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Editorial

La importancia del aprendizaje afectivo

a responsabilidad educativa no puede limitarse
a lo técnico, lo cognoscitivo o lo psicomotor. El
cemento que propicia la permanencia de lo apren-
dido se encuentra en el area afectiva; en la medida en que
el alumno aprecia y valora lo que aprendid, se enamora de
ese aprendizaje y se vincula con ¢l permanentemente. No es
equivalente aprender una serie de conceptos o de destrezas
de manera automatica y mecanica, a involucrarlos dentro
de lo que es mas caro para el individuo que aprende. Todos
los aprendizajes tienen este componente. Los pacientes
diabéticos que s6lo obedecen las 6rdenes del médico son
menos eficientes que aquellos que comprenden, valoran,
justiprecian y defienden las razones de esa disciplina.
Para los profesores existe el reto formidable de incidir en
los componentes afectivos en el aprendizaje de sus alumnos,
porque es lo que puede favorecer que sea significativo.
Pero, ademas, tienen el deber de propiciar una formacion
integral, una maduracion de los educandos, de favorecer la
adopcion de un compromiso con los mejores valores de la
profesion y de la humanidad. El profesionalismo ha resulta-
do un término que agrupa muchos de estos valores para los
integrantes del personal de salud, y abarca un compromiso
con la competencia profesional permanente, la honestidad
con los pacientes, la confidencialidad, las buenas relaciones
interpersonales, la mejoria en la calidad de la atencion, el
mejor acceso a los servicios de salud, la distribucion justa
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de los recursos, el conocimiento cientifico, la capacidad de
mantener la confianza manejando los conflictos de interés,
la profesion, las leyes y reglas, etc.

El reto pedagdgico se centra en las dificultades para
lograr aprendizajes en el terreno afectivo y, mas atin, para
evaluarlos. ;Se puede ensefar a ser empatico, a ponerse
auténticamente en el lugar del otro? ;Compasivo y no
solo simular que se es? ;Verdaderamente solidario? ;Se
puede ensefiar a ser honesto, comprometido, caritativo,
responsable y comprensivo? ;O todas estas son cualidades
que trascienden las posibilidades de la escuela? ;Mas aun,
se puede ensefar (aprender) a tener una buena relacion
médico (u otro personal de salud)-paciente, o esto depende
de atributos personales innatos? Una persona no agraciada
fisicamente, que no tiene un buen aspecto, tendra dificul-
tades para ganarse la confianza de los pacientes.

A mi juicio, todas estas cualidades si son susceptibles
de adquirirse por el proceso educativo, pero hay que reco-
nocer que la didactica convencional ayuda poco. En este
sentido, el curriculum oculto parece ser mas importante
que el explicito. El alumno aprende todo esto a partir de
los ejemplos que ve en los docentes y los profesionales, del
ambiente moral de escuelas y hospitales y de los espacios
que se le propicien para la reflexion.

Alberto Lifshitz
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Pacientes ingresados a un hospital publico de Mérida, Yucatan:
¢ desnutricion o exceso de peso?

Jorge Bernardo Vargas Correa,* Lidia Moreno Macias, ** Felipe Pineda Cardenas,*** César A Martinez
Campos,*** Luis J Franco Ceballos***

RESUMEN

Antecedentes: la desnutricion hospitalaria es una complicacion que afecta, incluso, a 50% de los pacientes adultos. En las tltimas dé-
cadas la prevalencia de sobrepeso y obesidad se ha incrementado; es probable que la prevalencia histérica de desnutricion hospitalaria
esté revirtiéndose. Este estudio describe el estado de nutricion de acuerdo con el indice de masa corporal de pacientes que ingresan al
servicio de Medicina Interna de un hospital publico en Mérida, Yucatan.

Material y método: estudio transversal, observacional, con pacientes mayores de 15 afios de edad que ingresaron al servicio de Medicina
Interna durante 2006 y 2007. Los datos se obtuvieron de una historia clinica-nutricia. Con datos antropométricos se construy6 el indice
de masa corporal y para su analisis se aplicaron parametros internacionales.

Resultados: se analizaron los datos antropométricos de 546 pacientes con edad promedio de 63 afos, de los que 53% (289) fueron del
sexo masculino. La evaluaciéon del estado nutricio basada en el IMC mostré que cuatro de cada diez pacientes tuvieron un indice de masa
corporal normal; mientras que mas de 10% (72) tuvieron desnutricién. Un alto porcentaje de pacientes tenia exceso de peso; 29% (158)
reflejé un indice de masa corporal de sobrepeso y 19% (106) padecia obesidad en sus tres categorias.

Conclusiones: los hallazgos del estudio evidencian que los efectos de la transicién nutricional estan haciéndose presentes en los hos-
pitales; no Unicamente por el incremento de pacientes con diagnésticos relacionados con las enfermedades crénicas degenerativas sino
también en la composicién corporal de los mismos, por lo que es necesario actualizar los protocolos de intervencion.

Palabras clave: desnutricién, obesidad, paciente, sobrepeso.

ABSTRACT

Background: Malnutrition in hospitals is a common complication that affects up to 50% of the adult patients. In the last decades, the
prevalence of overweight and obesity has increased; probably the historical prevalence of hospitable malnutrition is being reverted. This
study describes the state of nutrition of patients according to theirCMI when admitted to the internal medicine service of a public hospital
in Merida, Yucatan.

Methods: Transverse study, observational, 15-year-old major patients who were admitted to the service of internal medicine during 2006
and 2007. The information was obtained through the application of a clinical-nutritious history. The Corporal Mass Index (CMI) was cons-
tructed with anthropometrics data and international parameters were applied for this analysis .

Results: Aanthropometrics data of 546 average age 63 patients was analysed, of which 53% (289) were male. The evaluation of the
nutritious state based on the CMI showed that four out of ten patients had a normal IMC; whereas more than 10% (72) presented malnutri-
tion. A high percentage of patients presented overweight; 29% (158) reflected a CMI established as overweight and 19% (106) presented
obesity in its three categories.

Conclusions: The results of the study show that the effects of the nutritional transition are present in hospitals; not only for the increase
of chronic-degenerative diagnosed patients but also in their body composition. It is necessary to update the intervention protocols.

Key words: Undernutrition, obesity, inpatients.
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a desnutricion es una complicacion frecuente en

pacientes hospitalizados. La prevalencia reportada

vade 20 a 50%.'""” El deterioro nutricional influye
en la condicién de salud de los pacientes porque aminora
la eficacia de los tratamientos, incrementa el riesgo de
complicaciones y de mortalidad al tiempo que eleva los
costos por estancias hospitalarias prolongadas.!-

En México, la frecuencia de desnutricion en pacientes
hospitalizados se ha estudiado con la medicion del indice
de masa corporal (IMC) y del consumo de alimentos du-
rante su estancia y se observo que 21.17% esta desnutrido
al ingresar al hospital."

Como pais en vias de desarrollo, México vive una
transicion epidemioldgica y nutricional. Actualmente,
las enfermedades infecciosas han disminuido mientras la
incidencia de enfermedades cronico-degenerativas va en
aumento. Existe una relacion estrecha entre el exceso de
peso (sobrepeso u obesidad) y la aparicion de estas enfer-
medades cronicas. De acuerdo con la Encuesta Nacional
de Salud y Nutricion, siete de cada diez adultos tienen
un indice de masa corporal que refleja exceso de peso.
Datos de la misma encuesta indican que Yucatan tiene un
comportamiento similar a la media nacional de sobrepeso
y obesidad.?® Se esperaria que con cifras tan alarmantes de
exceso de peso en los sujetos adultos, la prevalencia his-
torica de desnutricion en los pacientes hospitalizados esté
revirtiéndose; sin embargo, en Yucatan no se han realizado
estudios para valorar el estado nutricio de los pacientes
hospitalizados. Por lo anterior, el presente estudio tiene
el proposito de describir el estado de nutricion segln el
IMC de los pacientes que ingresan al servicio de Medicina
Interna de un hospital publico de Mérida, Yucatan.

MATERIAL Y METODO

Estudio transversal y observacional realizado en el ser-
vicio de Medicina Interna del Hospital Regional Mérida
del ISSSTE. La poblacion del estudio fueron todos los
pacientes mayores de 15 afios que ingresaron al servicio
de Medicina Interna entre febrero del 2006 y agosto del
2007.

La recoleccion de los datos se llevo a cabo de forma
simultanea con el reclutamiento de la poblacion, momento
en el que se aplico un cuestionario previamente piloteado.

Personal capacitado fue el responsable de la recoleccion
de los datos a través de entrevista directa con el paciente

o por entrevista con el familiar en presencia del paciente.
De cada paciente se obtuvo informacion sociodemografica,
como: edad, estado civil, sexo, etc., asi como informacion
antropométrica, especificamente, peso y talla. El peso se
determind con una bascula clinica mecanica y se registro
como base al kilogramo mas cercano. La talla se obtuvo
con un estadimetro de pared; su aplicacion requiere que
el paciente se mantenga de pie. Con los pacientes impo-
sibilitados para mantenerse en pie se determind la talla
utilizando la medicion de altura de la rodilla y aplicando
las formulas especificas para cada sexo. A partir del peso
y la talla se construy¢ el indice de masa corporal (IMC) y
se aplicaron los criterios establecidos por la Organizacion
Mundial de la Salud para su interpretacion.

Se obtuvo el consentimiento de la totalidad de los
pacientes después de informarles la finalidad del estudio
y los procedimientos a realizar; asegurandose la confi-
dencialidad de los datos. El analisis de datos se baso en
estadistica descriptiva.

RESULTADOS

Se analizaron los datos antropométricos de 546 pacientes
que ingresaron al servicio de Medicina Interna del Hospital
Regional Mérida del ISSSTE en el periodo de febrero 2006
a agosto 2007; de los cuales, 53% (289) correspondio al
sexo masculino. La edad promedio de la poblacioén estu-
diada fue de 63 afios.

Las enfermedades diagnosticadas durante la estancia
hospitalaria de los pacientes fueron principalmente ne-
fropatias, cardiopatias y diabetes mellitus, seguidas por
cancer, cirrosis hepatica e hipertension arterial.

Al analizar la evaluacion del estado nutricio segun el
indice de Masa Corporal, se observé que cerca de cuatro
de cada diez pacientes tuvieron un limite normal; mientras
que mas de 10% (72) tuvo desnutricion. Resulta notable
el alto porcentaje de pacientes con exceso de peso; 29%
(158) reflejo un indice de masa corporal establecido como
sobrepeso y 19% (106) present6 obesidad en cualquiera
de sus tres categorias. (Figura 1)

DISCUSION

En los hospitales de Mérida, Yucatan, con poca frecuen-
cia se realiza la evaluacion del estado de nutricion de los
pacientes ingresados. En el Hospital Regional Mérida
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Figura 1. Estado de nutricién segun indice de masa corporal de
los pacientes hospitalizados en el servicio de Medicina Interna del
Hospital Regional Mérida ISSSTE

del ISSSTE, poco mas de 10% de los pacientes estaba
desnutrido; mientras que cerca de 50% de los pacientes
hospitalizados reportaron exceso de peso, seguin su indice
de masa corporal.

Es paradojico que las prevalencias de desnutricion de
nuestro estudio son relativamente bajas comparadas con los
reportes de hospitales internacionales y nacionales. Diversos
estudios realizados en paises en vias de desarrollo habian
reportado una prevalencia de hasta 50% de pacientes con
algiin grado de desnutricion;'!? sin embargo, en nuestro
estudio observamos cifras igual de elevadas (cerca de 50%)
en el grupo de pacientes con sobrepeso u obesidad.

Los hallazgos de este estudio responden principalmente
a que la prevalencia de sobrepeso y obesidad en la pobla-
cion adulta del pais se ha incrementado de 34.5% para 1988
a 69.3% para el 2006.%° En la actualidad se hospitalizan
pacientes con complicaciones propias del exceso de peso,
como: cardiopatias, diabetes mellitus, hipertension arterial,
etc., situacion que se corrobora al observar las enferme-
dades diagnosticadas durante la estancia hospitalaria de
los pacientes.

Con frecuencia, los pacientes con sobrepeso sufren ex-
ceso o deficiencia de macro y micronutrimentos; situacion
que cobra especial importancia en el paciente en proceso
de recuperacion en una sala de hospital. Por lo anterior se
recomienda evaluar, ademas, los indicadores bioquimicos
y clinicos para conocer el estado de nutricidn integral de
los pacientes.

Los resultados aqui presentados son producto de un
estudio transversal y descriptivo, por lo que nos limitamos
areportar prevalencias aunque no las causas de las mismas.
Larecoleccion de datos antropométricos se limité al peso 'y
ala talla. Los autores del estudio estamos conscientes que
esas mediciones son poco recomendadas en pacientes con
algunas enfermedades, como: nefropatias y hepatopatias
que desencadenan edema parcial o total en el paciente,
lo cual influye en su peso corporal; sin embargo, en este
estudio solo una cuarta parte de la poblacion tuvo dichas
enfermedades y ningun paciente reportdé edema genera-
lizado. Aun cuando el estudio tiene sus limitaciones, las
prevalencias nacionales de exceso de peso en la poblacion
adulta justifican los hallazgos de esta investigacion.

Dichos hallazgos evidencian que los efectos de la
transicion epidemiologica y, sobre todo, nutricional estan
haciéndose presentes en los hospitales; no so6lo por el in-
cremento de pacientes con diagndsticos relacionados con
las enfermedades cronico-degenerativas sino también en
la composicion corporal de los mismos. El sobrepeso u
obesidad en los pacientes puede ser el principal detonante
de su enfermedad; pero, al mismo tiempo, es el factor
condicionante y determinante en el estado de salud del
paciente. Con lo anterior se concluye que la evaluacion del
estado de nutricion de los pacientes hospitalizados cada dia
se convierte en una herramienta indispensable para otorgar
el tratamiento adecuado. Se recomienda aplicar indicadores
bioquimicos, clinicos, dietéticos, socioeconémicos y antro-
pométricos para obtener una evaluacion integral del estado
de nutricion de los pacientes.
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Utilidad de los criterios clinicos del NCEP y la FID del sindrome
metabdlico para detectar resistencia a la insulina mediante el HOMA

Noreen Rosendo Ballesteros,* Omar Franco Soto,* Jaime Carranza Madrigal**

RESUMEN

Antecedentes: el sindrome metabdlico es un problema de salud publica que aumenta el riesgo de eventos cardiovasculares y de diabetes
mellitus. Se han propuesto criterios clinicos para detectarlo, como los indicadores de resistencia a la insulina. En nuestro medio no se han
contrastado estos criterios con mediciones de resistencia a la insulina, por lo que se desconoce su verdadera utilidad.

Objetivo: determinar la utilidad de los criterios clinicos del sindrome metabdlico para detectar resistencia a la insulina mediante el Ho-
meostasis Method Assesment (HOMA) en dos niveles de corte.

Material y método: se detectaron los pacientes con sindrome metabdlico de acuerdo con los criterios del NCEP y de la FID, se les cal-
culd el HOMA= GA(mmol/l)(Insulina (mU/dL)/22.5, se consideré que el nivel de resistencia a la insulina predice mayor riesgo de eventos
cardiovasculares con un HOMA 22.5 y de mayor riesgo de diabetes mellitus con un HOMA 23.5. La sensibilidad (S) se calculé mediante la
formula: S=VP/(VP+FP); la especificidad (E) con la formula: E=VN/(VN+FN); el valor predictivo positivo: VPP=VP/(VP+VN); el valor predictivo
negativo: VPN=FN/(FP+FN); y se calculé exactitud por la formula: EXACTITUD (EX)=(VP+FN)/(VP+VN+FP+FN). Se consideraron positivos
los pacientes que cumplieron criterios del sindrome metabolico y positivos para la prueba de referencia los valores de HOMA 23.5 0 22.5.
Resultados: para HOMA = 3.5, S: 60.8% NCEP, 62.6% FID; E: 21.1% NCEP, 20.3% FID; VPP: 50.6% NCEP, 49.4% FID; VPN: 28.9%
NCEP, 30.5% FID; EX: 43.8% NCEP y FID. Para HOMA = 2.5, S: 71.7% NCEP, 72.3% FID; E: 46.3% NCEP, 47.7% FID; VPP: 71.7%
NCEP, 70.5% FID; VPN: 46.3% NCEP, 50% FID; EX: 71.9% NCEP, 72.5% FID.

Conclusiones: no existen diferencias entre los criterios del NCEP y la FID. El valor de estos criterios es superior con el corte a nivel de 2.5.
La sensibilidad, el VPP y la exactitud son superiores a la especificidad y el VPN. Es necesario realizar el calculo del HOMA, especialmente
cuando los criterios clinicos son negativos, ya que esto no descarta que los pacientes tengan resistencia a la insulina.

Palabras clave: especificidad, HOMA, resistencia a la insulina, sensibilidad, sindrome metabdlico.

ABSTRACT

Background: Metabolic syndrome is a public health problem that increases the risk of cardiovascular events and diabetes mellitus. There
are several clinical approaches to detect metabolic syndrome as indicators of insulin resistance. In our means these approaches have not
been contrasted with measurements of insulin resistance, so its true utility is unknown.

Objective: Determine the utility of clinical approaches of metabolic syndrome in order to detect insulin resistance using the Homeostasis
Method Assesment (HOMA) in two cut points.

Method: Patients were diagnosed with metabolic syndrome according to NCEP and FID criteria, where HOMA was calculated = Fasting
glucose(mmol/l) x Fasting Insulin (mU/dl)/22.5. HOMA 22.5 was considered a predictor insulin resistance level of cardiovascular events
and HOMA 23.5 was considered an increased risk of metabolic syndrome. Sensibility (S) was calculated upon the formula: S=VP/(VP+FP);
the specificity (SP) with the formula: SP=VN/(VN+FN); the positive predictive value: VPP=VP/(VP+VN), the negative predictive value:
VPN=FN/(FP+FN); accuracy (A) was calculated upon the formula: A=(VP+FN)/(VP+VN+FP+FN). Patients with HOMA =3.5 or 2.5 were
considered positive for metabolic syndrome and for the reference test.

Results: For HOMA 23.5, S: 60.8% NCEP, 62.6% FID; SP: 21.1% NCEP, 20.3% FID; VPP: 50.6% NCEP, 49.4% FID; VPN: 28.9% NCEP,
30.5% FID; A: 43.8% NCEP and FID. For HOMA 22.5, S: 71.7% NCEP, 72.3% FID; SP: 46.3% NCEP, 47.7% FID; VPP: 71.7% NCEP,
70.5% FID; VPN: 46.3% NCEP, 50% FID; A: 71.9% NCEP, 72.5% FID.

Conclusions: There are no differences between NCEP and FID criteria. These criteria value is superior when cutting at level 2.5. The
sensibility, the VPP and the accuracy are superior to the specificity and the VPN. It is necessary to carry out the calculation of HOMA,
especially when the clinical approaches are negative, since this does not discard insulin resistance in patients.

Key words: HOMA, Insulin Resistance, Metabolic Syndrome, Sensitivity, Specificity.
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1 sindrome metaboélico es un problema de salud
Epl’lblica nacional; se calcula que mas de 40% de la

poblacion mexicana mayor de veinte aios de edad
lo padece.! Actualmente se considera que este sindrome es
un indicador de alto riesgo cardiovascular® que favorece
la aparicion de diabetes y de eventos cardiovasculares. La
fisiopatogenia mas reconocida para el sindrome metabodlico
es la resistencia a la insulina;® sin embargo, su medicion
en la clinica no es sencilla porque requiere procedimien-
tos complejos, invasores y de alto costo, como el clamp
euglucémico hiperinsulinémico.* No obstante, se han
propuesto métodos alternativos, con una buena correlacion
con el clamp mencionado; uno de ellos es el Homeostasis
Method Assesment (HOMA).? A pesar de lo anterior, en el
ambito de nuestra practica clinica cotidiana desconocemos
la utilidad de los criterios del sindrome metabodlico del
National Cholesterol Education Program (NECP)y de la
Federacion Internacional de Diabetes (FID)’ para detectar
resistencia a la insulina determinada por HOMA.

MATERIAL Y METODO

Se incluyeron 111 pacientes que acudieron durante un
aflo a la Unidad, a quienes se les aplicaron los criterios
del NCEP y de la FID para sindrome metabolico. Se les
calculd el HOMA= glucosa en ayuno (mmol/L) x insulina
en ayuno (mU/dL)/22.5, se considerd que un HOMA >2.5
de resistencia a la insulina predice mayor riesgo de eventos
cardiovasculares y que un HOMA >3.5 representa un ries-
go mayor de padecer diabetes mellitus. La sensibilidad (S)
se calculo con la formula: S=VP/(VP+FP); la especificidad
(E) con la formula: E=VN/(VN+FN); el valor predictivo
positivo: VPP=VP/(VP+VN); el valor predictivo negati-
vo: VPN=FN/(FP+FN); y la exactitud se calculd con la
formula: Exactitud (EX)= (VP+FN)/(VP+VN+FP+FN).
Se consideraron positivos los pacientes que cumplieron
criterios de sindrome metabolico y positivos para la prue-
ba de referencia con valores de HOMA >3.5 0 >2.5. La
sensibilidad se definié como la capacidad de los criterios
del NCEP y la FID para detectar resistencia a la insuli-
na; la especificidad como la capacidad de los criterios
mencionados para detectar individuos sin resistencia a la
insulina; valor predictivo positivo como la probabilidad
de padecer resistencia a la insulina si se cumplian los
criterios del sindrome metabolico del NCEP o de la FID,
o ambos; valor predictivo negativo como la probabilidad

de que un sujeto sin los criterios mencionados no tuviera
resistencia a la insulina. Todas las mediciones se realizaron
en el mismo laboratorio de analisis clinicos con equipos
automatizados y el método de enzimoinmunoanalisis en
particulas (MEIA) para el caso de la insulina.

RESULTADOS

Para los criterios del NCEP con un punto de corte de HOMA
>3.5 se encontraron 42 verdaderos positivos, 41 verdaderos
negativos, 27 falsos positivos y 11 falsos negativos. Para los
criterios de la FID en ese mismo corte de HOMA se encon-
traron 42 verdaderos positivos, 43 verdaderos negativos, 25
falsos positivos y 11 falsos negativos.

Cuando se hizo el corte de HOMA a >2.5 con los cri-
terios del NCEP se encontraron 54 verdaderos positivos,
22 verdaderos negativos, 19 falsos positivos y 24 falsos
negativos. Para los criterios de la FID en ese mismo
punto de corte se encontraron 53 verdaderos positivos,
23 verdaderos negativos, 18 falsos positivos y 25 falsos
negativos.

Con un punto de corte de HOMA >2.5 la sensibilidad
(S) de los criterios del NCEP y la FID es ligeramente
superior a 70%; la especificidad (E) apenas supera 45%;
el valor predictivo positivo, también con ambos criterios,
se ubicd un poco por encima de 70%; el valor predictivo
negativo (VPN) fue de 46.3% por NCEP y de 50% por
FID. La exactitud (EX) con los dos tipos de criterios fue
aproximadamente de 72%.

Con un punto de corte para HOMA >3.5, la sensibili-
dad (S) para los criterios utilizados apenas rebasa 60%, la
especificidad (E) supera 20%, el valor predictivo positivo
(VPP) es de 50% y el valor predictivo negativo (VPN) de
alrededor de 30%, con una exactitud (EX) de 43%.

DISCUSION

Por antecedentes de estudios previos consignados en la bi-
bliografia se establece que el corte de HOMA en 2.5 predice
mayor riesgo de eventos cardiovasculares, mientras el de 3.5
se asocia con mayor riesgo de diabetes mellitus.® Sin embar-
g0, sumedicion esta lejos de ser una practica clinica habitual
en nuestro medio, lo cual se debe a la falta de estandarizacion
de las técnicas para medicion de concentraciones plasmaticas
de insulina. No obstante, las mediciones efectuadas con un
mismo método, y con un adecuado control de calidad, pueden
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ser utiles para cada centro en especifico. Por esta razon, en
nuestra Unidad se establecioé un procedimiento inico para
la medicion y poder determinar si nuestros pacientes tienen
0 no resistencia a la insulina.

De acuerdo con los resultados de este estudio, solo 7
de cada 10 sujetos con sindrome metabolico tienen resis-
tencia a la insulina. Por el contrario, de 2 a 4 de cada 10
sujetos sin sindrome metabdlico clinico tienen resistencia
a la insulina y, por tanto, al menos tedricamente estan
expuestos a las consecuencias en cuanto a inflamacion,’
disfuncién endotelial,'® estrés oxidativo,! dislipidemias,'?
etc., asociadas con este sindrome. Por tanto, quedarian sin
diagnéstico y sin algun tratamiento tendiente a resolver
estas alteraciones. Se desconoce la frecuencia real y las
condiciones cardiometabolicas de este tipo de sujetos en
nuestro medio y se abre un amplio campo de investigacion
clinica a este respecto.

Aunque la busqueda intencionada del sindrome metaboli-
co, por los criterios del NCEP y de la FID, se justifica por la
elevada prevalencia de esta enfermedad en nuestro medio,"
estos datos sugieren que el intento de deteccion objetiva de
la resistencia a la insulina en todo paciente con por lo menos
un componente del sindrome metabolico seria una practica
de gran importancia para la salud poblacional del pais.

CONCLUSIONES

No se encontraron diferencias en nuestra poblacion entre
la utilizacion de los criterios del NCEP y la FID para diag-
nosticar sindrome metabolico. El valor de estos criterios
diagnosticos para detectar resistencia a la insulina es supe-
rior con el corte de HOMA a nivel de 2.5. La sensibilidad,
el valor predictivo positivo y la exactitud son superiores a la
especificidad y el valor predictivo negativo con los criterios
del NCEP y con los de la FID. Es conveniente realizar el
calculo del HOMA, aun cuando los criterios clinicos del
sindrome metabdlico no se cumplan, ya que esto no descarta
que los pacientes tengan resistencia a la insulina.
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Acciones y resultados de la respuesta ante la epidemia por el virus de
la influenza humana A H1N1 en un centro hospitalario y su servicio de
Terapia Intensiva

Raul Carrillo Esper,* Jesus Ojino Sosa Garcia,* Jorge Raul Carrillo Cérdova,*** Luis Daniel Carrillo
Cérdova,**** Misael Uribe Esquivel’

RESUMEN

La influenza es una enfermedad respiratoria aguda muy contagiosa causada por diferentes subtipos de virus. Hace poco México enfrenté
un brote epidémico de virus de la influenza humana A que también se detect6 en varios paises del mundo. Para enfrentar esta urgencia
epidemiologica, la Fundacioén Clinica Médica Sur implanté un plan de contingencia integral basado en las recomendaciones de la Organiza-
ciéon Mundial de la Salud, la Organizacién Panamericana de Salud y la Secretaria de Salud con la finalidad de enfrentar y contener el brote
epidémico de influenza humana A H1N1, atender con eficiencia, calidad y seguridad a todos los que solicitaron atencién médica y proteger
al personal médico y paramédico. Para ello se conformé el Comité de Emergencia Sanitaria integrado por las autoridades hospitalarias y
los servicios de Terapia Intensiva, Infectologia, Enfermeria, Urgencias, Laboratorio, Radiologia, Informatica, Ensefianza, Hospitalizacién
y los diferentes servicios de apoyo. Durante el periodo de contingencia se atendieron 2,944 pacientes en el departamento de Urgencias,
de los cuales solo requirieron hospitalizacion 118 enfermos. Para el virus de la influenza humana A H1N1 resultaron positivos 23 pacientes
(16 adultos, 7 nifios). La tasa de mortalidad fue de 0.06%. Con las medidas de seguridad implantadas no se presentd ningin caso de
influenza entre el personal hospitalario. Durante el brote actual se evalué nuestra capacidad de respuesta y organizacion, lo que resulté en
un proyecto viable que dio excelentes resultados y que puede ser modelo a seguir por otras instituciones.

Palabras clave: influenza humana A H1N1, brote epidémico, mortalidad.

ABSTRACT

Influenza is a highly contagious acute respiratory disease caused by different subtypes of virus. Recently, an epidemic of the human influenza
virus A started in Mexico, and it was also detected in several other countries around the world. To address this epidemiological emergency,
Medica Sur Clinic Foundation has implemented a comprehensive contingency plan based on World Health Organization (WHO), Paname-
rican Health Organization (PAHO) and Ministry of Health recommendations , which goal was to confront and contain the outbreak of human
influenza AH1N1, attending efficiently, and with high degrees of quality and safety to all who sought medical care while protecting the medical
staff and paramedics. In order to achieve this, the Sanitary Emergency Committee was established with hospital authorities and Intensive
Care, Infectious Diseases, Nursing, Emergency, Laboratory, Radiology, Informatics, Education, Hospitalization and various support services.
During the contingency period, 2944 patients were admitted in the Emergency department, only 118 of which required to be hospitalized.
Twenty three patients (16 adults, 7 children) tested positive for human influenza AH1N1 virus. The mortality rate was 0.06%. With the security
measures implemented, there were no cases of influenza among the hospital staff. During the current outbreak, we assessed our response
capability and organization, resulting in a viable project that gave excellent results and can turn into a model for other institutions.

Key words: Human influenza A H1N1, outbreak, mortality.
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a influenza es una enfermedad respiratoria aguda

muy contagiosa que fue descrita por Hipdcrates en

el afio 412 aC. En los ultimos 150 afios ha habido
cinco pandemias, la primera en 1890 y posteriormente en
1900, 1918, 1957 y 1968, lo que ilustra el comportamiento
ciclico de esta enfermedad. La pandemia de 1918-1919
costo la vida de mas de 20 millones de seres humanos.!

La influenza A es causada por diferentes subtipos de virus
que mutan facilmente; sobre todo al infectar animales, entre
los que destacan los cerdos y las aves. El subtipo viral HIN1
es causa frecuente de enfermedad en humanos, como se
comprobo en el nuevo brote epidémico de influenza humana
tipo A. La infeccion por el serotipo H3N2 es poco frecuente.
Otros subtipos que se han detectado en los cerdos son HIN2,
H3N1 y H3N2. La sensibilidad a los antivirales es variable
y para evitar resistencias deben seguirse las guias avaladas
por los organismos reguladores internacionales.**

Las manifestaciones clinicas de influenza A HIN1 son:
fiebre, escalofrio, cefalea, sintomas en la via respiratoria
superior, mialgias, artralgias, fatiga, vomito y diarrea.
La prueba diagndstica en casos sospechosos de virus de
influenza A HIN1 es la determinacién de transcriptasa
reversa en tiempo real (PCR-TR). El diagnéstico definitivo
es por cultivo. Sin embargo, un cultivo negativo no excluye
la infeccion por influenza A HIN1. La prueba rapida de
antigeno de la influenza se utiliza como prueba de tamizaje
en pacientes con sospecha de influenza, pero los resultados
deben interpretarse con precaucion.*

Una pandemia de influenza es una de las mas letales
crisis de salud publica a la que puede enfrentarse el mundo
debido a su elevada morbilidad y mortalidad, al reto que
representa para las instituciones de salud y su alto costo
econdémico. Recientemente enfrentamos en nuestro pais
un brote epidémico por el virus de la influenza humana
A HINI que ya tiene caracter de pandemia al haberse
detectado brotes de esta enfermedad en varios paises del
mundo. El personal médico, de enfermeria y paramédico
son decisivos porque tienen la responsabilidad de la aten-
cion integral de los enfermos y de la poblacion en general,
asi como de la contencién de la enfermedad; por tanto,
tienen un riesgo elevado de contagio y estrés laboral, que
es un reto que exige organizacion, desarrollo de un plan
de contingencia y una serie de habilidades para enfrentar
esta urgencia médica. Los sanitaristas y epidemidlogos
tienen la responsabilidad de contener el brote mediante
la implantaciéon de cercos epidemioldgicos, vacunas y

medidas farmacologicas y no farmacologicas. En los
hospitales la obligacion recae en el grupo encargado de
la atencion directa de los enfermos, en los directivos y
administradores, quienes en conjunto deben organizar
un complejo proceso multidisciplinario para enfrentar la
crisis sanitaria en estrecha armonia y de acuerdo con los
lincamientos que dicten las autoridades sanitarias y los
organismos internacionales de salud.>”’

La Unidad de Terapia Intensiva es uno de los eslabones
de la cadena de atencion porque ademas de integrar el
sistema, tiene la obligacion y responsabilidad de atender
a los enfermos mas graves y para ello debe implantar
modificaciones sustanciales en su organizacion y procesos
de atencion. El objetivo de este articulo es dar a conocer
las acciones implantadas en la Fundacion Clinica Médica
Sur y en el servicio de Terapia Intensiva y sus resultados
durante la epidemia por el virus de la influenza humana
A HINI en México.

METODO

Durante la contingencia epidemiologica por la epidemia
de influenza humana A HIN1, la Fundacion Clinica Mé-
dica Sur implanto, bajo el liderazgo de la presidencia y
direccion general de la institucion, un plan basado en las
recomendaciones de la Organizacién Mundial de la Salud,
la Organizaciéon Panamericana de Salud y la Secretaria
de Salud con la finalidad de enfrentar y contener el brote
epidémico y brindar atenciéon médica, con los mas ele-
vados estandares de calidad y seguridad, a los enfermos
que solicitaron servicio médico, ademas de proteccion a
todo el personal médico y paramédico que labora en la
institucion. Para esto se integré el Comité de Emergen-
cia Sanitaria (CES), grupo multidisciplinario integrado
por el SIVINE (Sistema de Vigilancia de Infecciones y
Epidemiologia), la Direccion Médica y de Enfermeria
y los servicios de Terapia Intensiva (UTI), Urgencias,
Hospitalizacion, Imagen, Ensefianza, personal de apoyo
(camilleros e intendencia), Informatica y Laboratorio
Clinico. Una vez integrado el grupo multidisciplinario se
encomendaron actividades especificas a cada grupo que
consistieron en lo siguiente:

Unidad de Terapia Intensiva (UTI). Esta se conformé
como el centro de atencion de crisis respiratoria mayor y
de enfermos con la forma grave de influenza humana A
HINI y como el area de mayor riesgo de contagio para
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el personal. Se implantaron medidas y dispositivos de
proteccion para el paciente y el personal médico, que
consistieron en aislamiento inverso de los cubiculos, vestir
pijama quirurgica, lavado y desinfeccion de las manos
antes y después de cualquier contacto con los pacientes,
utilizacion de cubre-bocas de alta eficiencia (N95), lentes y
bata estéril de uso exclusivo en el interior de los cubiculos
para procedimientos de alto riesgo que pudieran generar
salpicaduras o derrames, como aspiracion de secreciones
y punciones venosas.

Se preparo el area para enfrentar una potencial cri-
sis respiratoria con ventiladores volumétricos, sistemas
de monitoreo de invasion minima, bombas de infusion,
broncoscopio, dispositivos de proteccion personal nivel C
(traje Dupont Tyvek, mascara de alta eficiencia N-95, lentes
protectores y casco con careta) y sistema de limpieza-des-
contaminacion. Se coordiné con la farmacia hospitalaria un
sistema para la adquisicion y abastecimiento de medicamen-
tos, como antivirales (oseltamivir), antibioticos, inotropicos,
proteina C activada recombinante humana, 6xido nitrico
inhalado, perflurocarbonos, sedantes, relajantes musculares,
broncodilatadores (beta agonistas) y eritropoyetina.

Urgencias: el servicio de Urgencias Médicas, como
area de primer contacto, desarrollé un programa de escru-
tinio para la deteccion oportuna y atencion de los pacientes
con datos clinicos compatibles con influenza humana A
HINI. De acuerdo con el algoritmo implantado se tomaban
diferentes decisiones que consistian en el alta domiciliaria
del enfermo, su internamiento en un ala del hospital ex-
presamente acondicionada para enfrentar la contingencia
o su ingreso a la unidad de terapia intensiva.

Hospitalizacion: los pacientes que requirieron hos-
pitalizacion se aislaron en un piso especifico destinado
para pacientes con diagnéstico de infecciones de vias
respiratorias (IVR) o con caso confirmado, probable o
sospechoso de influenza humana A HINI1. En este piso
hospitalario se implant6 un programa de aislamiento, uso
de ropa y dispositivos de proteccion y el empleo racional
de antivirales y antibidticos.

Personal de apoyo: todo el personal que estuvo en
contacto con los enfermos se equipd con sistema de pro-
teccion que incluyo: bata, lentes, guantes, cubre-bocas
(N95), capuchoén del traje protector (cuando fue necesario)
y escafandra (a discrecion) a nivel intrahospitalario. Se
utilizaron las mismas medidas de proteccion en el trans-
porte de pacientes a diferentes areas, como la de radiologia

e imagen, contando con un elevador especifico para este
tipo de pacientes. En Radiologia e Imagen se procedia a
la desinfeccion de la mesa, soportes en general y material
utilizado antes de continuar con otro estudio.

Ensefianza: el grupo de médicos residentes e internos
de pregrado de la Fundacion Clinica Médica Sur, bajo
la supervision y guia de la Direccion Académica y del
Comité de Seguridad Sanitaria del hospital, adecuaron
sus rotaciones y guardias para cumplir cabalmente con
el plan de contingencia establecido por la Secretaria de
Salud y la Division de Estudios de Posgrado de la Facul-
tad de Medicina de la Universidad Nacional Autonoma
de México.

Laboratorio clinico: a partir del 24 de abril, el labo-
ratorio de Médica Sur puso a disposicion de médicos y
pacientes la prueba rapida para la deteccion del virus Ay B
de la influenza. Respecto de esta prueba, el CDC (Centers
for Disease Control and Prevention) de Estados Unidos
sefnald recientemente que la sensibilidad y especificidad
de las pruebas rapidas para detectar influenza humana A
HINI1, causante del brote actual, es desconocida. Ademas
de ello, y gracias al apoyo recibido por el Instituto Nacio-
nal de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran, se
dispuso de la prueba de PCR-TR para influenza A y B para
los pacientes con gran sospecha de tener la infeccion o que
tuvieron un resultado positivo en la prueba rapida.

