psiquiatricos, los au-
toanticuerpos estan relacionados con diferentes presentaciones
clinicas y ligados frecuentemente a malignidad como en el tera-
toma. Se presentan como alteraciones fluctuantes de la concien-
cia con repercusiones en la atencion y la memoria. Los sintomas
psiquiatricos pueden aparecer en estadios tempranos de la en-
fermedad y puede aparecer psicosis, ansiedad, agresion, conduc-
tas compulsivas y humor elevado. Algunos autoanticuerpos son
mas cominmente ligados a la psicosis (receptores NMDA, AMPA y
GABA-B), status epiléptico (receptores NMDA, GABA-B, GABA-A)
distonia faciobraquial (LGI1) ®. Anticuerpos contra el glutamato
decarboxilasa (GAD65) pueden también estar presentes en pa-
cientes con convulsiones de muy dificil tratamiento o con déficits
cognitivos®. Otras condiciones autoinmunes son el LES y la ence-
falomielitis diseminada aguda.

El sindrome de Wernicke-Korsakoff por deficiencia de tiamina
comparte manifestaciones neuropsiquiatricas de convulsiones y
psicosis en donde se necesita el antecedente de abuso crénico
de alcohol y puede resultar de malnutricion, como ocurre en el
cancer gastrico, gastrectomia y anorexia nerviosa. Las manifesta-
ciones clinicas incluyen oftalmoplejia, confusion, marcha ataxica
con posibles convulsiones, seguida de una prolongada historia de
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amnesia anterograda y otros déficits cognitivos asociados (sindro-
me disejecutivo), confabulaciones y alucinaciones °.

El uso de drogas ilicitas como la cocaina, fenciclidina, inhalantes,
psicoestimulantes, el spice, que es un cannabioide sintético, pue-
den llevar a presentacion de sintomas psicoticos y convulsiones.

El delirium es un cuadro neuropsiquiatrico relativamente frecuen-
te que se caracteriza por alteracion de la conciencia de inicio
agudo y fluctuante con inatencion y pensamiento desorganizado,
alteraciones de la cognicion, agitacion y alteraciones del ciclo
suefo vigilia. Es de causa multifactorial y amerita una evaluacion
general de salud.

Aunque las convulsiones pueden ser las principales y obvias mani-
festaciones de la epilepsia, es esencial que clinicos e investigado-
res reconozcan que la epilepsia tiene signos y sintomas psiquiatri-
cos igualmente importantes que deberian ser tomados en cuenta
cuando decidimos sobre el tratamiento.

8.2. TRATAMIENTO

Antes de iniciar el tratamiento, deberia hacerse una evaluacion
sistematica guiado por la evaluacion clinica, se deberia hacer una
biometria hematica y quimica sanguinea, incluir panel de drogas
en orina, TAC simple y contrastada en emergencia o idealmente
RMN simple y contrastada, que se deberia pedir para excluir lesio-
nes con efecto de masa o eventos cerebrovasculares. En pacien-
tes con encefalitis limbica autoinmune o infecciosa las imagenes
de RMN pueden ser normales o con hallazgos de incremento de
senal anormal en T2 dentro de estructuras temporales mesiales.
El estudio de LCR es requerido si se sospecha encefalitis limbica
infecciosa, se deberia hace PCR viral, estudio de LCR, tincion de
Gram y cultivo. Se deberia hacer también pruebas de encefalitis
autoinmune: test de superficie para autoanticuerpos, asi como la
IgG para el receptor NMDA 113.

EL EEG es imprescindible para excluir estatus epiléptico no con-
vulsivo, para detectar crisis ictales o para demostrar patrones
especificos relacionados a encefalitis limbica. Por ejemplo, en
pacientes con encefalitis anti-NMDA, pueden mostrar patrones
extremos como el delta-brush, un marcador de pobre pronoéstico;
el monitoreo EEG puede ser requerido en pacientes que no mejo-
ran y que puedan requerir anestésico.

El manejo agudo requiere de un abordaje multidisciplinario con
psiquiatra de enlace o neuropsiquiatra, los objetivos incluyen
medidas de proteccion (sedacion y antipsicoticos) y medidas pre-
ventivas (tratamiento de las causas subyacentes de los sintomas).

Un paciente agudamente psicotico idealmente deberia ser alo-
jado en un medioambiente aislado con muy poca estimulacion
y observacion directa. Los pacientes con agitacion y/o agresion
pueden requerir restriccion o aislamiento. La comunicacion con
el paciente y con sus familiares es importante en todos los esta-
dios, asegurandoles que los sintomas mejoraran, pero que puede
tardar dias o semanas hasta la recuperacion completa.

Mitigacion rapida

El principal objetivo en el manejo de un paciente con psicosis pos-
tictal o psicosis interictal es tranquilizarlo rapidamente, en algu-
nos pacientes solo con técnica de desescalada u otras estrategias
seran suficiente. Sin embargo, en otros pacientes, sera necesario
actuar rapidamente para minimizar los riesgos para el propio pa-
ciente y las demas personas, la decision del tipo de medicamento
y la via de administracion depende del estado del paciente, evitar
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la sobresedacion y depresion respiratoria. Muchas veces pueden
mejorar con la reformulacion de la medicacion antiepiléptica y/o
el uso de benzodiazepinas. No obstante, en pacientes con sin-
tomas psicoticos floridos, es aconsejable usar antipsicoticos de
vida media corta, solo o combinado con benzodiazepinas, por
ejemplo, en pacientes cooperadores y con sintomas psicoticos
floridos, un antipsicotico oral puede ser suficiente. En un pacien-
te no colaborador, se aconseja la benzodiazepina como primera
eleccion, aunque no hay evidencia de cual benzodiazepina es mas
efectiva, se puede usar lorazepan 0,5 a 4 mg o diazepam 5 a 10
mg, ambas son Utiles y se puede combinar con antipsicético como
el haloperidol 113.

En la psicosis postictal, la medicacién antipsicética puede ser usa-
da con o sin benzodiazepinas de corta duracién maximo por tres
meses. Debido a que algunos casos remiten dentro de dos o tres
semanas, la medicacién antipsicdtica puede no ser necesaria, ya
que tiene un inicio de accién retardado de algunas semanas. Sin
embargo, algunos estudios sugieren que la mayoria de los benefi-
cios del tratamiento antipsicético ocurren dentro de las primeras
dos semanas®. Se podria, por lo tanto, argumentar a favor de la
temprana instauracion del antipsicotico, pero la decisién debera
ser guiada por el estado clinico del paciente. La prioridad es la
resolucion de los sintomas y minimizacion del distrés innecesa-
rio del paciente y los cuidadores. La mayoria de los pacientes
con psicosis postictal responderan bien a estas medidas de corto
alcance; pero, si los sintomas no remiten, puede entonces ser
necesaria una estrategia de largo plazo, como en el caso del tra-
tamiento de la psicosis interictal °.

El uso temprano de medicacion antipsicdtica, particularmente
en pacientes agitados y agresivos, puede reducir la duracion del
episodio psicotico *°. En pacientes colaboradores el tratamiento
debera ser administrado por via oral, por ejemplo: olanzapina
de 2,5 a 20 mg/dia o risperidona 0,5 a 6 mg/dia °. En pacientes
no colaboradores, puede ser necesario la via intramuscular, por
ejemplo, haloperidol de 2 a 5 mg con lorazepan 1 a 2 mg. Se de-
beria evitar prescribir de rutina olanzapina y lorazepan juntos en
la via muscular debido a un potencial ortostatismo.

Medicacion antiepiléptica

Si se sospecha de psicosis ictal o postictal, se recomienda ben-
zodiazepinas para el clister de convulsiones, pudiendo utilizarse
clobazan 10mg bid por algunos dias por via IM o IV, lorazepan
en pacientes agitados. En los pacientes agitados se requiere una
revision del régimen de la medicacion antiepiléptica, v, si es ne-
cesario, se pueden hacer cambios en los FAE, dosis o modos de
administracion.

En algunos pacientes se puede necesitar suspender la medica-
cion. En pacientes agitados o aquellos que rehudsan el tratamien-
to, se debera considerar cambiar la forma de administracion de
via oral a formas parenterales °.

Algunos FAE tienen un pequeno riesgo de sintomas psicdticos, con
una prevalencia reportada de 1%-2%: topiramato (0,8%), vigaba-
trina (2,5%), zonisamida (1,9%-2,3%), levetiracetam (0,3%-0,7%) y
gabapentina (0,5%) >%.Los clinicos deberan considerar usar leve-
tiracetam cuidadosamente en pacientes con historia de proble-
mas psiquiatricos, historia familiar de problemas psiquiatricos o
dificultades de aprendizaje, y evitar un rapido aumento de dosis.

Se debera considerar las interacciones farmacocinéticas en pa-
cientes que toman carbamazepina y acido valproico (inductor y no
inductor enzimatico respectivamente). Clozapina y carbamazepi-

na pueden causar leucopenia, cada uno por su lado, y su combi-
nacion puede empeorar la severidad de la leucopenia. También
se ha reportado que la combinacion de estos dos medicamentos
causa un incremento en el riesgo del sindrome neuroléptico ma-
ligno, por lo que se recomienda que se evite esta combinacion *.

Manejo a largo plazo de la psicosis epiléptica

Alrededor del 95% de los pacientes con psicosis postictal tienen
remision completa de sus sintomas en treinta dias, con una media
de 9 a 10 dias. La mayoria de los pacientes requieren, por lo tan-
to, al menos tres meses de tratamiento. Los sintomas que duran
mas alla de unos pocos meses o tienen psicosis interictal pueden
requerir antipsicaticos por largo tiempo, con estrecha supervision
de neuropsiquiatria o psiquiatria de enlace °.

9. DISCUSION

El estudio de este tema ha permitido ampliar el conocimiento
y la comprension de las bases neuroldgicas y conductuales de
la compleja relacion mente-cerebro, ofreciéndonos una intere-
sante oportunidad para estudiar los correlatos neuroanatémicos,
electrofisiolégicos, funcionales y bioquimicos que subyacen a la
conducta humana y a las emociones en condiciones de funciona-
miento normal y alterado.