El Comité de Emergencia Sanitaria realizd sesiones
cotidianas en las que se analizo la informacién obtenida por
los diferentes servicios, misma que se integrd a una base
de datos. Esto ayud¢ al seguimiento del brote dia con dia
y fue fundamental para la toma de decisiones en cuanto al
manejo de la epidemia y de los enfermos que acudieron al
hospital o que requerian atencion hospitalaria.

Informatica: la Fundacion Clinica Médica Sur, dedi-
cada a brindar servicios de salud a la sociedad mexicana
y contribuir al desarrollo de la docencia y la investigacion
biomédica, desarrollé un portal de Internet con varios
vinculos en los que podia consultarse toda la informacion
cientifica actual referente al brote epidémico, procedente
de autoridades sanitarias, agencias reguladoras interna-
cionales, como la Organizacion Mundial de la Salud, la
Organizacién Panamericana de la Salud, los Centers for
Disease Control and Prevention y expertos en el tema.
Ademas, se puso a disposicion de la comunidad cientifica y
de la poblacion en general todo lo referente a las acciones
emprendidas en nuestra institucion y sus resultados.
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SIVINE: el Sistema de Vigilancia de Infecciones y Epide-
miologia desarrollo el programa de manejo de los enfermos
que solicitaban atencion médica, integrando algoritmos
para manejo de pacientes ambulatorios y hospitalizados en
urgencias o en el piso especialmente adaptado para atender
la contingencia. También centraliz6 la informacion clinica y
de laboratorio y estuvo en estrecho contacto con el INDRE
(Instituto Nacional de Referencia Epidemiolédgica) y el resto
de los hospitales e institutos en donde se atendieron enfermos
con influenza. Control6 la prescripciéon de medicamentos
antivirales, en especial el oseltamivir, y se encargé de dis-
tribuir en el hospital los sistemas de proteccion personal.
Los procesos integrados y desarrollados siguieron las reco-
mendaciones de la Secretaria de Salud y de los organismos
internacionales. La Unidad de Terapia Intensiva trabajo
estrechamente con el Sistema de Vigilancia de Infecciones
y Epidemiologia para establecer un proceso de contingencia
ante una potencial crisis respiratoria masiva.

RESULTADOS

Al 26 de mayo del 2009 se confirmaron 12,900 casos en 46
paises, de los cuales 4,100 casos confirmados de influenza
A HINI se reportaron en México, con 80 muertes.

En el periodo comprendido entre el 21 de abril y el 31
de mayo del 2009 se recibieron 2,944 consultas en el de-
partamento de Urgencias de la Fundacion Clinica Médica
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Sur; de las cuales, 2,231 fueron en poblacion adultay 713
en poblacion pediatrica. Los pacientes que presentaron
sintomas de infeccion de vias respiratorias altas fueron
586y 273 respectivamente; de los cuales solo requirieron
hospitalizacion 118 enfermos, resultando positivos 23
pacientes (16 adultos, 7 pediatricos). (Figuras 1, 2 y 3)

Los pacientes que requirieron hospitalizacion fueron
79, de los cuales sélo el 5% necesitd atencion en la Unidad
de Terapia Intensiva. (Figura 4)

La atencion del paciente adulto con influenza grave pro-
cedente del area de urgencias u hospitalizacion se realizo
en la Unidad de Cuidados Intensivos. Se atendieron cuatro
pacientes en la Unidad de Terapia Intensiva. Estos pacientes
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Figura 1. Comportamiento del flujo de enfermos atendidos en el
hospital durante el periodo de contingencia
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Figura 2. Pacientes adultos atendidos durante la contingencia
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Figura 3. Pacientes pediatricos atendidos durante la contingencia.
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Figura 4. Distribucion hospitalaria de los enfermos internados.

se caracterizaron por padecer sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda, choque séptico, pancitopenia y disfun-
cion organica multiple, destacando de ésta la insuficiencia
renal aguda que requiri6 apoyo dialitico, rabdomiolisis y
depresion profunda de la funcion cardiaca. Las principales
complicaciones en los pacientes de la Unidad de Terapia
Intensiva fueron: insuficiencia renal aguda (dos), insufi-
ciencia hepatica (tres), lesion pulmonar aguda (cuatro) y
rabdomiolisis (dos). (Figura 5) La tasa de mortalidad fue
baja: s6lo dos pacientes del total de ingresos, uno en el
servicio de urgencias y otro en el area de hospitalizacion.
Del grupo que requirié hospitalizacion s6lo un paciente con
la forma grave de influenza humana A HIN1 se encuentra
internado al momento de entragr este articulo al editor.

4,5 -
4
3,51
3
2,5
2
1,5
14
0,51
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Total Insuficiencia Insuficiencia Lesion Rabdomiliosis
renal hepatica pulmonar

Figura 5. Complicaciones de los enfermos con la forma grave de
influenza humana A H1N1

En el area de laboratorio clinico se realizaron 876 exa-
menes de laboratorio para 697 pacientes, y se obtuvieron
los siguientes resultados:

La prueba répida se realizé en 691 pacientes y fue po-
sitiva en 41 (6%) y negativa en 650 (94%). (Figura 6)

La inmunofluorescencia se aplicé a 111 pacientes,
fue positiva en seis (5%) y negativa en 105 (95%) de los
casos. (Figura 7)

La PCR-TR se practicd en 99 pacientes y fue positiva
en 18 (18%) y negativa en 81 (82%). (Figura 8)

Los casos positivos de influenza B en la prueba rapida,
inmunofluorescencia y PCR-TR fueron tres, dos y uno,
respectivamente. Del 24 de abril al 26 de mayo se reali-
zaron en Médica Sur 691 pruebas rapidas, de las que 38
(5.6%) resultaron positivas para influenza A, tres (0.4%)
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Figura 6. Resultados de la prueba rapida

436 Medicina Interna de México Volumen 25, nim. 6, noviembre-diciembre 2009



Virus de la influenza humana A H1N1

120 4

100 4
80 -
60 -
40 A
20 A
o .

Total Positivos

Negativos Tipo B

Figura 7. Resultados de la prueba de inmunofluorescencia
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Figura 8. Resultados de la PCR-TR
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para influenza B y 650 (94%) negativas para influenza. A
86 pacientes se les realizaron en forma simultanea la prue-
ba rapida para antigeno de influenza A y B y la prueba de
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) para influenza
Ay B (Cuadro 1). De acuerdo con los datos anteriores, la
prueba rapida utilizada tiene sensibilidad de 50%, especi-
ficidad de 92% y valores predictivos positivo y negativo
de 54 y 90%, respectivamente.

Cuadro 1. Comparativo de la prueba rapida con la PCR

PCR
Positiva Negativa Total
Prueba Positiva 7 6 13
rapida Negativa 7 66 73
Total 14 72 86

Ninguno de los médicos residentes e internos de pre-
grado contrajo el virus de la influenza humana A HIN1
durante el periodo de contingencia y desarrollaron su labor
asistencial en todos los servicios del hospital, incluyendo
los residentes de las distintas especialidades y subespecia-
lidades con que cuenta la Fundacion Clinica Médica Sur;
todo bajo la supervision del grupo de revisores y médicos
adscritos. (Figuras 9 y 10)

Figura 9. Residentes de la unidad de Terapia Intensiva a la hora
de intubar a un paciente con diagnoéstico positivo para influenza A
humana H1N1

Figura 10. Jefe de la unidad de Terapia Intensiva revisando al mis-
mo paciente con las medidas y dispositivos de seguridad personal
implantados
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Es importante insistir que, gracias a las medidas de
seguridad laboral implantadas, ningun trabajador médico
o paramédico de los 2,416 que laboran en la institucion
o los médicos externos se contagioé o enfermé dentro del
hospital durante el brote epidémico.

DISCUSION

Nuestro pais y sus instituciones de salud enfrentaron re-
cientemente la epidemia del virus de la influenza humana
A HINI, lo que signific6 un gran reto para las autoridades
sanitarias y todo el grupo médico, de enfermeria y para-
médico, responsable de atender a los enfermos y a la
poblacion en general, que bajo una situacion de panico
solicitaron atencion médica en gran escala.

De acuerdo con las medidas instrumentadas y recomen-
dadas por la Secretaria de Salud y por el Gobierno
Federal, las instituciones de salud, publicas y privadas,
siguieron una serie de recomendaciones para el manejo y
atencion de los enfermos; acciones que, gracias a la par-
ticipacion entusiasta de la poblacion, hicieron posible la
contencién del brote epidémico.

La Fundacién Clinica Médica Sur se adhirié de manera
entusiasta y decidida a las recomendaciones de nuestras
autoridades sanitaria y de las agencias reguladoras interna-
cionales (Organizacion Mundial de la Salud, Organizacion
Panamericana de la Salud, Centers for Disease Control
and Prevention) y bajo el liderazgo y la convocatoria de
la presidencia de la institucion se conformo el Comité de
Emergencia Sanitaria (CES), constituido por el Sistema
de Vigilancia de Infecciones y Epidemiologia (SIVINE)
y los servicios de Terapia Intensiva, Urgencias, Hospita-
lizacion, Laboratorio Clinico, Enfermeria, Servicios de
Apoyo, Radiologia e Informatica.

El Comité de Emergencia Sanitaria se encargd de
organizar la atencion, evaluacién inicial y movimiento
hospitalario de los enfermos, el acceso y la distribucion
de insumos y medicamentos, la adecuacion de las areas
hospitalarias para enfrentar la contingencia y la atencion
y proteccion para el personal médico, de enfermeria y
paramédico. La recopilacion de la informacion fue prio-
ritaria; para ello, el servicio de informatica, en conjunto
con el Comité de Emergencia Sanitaria, recibia, codificaba,
estructuraba y analizaba toda la informacion generada por
los diferentes servicios. De esta manera se hizo un estre-
cho seguimiento del comportamiento de la epidemia en

nuestra institucion, el cual reflejé y fue muy concordante
con el acontecer nacional. Con este esfuerzo conjunto se
atendio a los enfermos ambulatorios y a los hospitalizados
de manera racional y acorde con nuestros recursos. De los
2,944 enfermos que solicitaron atencion médica durante
la contingencia, en s6lo 0.78% (23 pacientes) se confirmé
que eran portadores de infeccion por virus de la influenza
humana A HIN1. De los 23 enfermos confirmados, 16
eran adultos y 7 nifos. Estos datos reflejan el estado de
panico y comportamiento social durante una epidemia y
la importancia de un sistema de evaluacion con base en el
estado clinico del enfermo y los estudios de laboratorio;
en este caso, la prueba rapida como escrutinio y PCR-TR
como prueba de confirmacion.

Los medios de comunicacién son transcendentales
durante una epidemia para informar a la poblacién y ser
el vinculo entre ésta y las autoridades. Tomando esto en
cuenta, nuestra institucion desarrolld un programa de
informacion al publico en general y a los familiares de los
enfermos por medios electronicos y a través de folletos
informativos, en los cuales se instruia e insistia en las
medidas basicas de higiene, como el lavado de manos y la
técnica adecuada para toser o estornudar, hasta los proce-
sos de toma de decisiones ante un familiar enfermo. Este
proyecto dio muy buenos resultados que se confirmaron
por el elevado indice de satisfaccion de nuestros enfermos
y sus familiares al alta hospitalaria y por las consultas de
nuestra pagina web, que llego a tener hasta 1,200 visitas
diarias. Para hacer mas eficiente el flujo de informacion
se desplegd un sistema de acceso con ligas a diferentes
instancias en la pagina web, que se fortalecid con un
extenso soporte bibliografico. Esta herramienta fue de
utilidad para todo el grupo médico interno y externo.

Un aspecto prioritario para el Comité de Emergencia
Sanitaria fue la proteccion del personal que labora en la
institucion, para lo que se implanté y adecu6 el protocolo
recomendado por la Organizacion Mundial de la Salud y
la Organizacion Panamericana de la Salud para la epidemia
de SARS (Sindrome Respiratorio Agudo Grave, por sus
siglas en inglés) y que dio excelentes resultados, ya que
nadie enfermd. (Cuadro 2)

Para quienes tuvieron algin sintoma relacionado se
practicaron la prueba rapida y la PCR-TR, que resultaron
negativas en todos los casos sospechosos. Desde el punto
de vista laboral, se siguieron y cumplieron a cabalidad
las recomendaciones de la Secretaria del Trabajo. Los
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Cuadro 2. Equipamiento de la Unidad de Terapia Intensiva para enfrentar una crisis respiratoria masiva (Adaptado del plan de emer-
gencia para respuesta a futuros brotes de SARS de la OPS/OMS)

Equipo Cantidad Especificaciones
Overol con capucha 30 10 grandes, 10 medios y 10 pequefos
polipropileno
Batas y delantales desechables 200 Atadura a la espalda
Botas quirurgicas 200 pares Polipropileno
Cubierta para cabello (bouffant) 200
Anteojos protectores (transparentes) Ej. 50 2 lentes
Anteojos protectores UVEX Ej. 10 Pueden usarse con Corregir las tallas es esencial
cristales panoramicos para lograr que las mascaras y
Mascara HEPA (P-100, N-100) 30 Desechables anteojos se aseguren a la cara
Mascara (media cara/reutilizable) HEPA 10 Alternativa sin restringir los movimientos
reutilizable para las del que los usa
mascaras desechables
Filtro reemplazable para mascaras HEPA 40 pares Para mascaras HEPA
reutilizables
Mascara articulada N95 200

Lentes de seguridad

Guantes desechables para examen

Guantes quirurgicos

Solucién bactericida (sin agua) para el lavado
de las manos (500- 1000 ml) en dispensador
Solucion bactericida para relleno

Toallas absorbentes para laboratorio
Delantales impermeables

Botas de goma

Bolsas de desecho para material biolégico
Desinfectante para pisos e instrumentos

Alternativa limitada de los anteojos protectores (usar olo si las
condiciones de calor impiden el uso de anteojos protectores)

500 pares 100 largos, 200 medios y 200 pequefos
150 pares
Alcohol >60%, con emoliente
10 frascos
10 + frascos La misma solucion anterior en frascos
2 rollos 3 x 50 pies
200
10 pares 2L,4M,48S
100 Esterilizables

Solucion de hipoclorito al 1% en grandes cantidades
(Fregar los pisos y equipos con solucion abundante, dejar
actuar por 10 minutos, si es posible, y luego limpiar con
agua templada + detergente, limpiar y secar)

Equipo de laboratorio

Torundas de algodon estériles

Vacutainer EDTA 5 ml

Vacutainer simple 5 ml

Agujas para vacutainer

Adaptadores vacutainer

Jeringas 5 ml

Agujas de mariposa (mochitas)

Envases plasticos para muestras con tapa de
rosca estériles

1 caja 1000 unidades
1 caja 50 unidades
1 caja 100 unidades
200

200

100

100

100 25 ml

Envio de muestras

Envases para traslado (biofrascos de 0.5 L)
Viales criogénicos 5 ml

Termo, capacidad grande

Bolsas de hielo

Bolsas (Ziplock)

100

1 Para el traslado de muestras
12
200
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médicos residentes colaboraron y trabajaron intensamente
en el Servicio de Urgencias y en Hospitalizacion y las
Areas Criticas y la institucion les procurd los sistemas
de proteccion. A los estudiantes de medicina e internos
de pregrado se les envid a sus domicilios hasta que la
contingencia fue controlada, en respuesta y apego a las
recomendaciones de las autoridades sanitarias y univer-
sitarias. (Figuras 11y 12)

La prescripcion de los antivirales, en especial el osel-
tamivir, siguié estrictas recomendaciones del Sistema
de Vigilancia de Infecciones y Epidemiologia (SIVINE),
lo que ayudo a evitar su indicacion inadecuada e indis-
criminada. Esta medida, ademas del desarrollo de un
fluyjograma para su prescripcion y dosificacion (cuadro
3),*? repercutio en el uso racional y en disminuir el riesgo
de resistencia.

Se recibi6 el apoyo de la industria farmacéutica y de
las autoridades sanitarias para la adquisicion de este me-
dicamento. (Figura 13)

En relacion con los enfermos graves de influenza hu-
mana A HIN1, se atendi6 a cuatro en la Unidad de Terapia
Intensiva. De éstos, en uno el cuadro fue leve y reaccion6

Figura 11. Médicos adscritos, residentes y personal siguiendo las
medidas recomendadas y utilizando los dispositivos de proteccion
en el traslado de pacientes dentro del hospital. (B) Recipientes
especiales para desecho de material utilizado en la revision o
traslado de pacientes.OPS/OMS).

Cuadro 3. Dosis recomendadas para la medicacion de antivirales
en el tratamiento o la quimioprofilaxis de infecciones por el virus
de la influenza humana A H1N1

Agente, grupo

Tratamiento

Quimioprofilaxis

Oseltamivir
Adultos

Nifios = 1 afio (< 15 kg)

15-23 kg

24-40 kg

>40 kg

Zanamivir
Adultos

Nifos

Cépsulas de 75
mg dos veces al
dia por 5 dias
60 mg por dia
divididos en
dos dosis
90 mg por dia
divididos en
dos dosis
120 mg por dia
divididos en
dos dosis
150 mg por dia
divididos en
dos dosis

Dos inhalaciones
de 5 mg (total de
10 mg) dos
veces al dia
Dos inhalaciones
de 5 mg (total
de 10 mg) dos
veces al dia
(edad 27 arios)

Cépsulas de 75
mg una vez al dia

30 mg una vez al dia

45 mg una vez al dia

60 mg una vez al dia

75 mg una vez al dia

Dos inhalaciones
10 de 5 mg
(total de 10 mg)
una vez al dia
Dos inhalaciones
de 5 mg (total
de 10 mg) dos
veces al dia
(edad 25 arios)

Figura 12. Médicos adscritos, residentes y personal siguiendo las
medidas recomendadas y utilizando los dispositivos de proteccion
en el traslado de pacientes dentro del hospital.
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Figura 13. Prescripcién de oseltamivir durante el periodo de contingencia

al tratamiento con oseltamivir y ventilacion no invasora.
Los otros casos representaron la forma grave de este tipo
de influenza, semejante a la aviar, con estado de choque,
muy parecido en su comportamiento al choque séptico, y
sindrome de insuficiencia respiratoria aguda en la que pre-
domino la condensacion pulmonar; ésta dificulté en gran
medida la ventilacion mecanica y la oxigenacion y requirid
una elevada presion inspiratoria y presion positiva al final
de la espiracion de los enfermos. Otros datos significativos en
estos pacientes fueron la salida de gran cantidad de material
serohematico espumoso y rico en proteinas al momento
de la intubacion, pancitopenia, rabdomidlisis, insuficiencia
hepatica e insuficiencia renal aguda que requirié de hemo-
dialisis. El comportamiento de la forma grave de la influenza
humana A HIN1 corresponde a una “tormenta de citocinas”,
desencadenada por la interaccion del virus con el sistema de
inmunidad innata, lo que correlacion6 con el comportamien-
to de nuestros enfermos.'!> La descripcién mas detallada
de los enfermos graves que se atendieron en la Unidad de
Terapia Intensiva sera motivo de otra publicacion, por lo
que no se profundizarad mas en este aspecto; inicamente se
resaltara que de estos cuatro enfermos s6lo uno fallecioé con
cuadro de inflamacioén no controlado, disfuncion organica
multiple y choque vasodilatado resistente. (Figura 14)

Fue ejemplar la entrega y dedicacion de todo el equipo
de Terapia Intensiva integrado por médicos, residentes,
enfermeras, inhaloterapéutas, camilleros y domésticos de
la Fundacion Clinica Médica Sur, pues mas alla de su
deber profesional trabajaron cotidianamente a la cabecera
de los enfermos sin solicitar nada a cambio y siguieron
puntualmente todos los protocolos y procesos implantados.
Esto refleja el compromiso, el altruismo y el sentido ético

Figura 14. (A) Radiografia de térax de un paciente con neumonia
por virus de la influenza humana A H1N1 en donde se observan
areas de consolidacion multifocal con patron alveolar bilateral. (B)
TAC de térax en donde se observan amplias areas de consolidaciéon
e infiltrado alveolar bilateral y derrame pleural.

de su actividad profesional, valores de los que dejamos
constancia en este documento y que es congruente con lo
publicado por otros autores.!* (Figura 15)

CONCLUSIONES

Gracias al trabajo conjunto de las autoridades sanitarias,
las instituciones de salud y la poblacion se logro contener
este brote epidémico en nuestro pais. En especial a los que
practicamos la Medicina Intensiva nos dejo la ensefianza
de como prepararnos y organizarnos para enfrentar un bro-
te epidémico aun mayor y de mas letalidad, como podria
ser la influenza aviar o una crisis respiratoria masiva. La
experiencia obtenida con el proyecto de trabajo y medidas
implantadas puede ser de utilidad para otras instituciones
y servicios de terapia intensiva, por lo que se pone este
articulo a disposicion de todos los interesados, lo que sin
duda enriquecera nuestra propuesta.
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Figura 15. Personal médico y de enfermeria atendiendo a un paciente con manifestaciones de influenza humana A H1N1 en el area de
evaluacion inicial
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Articulo original

Calidad de vida y depresién en pacientes con insuficiencia renal crénica
terminal en hemodialisis

Carlos Gerardo Esquivel Molina,* José Guadalupe Prieto Fierro,** José Lopez Robledo,*** Rosario Ortega
Carrasco,**** JesUs Alfonso Martinez Mendoza,' Victor Manuel Velasco Rodriguez?

RESUMEN

Antecedentes: muchos pacientes con enfermedades terminales tienen una calidad de vida pobre, con depresion en diferentes grados
que favorece el deterioro fisico y mental. La insuficiencia renal cronica terminal no es la excepcion.

Objetivo: determinar la calidad de vida y el grado de depresién en pacientes con insuficiencia renal cronica terminal.

Material y método: serie de casos en la que se aplicaron dos cuestionarios a 54 sujetos de 71 elegibles: el inventario KDQOL-SF™
version corta para calidad de vida del paciente nefrologico y el inventario de Beck para depresion, en version corta. Paquete estadistico,
KDQOK-SFTM Versién 1.3.y V3.0, SPSS v10. Microsoft XP.

Resultados: en 54 sujetos, con edad media de 51.4 £13.5 DE la calidad de vida, segun el inventario: SF12, salud fisica, 32.56 IC 95%
(29.70, 35.41) y SF12, salud mental, 51.81 (48.62, 54.99). Los grados de depresioén fueron: leve, 18.2% (10); moderada, 20% (11); y
severa, 14.5% (8).

Conclusiones: la calidad de vida del paciente con insuficiencia renal crénica terminal es menor a 50% en sus rubros fisico y mental. En
esta serie la depresion coexistié en 53.7% (29) de los pacientes.

Palabras clave: insuficiencia renal crénica terminal, calidad de vida, depresion.

ABSTRACT

Background: Poor quality of life and depression in its different degrees are present in many terminal ilinesses as allies of the physical and
mental deterioration of the suffering individuals; end-stage renal disease is not an exception.

Objective: Determine the quality of life and depression degree in end-stage renal disease patients.

Material and methods: series of cases two questionnaires were applied to 54 fellows, out of 71 eligible: KDQOL-SF™ short version for
life quality inventory in end-stage renal disease patients, and Beck inventory for depression, in short version. Statistical package, KDQOK-
SFTM Version 1.3. And V3.0, SPSS v10. Microsoft XP.

Results: In 54 fellows, with half age of 51.4 +-13.5 D.E. Life quality, according to the inventory; SF12 physical health 32.56 IC 95% (29.70,
35.41) and SF12 mental health 51.81 (48.62, 54.99) .Depression degrees were: light, 18.2% (ten); moderate; 20% (eleven); and severe,
14.5% (eight).

Conclusions: Life quality of end-stage renal disease patients is less than 50% in its physical and mental item. Depression is present in
this series patients 53.7% (29).

Key words: End-stage renal disease, life quality, depression.
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la padecen; principalmente por depender de un centro
hospitalario, personal médico y de enfermeria especiali-
zados, maquinas de hemodidlisis y cicladoras, cambios
higiénico-dietéticas y vida sexual, social y laboral.!-*

En Estados Unidos, entre 1980 y 2001, la incidencia de
la insuficiencia renal cronica terminal se cuadruplico de
82 a 334 casos por millon de la poblacion total, mientras
su prevalencia se quintuplico de 271 a 1,400 casos por
millon.’ En México se estima actualmente un costo de 2%
del presupuesto del servicio nacional de salud para esta
enfermedad. Para el 2013 se calcula que la cantidad de
individuos con enfermedad renal terminal sera el doble.'
En México aun no se cuenta con el Registro Nacional;
sin embargo, considerando que la prevalencia de diabe-
tes mellitus tipo 2 (principal factor etioldgico), seglin la
Encuesta Nacional del 2000, es de 10.8% en la poblacion
mayor de 18 afios y el riesgo de padecer nefropatia es
entre 20 y 40%, se calcula que por lo menos hay ocho
millones de personas con enfermedad renal cronica; de
las cuales, cerca de 40,000 estan adscritas a algun progra-
ma de didlisis, didlisis peritoneal nocturna intermitente,
dialisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA), dialisis
peritoneal continua con cicladora (DPCC). Se estiman,
ademas, alrededor de 4,000 nuevos casos al afio.® En el
Instituto Mexicano del Seguro Social se estima que 8.3
millones de mexicanos padecen insuficiencia renal cronica
terminal moderada, 102,000 la tienen en fase sustitutiva
y 35,000 reciben terapia sustitutiva en la actualidad, con
una repercusion socioeconomica importante. En cuanto a
costos, se estima que 30% del costo operativo de la Region
Occidente del IMSS se destina a la atencion de pacientes
con insuficiencia renal cronica terminal en fase sustitutiva
y 9% del egreso total del IMSS en el afio 2000 se utilizé
para cubrir los gastos médicos de esta poblacion.>* La
comorbilidad que padecen estos pacientes (afecciones
cardiacas y cerebrovasculares, alteraciones vasculares pe-
riféricas y, principalmente, diabetes mellitus) puede hacer
que la vida con dialisis se torne ain mas dificil.>!1413

En 1948 la Organizacion Mundial de la Salud defini6 a la
salud como el completo bienestar fisico, mental y social. Para
poder evaluar la calidad de vida, que abarca distintas dimen-
siones, debe reconocerse en su concepto multidimensional,
que incluye: salud, expectativas de vida, estado funcional,
oportunidades de superacion personal y profesional, estilo
de vida, vivienda, satisfaccion académica, ambiente laboral
y situacion econdmica; por tanto, la calidad de vida consiste

en la “sensacion de bienestar” que puede experimentarse
por las personas involucradas.>*!* La importancia de incluir
indicadores de calidad de vida en el control clinico de los
enfermos radica en la estrecha relacion entre calidad de vida,
morbilidad y mortalidad.”® El inventario para la calificacion y
evaluacion de calidad de vida en el paciente con insuficiencia
renal cronica terminal KDQOL SFTM es un cuestionario
que reune la doble condicion de instrumento genérico y
especifico, lo que permite combinar en un solo cuestionario
las ventajas de ser comparable (propia de los instrumentos
genéricos) y de ser especifico y sensible al cambio (carac-
teristica de los instrumentos especificos), con validacion de
la version 1.3, en espafiol #1121

El reporte en el Dialysis Outcomes and Practice Patterns
Study (DOPPS) mostré en 1999 que 21.2% de los 8,601 pa-
cientes de hemodialisisse diagnosticaron con depresion.'

La prevalencia de los trastornos afectivos difiere, segun
los diversos autores, entre 25 y 50% y algunos llegan has-
ta 70%. Es probable que la medicidon de depresion mas
ampliamente utilizada en pacientes con enfermedad renal
crénica terminal en hemodialisis sea el Inventario de De-
presion de Beck (IDB), pues tiene una sensibilidad de 92%,
una especificidad de 80% y un excelente valor predictivo
negativo en su estudio de pacientes en dialisis, ademas de
distinguir sintomas depresivos de un padecimiento psi-
quiatrico.'?21222425 En forma general se acepta que una
puntuacion menor a 11 sugiere ausencia de depresion. !>
La determinacion de la calidad de vida de los pacientes en
dialisis debe considerarse de rutina para su rehabilitacion,
en el sentido de restaurar una calidad de vida 6ptima, pro-
longarla y mantenerla ofreciendo tratamiento sustitutivo
individualizado, lo cual debe ser un objetivo fundamental
de los programas de tratamiento de la insuficiencia renal
cronica terminal. El presente estudio se disefid para deter-
minar la calidad de vida y la depresion del paciente con
insuficiencia renal cronica terminal en tratamiento sustitu-
tivo con hemodialisis, en una serie de pacientes en una
unidad de hemodialisis de un hospital de tercer nivel de
atencion.

MATERIAL Y METODO

Estudio observacional de una serie de casos que se efec-
tud con el proposito de determinar la calidad de vida y
la depresion del paciente con insuficiencia renal cronica
terminal en hemodidlisis, en pacientes de la Unidad Médica
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de Alta Especialidad numero 71 del IMSS, Departamento
de Nefrologia, Torre6n, Coahuila, México.

Se seleccionaron las unidades de investigacion (sujetos)
por medio de un muestreo no probabilistico de tipo con-
secutivo®® de acuerdo con el cumplimiento de los criterios
de inclusion, los cuales fueron: género indistinto, tener
mas de tres meses en tratamiento sustitutivo renal con la
modalidad de hemodialisis (HD), desde los 16 hasta los 85
afos de edad. Criterios de exclusion: quienes no tuvieran
sus examenes completos y que no quisieran participar; por
parte del paciente o del familiar acompafiante, discapa-
cidad para la comunicacion verbal o no haber firmado la
carta de consentimiento informado.

Procedimiento de hemodialisis: el procedimiento diali-
tico consistio en dos veces por semana por tres horas, con
modalidad no cardioprotectora y segin la Norma Mexicana
para realizar hemodialisis,**** con ultra-filtracion de 250
a 350 mL/min, con extraccidon de uno a tres litros por se-
sion y toma de laboratorio pre-hemodialisis. La maquina
de dialisis personal fue NIPRO, tipo SURDIAL, modelo
DIAMOX, NIPRO Corporation, 3-9-3, Osaka, Japon,
con filtro para hemodialisis de diacetato de celulosa de
2.10 m2 SC.

Previa autorizacion del comité de ética local del hos-
pital y previo consentimiento informado, se aplico el
inventario o cuestionario de calidad de vida para pacien-
tes con nefropatia en tratamiento sustitutivo en
hemodialisis (N = 54) KDQOL-SF™ Version 1.3 Scoring
Program (v 3.0), ademas de un cuestionario sobre datos
sociodemograficos y el inventario de Beck, version corta
para deteccion de depresion.

Tratamiento estadistico: se empled estadistica paramé-
trica con medidas de tendencia central y dispersion, con
intervalos de confianza (IC) a 95%, con alfa de 0.5 y beta
de .80. Los datos derivados del cuestionario version corta
de calidad de vida en pacientes nefropatas se manejaron a
través del programa KDQOK-SFTM Version 1.3. Scoring
Program V3.0, validado en la version espafiola (confiabi-
lidad interna) con a de Cronbach mayor a .80.12,14,26
La puntuacion obtenida en cada item se transforma en
una escala de 0 a 100 segun el promedio alcanzado de la
maxima puntuacion posible, donde los valores mas altos
indican, en todos los casos, una mejor calidad de vida a
partir de 50 £ 1.5%213 Con los datos sociodemograficos
y del cuestionario de Beck version espafiola corta con
alfa de Cronbach mayor a .80 se definieron los grados de

depresion como: menor a 11puntos, sin depresion; de 12
a 18 puntos, depresion leve; de 19 a 26 puntos, depresion
moderada; y mas de 27 puntos, depresion grave.?’* Se
utilizé el programa estadistico SPSS version 10 y Excel
y Word Microsoft XP.

RESULTADOS

De 71 sujetos a estudiar, s6lo 54 cumplieron con los cri-
terios de inclusion. La tasa de respuesta fue de 76%. Los
sujetos excluidos fueron diez (14.08%) porque habian sido
integrados recientemente a tratamiento hemodialitico; tres
(4.2%) por déficit neuroldgico y discapacidad severa; y
cuatro (5.6%) no aceptaron. Se considerd el estudio por
intencion a tratar.

La edad promedio fue de 51.4 +13.5 de desviacion
estandar (DE), con un rango de 63 afios y minima-maxima
de 20-83 afios. De ellos, 29 (53.7%) eran hombres y 25
mujeres (46.3%). En el cuadro 1 se muestran las caracte-
risticas basales de los 54 sujetos estudiados. En el cuadro
2 se presenta la frecuencia del origen de la insuficiencia
renal cronica terminal y la comorbilidad.

En el cuadro 3 se muestra la frecuencia de comorbilidad
de 54 sujetos con insuficiencia renal cronica terminal.

En la figura 1 se muestran los grados de depresion: leve
18.2% (diez); moderada, 20% (once); y severa, 14.5%
(ocho).

En el cuadro 4 se enlistan los resultados del cuestio-
nario de calidad de vida para pacientes con nefropatia en
tratamiento sustitutivo de hemodialisis.

ANALISIS Y DISCUSION

Los pacientes con insuficiencia renal cronica terminal en
programas de hemodialisis llevan una vida muy dificil. De
hecho, dependen irremediablemente de una maquina, de
personal especializado, del curso de la misma enfermedad
que produjo la insuficiencia renal cronica terminal, del
grado de soporte familiar y social, de la dieta rigurosa,
tienen disfuncion sexual, una esperanza de vida no muy
alentadora y problemas laborales. Por si esto fuera poco,
en ocasiones padecen enfermedades agregadas por el
mismo proceso de hemodialisis, como las infecciones de
catéter de hemodialisis, la exacerbacion de secuelas de
cardiopatia isquémica, la hepatitis viral, el VIH, la depre-
sion o las alteraciones psiquiatricas psicoticas hasta en un
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Cuadro 1. Caracteristicas basales de 54 sujetos con insuficiencia renal crénica terminal

Variables sociodemograficas Tratamiento Laboratoriales Frecuencia %
Edad mas de 36 afios 46 85.2
Género Masculino 29 53.7
Tabaquismo Si, actualmente 4 7.4
Alcoholismo Si, actualmente 6 111
Antecedentes familiares de nefropatia Si 14 25.9
Diabetes mellitus 2 Si 23 42.6
Hipertension arterial Si 46 85.2
Presion arterial media 105.48 +- 17.03 54 100
Dislipidemia Si 15 27.8
Cardiopatia isquémica Si 11 20.4
Tratamiento con hemodialisis menos de 30 meses 29 53.7
mas de 31 meses 25 46.3
Tratamiento sustitutivo menos de 40 meses 29 53.7
mas de 41 meses 25 46.3
Hospitalizacion de 1 a 7 veces en ultimo afio 25 46.3
Laboratoriales Hemoglobina > de 7 gramos/dL 51 94.4
Hematocrito > de 31 mm 21 38.9
Nitrégeno uréico sanguineo > 61 mg/dL 27 50
Urea > 101 mg/dL 44 81.5
Creatinina sérica > 10.1 mg/dL 31 57.4
Acido trico > 7.1 mg/dL 12 22.2
Albumina > 3.6/dL 4000 U 36 66.7
Eritropoyetina dos veces por semana 25 46.3
Sesiones de hemodialisis dos veces por semana 54 100

Cuadro 2. Frecuencias del,origen de la insuficiencia renal cronica
terminal

Cuadro 3. Frecuencia de comorbilidad de 54 sujetos con insufi-
ciencia renal cronica terminal

Padecimiento Frecuencia %

Nefropatia diabética 20 37
Hipertension arterial sistémica 9 16.7
Pielonefritis cronica 4 7.4
Uropatia obstructiva 6 1.1
Enfermedades autoinmunitarios reumatolégicas 6 111
Tuberculosis renal 5 9.3
Malformaciones congénitas renales 3 5.6
Enfermedad poliquistica renal 1 1.9
Total 54 100

Padecimiento Frecuencia %

Ninguna enfermedad 31 57.4
Hepatitis 4 7.4
Hipotiroidismo 2 3.7
Retinopatia diabética (amaurosis) 6 11.1
Cardiopatia isquémica 3 5.6
Hiperuricemia 1 1.9
PO Transplante renal-rechazo crénico 6 1.1
Dolor lumbar bajo 1 1.9
Total 54 100

rango entre 10 y 17.1%.1:111920222425 [ og criterios para el
inicio de hemodidlisis en estos sujetos son por la cavidad
abdominal no 1til y con apego a las guias DOQUI (Dialysis
Outcomes Quality Inititive); dado por una depuracion de
creatinina en orina de 24 horas de 9-14 mL/1.73 m? en
todos los pacientes, diabéticos o no, que corresponderia
a una aclaracion de urea Kt / VUrea = < de 2 y seguir una

secuencia semanal subsecuente de hemodialisis; sin em-
bargo, todavia no esta bien dilucidada su utilidad clinica,
principalmente cuando las concentraciones de urea son
inferiores a 100 mg/dL .

En este estudio, segun el inventario para calidad de
vida englobada en dos aspectos importantes como el
estado fisico y mental [salud fisica 32.56 IC 95% (29.70,
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35.41) y salud mental 51.81 (48.62, 54.99)], la primera
esta por debajo de la media considerada como aceptable

> 26 Severa
(8=14.5%)

19 a 25 Moderada
<11 Sin depresion (11=20%)

(26=47.3%)

12 a 18 Leve
(10=18.2%)

Figura 1. Grados de depresién por puntaje segun el inventario de
Beck en 54 sujetos con insuficiencia renal cronica terminal

Cuadro 4. Resultados del cuestionario de calidad de vida para
pacientes con nefropatia en tratamiento sustitutivo de hemodialisis
(N = 54). KDQOL-SF™ Version 1.3 Scoring Program (v 3.0)

Media DE EE
IC 95%

Caracteristicas

Sintomas/ lista
de problemas (12)
Efectos de la
enfermedad renal (8)
Agobio de la
enfermedad renal (4
Estatus en el trabajo (2)
Funcién cognitiva (3)
Calidad de
interaccion social (3)
Funcién sexual (2)
Suefio/dormir (4)
Soporte social (2)
Equipo de didlisis (2)
Salud global (1)
Satisfaccion del
paciente (1)
Funcionamiento fisico (10) 43.82 (36.17-51.46) 28.66 3.90
Rol de las limitaciones 18.64 (9.54 —27.73) 34.09 4.63
fisicas (4)
Dolor (2)
Salud general (5)
Bienestar emocional
y existencial (5)
Rol de limitaciones
emocionales (3)
Funcién social (2)
Energia/fatiga (4)
SF-12 Salud fisica
SF-12 Salud mental

72.73 (68.60-76.85) 15.45 2.10
61.83 (56.57-67.08) 19.70 2.68
36.36 (28.03-44.68) 31.21 4.24

35.45 (26.31-44.58) 34.25 4.38
20.00 (14.61-25.35) 21.08 2.86
18.06 (12.63-23.48) 20.35 2.76

51.14 (41.06-61.21) 37.78 5.14
7118 (64.96-77.39) 23.32 3.17
78.18 (75.57 -83.78) 21.00 2.85
85.00 (77.39-92.60) 28.50 3.87
66.00 (59.45-75.54) 24.54 3.33
75.64 (70.78-80.49) 18.22 2.47

63.95 (54.51-73.38) 35.36 4.53
46.73 (39.97-563.48) 25.34 3.17
72.95 (67.01-78.88) 22.24 3.02

73.94 (62.63-85.24) 42.40 5.76

66.14 (57.78-74.49) 31.34 4.26
60.18 (53.67-66.68) 24.38 3.31
32.56 (29.70-35.41) 10.70 1.45
51.81 (48.62-54.99) 11.96 1.62

y la segunda apenas rebasa la media, comparada contra
la poblacion general con una puntuaciéon promedio de
50% 1.002.1° Ahora bien, lo que llama la atencion es la
aportacion etiologica de la diabetes mellitus tipo 2 hasta
de 37%, similar a lo reportado, desde 27% hasta 40%y la
cual se reporta como mal pronoéstico para la evolucion de
estos pacientes con una tasa de mortalidad al afio de 30.2%
(16-26%), generando costos hospitalarios hasta de 69%
mas que en los sujetos sin diabetes mellitus tipo 2.7:237
Los indices fisico-quimicos que evaltian una buena calidad
de vida en estos sujetos, como: hemoglobina, albtimina,
creatinina, urea, acido Urico, presion arterial media inferior
a 100, llegan a sus limites (cuadro 1); sin embargo, no son
buenos indices seglin reportes previos,*® mas, si se toma
en cuenta que la hemodialisis practicamente estandariza-
da a dos sesiones por semana durante tres horas en estos
sujetos, con ultra filtracion entre 1 y 3 litros de agua por
sesion en comparacion con las hemodialisis optimas de
seis a siete horas, de seis a siete dias por semana, mejora
la calidad de vida cuantificada, con parametros medibles
y referidos.’® Sin embargo, lo anterior es muy relativo ya
que los estudios referidos son en anglosajones, cuya antro-
pometria es diferente, con mejores materiales y maquinas
para llevar a cabo la hemodialisis, incluso su entorno so-
cioecondmico es mas aceptable y adecuado para realizar
el procedimiento dialitico, ademas de tomar en cuenta que,
por si misma, la hemodialisis es un factor de inflamacion
(disfuncion endotelial) y que se manifiesta sélo por la ure-
mia, exacerbando la inflamacioén por la hemodialisis con
membranas bioincompatibles, contaminantes inductores
de citocinas, infeccion y estrés mecanico, ademas del estrés
oxidativo presente en los pacientes con insuficiencia renal
cronica terminal.**3* La historia natural de la enfermedad
en el aspecto fisico, mental y de satisfaccion personal del
paciente con insuficiencia renal cronica terminal declina
en un término de 24 a 30 meses para llegar a la muerte
en 10%; en este momento y posteriormente aumenta a un
riesgo relativo de muerte igual a 2.07 por cada diez pun-
tos que baja en cada rubro del KDQOK-SF™ 39 Esto es
importante porque en este estudio las evaluaciones, sobre
todo en el aspecto de ayuda para el tratamiento (personal,
asistentes sociales, disponibilidad de la materia prima para
la hemodialisis), las puntuaciones estan alrededor de 70,
hacia arriba; sin embargo, los rubros intrinsecos referen-
tes a la salud fisica y emotiva referida (la sentida por el
paciente) oscilan en 70 puntos hacia abajo; esto aunado
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a un riesgo relativo RR= 6 para aumento de la morbi-
mortalidad® cuando sufren depresion, como en los casos
presentados, donde hay una frecuencia de 29 (53.7%)
globalmente y relacionada con la diabetes mellitus tipo
2, en forma grave, cuando tienen amaurosis secundaria a
retinopatia diabética (seis),11.1%.

Los pacientes con insuficiencia renal cronica terminal
en hemodialisis son una carga emocional, econémica y
social para los familiares y para las instituciones de salud
en el ambito econémico y administrativo. El diferente
concepto de calidad de vida para el paciente, el médico
tratante y, sobre todo, el médico administrativo, con la
experiencia poco satisfactoria en los resultados de los
tratamientos en el paciente con insuficiencia renal cronica
terminal, la heterogeneidad de las muestras estudiadas, el
tamafio de éstas, la idiosincrasia particular de los pacien-
tes en cuanto a la enfermedad y las diferencias culturales
son las principales variables que justifican la diversidad
de los resultados, en ocasiones ambiguos, en la evalua-
cion cuantitativa de la calidad de vida en el paciente con
insuficiencia renal cronica terminal. La debilidad de este
estudio es un tamafio de muestra adecuado y, por ende,
el significado estadistico, aunque el significado clinico
es patente. ;Estamos aplicando la tecnologia en forma
optima a través de la hemodialisis?, ;la farmacoterapia
es suficiente para mejorar un poco la calidad de vida?,
(el transplante renal es la tinica salida viable y plausible
para estos pacientes en la actualidad?®:3;0 es que la
tecnologia y la farmacologia actual es todavia poco re-
solutiva y s6lo forma parte de una evolucion para pasar a
tiempos mejores que determinara la sazon del tiempo y
la sagacidad, voluntad e ingenio de los investigadores de
punta en estos rubros?

La futilidad con que en ocasiones se trata a los pacientes
con insuficiencia renal cronica terminal puede justificarse
éticamente, hasta cierto punto, en los sujetos terminales
agonicos o mayores de 80 afos; sin embargo, el indivi-
duo con mala calidad de vida y depresion severa a grave,
aunadas a la enfermedad, tiene posibilidades de mejorar,
por lo que puede concluirse con las siguientes propuestas
pragmaticas:

1. El tratamiento debe ser superlativamente individua-
lizado (numero de sesiones dialiticas por semana segun
condiciones clinicas, fisicas y quimicas del paciente con
insuficiencia renal cronica terminal), considerando la dia-
lisis cardioprotectora (tres veces por semana, por cuatro

horas o bien dos veces por semana, por seis horas) y asi
disminuir la morbilidad y morbimortalidad por enfermedad
cardiovascular.®33-3438

2. Tratamiento farmacoldgico 6ptimo, con antide-
presivos (inhibidores de la recaptura de serotonina y
noradrenalina) siempre y cuando se presente la ocasion y
la aceptacion a dicha terapéutica a dosis adecuadas.'>**

3. Evaluaciones periddicas de calidad de vida y modi-
ficaciones de acuerdo con necesidades del paciente con
insuficiencia renal crénica terminal.

4. Considerar un tratamiento de caracter holistico que
pudiera mejorar la calidad de vida del paciente con insufi-
ciencia renal cronica terminal, ya que la hemodialisis por
si misma puede ofrecer una supervivencia de hasta diez
afios en esta modalidad de tratamiento.*®
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Percepcion social y actitudes de los trabajadores del Instituto Nacional
de Neurologia y Neurocirugia ante la alerta epidemiolégica de la
influenza humana A H1IN1 en México durante el 2009

Articulo original

Leora Velasquez Pérez,* Guadalupe A Contreras Cortés,* Rosa G Salazar Nava,* Jesus Chacén Salazar*

RESUMEN

Antecedentes: el virus de la influenza es un importante patégeno que causa enfermedades respiratorias agudas, que pueden presen-
tarse de forma estacional, epidémica o pandémica. En abril del 2009, en la Ciudad de México, surgieron los primeros casos de influenza
humana A H1N1 que generaron una epidemia que dio lugar a una alerta sanitaria.

Objetivo: identificar la percepcion y actitudes adoptadas por los trabajadores de una institucion de salud ante la alerta epidemiolégica
en México.

Material y métodos: se realizé una encuesta entre los trabajadores del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia de la Ciudad de
México para evaluar conductas, cambios y habitos en su vida diaria ante la epidemia.

Resultados: el porcentaje de temor y preocupacién entre los trabajadores del Instituto fue de 66%. Mas de 70% tuvo temor al contagio
de algun familiar; no obstante, la participacion y el cumplimiento de las medidas preventivas implementadas por las autoridades sanitarias
de México y por el Instituto fueron adoptadas en su mayoria.

Conclusion: los trabajadores estan conscientes de la importancia de aplicar medidas de prevencion e higiene; no obstante, es necesario
que las autoridades de cada institucién verifiquen y contintien sensibilizando a sus trabajadores para que no se abandonen vy se fortalezcan,
para evitar la trasmision y estar mejor preparados ante un repunte o el surgimiento de un nuevo y potencial evento catastrofico.
Palabras clave: percepcion, actitud de trabajadores, epidemia, influenza, A H1N1

ABSTRACT

Background: influenza viruses are significant human respiratory pathogens that cause an acute respiratory disease that can show up in a
seasonal, epidemic or pandemic way. In April 2009, the first human cases of AH1N1 took place in Mexico City, which caused an epidemic
that originated a sanitary alert.

Objective: Identify the perception and attitudes of the workers of a health institution facing the epidemic in Mexico.

Material and Methods: A survey was carried out amongst workers of the Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia of Mexico City,
to evaluate their perception and attitudes about the measures adopted in the country and the institution.

Results: The percentage of fear and concern among the workers of the institute were as high as 66%, more than 70% feared the infection
of some relatives or friends; nevertheless, the participation and the execution of the preventive measures implemented by the sanitary
authorities of Mexico and for the institute were mostly adopted.

Conclusion: The workers are aware of the importance of continuing carrying out measures of prevention and hygiene mainly, nevertheless,
it is necessary that the authorities of each institution verify and continue sensitizing their workers so that this protection element doesn’t
get lost and strengthen, to avoid the transmission and to be better prepared before a turnaround, or in the case of a new and potentially
catastrophic event.

Key words: perception, attitude workers, epidemic, influenza, A H1N1
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a influenza es una enfermedad viral aguda de las

vias respiratorias. Puede confundirse con el cata-

rro comun, excepto porque la influenza se
caracteriza por un importante ataque al estado fisico
general.! Existen tres categorias del virus de la influenza:
A, By C; los tipos B y C soélo infectan a humanos y se
caracterizan por un potencial bajo para infectar, por lo
cual no se asocian con pandemias; sin embargo, el virus
tipo A contiene hemaglutinina y neuraminidasa que ex-
perimentan cambios antigénicos frecuentes; es decir,
presentan alteraciones antigénicas, resultado de la seleccion
de mutantes a través de la creciente presion de anticuerpos
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Percepcion social

en la poblacion humana.? El virus tipo A puede infectar
auna amplia variedad de aves y mamiferos y se le asocia
con las pandemias ocurridas durante el siglo pasado.>*

Cualquier pandemia incrementa la demanda de atencion
médica, y tiene un importante efecto en la economia y en el
bienestar social como consecuencia del ausentismo laboral
y de la limitacidn del flujo de personas y de mercancias
entre paises y regiones, lo que altera los servicios basicos
y de salud.”®

Las medidas o estrategias que pueden llegar a adoptar
las autoridades de salud de los paises en donde se pre-
sentan brotes, epidemias o pandemias pueden ser simples
medidas de higiene o, bien, llegar a ser consideradas alertas
epidemioldgicas, que pueden consistir en un aislamiento
social como medio para mitigar la velocidad de trans-
mision de la enfermedad, tal y como ocurrié en México
recientemente ante la aparicion del virus de la influenza
humana A HIN1.>!

Los cambios en la vida cotidiana que experimenta la
poblacion y la informacidn que se trasmite a ésta muchas
veces es manipulada a través de los diferentes medios
de comunicacion, puede ser incorrecta y quiza originar
trastornos psicoldgicos, miedo, enojo, preocupacion y
estrés en los individuos; éstos pueden ser leves o incluso
llegar a ser muy importantes y manifestarse de diferentes
maneras.'>"

Por esto es de suma importancia obtener informacion
referente a la percepcion que tiene un grupo de trabaja-
dores de la salud respecto de sus cambios y actitudes ante
la respuesta a la pandemia de influenza que recientemente
afect6 a la Ciudad de México y que aun se encuentra latente
en el mundo, ya que, de acuerdo con estimaciones y con-
forme a lo ocurrido en abril y mayo del 2009 en México,
se contempla la posibilidad de una no muy lejana y nueva
pandemia de influenza.

Es importante para cualquier institucion, y en especial
para las de salud, evaluar la reaccion que adopta el personal
que labora en estos centros ante un evento de esta mag-
nitud, porque ello permite planear y adoptar las medidas
pertinentes ante una situacion de este tipo.

MATERIAL Y METODOS

Se autoaplicé una encuesta a todo el personal trabajador
del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia
de la Ciudad de México. La encuesta evalud aspectos

concernientes a las actitudes y percepcion social de los
trabajadores ante la alerta epidemioldgica del virus de
influenza humana A HINI en abril del 2009 y que se
convirtié en pandemia.

Personal de enfermeria acudi6 a los diferentes servicios y
areas del Instituto a entregar a cada uno de los trabajadores
la cédula de recoleccion de datos, se les indico que una vez
llenado el cuestionario seria recolectado al dia siguiente
mediante un buzén cerrado, o bien, podia ser depositado en
buzones expresamente establecidos para ello. Con la finali-
dad de incrementar la participacion y que las personas no se
sintieran presionadas ni identificadas, se les explicé que la
encuesta seria anénima y confidencial. La informacion obte-
nida se codifico y capturo para su posterior analisis mediante
el empleo del paquete estadistico SPSS version 14.0.

RESULTADOS

Se obtuvieron 442 cédulas de recoleccion de datos de 1,200
trabajadores, 284 (64%) mujeres y 38(31%) hombres y de
20 (5%) no se obtuvo informacion.

El1 61% se enter6 de la alerta epidemiologica a través de
la television, 23% por terceras personas, quienes informaron
de la situacion, y 16% por radio, periodico e Internet.

La primera reaccion ante la alerta epidemiologica fue
alarma y preocupacion en 66%, 22% reporto incertidumbre
e incredulidad y 13% mostr6 inquietud por saber acerca
del tema.

Respecto del rango de gravedad de la epidemia 51%
considerd que era grave, 19% la califico como muy grave
y excesivamente grave, 22% como nada grave y 8% no
sabia como catalogarla.

La mayor preocupacion que se gener6 entre la poblacion
trabajadora del Instituto al enterarse de la alerta epidemio-
logica fue el temor al contagio propio o de alguno de sus
familiares en 79%, 6% sinti6 temor por las implicaciones
econdémicas negativas para su familia, 5% present6 males-
tar por las multiples medidas de higiene que tuvieron que
adoptar y el 10% restante mostré disgusto por no poder
salir a centros recreativos e incomodidad por mantener
a sus hijos en casa y porque sus actividades laborales se
incrementarian.

El 84% estaba vacunado contra la influenza, y de éstos,
45% lo hizo antes de que se presentara la alerta epidemio-
logica; el 55% restante se vacund durante las primeras
fases de la alerta epidemioldgica.
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El 85% estaba enterado de las fases de la alerta epide-
miolégica de la influenza. E1 88% considerd suficientes las
medidas preventivas que se implantaron en nuestro pais
debido al nuevo virus de la influenza humana A HIN1.
Sélo 14% conocia de manera personal a alguien que hu-
biera enfermado.

En el cuadro 1 se presenta la informacion concerniente
a cuanto se afectaron o modificaron las diferentes areas de
la vida de los trabajadores.

Cuadro 1. Porcentaje en que la pandemia de influenza humana

A H1N1 modifico las diferentes areas de la vida del personal del
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia

Areas Mucho Regular  Poco Nada Sin
informa-
cion
n % n % n % n % n %
Laboral 127 (29) 129(29) 75 (17) 97 (22) 14 (3)
Escolar 164 (37) 59 (13) 60 (14) 65 (15) 94 (21)
Diversiono 150 (34) 114 (26) 83 (19) 80 (18) 15 (3)
esparcimiento
Descanso 63 (14) 113 (25) 82 (19) 164 (37) 20 (5)
Medidas de 176 (40) 108 (24) 79 (18) 73 (17) 6 (1)
higiene
Convivencia 109 (25) 99 (22) 119 (27) 113(25) 2 (1)
familiar

En 40% de los casos la contingencia sanitaria origind
disminucion del ingreso familiar, en 56% no causo6 ningin
efecto economico y solo en 5% significé un aumento en
el ingreso familiar.

En cuanto a modificaciones de la epidemia de la influen-
za en el estilo de vida, 58% incrementd las medidas de
higiene dentro de su hogar y con su familia, 11% se hizo

mas temeroso, evito asistir a lugares publicos y disminuy6
sus actividades sociales, y 31% no realiz6é cambios en sus
actividades cotidianas.

Al obtener informacion sobre la gravedad de las pande-
mias a nivel mundial, 51% la consider6 un problema grave;
25% un problema muy grave y excesivamente grave; 20%
poco o nada grave; y 4% no estaba enterado.

Respecto de las medidas preventivas que adoptaron
diversos paises ante la influenza en México, 27% consi-
dero6 adecuada la cancelacion de vuelos hacia la Ciudad de
Meéxicoy 14% considero pertinentes las recomendaciones
hechas a los turistas de no visitar nuestro pais.

En el cuadro 2 se muestran los resultados obtenidos
respecto de las opiniones del personal en cuanto a las
acciones implantadas por las autoridades para controlar
y evitar la propagacion de la enfermedad.

Cuando se pidi6 la opinion del personal respecto del
riesgo de contagio ante el regreso a clases y a la actividad
laboral después de los dias de interrupcion implantados
por las autoridades como medidas de prevencion, 36%
consider6 que el riesgo seria minimo, 47% con riego medio
y 17% lo ignoraba.

El 79% respondid que el seguimiento de las medidas
preventivas dentro del Instituto es responsabilidad de todos
los trabajadores; 9% del departamento de Epidemiologia,
6% de los directivos; y el 6% restante, que era responsa-
bilidad de médicos y del personal de intendencia.

Al indagar sobre lo pertinente de las medidas preventivas
que se llevaron a cabo en el Instituto, 56% las consider6
adecuadas; 7% excesivas; 21% suficientes; 13% insuficien-
tes; y s6lo 3% no dio su opinion al respecto.

Cuadro 2. Opiniones sobre la pertinencia de las acciones adoptadas por las autoridades para enfrentar la pandemia de influenza

humana A H1N1 en su etapa critica

Acciones Pertinencia
Excesivas Muchas Regulares Pocas Ausentes No datos
n % n % n % n % n % n %
Suspension de clases 31 (7) 242 (65) 100 (22) 26 (6) 22 (5) 21 (5)
Cancelacion de eventos culturales, 36 (8) 227 (51) 104 (23) 26 (6) 20 (5) 29 (7)
deportivos y de recreacion
Recomendacion de permanecer 38 9) 205 (46) 107  (24) 27 (6) 30 (7) 35 (8)
en casa y evitar eventos
multitudinarios
Control de medidas de higiene 21 (5) 252 (57) 79  (18) 29 (6) 25 (6) 36 (8)
en transporte publico y lugares
concurridos
Suspension de actividades en 36 (8) 214 (48) 105 (24) 31 (7) 26 (6) 30 (7)

restaurantes, centros sociales
y deportivos
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Percepcion social

Del total de la poblacion, 382 individuos (86%) con-
sideraron que las medidas preventivas deben continuar
y formar parte de nuestra vida y que estas acciones son
fundamentales para reducir los riesgos de contagio. El
88% esta dispuesto a seguir llevando a cabo las medidas
preventivas para evitar la enfermedad.

DISCUSION

Existe poca informacidn sobre las otras pandemias de in-
fluenza ocurridas en el pasado;* sin embargo, es conocido
que siempre originan una fuerte y creciente preocupacion
entre la poblacion de todo el mundo y, sobre todo, en pai-
ses en vias de desarrollo, como México. La mortalidad se
incrementa por la facil propagacion del virus, por las com-
plicaciones respiratorias severas que pueden presentarse y
por la escasez de infraestructura en los servicios de salud
para atender tal situacion, lo cual es un factor que eleva
atn mas el temor entre la poblacion, pues pueden llegar a
perderse millones de vidas humanas en breves periodos. Los
efectos pueden llegar a ser devastadores, ademas de originar
crisis medio-ambientales y posibles catastrofes sociales.

Entre los sectores con mayor riesgo de contagio se
encuentra el personal de salud, lo cual puede incrementar
el ausentismo entre estos trabajadores y repercutir en la
atencion brindada y en la economia de las instituciones
de salud y del pais en general.

Un aspecto primordial para una institucion de salud
es conocer cuan sensibilizado se encuentra su personal
frente al problema, ya que de ello depende su respuesta y
actitud ante un evento impredecible como las epidemias,
las pandemias o cualquier otro evento semejante.

Con la realizacion de este trabajo puede apreciarse, como
era de esperarse, que el evento ocasion6 una fuerte preocu-
pacion y temor entre los trabajadores del Instituto y que en
casi 75% de los casos se modificaron sus habitos y medidas
de higiene; sin embargo, debe reconocerse y destacarse su
valiosa participacion en la aplicacion y cumplimiento de
las medidas de proteccion, tanto en el ambiente hospitalario
como en sus hogares de manera cotidiana.

No obstante, las autoridades de salud no deben dejar
de insistir en la necesidad e importancia de la aplicacion y

cumplimiento de las medidas preventivas. El proceso de
sensibilizacion en la poblacion trabajadora debe adoptarse
de manera permanente y, en especial, en las instituciones
de salud, ya que son uno de los pilares fundamentales y
decisivos ante un evento como la pandemia de influenza
humana A HINT1 o cualquier otro evento catastrofico. Es
necesario prepararse y ajustarse a los recursos de cada
institucion ya que un evento de este tipo es impredecible
pero controlable si hay preparacion y se toman las medidas
necesarias.
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RESUMEN

La diabetes es una enfermedad croénica, no trasmisible, con predisposicion hereditaria y factores ambientales que favorecen su
incidencia. La correcta composicion de la dieta es importante porque promueve el mantenimiento metabdlico éptimo con concen-
traciones de glucosa cercanas a las normales. Este articulo revisa los aspectos relacionados con el tratamiento nutricional de la
diabetes, los objetivos de la dieta y el aporte de energia, macronutrimentos y micronutrimentos que satisfagan los requerimientos
de acuerdo con la edad y el estado fisiolégico para prevenir, retardar o tratar las complicaciones agudas, intermedias o crénicas
de la enfermedad.

Palabras clave: diabetes, tratamiento nutricional, energia, macronutrimentos, micronutrimentos.

ABSTRACT

Diabetes is a non transmissible chronic disease in which genetic factors play important roles as well as environmental factors in its incidence.
The optimal diet composition is recommended because it promotes the metabolic maintenance with closer to normal blood glucose levels.
This article reviews some aspects related to diabetes nutritional treatment, objectives of diet, energy contribution, and macronutrients and
micronutrients that satisfy all the body requirements according to its age and physiological status to prevent, delete and treat both acute

and chronic diabetic complications.

Key words: diabetes, nutritional treatment, energy, macronutrients, micronutrients.

a diabetes es una enfermedad cronica, no trasmisible,

con predisposicion hereditaria y factores ambientales

que favorecen su incidencia. Es una de las mayores

causas de morbilidad y mortalidad. Su frecuencia se ha

incrementado en todo el mundo debido al aumento en la pre-

valencia de obesidad y la falta de actividad fisica; por ello, la

correcta composicion de la dieta es importante para mantener
una glucemia Optima y evitar las complicaciones cronicas.

El tratamiento médico nutricional es decisivo para los

pacientes con diabetes. En la diabetes tipo 2, ésta puede ser
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la unica forma de tratamiento. En otros casos de diabetes
se necesita un control mas estricto y se requieren hipo-
glucemiantes o insulina.! También es recomendable hacer
modificaciones al estilo de vida.

DIABETES TIPO 1

La diabetes tipo 1 es una deficiencia absoluta de in-
sulina por falta total de su produccion. Es el resultado
de un defecto de las células beta-pancreaticas (islotes
de Langerhans); puede estar relacionada con la corteza
suprarrenal, tiroides, hipdfisis anterior u otros organos.
La forma mediada imnunologicamente por lo general se
inicia en los niflos o adultos jovenes, pero puede surgir
a cualquier edad. El tratamiento intensivo para alcanzar
concentraciones de glucosa cercanas a las normales retrasa
las complicaciones o las atenua.

Es indispensable prevenir la hipoglucemia, en especial
en los muy jovenes, los ancianos, en quienes padecen enfer-
medad renal terminal y los que tienen pérdida de la vision.?
La American Diabetes Association (ADA) recomienda tres
a cuatro consultas de tratamiento médico nutricional a lo
largo de los primeros tres meses de tratamiento, y después
al menos una a dos consultas anuales.’
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OBJETIVOS

»  Lograry mantener los resultados metabdlicos 6ptimos,
que incluyen concentraciones de glucosa cercanas a
lo normal mediante el tratamiento equilibrado de la
ingestion de alimentos, insulina y actividad fisica.

*  Proporcionar la energia adecuada para mantener o
lograr el peso razonable en los adultos, los indices de
crecimiento y desarrollo normales en los nifios y ado-
lescentes, el aumento de las necesidades metabolicas
durante el embarazo y lactancia o la recuperacion en
caso de enfermedades catabolicas. Para los adultos
mayores, satisfacer sus necesidades nutricionales y
psicosociales.

*  Prevenir y retardar las complicaciones agudas en la
diabetes tratada con insulina, como la hipoglucemia,
las enfermedades a corto plazo y los problemas rela-
cionados con el ejercicio fisico.

*  Prevenir y retardar las complicaciones a largo plazo,
como enfermedad renal, neuropatia autonoma, hiper-
tension y enfermedad cardiovascular.

Energia

Los pacientes que se aplican insulina deben vigilar las
concentraciones de glucosa sanguinea, comer en horarios
consistentes y sincronizados con el momento de accion
de la misma y ajustar la dosis seglin el contenido de hi-
dratos de carbono de los alimentos (por ejemplo,
aplicarse 0.5 a 1 unidad de insulina por 10 a 15 g de hi-
dratos de carbono).

El aporte energético recomendado para sedentarios es
de 25 kcal/kg de peso al dia; el normal de 30 kcal por kg
de peso al dia; en pacientes con desnutricion o fisicamen-
te activos de 45 a 50 kcal/kg de peso al dia; revalorese
conforme cambie la actividad fisica. Es aceptable usar
edulcorantes artificiales para mejorar el sabor.

Hidratos de carbono

La ingestion dietética recomendada (IDR) es de 50 a 60%
del total de la energia, y que provenga principalmente de
almidones.*

Proteinas

La ingestion dietética recomendada es de 0.8 a 1 g/kg
de peso en adultos o bien de 10 a 20% del total de la
energia.

Lipidos

La ingestion dietética recomendada es de 20 a 30% del
total de la energia, menos de 10% debe provenir de grasa
saturada, disminuir o eliminar los alimentos fritos o con
crema; incluir regularmente acidos grasos omega 3 (sal-
mon, macarela o atin). Controlar o disminuir la ingestion
de colesterol.’

Fibra dietaria

La ingestion de fibra debe cubrir al menos 30 g al dia,
principalmente de alimentos como: arroz, frijoles, verdu-
ras, avena, frutas y granos enteros.

Vitaminas y nutrimentos inorganicos

Es recomendable reducir la ingestion total de sodio.?
Si se requiere, agregar potasio y magnesio. Satisfacer
el requerimiento de calcio de 1,000 a 1,500 mg diarios,
especialmente en los adultos mayores. La glucosa y la
vitamina C compiten para su captura, por lo que es ne-
cesario promover la ingestion de las fuentes alimentarias
de esta vitamina; la vitamina C plasmatica puede estar
inversamente relacionada con las concentraciones de
hemoglobina glucosilada.®No se recomienda de rutina el
suplemento de antioxidantes.

DIABETES TIPO 2

Los pacientes con diabetes tipo 2 tienen resistencia a la
insulina y existe una falla de su uso adecuado, junto con
una deficiencia relativa. Tienen deterioro progresivo de
las células beta.” Estos pacientes suelen tener sobrepeso,
antecedentes familiares de diabetes y ser sedentarios.

La obesidad durante mas de diez afios es un factor im-
portante.® Si la acumulacion de grasa se observa en la parte
superior del cuerpo (androide) esta mas mas estrechamente
relacionada con este tipo de diabetes que la obesidad de la
parte inferior del cuerpo (ginecoide). El riesgo es mayor
cuando hay adiposidad central.” Los hombres sanos que
beben cantidades moderadas de alcohol tienen menos
riesgo de diabetes tipo 2 que los hombres que no beben
alcohol o que lo hacen en grandes cantidades.'

El mejor control de la glucosa sanguinea reduce el
riesgo de retinopatia y quiza neuropatia. El control de la
presion arterial reduce de manera significativa los acci-
dentes vasculares cerebrales, la insuficiencia cardiaca y
la pérdida de la vision. El tratamiento médico nutricional
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favorece mejores resultados médicos y clinicos de la dia-
betes; para ello, es indispensable vigilar la glucosa y la
hemoglobina glucosilada, los lipidos, la presiéon sanguinea
y el estado renal.

El paciente diabético debe atenderse en forma indi-
vidual, considerando su estilo de vida y las metas del
tratamiento. Para facilitar el apego es necesario considerar
sus antecedentes culturales, étnicos y financieros. La Ame-
rican Diabetes Association recomienda cuatro consultas
de tratamiento médico nutricional, inicialmente; después,
una consulta cada seis o doce meses.’

OBJETIVOS

* Mantener la glucosa sanguinea dentro de las con-
centraciones normales, para permitir el equilibrio
entre la ingestion de alimentos, los medicamentos
hipoglucemiantes o la insulina y la actividad fisica.

*  Alcanzar y mantener el peso corporal deseable (IMC
< 25kg/m?) para disminuir la resistencia a la insuli-
na y permitir el control glucémico," los indices de
crecimiento y desarrollo normales en los nifios y ado-
lescentes, el aumento de las necesidades metabolicas
durante el embarazo y lactancia o la recuperacion de
enfermedades catabolicas.*

*  Mantener en concentraciones normales las lipoproteinas
séricas. Reducir riesgos como: aterosclerosis, enferme-
dades cardiovasculares y otras complicaciones.'!

Energia
El calculo del gasto energético total es de 30 kcal/kg para
una persona de peso normal, 25 kcal/kg para personas
con sobrepeso y 35 kcal/kg para las de bajo peso. O, bien,
para perder peso se recomienda una restriccion caldrica
moderada (de 250 a 500 kilocalorias menos de la ingestion
promedio diaria calculadas en el plan de alimentacion),
acompafiada por ejercicio aerdbico.’ La disminucion de
peso moderada en un paciente obeso es de 5 a 9 kg, sin im-
portar el peso inicial; con ello se reduce la hiperglucemia,
los trastornos de los lipidos sanguineos y la hipertension.
Las dietas con contenido energético extremadamente
bajas para adultos deben suministrarse s6lo en el ambito
hospitalario.'

Para el consumo de alcohol el calculo de las kiloca-
lorias es = 0.8 x proof x nimero de onzas. Para evitar la
hipoglucemia, el alcohol s6lo debe consumirse junto con

las comidas y limitarse a una copa diaria para las mujeres
y dos para los hombres. Se recomienda que las mujeres
embarazadas y los pacientes con pancreatitis, neuropatia
avanzada, triglicéridos elevados o antecedentes de alco-
holismo se abstengan de beber alcohol.*

Hidratos de carbono

La ingestion dietética recomendada (IDR) es de 55 a 65%
del total de la energia. Deben incluirse principalmente
polisacaridos como granos enteros, leguminosas y vegeta-
les; la recomendacion de monosacaridos y disacaridos es
menor de 40 g/dia, de preferencia frutas y vegetales, que
deberan ingerirse con moderacion. Incorporar el consumo
de alimentos con bajo indice glucémico porque a largo
plazo promueven el incremento de las lipoproteinas de alta
densidad (HDL).!" Una dieta con suficientes hidratos de
carbono provenientes de almidones previene la disminucion
de las HDL, promueve el incremento de la sensibilidad a la
insulina y el mantenimiento o disminucion del peso."

Proteinas

La ingestion dietética recomendada es de 12 a 16% del
total de la energia. Si el consumo de alimentos de origen
animal es elevado se provoca hiperfiltracion renal, lo que
favorece la apricion de nefropatia diabética.

Lipidos

La ingestion dietética recomendada es de 30% del total de
la energia; menos de 10% debe provenir de grasa saturada
y trans, grasa monoinsaturada de 12 a 15%, poliinsaturada
menor de 10% y colesterol menor de 200 mg al dia.!" El
alto consumo de colesterol y grasa saturada esta rela-
cionado con el incremento en el riesgo de enfermedades
cardiovasculares. Se recomienda reemplazarlas por grasa
monoinsaturada, pues con ello se reduce la concentra-
cion de triglicéridos en el plasma, de las lipoproteinas
de muy baja densidad (VLDL) y colesterol total/ HDL."
La dieta baja en grasa (menos de 19% de las kilocalorias
totales) no aporta suficientes dcidos grasos esenciales
y algunos micronutrimentos, sobre todo vitamina E y
cinc en individuos con enfermedades cardiacas; también
disminuyen las HDL.'

Fibra dietaria
La ingestion dietética recomendada de fibra total es de
25 a 50 gramos al dia o de 15 a 25 g por cada 1000 kcal;
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con ello se promueve el mantenimiento y disminucion
de peso y el control glucémico y disminuye el colesterol
sérico, los triglicéridos y las LDL, y disminuye el riesgo
de enfermedades cardiovasculares. Los alimentos mas re-
comendados son los granos enteros, especialmente avena,
pan, pastas y arroz integrales, leguminosas, nueces, frutas
y vegetales.!! Satisfacer la ingestion dietética recomendada
de fibra es importante porque con s6lo consumir de 25 a
30 g de fibra al dia se promueve la disminucién de peso,
masa grasa, circunferencia de cintura, triglicéridos en
sangre y resistencia a la insulina; también disminuye la
glucosa posprandial de dos horas. Las ventajas se conser-
van siempre y cuando se satisfaga el aporte de hidratos de
carbono recomendado.!’

Vitaminas y nutrimentos inorganicos
Larecomendacion de ingestion de sodio para pacientes con
hipertension leve a moderada es de menos de 2,400 mg al
dia; para personas con hipertension y nefropatia, menos
de 2,000 mg al dia.? Satisfacer el requerimiento de calcio
de 1,000 a 1,500 mg diarios, especialmente en los adultos
mayores. Promover la ingestion de fuentes alimentarias
de vitamina C.°

COMPLICACIONES DE LA DIABETES

Agudas

Hipoglucemia: debe indicarse tratamiento cuando la
glucosa sanguinea sea inferior a 70 mg por dL con 15 g
de azlicar u otros hidratos de carbono simples; esperar
15 minutos y volver a hacer la prueba, después tratar con
otros 15 g de hidratos de carbono si se encuentra atn por
debajo de la cifra mencionada (Cuadro 1). En caso de
hipoglucemia inducida por insulina debe indicarse una
dieta normal con cantidad de hidratos de carbono ade-
cuada. Debe aconsejarsele al paciente que ingiera jugo de
fruta o lleve consigo dulces segtin sea necesario. La grasa
no es tan efectiva para normalizar la glucosa sanguinea.
La ingestion de cantidades moderadas de cafeina puede
aumentar la intensidad de los sintomas de advertencia de
hipoglucemia en pacientes con diabetes tipo 1. Ingerir
una pequeia colacion si faltan varias horas para la hora
de la comida. Si la hipoglucemia sobreviene durante la
noche (a causa de una insulina excesiva o insuficiente
contenido energético de los alimentos en la cena o colacion
nocturna), deben ajustarse las dosis de insulina a la hora

de acostarse. También puede ser necesario que la cena o
colacion contengan hidratos de carbono.

Cuadro 1. Fuentes rapidas de glucosa

1 taza de leche descremada (12 g de hidratos de carbono)

113 g de jugo de naranja, manzana, pifia o toronja (12a 15 g
de hidratos de carbono)

113 g de jugo de uva, arandano o ciruela pasa (19 g de hidratos
de carbono)

113 g de ginger ale o refresco de cola (13 g de hidratos de
carbono)

1 cucharada de azucar (15 g de hidratos de carbono)

5 dulces de sabores (15 g de hidratos de carbono)

1 cucharada de miel de abeja (17 g de hidratos de carbono)

> taza de gelatina con azucar (17 g de hidratos de carbono)

Escott-Stump 2005

Hiperglucemia: los pacientes deben ingerir alimentos
con fibra soluble, como frutas y verduras. Los azlicares
simples y las frutas secas se permiten en cantidades limi-
tadas. Se debe mantener el consumo de proteinas y lipidos
para promover un indice glucémico estable. La dieta debe
incluir comidas pequefas y frecuentes.*

Intermedias
Para el embarazo: la dieta debe satisfacer las necesidades
para la edad y las metas de peso. Incluir de 30 a 35 kcal
por kg de peso, 20 a 25% de las kilocalorias totales como
proteina, 40% de hidratos de carbono provenientes de
almidones y fuentes de fibra, y 35 a 40% de grasa total.
Esta restriccion de hidratos de carbono ha demostrado dis-
minuir las concentraciones de glucosa materna y mejorar
los resultados maternos y fetales.* Es necesario ingerir
suficientes hidratos de carbono (por lo menos 250 g al dia)
para prevenir la hipoglucemia. La ingestion adecuada de
grasa poliinsaturada debe ser la adecuada; la grasa satu-
rada debe mantenerse en 10% de la grasa total o menos.
Para mujeres obesas con indice de masa corporal (IMC)
de mas de 30 deben reducirse las kilocalorias totales en
alrededor de un tercio. Debe asegurarse la ingestion de
un suplemento prenatal de vitaminas y minerales (espe-
cialmente acido foélico, vitamina C, 30 a 60 mg de hierro,
calcio). Se recomienda satisfacer la ingestion de cromo
proveniente de fuentes alimentarias."