Dada la vasta complejidad del estudio de la mente y el cerebro
humano en condiciones normales y de enfermedad mental y neu-
roldgica, hasta el momento no hay un consenso general, y ha sido
muy dificil sistematizar de manera concreta y practica los cono-
cimientos acumulados sobre la psicosis de epilepsia, por ejemplo,
no disponemos de un sistema clasificatorio consensuado; por un
lado, tenemos la propuesta de clasificacion de trastornos neurop-
siquiatricos en epilepsia de la ILAE (Liga Internacional Contra la
Epilepsia) y los sistemas clasificatorios CIE-10 de la OMS y DSM-V
de la Asociacion Americana de Psiquiatria.

Por otro lado, se observa también una disparidad en resultados de
estudios epidemiologicos, dado que la incidencia y prevalencia
de los estudios reportados se ven afectadas por factores como el
lugar en donde fueron tomados los casos, centros de tercer nivel
especializados en epilepsia versus hospitales generales. Un hecho
valido en donde si hay un acuerdo general es en cuanto a la clasi-
ficacion de las psicosis en interictales y postictales, asi como las
descripciones fenomenologicas de las manifestaciones psicoticas.

Otro aspecto importante en el estudio de la psicosis de epilepsia
y que amerita ser discutido es el hecho de que todos los estudios
de neuroimagen carecen de criterios uniformes y unanimes sobre
volumetria con hallazgos contradictorios, principalmente del vo-
lumen hipocampal posterior, pues no hay criterios definitorios de
los limites neuroanatémicos en neuroimagen.

10. CONCLUSIONES

La psicosis de epilepsia es un tema apasionante de estudio, que,
a través de técnicas avanzadas de neuroimagen y electrofisiolo-
gia cada vez mas refinadas, permitira expandir el conocimiento
de las bases neurobiologicas de los trastornos neuropsiquiatricos
y ofrecera en el futuro aplicaciones practicas en el tratamiento
farmacologico.

Se debe entender a este trastorno ya no como una entidad neu-
roanatomica de localizacion Unica, sino como una enfermedad de
redes cerebrales que amerite mas estudios que vayan mas alla del
limite del hipocampo.
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RESUMEN

Objetivos: El objetivo del presente estudio es, revisar los casos de cancer de tiroides tratados .
en el Hospital Clinica San Agustin. Se analizan los hallazgos clinicos, caracteristicas de los tumo- PALABRAS CLAVE:
res, el tratamiento quirdrgico realizado, los hallazgos histopatologicos, tratamientos adicionales Cancer de tiroides
aplicados y los problemas derivados de dichos tratamientos. Nodulos tiroides

Tiroidectomia
Materiales y métodos: Se realizd un estudio observacional retrospectivo de los pacientes diag-
nosticados y tratados por cancer de tiroides en nuestra institucion, en el periodo comprendido
entre enero de 2000 y diciembre de 2020.

Resultados: 205 pacientes fueron diagnosticados y tratados en este hospital por cancer de tiroi-
des. La gran mayoria fueron pacientes mujeres (90.2%). El grupo etario mas frecuente se encon-
tré en la tercera, cuarta y quinta décadas de la vida. La variedad histolégica mas comun fue
el carcinoma papilar y sus variantes (89.26%). La tiroidectomia total fue la cirugia que con mas
frecuencia se practicd (78.4%). Se analizé adicionalmente a pacientes que requirieron recibir
dosis ablativas de yodo radiactivo y la tasa de complicaciones.

Conclusiones: El cancer de tiroides tiene una proporcion superior mujeres/hombres en nues-
tro grupo con un claro predominio del cancer papilar. La gran mayoria se trataron mediante
tiroidectomia total, situacion que requiere revision con el fin de plantear procedimientos mas
conservadores. Se requiere ademas plantear la revision de la dosis ablativa de yodo radiactivo,
que deberia ser menor a la que se reportan en el presente trabajo.

ABSTRACT

Aim: The aim of this study was to review the cases of thyroid cancer treated at Hospital Clinica KEYWORDS:
San Agustin. Clinical features, tumor characteristics, surgical treatment, histopathological fin- Thyroid cancer
dings, additional treatments and problems related to its management, are analyzed. Thyroid nodules
Thyroidectomy
Material and Methods: An observational retrospective study was carried out in patients diag-
nosed and treated for thyroid cancer at our institution from January 2000 to December 2020.

E-mail: vicenterodma@gmail.com
ORCID iD: 000-0002-2692-0724
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Results: 205 patients were diagnosed and treated at this hospital for thyroid cancer. The vast
majority were women (90.2%), most common on the third, fourth and fifth decades of life.
Papillary carcinoma and its variants were the most common histologic types (89.26%). Total
thyroidectomy was the most frequent operation practiced on our patients (78.4%). Patients
receiving radioactive lodine, and complications related to these treatments, are also analyzed.

Conclusions: Thyroid cancer patients at our Institution have a higher female to male ratio,
and papillary cancer is by far the most frequent histologic type. Most patients underwent total
thyroidectomy, situation that requires to be revisited with te intention to shift to more conser-
vative surgery. We also need to analyze Radioactive iodine doses given to our patients and shift

to lower doses.

INTRODUCCION

El cancer de tiroides es la neoplasia endocrina mas fre-
cuente (1.0-1.5% de todos los canceres diagnosticados
cada ano en Estados Unidos (1). Aproximadamente 1.2%
de hombres y mujeres seran diagnosticados con cancer
de tiroides en algiin momento durante su vida. Se estima
en 44280 nuevos casos de cancer de tiroides (2.3% de
todos los nuevos casos de cancer) y 2200 muertes (0.4%
de todas las muertes por cancer).(2)

El cancer de tiroides, en Ecuador, ha incrementado su
incidencia en los diez Ultimos afos, especialmente en
mujeres, con una variacion de 10/100000 a 35/100000;
este incremento se ha dado sobre todo a expensas del
carcinoma papilar. (3) En la actualidad ocupa el tercer
lugar entre las neoplasias mas frecuentes en mujeres y
el octavo lugar en hombres. (4). Las variaciones en la
relacion hombres y mujeres han disminuido con el tiem-
po siendo la mayor brecha la observada en el ano 2004
en que la proporcion mujeres hombres fue de 7.2:1. La
brecha ha disminuido progresivamente hasta 2013 en
que fue de 3.6:1. La mayor incidencia se reporto en la
década de los 50 anos de edad, seguida por la de 40 a 50
y a continuacion la de 30 a 40. (5)

La sobrevida global es similar en mujeres y hombres, sin
embargo, existen dos grupos etarios con diferentes re-
sultados. En personas menores de 55 afnos los resultados
son mejores para las mujeres, mientras que en los ma-
yores de 55 anos, los resultados son similares. (6) Por
otro lado, el riesgo de recurrencia del carcinoma dife-
renciado de tiroides (CDT) es mayor en hombres que en
mujeres, la presentacion en hombres ocurre en etapas
mas avanzadas Y la sobrevida especifica a la enfermedad
es peor en los hombres, especialmente en los grupos de
menor edad. (7) Puede que esto no sea real cuando se
considera la severidad de la enfermedad. En las muje-
res, la incidencia comienza a incrementarse rapidamen-
te al inicio de los anos reproductivos con el pico entre
los 40 y 49 anos, mientras en los hombres, el pico se da
entre los 60 y 69 anos. (8)

Se ha relacionado la edad con la mortalidad por carci-
noma diferenciado de tiroides, aumentando de manera
progresiva con la edad sin que exista un corte de edad

especifico para estratificar el riesgo. (9). Existen dife-
rentes patrones de manifestaciones clinicopatologicas
del carcinoma de tiroides de acuerdo con la edad. Los
individuos que se encuentran en los diferentes grupos de
edad, se asemejan en varias caracteristicas patologicas,
y, las personas jovenes se presentan usualmente con en-
fermedad de caracteristicas mas agresivas. (10)

El carcinoma papilar es un carcinoma bien diferenciado
que representa entre el 85-90% de los tumores tiroideos
y muestra proliferacion papilar predominantemente. Su
prondstico es excelente, pero hasta 10% pueden recurrir
en ganglios linfaticos o pulmones. El carcinoma folicu-
lar representa el 5-15%, tiene diferenciacion folicular,
pero sin caracteristicas nucleares papilares. El carci-
noma medular representa menos del 5% de los canceres
de tiroides, son tumores neuroendocrinos originados en
las células parafoliculares C. El carcinoma anaplasico es
un tumor indiferenciado, extremadamente agresivo, con
casi 100% de mortalidad, representa menos del 2% de los
tumores malignos de la glandula tiroides.

La incidencia del carcinoma papilar de tiroides esta in-
crementandose de manera desproporcionada en pacien-
tes mayores de 45 anos. El nUmero de carcinomas papi-
lares menores a 1 cm se esta incrementando en todos los
grupos de edad. El carcinoma papilar de tiroides fue el
mayor contribuyente en los 25 paises estudiados y fue el
Unico subtipo histoldgico que se incrementé sistematica-
mente en todos los paises. Se observé un incremento mi-
nimo en los casos de carcinoma folicular y medular y un
descenso minimo en los casos de carcinoma anaplasico.
El incremento en el carcinoma papilar se dio sobre todo
por ser el mas probable de encontrarlo en las fases sub-
clinicas y detectado por una bisqueda intensa de este.

Desde la década de 1970 hasta los primeros afos del
2000, ha mostrado marcados cambios en la demografia,
debido a una disminucién en la proporcion de carcino-
mas anaplasicos (5.7% a 2.1%) y un incremento en los
carcinomas papilares (58% a 85.9%). No obstante, debido
a que la mortalidad se ha mantenido estable, han persis-
tido los marcadores de mal pronostico: edad > 45 afos,
sexo masculino, tamano del tumor, histologia, etapas
mas avanzadas. (11,12,13,14)
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MATERIALES Y METODOS

Se trata de un estudio descriptivo retrospectivo de los
casos de cancer de tiroides tratados en el HCSA. Se des-
cartan aquellos pacientes tratados por patologia benigna
y a aquellos con sospecha de malignidad que en el resul-
tado final tuvieron patologia benigna.