Las recomendaciones nutricionales para mujeres con
diabetes preexistente deben basarse en la evaluacion
médico-nutricional completa. Es necesaria la vigilancia
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de las concentraciones de glucosa sanguinea, las cetonas
urinarias, el apetito y el aumento de peso para desarrollar
una prescripcion nutricional individualizada y hacer los
ajustes al plan de comidas. Una ingestion mas alta de fibra
esta relacionada con requerimientos de insulina diarios
mas bajos. La ingestion de 300 kcal adicionales diarias
durante el segundo y tercer trimestre, la proteina calculada
en 0.8 g por kg diario mas 10 g adicionales y 400 mcg de
acido folico. También puede requerirse aiadir hierro y cal-
cio, lo que depende de los patrones de ingestion dietética
acostumbrados y actuales. Es necesario que las comidas
y colaciones estén cuidadosamente espaciadas, sobre todo
antes de dormir. Lo recomendable son de cuatro a seis co-
midas pequenas y una colacion al levantarse para prevenir
la hipoglucemia. No deben saltarse las comidas.

Para la lactancia: se necesitaran kilocalorias, proteinas,
calcioy acido folico adicionales. La alimentacion con leche
humana disminuye las concentraciones de glucosa en la
sangre, por lo que sera necesario que la mujer consuma una
colacion que contenga hidratos de carbono, antes o durante
el amamantamiento, en general 200 kcal adicionales.

Crénicas

Microvasculares: retinopatia diabética y anormalidades
oculares, neuropatia, nefropatia, cistopatia diabética y
diarrea diabética.

Retinopatia: mantener la glucosa y los lipidos sangui-
neos normales.

Neuropatia: puede retardarse con un tratamiento
cuidadoso de la glucosa sanguinea. Es mas comun en pa-
cientes obesos; la disminucion de peso puede ser benéfica.
Alrededor de 70% de los diabéticos tiene alglin grado de
neuropatia, que incluye una sensibilidad deteriorada en
las manos y los pies, digestion mas lenta o sindrome de
tunel del carpo.

Nefropatia: es precedida por microalbuminemia de
mas de 300 mg de albiimina al dia durante varios afios.
Para la neuropatia diabética puede aumentarse el consumo
de hidratos de carbono ; para ello deben controlarse las
concentraciones de insulina y prevenir la pérdida de masa
corporal magra para retardar la progresion a enfermedad
renal terminal. Existe cierta evidencia de que la ingestion
de proteina controlada retarda la evolucion de la neuropatia.
Los adultos necesitan 0.8 a 1 g de proteina por kg al dia.
Las restricciones de proteina antes de demostrar la nefro-
patia no se recomiendan. Puede sugerirse la inclusion de

proteina vegetal. El fosforo debe controlarse en 8 a 12 mg
por kilogramo de peso al dia; algunas personas necesitan
fijadores de fosforo y suplementos de calcio. Es extrema-
damente importante controlar la presion arterial (por debajo
de 125/75 de mmHg) y los concentraciones de glucosa. El
control de la hiperlipidemia y dejar de fumar son ttiles para
disminuir la evolucion de la enfermedad renal. La diabetes
actualmente es la primera causa de enfermedad renal ter-
minal, sobre todo entre los individuos de raza negra, los
mexicoestadounidenses y los indios americanos.

Macrovasculares: enfermedad de arterias coronarias,
accidente vascular cerebral y enfermedad vascular pe-
riférica. Los factores de riesgo incluyen resistencia a la
insulina, hiperglucemia, hipertension, hiperlipidemia y
tabaquismo.

Hiperlipidemia y cardiopatia coronaria: los lineamien-
tos del National Cholesterol Education Program (NECP)
promueven concentraciones de lipoproteina de baja den-
sidad C (LDL-C) de menos de 100 mg por dL, y mayor
atencion en los concentraciones altas de triglicéridos
(superiores a 200 mg por dL). Debe limitarse la ingestion
de grasa saturada de 7 a 10% de las kilocalorias totales. El
tratamiento adecuado con insulina suele regresar las con-
centraciones de lipidos a los limites normales en pacientes
con diabetes tipo 1. Las concentraciones elevadas en la
diabetes tipo 2 requieren la implantacion de lineamientos
de tratamiento mas estricto.

Hipertension: mantener el indice de masa corporal (IMC)
deseable; prevenir la hipopotasemia, que puede impedir la
liberacion de insulina; controlar la glucosa; omitir el alco-
hol y el tabaquismo y afiadir ejercicio fisico. Controlar la
hipertension en la diabetes esta ligado con disminucién de la
evolucion de la nefropatia. La dieta DASH es muy efectiva
porque aumenta la ingestion de calcio, magnesio y potasio
mientras promueve la disminucion de peso.*

SUPLEMENTOS

Edulcorantes

Edulcorantes nutritivos: este grupo incluye edulcorantes de
maiz, como la miel de maiz, jugo de fruta o concentrados de
éste, miel, melaza, dextrosa y maltosa. No existe evidencia de
que los alimentos endulzados con estos edulcorantes tengan
alguna ventaja o desventaja sobre los alimentos endulzados
con sacarosa en la disminucion de las kilocalorias totales o
en el contenido de hidratos de carbono de la dieta, ni que
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mejoren el control general de la diabetes. El sorbitol, manitol
y xilitol son alcoholes de azlicar comunes (polioles) que
producen una respuesta glucémica mas baja que la sacarosa
y otros hidratos de carbono. Los hidrolizados de almidéon
se forman mediante la hidrélisis parcial e hidrogenacion de
almidones comestibles, con lo que se convierten en polioles.
Aun cuando el valor caldrico exacto de los alcoholes de
azucar varia, promedian 2 kcal/g comparado con 4 kcal/g
de los otros hidratos de carbono. Los polioles en cantidades
excesivas pueden tener un efecto laxante. Las kilocalorias
y el contenido de hidratos de carbono proveniente de todos
los edulcorantes nutritivos deben contabilizarse en el plan
de alimentacion ya que pueden afectar potencialmente las
concentraciones de glucosa (Cuadro 2).

Cuadro 2. Edulcorantes

SACAMNA. ... 300 a 400 veces mas
dulce que el azucar.

Ciclamato.......cccceevevveeeiieeeeiee e 30 veces mas dulce que el
azucar; prohibido en 1970.

Acesulfame K.........coccoviiiiiiiiiieee 200 veces mas dulce que el
azucar y adecuado para hornear.

Fructosa.......ocuvieiiiiiieie e 11 kcal/cucharadita (3 g
de hidratos de carbono).

SOrbitol......coieiiiiiee e 50% tan dulce como el azucar;
alcohol de azucar.

XIlIHOL e 16 kcal/cucharadita (4 g de
hidratos de carbono).

Aspartame.........ccccceeeeeneennn. 180 veces mas dulce que el azucar.
Alitame........ccooeiiiieiieeee 2 000 veces mas dulce que el azicar.
Tagatosa......ccccvveviieiieiieeee e Sabor, residuo y capacidad
(azucar D sin calorias)........cccceereeeiiiieennnes de dorado del aztcar.
Neotame (desarrollado.............ccccoeerneenne 6 000 veces mas dulce

por NutraSweet; pendien-
te de aprobacion de la FDA)

que el azucar.

Modificado de: American Diabetes Association 2001

Edulcorantes no nutritivos: la Food and Drug Administra-
tion (FDA) aprueba la sacarina, el aspartame, el acesulfame
potasico y la sucralosa para uso en Estados Unidos. Para
todos los aditivos alimentarios que incluyen los edulcorantes
no nutritivos, la Food and Drug Administration determina
una ingestion diaria aceptable, la cual se define como la
cantidad de aditivo alimentario que puede consumirse con
seguridad diariamente a lo largo de la vida de una persona,
sin ningln efecto adverso, ¢ incluye un factor de seguridad de
100 veces (cuadro 2). La ingestion real de los pacientes con

diabetes de todos los edulcorantes no nutritivos se encuentra
muy por debajo de la ingestion diaria aceptable.’

Soya

Se sugiere sustituir parte de la proteina de la dieta por
soya, ya que su consumo disminuye la albuminuria, tiene
un efecto protector en la funcién renal y promueve la
disminucién de los lipidos séricos, el riesgo de padecer
enfermedades cardiovasculares y la oxidacion de las li-
poproteinas de baja densidad (LDL)."

Vinagre

La ingestion de 30 mL de vinagre permite una disminucion
en la glucosa posprandial y estimula la respuesta a la insuli-
na séricay la sensacion de saciedad. También se recomienda
el consumo de productos preparados en escabeche.'®

Vitaminas y nutrimentos inorganicos

Existe una correlacion positiva entre la disminucion de
sodio sérico y la reduccion de la presion sistolica y dias-
tdlica con la suplementacion de vitamina C, vitamina E,
magnesio y cinc en la diabetes tipo 2, lo que reduce el riesgo
de eventos cardiovasculares. El efecto no es significativo
si se administran vitaminas y minerales por separado. La
dosis recomendada es de 200 mg de Mg, 30 mg de Zn, 200
mg de vitamina C y 150 mg vitamina E."

CONCLUSIONES

La diabetes es una de las enfermedades mas frecuentes y su
prevalencia aumenta constantemente. El tratamiento médi-
co nutricional es parte integral de la vigilancia médica del
paciente diabético, que requiere alcanzar concentraciones
de glucosa y lipidos cercanas a la normalidad; proporcionar
la energia adecuada para conseguir un peso razonable, asi
como un crecimiento y desarrollo adecuados; ademas de
prevenir, retardar o dar tratamiento a las complicaciones.
Por ello, es decisiva la intervencion del nutriélogo como
parte del equipo de salud, quien a través del plan de alimen-
tacion proporcionara las bases necesarias para mantener el
buen estado de nutricion del paciente con diabetes.
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Articulo de revision

Sindromes pulmonares eosinofilicos

Abraham Emilio Reyes Jiménez,* Jorge Gonzalez Gutiérrez,* Ixchel Landgrave Gomez,* Luis Javier Castro
D’Franchis,* Alma Cristina Pérez Galvan,* Fernando Rogelio Espinosa Lopez*

RESUMEN

Aunque los eosindfilos son componentes normales de los pulmones, diversos sindromes pulmonares eosinofilicos se distinguen por
aumento de eosindfilos en sangre periférica, tejido pulmonar, esputo o en el lavado bronquioalveolar. Los sindromes pulmonares eosi-
nofilicos generalmente se caracterizan por sintomas respiratorios, alteraciones en la radiografia y el potencial para manifestaciones
sistémicas. Como el eosindfilo juega un papel tan importante en cada uno de estos sindromes, a menudo es dificil distinguir entre ellos.
Sin embargo, existen diferencias clinicas importantes y paradigmas en el tratamiento; es importante entender y apreciar los rasgos que
distinguen a cada una de estas condiciones. El presente articulo resume las manifestaciones clinicas de estos sindromes, sus diferencias
y el abordaje diagndstico del paciente con eosinofilia y enfermedad pulmonar.

Palabras clave: infiltrados pulmonares con eosinofilia (PIE), lavado bronquioalveolar (LBA), factor activador plaquetario (PAF), factor de
necrosis tumoral (FNT), sindromes pulmonares eosinofilicos (EP), neumonia eosinofilica crénica (PEC), neumonia eosinofilica aguda
(PEA), sindrome de Churg-Strauss (SCS), anticuerpos citoplasmaticos atineutrofilos (ANCAS), sindrome hipereosinofilico (SHE).

ABSTRACT

Although the eosinophiles are normal lung components, several lung eosinophilic syndromes are characterized by an increased number
of eosinophiles in peripheral blood, pulmonary tissue, sputum, or bronchoalveolar lavage.

These lung eosinophilic syndromes are generally characterized by respiratory symptoms, chest x - ray disturbances, and potential systemic
manifestations.

The eosinophile plays an important role in each one of these syndromes; it is often difficult to distinguish between them. However there
are important clinical differences and treatment paradigms, so it is important to understand and to appreciate the features that distinguish
each one of these conditions.

This article summarizes the clinical manifestations of these syndromes, the differences between them and the diagnostic approach to the
patient with eosinophilia and lung disease.

Key words: lung disease, eosinophiles, eosinophilic, eosinophifiic syndromes.

a cuenta normal de eosindfilos es de 1 a 3 % de los o severa (>5,000 células/m cubico). La causa mas comun

leucocitos a nivel periférico, y el rango normal alto
es de 350 células por mililitro cubico de sangre.'
La eosinofilia ocurre en diversas alteraciones (Cuadro 1)
y se clasifica arbitrariamente en leve (351 a 1,500 células/
mL cibico), moderada (>1,500 a 5,000 células/m cubico)
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de eosinofilia en todo el mundo es la infeccion por hel-
mintos y la primera causa en paises industrializados es la
enfermedad atipica.’

Los eosinofilos son constituyentes normales del pul-
mon; diferentes sindromes pulmonares eosinofilicos se
caracterizan por incremento en el nimero de eosindéfilos
en la sangre periférica, el tejido pulmonar y el liquido
del lavado bronquioalveolar. Esos sindromes pulmonares
eosinofilicos generalmente se distinguen por incremento
de sintomas respiratorios, radiografias de apariencia anor-
mal y potencial para manifestaciones sistémicas. Son un
grupo heterogéneo de enfermedades poco frecuentes y de
diagnoéstico complejo.

La primera descripcion la realizé Loeffler en 1936,
considerando una serie de casos de fiebre, tos, infiltrados
radiologicos y eosinofilia periférica.’
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En 1952, agregando a la clasificacion de Loéffler
entidades similares, Reeder y Goodrich sugieren la deno-
minacién de infiltrados pulmonares con eosinofilia (PIE
sindrome) y en el mismo afio Crofton y cols. propusieron
otra clasificacion, cuya particularidad se baso en que las
diferentes alteraciones representaban una misma afeccion
con gravedad clinica y patoldgica variable.*

En 1969 Liebow y Carrington sugirieron el término
neumonias eosinofilicas, que sustituye a las anteriores
denominaciones e introduce aspectos de interés: los infil-
trados pulmonares podian o no acompaiarse de eosinofilia
en sangre periférica, reconocen agentes patdogenos como
el Aspergillus fumigatus y recalcan la frecuencia de la
neumonia eosinofilica cronica.*

Mas recientemente, en 1996, J. Allen propuso definir
dos grupos de enfermedades: /) enfermedades en las que
los eosinodfilos son parte integral y fundamental de la
inflamacion y ademas forman parte de la definicion de
las mismas (eosinofilias pulmonares), y 2) un grupo de
enfermedades que asocian en forma variable concentracion
elevada de eosinofilos aumentados.**

PATOGENIA

Se sabe que los eosindfilos pueden ser activados por
alergenos que alcanzan la via respiratoria, infecciones
parasitarias y otras enfermedades en las que no se conoce
un desencadenante preciso.

La activacién comienza con algiin aumento de la
proliferacion en la médula, su paso a la circulacion san-
guinea, adhesion a células endoteliales y llegada a los
tejidos. El proceso determina una maduracion en la cual
el eosindfilo cambia la cantidad y las caracteristicas de los
granulos citoplasmicos. Intervienen multiples citocinas,
destacandose: IL3, IL5, factor de crecimiento de colonias
granulocito-macrofagicas, factor activador plaquetario
(PAF) y gammainterferon.

Los eosinofilos juegan su rol patogénico (citotoxico,
activador de células, adhesion celular, etc,) en estas
enfermedades a través de enzimas, proteinas cationicas,
citocinas contenidas en los granulos y receptores de
membrana. Las enzimas implicadas son la peroxidasa, la
fosfolipasa D y la lipofosfolipasa (caracteristicamente for-
ma los cristales de Charcot-Leyden). La proteina cationica
mas importante es la proteina basica mayor, reconocida
como citotoxica (helmintotoxica) y dentro de las citocinas

Cuadro 1. Clasificacién de sindromes pulmonares eosinofilicos

Sindromes pulmonares eosinofilicos
» Desordenes eosinofilicos pulmonares primarios
* Neumonia eosinofilica aguda
* Neumonia eosinofilica crénica
+ Sindrome de Churg-Strauss
+ Sindromes hipereosinofilicos
Desdrdenes pulmonares asociados con eosinofilia
» Asma y bronquitis eosinofilica
* Aspergilosis bronquiopulmonar alérgica
» Granulomatosis broncocéntrica
» Farmacos o reaccion a toxinas
* Infeccién
Parasitaria/helmintos
Sindrome de Loeffler
Eosinofilia pulmonar tropical
Ascaris
Paragonimus
Strongiloides
Trichinosis
Infeccién no parasitaria
Tuberculosis
Coccidioides
Enfermedades pulmonares asociadas con eosinofilia
» Neumonitis por hipersensibilidad
* Fibrosis pulmonar idiopatica
» Granulomatosis pulmonar de células de Langerhans
Neoplasias malignas asociadas con eosinofilia
* Leucemia
* Linfoma
» Cancer pulmonar
» Adenocarcinoma en diferentes érganos
» Carcinoma de células escamosas en diferentes 6rganos
Enfermedades sistémicas asociadas con eosinofilia
* Neumonia posradiacion
* Artritis reumatoide
+ Sarcoidosis
» Sindrome de Sjogren

-

-

-

-

-

-

-

-

-

-

se conocen: 14, IL12, IL8, factor de necrosis tumoral
(FNT) y en particular los leucotrienos. En la membrana los
receptores celulares activan los eosinéfilos y promueven
la adhesion y presentacion de antigenos a diversas células
que participan en la cascada inflamatoria.

Los eosinoéfilos producen efectos en los tejidos que
pueden ser transitorios (por ejemplo broncoconstriccion)
o irreversibles a través del dafio celular, secundario a
procesos inflamatorios de la via respiratoria.

Los sindromes pulmonares eosinofilicos se distinguen
por infiltracion del parénquima pulmonar por eosinoéfilos
en el estudio histopatoldgico, pero también pueden aso-
ciarse otras células inflamatorias, especialmente linfocitos,
plasmocitos y polimorfonucleares.

© santer
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NEUMONIA EOSINOFILICA AGUDA (PEA)

En 1980 se describié como un sindrome caracterizado por
fiebre, insuficiencia respiratoria que frecuentemente requiere
ventilacidn mecanica, y se asocio con infiltrados pulmonares
difusos y eosinofilia pulmonar en un paciente sano.*’

Con frecuencia hay error en el diagnéstico de la neu-
monia eosinofilica porque se confunde de primer instancia
con el diagndstico de dafio pulmonar agudo o con sindrome
de estrés respiratorio agudo, hasta que se realiza el lavado
bronquioalveolar donde se encuentran eosindfilos en 25%.
Los sintomas predominantes de la neumonia eosinofilica
son tos, disnea, malestar, mialgias, sudores nocturnos y do-
lor torécico pleuritico. A la exploracion puede encontrarse
fiebre, estertores basales y roncantes a la expiracion.

Los criterios diagnosticos para la neumonia eosinofilica
aguda son:

1. Enfermedad aguda febril con manifestaciones por mas
de un mes de duracion.

2. Insuficiencia respiratoria hipoxémica.

Radiografia con infiltrados pulmonares difusos.

4. Lavado bronquioalveolar (LBA) con eosinofilia en
mas de 25%.

5. Ausencia de infeccion parasitaria, fungica o cualquier
otra infeccion.

6. Sinantecedentes de alglin firmaco que cause eosinfilia
pulmonar.

7. Respuesta clinica rapida a los corticoesteroides.

8. Falla o recaida después de la suspension de cortico-
esteroides.

(98]

La neumonia eosinofilica aguda suele afectar a hom-
bres de entre 20 y 40 afios de edad sin antecedente de
asma. Hasta el momento se desconoce su origen; se han
realizado estudios sobre exposicion al tabaco y polvos
ambientales.’

Ademas de la historia clinica, la clave para establecer el
diagnostico de neumonia eosinofilica aguda es la presen-
cia de 25% de eosinofilia en el lavado bronquioalveolar.
La biopsia pulmonar muestra infiltracion eosinofilica con
dafio alveolar difuso agudo y organizado; sin embargo, no
es necesaria para establecer el diagndstico.'”

La mayoria de los pacientes muestra elevada concentra-
cion de globulos blancos, aunque el numero de eosinéfilos
puede ser normal o escasamente elevado. Por el contrario,
en el lavado bronquioalveolar se observa un elevado nii-

mero de eosindfilos (en promedio 37%). A diferencia de
las formas crénicas, el lavado bronquioalveolar muestra
recuento elevado mixto con aumento concomitante de
linfocitos (20%) y neutrdfilos (15%). La concentracion
de IgE puede elevarse en algunos pacientes, asi como los
reactantes de fase aguda.'!

Puede haber eosinofilia periférica entre el dia siete y
treinta después de la enfermedad, con una cuenta de 1700
cels/mm?®

El principal diagndstico diferencial se realiza con
neumonia aguda infecciosa de origen bacteriano o viral y
en forma menos frecuente por hongos, como AF (formas
invasivas) y Coccidioides imitis.’

El diagnodstico de neumonia eosinofilica aguda es de
exclusion, por lo que se mantendra el tratamiento antibio-
tico aun iniciados los GC y en caso de no existir respuesta
favorable debe pensarse en la infeccion por hongos y ex-
tremar los procedimientos diagnoésticos, incluso la biopsia
pulmonar.

Por ltimo, debe plantearse como diagnostico diferen-
cial el sindrome de distress respiratorio agudo (SDRA)
que presenta, en este caso, el lavado bronquioalveolar con
escasos eosinoéfilos y predominio de neutrofilos.

NEUMONIA EOSINOFILICA CRONICA (PEC)

Se distingue por un curso mas indolente acompafiado
de infiltrados pulmonares y eosinofilia en la sangre y en
los tejidos.!"" La mayoria de los pacientes son mujeres
no fumadoras con promedio de edad de 45 afios; por lo
regular no padecen insuficiencia respiratoria aguda ni
hipoxemia significativa, que es caracteristica de la neu-
monia aguda.'?

Los pacientes tienen evolucion subaguda por semanas
0 meses, con tos, eventos de fiebre de bajo grado, disnea
progresiva, pérdida de peso, sudores nocturnos y sibilan-
cias. En la radiografia de térax aparecen opacidades, que
pueden ser bilaterales, basales o periféricas. Lo patog-
nomonico de las neumonias eosinofilicas cronicas en las
tomografia de térax es el “edema pulmonar fotografico
negativo”, el cual se encuentra en 25% de los casos.® En
menor porcentaje puede haber atelectasia, derrame pleural
y linfadenopatia.'

E190% de los pacientes expresa eosinofilia periférica,
con cuenta mayor a 30% del total de células blancas."
En el lavado broncoalveolar se encuentra 60% de eosi-
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noéfilos. Los pacientes con eosinofilia periférica y lavado

broncoalveolar tienen buena respuesta al tratamiento con

corticoesteroides.

Los criterios para neumonia eosinofilica cronica son:

1.- Sintomas respiratorios usualmente con mas de dos
semanas de duracion.

2.- Lavado bronquioalveolar y eosinofilia en sangre.

3.- Infiltrados pulmonares de predominio periférico en
las imagenes de torax.

4.- Exclusion de alguna otra causa de enfermedad pul-
monar eosinofilica.

El 50% de los pacientes con neumonia eosinofilica
cronica recurren y requieren prolongado curso de cortico-
esteroides, en comparacion con los que padecen neumonia
eosinofilica aguda.'

Entre los diferentes tipos de neumonias cronicas
se encuentra la variedad idiopatica, la cual es un raro
trastorno de causa no conocida distinguido por una evo-
lucion subaguda o cronica, generalmente con sintomas
respiratorios, eosinofilia alveolar o en sangre, e infiltrados
pulmonares en la imagen de torax.'®

SINDROME DE CHURG-STRAUSS

Se caracteriza por vasculitis necrosante de vasos peque-
flos a nivel pulmonar sistémico, granulomas vasculares
o extravasculares, eosinofilia e infiltracion de tejido por
eosindfilos; puede ocurrir en individuos con asma o, fre-
cuentemente, rinitis alérgica o poliposis sinusal.'®

La enfermedad es rara, su incidencia anual varia de 0.5 a
6.8% por cada millon de habitantes, segtin la localizacion y
los criterios de clasificacion usados en suburbios franceses,
asi como de 10.7 y 13 por millén de habitantes en Noruega.
La incidencia de pacientes con asma y sindrome de Churg-
Strauss es de hasta 97% por cada millon de habitantes.'"®

La edad promedio de los pacientes es de 48 afios con
relacion de género de 1:1. La mayoria de los pacientes
tiene sintomas generales, como fiebre y pérdida de peso,
pero las manifestaciones pulmonares del sindrome de
Churg-Strauss representan la principal caracteristica. El
70% de los pacientes tiene antecedente de rinitis alérgica
o polipos en los senos paranasales. Entre 50 y 78% tiene
neuropatia periférica o mononeuritis esencial multiple.
Hay manifestaciones cardiacas en 60% de los pacientes,
siendo éstas la principal causa de morbilidad y mortalidad,
pues representa 48% de todas las muertes."”

Los criterios diagnosticos incluyen los clinicos y pa-
tologicos. Los mas usados son los del American College
of Rheumatology de 1990. Incluyen criterios clinicos y
patologicos por lo menos cuatro de los siguientes seis crite-
rios: asma, eosinofilia, neuropatia, infiltrados pulmonares
y presencia de vasculitis eosinofilica.?

Las manifestaciones clinicas ocurren de igual forma en
hombres y mujeres, y cominmente cursan por diferentes
fases:?! la fase prodromica, que se caracteriza por asma
y rinitis alérgica, ocurre entre los 20 y 30 afos de edad;
tipicamente, esta fase persiste por varios aflos. La fase
infiltrativa eosinofilica se distingue por eosinofilia peri-
férica y tejidos con infiltracion eosinofilica, incluidos los
pulmones y aparato gastrointestinal. La fase vasculitica se
asocia con signos y sintomas constitucionales, como fiebre,
pérdida de peso, malestar general y fatiga. El promedio
de edad al momento del diagnostico es de 48 afios con un
rango amplio de 14 a 74 afios. El promedio de aparicion
entre el asma y la vasculitis es de nueve afios.?

Todos los pacientes con sindrome de Churg-Strauss
sufren asma, la cual aparece en la edad adulta, con
promedio de edad de 35 afos. El asma suele ser severa
y empeora conforme evoluciona la enfermedad. Mas de
la mitad de los pacientes tiene manifestaciones neurolo-
gicas. La mononeuritis y la polineuritis evolucionan aun
sin tratamiento. Los infartos cerebrales, isquémicos o
hemorrégicos, son causa importante de muerte en estos
pacientes.??

La mitad de los pacientes sufre manifestaciones der-
matoldgicas, que incluyen purpura palpable, nodulos,
urticaria y livedo reticularis.

El corazon es uno de los 6rganos primarios del sindrome
de Churg-Strauss.?! Puede haber granulomas, vasculitis y
dafio miocardico de forma generalizada. La cardiomiopatia
e insuficiencia cardiaca aparece en mas de la mitad de los
casos. Puede ocurrir pericarditis, infarto agudo de miocar-
dio y cambios electrocardiograficos inespecificos.

La infiltracion eosinofilica en el aparato gastrointes-
tinal se distingue por dolor abdominal, diarrea, sangrado
y colitis. Se han reportado casos de isquemia intestinal,
pancreatitis y colecistitis, todas éstas empeoran el pronos-
tico del paciente.?

La afeccion renal es comun; 25% de los paciente tiene
algin grado de insuficiencia renal, el cual puede incluir
proteinuria, glomerulonefritis o insuficiencia renal. La hi-
pertension arterial sistémica es comun.

“ santer
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Los hallazgos de laboratorio muestran eosinofilia mayor
de 10% y mas de 75% de células blancas en sangre peri-
férica. En ausencia de eosinofilia sistémica puede haber
eosinofilia en los tejidos.

Los anticuerpos citoplasmaticos antineutrofilos (AN-
CAS) aparecen en 2/3 de los pacientes.* Hay anormalidades
no especificas de esta enfermedad, como elevacion de la
velocidad de sedimentacion globular, anemia normociti-
ca normocromica, IgE elevada, hipergamaglobulinemia,
factor reumatoide positivo y anticuerpos antinucleares. El
lavado broncoalveolar no es especifico porque puede ser
positivo en otras eosinofilias pulmonares.

Las alteraciones radiograficas son extremadamente
comunes y consisten en infiltrados en parches, no seg-
mentados, bilaterales y tal vez intersticiales o alveolares
en apariencia. Puede encontrarse enfermedad nodular o
reticulonodular sin cavitaciones, asi como derrame pleural
y adenopatias hiliares.?

El hallazgo mas comin en la tomografia de térax son
las opacidades en vidrio despulido y procesos de conso-
lidacion de predominio subpleural.?

La angiografia algunas veces se utiliza para el diagnosti-
co y muestra signos de vasculitis en las arterias coronarias,
el sistema nervioso central y los vasos periféricos.

Como en otros sindromes pulmonares eosinofilicos,
se desconoce su origen. Es probable que represente un
proceso autoinmunitario, porque predominan las caracte-
risticas alérgicas y los complejos inmunitarios, asi como
alteraciones en la inmunidad humoral, la mediada por
células T, elevadas concentraciones de IgE y el factor
reumatoide positivo. El sindrome de Churg-Straussse
se asocia con diversos tratamientos para el asma, como
los modificadores de leucotrienos y los corticoesteroides
inhalados, sin establecer la causa mas probable.?*?’

Las caracteristicas del sindrome de Churg-Straussson
incluyen: infiltracion a tejidos por los eosinéfilos, granu-
lomas extravasculares y vasculitis necrotizante, las cuales
pueden aparecer solas o asociadas entre si, y se encuen-
tran en pulmodn, corazoén, piel, misculos, higado, bazo y
rifiones.

La mayoria de los pacientes tiene diagnostico previo de
asma, rinitis o sinusitis y reciben tratamiento con esteroides
sistémicos o inhalados. En pacientes con asma severa que
no se han diagnosticado con sindrome de Churg-Strauss,
el tratamiento del asma retrasa el diagnostico y enmasca-
ra los signos de vasculitis. Los corticoesteroides alteran

drasticamente el curso de la enfermedad. Mas de 50% de
los pacientes sin tratamiento muere tres meses después del
diagnéstico, pero los que son tratados, 70% tiene supervi-
vencia de seis afos.?

Las causas mas frecuentes de muerte son insuficiencia
cardiaca, hemorragia cerebral, insuficiencia renal y san-
grado gastrointestinal. Se ha observado remision clinica en
90% de los pacientes tratados. La afectacion miocardica,
gastrointestinal y renal reflejan un peor prondstico. En
estos casos, el tratamiento incluye altas dosis de cortico-
esteroides o agentes citotoxicos, como la ciclofosfamida.
Cuando se agrega ciclofosfamida al tratamiento no aumen-
ta la supervivencia, s6lo disminuye las recaidas y mejora
la respuesta clinica al tratamiento. Otras terapias incluyen
azatioprina, metrotexate, micofenolato, gamma globulina
intravenosa y el INF-QL. La plasmaféresis no ha mostrado
efectividad en los casos reportados.?

SINDROME HIPEREOSINOFILICO

Constituye un grupo heterogéneo de enfermedades que
se manifiestan con eosinofilia persistente mayor de
1,500 eosinofilos/mm?, asociado con dafio o disfuncion
a organo terminal, en ausencia de causas secundarias de
eosinofilia.”

Se requieren seis meses para excluir otras causas de
eosinofilia, como reacciones adversas a medicamentos;
sin embargo, si se cumple el segundo y tercer criterio, no
suele esperar los seis meses.*

Los subtipos predominantes del sindrome hipereosi-
nofilico (SHE) son la variante mieloproliferativa y la
linfocitica. La variante mieloproliferativa se divide en tres
grupos: /) leucemia eosinofilica cronica con anormalidades
citogenéticas demostrables y blastos en sangre periférica,
2) PDGFRA asociado con sindrome hipereosinofilico, 3)
variante FIP1 negativo asociado con eosinofilia y al menos
cuatro de los siguientes: eosindfilos displasicos periféricos,
incremento sérico de B12, incremento de la triptasa, anemia,
trombocitopenia, esplenomegalia, celularidad de la médula
oOsea superior a 80%, células en mastil largas y mielofibrosis.
La variante hipereosinofilia linfocitica parece ocurrir en
respuesta a la produccion de citocinas eosinofilopoyéticas,
en particular IL-5, por la poblacion clonal de linfocitos T
fenotipicamente anormales activados.’' En estos pacientes
el analisis de reordenamiento de receptor de célula T suele
mostrar clonas de células T, IgE sérica y timo, y la concen-
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tracion de quimocinas de activacion regulada se encuentra
elevada.’!

En general el sindrome hipereosinofilico aparece fre-
cuentemente en hombres, con relacion hombre:mujer de
9:1; la edad promedio es entre 20 y 50 afios.

Las tres series mas grandes reportan afeccion hemato-
logica (100%), afeccion cardiovascular (58%), cutaneas
(56%), neuroldgicas (54%), pulmonares (49%), esplénicas
(43%), hepaticas (30%), oculares (23%), y gastrointesti-
nales (23%). Estas manifestaciones son distintas debido
a las diferentes variedades de la enfermedad.*

Las manifestaciones extrapulmonares del sindrome
hipereosinofilico incluyen infiltracion del corazon, aparato
gastrointestinal, rifién, higado, articulaciones y piel. Las
manifestaciones cardiacas incluyen miocarditis, fibrosis
endomiocardica y cardiomiopatia restrictiva.’!

Como en otros sindromes pulmonares eosinofilicos,
los pacientes con sindrome hipereosinofilico tienen altas
cocentraciones de cosinofilos en sangre. Las manifesta-
ciones pulmonares ocurren en 40% de estos pacientes y se
caracteriza por tos, disnea e infiltracién pulmonar.’? Aunque
a menudo es dificil distinguir entre infiltraciéon pulmonar y
derrame en la radiografia de torax, el edema pulmonar resulta
del dafio cardiaco. Los hallazgos tomograficos incluyen infil-
trados intersticiales, opacidades en cristal opalino y pequefios
nddulos. El sindrome hipereosinofilico no esta asociado por
anticuerpos citoplasmaticos atineutrofilos (ANCAS).

Cuando hablamos del curso y la respuesta a la terapia,
a diferencia de otros sindromes pulmonares eosinofilicos,
menos de la mitad de los pacientes con sindrome hipe-
reosinofilico responden a corticoesteroides como terapia
de primera linea. Las opciones de tratamiento incluyen
hidroxiurea, ciclosporina e interferon, pero el imatinib
ha surgido como una importante opcidén para pacientes
con la variante mieloproliferativa. La terapia con anti-
interleucina 5 y con mepolizumab también representa una
promesa para estos pacientes.®
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Acromegalia
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RESUMEN

La acromegalia es una enfermedad crénica multisistémica causada por hipersecrecién de hormona de crecimiento. La causa en mas de 95%
de los casos es adenoma hipofisario, con algunos casos raros de produccion neoplasica ectdpica de hormona del crecimiento u hormona
liberadora de hormona del crecimiento (GHRH)." Es un padecimiento raro, con prevalencia de 53-69 casos por millén e incidencia de tres
a cuatro nuevos casos por millén por afio.? La mortalidad es aproximadamente dos veces mayor que en la poblacién general; se relaciona
con reduccién en la esperanza de vida de diez afios.®># Las causas de muerte son predominantemente por enfermedad cardiovascular,
cerebrovascular y respiratorias. Algunos sintomas y signos son graduales e inespecificos, que retrasan el diagndstico aproximadamente
de ocho a diez afios.4 Este retraso se refleja en el tamafio del tumor al momento del diagndstico, casi todos son macroadenomas (70%).
El diagnostico se realiza con cuantificacion elevada del factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1) segun la edad y género y
se corrobora con un nadir de hormona del crecimiento mayor de 1 ng/mL a las dos horas de la ingestion de 75 g de glucosa.® Se prefiere
el tratamiento quirdrgico para la mayoria de los pacientes. Las concentraciones séricas de hormona del crecimiento se controlan una
hora después de haber resecado completamente el adenoma, la cirugia transesfenoidal es la preferida y en manos expertas cura a la
mayoria de los pacientes con microadenomas circunscritos (80%)° y concentraciones de hormona del crecimiento menores de 40 ng/mL.
El seguimiento es continuo con determinacién de factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1, hormona del crecimiento suprimida y
resonancia magnética."’

Palabras clave: acromegalia, hormona de crecimiento, IGF-1.

ABSTRACT

Acromegaly is a chronic, multisystemic disease caused by chronic growth hormone (GH) hypersecretion. Over 95% of acromegaly is
caused by a adenoma in the pituitary, with only rare cases of ectopic neoplasms producing growth hormone or growth hormone releasing
hormone (GHRH). The condition is rare, with prevalence rates reported at 53-69 cases per million, and incidence of three to four new cases
per million per year. Mortality rates are approximately two times higher than in general population, relating to an average reduction in life
expectancy of around ten years. The excess deaths are due predominantly to cardiovascular, cerebrovascular and respiratory diseases. The
gradual onset and non-specific nature of many of the clinical signs and symptoms of acromegaly, the delay to diagnosis averages eight to
ten years from the onset of symptoms. This delay in diagnosis is reflected in the size of the pituitary tumors that are a macroadenoma (>1
cm) at the time of diagnosis in at least 70% of patients. The diagnosis is performed with high rised quantify according to age and gender
of insulin like growth factor (IGF-1) and corroborates with nadir growth hormone serum levels should be above 1 ng/mL, in the two hours
after 75g oral glucose. Surgery currently is the preferred approach for treating most patients. Serum growth hormone levels are controlled
within an hour after complete removal of the growth hormone-secreting adenoma. Transsphenoidal microsurgical adenomectomy appro-
ach is used most commonly and, in the hands of seasoned neurosurgeons, cures most patients who are harboring a well-circumscribed
microadenoma. The follow-up is continuous with determination of insulin like growth factor (IGF-1), levels of suppressed growth hormone
and magnetic resonance imaging of the hypophysis.

Key words: acromegaly, growth hormone, IGF1.
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Acromegalia

a acromegalia se da por hipersecrecion de hormona

de crecimiento, ésta se sintetiza en el somatotropo

localizado predominantemente en las porciones
laterales de la adenohipdfisis, representa normalmente de
35 a45% de las células hipofisarias y los genes encargados
de la sintesis de esta hormona se localizan en el cromosoma
17q22-24.8 La molécula de hormona del crecimiento es
una hormona polipeptidica formada por una cadena de 191
aminodcidos, circula en forma de 20 y 22 Kd; el péptido
de 22 Kd es el principal componente fisiologico de la
hormona del crecimiento y representa 75% de la secrecion
de hormona del crecimiento hipofisaria.” La sintesis y li-
beracion de hormona del crecimiento esta bajo el control
de diversas hormonas, como la hormona liberadora de
hormona del crecimiento (GHRH), somatostatina, grelina,
factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1),
hormonas tiroideas y glucocorticoides. Durante el primer
episodio de ondas lentas se producen los principales pulsos
de secrecion de hormona del crecimiento, que representan
70% de la secrecion diaria.!®

EPIDEMIOLOGIA

Esta enfermedad se caracteriza por crecimiento somatico
exagerado debido a hipersecrecion de hormona del cre-
cimiento y de factor de crecimiento similar a la insulina
tipo 1;! la incidencia estimada es de tres a cuatro casos
por millon de habitantes por afio>* y la prevalencia es
aproximadamente de 69 casos por millon de habitantes; la
edad de manifestacion se estima alrededor de los 45 afios
y no hay predileccion por género." En México no existen
informes oficiales acerca de la incidencia y prevalencia de
esta enfermedad. La causa mas comun de acromegalia es
por adenoma hipofisario, responsable de 95% de los casos,
casi todos (60-70%) por macroadenomas. Estas células
monoclonales por lo regular s6lo secretan hormona del
crecimiento, pero alrededor de 25 a 30% secretan ademas
prolactinal; muy raramente hormona adrenocorticotropa
(ACTH), hormona foliculo estimulante (FSH) u hormona
luteinizante (LH); los carcinomas son extremadamente
raros, s6lo se han reportado veinte casos.'?

Otros raros casos de hipersecrecion extrahipofisaria de
hormona del crecimiento son los tumores de los islotes
pancreaticos. Ademas de hipersecrecion de hormona del
crecimiento, la causa de la acromegalia puede ser hiperse-
crecion de hormona liberadora de hormona del crecimiento

(GHRH), ya sea en el hipotalamo o por tumores neuroen-
docrinos; es decir, secrecion ectdpica.'?

La acromegalia se asocia con reduccion de la expec-
tativa de vida, con una tasa de mortalidad de dos a tres
veces mayor que la poblacion general, y ésta se debe
principalmente a enfermedades cardiovasculares, cere-
brovasculares y respiratorias,* las cuales se reducen al
disminuir las concentraciones de hormona del crecimiento
y de factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 con
el tratamiento."

El retraso en el diagnostico, casi siempre de cuatro a
diez afios, contribuye a mayor morbilidad y mortalidad.
En un reciente metanalisis de 16 estudios evaluados, el
indice de mortalidad fue de 1.72 con intervalo de con-
fianza de 95% (1.62-1.83);'; este hallazgo se asocié con
el tratamiento 6ptimo empleado.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El cuadro clinico es sutil y aparece insidiosamente; es fre-
cuente que los pacientes atribuyan sintomas como fatiga,
artralgias y el acrocrecimiento al envejecimiento, lo que
provoca retraso en el diagndstico; los cambios en la aparien-
cia derivan del crecimiento esquelético y tejidos blandos y
aparecen en estadios tempranos de la enfermedad.

Enseguida se describen los datos clinicos en los dife-
rentes tejidos:

Cambios faciales

Incluyen crecimiento de labios, nariz, region frontal, dias-
tema, mala oclusion, crecimiento de la lengua, crecimiento
mandibular y prognatismo.'’

Afeccion articular

La artropatia de grandes articulaciones es un sintoma co-
mun de esta enfermedad, ocurre en aproximadamente 70%
de estos pacientes y es resultado de fibrosis periarticular
y cartilaginosa que les causa dolor, tumefaccion articular,
hipomovilidad, engrosamiento del cartilago y disminucion
de los espacios articulares, osteofitos, rigidez articular y
deformidad. El esqueleto axial también se ve afectado en
60% de los pacientes, con ensanchamiento del espacio
discal, formacidn de osteofitos, xifosis cervical o rectifi-
cacion lumbar por aumento en la longitud anteroposterior
de las vertebras e hiperostosis idiopatica difusa en 20%
de los pacientes con enfermedad activa.'*

Medicina Interna de México Volumen 25, nim. 6, noviembre-diciembre 2009 469



Ruiz Betanazos Ry col.

Piel

Se afecta por acumulacion de glicosaminoglicanos. Existe
hipersecrecion de las glandulas sebaceas y sudoriparas,
ademas de hipertricosis e hiperpigmentacion. !’

Via respiratoria

Apnea obstructiva por macroglosia, prognatismo, hiper-
trofia del cartilago mucoso-laringeo y xifoescoliosis; los
pulmones muestran capacidad de difusién normal con
incremento de la distensibilidad y del nimero y tamafo
de los alvéolos. Existe también voz ronca relacionada
con hipertrofia de la laringe y crecimiento de los senos
paranasales.'®

Diabetes mellitus y acromegalia

Existe alteracion en el metabolismo de los carbohidratos
en 50% y 25% de los pacientes padece acromegalia; en
la poblacion mexicana esto no es diferente, a pesar de
la alta prevalencia de diabetes.’
factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 en los pa-
cientes con acromegalia y diabetes mellitus se encuentran
disminuidas en 40-50% en relacion con la poblacion con
acromegalia no diabética;' el incremento en la secrecion
de hormona del crecimiento se relaciona directamente
con intolerancia a la glucosa en algunos estudios, lo que
induce resistencia a la insulina?® que disminuye al inhibir
la secrecion de hormona del crecimiento y se resuelve en
aproximadamente dos tercios de los pacientes que cumplen
con criterios de curacion.

Las concentraciones de

Efectos de la hormona del crecimiento en el
metabolismo de los carbohidratos en el ayuno
La secrecion enddgena de hormona del crecimiento en
sujetos sanos se estimula durante el ayuno (debido a que
durante el ayuno disminuyen las concentraciones de fac-
tor de crecimiento similar a la insulina tipo -1 por tener
este efecto hipoglucemiante) y se acompafia de bajas
concentraciones de insulina; concomitantemente, el sus-
trato metabolico es dado por la oxidacion de los lipidos.
Después que se agota la reserva de glucdgeno se obtiene
glucosa a partir de las proteinas (gluconeogénesis).?! En un
periodo de ayuno de 72 horas la hormona del crecimiento
es decisiva para la liberacion y oxidacion de los acidos
grasos libres (Figura 1) y para reducir la sensibilidad
a la insulina y disminuir la captaciéon de glucosa por el
musculo.?

N

*)

l

(-) Lipdlisis

'

+Oxidacic’>n de glucosa

—— yGF-1

+Oxidacic’>n de proteinas

Figura 1. Efectos de la hormona del crecimiento en el ayuno.
Durante un periodo de ayuno disminuye la concentracion de IGF1
y estimula la liberacion de GH, la cual aumenta la lipdlisis y la
degradacion de proteinas. Por tanto, la gluconeogénesis aumenta
al disminuir la oxidacién de la glucosa?'

Los acidos grasos libres liberados por la hormona del
crecimiento inhiben la asociacion del sustrato de receptor
de insulina tipo 1 a fosfatidilinositol 3 cinasa (PI3K),
que es responsable de la translocacion del GLUT 4 hacia
la superficie de la célula, mecanismo responsable de la
resistencia a la insulina inducida por la hormona del
crecimiento.?!(Figura 2)

*Glucégeno
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Glucosa 6-P
/V Glucosa —»
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Figura 2. Mecanismo de resistencia a la insulina inducida por la
hormona del crecimiento. Los acidos grasos inhiben la asociacion
del sustrato de receptor de insulina tipo 1 a la fosfatidil inositol 3
kinasa (PI3 K), con lo que inhibe el transporte de glucosa a través
de GLUT 4 asi como las enzimas implicadas en la degradacion de
la glucosa, lo cual favorece la resistencia a la insulina. HK: hexo-
cinasa, PFK: fosfoenolpiruvato carboxicinasa?'
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Desde el punto de vista fisiologico, durante el ayuno,
este efecto insulino-antagonico de hormona del crecimien-
to constituye una importante y favorable adaptacion para
impedir la demanda de la gluconeogénesis.?

En los pacientes con acromegalia las concentraciones
de hormona del crecimiento se elevan también en el pe-
riodo posprandial, lo que explica la resistencia insulinica
en el higado, tejido adiposo y musculo, con incremento
en la produccion endogena de glucosa, disminucion de la
captacion por el mtsculo y aumento de glucosa sérica.?’

Ademas de la baja actividad de la PI3K, Muggeo y
colaboradores encontraron decremento en la concentracion
de receptores de insulina y menor afinidad de unioén a la
insulina en los monocitos. Pav y colaboradores encontra-
ron en eritrocitos alta afinidad, pero baja concentracion
de receptores de insulina en pacientes con acromegalia.?’
Se requiere mayor evidencia al respecto.

La cetoacidosis diabética raramente se encuentra en pa-
cientes con acromegalia. Kreze y colaboradores estudiaron
diez posibles factores de riesgo para desencadenar cetoaci-
dosis diabética: edad mayor a cuarenta afios, duracion de
la enfermedad superior a seis aflos, antecedentes familiares
de diabetes, obesidad, hipertension, sexo femenino con
hirsutismo, hormona del crecimiento mayor a 2.5 meg/L,
hiperprolactinemia y macroadenoma pituitario,23 pero
encontraron mayor correlacion con hipertension e historia
familiar de cetoacidosis diabética.

Hipertensiéon y acromegalia

La prevalencia de hipertension en pacientes con acro-
megalia se estima en 35% pero se han reportado desde
18-60%; estas discrepancias se deben a la heterogeneidad
demografica y caracteristicas clinicas de la poblacion
estudiada.?* Existe una relacion directa entre la presion
arterial y las concentraciones de hormona del crecimiento
y factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 0 ambos;
sin embargo, esto no ha sido consistentemente demostra-
do.!"* Existe ademas pérdida de la variacion circadiana
de la presion arterial, tanto sistolica como diastolica, en
estos pacientes.

El mecanismo responsable del incremento de la presion
arterial incluye expansion del volumen plasmatico de 10-
40%,> por aumento de la reabsorcion de sodio mediado
por activacion directa de factor de crecimiento similar a la
insulina tipo 1 en los canales de sodio en el tibulo contor-
neado distal,>** ademas de disfuncion endotelial.?®

Laresistencia a la insulina y la apnea obstructiva del sue-
o son factores también involucrados en la hipertension.'?

Se ha demostrado que la hormona del crecimiento en
pacientes con acromegalia induce, a nivel adrenal, el ge-
notipo CYP11B2-344C con mayor riesgo de hipertension,
observandose un incremento de cuatro veces comparado
con otros genotipos, lo que de esta forma demuestra el
papel del sistema renina angiotensina en la patogénesis
de la hipertension en la acromegalia;** sin embargo, se
requiere mayor evidencia al respecto ya que también se ha
reportado que el sistema renina angiotensina y el sistema
adrenérgico no estan involucrados.?

En conclusion, la hipertension arterial en pacientes con
acromegalia es multifactorial; la meta del tratamiento anti-
hipertensivo es la misma que en pacientes sin acromegalia
(120/80 mmHg).’

Cardiaco

La manifestacion cardiaca mas comun es por hipertrofia
biventricular, que se desarrolla tempranamente indepen-
diente de la hipertension; cerca de 90% de los pacientes
con larga evolucion y 20% de los pacientes jovenes llegan a
tener cardiopatia hipertrdfica, la frecuencia de insuficiencia
cardiaca congestiva se reporta en 1-10%.

Muscular

Entre las manifestaciones musculares se observan pares-
tesias, neuropatia periférica simétrica sensitiva y motora,
miopatia proximal, mialgias, sindrome del tiinel del carpo
con compresion del nervio mediano por edema, crecimien-
to tendinoso y de ligamentos.'’

Oseo

La hormona del crecimiento estimula la actividad de la
enzima 1 alfa hidroxilasa incrementando las concentra-
ciones de 1,% hidroxivitamina D con mayor absorcion de
calcio intestinal, pero también puede haber osteoporosis
por insuficiencia gonadal secundaria.

Cancer
La hormona del crecimiento y el factor de crecimiento
similar a la insulina tipo 1 tienen efecto mitogénico y
antiapoptético; 2% sin embargo, no aumenta el riesgo de
céancer en pacientes con acromegalia.

Se han reportado pdlipos adenomatosos o hiperplésicos
en el colon en 45% de los pacientes con acromegalia en
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doce estudios prospectivos, al igual que en la poblacion
general. La recurrencia de p6lipos adenomatosos pero no
hiperplasicos se correlaciona con concentraciones de factor
de crecimiento similar a la insulina tipo!-°

En otra revision se encontraron pélipos adenomatosos
en 2.5% de 678 pacientes con acromegalia.’!

Otro estudio que incluy6 1,362 pacientes con acromega-
lia la mortalidad por cancer de colon fue mas alta que en la
poblacion general y se correlaciond con concentraciones de
hormona del crecimiento.*? En este estudio la incidencia de
polipos no fue mayor. Hace poco se demostrd un incremento
de 1.8 veces en el riesgo de mortalidad por cancer de cualquier
tipo en estos pacientes; por cancer de colon un incremento de
4.6 veces y 2.9 veces el riesgo de mortalidad por cancer de
mama en pacientes con enfermedad activa demostrada por
hormona del crecimiento mayor de 10 ng/mL; sin embargo,
no hubo relacion significativa entre la duracion de la enfer-
medad y el riesgo de mortalidad.** Atn existe controversia si
la acromegalia aumenta o no el riesgo de cancer.

Tres o mas acrocordones en la piel pueden ser un buen
marcador para realizar tamizaje con colonoscopia en
pacientes mayores de 50 aflos con mas de diez aflos de
enfermedad activa.’

Se aconseja realizar colonoscopia basal cada tres a
cinco afios, dependiendo de la existencia o no de factores
de riesgo.

Otras manifestaciones

Se han documentado exoftalmos y glaucoma de angulo
abierto por tejido hipertrofico alrededor del canal de Schle-
mm que obstruye la filtracion del humor acuoso.!

Hiperprolactinemia con o sin galactorrea se observa en
30% de pacientes, ya sea por compresion o por secrecion
mixta del adenoma.

Alrededor de 30% de los pacientes con acromegalia
presentan amenorrea y disfuncion eréctil secundaria a
hipogonadismo hipogonadotrépico por compresion hipofi-
saria o por hiperprolactinemia, asi como efecto antagdnico
propio de la hormona del crecimiento.

También puede haber panhipopituitarismo, por lo que
en el seguimiento debe evaluarse la funcion hipofisaria
completa.

Marcadores bioquimicos
La evaluacion bioquimica inicial incluye estudios bésicos
y de gabinete (Cuadro 1). La secrecién de hormona del

crecimiento es pulsatil y por lo tanto las mediciones
aleatorias no son adecuadas para realizar el diagnostico.>
La medicion de factor de crecimiento similar a la insuli-
na tipo 1,previa extraccion de sus proteinas de union, es
el mejor estudio de escrutinio ya que refleja la produccion
de 24 horas, varian de acuerdo con la edad y género y se
requiere estandarizar en cada laboratorio los niveles
normales. Existen condiciones que deben tenerse en
cuenta, como anorexia nerviosa, desnutricion, diabetes
mellitus tipo 1, insuficiencia renal o hepatica, que dismi-
nuyen los niveles de factor de crecimiento similar a la
insulina tipo 1.

Cuadro 1. Evaluacion inicial de pacientes con acromegalia.”

Laboratorio Gabinete

Obligatorio Glucosa TSH ECG

Urea Cortisol Rx de térax

matutino

Creatinina LH Ecocardiograma

Acido urico FSH Colonoscopia

Colesterol  Prolactina basal

Calcio y Testosterona

fésforo

Sericos y

urinarios

Albuminuria
Pacientes Transaminasas USG vesicular

seleccionados (uso de Pegvisomant) y de vias biliares

(uso de Octreotide)

Una determinacion elevada debe repetirse dos o
tres semanas después ya que pueden variar hasta en
30%.>*7Ademas de la determinacion elevada de factor
de crecimiento similar a la insulina tipo 1,es necesario
determinar niveles de hormona del crecimiento suprimi-
das con carga de glucosa como prueba confirmatoria.'? Se
denomina hormona del crecimiento suprimida a la cifra de
hormona del crecimiento sérica reportada a las dos horas
de que el paciente en ayuno haya ingerido 75 gr de glucosa
anhidra disuelta en agua en un periodo de 5 minutos; en
esta prueba dindmica se realiza determinacion basal de
glucosa y posterior a la ingesta de glucosa se determina
la hormona de crecimiento sérica a los 30, 60, 90 y 120
minutos. Cuando la glucosa basal en ayuno es mayor a
140 mg/dL no debe administrarse carga de glucosa ya que
se espera supresion de hormona del crecimiento con estas
cifras de glucosa.®
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Las concentraciones de hormona del crecimiento supri-
mida establecidas como diagnostico son controversiales; se
acepta como criterio para diagnostico de acromegalia un
nivel de hormona del crecimiento suprimida de 1 pg/L o
mayor (usando radioinmunoensayo policlonal) 0 0.4 pg/L
o mayor (utilizando ensayos inmunométricos sensibles).’
En el consenso mexicano publicado en el 2007 se considera
0.5 pug/L o mayor como diagnostico.

TRATAMIENTO

Se establecen como objetivos:”!'438

1. Resolver los efectos compresivos del tumor.

2. Resolver las manifestaciones clinicas.

3. Normalidad bioquimica.

4. Preservar la funcion normal hipofisaria.

5. Igualar la tasa de mortalidad con la poblacion general.

Caracteristicas clinicas
de acromegalia

Medir niveles de IGF-1

Normal

Elevado

Se excluye acromegalia

Niveles de GH suprimida

Normal

Y

No suprime

/

Resonancia
magnética

Adenoma
hipofisario

Hipdfisis
Normal

v v

Adenoma hipofisario
productor de GH

Acromegalia
extrapituitaria

Figura 3. Algoritmo diagnéstico de acromegalia
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Tratamiento quirurgico

Es considerado el tratamiento de eleccion'4, los niveles de
hormona del crecimiento son controlados una hora después
de haber removido el adenoma. La cirugia transesfenoidal
minimamente invasiva es la mas usada en microadenomas,
el abordaje transcraneal se utiliza en tumores grandes e
invasores con fines descompresivos y en pacientes con
evidencia de un piso selar muy estrecho, en manos ex-
pertas (definido como realizaciéon de cincuenta cirugias
anualmente de manera activa'#) la mayoria de los pacientes
(70-80%) que tienen microadenoma*® y concentraciones
séricas de hormona del crecimiento menores a 40 ng/mL"
tienen criterios de curacion en y 50% de los pacientes con
macroadenomas.* La mortalidad posquirtrgica es rara; en
el abordaje transcraneal se ha reportado hasta 6%.4

La mayoria de las complicaciones son transitorias; la
mas frecuente es diabetes insipida transitoria en 20%,
diabetes insipida permanente, rinorraquia, hemorragia y
meningitis se desarrollan en menos de 5% correlacionan-
dose con el tamafio e invasion del tumor.*®*' Se observa
hipopituitarimo en 5-10% de pacientes operados, se ha
reportado también paralisis oculomotora, deterioro de la
vision, lesion de la arteria cardtida y epistaxis en menos de
1%.'* Se estima que la tasa de recurrencia es de alrededor
de 12 % a diez aflos y la reintervencion quirurgica solo
tiene una probabilidad de éxito de 30%.*

En microadenomas algunos autores han sugerido que el
tratamiento previo con analogos de somatostatina reduce
los dias de estancia hospitalaria; si bien no esta contrain-
dicado, no existe suficiente evidencia para recomendarlo
de rutina.'*

Tratamiento farmacolégico
Existen tres tipos de farmacos: Agonistas dopaminérgicos,
analogos de somatostatina y antagonistas del receptor de
hormona del crecimiento. En mujeres embarazadas se
aconseja suspender la terapia farmacoldgica.'
Antagonistas dopaminérgicos:la bromocriptina y la
cabergolina se han usado como tratamiento adjunto. La
bromocriptina suprime los niveles de hormona del cre-
cimiento a menos de 5 ng/mL en menos de 15% de los
pacientes a dosis de 20 mg/dia.* La cabergolina es un
agonista dopaminérgico de larga accion, se reporta dismi-
nucion de niveles de hormona del crecimiento a menos de
2 ng/mL en 30% de los pacientes,*** con efectos adversos
como molestia abdominal, nausea, vomitos transitorios,

congestion nasal, mareo, hipotension postural, cefalea y
trastornos de humor; recientes estudios han demostrado
incremento en la incidencia de enfermedad valvular car-
diaca con altas dosis de cabergolina.”*® Anteriormente se
pensaba que en pacientes con tumores co-secretores de
hormona del crecimiento y prolactina tenian mejores pro-
babilidades de responder a la cabergolina; en la actualidad
se sabe que la respuesta a estos firmacos no tiene relacion
con los niveles de prolactina.?’

Analogos de somatostatina: la somatostatina es un pép-
tido sintetizado en varios tejidos que existe en dos formas:
la de 14 y 28 aminoacidos, con afinidad para las cinco iso-
formas de receptores somatostatinérgicos (SSTR 1-5).

Son los farmacos de primera linea usados por mas de
doce afios en pacientes con acromegalia.

El octredtido y el lanreétido se unen al SSTR 2 y 5,
siendo la afinidad para el subtipo 2 diez veces mayor
que para el subtipo 5.48 El SSTR 2 se expresa en 92% y
SSTR 5 en 86% de los tumores secretores de hormona del
crecimiento. Estas variaciones en la expresion de SSTR
pueden explicar las tasas de respuesta variables vistas en la
practica clinica. El octredtido también tiene afinidad para
SSTR 3 con vida media de dos a tres horas, se administra
por via subcutanea (SC) o intravenosa (IV), la dosis de
inicio es de 100-250 ug tres veces al dia; como maximo,
1500 pg/dia. Es 45, veinte y dos veces mas potente que
la somatostatina-14 en la inhibicion de la secrecion de
hormona del crecimiento, insulina y glucagon, respectiva-
mente.*’ El octredtido LAR de deposito tiene vida media
larga; es una preparacién que consiste en la union del
analogo a microesferas de un polimero biodegradable, es
administrado cada cuatro semanas via intramuscular (IM)
con dosis inicial de 20 mg mensualmente e incrementando
hasta 40 mg, dependiendo de la respuesta clinica y bio-
quimica evaluada con niveles de factor de crecimiento
similar a la insulina tipo 1 y hormona del crecimiento
suprimida. El lanre6tido contiene 30 o 60 mg de lanredtido
incorporado a un polimero biodegradable de microesferas,
se administra en inyeccion intramuscular cada 7-14 dias.
El lanreétido autogel es una preparacion de depodsito de
administracion subcutanea cada 28 dias.®® El octredtido
LAR suprime los niveles de hormona del crecimiento y
factor de crecimiento similar a la insulina tipo len 65% y
63%, respectivamente.’'* El lanredtido 30 mg cada 7-14
dias suprime la hormona del crecimiento y el factor de
crecimiento similar a la insulina tipo 1 en 55 % y 54%,
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respectivamente. El lanredtido autogel 60 mg cada 28 dias
reduce la hormona del crecimiento menor a 2.5 pg/L en
76% de los pacientes.™

Aproximadamente 65-70%" de los pacientes que reciben
analogos de somatostatina presentan niveles de hormona del
crecimiento menores a 2.5 ng/mL o normalizan el factor de
crecimiento similar a la insulina tipo 1. Puede obtenerse el
maximo beneficio con diez afios de tratamiento.!

El tamano del tumor se reduce 20% en 70% de los
pacientes tratados con octreotido LAR, en 50% de los
pacientes que reciben lanredtido 60 mg y en 25% de los
que son tratados con lanre6tido 30mg.5

Eloctredtido LAR y el lanredtido reducen la hipertrofia
ventricular mejorando la disfuncion diastélica, la apnea
obstructiva del suefio y el perfil lipidico, mejoran ademas
los sintomas como cefalea, fatiga, sindrome de tunel del
carpo y reduccion de los tejidos blandos.>

Los efectos secundarios de los andlogos de somatosta-
tina son: molestia abdominal, flatulencia, diarrea o
constipacion, nausea, anormalidades en el tracto biliar que
incluyen sedimento, microlitiasis y dilatacion reportados
en 50% de pacientes y se desarrollan durante los prime-
ros dos afios de tratamiento. La colelitiasis asintomatica
se reporta en 20-40% de los pacientes y aproximadamen-
te 1% de estos pacientes requiere colecistectomia. Se
observa ademas irritacion en el sitio de inyeccion, leve y
dependiente de la dosis.1 Se ha descrito bradicardia sinusal
en 25% y alteraciones en la conduccion en 10% de los
pacientes tratados con octredtido subcutaneo. Se describe
metabolismo anormal de la glucosa con el uso de analogos
de somatostatina por activacion de los receptores SST 2
y 5 a nivel de las células beta de los islotes pancreaticos,
inhibiendo la secrecion de insulina, glucagén y hormonas
intestinales y produciendo hiperglucemia (7-15%) y rara-
mente hipoglucemia (2%), mas con octre6tido LAR que
subcutaneo.>

El octreotido altera la absorcion de antihiperglucemian-
tes orales, beta bloqueador, bloqueador de los canales de
calcio y principalmente drogas metabolizadas por enzimas
hepaticas CYP 3A4, como quinidina y warfarina; debe
evitarse también en pacientes que reciben farmacos que
prolongan el intervalo QT, como cisaprida.’’

Se ha observado con poca frecuencia bradicardia, hipo-
tiroidismo, déficit de vitamina 12 y alopecia.*®

Se acepta que las indicaciones para tratamiento primario
con analogos de somatostatina son:

1. Macroadenoma invasor con muy poco componente
intraselar.

2. Contraindicaciones cardiopulmonares para anestesia
general.

3. Ausencia de un cirujano con experiencia.
Preferencia del paciente.

También puede utilizarse en combinacion con el tra-
tamiento quirrgico en caso de reseccion incompleta y
persistencia de secrecion excesiva de hormona del cre-
cimiento de seis a doce semanas después del tratamiento
quirargico48 o mientras se espera la maxima respuesta
de la radioterapia.'

Pasireotide (SOM 230): es un analogo de somatostatina
con alta afinidad a los receptores de somatostatina 1,2, 3 y
5; es cuarenta veces mas afin a las isoformas de receptores
somatostatinérgicos que el octredtide.

En humanos ya se ha demostrado la efectividad del
pasireotide en el control de la hormona del crecimiento y
del factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1como
tratamiento inicial o en casos de persistencia o recurren-
cia de la enfermedad y que ademas induce reduccion del
tamafio tumoral.*®>°

Resultados preliminares en fase 1l demostraron supre-
sion de hormona del crecimiento o normalizacion de el
factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 en 64% en
algun punto durante doce semanas de tratamiento, 42% de
los pacientes mostraron reduccion del tumor mayor a 20%.
Se documento hiperglucemia en 60% de los pacientes. Atin
no esta aprobado por la Food and Drug Administration; se
requiere mayor evidencia para el uso de este farmaco.*®

Antagonistas receptores de hormona del crecimiento:
el pegvisomant es un mutante de hormona del crecimiento
e interfiere con la sefalizacion del receptor de hormona
del crecimiento e inhibe consecuentemente la generacion
de el factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1. El
pegvisomant se une con gran afinidad al sitio 1 del recep-
tor de hormona del crecimiento pero no se une al sitio 2 la
segunda subunidad dimérica del receptor de hormona del
crecimiento con falla en la sefializacion.®*¢! El pegvisomant
es mas potente que los analogos de somatostatina en la
inhibicion de los niveles de factor de crecimiento similar a
la insulina tipo 1, una dosis diaria de 20 mg normaliza el
factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 en 97%
de los pacientes. También incrementa la sensibilidad a la
insulina con reduccion de insulina sérica y reduccion de ni-
veles de glucosa en ayuno;*>® sin embargo, la hemoglobina
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glucosilada no disminuy6 en pacientes tratados por 12-18
meses.®% Los niveles de hormona del crecimiento incre-
mentan en 76% respecto del basal y existe persistencia del
crecimiento tumoral; en la mayoria de los casos el volumen
del adenoma no cambia.®*** Sin embargo, se ha reportado
incremento en 5% de los pacientes tratados*; se recomienda
seguimiento con imagen de resonancia magnética cada seis
meses en todos los pacientes.!

Existe elevacion de transaminasas y en ocasiones se
requiere discontinuar el firmaco; se ha reportado hepatitis
activa con elevacion de mas de tres veces el valor normal
de transaminasa en 9% de los pacientes que reciben pe-
gvisomant por mas de un aflo; la biopsia hepatica revela
hepatitis cronica con inflamacion portal incluyendo granu-
locitosis eosinofilica.®>% Se recomienda evaluar la funcion
hepatica mensualmente durante los primeros seis meses de
tratamiento y posteriormente cada seis meses.*' Sesenta
por ciento de los pacientes que elevan transaminasas re-
suelven espontaneamente sin discontinuar el farmaco.'

El pegvisomant debe considerarse para pacientes resis-
tentes a analogos de somatostatina o puede administrarse
en conjunto con octredtido. Para el seguimiento unica-
mente se evalta el nivel sérico de factor de crecimiento
similar a la insulina tipo 1.

Radioterapia: se reserva como tercera linea de trata-
miento; ocasionalmente es de segunda linea pero raramente
se usa como primera linea.

Esta indicada para pacientes que tienen persistencia o
recurrencia tumoral o que son resistentes o intolerantes
al tratamiento farmacologico.

La radioterapia externa convencional usualmente se
administra por mas de cinco a siete semanas en dosis de
1.8 cGy con dosis maxima acumulada de 40 a 50 cGy.
En un estudio multicéntrico en 884 pacientes tratados
con radioterapia se reportd una disminucion gradual de
hormona del crecimiento hasta en veinte afios, los niveles
de hormona del crecimiento fueron menores a 2.5 pg/L
en 22% de pacientes después de dos afios, 60% a los diez
afios y 77% a los veinte afios; los niveles de el factor de
crecimiento similar a la insulina tipo 1 disminuyeron
paralelamente a la hormona del crecimiento en 63% des-
pués de diez afos de tratamiento. Diez afios después de
la radioterapia, 27% desarrollo déficit del tirotropo, 18%
FSH-LH y 15% déficit del corticotropo.®’

La otra modalidad es con radiocirugia estereotéxica,
que requiere limitacion precisa del tumor mediante ima-

genes computarizadas con lo que minimiza la posibilidad
de dafio a estructuras adyacentes, principalmente el nervio
optico. El desarrollo de hipopituitarismo en cinco a diez
afios es de 50% con cualquier tipo de radioterapia.

Se requiere dosis de exposicion al quiasma de 8Gy con
una distancia entre el tumor y el quiasma menor de 3-5 mm
para que éste tenga posibilidad de dafio, a diferencia de
la radioterapia convencional que puede usarse en tumores
que estan en contacto con el quiasma 6ptico.%5¢

En la figura 4 sefialamos un algoritmo de tratamiento.

SEGUIMIENTO

La mortalidad no tiene cambios significativos si el nivel
de hormona del crecimiento basal es mayor a 2.5 ng/mL
(medicion por radioinmunoanalisis), el factor de creci-
miento similar a la insulina tipo lelevado en relacion con
lo normal para edad y sexo, y si el paciente cursa con
hipertension, diabetes o enfermedad cardiaca.

Las metas de tratamiento para influir en la mortalidad
son:

1. Hormona del crecimiento basal menor a 2 ng/mL.
2. IGF-1 normal para edad y género.
3. Control adecuado de comorbilidades.'

La evaluacion bioquimica se realiza a los cuatro o seis
meses después de la cirugia.!”’

Sin embargo, se han registrado casos con normaliza-
cidon bioquimica hasta un afio después de la cirugia;” se
considera curado el paciente con factor de crecimiento
similar a la insulina tipo 1 ajustado para edad y sexo nor-
males ademas de hormona del crecimiento suprimida con
glucosa a las dos horas menor a Ing/mL; en cambio, si
el factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1 se en-
cuentra elevada y la hormona del crecimiento no suprime
a menos de 1 ng/mL, se considera que el paciente cursa
con enfermedad activa; el termino discordante se refiere a
pacientes con hormona del crecimiento suprimida menor
a Ing/mL con factor de crecimiento similar a la insulina
tipo 1elevado u hormona del crecimiento suprimida mayor
a 1 ng/ml con factor de crecimiento similar a la insulina
tipo 1normal."”-147!

Con ensayo inmunométrico sensible se considera cura-
cion cuando el nivel de hormona del crecimiento suprimida
es menor a 0.4 ng/mL."

Se recomienda realizar estudio de imagen seis meses
después de la cirugia y en caso de cura bioquimica y sin
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Figura 4. Algoritmo de tratamiento
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tratamiento farmacoldgico se repite cada dos o tres afos
o ante la evidencia clinica de crecimiento tumoral.!” Los
pacientes que después de la cirugia requieren tratamiento
farmacoldgico se evaluan anualmente o ante la evidencia
clinica de crecimiento tumoral; en pacientes que reciben
tratamiento con antagonistas del receptor de hormona del
crecimiento debe realizarse imagen de resonancia magné-
tica cada seis meses.

En todos los pacientes debe evaluarse la funcion hipo-
fisaria tres meses después del procedimiento quirtrgico
en busca de hipopituitarismo; si no existiera, no son nece-
sarias evaluaciones posteriores; en cambio, si el paciente
recibid tratamiento con radioterapia, la evaluacion sera
repetitiva.'”* y en casos especiales se evaluaran ademas
transaminasas, USG de higado, vias biliares, colonosco-
pia, etcétera, como se mencion6 anteriormente.

CONCLUSIONES

La acromegalia es una enfermedad multisistémica que
afecta cualquier tejido del organismo y que algunos la
consideran cronica. El riesgo de mortalidad se reduce si
el tratamiento es Optimo y oportuno. Requiere manejo
multidisciplinario para su tratamiento; existen tres tipos de
terapia: quirrgica, farmacoldgica y radioterapia, siendo el
tratamiento quirargico el de eleccion y de primera linea,
principalmente en microadenomas, ya que ofrece el mayor
porcentaje de curacion y ademas representa el manejo de
menor costo para la poblacion.
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Guia clinica basada en evidencia para el manejo del pie diabético
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RESUMEN

Antecedentes: las infecciones y Ulceras del pie en los pacientes con diabetes son comunes, complejas y de alto costo. Son la principal
causa de amputacion no traumatica de las extremidades inferiores. El tratamiento de esta complicacion debe ser multidisciplinario, opor-
tuno y eficaz, con el fin de reducir potencialmente la morbilidad relacionada con las infecciones, la necesidad de estancias hospitalarias
prolongadas y las amputaciones. Por desgracia, la mayor parte de las veces la atencion de estos pacientes es inadecuada, quiza debido
a mal entendimiento de los enfoques diagndstico y terapéutico; de ahi la necesidad de unificar criterios y la formacién de una guia clinica
que ayude a disminuir la morbilidad, el agotamiento psicoldgico y los costos financieros vinculados con las Ulceras y las infecciones del
pie diabético.

Método: se invitd a participar en la elaboracion de la guia a 19 médicos especialistas procedentes de diversas instituciones, especialidades
y estados de la Republica Mexicana. Los invitados se seleccionaron con base en criterios de experiencia en el tema y conocimiento de la
metodologia para el desarrollo de esta guia. Las recomendaciones se basaron en niveles de evidencia clinica, para que las mismas se
apliquen en la poblacién, llegando a conclusiones razonables.

Resultados: se realizaron las discusiones con los expertos en el tema para implantar la logistica de la formacion de la guia de re-
comendaciones. Los expertos definieron el alcance de la guia, los temas a evaluar y las preguntas relevantes a las que se debia dar
respuesta.

Conclusiones: el tratamiento del pie diabético debe enfocarse, principalmente, a los mecanismos patogénicos desencadenantes y a la
atencion multidisciplinaria con pronédstico favorable. El esquema general de la terapéutica del pie diabético consiste en: control del estado
metabdlico y luego del tratamiento especifico, dependiendo del grado de afectacién clinica. Como medidas generales y de tratamiento
preventivo debe ensefiarse a los pacientes cémo cuidar los pies e inspeccionarlos continuamente. En relacion con el control de los valores
de glucosa sanguinea, se demuestra que existe una correlacion estrecha entre la hiperglucemia y la aparicion y gravedad de la neuropatia
diabética acompanfante del pie diabético, que forma parte de los factores de riesgo para Ulceras en el pie.