De los tumores malignos, se analiza a 205 pacientes. Se
realiza un analisis de la afectacion por sexo, grupos de
edad, variedades histologicas encontradas. Se hace un
analisis de la localizacion anatomica de los tumores, el
tamano que tienen los mismos, considerandose en los
tumores multifocales o multicéntricos el diametro del de
mayor tamano. Se hace, ademas, el analisis de pacientes
con afectacion ganglionar en los diversos grupos anato-
micos del cuello.

Se analiza también la funcion glandular al momento en
que se realizo el diagnostico de malignidad.

Finalmente, se hace un analisis del tratamiento quirur-
gico recibido, la adiciéon o no de yodo radiactivo con fi-
nes de realizar ablacion de algln tejido remanente y las
complicaciones que se presentaron como consecuencia
del tratamiento.

Los datos de las historias clinicas se digitaron en Excel®; para
el analisis estadistico se utilizd el programa Statistix, version 7.
Se analizaron las caracteristicas epidemioldgicas, como edad,
sexo; se analizo el tipo histologico, funcion tiroidea, localiza-
cion, tamano tumoral, afectacion ganglionar, tratamientos y
complicaciones.

RESULTADOS

Se incluyen en el presente estudio Unicamente a pa-
cientes con diagnostico de tumor maligno de glandula
tiroides. La muestra consta de 205 pacientes con can-
cer de tiroides, evaluados y tratados en el HCSA a partir
de enero de 2000 a diciembre de 2020. De estos, 185
(90.2%) ocurrieron en pacientes mujeres, mientras que
20 pacientes (9.8%) fueron hombres, lo que nos da una
relacion de 9.25:1 (Tabla 1).

TABLA 1.- Frecuencia de presentacion segun sexo

SEXO NUMERO PORCENTAJE %
Femenino 185 90.2
Masculino 20 9.8

TOTAL 205 100

38

El rango de edad vario entre los 12 a 81 afos, con una DS de +
15; una media de 48, una mediana de 49 y un intervalo inter-
cuartilico de 34 y 81 anos.

GRAFICO 1.- Histograma de frecuencia
por edad de presentacién
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La variedad histoloégica mas comin fue el carcinoma
papilar y sus variantes, diagnosticado en 183 pacientes
(89.3%). Se diagnostico carcinoma folicular en 15 pacien-
tes (7.3%), carcinoma anaplasico en 4 pacientes (2.0%)
y carcinoma medular en 3 pacientes (1.5%) (Grafico 2)
(Tabla 2).

GRAFICO 2.- Grupo Histolégico
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TABLA 2.- Frecuencia de distribucion por tipo histolégico

DG FREC PORCENT FA PA
PAPILAR 183 89.3 183 89.3
FOLICULAR 15 7.3 198 96.6
ANAPLASIA 4 2.0 202 98.5
MEDULAR 3 1.5 205 100.0
TOTAL 205 100.0

DG: Diagnostico - FA: Frecuencia acumulada - PA: Porcentaje
Acumulado
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Los tumores se localizaron mayoritariamente en uno de
los lébulos y su distribucion fue muy similar en ambos
lados de la glandula. Veintinueve pacientes (14.14%) tu-
vieron tumores malignos localizados en ambos lobulos el
momento del diagnéstico. Un menor nimero de tumores
estuvieron localizados en diversos sitios de la glandula
como se lo muestra a continuacién. Uno de los pacientes
fue tratado por recurrencia cervical central y otro por
una recurrencia lateral (Tabla 3).

TABLA 3.- Localizacién de tumores

LOCALIZACION NUMERO  PORCENTAJE (%)
Lobulo derecho 76 37.07
Lobulo izquierdo 74 36.09
L. Derecho + izquierdo 29 14.14
Istmo 9 4.39
Lobulo e istmo 9 (5 Izq 4 der) 4.39
Der + izq + istmo 6 2.92
Recurrencia central 1 0.48
Recurrencia lateral 1 0.48

El analisis de la funcion glandular al momento del diag-
nostico, arrojo que esta fue normal en 145 pacientes
(70.7%). Cuarenta y siete pacientes (22.9%) se hallaban
hipotiroideos o en tratamiento por hipotiroidismo previo
al diagnostico, diez hipertiroideos (4.9%) y 3 pacientes
(1.5%) en tratamiento supresivo, luego de haber sido tra-
tados previamente por cancer tiroideo. (Tabla 4).

TABLA 4.- Frecuencia de distribucién por funcién glandular

FUNCION FREC PORCENT F.A. P. A.
EUTIRODEO 145 70.7 145 70.7
HIPOTIROIDEO 47 22.9 192 93.7
HIPERTIROIDEO 10 4.9 202 98.5
SUPRESIVO 3 1.5 205 100.0
TOTAL 205 100.0

FA: Frecuencia acumulada - PA: Porcentaje Acumulado

En el analisis del tamano tumoral, cincuenta y tres pa-
cientes (25.85%) se catalogaron como microcarcinomas,
o tumores menores o iguales a 1cm; 84 pacientes tu-
vieron tumores cuyo tamafo variaba entre 1 y 2cm
(40.97%), 45 pacientes, tuvieron tumores de entre 2 y
4 cm (21.95%); 20 pacientes (9.75%) tuvieron tumores
mayores a 4cm. La media fue 2.02cm. En 3 pacientes
(1.46%) se desconocia el tamaio del tumor primario por
tratarse de recurrencias sin que se haya realizado la ci-
rugia inicial en la institucion (Grafico 3).

GRAFICO 3.- Nimero de casos por tamaiio tumoral
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El tratamiento quirdrgico mas comdnmente realizado
en nuestros pacientes, fue la tiroidectomia total, ciru-
gia que se realiz6 a 160 de ellos (78.4%). A 22 pacientes
(10.73%) se les realizo tiroidectomia total mas diseccion
radical de cuello; lobectomia o tiroidectomia subtotal a
17 pacientes (8.29%), 2 pacientes (0.98%) se sometieron
a diseccion radical de cuello por recurrencia ganglionar.
Cuatro pacientes (1.95%) tuvieron enfermedad inopera-
ble, y fueron tratados con radioterapia externa + qui-
mioterapia.

En el examen histopatoldgico, se encontré afectacion
de los ganglios centrales (grupo VI) en 50 pacientes
(24.39%), afectacion de ganglios laterales en 17 pacien-
tes (8.29%), ganglios centrales mas unilaterales en 15
pacientes (7.31%) y metastasis bilaterales de cuello en 2
pacientes (0.97%). No se diagnostico metastasis a grupos
ganglionares en 121 de los pacientes (59.02%).

Luego del tratamiento quirdrgico, 31 pacientes (15.12%)
recibieron 100mCi de yodo radiactivo y 64 pacientes
(31.21%), 150mCi; 8 pacientes (3.9%), se trataron con
yodo radiactivo en dos o mas ocasiones y en 3 pacien-
tes (1.46%) se aplico radioterapia externa; 99 pacientes
(48.29%) no recibieron dosis ablativa de yodo radiactivo.
A la totalidad de pacientes se les administré posterior-
mente levotiroxina a dosis apropiada para lograr supre-
sion de la TSH.

En cuanto a las complicaciones, hubo hematoma posto-
peratorio en 4 pacientes. Dos requirieron regresar a qui-
réfano para control de sangrado; hubo una infeccion de
sitio quirtrgico. Se presentd hipocalcemia como conse-
cuencia de hipoparatiroidismo temporal en 28 pacientes
(13.65%) y permanente en 6 pacientes (2.92%). Veintey
tres pacientes (11.21%) tuvieron disfonia por afectacion
del NLR, 9 tenian ya paralisis cordal antes de su inter-
vencion, 10 tuvieron una paralisis transitoria y 4 pacien-
tes afectacion definitiva (Grafico 4).
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GRAFICO 4.- Complicaciones
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DISCUSION

En el presente estudio, la relacion de mujeres a hombres
fue de 9.25:1, algo mayor a lo reportado en estudios
previos con relacion de 7.2:1, pero bastante mayor a lo
reportado en observaciones mas recientes que otorgan
una relacion de 3.6:1 (5).

El cancer de tiroides empieza a incrementar su frecuen-
cCia a partir del inicio de la edad reproductiva; esto lo he-
mos corroborado en nuestro grupo, como lo demuestra
el grafico 1, y tiene su mayor incidencia en la década de
40 a 49 anos. (7,8).

Se encontrd una gran mayoria de carcinomas diferencia-
dos (papilar y folicular), con una incidencia baja de car-
cinomas medulares y anaplasicos; esto se correlaciona
con lo que reporta la literatura. (11,12,13,14)

Una revision retrospectiva de 3313 pacientes de 6 cen-
tros de referencia mostro que la distribucion de nodulos
fue de 50.2% en el lobulo derecho, 43.8% en el lobulo
izquierdo y 6% en el istmo. En nuestro estudio existe una
proporcion algo menor debido a que se consideran mas
formas de distribucion. Es de anotar que los nddulos lo-
calizados en el istmo acarrean un riesgo 2.4 veces mayor
de ser malignos, que los localizados en los lobulos late-
rales. En los lobulos laterales, aquellos localizados en
el tercio inferior son los que menor riesgo de malignidad
tienen. (15). Asi mismo, las lesiones localizadas en el
istmo tienen mayor probabilidad de extension extratiroi-
dea que aquellas localizadas en los lobulos laterales; se
requiere de una evaluacion ultrasonografica cuidadosa
aun en aquellas lesiones circunscritas mas anchas que
altas. (16)

Existe asociacion entre el hipotiroidismo subclinico y el
riesgo de cancer de tiroides y de otros tumores, y su
tratamiento podria disminuir la incidencia y mortalidad.
(17)