Palabras clave: pie diabético, neuropatia diabética, dolor neuropatico, angiopatia, osteoartropatia, tlcera.

ABSTRACT

Background:infections and ulcers in the foot of diabetic patients are commonplace, complex and costly. Furthermore, they are the primary
cause of non-traumatic lower extremity amputation. The management of this complication must be multidisciplinary, timely and effective in
order to reduce the potential morbidity related to infection, the need for extended hospital stays, and amputations.

Unfortunately, the care given to these patients is most often inadequate, possibly secondary to an incorrect understanding of the diag-
nostic and therapeutic approaches. Because of this there is a need to unify criteria and to develop a clinical guide which will be useful
for the reduction of the medical morbidity, psychological exhaustion and financial costs associated with ulcers and infections of the
diabetic foot.

Method: in total, 19 expert physicians from different institutions, specializations and States of the Mexican Republic were invited to par-
ticipate in the development of the guide. The participants were chosen based on criteria such as their experience in the subject and their
knowledge in the methodology for the development of the guide. Recommendations were based on levels of clinical evidence for their
application within the population, and reasonable conclusions were reached.

Results: the experts held discussions on the topic in order to implement the logistics of the elaboration of the recommendation guide. The
experts defined the scope of the guide, the topics to be covered and the relevant questions to be answered.

Conclusions: Treatment of the diabetic foot must focus primarily on the triggering pathogenic mechanisms and on a coordinated
multidisciplinary effort in order to produce a favorable prognosis. It is possible to speak of a general framework in the therapeutic
approach to the diabetic foot: first, control of the metabolic state, followed by specific treatment, depending on the severity of clinical
involvement.

As a general measure and for preventive treatment, patients must be taught how to care for their feet and inspect them continuously. In
reference to sugar-level values, there is evidence of a powerful association between hyperglycemia and the development and severity of
the diabetic neuropathy which accompanies the diabetic foot, and which is one of the risk factors for the development of foot ulcers.

Key words: diabetic foot, diabetic neuropathy, neuropathic pain, angiopathy, osteoarthropathy, ulcer.
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1. OBJETIVOS

*  Proporcionar informacion actualizada relacionada con
la prevalencia, incidencia, diagnostico y tratamiento
del paciente con pie diabético.

e Unificar los criterios que permitan establecer un diag-
ndstico oportuno, el tratamiento adecuado y racionalizar
el uso de procedimientos diagnosticos y tratamientos,
con objetivos dirigidos a mejorar la calidad de vida y la
supervivencia de los pacientes con esta enfermedad

* El objetivo del documento final es ser transparente
en relacion con la bibliografia que sustenta el nivel
de evidencia, las recomendaciones y el método usado
para el desarrollo de las mismas, lo que permitird que
sea reproducible y que pueda aplicarse en cualquier
institucion hospitalaria.

1 Especialista en Medicina Interna, jefa del servicio de Medicina
Interna del Hospital Carlos Mc Gregor del Instituto Mexicano
del Seguro Social, profesora titular del Curso de Especiali-
zacion en Medicina Interna, Facultad de Medicina, UNAM,
presidenta del Colegio de Medicina Interna de México.

2 Especialista en Medicina Interna. Hospital Regional numero 1
Gabriel Mancera, IMSS. Secretaria de Actividades Cientificas
del Colegio de Medicina Interna de México.

3 Especialista en Neurologia. Departamento de Neurologia
del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia. Jefe
del Departamento de Programas de pre y posgrado, médico
adscrito a la Clinica de Esclerosis multiple (Direccién de En-
sefianza).

4 Especialista en Neurologia. Departamento de Neurologia del
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia.

5 Médico cirujano vascular y angiologo del Hospital General
Regional nimero 1 Gabriel Mancera, IMSS. Coordinador de
la especialidad. Consejo Mexicano de Angiologia y Cirugia
Vascular.

6 Especialista en Medicina Interna. Servicio de Medicina Inter-
na del Hospital Carlos Mc Gregor del Instituto Mexicano del
Seguro Social. Miembro del Colegio de Medicina Interna de
México.

7 Especialista en Medicina Interna. Departamento de Admision
Continua. Hospital de Especialidades del Centro Médico La
Raza, Instituto Mexicano del Seguro Social. Miembro del
Colegio de Medicina Interna de México (Educacion médica).

8 Internista endocrinélogo. Médico adscrito al departamento de
Endocrinologia y Metabolismo, Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion Salvador Zubiran. Tesorero de la Sociedad
Mexicana de Nutricion y Endocrinologia.

9 Médico ortopedista. Miembro de la Sociedad Mexicana de
Ortopedia y del Colegio Mexicano de Ortopedia y Traumato-
logia.

0 Presidente fundador de la Asociacion Mexicana de Pie Dia-
bético. Representante del International Working Group on the
Diabetic Foot. Miembro titular de la Academia Mexicana de
Cirugia.

" Médico Cirujano Vascular y Angidlogo. Presidente de la So-
ciedad Mexicana de Angiologia y Cirugia Vascular.

* Para la eleccion de las recomendaciones no se to-
maron en cuenta las consideraciones econdomicas
(costo-efectividad) encontradas en estudios globa-
les, porque las circunstancias de cada pais pueden
variar sustancialmente las condiciones de aplicabi-
lidad.

2. ALCANCE

Las recomendaciones se agruparon en diferentes secciones
de acuerdo con las condiciones especificas del grupo de
enfermos a los que van dirigidas.

3. USUARIOS
Meédicos, enfermeras y, en general, personal médico impli-
cado en la atencion de pacientes con pie diabético.

2. Médico Cirujano. Investigador (UNAM, Anahuac). Especiali-
zado en Infectologia Pediatrica, Hospital General de México.
Profesor Titular del Departamento de Microbiologia y Para-
sitologia, UNAM.

3 Médico Internista endocrindlogo. Presidente de la Asociacion
Latinoamericana de Diabetes. Miembro del Consejo de Medi-
cina Interna de México. Socio Titular de la Sociedad Mexicana
de Nutricién y Endocrinologia.

4 Especialista en Medicina Interna. Jefe de la Unidad de Inves-
tigacion en Epidemiologia Clinica del Hospital de Especiali-
dades, Centro Médico Nacional Siglo XX| y Coordinador del
Programa Institucional de Diabetes, Instituto Mexicano del
Seguro Social.

s Médico Cirujano General. Certificada por el Consejo Mexicano
de Cirugia General y el Consejo Mexicano de Especialistas
en Enfermedades de Colon y Recto. Profesora de Cirugia de
la Facultad de Medicina de la UNAM y diplomados en Cirugia
Laparoscopica, Hospital General de Zona ndmero 8, IMSS.
Coordinadora de Programas Médicos de la Coordinacién
de Atencion Médica del IMSS. Segunda Secretaria de la
Asociacion Mexicana de Cirugia General y del Colegio de
Posgraduados en Cirugia General.

6 Cirujano General. Miembro de la Asociacion Mexicana de
Cirugia General, de la Asociacién Mexicana de Pie Diabético
y de la Asociacién Mexicana para el Cuidado Integral y Cica-
trizacion de Heridas.

7 Médico Internista. Miembro De la Asociacion Mexicana de Pie
Diabético.

8 Médico Internista. Miembro de la Asociacion Mexicana de Pie
Diabético.

Correspondencia: Dra. Guadalupe Castro Martinez; Insurgentes
Sur 569 6° piso, Col. Napoles, México, 03810, DF.
Correo electrénico: diabetesdos@yahoo.com.mx

Este articulo debe citarse como: Castro G y col. Guia clinica ba-
sada en evidencia para el manejo del pie diabético. Med Int Mex
2009;25(6):481-526.

La version completa de este articulo también esta disponible en
www.nietoeditores.com.mx
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4. CONFORMACION DEL GRUPO DE TRABAJO
Se invitd a participar en la elaboracion de la guia a 19
médicos especialistas procedentes de diversas institucio-
nes, especialidades y estados de la Republica Mexicana.
Los invitados se escogieron con base en su experiencia
en el tema y conocimiento de la metodologia para el
desarrollo de la guia. Las recomendaciones se basaron en
los niveles de evidencia clinica que permitieran su apli-
cacion en la poblacion, y que las conclusiones fueran
aplicables.

5. DESARROLLO
Los expertos discutieron el tema hasta permitir implantar
la logistica para la conformacion de la guia de recomen-
daciones. Los expertos definieron el alcance de ésta, los
temas a evaluar y las preguntas relevantes a las que se
debia dar respuesta.

El objetivo primario fue revisar detalladamente el tema,
discutirlo y formar un criterio de atencion uniforme actua-
lizado en las diferentes instituciones mexicanas.

Se reviso la bibliografia que claramente consignaba
sus niveles de evidencia. Las recomendaciones fueron
aprobadas, avaladas y censuradas por el Grupo de Trabajo
y no por otra institucion, se procur6 en todo momento un
comportamiento ético (que evitd influencias comerciales)
con base en el criterio de los participantes, sin sesgos en
sus recomendaciones.

6. EXCLUSION
Se excluy6 de estas recomendaciones a los nifios, adoles-
centes y mujeres embarazadas.

7. EXONERACION

Estas recomendaciones son s6lo una herramienta util
para mejorar las decisiones médicas. Deben considerarse
tomando en cuenta el criterio médico, las necesidades y
preferencias y el derecho de decision de los pacientes y
la disponibilidad de los medios locales.

Los nuevos resultados de la investigacion clinica apor-
tan evidencias actualizadas que pueden hacer necesario
cambiar la practica comun, incluso antes de que esta guia
sea actualizada.

8. JUSTIFICACION Y EVIDENCIA
En América Latina existe la necesidad de desarrollar y
difundir lineamientos y guias acerca de diversos aspectos

de la medicina debido a la gran disparidad de criterios o
bien, a la simple desinformacidon, que propician conductas
diagnosticas y de tratamiento distintas en cada institucion,
hospital, servicio e, incluso, médico.

Esta falta de uniformidad impide obtener datos epide-
miologicos, desarrollar investigacion clinica coherente,
planificar los recursos de manera 6ptima y cumplir con
el propdsito mas importante: disminuir la morbilidad y
mortalidad en los hospitales.

El elevado consumo de recursos que supone en la
actualidad el tratamiento del pie diabético, la ausencia de
instrumentos ajustados a la realidad de México y la falta
de estudios integrativos publicados en espafiol justifican,
sin duda, la realizacion de esta guia.

Si bien se desconocen los datos exactos de México, la
mayor uniformidad de criterios entre las especialidades
implicadas en su prevencion, diagnoéstico y tratamiento,
aclarara el panorama de esta enfermedad y contribuira al
abordaje mas racional e interdisciplinario. Esta opcion de
mejora en la atencion salvara vidas, mejorara la calidad de
vida de los pacientes, ahorraré recursos y elevara el nivel
de conocimientos de esta enfermedad tan frecuente.

Lo anterior es justificacion suficiente para el esfuerzo
dirigido por el Colegio de Medicina Interna de México para
desarrollar estas recomendaciones con una metodologia de
diversos equipos de trabajo. Estos equipos, reunidos en una
sesion de trabajo plenario, llegaron a un acuerdo para reali-
zar una guia que uniforme el manejo del pie diabético.

Se tomaron como base de referencia para las recomen-
daciones y niveles de evidencia segtin las normas de la US
Preventive Services Task Force (USPSTF).

Jerarquia de los estudios por tipo de disefio

Nivel de
evidencia

Tipo de estudio

| Al menos un ensayo clinico controlado y aleatorizado
disefiado de forma apropiada.

11-1 Ensayos clinicos controlados bien disefiados, pero no
aleatorizados.

I1-2 Estudio de cohortes o de casos-controles bien disefia-
dos, preferentemente multicéntricos.

11-3 Multiples series comparadas en el tiempo con o sin in-

tervencion, y resultados sorprendentes en experiencias
no controladas.

1} Opiniones basadas en experiencias clinicas, estudios
descriptivos, observaciones clinicas o informes de co-
mités de expertos.
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Establecimiento de las recomendaciones

Calidad de la Beneficio neto Beneficio neto Beneficio neto Beneficio neto nulo
evidencia sustancial moderado pequefio 0 negativo
Buena A B C D
Moderada E B C D

Mala E E E E

Significado de los grados de recomendacion

Grado de recomendacion Significado

A Extremadamente recomendable (buena evidencia de que la
medida es eficaz, y los beneficios superan ampliamente los
perjuicios).

B  Recomendable (al menos moderada evidencia de que la
medida es eficaz, y los beneficios superan a los perjuicios).

C Ni recomendable ni desaconsejable (al menos moderada
evidencia de que la medida es eficaz, pero los beneficios
son muy similares a los perjuicios y no puede justificarse una
recomendacion general).

D Desaconsejable (al menos moderada evidencia de que la
medida es ineficaz o de que los perjuicios superan a los
beneficios).

E  Evidencia insuficiente, de mala calidad o contradictoria, y el
equilibrio entre beneficios y perjuicios no puede ser determi-
nado.

Epidemiologia

La diabetes mellitus es una de las mas comunes e impor-
tantes enfermedades metabdlicas que afecta de 2 a 5% de
la poblacion en Europa, aproximadamente de 5 a 10% de
la poblacion en Estados Unidos y a 20% en algunas otras
partes del mundo.! Entre sus complicaciones evolutivas
figuran como las mas importantes, junto con la nefropatia
y la retinopatia diabética, la ulceracion o infeccion del
pie, o ambas.?

Alrededor de 15% de los pacientes diabéticos tendra,
en el transcurso de la enfermedad, tlceras en las extremi-
dades inferiores, de entre las cuales de 7 a 20% requeriran
posteriormente amputacion de la extremidad. La ulcera
diabética de las extremidades inferiores constituird, en
85% de los casos, el precursor a la amputacion en los pa-
cientes diabéticos. La incidencia de ulcera de pie diabético
(UPD) es de 1 a 4% y la prevalencia entre 5.3 y 10.5%.

Afecta con mayor frecuencia a individuos entre 45 y 65
afios, con una mortalidad perioperatoria de 6% y posoperato-
ria hasta de 50% a los tres afios, por causas cardiovasculares
secundarias a macro y microangiopatia, pronostico aun peor
en pacientes de edad avanzada y coexistencia de nefropatia
diabética ¢ insuficiencia arterial periférica. Una vez que se

ha padecido una amputacién secundaria a tlcera de pie dia-
bético existe el riesgo de 50% de amputacion contralateral
en los proximos2 a5 afios.’

Aproximadamente 20% de los ingresos hospitalarios
de pacientes diabéticos se relacionan con problemas
del pie. El pie diabético representa la principal causa de
amputaciones de extremidades pélvicas, ya que la tasa de
amputacion es 17 a 40 veces mas alta en pacientes diabé-
ticos que en no diabéticos.’

INTRODUCCION

Las infecciones y ulceras del pie en los pacientes con
diabetes son comunes, complejas y de alto costo. Ademas,
son la principal causa de amputacion no traumatica de las
extremidades inferiores. El manejo de estas complicacio-
nes debe ser multidisciplinario, oportuno y eficaz, con el
fin de reducir potencialmente la morbilidad relacionada
con las infecciones, la necesidad de una larga estancia
hospitalaria y las amputaciones. Desafortunadamente, el
manejo en estos pacientes es inadecuado en la mayoria de
las veces, tal vez secundario a un mal entendimiento de los
enfoques diagnostico y terapéutico; de aqui la necesidad
de unificar criterios y la elaboraciéon de una guia clinica
que contribuya a disminuir la morbilidad médica, el agota-
miento psicoldgico y los costos financieros asociados con
las ulceras y las infecciones del pie diabético.

Definicién de pie diabético
Sindrome clinico y complicacion crénica grave de la
diabetes mellitus, de etiologia multifactorial, ocasionada
y exacerbada por neuropatia sensitivo-motora, angiopa-
tia, edema y afectacion de la inmunidad, que condiciona
infeccidn, ulceracion y gangrena de las extremidades
inferiores, cuyo principal desenlace es la necesidad de
hospitalizacion o cirugia mutilante capaz de incapacitar
parcial o definitivamente al paciente.

La Organizacion Mundial de la Salud define al pie
diabético como la infeccién, ulceracion y destruccion de
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tejidos profundos de la extremidad inferior, asociadas con
alteraciones neuroldgicas y diversos grados de enfermedad
vascular periférica.*> Es una complicacion crénica de la
diabetes mellitus, la cual puede mutilar al paciente, oca-
sionarle la muerte, incapacidad temporal o definitiva, y
que por su evolucion prolongada representa un alto costo
en su tratamiento.®

El tltimo consenso del Internacional Working Group on
the Diabetic Foot de mayo de 2007 en Holanda, defini¢ al
pie diabético como la infeccion, ulceracion o destruccion
de tejidos profundos del pie asociadas con neuropatia o
enfermedad arterial periférica en las extremidades infe-
riores de los pacientes con diabetes.”

Al definirlo como un padecimiento multifactorial, su
atencion integral se debe proporcionar en clinicas dedica-
das a evitar las secuelas de la diabetes en el pie, detectar a
tiempo las complicaciones y proporcionar un tratamiento
bien estructurado que contemple programas que permitan
una curacion mas rapida y mejoren su evolucion, con
reduccion de la estancia hospitalaria, intervenciones qui-
rargicas y, en consecuencia, el gasto social.®

Factores de riesgo

La prevencion efectiva del pie diabético requiere el cono-

cimiento detallado de la patogenia y la correlacion con esta

complicacion. El pie diabético es un sindrome resultante
de la interaccion de factores sistémicos (angiopatia, neu-
ropatia e infeccion) y ambientales (estilo de vida, higiene,
calzado, etc.), que pueden interactuar para favorecer la
aparicion, evolucidn o perpetuacion de las lesiones del pie

en este tipo de pacientes. Todos estos factores dan lugar a

un pie vulnerable, con alto riesgo de lesion.’

En el estudio The Seatle Diabetic Foot se observo que
la ulcera del pie en pacientes con diabetes mellitus resulta
de multiples mecanismos fisiopatoldgicos:

1. Disfuncién neuropatica sensitiva, motora y autono-
mica.

2. Macro y microangiopatia.

3. Artropatia diabética con la consecuente limitacion
en la movilidad articular, deformidades, o pie de
Charcot, con la aparicion de sitios de presion anormal
que, asociados con factores extrinsecos y visuales,
inmunitarios o traumaticos, culminaran en la aparicion
de pie diabético complicado.

La neuropatia periférica coexistird en 45 a 60% de los
pacientes con ulcera de pie diabético, mientras que en

15 a 20% tendran un componente mixto (neuropatico y
vascular).

La neuropatia autondémica puede afectar la vasorre-
gulacion como respuesta a los cambios de temperatura y
la hiperemia cutanea en respuesta a los mecanismos de
lesion en la piel, lo que aunado a la resequedad de la piel
por disminucion en la produccion de sudor, incrementa
el riesgo de grietas en la piel que podrian ser el inicio de
una infeccion o tlcera.!

Asi, los factores de riesgo para las ulceras del pie
diabético se pueden clasificar en tres grandes grupos
(Cuadro 1):"

1. Cambios fisiopatoldgicos
2. Deformidades anatomicas
3. Influencias ambientales

Cuadro 1. Principales factores de riesgo de Ulceras en el pie
diabético

a) Neuropatia diabética

b) Enfermedad vascular periférica

c) Factores bioquimicos

d) Ulceracion previa en los pies

e) Pobre control de la glucemia

f)  Larga duracién de la diabetes mellitus
g) Raza

h)  Tabaquismo

i)  Retinopatia

j)  Nefropatia

k) Edad

I)  Género masculino

m) Uso de insulina y disminucién de la agudeza visual
n) Otros factores

Neuropatia diabética

Afecta a las fibras nerviosas sensitivas, motoras y autono-
micas y produce diferentes manifestaciones en el pie. La
afectacion sensitiva disminuye la sensibilidad profunda
(sentido de la posicion de los dedos) y la superficial (tactil,
térmica y dolorosa) y, por tanto, la capacidad del sujeto
de sentir una agresion en el pie (zapatos muy ajustados,
cuerpo extrafio dentro del zapato, caminar sobre super-
ficies con temperatura elevada, sobrecarga de presion,
microtraumatismos, etc.). De esta manera, el paciente no
podra advertir la lesion ni poner en marcha mecanismos
de defensa para evitarla.

La afectacion motora ocasiona pérdida del tono y atro-
fia de la musculatura intrinseca del pie, produciéndose un
desequilibrio entre miisculos extensores y flexores, altera-
ciones en la distribucion de las cargas, y desplazamiento
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hacia delante de la almohadilla grasa que se encuentra
bajo la cabeza de los metatarsianos. Todo esto origina
deformidades en los pies (pie en garra, dedos martillo,
hallux valgux, etc.) que incrementan la presién maxima
en zonas concretas del pie facilitando la aparicion de
hiperqueratosis y traumatismos repetidos, que en ultima
instancia conducen a la ulceracion. Finalmente, por la
afectacion autondmica, que tiene como consecuencia la
pérdida de la sudoracion del pie, la piel se torna seca y
agrietada, donde pueden formarse fisuras que son el inicio
de una lesion o la puerta de entrada a la infeccion.!?

Macroangiopatia

La afectacion arteriosclerdtica de los vasos de mediano y
gran calibre tiene en el paciente con diabetes predileccion
por las arterias geniculares de la pierna, es bilateral y
segmentaria. En varones con diabetes es cuatro veces mas
frecuente, mientras que es ocho veces mas frecuente en
mujeres con respecto a la poblacion general. La disminu-
cion del oxigeno y nutrientes conduce a la necrosis cutanea,
dando lugar a la tlcera isquémica. De igual forma, se difi-
culta la cicatrizacion de las heridas y el tratamiento de la
infeccion. La enfermedad vascular periférica esta asociada
en 62% a las ulceras que no cicatrizan y es el factor de
riesgo implicado en 46% de las amputaciones.'

Artropatia

La causa mas frecuente de artropatia neuropatica es la
diabetes. Afecta entre 5 a 10% de estos pacientes. La
denervacion osteoarticular, secundaria a neuropatia, des-
estabiliza la articulacion y da lugar a un mal reparto de
las cargas y traumatismos repetidos, lo que desencadena
fragmentacion, degeneracion por sobrecarga del cartilago
e incluso erosion del hueso. Independientemente de la neu-
ropatia, cualquier deformidad articular en el pie facilitara
en un paciente con riesgo la aparicion de lesiones.

Todos estos factores de riesgo se presentan en conjunto
y forman un mecanismo de lesién importante para los
pacientes diabéticos, que posteriormente desencadena
la formacion de ulceras de extremidades inferiores. Su
correlacion se muestra en el Cuadro 2.

Otro factor de riesgo importante para ulceras del pie
es la anemia, secundaria a insuficiencia renal, comun en
pacientes diabéticos. En individuos sanos las concentra-
ciones bajas de hemoglobina se compensan con la menor
viscosidad sanguinea, incremento en la perfusion periféri-

ca, vasorreactividad y elevacion de las concentraciones de
eritropoyetina que estimulan la neovascularizacion. Por lo
tanto, la repercusion clinica de la anemia en las heridas de
pacientes saludables tiene un minimo efecto. Todas estas
respuestas compensatorias se ven afectadas en la diabetes,
principalmente en pacientes con complicaciones microvas-
culares establecidas. Consecuentemente, en el entorno de
la diabetes, la anemia puede ser un potente factor de riesgo
para la amputacion de extremidades inferiores. '

Otros factores's

Factores extrinsecos:

¢ Traumatismo mecanico:

a) Impacto intenso, localizado, que lesiona la piel, por

ejemplo el pisar un clavo; b) Presion ligera y sostenida

que provoca una necrosis isquémica. Suele correspon-
der a zapatos mal ajustados (es el factor mas frecuente
en el pie neuroisquémico).

* Traumatismo térmico: por descansar cerca de una fuente
de calor, utilizar bolsas de agua caliente, andar descalzo
por arena caliente o no proteger el pie de temperaturas
muy bajas.

* Traumatismo quimico: producido por agentes querato-
liticos.

Factores intrinsecos:

Cualquier deformidad en el pie o limitacion de la mo-
vilidad articular condiciona aumento de la presion en el
mismo, dando lugar a hiperqueratosis (callosidades), que
son lesiones preulcerosas. La mitad de las lesiones asientan
sobre callosidades.

FISIOPATOLOGIA

Neuropatia

Del 70 a 80% de los pacientes diabéticos padecen alte-
raciones en la velocidad de conduccion nerviosa o en la
electromiografia, incluso en fases tempranas de la evolu-
cion de la enfermedad; sin embargo, solo 10 a 15% de ellos
tendrd manifestaciones clinicas. Conforme evoluciona la
enfermedad, dicho porcentaje se incrementard y se estima
que alrededor de 50% tendra sintomas a los 15 afios del
diagnéstico de diabetes mellitus (Figura 1).

Alteraciones metabdlicas involucradas (Figura 2)
a) Acumulacion de sorbitol y formacion de polioles. La via
del sorbitol o polioles es una via alterna del metabolis-
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Cuadro 2. Factores de riesgo y mecanismo de lesion de Ulceras de pie diabético

Factor de riesgo

Mecanismo de dafio o lesién

Neuropatia periférica motora

Neuropatia periférica sensorial

Neuropatia periférica autondmica
Deformidades neuroortopédicas (p. €.,
enfermedad de Charcot) o movilidad limitada
de las articulaciones

Insuficiencia arterial

Hiperglucemia y otros defectos metabdlicos
Pacientes discapacitados

Pacientes con pobre apego terapéutico

Falla en los sistemas de cuidado
de los pacientes

Anormalidad de la anatomia y los biomecanismos del pie, con dedos en garra, pie cavo
y articulaciones metatarsofalangicas subluxadas que conducen a un exceso de presion,
formacion de callos y ulceras

Falta de sensibilidad protectora que conduce a una menor atencién de las lesiones me-
canicas o térmicas y causadas por la presion excesiva

Sudoracion deficiente que conduce a piel seca y formacién de grietas.

Anormalidades anatomicas y biomecanicas que conducen a una presion excesiva,
especialmente en el area media plantar

Deterioro en la viabilidad de los tejidos, cicatrizacion de la herida y transporte de neutro-
filos

Deterioro de la funcién inmunitaria (especialmente neutrofilia) y entrecruzamiento de la
cicatrizacion de la herida y exceso de colageno.

Vision reducida, movilidad limitada y amputacion o amputaciones previas

Apego inadecuado a medidas preventivas y procedimientos de inspeccion e higiene del pie,
mal cumplimiento de las indicaciones médicas, actividades inapropiadas, peso excesivo
y calzado inadecuado

Educacién del monitoreo de la glucosa y cuidados del pie inadecuados

Respuesta inflamatoria

\ Y

Neuropatia Isquemia
\ 4 \ 4
N. Autbnoma N. Sensitiva
\ Y
N. Motora Arteroesclerosis Lesion
microcirculacion
\
Piel seca Falta de respuesta
neuroinflamatoria
Fagocitosis
Necrosis
metatarsiana
Infeccién <

Fracaso de la
cicatrizacion

Figura 1. Fisiopatologia del pie diabético

mo de la glucosa activada ante hiperglucemia y déficit
de insulina. La enzima aldolasa reductasa transforma
de forma irreversible la glucosa en sorbitol en el pacien-
te con descompensacion cronica de la diabetes. Esta
enzima esta presente en el cristalino, capilares retinia-

\

nos, rifion, endotelio vascular y en células de Schwann
de los tejidos periféricos, permitiendo la acumulacion
de sorbitol y, de manera simultanea, disminucién del
mioinositol, el que en condiciones normales se encuen-
tra en concentraciones cinco veces mayores en el nervio
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periférico que en plasma. En el paciente diabético con
descontrol metabdlico se encuentra disminuido, lo que
finalmente disminuye la velocidad de conduccion ner-
viosa. La disminucion de fosfoinositoles altera los
niveles de diacilglicerol y, secundariamente, afecta la
proteincinasa, enzima que regula la bomba NA/K
ATPasa, mecanismo indispensable para la conduccion
nerviosa. Aln esta en discusion si la acumulacion de
sorbitol en las células nerviosas y la glucosilacion no
enzimatica de las proteinas, entre ellas la mielina, oca-
siona edema por efecto osmético, disfuncion celular y
efecto toxico directo, ademas de las alteraciones meta-
bolicas relacionadas con activacion de los polioles,
mismos que condicionaran la disfuncion neurologica
secundaria a desmielinizacion, degeneracién axonal,
hiperplasia e hipertrofia de células de Schwann, edema
endoneural y degeneracion ganglionar en el sistema
autonémico.

b) Déficit de mioinositol. Ante la hiperglucemia, la glu-
cosa atraviesa facilmente la membrana de las células
nerviosas utilizando a la misma como fuente energética
e inhibiendo competitivamente el transporte del mioi-
nositol; ademas, de manera paralela, la acumulacion de
sorbitol impedira el paso de mioinositol, ocasionando
disminucion en las concentraciones intraneurales de la
actividad de la Na/K ATP asa.

¢) Glucosilacion no enzimatica de la mielina. Es reco-
nocida por los macréfagos como “extrafia” y origina
endocitosis.

Alteraciones metabdlicas que generan neuropatia
1. Estimulacion de la via de los polioles

En condiciones normales, la enzima aldosa reductasa reduce
los aldehidos toxicos en la célula a alcoholes inactivos, pero
cuando la concentracion de glucosa intracelular es muy ele-
vada, la aldosa reductasa también reduce glucosa a sorbitol
el cual después es oxidado a fructosa. En este proceso se
consume el cofactor NADPH, que es un antioxidante in-
tracelular que reduce el glutation. Al disminuir la cantidad
de glutation reducido, la via de los polioles incrementa la
susceptibilidad al estrés oxidativo intracelular.

2. Acumulacién de productos de glucosilacién
avanzada

El dafio inducido por la acumulacion de estas sustancias se
produce por medio de la modificacion directa de proteinas

intracelulares incluidas las involucradas en la regulacion
de la transcripcion genética, de la matriz extracelular y de
proteinas circulantes a las cuales se unen para producir
citocinas inflamatorias y factores de crecimiento.

Activacion de la protein-cinasa C (PKC)

La hiperglucemia intracelular aumenta la sintesis de
diacilglicerol, que es un cofactor activador critico para
las isoformas de protein-cinasa C, -B, -0 y -a. Cuando
la PKC se activa por exceso de glucosa induce una gran
variedad de efectos en la expresion genética que disminu-
yen la produccion la sintetasa de 6xido nitrico endotelial
e incremento en la endotelina-1. También aumenta el
factor de crecimiento beta y el inhibidor del activador del
plasmindgeno-1.

3. Aumento en la actividad de la via de la
hexosamina

La glucosa intracelular se metaboliza a través de la gluco-
lisis, inicialmente por glucosa-6-fosfato, fructosa-6 fosfato
y el resto de la via glucolitica. Sin embargo, cuando existe
exceso de glucosa esta via se puede desviar por accion de
la glutamina: fructosa-6-fosfato amidotransferasa la cual
convierte fructosa-6-fosfato a glucosamina —6-fosfato y
finalmente a uridindifosfato (UDP) N-acetil glucosamina.
Esta ultima molécula se une a los residuos de serina y
treonina de los factores de transcripcion, lo cual induce
cambios patologicos en la expresion genética. El incremen-
to en el factor de transcripcion Spl aumenta la expresion
de factor transformador de crecimiento 31 e inhibidor del
activador del plasminogeno-1.

Teoria unificadora

Cuando se ha intentado el bloqueo de estas principales
vias patologicas, no se ha logrado la repercusion clinica
esperada en la reduccion de complicaciones microvascula-
res. Recientemente se han investigado vias de confluencia
comunes en las cuales una teoria unificadora puede tener
potencial terapéutico. Un dafio consistente es el aumen-
to en la produccion de especies reactivas de oxigeno a
nivel mitocondrial inducido por la hiperglucemia. La
acumulacion de estos radicales libres activa una enzima
encargada de la reparacion del ADN danado, la polimerasa
de poliADPrribosa (PARP), la cual reduce la actividad de
la enzima clave para la glucdlisis, que es la gliceraldehido-
3-fosfatasa deshidrogenasa. Al disminuir la actividad de

488 Medicina Interna de México Volumen 25, nim. 6, noviembre-diciembre 2009



Guia clinica para el manejo del pie diabético

esta enzima se activa la via de los polioles, se incrementa
la formacion de productos de glucosilacion avanzada, se
activa el sistema de PKC y de la via de la hexosamina.
Actualmente se encuentran en desarrollo algunas opcio-
nes terapéuticas basadas en este nuevo paradigma, como
los activadores de transcetolasa, inhibidores de PARP y
antioxidantes cataliticos.

Una observacion interesante del estudio UKPDS muestra
que la hiperglucemia no parece ser el principal determinante
de complicaciones. Existe evidencia de la influencia de otros
elementos independientes de la hiperglucemia que parecen
tener un peso considerable en la fisiopatologia de las compli-
caciones microvasculares de la diabetes. Algunos estudios
han reportado un aumento considerable en la prevalencia
de complicaciones micro y macrovasculares cuando existen
otros componentes del sindrome metabolico, principalmente
resistencia a la insulina, alteraciones en la tension arterial
y en el perfil de lipidos.

La resistencia a la insulina causa sobreproduccion
mitocondrial de especies reactivas de oxigeno en células
endoteliales macrovasculares por aumento en el flujo
y oxidacion de acidos grasos. Es clara la relacion de la
hipertension arterial con el empeoramiento de la nefro-
patia diabética. Actualmente se encuentran en desarrollo
investigaciones sobre el papel de la lipotoxicidad, ya que
la hiperlipidemia se ha asociado con complicaciones de la
diabetes.

Otras alteraciones que contribuyen a la

neuropatia

a) Microangiopatia con disfuncion, isquemia e infartos
endoneurales.

b) Alteraciones autoinmunitarias sugeridas por necrop-
sias de infiltrados inflamatorios adyacentes a los
nervios y ganglios autonémicos y simpaticos (esta
teoria continua en discusion).

c) Factores hereditarios: predisposicion hereditaria a
que el paciente diabético tenga o no complicaciones,
independientes del control glucémico y de los afos
de evolucion.

El dafio nervioso suele manifestarse como una po-
lineuropatia simétrica distal mixta sensitivo-motora o
autondémica, de aparicion gradual e insidiosa, y de evo-
lucion progresiva e irreversible. La conjuncion de todos
estos fenomenos determina el desarrollo de un tejido
hiperqueratosico, ulceras tréficas, mal perforante plantar

en las zonas de friccion, edema, resequedad de la piel,
calcificaciones en la capa media arterial y neuroartropatia
diabética (Figura 2).%2°

ANGIOPATIA DIABETICA

La macroangiopatia esta relacionada con la dislipidemia,
resistencia a la accion periférica de la insulina, hiperglu-
cemia, hipertension arterial, glucosilacion no enzimatica
del colageno y alteraciones en los factores de coagulacion,
dando lugar al proceso aterogénico. Este se inicia con el
deposito de lipoproteinas en el espacio subendotelial en
donde son glucosiladas, se oxidan, atraecn monocitos que
liberan sustancias quimiotacticas y citocinas durante el
proceso de fagocitosis, transformandose en células espu-
mosas que liberan citocinas, que favorecen la adhesion
plaquetaria y proliferacion de musculo liso en la pared
arterial y la aparicion de depositos lipidicos, detritus
celulares y calcio, lo que sera recubierto por una capa
fibrosa integrada por colageno, conocida como placa de
ateroma, constituida por: fibras musculares lisas, macro-
fagos y linfocitos. Todo ello se asocia con alteraciones en
la hemostasia de pacientes diabéticos, caracterizadas por
aumento del nivel plasmatico de fibrindgeno, tendencia a la
trombosis por incremento en la agregabilidad plaquetaria,
activacion y aumento en los factores de coagulacion VIII
y Xy del factor inhibidor de plasmindgeno, disminucion
de la sintesis de prostaglandina PG, ,, que condicionan
un estado permanente de trombofilia.** La aterosclerosis
ocurre comunmente en las arterias femoral, poplitea y
tibial.»

La microangiopatia se caracteriza por alteracion en la
regulacion del flujo sanguineo, aumento del flujo micro-
vascular y de la presion capilar, disfuncion endotelial,
esclerosis microvascular, hialinosis arteriolar, alteracion en
las respuestas vasculares, disminucion de la tension trans-
cutanea de oxigeno y, por lo tanto, isquemia, con aparicion
de tulceras isquémicas debidas a defectos en la cicatriza-
cion y curacion de la misma. También se ha demostrado
aumento del flujo sanguineo en reposo, secundario a la
denervacion simpatica con pérdida de la respuesta vaso-
constrictora y de regulacion del flujo sanguineo a través de
vasos anastomoticos de venas y arterias, lo cual condiciona
derivacion de la sangre lejos de los capilares y pérdida
de los reflejos de vasoconstriccion postural refleja por
neuropatia periférica, que causa isquemia.?*
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Figura 2. Resumen de la fisiopatologia de la polineuropatia diabética

OSTEOARTROPATIA DIABETICA

Larestriccion en el movimiento de las articulaciones de los
pacientes diabéticos esta relacionada con la glucosilacion
del colageno, lo que da como resultado engrosamiento de
las estructuras periarticulares, tales como tendones, liga-
mentos y capsulas articulares. La pérdida de la sensibilidad
de una articulacion puede volverse cronica, progresiva y
destructiva.®

En el pie, las articulaciones mas afectadas son la tar-
sometatarsiana subastragalina y la metatarsofalangica. La
glucosilacion del colageno también se relaciona con la pér-
dida de la elasticidad del tendon de Aquiles en los pacientes
diabéticos, con disminucion de la movilidad, produciendo
una deformidad en equino del pie. Esta demostrado que las
altas presiones sobre los pies se asocian con tlceras.*

INFECCION

Es la que se origina por debajo de la region inframaleolar.
Incluye: paroniquia, celulitis, miositis, abscesos, fascitis

necrotizante, artritis séptica, tendinitis y osteomielitis.
Sin embargo, en los pacientes diabéticos, la lesion mas
comun es la infeccion de una ulcera plantar perforada.
Una vez lesionada la capa principal de la piel, los tejidos
subyacentes quedan expuestos a la colonizacidon bacte-
riana. Esta herida puede progresar y convertirse en una
infeccion activa y, por contigiiidad, puede involucrar
tejidos mas profundos. Todos estos eventos pueden ocu-
rrir rapidamente, desde horas hasta algunos dias, sobre
todo en una extremidad con isquemia. Varias alteraciones
caracterizadas por defectos inmunitarios, especialmente
las que involucran leucocitos polimorfonucleares, tal vez
afecten a los pacientes diabéticos, lo que probablemente
aumente el riesgo y la gravedad de las infecciones en
el pie.”’