40

Se ha considerado que la elevacion de tiroglobulina, el
nivel de las hormonas tiroideas y el nivel de TSH, situa-
cion encontrada en una cuarta parte de nuestro grupo
de estudio, pueden asociarse a un riesgo incrementado
de cancer diferenciado de tiroides vy, si bien los niveles
de tiroglobulina pueden anteceder con algunos anos, la
aparicion de carcinoma tiroideo no tiene la suficiente
precision para considerarse como prueba de tamizaje.
(18). La mayoria de nuestros pacientes (69.2%) eran eu-
tiroideos el momento de su diagnostico. En los pacientes
eutiroideos, los hallazgos ultrasonograficos deben ser el
criterio utilizado para decidir el manejo en aquellos con
nodulo (s) en la glandula. (19) Por otro lado, la asocia-
cion de hipertiroidismo a cancer ya no debe considerarse
como un evento raro. Se ha reportado el hallazgo de
cancer, en un 0.21% a 9% de cancer en glandulas remo-
vidas a pacientes con hiperfuncion tiroidea, situacion
que fue observada en 4.88% de nuestros pacientes. Un
estudio de Lin y col (20) reporta un 13.3% de prevalencia
de cancer en pacientes hipertiroideos tratados quirurgi-
camente. Corrobora esto un estudio poblacional danés,
en el que se observo un riesgo inesperado de carcinoma
diferenciado de tiroides luego de diagnostico de hiperti-
roidismo y tiroiditis. (21)

En pacientes con carcinoma diferenciado de tiroides, el
tamano del tumor primario puede determinar el riesgo
individual para desarrollar crecimiento extratiroideo,
extension a los ganglios linfaticos y metastasis distantes.
Se ha considerado importante intervenir tempranamen-
te para evitar que los nédulos sospechosos crezcan mas
alla de los 2cm. (22) En el presente analisis, 66.8% de los
pacientes analizados, tuvieron tumores de 2cm o0 menos.
Adicionalmente, en estos tumores, se ha constatado la
necesidad de subdividir a los tumores pequenos menores
a 2cm en dos subgrupos: los <1cm y aquellos >1cm y
<2cm, por sus diferentes efectos en el pronoéstico, espe-
cialmente en la recurrencia. (23). Uno de cada cuatro
tumores de la presente revision (25.85%) se incluyen en
esta categoria.

El comportamiento de tumores menores a 4 cm vs tumo-
res mayores a 4 cm, pero que no hayan dado metastasis,
puede ser similar, por lo tanto, se sigue debatiendo la
importancia clinica del tamano del cancer. En afos re-
cientes, varios estudios han sugerido que ciertos eventos
moleculares, como la mutacion en los promotores BRAF,
RAS TP53 y TERT, solas o en combinacion, pueden ser de
utilidad para estratificar el comportamiento del CDT y
predecir cuales tumores tienen mayor probabilidad de
recurrencia y/o muerte. (24)

Para el tratamiento del cancer diferenciado de tiroides,
se ha recomendado en los Ultimos aios la hemitiroidec-
tomia como una opcion quirlrgica aceptable en cancer
de tiroides de bajo riesgo. (25) Un 10% de nuestro grupo
de pacientes se trato con lobectomia o cirugia menor a
tiroidectomia total, situacion que debe revisarse y optar
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por manejos mas conservadores. Las caracteristicas del
tumor en el sitio del primario, las caracteristicas del 16-
bulo no afectado y de los ganglios, son primordiales para
tomar esta decision. El seguimiento difiere y evidente-
mente el riesgo de complicaciones es menor comparado
con la tiroidectomia total. (25) La controversia ha per-
sistido por cuanto los proponentes de la tiroidectomia
total sostienen que una cirugia menor a ella se asocia
a un mayor riesgo de recurrencia y metastasis ganglio-
nares, aunque, por el otro lado, se asocia a un mayor
numero de complicaciones. (26) El 78% de los pacientes
se trataron mediante tiroidectomia total. Con el soporte
de nuevos estudios podriamos evaluar el tratamiento de
nuestros pacientes mediante procedimientos mas limita-
dos, sobre todo si consideramos que un porcentaje im-
portante de los tumores que diagnosticamos, calificarian
para ser tratados mas conservadoramente.

La tiroidectomia subtotal como alternativa a la tiroi-
dectomia total, tiene el inconveniente de que el 60% de
pacientes tienen lesiones bilaterales, y por ende, po-
tencial de recurrencia postoperatoria. La reaccion infla-
matoria de la cirugia inicial, incrementa la dificultad de
un nuevo procedimiento para completar la tiroidectomia
total. La modalidad de tratamiento debe ser selecciona-
da cuidadosamente de acuerdo con las caracteristicas
de los pacientes. (27) En los casos de microcarcinoma
(tumor < 1cm), la lobectomia puede ser un tratamien-
to apropiado cuando no existe evidencia de extension
extratiroidea o tumor en el lébulo contralateral en la
evaluacion preoperatoria con estudios de imagen. (28)

Las metastasis en los ganglios linfaticos locorregionales
ocurren en 20-50% de los casos y el nivel mas frecuente-
mente afectado es el VI (delfianos, prelaringeos, pretra-
queales y paratraqueales). El 40.98% de los pacientes del
presente grupo de estudio, tuvo afectacion ganglionar.
El 31.7% ocurrio en los ganglios centrales. Su diseccion
profilactica rutinaria reduce la recurrencia o persisten-
cia, y disminuye la necesidad de reintervenciones; la
desventaja es, el riesgo de lesionar las glandulas parati-
roides y el nervio laringeo recurrente. (29)

La extension del procedimiento quirirgico puede eva-
luarse mediante la categorizacion de riesgos de acuer-
do lo indicado en las guias ATA de 2015. En estas, se
categoriza a los pacientes de acuerdo a su riesgo: alto,
intermedio o bajo (30). Sin embargo, algunas de las ca-
racteristicas que nos permiten dicha clasificacion, mu-
chas veces se las conoce luego del resultado del estudio
definitivo. (31).

Algo mas de la mitad (50.23%) del grupo de pacientes
analizados, recibio dosis ablativa de yodo radiactivo por
factores de riesgo como ruptura capsular, infiltracion a
estructuras vecinas o a afectacion ganglionar. 12.15% de
pacientes recibieron 100mCi, 31.21% 150mCl y a un 3.9%
se le suministro dosis adicionales del radiofarmaco. La

dosis de yodo radiactivo fue decidida por el personal de
medicina nuclear en otra institucion. No existen pacien-
tes que hayan recibido dosis mas bajas, como se sugiere
actualmente. (30,32,33)

Las complicaciones de la tiroidectomia, ademas de las
comunes a otras cirugias, como son hemorragia e in-
feccion, tienen particularidades propias. Estas son: hi-
poparatiroidismo que puede ser transitorio o definitivo
y lesion del nervio laringeo recurrente que puede ser
transitoria o definitiva, unilateral o bilateral, y puede
hacerse presente temprana o tardiamente (34). De las
complicaciones enunciadas, la hipocalcemia es la mas
frecuente luego de cirugia tiroidea, como consecuencia
de remocion accidental de las glandulas paratiroides,
dano de su vascularizacion o excesiva manipulacion de
las mismas, ademas de otros factores. (35)

La incidencia de hipocalcemia varia entre 6.9 y 49%, con
un promedio de 30% de acuerdo a la mayoria de auto-
res. El 16.59% de nuestros pacientes tuvieron hipopa-
ratiroidismo, de los cuales en casi 2% fue permanente.
La incidencia de hipoparatiroidismo definitivo se halla
alrededor del 5%. Uno de los factores a tomar en cuen-
ta es el tipo de fuente de energia utilizada durante la
cirugia como lo reporta un estudio reciente de Padilla
y col. (36). Por otro lado, la lesion del nervio laringeo
recurrente puede variar entre el 5y 11% (6.82% en esta
muestra); la lesion bilateral, muy rara (0.1%), es una
complicacion que pone en riesgo la vida. El riesgo de
lesion transitoria o definitiva varia dependiendo de la
extension de la cirugia. (37)

CONCLUSIONES

Nuestro grupo de pacientes tiene una mayor relacion
mujeres/hombres (9.25/1) que lo que describen otros
reportes de la literatura; sin embargo, esto podria variar
con una muestra mas representativa. Los grupos eta-
rios de pacientes con cancer tiroideo, se asemejan a
lo observado en diferentes estudios. Al igual que otros
reportes de la literatura, la gran mayoria de lesiones co-
rresponden a tumores diferenciados.

Consideramos que, el hecho de haber encontrado tumo-
res de tamano pequeiio en un numero significativo de
pacientes, debe llevarnos a considerar la realizacion de
un manejo quirdrgico mas conservador. Esta es una deci-
sion en la que deben participar los pacientes y médicos
involucrados en el manejo.

Es necesaria una mejor categorizacion de los pacientes
que son candidatos a recibir dosis ablativas de 1131; se
sugiere una modificacion de dosis, a cantidades mas ba-
jas, ya que estas han demostrado tener efectividad simi-
lar y se asocian a menos complicaciones a corto y largo
plazo.
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Perspectiva

Nace la organizacion médica en Loja

Medical organization born in Loja

Dr. F. Patricio Aguirre A."

1 Médico / exdocente universitario

El presente articulo constituye un reporte sobre la historia de la medicina en Loja, y
trata de identificar los tiempos de lo que se llamo la Federacion Médica Provincial de
Loja, que una vez terminada, dio lugar a la formacion de los colegios de profesionales
médicos. En nuestro caso, la fundacion del Colegio de Médicos de Loja.

Para el efecto, se consultan los libros existentes en el archivo del Colegio, que son los
siguientes: Libro de actas Federacion Médica Provincial Loja 1951, Libro de inscripcio-
nes del Colegio de Médicos de Loja 1965-1967, Libro de actas de sesiones 1965-1979 y
Libro de actas Federacion Médica Provincial Loja 1967.

Aunque no existe el acta de constitucion de la Federacion Médica Provincial de Loja,
que agrupaba a profesionales de la salud, esto es, médicos, odontologos, farmacéu-
ticos, obstetrices y laboratoristas, se sabe que dicha entidad fue fundada el 15 de
febrero de 1942.El Dr. Juan José Samaniego, médico lojano, dice que el 30 septiembre
de ese ano, fue cuando se constituyo el Directorio Nacional en Quito junto con los di-
rectorios provinciales de Pichincha, Carchi, Tungurahua, Chimborazo y Loja.

Desde esta fecha hasta 1951 no hay evidencias de la vida de la Federacion Provincial.

Libro de actas de la Federaciéon Médica Provincial de Loja

Inicia en 1951. Se refieren a la presidencia del doctor Victor A. Castillo, en la que es
secretario el doctor Modesto Berr( y miembros del Directorio los médicos doctores
Federico Tapia, Antonio Pefa, Modesto Berr( y Alfonso Burneo; ademas, integran la ins-
titucion el doctor Luis F. Guarderas, odontologo, y las seforitas Julia Gonzalez y Delfina
Ruiz, obstetrices. Sus objetivos son la organizacion gremial y la formacion cientifica
de sus socios; para lo segundo, organizan eventos como la conferencia “Interpretacion
de las Reacciones Tuberculinicas y Vacunacion con BCG”, sustentada en la Casa de la
Cultura por el doctor Antonio Peia, a quien se lo considera tisidlogo, y, asi, iniciador de
la neumologia en Loja. Otro tema es sobre “Apreciaciones Clinicas por el Laboratorio
Clinico”, que dicta el doctor Modesto Berru Cueva, quien es, por tanto, el iniciador de
esta especialidad.
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En posteriores reuniones se cuenta con los médicos Leon-
cio Celi y Rogelio Bricefo y el odontélogo Abner Herdoi-
za. En reuniones posteriores, se cuenta con la presencia
de los médicos Z. Alfredo Rodriguez, Luis Clemente Cue-
va, Cornelio Reyes, y la doctora Lola Samaniego, quien
es la primera mujer médica en ejercicio en Loja.

Por otra parte, es digno de destacar la gestion por me-
jores remuneraciones, pues se propone el sueldo minimo
para los médicos en 2.000 sucres en la sierra 'y 2.500 en
el litoral, que supera los 1.200 y 1.600 aceptados hasta
ese tiempo. Este criterio muestra que el trabajo en el
litoral significaba mayor riesgo o esfuerzo. El sueldo para
los dentistas se propone que sea, también de 2.000 su-
cres, y para farmacéuticos y obstetrices de 1.500.

Las instituciones rectoras del ejercicio médico para en-
tonces son el Ministerio de Prevision Social, la Direccion
General de Sanidad, el Comité Ejecutivo de LEA y las
asistencias publicas provinciales. La jornada laboral, o
carga del trabajo médico, va de dos a cuatro horas dia-
rias, que, al parecer, son suficientes para atender a los
pacientes en el sector publico. Seguramente, hay poco
acceso a los servicios, puesto la mayoria de la poblacion
que confia en las practicas médicas ancestrales o popu-
lares.

A nivel nacional, se conoce que la Federacion Médica
crea apoyos econémicos, como el “subsidio familiar”,
que paga polizas a familiares ante el fallecimiento de
los socios, asi como también da auxilios a los colegas por
enfermedad.

En diciembre de 1951, se elige una nueva directiva pre-
sidida por el Dr. Leoncio Celi Roman e integrada por el
vicepresidente, doctor Alfonso Burneo Riofrio; la secre-
taria, doctora Lola Samaniego Cérdova; prosecretario,
doctor J. Antonio Pena Celi; tesorero, doctor Carlos Cue-
va Jiménez. También se suman los vocales, doctores Fe-
derico Tapia, Cornelio Reyes A., Luis Felipe Guarderas; y
el sindico, Dr. Carlos Manuel Espinosa. Hay que aclarar
que el Dr. Guarderas no es médico, es odontologo, v,
al parecer, era de origen peruano, o graduado en dicho
pais.

Como miembro se incluye el doctor Ramoén Burneo Sa-
maniego, quien fuera elegido como el tercer alcalde de
Loja, v, por lo tanto, el primer médico que accede a este
cargo. Vale anotar, ademas, que fue uno de los primeros
médicos en ejercer la cirugia en la ciudad, para lo cual
trajo de Europa un estuche quirdrgico y actuaba apoyado
por el doctor Alberto Reyes Andrade, médico mas joven
que él.

La organizacion gremial y formacion cientifica sigue
siendo importante, y muestra de ello es la asistencia de
algunos de sus miembros al IV Congreso Médico de Quito
y Primero de Cirugia en Guayaquil.

En sesiones posteriores se incluyen el odontologo Carlos
Merchan y los médicos Luis Guillermo Reyes y Segundo
Montero. Por este tiempo, 1952, aparece una publica-
cion en el semanario “Liberacion”, que lesiona al gre-
mio, ante lo cual la Federacion responde en unidad de
cuerpo, y llegan a resolver por unanimidad que, dada
la indiferencia de las organizaciones sociales y deporti-
vas en las cuales participan médicos, estos renuncian a
sus membresias. Este hecho muestra que, al menos una
parte de la sociedad, no guarda el respeto y aprecio por
los médicos, que pareciera fuera tradicional.

Debido al padecimiento de una enfermedad larga y
penosa del doctor Nicanor Puertas, farmacéutico, se
tramita el apoyo economico a la Federacion Nacional. El
doctor Puertas seguramente es el primer farmacéutico e
iniciador de la farmacia en Loja.

En una siguiente reunion se cuenta con la presencia del
odontologo Carlos Godoy y el médico Celso Palacio.

Para 1953 se elige una nueva directiva que la preside
el médico Luis Clemente Cueva; el vicepresidente es
el odontdlogo Carlos Godoy; secretario, Leoncio Celi
Roman; prosecretario, Antonio Pena Celi; tesorero,
Carlos Cueva Jiménez, todos médicos. Vocales: la Srta.
Julia E. Gonzalez, obstetriz; y los médicos Federico
Tapia, Z. Alfredo Rodriguez, Rogelio Bricefio y Lola
Samaniego, ademas del odontologo Luis F. Guarderas.

En una siguiente sesion, que ocurre el 9 de julio de 1953
en el Hospital Civil, que es como se llama al Hospital de
Loja, se conoce la renuncia del doctor Cornelio Reyes
Andrade al cargo de médico auxiliar del Dispensario del
Seguro Nro. 8, motivada por la supresion de una de las
dos plazas con que cuenta la institucion. El Centro Médico
Federal, como se lo denomina, hace suyo el reclamo e
interviene ante el Instituto de Prevision y la Direccion
General de Servicios Médicos del Seguro, para que se
atienda en forma eficiente a los afiliados, se restituya el
facultativo suprimido, se eleven los sueldos del personal
médico y se dote al Dispensario de medicinas suficientes.
Para lograr la gestion, se comunican con el doctor Carlos
Bustamante Pérez, presidente de la Federacion Médica
Nacional.

Sin duda, este actuar muestra como los problemas de
salud y atencion médica se tratan y resuelven en el
Centro Médico y con caracter de grupo y no por gestiones
individuales o por influencia gubernamental, lo que le
confiere poder al gremio.

En dias siguientes se solicita a la Federacion Nacional
auxilio economico para el doctor Luis F. Apoloy el tesorero
informa haber entregado 1.000 sucres al doctor Victor
Antonio Castillo por igual motivo. Todo ello cumpliendo
con el propésito solidario de la organizacion.
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Como un asunto de tipo social, se trata sobre la presencia
en Loja del doctor Francisco Lecaro Pérez, odontélogo,
originario de Santa Rosa, expresidente del Centro, y
quien habria ejercido su mandato antes del doctor
Castillo. El doctor Lecaro, ademas, en su momento fue
presidente del Concejo Cantonal.

La proximidad de la Quinta Asamblea Médica Nacional,
convocada en Quito del 18 al 23 de septiembre, lleva
a asamblea general, que, reunida el 28 de agosto de
1953, designa como sus delegados al presidente doctor
Luis C. Cueva y a los doctores Modesto Berr( Cueva y
Rogelio Bricefio. Unos dia mas tarde se conoce la excusa
del tesorero doctor Carlos Enrique Cueva Jiménez,
quien viaja al exterior en prolongada ausencia, y en su
reemplazo se designa al doctor Rogelio Briceno.

El 14 de julio de 1954 en la Hacienda Quinara, bajo la
presidencia del doctor Cueva, se realiza la asamblea
para designar al nuevo directorio; a ella asisten nuevos
socios, los doctores Guillermo Serrano, médico, y Aurelio
Jaramillo, odontologo. Se reelige como presidente
al doctor Cueva quien, habiéndose excusado, acepta
condicionando su gestion hasta el mes de diciembre;
como vicepresidente se elige al doctor Luis Guillermo
Reyes; secretario, al doctor Alfonso Burneo y tesorero,
al doctor Rogelio Briceno. Los vocales son los doctores Z.
Alfredo Rodriguez, Luis F. Guarderas, Modesto Berru, Lola
Samaniego, Carlos Cueva y la seforita Julia Gonzalez.
Sindico, es el doctor Ricardo Arias Castro.

Posteriormente, a la sesion del 11 de agosto de 1954,
asisten como nuevos socios los doctores Marco Endara
y German Reyes, y también la seforita Norma Riofrio,
que es laboratorista, y, segin se conoce, la primera
profesional de esta area que llega a la ciudad. Como
invitados, acuden los doctores José A. Montero Carrion,
Luis Cueva Sotomayor, lojanos, y Ramiro Almeida,
quiteno o ibarreno, que visitan la ciudad en calidad de
miembros de la Federacion Médica Nacional.

El doctor Montero, al dar a conocer su labor en la
Federacion Médica y su revista, anuncia que para 1955
se tendra el sueldo minimo, y reconoce el prestigio del
Hospital de Loja, asimismo, equipara el Centro de Loja
con los de Quito, Pichincha e Ibarra. El doctor Cueva
Sotomayor se congratula del adelanto de la medicina
en Loja, tanto en lo quirGrgico como en la clinica. Los
visitantes solicitan autorizacion del doctor Federico
Tapia, encargado de la direccion de la Junta, para
prestar sus servicios en el Hospital durante su estadia,
y, ademas, el doctor Ramiro Almeida programa y dicta
un curso sobre otorrinolaringologia y oftalmologia, que
inicia el 13 de este mes. Podria decirse que, en esta
fecha y de esta manera, nacen estas especialidades en
Loja.
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Mas adelante, el 27 de diciembre de 1954, en Asamblea,
se recibe el informe de presidencia del doctor Luis
Clemente Cueva Ontaneda y se elige el nuevo directorio:
doctor Luis Guillermo Reyes, presidente; vicepresidente,
doctor Luis F. Guarderas; secretario, doctor Rogelio
Briceno; prosecretario, doctor Guillermo Serrano;
tesorero, doctor Modesto Berrq, sindico, Dr. Jorge Riofrio.
Ademas, se cuenta con los vocales, doctores Carlos
Godoy, Alfredo Rodriguez, Aurelio Jaramillo, Antonio
Pefna y las seforitas Norma Riofrio y Julia Gonzalez.