En este tipo de infecciones la microbiota mas
frecuentemente involucrada son los cocos aerobios gram-
positivos. Staphylococcus aureus y Streptococcus beta
hemolitico (del grupo A, C y G, pero especialmente del
grupo B) son los patdogenos mas comiinmente aislados. En
las heridas cronicas crece una flora de colonizacion mas
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compleja, incluidos enterococos, varias enterobacterias,
anaerobios obligados, Pseudomonas aeruginosa y, algu-
nas veces, otros bacilos no fermentativos gramnegativos.
La hospitalizacion, los procedimientos quirurgicos y
especialmente el tratamiento prolongado con antibioticos
de amplio espectro puede favorecer infecciones con pato-
genos resistentes al tratamiento. Las infecciones agudas,
en pacientes sin tratamiento antimicrobiano previo, fre-
cuentemente estan dadas por un solo patégeno, mientras
que en las infecciones cronicas pueden encontrarse mas
de dos agentes etiologicos. El deterioro de las defensas,
en torno al tejido necrotico y el hueso, puede permitir
la colonizacion de microorganismos de baja virulencia,
como Staphylococcus coagulasa negativo y especies de
Corynebacterium (difteroides), que asumen un papel
patogénico (Cuadro 3).28%

Cuadro 3. Patdgenos asociados con varios sindromes clinicos
infecciosos en el pie diabético

Sindrome infeccioso Patégeno

Celulitis sin una herida Estreptococo beta hemolitico (a) y

de entrada en la piel (b)

Ulcera infectada y

sin tratamiento
antibiético previo (c)
Ulcera infectada
cronica o tratada
previamente con
antibiotico (c)

Ulcera que se macerd
por humedad (c)

Herida sin cicatrizacion
de larga duracién con
prolongacién de

terapia antimicrobiana
de amplio espectro (c,d)

Pie fétido: necrosis
extensa o gangrena,
maloliente (c)

a) Grupos A,B,CyG.

Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus 'y
Estreptococo beta hemolitico (a).

Staphylococcus aureus,
Estreptococo beta hemolitico (a)
y enterobacterias.

Pseudomonas aeruginosa
(frecuentemente en combinacién con
otros organismos).

Cocos grampositivos aerobicos (S.
aureus, Staphylococcus coagulasa
negativo, y enterococos) difteroides,
enterobacterias, Pseudomonas sp,
bacilos no fermentativos gramnega-
tivos y posiblemente hongos.

Cocos mixtos aerdbicos gramposi-
tivos, incluyendo enterococos,
enterobacterias, bacilos no fermenta-
tivos gramnegativos y anaerobios no
facultativos

b) Frecuentemente un solo patégeno.
c) Usualmente varios patdgenos.
d) Especies comunes resistentes a antibiéticos.

HISTORIA CLINICA

Exploracion fisica dirigida y diagnéstico

El abordaje debe incluir interrogatorio y exploracion fisica
general, ademas del examen dirigido de las extremidades
inferiores, el cual se basa en la valoracion:

1. Dermatolégica, 2. Neurolégica, 3. Vascular y
4. Masculo-esquelética.

Se recomienda una revision sistematica y ordenada con el
objeto de poder especificar si se trata de un pie diabético en
riesgo, neuropatico, isquémico, neuroisquémico o infectado,
lo que permitira realizar un abordaje diagnostico terapéutico
oportuno y eficaz. Esta evaluacion debera hacerse en todas
las consultas del paciente con diabetes.

1. Exploracién dermatolégica

Debe incluir la inspeccion de la piel de las piernas y los pies

de las caras: dorsal, plantar, medial, lateral y posterior.*°

a. Aspecto de la piel: si existe anhidrosis, hiperqueratosis,
callosidades, deformidades, fisuras y grietas; mace-
raciones interdigitales, eccema y dermatitis; atrofia
del tejido celular subcutaneo, color y tono cutaneos;
ausencia de vello en el dorso del pie, y turgencia de
los plexos venosos dorsales.

b. Edema: localizacion, bilateralidad, grado, consistencia.

Onicopatias: onicomicosis, onicogrifosis, onicocriptosis.

d. Trastornos en la alineacion de los dedos: hallux valgus,
varus, en garra o martillo.

e. Trastornos estructurales: pie cavo, plano, prono, supino;
atrofia de la musculatura interosea

f. Temperatura: asimetria de la temperatura plantar per-
cibida con el dorso de la mano.

°

2. Exploracién neurologica

Investigar si hay disestesia, parestesia, hiperestesia, de-
bilidad muscular, limitaciones en la movilidad articular
(alteraciones propias de la afectacion sensitivo-motora),
asi como hiperhidrosis o anhidrosis. Todas suelen consti-
tuir los sintomas iniciales que a menudo preceden en afios
a la afectacion artropatica o vascular.’'-

En un porcentaje elevado de los enfermos diabéticos, y
desde las fases iniciales de la enfermedad, existe una afec-
tacion neurologica simétrica distal, que avanza en sentido
proximal. Debido a ello, los sintomas son mas tempranos
en la extremidad inferior con respecto a la superior.*
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Para la evaluacion correcta del estado neurologico es
necesaria la realizacion de las siguientes pruebas:

Evaluacion de la presién fina cutanea

La utilizacion del test del monofilamento de Semmes-
Weinstein constituye un método fiable, técnicamente
sencillo y que permite una evaluacion rapida.*

Son monofilamentos calibrados de nylon, de forma que su
aplicacion sobre la piel corresponde a una fuerza previamente
determinada. Asi, al filamento de “n 5.07”, le corresponde
una fuerza de 10 gramos y es suficiente para la exploracion
de la neuropatia sensitiva. El estudio se realiza con el pa-
ciente en decubito supino sobre la mesa de exploracion, sin
que éste observe a la persona que lo realiza, y presionando
con el filamento durante 1 a 1.5 segundos hasta que éste se
doble ligeramente. El enfermo debe responder afirmativa o
negativamente a la percepcion de su contacto.***

Como minimo debera aplicarse en la cara plantar de
cada pie, sobre las cabezas del primero, tercero y quinto
metatarsianos; los dedos primero y quinto; en el talon, y
entre la base del primero y segundo dedos en su cara dorsal.
Deben evitarse las zonas afectadas por hiperqueratosis
moderada a severa o por callosidades, ya que inducen
a la falla del estudio. Su sensibilidad en la deteccion de
enfermos con neuropatia sensitiva es de 95 a 100% y su
especificidad de 80%.

Evaluacion de la sensibilidad vibratoria
La zona de exploracion adecuada es la epifisis distal del
primer metatarsiano, y se realiza con un diapason graduado
neurologico graduado rydel seiffer 64/128 Hz y bioten-
siometria. Al emplear aparatos de vibracion eléctrica de
frecuencia constante, conocida y modificable mediante un
cursor, es mas exacta, si bien tiene una especificidad baja
en funcién de aspectos como el dintel de calibracion, la
adecuacion de una presion idéntica en el punto explorado,
la cooperacion del enfermo y la variabilidad de respuesta
en funcion de la edad.

Es predictiva de riesgo de ulceracion, con una sensibi-
lidad de 80%, y especificidad de 60%.%

Exploracién de la sensibilidad superficial

tactil y térmica

Sensibilidad al pasar un algodén a través de la piel de
la extremidad. Discriminacion tactil entre dos puntos y
sensibilidad al frio y al calor.

Exploracion del reflejo aquileo

Su negatividad o asimetria son indicadores de alteracion de
la sensibilidad propioceptiva. No obstante, ambos signos
pueden ser positivos aun en ausencia de neuropatia a partir
de los sesenta afios, ademas de que pueden aparecer refle-
jos anormales como Babinski. Debe realizarse la prueba
de Romberg e investigar clonus no agotable. En funcion
a ello se podra determinar si se encuentra ante un pie con
neuropatia, y en ocasiones se requerira la realizacion de
estudios de gabinete para complementar su diagnéstico.

Estudios electrofisiolégicos para la velocidad de
conduccion

Los participantes de la Guia proponen la realizacion de
electromiografia exclusivamente para el diagnostico di-
ferencial de la neuropatia diabética y en protocolos de
investigacion. No se recomienda como estudio sistema-
tico en pacientes con sospecha de neuropatia diabética, a
menos que tengan ulceras diabéticas de evolucion torpi-
da.*

El patron mas prevalente en la neuropatia diabética es
la disminucion de la amplitud del potencial sensitivo, que
es variable en funcidn del periodo evolutivo de la diabetes
mellitus. Puede haber so6lo discreto enlentecimiento en las
velocidades de conduccion motoras, sensitivas o puede
ser absolutamente normal, en caso de neuropatia sensitiva
simétrica de pequeiias fibras.

3. Exploracién vascular

La incidencia de arteriopatia en extremidades inferiores
al momento del diagndstico de diabetes mellitus es, en
términos globales, de 8 a 10%; a los 10 afios de la enfer-
medad hasta de 15% y alcanza 50% cuando ésta lleva 20
afios.!

El componente isquémico, al menos a nivel troncular,
no es un factor determinante en la aparicion del pie diabé-
tico, pero si lo es en la precipitacion de las lesiones hacia
la fase de necrosis o gangrena en 30 a 40% de los casos.

Fundamentalmente debe interrogarse al paciente acerca
de los sintomas de claudicacion intermitente. Esta puede
manifestarse en diversos grupos musculares en funcion
del nivel de afectacion troncular: metatarsal, gemelar,
glitea o mixta. En la diabetes mellitus el sector arterial
mas afectado es el fémoro-popliteo-tibial, y por tanto
el grupo muscular con mas frecuencia claudicante es el
gemelar.*?
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En los casos en que la clinica de claudicacion intermi-
tente tenga una referencia en los grupos musculares del
muslo y en la zona glutea, debe realizarse el diagnostico di-
ferencial con la neuropatia troncular del nervio ciatico.

Se debe valorar:

* Presencia o ausencia palpatoria de los pulsos tibiales,
popliteo y femoral.

» Soplos en la arteria femoral comun y la aorta abdominal.

» Temperaturay coloracion en la cara dorsal y plantar de
los pies, cianosis, palidez, hiperemia, etc., valorando
su simetria a la palpacion

» Intervalo de replecion capilar y venosa.

A pesar de la ausencia de sintomas clinicos y con po-
sitividad de pulsos, el estudio funcional hemodinamico
(EFH) a través de estudios no invasores es sumamente
util en la exploracion de la extremidad inferior y desde el
momento mismo de establecer el diagndstico de diabetes
mellitus como estudio inicial o basal de referencia y a
correlacionar, con posterioridad, con la posible aparicion
de sintomas isquémicos.*

a. Indice tobillo-brazo

La relacion entre la presion arterial maleolar y la presion
arterial en el brazo se conoce como indice tobillo brazo o
indice de Yao. El indice tobillo brazo es un buen indicador
del grado de isquemia de la extremidad. Sin embargo,
entre 5 a 10% de los pacientes con diabetes tiene calcifi-
cacion de la media arterial o esclerosis de Monckeberg.
Esta circunstancia da lugar a valores falsamente elevados
debido a la falta de compresibilidad de los vasos en las
zonas afectadas.*

Modo de realizar e interpretar el indice tobillo-brazo
Para la determinacion del indice tobillo-brazo es necesario
disponer de un doppler con una frecuencia de emision
entre 5y 10 Mhz y un manguito para la toma manual de
la presion arterial. La determinacion de la presion arterial
se realiza en la zona de la arteria braquial en ambos brazos
y pies, habitualmente a nivel de la arteria tibial posterior
y de la arteria pedia dorsal.*

Antes de medir la presion sistdlica, el paciente debe
estar recostado en decubito supino durante al menos
cinco minutos. Se debe buscar con el transductor del
doppler la zona que produce el sonido mas audible y, a
continuacion, aumentar la presion del manguito al menos
20 mmHg por encima de la presion arterial sistélica en el
brazo.

Para el célculo del indice tobillo-brazo se utilizara la
presion arterial braquial mas elevada o la mas proxima en
el tiempo a la de la toma maleolar (Cuadro 4). De los cuatro
valores del indice tobillo-brazo, el de menor cuantia es el
que delimita la existencia de enfermedad arterial periférica.
Un indice tobillo-brazo cercano a 1 (> 0.90) se considera
normal, y un valor <0.50 indica enfermedad arterial aguda.
En el cuadro 4 se muestra la gradacion de la enfermedad
arterial periférica en funcidn del indice tobillo-brazo
propuesta por la Asociacion Americana de Diabetes. Un
indice tobillo-brazo > 1.3 o una presion sistolica maleolar
> 300 mmHg sugieren la existencia de calcificaciones de
Monckeberg. Con un indice tobillo-brazo < 0.5, el paciente
debe ser remitido a un especialista en cirugia vascular para
su valoracion.*

Cuadro 4. Gradacion de la enfermedad arterial periférica en funcion
del indice tobillo-brazo

indice tobillo-brazo Significado
0.90a0.70 Leve
0.69a0.40 Moderada
<0.40 Severa

El diagndstico de enfermedad arterial periférica me-
diante el indice tobillo-brazo en individuos con diabetes
esta indicado en todos los casos a partir de los 50 afios
de edad, ademas de los mas jovenes con otros factores
de riesgo cardiovascular. Si la exploracion es normal, se
aconseja repetirla cada cinco afios.

En este sentido, diversos estudios coinciden en se-
falar la existencia de una arteriopatia clinicamente no
manifiesta pero objetivable, mediante estudio funcional
hemodinamico, en 20% de los enfermos diabéticos en el
momento del diagnéstico. En el cuadro 5 se muestran las
principales técnicas empleadas en el estudio de la funcion
hemodindmica para los pacientes diabéticos complicados
con ulcera. Los mas recomendados son el ultrasonido
doppler y la tension transcutanea de oxigeno.*’

b. Indices tensionales y velocimetria

Los indices tensionales se valoran con doppler bi-
direccional a una frecuencia de 7.5 mHz (Cuadro 5).
El indice tensional es un valor relativo que se calcula
mediante la interrelacion de las presiones sistolicas
registradas en las arterias tibial anterior o tibial poste-
rior a nivel maleolar, y la presion sistolica humeral. Se
calcula con la siguiente formula:
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Presion sistdlica en la arteria tibial anterior, posterior
o femoral superficial

Presion sistélica humeral

Cuadro 5. Exploracién hemodinamica en la isquemia cronica de
las extremidades

Técnica Estudio

Doppler bidireccional indices tensionales
Velocimetria

Prueba de esfuerzo

Eco — doppler modo B
Curvas de velocimetria
Pletismografia

Test de bloqueo simpatico
Oximetria

Termometria

Prueba de bloqueo simpatico
Laser — doppler
Capilaroscopia

Morfologia vascular
Curvas de volumen de pulso

Tension transcutanea O,, CO,
Temperatura cutanea

Circulacién cutéanea
Morfologia y dinamica capilar

El indice tensional puede establecerse a tres niveles:
maleolar, infra y supracondileo, aunque el valor de referen-
cia habitualmente utilizado en clinica para el diagnostico
de isquemia es el primero.*®

En situacion basal, se consideran dentro de la norma-
lidad los valores iguales o superiores a 1.0 y a 1.2 en los
indices tensional maleolar e infracondileo, respectivamen-
te. Aligual que con la realizacion del indice tobillo-brazo,
la calcificacion de Monckeberg puede crear “artefactos”
en los valores de los indices tensionales. Debe, por tan-
to, sospecharse su existencia cuando el valor del indice
tensional a nivel maleolar es superior a 1.3 o bien cuando
sigue percibiéndose flujo en la arteria explorada con insu-
flaciones del manguito superiores a 160 mmHg.

Valores inferiores a 1.0 en el indice tensional maleolar
son indicativos de alteracion hemodinamica troncular en
el eje aorto-ilio-fémoro-popliteo-tibial, y su progresiva
caida ha podido correlacionarse satisfactoriamente con los
grados clinicos de isquemia crénica de Leriche y Fontaine
(NE: II-B) (Cuadro 6).%

Valores inferiores a 0.30 o presiones por debajo de los
50 mmHg a nivel maleolar, o de 30 mmHg a nivel digital,
son indicativos de grado avanzado de isquemia, y permiten
establecer criterios hemodinamicos de isquemia critica.

Su registro se realiza mediante Doppler bidireccional con
frecuencias de 7.5 0 4 mHz y a nivel de los segmentos de la
arteria femoral comun, poplitea, tibial anterior, posterior y
peronea. Permite el estudio del indice de pulsatibilidad (IP),

Cuadro 6. Clasificacion modificada de Leriche y Fontaine

Correlacién clinico-hemodinamica de la isquemia crénica

Grado Datos clinicos Limites en el indice
tensional maleolar

Claudicacion intermitente a 1.25a0.90
distancia larga
(> 500 metros en terreno plano)

Ila Claudicacion intermitente a 0.90 a2 0.60
distancia media (250 a 500
metros en terreno plano)

IIb Claudicacion intermitente a 0.60a 0.40
distancia corta (< 250 metros
en terreno plano)

] Sintomas neuroldgicos <0.40
en situacion de reposo
(disestesias, parestesias,
hiperalgesia)

v Alteraciones del trofismo Variable

que es una variable dependiente de las velocidades maxima
y media de la curva velocimétrica de flujo: “IP = maxima
velocidad sistolica / velocidad media”.

Ambas variables son, a su vez, funcion de la situacion
hemodinamica de los sectores arteriales proximal y distal al
punto de exploracion de la sonda Doppler. Asi, el descenso o
reduccion del componente negativo o diastélico de la curva
velocimétrica son indicativos de incremento en resisten-
cias periféricas, circunstancia que se observa cuando este
segmento se reduce, por estenosis u obliteracion, al paso
del flujo arterial. Igual comportamiento en el componente
positivo o sistolico es indicativo de estenosis en el segmento
arterial proximal al punto de exploracion.™

El indice tensional es un buen indicador del grado cli-
nico de la isquemia una especificidad y sensibilidad muy
elevadas (entre 90 y 93%), y su valoracion simultanea con
los valores del indice de pulsabilidad permite realizar el
diagndstico de la segmentariedad de los sectores afectados
y el nivel de compensacion por circulacion colateral. No
obstante, tienen un considerable margen de error para no
detectar estenosis inferiores a 75-80% del area arterial
cuando son evaluados de forma basal. Estas lesiones solo
se comportan de forma hemodinamicamente significativa
con posterioridad al ejercicio muscular.”!

La propia conveniencia de evaluar de forma objetiva
la distancia de claudicacion intermitente, establece la ne-
cesidad de efectuar un test de esfuerzo o claudicometria,
que permite establecerla de forma exacta.
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Prueba de esfuerzo®
En la claudicometria, la velocidad se estandariza entre 4
y 9 km/h y el grado de pendiente de la rampa por donde
camina el enfermo en 12%. Se registra como distancia de
claudicacion intermitente la que se recorre hasta el momen-
to en que el paciente refiere dolor muscular que le impide
seguir realizando el examen. Si éste no es manifestado, la
prueba se concluye a los 10 minutos de iniciada.

El diferencial entre el indice tensional a nivel ma-
leolar, infra y supracondileo por un lado y del indice de
pulsabilidad en la arteria femoral comtn y tibial anterior
o posterior por el otro, registrados en situacion basal y a
la conclusion de la claudicometria, permiten establecer
diversas valoraciones hemodinamicas:

* Una diferencial entre ambos indices de pulsabilidad
inferior a 3.70 £ 2.43, cuando se presenta asociado con
un indice tensional a nivel supracondileo igual o superior
a 0.65, es indicativo de afectacion hemodinamicamente
significativa en el sector aorto-iliaco o iliaco ipsilateral.

» El mismo diferencial en ambos indices de pulsabilidad,
con un indice tensional inferior a 0.65, indica, ademas,
la afectacion hemodindmicamente significativa en el
sector fémoro-popliteo.

En circunstancias de normalidad hemodinamica, el indi-
ce tensional maleolar posesfuerzo es superior al medido en
situacion basal; situaciones de estenosis u obliteracion en
el eje arterial de la extremidad se traduciran en alteraciones
hemodinamicas, que se manifestaran en valores de indice
tensional posesfuerzo inferiores a los basales.

Pletismografia

El estudio de las variables que integran las curvas de
volumen del pulso tiene interés en determinadas fases de
isquemia en el pie diabético.

Desde el punto de vista instrumental y técnico existen
varias modalidades de estudio pletismografico: método
neumatico, de impedancia o anillos de mercurio. Cons-
tituyen zonas de exploracion cualquier segmento de la
extremidad, ya sea dedo, pierna o muslo, donde pueda
evaluarse la curva del pulso. En fases iniciales de esclerosis
parietal, el primer componente que se altera es la onda
dicrota de la curva ascendente. Con grados progresivos
de estenosis se acaban afectando ambos componentes, lo
que se aprecia primero por una tendencia a la simetria de
la curva y, finalmente, por un progresivo aplanamiento
de la misma.

El estudio pletismografico tiene también utilidad en la
evaluacion de la reserva o capacidad vasomotora de los
segmentos arteriolo-capilares, dato de interés practico en
ciertas estrategias terapéuticas de la isquemia. La diabe-
tes mellitus implica un grado variable de alteracion en el
sistema nervioso autonomo, hecho que conlleva el que, en
funcioén de la evolucion de la enfermedad, exista un grado
avanzado de denervacion simpatica y parasimpatica en
las extremidades y, por tanto, de la capacidad de reaccion
vasomotora.>

Esta situacion puede evaluarse desde un punto de
vista cualitativo mediante la prueba o test de hiperemia
reactiva, consistente en el estudio comparativo de la curva
pletismografica basal y la obtenida con posterioridad a
una isquemia de tres a cinco minutos, realizada mediante
un brazalete neumatico. Cuando la capacidad vasomotora
esta conservada, las curvas postisquemia tienen mayor
amplitud con respecto al trazado basal, no modificandose
cuando esta alterada. Igual comportamiento cabe esperar
con posterioridad al bloqueo quimico positivo de los gan-
glios simpaticos lumbares (a este respecto, no se encontro
nivel de evidencia).

Tension transcutanea de O, y CO,

Constituye un método indirecto de la valoracion de la
perfusion sanguinea cutanea. Para conseguir valores con-
fiables, el propio evaluador realiza en forma previa una
hiperemia en la zona de medicion mediante una elevacion
de la temperatura cutanea a 44 °C. La tension transcutanea
de oxigeno TTCO ha podido correlacionarse con los indi-
ces tensionales doppler, y con la presencia o ausencia de
pulso tibial, y se le atribuye un valor prondstico en el pie
diabético infectado.

En este sentido, cifras de tension transcutanea de
oxigeno iguales o superiores a 30 mmHg han mostrado
sensibilidad de 94%, especificidad de 40%, valor predic-
tivo positivo de 92% y valor predictivo negativo de 50%
en cuanto a la resolucion favorable de la lesion o a la via-
bilidad de una amputacion transmetatarsiana. No obstante,
es un método con cierta complejidad en su utilizacion y
que precisa de una calibracion metodica previa para evitar
lecturas erroneas (NE: 1I-B).>*

Estudio capilaroscopico
La frecuente afectacion de los capilares cutaneos hace
especialmente interesante este estudio (Cuadro 7), si no
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Cuadro 7. Estudio capilaroscépico

Estadio Hallazgos

| Numero de estructuras capilares mantenida
(8 a 10 x campo) Dilatacién leve del asa capilar

1] Reduccion significativa (> 50%) de las estructuras
capilares
Dilataciéon importante del asa capilar

1] Indiferenciacion de estructuras capilares. Aneurismas,

ectasias
\ Estadio lll mas hemorragias (> a 3 x campo)
Vv Estadio IV més reducciéon mayor a 75%
VI Ausencia de estructuras capilares

de forma sistematica, si en determinadas situaciones en el
paciente diabético. Se utilizan dos modalidades técnicas:
la morfolégica y la dinamica o intravital. Ambas evaltan
la circulacion capilorovenular en funciéon de parametros
morfolégicos y dindmicos. La dindmica permite, ademas,
valorar la reaccion del sector capilar bajo la influencia de
pruebas ambientales o farmacologicas.

Existe un patrén morfoldgico determinado y propio,
que define a la microangiopatia en la diabetes mellitus,
que consiste en formas megacapilares, flujo granular y de
microaneurismas, que en el asa capilar pueden adoptar
una posicion apical (tipo I) o marginal (tipo II).> Estas
alteraciones solo pudieron ser evidenciadas en menos de
40% de una serie de 69 pacientes diabéticos estudiados.
En este grupo, 70% presento6 una evolucion de la enferme-
dad superior a los quince afios, mientras que en el grupo
en que no se objetivaron anormalidades morfoldgicas,
90% de los enfermos tuvo una evolucién inferior a los
diez afos.’%7

Fagrell y su grupo correlacionaron la progresiva grave-
dad de la isquemia con seis estadios capilaroscopicos.*!

Finalmente, en el grupo de consenso para la redaccion
de la Guia, se determin6 que este estudio no es relevante
y se practica muy poco o en ninguno de los pacientes con
pie diabético en nuestro pais.

Termometria

Por su simplicidad, es un estudio 1til en la valoracion de
las zonas de isquemia que proporciona informacion pro-
néstica de la capacidad vasoactiva. En este sentido, tiene
un valor predictivo positivo alto en las pruebas de bloqueo
quimico de los ganglios simpaticos lumbares cuando la
temperatura se eleva un diferencial de tres o mas grados

centigrados. Algunos autores consideran esta prueba de
mayor fiabilidad que la basada en el método pletismogra-
fico de hiperemia reactiva (NE: II-B).*

Laser doppler

Es un método que permite valorar la perfusion arterial
cutanea. No se han demostrado diferencias significativas
en cuanto al comportamiento de sus valores en la isquemia
en enfermos diabéticos y no diabéticos. Su mayor interés
radica en que ha mostrado cierto valor predictivo de la
efectividad en la cirugia del simpatico y en el implante
del neuroestimulador medular (NE: III-C).%

La complejidad en su utilizacion y la variabilidad excesi-
vamente frecuente entre dos 0 mas mediciones consecutivas
son importantes inconvenientes en su utilizacion. Diversos
estudios coinciden en el dintel de 30 mmHg para la pre-
diccion de la cicatrizacion de amputacion (no se encontrd
neuroestimulador).

Evaluacién angiografica

Los diversos estudios y pruebas diagndsticas descritos, y
fundamentalmente los datos derivados de la exploracion
basada en el método doppler y en el método pletismogra-
fico, permiten realizar un buen diagnostico de la situacion
de perfusion arterial del pie diabético. En este contexto,
el estudio angiorradioldgico tiene una ubicacion muy
precisa en el sentido de que debe indicarse inicamente y
con contadas excepciones, cuando la evolucién de la is-
quemia hace preciso plantear un procedimiento quirdrgico
de revascularizacion.®

Todas las técnicas de estudio angiorradiologico estan
correctamente indicadas en el estudio de la isquemia de las
extremidades, de acuerdo con la capacidad para realizar
un estudio extenso, completo y correctamente seriado
del eje ilio-femoro-popliteo-tibial, con inclusion del arco
arterial plantar.

La afectacion del sector fémoro-popliteo y de los tron-
cos tibioperoneos tiene una prevalencia mucho mayor en
el enfermo diabético que en el isquémico no diabético.
Por tanto, es fundamental, desde el punto de vista de la
planeacion quirtrgica, evaluar correctamente el estado
morfolégico de los segmentos arteriales infrapopliteos
y tibio-peroneos distales. La mayor prevalencia de una
determinada morfologia lesional sobre otra en el enfermo
diabético con respecto al no diabético, difiere segun el
sector. Asi, mientras en el sector aortoiliaco y en los tron-
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cos viscerales la prevalencia y tipologia de las lesiones no
difiere, en el sector fémoro-popliteo y en el tibio-peroneo,
el enfermo diabético presenta un patrén altamente pre-
valente con respecto al no diabético, representado por
estenosis sucesivas o seriadas que le confieren un aspecto
“arrosariado”. Con frecuencia, el sector fémoro-popliteo
estenosado finaliza con la obliteracion en el tercer seg-
mento de la arteria poplitea, a partir de la cual sdlo se
observa una pobre y discontinua revascularizacion de los
troncos tibio-peroneos. Las calcificaciones y la afectacion
del ostium y segmentos iniciales de la arteria femoral
profunda son otros aspectos diferenciales.®!

4. Exploracion osteomioarticular

Se deben valorar los aspectos de la morfologia del pie que
han mostrado elevada prevalencia en la fase inicial o desen-
cadenante de las complicaciones en el pie diabético:

Descenso del arco plantar

Dedos en garra o martillo

Hiperqueratosis en puntos de presion

Deformidades osteoarticulares

En el aspecto funcional debe evaluarse la limitacion
de la movilidad en las articulaciones metatarso-falangica,
subastragalina y tibioperoneoastragalina. En esta tltima,
las anomalias biomecanicas identificadas durante la marcha
son importantes en la generacion de ulceraciones, ya que
determinan presiones plantares anormalmente elevadas. La
dorsiflexion debe ser mayor de diez grados para permitir
una marcha normal, pero algunos autores sostienen que
entre 60 y 65% de los pacientes diabéticos sin lesiones cli-
nicamente manifiestas presentan valores inferiores.* Para
complementar el estudio es recomendable la realizacion
de radiografias de ambos pies en proyecciones anteropos-
terior, lateral y oblicua y, en caso de ser necesario, TAC de
miembros pélvicos.

Depués de la exploracion fisica, el médico debe ser
capaz de determinar clinicamente si se encuentra ante un
pie diabético en riesgo, neuropatico, isquémico, neurois-
quémico ulcerado o infectado, para lo cual el abordaje
diagnostico debe realizarse de acuerdo con los algoritmos
correspondientes (Figuras 3-5).

La exploracion debe ser integral y, posteriormente,
dirigida para determinar si se trata de un pie diabético en
riesgo, isquémico, neuropatico, con osteoartromiopatia de
Charcot, neuroisquémico, ulcerado o ulcerado e infectado.
El abordaje diagnoéstico debe dirigirse a complementar

cada uno de dichos diagnoésticos y otorgar un tratamiento
adecuado, oportuno y eficaz (Figura 6).

Exploracion del pie diabético infectado

Los procesos infecciosos mas frecuentes en el pie diabé-
tico son: paroniquia, celulitis, miositis, abscesos, ulceras
infectadas, fascitis necrotizante, artritis séptica, tendonitis,
osteomielitis y sepsis. La mas frecuente es la ulcera in-
fectada, cuyo diagndstico es eminentemente clinico, ante
secrecion purulenta o al menos con dos de las manifesta-
ciones cardinales de inflamacion (hiperemia, calor local,
edema o tumefaccion y dolor o reblandecimiento de los
tejidos y, ocasionalmente, manifestaciones sistémicas,
excepto ostemielitis) (Evidencia B II). En esta ultima
circunstancia el diagnoéstico clinico es dificil. En ocasio-
nes, el descontrol metabolico persistente en el paciente
diabético, ante la ausencia de otros sintomas, constituye
la unica manifestacion de una infeccion agregada. Ade-
mas, no necesariamente todas las ulceras se encuentren
infectadas. El manejo de una infeccion en el pie diabético
implica la evaluacion multidisciplinaria (médico internista,
dermatoélogo, angidlogo, neurdlogo, ortopedista e infecto-
logo) con objeto de determinar el tipo, grado y gravedad
de la infeccion como base para decidir sobre el mejor y
mas adecuado tratamiento (Evidencia B I1)* y encontrar
cualquier alteracion neuropatica, vascular, biomecéanica y
metabolica que haya contribuido a la aparicion de la tilcera
o infeccion (Cuadro 8).%

Después de la evaluacion clinica se recomienda la
toma de estudios radiograficos anteroposterior, lateral
y oblicuas para detectar datos de osteomielitis, osteoli-
sis, fracturas, subluxaciones o luxaciones, artropatias,
calcificaciones arteriales, aumento de volumen de partes
blandas, gas, cuerpos extraios, alteraciones estructurales
y deformidades o artritis que condicionaran alteraciones
en la biomecanica del pie con presiones anormales en los
sitios de apoyo, que favorecen la aparicion de ulceras.
Sin embargo, la osteomielitis aguda puede no mostrar
ninguna alteracion radiografica, incluso a los 14 dias
de su inicio, por lo que ante la sospecha clinica de la
misma es recomendable realizar estudios centelograficos
de imagen: gammagrama con tecnecio 99 melileno-
difosfonato (Tc-99 MPD), en donde la osteomielitis, la
artritis y artropatia neuropdtica muestran aumento de
la captacion del radiofarmaco; un estudio negativo no
descarta la osteomielitis. Para mejorar su sensibilidad es
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ACTUACION PODOLOGICA EN LA PREVENCION Y TRATAMIENTO DEL PIE DIABETICO

PROTOCOLO PACIENTE DIABETICO Fecha
Nombre: Apellidos: Edad
Sexo V H Fecha deteccion de la enfermedad Tipo I Il

*Factores de riesgo

> de 40 afios Sl NO

-Diabetes > de 10 afios de duracién S NO

-Complicaciones asociadas S NO

Oculares Sl NO

Renales Si NO

Cardiovasculares Sl NO

H.Y.A. Sl NO

S/N Periférico Sl NO

S/N Auténomo S NO

-Tabaquismo Sl NO

-Alcoholismo Sl NO

-Bajo nivel socio -econdmico Sl NO
*Exploracion fisica Izquierdo  Derecho

-Trastornos tréfico -cutaneos
-Atrofia celular subcutanea
-Piel lustrosa / seca / escamosa
-Fisuras talén / prominencias

-Hiperqueratosis: E:l Ql
Localizacion j j

-Lesiones Micéticas 0 0
Localizacion @ ?\j

-Engrosamiento ungueal

Localizacion é&ﬁé éiiﬂ:)é

-Trastornos de la pilificacion

-Trastornos de la sudoracién

-Trastornos estructurales
-Deformidades del pie
-Deformidades de los dedos

Figura 3. Historia clinica y exploracion fisica en el paciente con pie diabético.
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EXPLORACION NEUROLOGICA

*Reflejo rotulario: Normal | D Disminuido | D Ausente: | D
*Reflejo aquileo: Normal | D Disminuido | D Ausente: | D
*Sensibilidad tactil: Normal | D Disminuido | D Ausente: | D
*Sensibilidad térmica: Normal | D Disminuido | D Ausente: | D
*Sensibilidad dolorosa: Normal | D Disminuido | D Ausente: | D
*Sensibilidad v ibratoria Izquierda Derecha
Graduacién Rotula Rotula
Maledlo Int: Maledlo Int:
Cabeza 1er Met Cabeza 1er Met
*Signo de Romberg Normal Alterado
-Exploracién vascular Izquierdo Derecho
-Coloracion piernal/pie
-Frialdad cutanea/plantar
-Pulsos - tibial posterior
Pedio
Tiempo de replecién venosa (en seg)
Oscilometria (valores)
indice presion maledlo/brazo
Muslo/brazo
Izquierdo Derecho
*Doppler grafico Perf simet  Perf asim Perf simet Perf asim

Curva velocidad de flujo femoral
Curva velocidad de flujo poplitea
Curva velocidad de tibial p.
Curva velocidad de flujo pedia.

*Pruebas complementarias
-Pedigrafias

-Radiografias

Observaciones

NIVEL DE RIESGO | Il Il

Figura 4. Historia clinica y exploracion fisica en el paciente con pie diabético.
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ACTUACION PODOLOGICA EN LA PREVENCION Y TRATAMIENTO DEL PIE DIABETICO

VISITAS CONTROL PROCESO ULCERATIVO Fecha
Nombre: Apellidos: Edad
Sexo V H Fecha deteccion de la enfermedad Tipo I Il
CURA NUMERO
-Evolucion zona circundante Igual Meijora Empeora
-Dimensiones Ulcera Igual  Disminuye Aumenta
-Aspecto Ulcera Igual Mejora Empeora
-Aparicion signos infeccion Sl NO ;.Cuando?
-Aparicion signos reaccion local Sl NO +.Cuando?
*Pruebas complementarias
-Radiologia Si NO
-Resultados
-Cultivo Si NO
-Resultados
*Tratamiento
-F. Tépico -Pauta
-F. Sistémico -Pauta

-Tratamiento ortopodoldgico

-Observaciones

Préximo control ALTA

Figura 5. Historia clinica y exploracion fisica en el paciente con pie diabético.
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Antecedentes

* Dolor en reposo

« Claudicacion intermitente
 Tabaquismo

* SX metabdlico

Exploracién
» Cambios troficos
« (Dermatolégicos, ulceras, gangrena)

» Pulsos no palpables, disminuidos o ausentes

Y ~

Manejo médico

Hallazgos clinicos
« Palidez y/o rubor
« Cianosis

Estudios no invasivos

- Antiagregantes plaquetarios Pie diabético « Doppler arterial

« Hipolipemiantes iIsquemico « indice brazo-tobillo

« Vasodilatadores « Tension transcutanea
« Control de la diabetes * de oxigeno

Estudios invasivos
* Arteriogramas

» Angiotomografia
» Angioresonancia

Gangrena o lesion extensas
Sin posibilidades de
| »- revascularizacion

Seguimiento  /

» Educacion al paciente Y *

- Cuidados del pie Revascularizacion

« Dejar de fumar R ——— * Angioplastia

« Curaciones y cirugias * C. Endovascular Considerar amputacion
 Puenteo

reconstructivas

Figura 6. Abordaje diagnostico terapéutico del pie diabético isquémico.

recomendable el estudio gammagrafico de imagen con
tecnesio hexametil propileno amina (Tc-HMPAO) o con
Indio-111 o citrato de galio -67-, ya que ¢l Indio al unirse
a leucocitos polimorfonucleares es mas especifico en
infecciones agudas que el Tc -99. MDP. En infecciones
cronicas, el Indio -111 combinado con Tc-99MDP es el
mas especifico para diagndstico de osteomielitis, ya que
el Tc localiza la inflamacion y el Indio el hueso infectado
con una sensibilidad de 100% y especificidad de 89%;
donde la ventaja del Tc MHPAO es que pueden obtenerse
imagenes a las cuatro horas.