En marzo de 1955, se desarrollan reuniones para hacer
respetar la Ley del salario minimo para los médicos,
dictada por el Congreso, pero no cumplida por el
Gobierno. Para ello se destacan comisiones y gestiones
en la capital, y se coordina con la Federacion Nacional.
En el caso de la Asistencia Social de Loja, hay acuerdo en
el alza, pero el ministro de Prevision Social, se opone. Por
otra parte, se programa la asistencia a la sexta asamblea
médica y jornadas médicas a realizarse en Ibarra.

El 13 de octubre de 1955, asisten a la sesion nuevos
socios, los doctores Victor Alberto Arias y Enrique
Garcia Valdivieso. Una vez mas es invitado el doctor
José Antonio Montero, quien trata sobre el Congreso
y Asamblea Médica a realizarse en 1957 e indica que
Loja ha sido elegida sede de las V Jornadas Médicas.
Para el cumplimiento de dicho evento, se establecen
las siguientes estrategias: 1) Poner en conocimiento la
vida interna del Centro, que requiere de propaganda
para interesar al publico en general, 2) Formacién del
temario, que habra que consultarlo con la nacional, 3)
Obtener apoyo de instituciones representativas de Loja.
4) Analizar la parte social, los locales para la convencion;
se deben utilizar, el Hospital para charlas cientificas y el
salén maximo de la Universidad para asambleas.

Como algo anecdético, el doctor Montero informa que
amenaza una invasion de profesionales de Espaia y Costa
Rica, entre otros, lo que exige unidad y comprension en
defensa de los derechos médicos.

El afo siguiente, a la sesion del 23 de enero de 1956,
presidida por el doctor Luis Guillermo Reyes, asisten
nuevos socios, los odontdlogos Hugo Celi y Medardo
Capelo. Se recibe el informe de presidencia que llama
al fortalecimiento del Centro Médico Federal, la
consecucion del sueldo minimo del médico, y se procede
a la eleccion del nuevo directorio: presidente, doctor
Z. Alfredo Rodriguez; vicepresidente, doctor Hugo Celi;
secretario, doctor Victor Alberto Arias; tesorero, doctor
Modesto Berr( Cueva; vocales: la seforita Delfina Ruiz, y
los doctores Alfonso Burneo y Medardo Capelo.

Una preocupacion de este directorio es lograr
la participacion de los profesionales jovenes, el
cumplimiento del pago de cuotas y buscar apoyo
econoémico del Consejo Provincial, Concejo Cantonal
y asistencia social para la realizacion de la préxima
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asamblea médica. De igual forma, con el fin de organizar
las jornadas médicas, al parecer paralelas a la asamblea,
el 20 de julio se designan comisiones y se consultan los
temas a tratarse, entre ellos: enfermedades alérgicas
y endocrinas, bocio y cardiopatias. Ademas se sugiere
pedir a la Asistencia Plblica la adquisicion de aparatos
para el gabinete de cardiologia y laboratorio clinico.

Mas tarde, en otra sesion que ocurre en agosto, el doctor
Cornelio Reyes, director de la Asistencia Publica, anuncia
la inauguracion de los servicios de cardiologia en dos o
tres meses, asi como también la creacion de una beca
para que alguien fuera a especializarse en esta area.

Para esta fecha se cuenta con un nuevo socio: el doctor
Victor Manuel Reyes. Al mismo tiempo, se conoce de
la llegada al pais de norteamericanos que hablan de la
bondad del clima de Loja y del deseo de visitarla con
proposito de curacion.

Se confirman temas de estudio como cardiopatias,
diabetes y bocio endémico. Sobre odontologia, el doctor
Capelo opina trabajar el Plan Sanitario Odontologico v,
simulando al norte del Perl, “El problema odontoldgico
materno-infantil”.

Al parecer, las jornadas médicas y asamblea tuvieron
lugar, aunque no conste registro de aquello.

El libro termina con solicitudes de ingreso, fechadas en
eneroy febrero de 1957, subscritas por los doctores Simoén
Arturo Cadena y Guillermo Enrique Noboa Gonzalez, que
muestran la firma del doctor Victor Alberto Arias Castillo
como secretario.

Desde esta fecha, 1957, hay un vacio hasta 1965, en
donde se cuenta con informacion del segundo libro.

Libro de actas de sesiones 1965-1979

La primera acta corresponde al 29 de enero de 1965. Se
trata de la comparecencia del doctor Victor Alberto Arias
Castillo, a quien posesionan como nuevo presidente; lo
hacen el presidente anterior, doctor Vicente Rodriguez
Witt y el secretario, que es el doctor Rogelio Bricefo.
La eleccion ha ocurrido el 13 de enero de 1965.
Luego se posesionan los doctores José Mejia Recalde,
odontoélogo, como vicepresidente; Alberto Valdivieso
Arias y Guillermo R. Serrano, médicos, como secretario
y prosecretario; Guillermo Loyola M., odontélogo, como
tesorero; Ernesto Rodriguez W., abogado, como sindico.
Las vocalias estan asumidas por los médicos Rogelio
Bricefo, Vicente Rodriguez W., Carlos E. Cueva J., Luis
Guillermo Reyes A., Enrique Garcia V. y Vicente Garcia
B.; los odontdlogos Carlos Godoy O. y Alfredo Aguirre
Palacio; la laboratorista;, Piedad Burneo de Vélez; v,
Amalia Gonzalez, al parecer obstetriz.

Esta directiva es la ultima de la Federacion Médica
Provincial, luego empieza el proceso de separacion y
creacion del Colegio de Médicos, que nace a partir del 2
de agosto de 1965, cuando se convoca a colegiarse como
médicos.

EL 31 de agosto de 1965, siete meses después, comparecen
para posesionarse los doctores Enrique Garcia Valdivieso,
Alberto Valdivieso Arias, Vicente Burneo Arias, Eduardo
Aguirre Villamagua y Rogelio Briceno, elegidos vocales
principales; ademas, los doctores Jorge Burneo Riofrio y
Jorge Tulio Ruiz A. nombrados vocales suplentes.

Por lo visto, en esta fecha se reemplazan a los odontologos
Loyola, Aguirre y Godoy, a la laboratorista doctora Burneo
y a la obstetriz Amalia Gonzalez por los médicos Enrique
Garcia, Vicente Burneo, Eduardo Aguirre, Jorge Burneo
y Jorge T. Ruiz. Y con ello habria ocurrido la separacion
del gremio médico de la Federacion para constituir el
colegio médico.

En esta misma sesion, se posesiona a los doctores
Rafael Castillo Unda, Victor A. Arias C., Vicente Garcia
Burneo, como delegados a la Asamblea Médica Nacional,
junto a los doctores Victor M. Gutiérrez R., Guillermo
Serrano G., Vicente Rodriguez W., para su reemplazo.
Al doctor Arias, por cuanto es el presidente del Centro
Médico Federal, lo posesiona o toma la promesa, el
vicepresidente doctor Mejia.

Segln parece, el odontdlogo Mejia es el Unico en esta
especialidad que es parte de la organizacién, todos los
demas, son médicos. Esto hace suponer que, a esta
fecha, 31 de agosto de 1965, ha terminado la Federacion
Médica Provincial y, ademas, es el final de la informacion
sobre ella.

“Libro de inscripciones del Colegio de Médi-
cos de Loja. Aiio 1965-1967”

Inicia con el acta del 2 de agosto de 1965, que se suscribe
a las ocho de la manana, y en la que se lee lo siguiente:
“atendiendo a la Ley de la Federacion Nacional de
Médicos y por las disposiciones contenidas en el articulo
15 del decreto supremo nimero 939 del 27 de abril de
este ano expedido por la H. Junta Militar de Gobierno; el
Directorio del Centro Médico Federal de Loja convoca a
todos los médicos de la provincia de Loja a inscripciones
o colegiaciones, para lo cual han abierto los respectivos
libros... se declara abierto el periodo de inscripciones y
afiliacion, hasta el dia 21 del mes en curso”.

La firman los miembros del Directorio y el secretario,
Dr. Alberto Valdivieso. Hay cinco rubricas, de las cuales
se puede colegir que son los doctores Guillermo Loyola,
odontologo, y los médicos Guillermo Enrique Serrano
Galarza, Vicente Fidel Garcia Burneo, Rogelio Horacio
Bricefio Lojan y Vicente Rodriguez Witt.
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A esta convocatoria acuden y se afilian los doctores:

1. Victor Alberto Arias Castillo,
Universidad Central de Quito.

2. Guillermo Enrique Serrano Galarza, graduado en la
Universidad de Cuenca.

3. Agustin Salvador Valdivieso A. (Alberto), graduado
en la Universidad Central de Quito.

4. Victor Manuel Tinoco Luna, graduado en la
Universidad Central de Quito.

5. Maximo Agustin Rodriguez Witt, graduado en la
Universidad Central de Quito.

6. Vicente Cornelio Rodriguez Witt, graduado en la
Universidad Central de Quito.

7. Vicente Burneo Arias, graduado en la Universidad
Central de Quito.

8. Victor Manuel Gutiérrez Romero, graduado en la
Universidad Central de Quito.

9. Alfonso Burneo Riofrio, graduado en la Universidad
Central de Quito.

10. Vicente F. Garcia Burneo, graduado en la Universidad
Central de Quito.

11. Hugo Guillermo Gonzalez, graduado en la Universidad
Central de Quito.

12. Luis Clemente Cueva Ontaneda, graduado en la
Universidad Central de Quito.

13. Carlos E. Cueva, graduado en la Universidad Central
de Quito.

14. Rigoberto Alfonso Punin Correa, graduado en la
Universidad de Guayaquil.

15. Luis Guillermo Reyes Andrade, graduado en la
Universidad Central de Quito.

16. Lola Samaniego Cordova, graduada en la Universidad
de Cuenca.

17. Victor Manuel Argudo Argudo, graduado en la
Universidad de Cuenca.

18. Eduardo Harry Herdoiza Andrade, graduado en la
Universidad Central de Quito.

19. Jorge Tulio Ruiz Abendano,
Universidad Central de Quito.

20. Rogelio Horacio Bricefo Lojan, graduado en la
Universidad Central de Quito.

21. Rafael Benjamin Castillo, graduado en la Universidad
de Guayaquil.

22. Victor Manuel Reyes Lituma,
Universidad de Cuenca.

23. Eduardo F. Aguirre V., graduado en la Universidad
Central de Quito.

24. Nelson Samaniego Rodriguez,
Universidad de Cuenca.

25. Jorge E. Burneo Riofrio, graduado en la Universidad
Central de Quito.

graduado en la

graduado en la

graduado en la

graduado en la

26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.
33.
34.

35.
36.

37.
38.
39.
40.
41.

Cornelio Reyes Andrade, graduado en la Universidad
Central de Quito.

Jorge Arturo Ruiz Guerrero,
Universidad Central de Quito.
Enrique Garcia Valdivieso, graduado en la Universidad
Central de Quito.

Ernesto Juvenal Loaiza Jaramillo, graduado en la
Universidad de Cuenca.

Angel Eduardo Reyes Azanza, graduado en la
Universidad Central de Quito.

Mercedes Vicenta Garcia Torres, graduada en la
Universidad Central de Quito.

Jorge Enrique Bermeo Vivanco, graduado en la
Universidad Central de Quito.

Gustavo Alcides Pacheco Pacheco, graduado en la
Universidad Central de Quito.
Alfonso Leonidas Punin Rios,
Universidad de Cuenca.

Antonio José Pefa Celi.
Leonidas Arcenio Celi Rodriguez, graduado en la
Universidad de Cuenca.

José Maria Cisneros C., graduado en la Universidad
Central de Quito.

Alberto Carrion Ojeda, graduado en la Universidad
Central de Quito.

Luis Guillermo Neira Neira,
Universidad de Cuenca.
Fernando Palacio Vélez, graduado en la Universidad
de Cuenca.

Alba Cabrera Bayancela, graduada en la Universidad
de Guayaquil.

graduado en la

graduado en la

graduado en la

EL 21 de agosto de 1965, a las doce del dia y “Habiéndose
cumplido el tiempo senalado para inscripciones y
afiliaciones al Colegio Médico Provincial de Loja...

se

declara cerrado el periodo de inscripciones vy

afiliaciones”.

Lo subscriben el secretario, Dr. Alberto Valdivieso; José
Mejia Recalde y Guillermo Loyola, odontélogos; Piedad
Burneo de Vélez, laboratorista; y, los médicos Rogelio
Bricefio, Vicente Garcia y Vicente Rodriguez.

Por

lo tanto, a todos los 41 médicos sefnalados

anteriormente debe considerarselos como los fundadores
del Colegio Médico Provincial.

Aguirre P. Nace la organizacion médica en Loja. Perspectiva. Indexia. Diciembre 2021.

L Como citar el presente articulo:
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CALCULADORA DE RIESGO CARDIOVASCULAR

CARDIOVASCULAR RISK CALCULATOR
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INTRODUCCION

La calculadora de riesgo cardiovascular es una aplicacion gratuita, que estima la po- PALABRAS CLAVE:

sible incidencia a 10 afos de un infarto de miocardio, accidente cerebrovascular o _ )

muerte cardiovascular. Incluye las seis regiones de América (Andina, Caribe, Central, Riesgo cardiovascular,

Norte, Sur y Tropical) de acuerdo con las tablas publicadas en 2019 por la Organizacion carculador de riesgo cv

Mundial de la Salud (OMS) (Lancet, 2019). Este puntaje de riesgo surgioé de una extensa
revision de las cohortes disponibles y una adaptacion a 21 regiones mundiales sobre la
base del analisis de la carga de morbimortalidad cardiovascular. Para cada region se
publicé una estimacion que requiere conocer el valor de colesterol en sangre y otra
alternativa ante su desconocimiento. La Organizacion Panamericana de la Salud (OPS),
con la contribucidn financiera de los Centros de Prevencion y Control de Enfermedades
de EE. UU., transforma las tablas codificadas por colores publicadas en una calculadora
electroénica en linea para su uso en computadoras y teléfonos inteligentes como actua-
lizacion de la aplicacion previa Cardiocal (2014).

OBJETIVO MATERIALES Y METODOS

La calculadora esta disefiada para ayudar a los trabaja- Recursos de la App.

dores de salud a calcular en forma rapida el riesgo car-

diovascular, a dialogar con los pacientes para analizar en »  Para su manejo se debe seleccionar el icono de rue-
qué medida el riesgo puede ser modificado. Asimismo, da dentada y elegir en primera instancia el pais.
intenta ayudar a personas inquietas por su salud, facili- Cada pais pertenece a una region de las seis men-
tando que puedan estimar la necesidad de una consulta cionadas y el calculo del riesgo dara resultados dife-
médica cuando su riesgo no es bajo. Las recomendacio- rentes.

nes de tratamientos estan orientadas a los profesionales »  Se puede modificar el idioma (inglés, espaiiol o por-
de la salud y no constituyen una guia a la automedica- tugués), las unidades de colesterol (mmol/L o mg/
cion que puede resultar peligrosa. Bajo ninglin concepto dl), y las unidades métricas (decimales en cm o sis-
esta calculadora esta pensada como un reemplazo a la tema imperial en pies y pulgadas).

consulta médica o al juicio clinico.

E-mail: ctajer@gmail.com
ORCID iD: 0000-0002-6787-6651
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»  La aplicacion incluye los protocolos individualizados
en los 12 paises cuyos Ministerios de Salud han defi-
nido protocolos estandarizados para el tratamiento
de la hipertension.

¢{Como optimizar la evaluaciéon del riesgo de car-
diovascular?

¢ Evaluar el riesgo cardiovascular en todas las personas
entre 40 y 74 anos.

e« Para personas sin enfermedades cardiovasculares
conocidas (prevencion primaria)

o Utilizar una herramienta de calculo de puntuacion
de riesgo validada y calibrada para su poblacion.

e La obtencion de la puntuacion de riesgo de ECV no
debe retrasar el inicio del tratamiento farmacologico
antihipertensivo cuando esté indicado.

e Para personas con enfermedades cardiovasculares
conocidas (prevencion secundaria)

e Categorizar como de alto riesgo.

e No utilizar calculos de riesgo en personas con
enfermedad cardiovascular (ECV) conocida, diabetes
o enfermedad renal cronica ya que se sabe que
tienen un riesgo muy alto de sufrir un nuevo evento
de ECV.

o Utilizar la puntuacion de riesgo de ECV para
determinar:

¢ Riesgo personalizado para cada individuo.

¢ Educar al paciente y su familia.

o Alertar, priorizar y planificar la atencion en el
sistema de salud.

e Objetivo de control de la presion arterial.

®

HE | RTS
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¢ Riesgo medio y riesgo bajo: <140/90 mmHg

e Alto riesgo de ECV (= 20% / 10 anos) o ECV conocida
o diabetes mellitus o enfermedad renal cronica: PA
<130/80 mmHg

¢ Medicamentos CV adicionales para enfermedades
cardiovasculares conocidas

e Personas de alto riesgo sin ECV conocida (Prevencion
primaria)

e Agregue estatinas mas antihipertensivos, si esta
indicado

e Personas con enfermedades
conocidas (Prevencion secundaria)

e Agregue estatinas, aspirinas y antihipertensivos, si
esta indicado

¢ Frecuencia de seguimiento hasta optimizar el riesgo.

¢ Alto riesgo seguimiento cada 2 semanas

¢ Riesgo moderado y bajo, seguimiento mensual

* Necesidad de atencion especializada.

» Riesgo alto: evaluacion por parte del especialista, si
esta disponible.

cardiovasculares

RESULTADOS

¢Cual es la fuente de informacion para la estima-
cion del riesgo cardiovascular?

Esta aplicacion es una calculadora de riesgo
cardiovascular que estima la posible incidencia a 10 anos
de un infarto de miocardio, accidente cerebrovascular
o muerte cardiovascular. Incluye las seis regiones
de América (Andina, Caribe, Central, Norte, Sur y
Tropical) de acuerdo a las tablas publicadas en 2019
por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) (Lancet,
2019). Este puntaje de riesgo surgido de una extensa
revision de las cohortes disponibles y una adaptacion
a 21 regiones mundiales sobre la base del analisis de
la carga de morbimortalidad cardiovascular. Para cada
region se publico una estimacion que requiere conocer
el valor de colesterol en sangre y otra alternativa ante
su desconocimiento.

Eleccion del pais, idioma y de las unidades de colesterol
y métricas.

Seleccionando el icono de rueda dentada se debe elegir
en primera instancia el pais. Cada pais pertenece a una
region de las seis encontradas y el calculo del riesgo
dara resultados diferentes.

Se puede modificar el idioma (inglés, espanol o
portugués), las unidades de colesterol (mmol / Lo mg /
dl), y las unidades métricas (decimales en cm o sistema
imperial en pies y pulgadas).

Calculo del riesgo individual

El primer dato a informar es si se cuenta o no con el
valor de colesterol en sangre.
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a) Sise conoce el valor de colesterol total en sangre:
La calculadora solicitara el ingreso de el sexo, la
edad, tabaquismo activo, diabetes conocida, y
los valores de colesterol total y presion arterial
sistolica.

b) Si no se dispone del valor de colesterol total en
sangre:

La calculadora solicitara el sexo, la edad, tabaquismo
activo, peso y altura.

El dato de riesgo cardiovascular sera un porcentaje que
indicara la incidencia esperada con esos factores de
riesgo para presentar infarto, accidente cerebrovascular
o muerte cardiovascular a 10 afos.

Ademas del porcentaje, la calculadora clasificara el
riesgo en cinco categorias y colores:

Bajo <5%
Moderado 5% a <10%
Alto 10% a <20%
Muy alto 20% a <30%
Critico >30%

Este porcentaje estima el riesgo grupal de personas con
esos mismos parametros y es sencillo de interpretar.
Si observaramos por diez afios a cien personas con esa
misma edad, sexo, y condiciones, y el riesgo estimado es
25%, esto indica que 25 de estas 100 personas tendran un
episodio de infarto, accidente cerebrovascular o muerte
cardiovascular.

Qué pasaria si...
Modificacion del riesgo corrigiendo factores

Una vez obtenida la estimacion de riesgo, se puede
evaluar en qué medida podria modificar al corregir
factores como el tabaquismo, la hipertension arterial y
el hipercolesterolemia, o en el caso de la calculadora sin
colesterol, el indice de masa corporal.

Se considera ideal no fumar, y como deseables valores
de presion arterial sistolica normal (menores a 140
mmHg), colesterol total menor a 200 mg / dl y un peso
que indique un indice de masa corporal menor de 25 kg
/ m2. En algunos casos, el colesterol deseable puede
ser mucho mas bajo que este valor de referencia,
dependiendo de la presencia de otros factores de riesgo.

De tal manera que el usuario puede notar que al dejar
de fumar su riesgo baja a la mitad, o que se transforma
de muy alto a bajo corrigiendo los factores que podemos
modificar en esta calculadora. La edad, el sexo no
pueden ser modificadas, y la condicion de diabetes se
toma ante el conocimiento de su diagndstico, pero no
se basa en los niveles de glucemia ni otros parametros.

RESULTADOS
Validacion de esta aplicacion.

Se elaborod un algoritmo que remeda el uso de las tablas
con colores. Se efectuaron validaciones en diferentes
etapas. Con la version actual, se efectuaran dos
evaluaciones. La inicial con 504 casos al azar (84 por
region), que fueron clasificados por un grupo de médicos
y técnicos en forma independiente, comparando los
resultados de la calculadora y las planillas. Se repitio
la evaluacion en otros 504 casos y se obtuvo una
concordancia total; se corregieron errores técnicos
presentes al ingresar los datos en la calculadora y errores
en el uso de la clasificacion en la tabla de colores. Esto
nos da la certeza de que el algoritmo copia exactamente
el uso de las tablas de las seis regiones, tanto con o
sin el conocimiento del valor de colesterol, y facilita asi
el calculo de riesgo y los eventuales beneficios de su
correccion.

Recomendaciones de acuerdo a corazones en las
ameéricas.

HEARTS es una iniciativa liderada por la OMS orientada
al fortalecimiento de los sistemas de salud basada en
la atencion primaria con el objetivo de la prevencion
y control de las enfermedades no transmisibles, en
particular la enfermedad cardiovascular. HEARTS en las
Américas es una iniciativa de los paises, liderado por
los Ministerios de Salud con participacion de los actores
locales y acompaiado técnicamente por la OPS. La
Iniciativa busca integrarse a los servicios de salud ya
existentes para promover la adopcion de las mejores
practicas mundiales en la prevencion y el control de
las enfermedades cardiovasculares (ECV) y mejorar el
desempefio de los servicios a través del mejor control
de la hipertension y la promocion de la prevencion
secundaria con énfasis en la atencion primaria de salud.
HEARTS se esta implementando y expandiendo en 16
paises de la Region para incluir 734 centros de salud,
que en conjunto cubren aproximadamente 6 millones de
adultos en las areas de captacion respectivas. HEARTS
sera el modelo de manejo del riesgo cardiovascular
incluyendo la hipertension, la diabetes y la dislipidemia,
en la atencion primaria de la salud en la Region de las
Américas para el 2025.

En los 12 paises cuyos Ministerios de Salud han definido
protocolos estandarizados para el tratamiento de
la hipertension, la aplicacion incluye los protocolos
individualizados por pais.

Para los paises restantes, se utilizan protocolos genéricos

definidos por la OMS y contenidos en el modulo E del
técnico de HEARTS.
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CALCULO DEL INDICE DE MASA CORPORAL (IMC)

EL IMC es un parametro relevante pronostico. Hemos preferido facilitar su calculo como
un valor opcional, que requiere ingresar el peso y la altura, para luego compararlo con
los parametros recomendables desarrollados en recomendaciones. Se considera un IMC
normal cuando tiene valores de 19 a 24 kg / m2; sobrepeso de 25 a 29 y obesidad igual
o mayor de 30.

VOLUMEN DE FILTRADO GLOMERULAR

Incluimos el calculo del filtrado glomerular a partir de los valores de creatinina y datos
demograficos que pueden ayudar como guia en la atencion primaria.

QUE NO INCLUYE ESTE CALCULADOR

Se encuentran otros factores de riesgo que no alcanzan en su relevancia a los incluidos
en la calculadora, pero que pueden tener gran importancia. Entre ellos la obesidad
no contemplada en la calculadora con colesterol, el sedentarismo, el estrés laboral
y familiar, los antecedentes familiares de enfermedad coronaria o0 muerte de causa
cardiovascular en edades tempranas (menos de 60 afos). Tanto en la autoevaluacion
como en la evaluacion del riesgo por parte de un profesional, si varios de estos factores
no contemplados en la calculadora se suman es posible que lleven a la adopcion de
medidas preventivas o incluso estrategias terapéuticas.

RECOMENDACIONES.
PRECAUCIONES EN SU USO

Bajo ninglin concepto esta calculadora esta pensada como un reemplazo a la consulta
médica o al juicio clinico. Su difusidon ayudara a los médicos a calcular en forma rapida
el riesgo cardiovascular, a dialogar con los pacientes para analizar en qué medida el
riesgo puede ser modificado. Asimismo, intenta ayudar a personas inquietas por su
salud, facilitando que puedan estimar la necesidad de una consulta médica cuando
su riesgo no es bajo. Las recomendaciones de tratamientos estan orientadas a los
profesionales de la salud y no constituyen una guia a la automedicacion que puede
resultar peligrosa.

https://www.paho.org/es/hearts-americas

Como citar el presente articulo:

Tajer C. Calculadora de riesgo cardiovascular. Nota técnica.
Indexia. Diciembre 2021.




LA SALA MAS MODERNA DE

ANGIOGRAFIA &

HEMODINAMIA

NUESTROS ESPECIALISTAS

Dr. Ernesto del Pino

CARDIOLOGO
INTERVENCIONISTA

Contar con la sala més moderna
de Angiografia y Hemodinamia de
la regién sur del pais, nos ha per-
mitido realizar procedimientos sin
precedentes alguno. Este avance
significa un desarrollo en el trata-
miento de enfermedades de alta
complejidad en el drea cardiol6-
gica y el inicio de una nueva
etapa para la salud cardioldégica
de la region.

SERVICIOS PROFESIONALES

CORONARIO Y ESTRUCTURAL
CARDIACA

e Cateterismo cardiaco

» Angioplastias coronarias

e Stents coronarios

* Valvuloplastias mitral, pulmo-
nar, adrtica

*Implante de valvula adrtica,
percutanea (TAVI

e Colocacién de filtros de vena
cava
PEDIATRICOS

e Cateterismo cardiaco

«Cierre de CIA, CIV y PCA. (Mal-
formaciones congénitas)

NUESTRA HISTORIA

Dr. José Apolo O.

CARDIOLOGIA |
ELECTROFISIOLOGIA

En el Hospital Clinica San Agustin
hemos realizado procedimientos de
dltima generacién para el manejo
integral del paciente con enferme-
dades cardiovasculares, en el con-
texto de arritmias cardiacas pone-
mos a disposicién todas las técni-
cas existentes para el diagnoéstico y
tratamiento efectivo de las mismas.

ELECTROFISIOLOGIA

» Implante de Marcapasos
Convencional.

* Implante de Desfibrilador
Automdtico.

* Implante de Resincronizador
Cardiaco.

* Implante de Holter Subcutdneo.

« Estudio Electrofisiolégico.

 Ablacién convencional de
Arritmias Cardiacas.

« Ablacién de arritmias cardiacas
con Navegador Tridimesional.

« Crioablacion de arritmias
simples y complejas.

Dr. Juan Manuel Jiménez
CIRUJANO VASCULAR

o 1
o 41

En el Area de Cirugia Vascular,
existe un antes y un después luego
de la implementacion de la sala
mds moderna de Angiografia y
Hemodinamia. En los proximos
meses se realizardn procedimien-
tos de alta complejidad entre ellos:
la embolizacién percutdnea de
malformaciones y tumores vascu-
lares y la colocacién endoprotesis
adrtica. Es muy importante formar
parte de estos acontecimientos
histéricos en la region de nuestro
pais.

ESTUDIOS PERIFERICOS

» Angiografia periférica con
angioplastia mds colocacion
de stent periféricos.

* Fistulografia mas salvataje de
fistula arterio venosas.

* Flebografias.

* Embolizacion percutdnea de
malformaciones y tumores
vasculares.

* Colocaciéon de endoprotesis
adrtica

WEMERGENCIAS
Was 24 horas

Contar con la sala maés
moderna Implementacion
de la sala mds moderna de
angiografia y hemodinamia

HCSA, realiza la primera
implantacion de valvula
adrtica por via percutdnea
(TAVI) en la region sur del pais

@ @

Primeros en realizar una
cirugia de neuroemboliza-
cion de aneurisma en la
region sur del pais.

HOSPITAL CLIiNICA
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=_A. SAN AGUSTIN

Experiencia que brinda confFianza
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ABORATORIO éLI'NICO| ? |
SAN AGUSTIN

PRUEBAS MOLECULARES PARA DIAGNOSTICO DE SARS COV2
¢ Prueba por Biologia Molecular RT-PCR

PRUEBAS MOLECULARES PARA DIAGNOSTICO DE VIRUS DE

PAPILOMA HUMANO (HPV)

¢ Prueba de papilomavirus de alta sensibilidad por PCR

e Genotipificacion del Virus de Papilona Humano (HPV)

¢ Genotipificacion de enfermedades de transmisién sexual
(ETS)

PRUEBAS MOLECULARES PARA DIAGNOSTICO DE ALERGIAS
¢ Panel de intolerancia alimentaria
¢ Panel de alergias

HOSPITAL CLINICA

SAN AGUSTIN e WA TENCION
@ RS Wl as 24 horas

Direccién: Azuay 154-18 y Sucre / Loja - Ecuador [ Teléfonos: (593-7) 2573919 - 0979894552

—=HC
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Experiencia que brinda confianza