La tomografia computada y la resonancia magnética son
utiles ante abscesos profundos, artritis séptica, osteomielitis
y rotura de tendones. Incluso se ha usado la tomografia por
emision de positrones (TEP) para este propdsito, con la des-
ventaja de su alto costo y baja disponibilidad, pero con una
sensibilidad de 96% y especificidad de 91% Figura 7).

El ultrasonido también constituye un auxiliar diag-
nodstico, particularmente en abscesos en tejidos blandos y
osteomielitis, con una sensibilidad y especificidad superiores
a los estudios radiograficos simples de las extremidades.

Se han desarrollado consensos en donde se trata de
clasificar las heridas del pie diabético tomando en cuenta
la profundidad y los tejidos involucrados en las ulceras,
y si la ulcera pudiera estar complicada por isquemia o
infeccion. El Consenso Internacional de Pie Diabético
cred un sistema de clasificacion en el cual involucra estos
puntos. El resultado es la clasificacion PEDIS (por sus
siglas en inglés) (perfusion, extent/size, depth/tissue loss,
infection and sensation), que incluye hasta cuatro grados
de infeccion (Cuadro 9).%

Diagnéstico microbiolégico

Para alcanzar un diagndstico etiologico preciso, se nece-
sitan muestras idoneas que no tengan posibilidad de estar
contaminadas con microorganismos ajenos al proceso
infeccioso, antes de iniciar la antibioticoterapia de manera
empirica.” (Evidencia B III)

Recomendaciones:
» Tomar muestras del fondo de la tllcera donde el potencial
redox es muy bajo, mediante hisopo, asa o espatula des-
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Cuadro 8. Evaluacion del paciente con pie diabético e infeccion de la Ulcera

Nivel: segun area
de evaluacion
de la exploracion

Problemas relevantes
y observaciones

Complementos

Nivel 1

Paciente

Respuesta sistémica
a la infeccion

Estado metabdlico

Estado psicoldgico/cognitivo

Situacion social

Nivel 2
Extremidad o pie
Biomecanica

Estado vascular arterial
Venas

Neuropatia

Nivel 3

Ulcera
Tamafo y profundidad
(tejidos involucrados)

Presencia, extension
y causa de la infeccién

Fiebre, calosfrio,

diaforesis, vomito,
hipotension y taquicardia
Pérdida de volumen,
azoemia, hiperglucemia,
taquipnea, hiperosmolaridad,
acidosis

Delirio, demencia,

depresion, dafio cognitivo y estupor
Seguridad inadecuada, potencialmente
inconforme y falta de apoyo en el hogar

Deformidades, incluidos: artropatia de
Charcot, dedos en garra o de martillo
y callosidades

Isquemia, necrosis

0 gangrena

Edema, estasis

o trombosis

Pérdida de sensacion protectora

Necrosis, gangrena, cuerpos extrafios
y, si hay afectacion de musculo, tendon,
hueso o articulaciones

Secrecion purulenta, aumento de temperatura
y reblandecimiento de los tejidos, tumefaccion,
celulitis, bulas, crepitacion, abscesos, fascitis

Historia clinica y exploracion fisica

Biometria hematica y quimica sanguinea

Test para evaluar el estado psicolégico y mental

Entrevistas con familiares, amigos y profesionales
de la salud

Evaluacién clinica del pie y al menos dos
imagenes radiograficas

Pulsos del pie, presion sanguinea, PO, parcial
transcutanea, ultrasonido doppler y angiograma

Exploracion de piel y tejidos blandos,
ultrasonido doppler

Explorar con pruebas de temperatura, presion y
percepcion de la vibracion

Inspeccién, desbridacion y sondeo de la ulcera,
(menos de dos imagenes radiograficas)

Cultivo y tincion de Gram, ultrasonido o tomografia
computada para detectar abscesos profundos y
radiografias (menos de dos imagenes) o resonancia

y osteomielitis

magnética para deteccion de osteomielitis

pués de limpieza de los tejidos con suero fisiologico.
» Obtener muestra por puncion-aspiracion en los procesos
para-ulcerosos no abiertos previamente.
» Realizar hemocultivos cuando el paciente tiene fiebre.
* En caso de lesiones necréticas hacer exéresis para
obtener el material para cultivo.
Para obtener mejores productos biolégicos de las heri-
das para el estudio microbioldgico, se sugiere:*
1. Limpiar y desbridar la lesion antes de tomar el cultivo.
2. En una herida abierta obtener tejido de la base desbri-
dada por medio de curetaje o biopsia.
3. No es util tomar material de la superficie ni de secre-
ciones de la herida porque facilmente crecen gérmenes
contaminantes.

4. La aspiracion es util en colecciones purulentas o en
areas de celulitis.

5. Enviar rapidamente el material al laboratorio en un
contenedor estéril y en medios de transporte adecuados
para cultivo aerdbico y anaerdbico.

Deben tomarse estudios basicos de rutina, como: bio-
metria hematica, quimica sanguinea, electrolitos séricos,
examen general de orina, velocidad de sedimentacion
globular y hemocultivos, ademas de estudios de imagen
(mencionados en secciones anteriores) para determinar la
profundidad de la lesion o ante la sospecha de colecciones
0 abscesos. En caso de dafio en tejidos blandos y osteo-
mielitis, la resonancia magnética es de mayor sensibilidad
y especificidad (Evidencia A I).
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* Historia clinica integral
* Duracion de la DM

» Complicaciones

+ Comorbilidad

\

Dermatolégica Musculo Esquelético

i — Neurolégica

e " Inflamacion - Sensibilidad

- Heridas * Deformidades P. Monofilamento

+ Celulitis » Movilidad articular « Vibracion

+ Ulceras « Cargas de presion . . -

« Cambios tréficos | « Anormales Propiocepion
Laboratorio Gabinete / \
*BH, QS, ES, EGO * Rx Tora.x y
Dep. CryAlb Extremidad
« Hb glucosiladas + Gammagrafia
+ Perfil lipidico + TCy/lo RN Hallazgos radiograficos

» Densidad 6sea
* Ostedlisis
» Deformidad

Pie diabético / l +
Infectado

- Celulitis Pie de Ulcera y/o
« Abceso Charcot deformidad

» Ostomielitis

Figura 7. Algoritmo en el diagndstico del pie diabético.

Vascular

» Temperatura

« Color, rubor

* Pulsos

« Ulceras/Gangrena

Estudio vascular no invasivo

» US Doppler

« indice brazo-tobillo

« Tensioén transcutanea de
oxigeno

« Fracturas
« Calcificaciones vasculares
« Afecciones de tejidos blandos

N

« Isquemia
» Neuropatia

Ulcera

» Neuroisquémica
* Neuropatica

* Isquémica

« Infectada

Cuadro 9. Clasificacion clinica del pie diabético infectado del Consenso Internacional de Pie Diabético (PEDIS)

Manifestacion clinica de infeccion

Severidad de infeccion

Grado

Ulcera sin secrecion purulenta o cualquier No infectada

dato de inflamacion

Dos o mas manifestaciones de inflamacién Leve
pero con celulitis-eritema menor de 2 cm alrededor de la

uUlcera y la infeccion esta limitada a la piel superficial o

tejido subcutaneo, sin otras complicaciones (locales o

sistémicas) de la enfermedad

Infeccién con los mismos datos mencionados arriba, en un Moderada
paciente sistémica o metabdlicamente estable pero con una

o0 mas de las siguientes caracteristicas: extension de celulitis

mayor a 2 cm, linfangitis, propagacién por debajo de la apo-

neurosis superficial, abscesos en tejidos profundos, gangrena

y con afectacion de: musculo, tendén, articulacion o hueso

Infeccién en un paciente con datos de infeccién sistémica Severa

o inestabilidad metabdlica

La lesion se categoriza segun su gravedad, con bases
clinicas, de laboratorio y gabinete, con el objetivo de
determinar: grado de afeccion vascular, neuropatica e in-
fecciosa, para poder dar el tratamiento adecuado, oportuno
y eficaz. (Evidencia AT).

CLASIFICACION Y ESCALAS

Existen varias clasificaciones para evaluar ulceras de pie
diabético; sin embargo, ninguna fue aceptada o aprobada
por completo. Algunas clasificaciones se basan en la valo-
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racion de la profundidad de la herida y si ésta se encuentra

acompafiada o no de infeccion. Hasta el momento, la cla-

sificacién mas aceptada y usada en nuestro pais es la de

Wagner. A continuacion se describe dicha clasificacion y

algunas otras que pueden ser de utilidad para la evaluacion

integral de los pacientes con pie diabético.
Las ulceras tienen una gradacion de acuerdo con el
esquema propuesto por Wagner:

* Grado 0: sin ulcera de alto riesgo en el pie.

» Grado 1: ulcera que envuelve todas las capas de la piel,
pero sin traspasar otros tejidos.

e Grado 2: tlcera profunda, penetra hasta ligamentos y
musculos pero sin llegar al hueso o provocar la forma-
cion de abscesos.

» Grado 3: ulcera profunda con celulitis o formacién de
absceso seguida de osteomielitis.

* Grado 4: gangrena localizada.

» Grado 5: gangrena extensa que involucra todo el pie.
La clasificacion SINBAD es 1til en la valoracion del

pronostico de lesiones del pie diabético. Evalta el sitio,

la isquemia, grado de neuropatia, infeccion bacteriana y

profundidad de la lesion (Cuadro 10).%

Cuadro 10. Sistema SINBAD de clasificacion y evaluacion para
las Ulceras de pie diabético

Categoria  Definicion Puntuacién
SINBAD
Sitio Parte anterior del pie 0
Parte media y posterior del pie 1
Isquemia  Flujo sanguineo en los pies intacto: 0
por lo menos un pulso palpable
Evidencia clinica de flujo sanguineo 1
en los pies pero disminuido
Neuropatia Percepcion protectora intacta 0
Percepcion protectora perdida 1
Infeccién  Sin infeccién 0
bacteriana Con infeccion 1
Area Ulcera < 1cm? 0
Ulcera > 1cm? 1
Profundidad Ulcera confinada a la piel y tejido subcutaneo 0
Ulcera que abarca musculo, tendén o 1

mas profunda
Posible puntuacion final 6

Existe otra clasificacion, la cual asocia la profundidad
de la lesion tanto con la isquemia y la infeccion, la cual
se muestra en el Cuadro 11.%

Varias pruebas evaltian clinicamente el estado de la
neuropatia: reflejos osteotendinosos, sensibilidad a la

vibracion y presion, y sensibilidad térmica. Con estas

evaluaciones se puede realizar una clasificacion o escala

cuantitativa, valorando el prondstico de la lesion depen-

diente del dafio neurolégico. Por el examen fisico se puede

realizar lo siguiente:

* Elreflejo del tendon de Aquiles esta ausente: dos puntos
para cada pie.

* El reflejo del tendon de Aquiles esta presente y con
reforzamiento: un punto para cada pie.

* La sensibilidad vibratoria esta ausente o disminuida:
un punto para cada pie.

» Sensibilidad a un pinchazo de aguja ausente o dismi-
nuida: un punto para cada pie.

* Lasensacion térmica esta reducida: un punto para cada
pie.

Al obtener los resultados de la escala de signos neuro-
logicos, puede determinarse normalidad de 0 a 2 puntos,
lesion leve de 3 a 5, moderada 6 a 8 y severa de 9 a 10.

El eritema, el calor, el reblandecimiento de tejidos,
el edema y la salida de secrecion purulenta en el sitio de
una ulcera o cercano a ésta, son signos de infeccion en la
ulceracion del pie diabético.

Luego de una adecuada exploracion del pie diabético, el
paciente puede clasificarse de acuerdo con la acumulacion
de los factores de riesgo y la evaluacion clinica. Todos
estos puntos son utiles para ofrecer al paciente un plan de
tratamiento y determinar si esta en riesgo de ulceracion o
amputacion. En el Cuadro 11 se muestra una clasificacion
util en la estadificacion de los riesgos.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe enfocarse, principalmente, a los
mecanismos patogénicos desencadenantes y ser multidis-
ciplinario (médico internista, endocrinélogo, angidlogo,
psicologo, podiatra, etc.) (Evidencia All) (Figura 8). Se
puede hablar de un esquema general en el enfoque de la
terapéutica del pie diabético: primero el control del estado
metabolico y después el tratamiento especifico, dependiendo
del grado de afectacion clinica (Evidencia AlI).

Como medidas generales y para el tratamiento preven-
tivo se debe ensefar a los pacientes como cuidar los pies
e inspeccionarlos de forma continua o al menos una vez al
dia. Deben tener un espejo manual en el bafio para revisar
la planta de los pies. De ser posible, debe darseles a los pa-
cientes un monofilamento para autoexploracion. Todos los
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Cuadro 11. Sistema de clasificacién del pie diabético de la Universidad de Texas

Estadio Grado
(0] | Il 1l
A Lesiones pre o posulcerosas Herida superficial, no involucra Herida Herida penetrante
completamente epitelizadas tendon, capsula o hueso a tenddn, o capsula a hueso o articulaciéon
B Infectada Infectada Infectada Infectada
C Isquémica Isquémica Isquémica Isquémica
D Infectada e isquémica Infectada e isquémica Infectada e isquémica Infectada e isquémica

Antecedentes

« Dolor en reposo

« Claudicacion intermitente
« Tabaquismo

* SX Metabdlico

Exploracion
» Cambios tréficos
+ (Dermatolégicos, ulceras, gangrena)

« Pulsos no palpables, disminuidos o ausentes

v .

Pie diabético

Manejo médico
« Antiagregantes plaquetarios

Hallazgos clinicos
« Palidez y/o Rubor
« Cianosis

Estudios no invasivos
» Doppler arterial

« Hipolipemiantes
« Vasodilatadores
« Control de la diabetes

isquémico

v

Estudios invasivos
* Arteriogramas

» Angiotomografia

» Angioresonancia

- indice brazo-tobillo
« Tension transcutanea
de oxigeno

Gangrena o lesion extensas

Seguimiento

» Educacion al paciente
+ Cuidados del pie

* Dejar de fumar

» Curaciones y cirugias
* reconstructivas

|

\]

Revascularizacion *
* Angioplastia

« C. endovascular
» Puenteo

sin posibilidades de
| » revascularizacion

Considerar amputacion

Figura 8. Abordaje diagndstico-terapéutico del pie diabético isquémico.

pacientes diabéticos deben utilizar calcetines acolchonados.
Los zapatos les deben quedar bien, con adecuado soporte y
deben revisarlos diariamente ante la posibilidad de cuerpos
extraios. Los pacientes deben evitar el contacto de los pies
con superficies calientes y utilizar cremas humectantes (no
aplicar en regiones interdigitales). Después del baiio deben
secarse los pies perfectamente y utilizar talco entre los de-
dos. Las ufias se deben cortar o limar de forma transversal,
preferentemente por un quiropodista.

En relacion con el control de los valores de glucosa
sanguinea, se ha observado en algunos estudios prospec-

tivos y retrospectivos que existe una fuerte asociacion
entre la hiperglucemia con el desarrollo y gravedad de
la neuropatia diabética, la cual forma parte de los facto-
res de riesgo para ulceras en el pie; por ejemplo, Pirart
realizé un seguimiento de 4,400 pacientes diabéticos por
25 afos quienes mostraron un aumento en la prevalencia
para neuropatia diabética, clinicamente detectable en
12% de los pacientes al momento del diagnostico de
diabetes mellitus, hasta 50% después de 25 afios. La
mayor prevalencia ocurrié en los pacientes con pobre
control de la glucosa.®
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Tratamiento del dolor neuropatico

El dolor neuropatico es un sintoma relevante en pacien-
tes con diabetes. Hasta 50% de los pacientes diabéticos
tiene dolor en algun momento de su evolucién y 15%
tiene sintomas agudos.” El dolor es constante, mo-
lesto y dificil de controlar. Afortunadamente, existen
diversos tipos de medicamentos bien estudiados y que
han demostrado efectividad en el tratamiento, entre
ellos los antidepresivos triciclicos, la carbamacepina,
tramadol, gabapentina, cap-saicina, inhibidores selec-
tivos de la recaptura de serotonina (ISRS), pregabalina
y duloxetina.

Antidepresivos triciclicos

Los antidepresivos se han convertido en los medicamen-
tos de primera linea en el tratamiento de la neuropatia
diabética. Diversas presentaciones y precios los han
vuelto medicamentos accesibles y con eficacia compro-
bada.

Los antidepresivos triciclicos, de uso frecuente
en nuestro pais (amitriptilina, imipramina), son al-
gunos de los medicamentos mas estudiados, y han
demostrado ser efectivos en diversos ensayos clini-
cos controlados que involucraron especificamente a
pacientes con neuropatia diabética. Cuando fueron
comparados contra placebo, tanto imipramina®® como
amitriptilina demostraron ser efectivos para disminuir
el dolor. Cuando los triciclicos se han comparado
entre ellos, no ha habido diferencias importantes en
su efecto (NE: I-A).”

Algunos estudios clinicos se han enfocado a interrumpir
la trasmision del dolor con antidepresivos, mismos que
inhiben el recambio de norepinefrina o serotonina. Esta
accion central acentua los efectos de los neurotransmisores
activando sistemas inhibidores enddgenos del dolor en el
cerebro que modulan la trasmision del dolor por la médula
espinal.”? Un problema pueden ser los efectos adversos,
como: xerostomia y disautonomias. La utilizacion de
nortriptilina en lugar de amitriptilina puede reducir estos
efectos anticolinérgicos.

Tramadol

El tramadol es un analgésico que actia a nivel central
y se utiliza para tratar dolor moderado o severo, y se ha
demostrado que puede aliviar el dolor en pacientes con
dolor neuropatico.”

Inhibidores selectivos de la recaptura

de serotonina (ISRS)

Estos inhibidores son de uso comun como antidepresivos
pero han sido estudiados como posibilidades terapéuticas
para el dolor de la neuropatia diabética. El citalopram,
la paroxetina y la fluoxetina se compararon con placebo
en ensayos clinicos aleatorizados y resultaron efectivos
(NE: I-A).

Antidepresivos duales

La venlafaxina es un inhibidor de la recaptura de serotoni-
nay norepinefrina que se ha estudiado recientemente y se
considera efectivo, con la ventaja de que no tiene muchos
efectos adversos.

La duloxetina es un potente inhibidor selectivo con alta
afinidad por los transportadores de recaptura noradrenérgica
y serotoninérgica. No parece modular directamente la fun-
cién dopaminérgica y carece de actividad significativa por los
receptores histaminérgicos, colinérgicos y adrenérgicos.

La eficaciay seguridad de duloxetina en el tratamiento
del dolor de la neuropatia diabética periférica se estudiod
en un ensayo multicéntrico doble-ciego en 457 pacientes
con dolor debido a polineuropatia por diabetes tipos 1 y
2 durante 12 semanas de tratamiento. Los pacientes se
asignaron al azar a recibir 20, 60 y 120 mg/dia, repartidos
en dos dosis, o placebo. Tanto con las dosis de 60 como
con 120 mg/dia de duloxetina se obtuvo una mejoria
significativa comparado con placebo en la escala “24-
h Average Pain Score”, comenzando esta mejoria una
semana después de iniciar el tratamiento y continuando
hasta la semana 12 del mismo. Menos de 20% de los
pacientes abandonaron el tratamiento debido a los efec-
tos adversos. Los autores concluyeron que duloxetina a
dosis de 60 y 120 mg/dia resulto segura y efectiva en el
control del dolor neuropatico periférico de naturaleza
diabética.” Se recomienda como tratamiento de primera
linea. (NE: I-A).”7

Medicamentos anticonvulsivantes
Diversos medicamentos cuya principal indicacién es el
control de crisis epilépticas se han utilizado con éxito en el
tratamiento del dolor neuropatico en pacientes diabéticos.
La carbamacepina es uno de los medicamentos mas
utilizados con este fin. Multiples estudios doble ciego y
controlados con placebo han demostrado que la carba-
macepina puede ser util en el control del dolor en pacientes
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con dolor neuropatico.” Sus efectos toxicos pueden limitar
su indicacion en algunos pacientes (NE: 1-A).

La difenilhidantoina se ha utilizado desde hace tiempo
en el tratamiento del dolor causado por neuropatias. Al-
gunos estudios doble ciego cruzados no han demostrado
eficacia en este tipo de pacientes en comparacién con
grupo placebo.” Ademas, sus efectos adversos disminu-
yen su uso en pacientes diabéticos, como es el caso de su
habilidad para suprimir la secrecion de insulina, misma
que ha resultado en precipitacion de estado hiperosmolar
y cetoacidosis diabética. (NE: [-A)

La gabapentina es un anticonvulsivo muy eficaz pero de
mecanismo de accion no muy claro, pero se han localizado
sitios de union con alta afinidad en el sistema nervioso
central que corresponden a canales de calcio dependientes
de voltaje y que contienen subunidad alfa-2-delta-1. Estos
canales son presinapticos y pueden modular la liberacion
de neurotransmisores excitatorios que participan en la
nocicepcion.

Ademas, posee un efecto analgésico en la neuropatia
dolorosa. En un estudio multicéntrico efectuado en Esta-
dos Unidos,* la monoterapia con gabapentina fue eficaz
en el control del dolor y en la interferencia en el suefio
asociada con dolor neuropatico periférico. También se
observaron efectos positivos en el estilo y calidad de
vida. La gabapentina ha sido estudiada en cuatro ensayos
clinicos controlados con placebo, encontrandose que es
un medicamento efectivo y seguro. (NE: I-A)

La pregabalina ha demostrado alivio del dolor frente a
placebo y disminucion de la interrupcion del suefio por do-
lor durante las noches. Se inicia con dosis de 75 mg al dia y
puede incrementarse hasta 600 mg. Obtiene mejoria rapida
(desde la primera semana y se mantiene de manera evolutiva
hasta la quinta semana) y sostenida. Los efectos adversos mas
frecuentes son: somnolencia, mareo y nausea (NE: I-B).

Acido tiéctico

El efecto benéfico antioxidante del acido tidctico en los
sintomas y signos neuropaticos se ha demostrado consis-
tentemente, en forma experimental y en varios ensayos
clinicos controlados, sobre todo por sus efectos en el
estrés oxidativo.

En un metaanalisis que incluy® los cuatro ensayos clinicos
controlados mas representativos de acido tidctico en neuro-
patia diabética (Alpha-lipoic Acid in Diabetes Neuropathy
(ALADIN I, ALADIN III), Symptomatic Diabetic Neuropa-

thy (SYDNEY) y Neurological Assessment of Thioctic Acid
in Neuropathy (NATHAN II)) se compar6 al acido tioctico
en dosis de 600 mg al dia en infusion intravenosa durante
tres semanas (con descansos los fines de semana) contra
placebo. La poblacion estudiada incluy6 a 1,258 pacientes y
se demostré que la tasa de respuesta favorable fue superior
en los pacientes tratados con acido tioctico (52.7%) en com-
paracion con los tratados con placebo (36.9%). Los pacientes
que recibieron acido tidctico experimentaron menor dolor
y sensacion de ardor y parestesias, y mejoria en el reflejo
aquileo y sensibilidad al tacto (presion y punzadas).®!

Comparacion entre algunos medicamentos para
control del dolor neuropatico

Cuando se compar6 la amitriptilina con la paroxetina, los
resultados fueron similares, pero la paroxetina tuvo menor
cantidad de efectos adversos. La comparacion entre gaba-
pentina y amitriptilina no result6 en diferencias significativas
en su efectividad.® La capsaicina topica demostrd tener
efectividad similar a la amitriptilina en un estudio con asig-
nacion al azar. Cuando se compararon los antidepresivos y
los antiepilépticos, tres estudios con una muestra pequeia
no mostraron diferencia (NE: I-A, I-B).*

Ulcera vascular
El tratamiento de las tlceras vasculares debe enfocarse a
resolver el problema desencadenante, en este caso la re-
vascularizacion es el objetivo principal %5 Existen cuatro
opciones técnicas de revascularizacion en la enfermedad
isquémica de las extremidades: by-pass, endarterectomia,
cirugia vascular y simpatectomia.?¢%7

Obviamente, no difieren en su aplicacion con respecto
a las realizadas en el enfermo isquémico no diabético,
pero determinadas caracteristicas morfoloégicas de la
arterioesclerosis en el enfermo diabético, como la pluri-
segmentariedad lesional, la afectacion prevalente de los
troncos tibiales y la calcificacion, introducen importantes
elementos diferenciales que deben ser tomados en cuenta
en la estrategia quirurgica y en los resultados de permeabi-
lidad, inmediata y tardia.®*-*°

Area aorto-femoral

El by-pass aorto-femoral es una técnica que aporta resultados
satisfactorios con probado nivel de evidencia. En cuanto a
tasa de permeabilidad a los cinco afios, ésta se situa entre 85 a
90%, con morbilidad de 8% y mortalidad inferior a 5%.°'
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Al margen de lesiones hemodinamicamente significativas
causadas por estenosis u obstrucciones Ginicas y segmentaria-
mente cortas que pueden ser susceptibles de otras opciones
de revascularizacion, la situacion mas prevalente en el en-
fermo diabético es la que se presenta por estenosis difusas,
extensas y que afectan a ambos ejes iliacos, sobre las que
existe un consenso absoluto en cuanto a que la técnica de re-
vascularizacion debe ser el puente aorto-bifemoral, mediante
protesis bifurcadas de Dacron, Velour o PTFE.

Tanto en el puente aorto-bifemoral como en el extra-
anatoémico deben asegurarse flujos superiores a los 240
mL/min, ya que con flujos inferiores la posibilidad de su
oclusion precoz por trombosis en un injerto con un didme-
tro igual o superior a 8 milimetros es elevado.

La endarterectomia fue una técnica muy utilizada
hasta el decenio de 1980, pero actualmente tiene escasas
indicaciones. En este cambio de actitud han ponderado
de forma fundamental los resultados y, en menor medida,
la simplicidad de la técnica del by-pass y de la cirugia
endovascular, que son factores adicionales en el enfermo
diabético, la polisegmentariedad lesional y la calcificacion.
Algunos grupos mantienen su indicacion en enfermos de
edad inferior a los sesenta afos y para lesiones que afectan
de forma puntual a la bifurcacion iliaca o segmentos cortos
de un eje iliaco.”

La cirugia endovascular, realizada mediante angio-
plastia con balén de dilatacion y asociada o no al uso de
stent, tiene las mismas connotaciones estratégicas que en la
arterioesclerosis obliterante en el enfermo no diabético.

En estenosis concéntricas u obstrucciones inferiores a
los 4 cm de longitud y preferentemente de la arteria iliaca
comun, los resultados de la angioplastia iliaca presentan
una permeabilidad inicial de 75 a 100%, que decrece en
lesiones mas extensas, excéntricas y calcificadas; la tasa
de permeabilidad a corto y medio plazo es semejante en
enfermos diabéticos y en no diabéticos.”

Area fémoro-popliteo-tibial

En los enfermos diabéticos, las lesiones en el sector
fémoro-popliteo-tibial son las determinantes, en 75% de
los casos, de las manifestaciones clinicas de isquemia,
y unicamente en 25% de éstas las lesiones en el sector
aorto-iliaco, unicas o asociadas a las del sector fémoro-
popliteo-tibial, son determinantes de las mismas. En los
enfermos no diabéticos, en 75% de los casos el sector
dominante es el aorto-iliaco.”* Un aspecto diferencial

entre ambos es que las lesiones en el enfermo no diabé-
tico se localizan en la arteria femoral superficial y en el
primer segmento de la arteria poplitea (canal de Hunter)
y es poco frecuente que se extienda a la totalidad de esta
ultima, mientras que en el enfermo diabético la lesion
se extiende también a la arteria poplitea y los vasos
distales.

La técnica revascularizadora de eleccion en este sector
es el by-pass, interpuesto entre la arteria femoral comun y
el primer o tercer segmento de la arteria poplitea (supra-
genicular o infragenicular) o los troncos tibio-peroneos.
Existen dos aspectos basicos para que dicha técnica ten-
ga viabilidad: que exista un sector distal permeable con
suficiente flujo de salida (out-flow) y que se disponga de
un segmento de vena morfoldégicamente correcta y con
un calibre adecuado para utilizar como injerto cuando la
anastomosis distal se realiza en el tercer segmento de la
arteria poplitea o en los troncos distales tibioperoneos.

Las caracteristicas lesionales de la arterioesclerosis
en el enfermo diabético hacen especialmente conflictivo
el primer aspecto, y con mayor frecuencia se impone
realizar anastomosis distales a troncos tibio-peroneos a
nivel maleolar como Unica opcidn para asegurar un buen
flujo de salida. El material idoneo es, sin lugar a dudas,
la vena safena interna, que ademas debe tener determina-
das caracteristicas para su utilizacién, como diametro no
inferior a tres milimetros, longitud adecuada y ausencia
de dilataciones y esclerosis parietales.

La incuestionable ventaja de su utilizacion en este sec-
tor frente al material protésico implica que en los casos en
que la vena safena interna no es adecuada, deben agotarse
otras posibilidades alternativas, como la utilizacion de la
vena safena interna contralateral, la vena safena externa,
segmentos venosos superficiales de la extremidad superior
e, incluso, en caso extremo, la vena femoral superficial o
profunda.

Si no existe ninguna posibilidad de utilizar una vena,
la alternativa es el material protésico (Dacron, Velour,
PTFE) que implica, respecto a la vena, mayor potencial
de reaccion de hiperplasia intimal en las anastomosis. A
pesar de ello, los resultados de permeabilidad inmediata y
a los tres afios no difieren con respecto a cuando se utiliza
vena, siempre y cuando la anastomosis distal se realice en
el primer segmento de la arteria poplitea, como acreditan
diversos estudios.” En este sector, la tromboendarteriec-
tomia es una técnica con resultados muy inferiores con
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respecto al by-pass. En el enfermo diabético, en razén a la
plurisegmentariedad de las lesiones y las calcificaciones,
es una técnica cuestionable. (NE: II-B)

Constituyen una excepcion las lesiones ostiales tinicas
o que se extienden hasta la segunda rama perforante en
la arteria femoral profunda, en enfermos en situacion cli-
nica de isquemia critica y en los que la revascularizacion
fémoro-poplitea es inviable.

La cirugia endovascular en este sector tiene indicaciones
mas restringidas con respecto al aortoiliaco, y las peculia-
ridades de lesiones extensas y a menudo calcificadas hacen
que esta técnica sea, a criterio de muchos autores, mas
cuestionable en el enfermo diabético. No obstante, existe
cierta disparidad de criterios en las publicaciones, como lo
indica la diversidad en los resultados de la permeabilidad
inmediata y a los cinco afios, con porcentajes que oscilan
entre 47 y 70% (NE: 1I-C).%¢

Los resultados de la cirugia endovascular en los enfer-
mos diabéticos con lesiones unicas de la arteria femoral
superficial y datos clinicos de claudicacion intermitente,
son comparables con los obtenidos en enfermos claudi-
cantes no diabéticos.

La angioplastia del sector fémoro-popliteo en situacion
de isquemia critica, y en enfermos con un riesgo quirtrgico
elevado o con escasas posibilidades de revascularizacion,
puede incrementar la presion de perfusion que, aun no
solucionando el problema isquémico de forma definitiva,
permite, coyunturalmente, la cicatrizaciéon de las heridas
y el tratamiento de la infeccion.”

Simpatectomia
La indicacion de la simpatectomia lumbar en la isquemia
critica se basa en su capacidad para conseguir el incremen-
to de flujo sanguineo total de la extremidad, en funcién de
la abolicion de la vasoconstriccion basal de las arteriolas y
de los esfinteres precapilares, con el resultado de una va-
sodilatacion pasiva que se logra a expensas, basicamente,
del territorio cutaneo.

Se han observado incrementos de flujo que oscilan entre
10 y 20% en funcion de determinadas variables, entre las
que destacan el grado de afectacion neuropatica y el de
la enfermedad obstructiva arterial con los que curse la
extremidad previamente a la intervencion.”

En enfermos en los que la situacion clinica de isquemia
corresponde a obstrucciones multisegmentarias, la simpa-
tectomia puede no ser efectiva, ya que el sistema arteriolar

se encuentra en situacion de vasodilatacion maxima ya en
situacion basal (NE: II-B).

TRATAMIENTO DE LA INFECCION (Figuras 9-11)

Las infecciones del pie diabético son: paroniquia, ce-
lulitis, miositis, abscesos, fascitis necrotizante, artritis
séptica, tendonitis, Glceras infectadas y osteomielitis;
la mas frecuentes y responsables de mayor numero de
hospitalizaciones en el paciente diabético son las tilceras
infectadas (Cuadro 12). Algunas veces podria hospita-
lizarse a pacientes con ulceras con una infeccion leve
o moderada, con pobre red de apoyo familiar o social
con el propdsito de conseguir apego al tratamiento con
antibiodticos, estabilizacion metabodlica o hemodinamica
o evaluacion clinica completa.

En estos pacientes es indispensable estabilizar el estado
metabolico. Esto implica la normalizacion del equilibrio
hidroelectrolitico, control de la hiperglucemia, hiperos-
molaridad, acidosis y la azoemia; ademas de tratar otras
enfermedades exacerbantes y comorbilidades,” (Evidencia
AIl) para lo cual habitualmente se requiere un equipo
multidisciplinario.

Cuadro 12. Patdégenos asociados con sindromes infecciosos

Sindromes Infecciosos Patégenos

Celulitis sin fisuras o Ulceras Estreptococo B hemolitico y
Staphylococcus aureus
Staphylococcus aureus 'y
Estreptococo B hemolitico
Pseudomonas aeruginosa en
combinacién con otros

patégenos

Ulcera infectada sin tratamiento
antibiotico previo
Ulcera profunda, macerada

Ulcera cronica, persistente con
multiples esquemas previos de
antibidticos de amplio espectro

Cocos grampositivos
(S. aureus, coagulasa
negativos, estafilococos y

enterococos, difterioides,
enterobacterias, Pseudomo-
nas, gramnegativos y hongos.
Cocos grampositivos
incluyendo enterococos,
enterobacterias, cocos
gramnegativos y anaerobios.

Pie fétido con necrosis extensa
0 gangrena

En caso de infeccion, el antibidtico debe iniciarse en
forma empirica en funciéon del tipo de infeccion y los
gérmenes mas frecuentemente involucrados. Las tlceras
clinicamente no infectadas no deben cultivarse ni recibir
tratamiento antibidtico profilactico.
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« Evalué la severidad de la infeccion:
Profundidad, tejidos involucrados,
evidencia de infeccion sistémica,
inestabilidad hemodinamica e
isquemia severa de la extremidad

* BH, QS, ES, Rx de extremidad,
Gammagrafia, TAC, RM

* Revisar comorbilidades

* Entorno psicosocial

¢ Requiere

hospitalizacion? No

Si

« Estabilizacién médica del paciente
(liquidos, electrolitos, insulina, etc.)

« Cirugia (ortopédica, vascular
Podiatrica, debridacién de la herida,
revascularizacion o amputacion)

» Toma de cultivos y biopsias

» Considerar estudios de imagen
adicionales (TAC, RM y estudios
gammagraficos)

» Empieza tratamiento empirico No

« Debridar y evaluar la profundidad de la ulcera

* Obtener cultivos y biopsia

* Prescribir cuidados de la ulcera, curaciones

« Inicié tratamiento antibiotico empirico oral

» Revalué en tres a cinco dias, en caso de
empeoramiento reconsideré hospitalizacion y cambio
de antibiotico

, Mejora la infeccién? l\io
. Pase al
Si siguiente
_ algoritmo

parenteral para infecciones severas
(PEDIS 3y 4)
* Revalué al paciente cada 24 Horas
« Realice curaciones cada 24 Horas

Y

¢ Mejora la infeccion?

Si

» Reevalue el antibiotico; considere antibidticos de
menor espectro y menos costos si es posible

« Indique cuidados generales de la Ulcera

* Prepare al paciente para el egreso

« Cite en una o dos semanas

Figura 9. Abordaje diagnostico-terapéutico del pie diabético infectado.

Tratamiento del pie diabético ulcerado
e infectado
El tratamiento inicial en heridas infectadas debe ser
empirico y basarse en la gravedad y caracteristicas de la
infeccion, las condiciones del paciente, sus factores predis-
ponentes (Evidencia A II) y, posteriormente, ajustarse de
acuerdo con los resultados de cultivo recientes tomados a
través de aspirado, biopsia o curetaje y evolucion clinica.
En heridas aparentemente no infectadas no es necesario
el tratamiento profilactico con antibidtico, por riesgo a
la resistencia antimicrobiana y los efectos adversos en el
paciente. La utilidad de los antibidticos en pacientes no
infectados tiene nivel de Evidencia D II1, ademas de elevar
los costos del tratamiento.'®

Se sugiere clasificar de acuerdo con las diferentes es-
calas la gravedad de la lesion para facilitar el tratamiento

y conseguir resultados predictivos. En relacion con las
clasificaciones mencionadas, la de Wagner se divide en
seis grados dependientes de la profundidad y extension de
la lesion; sin embargo, no permite especificar la gravedad
de la infeccion, co-existencia de isquemia y otras comor-
bilidades. La de la Universidad de San Antonio Texas
permite clasificar a la lesion de acuerdo con su profundi-
dad, isquemia e infeccion, escala que ha sido validada y
aceptada permitiendo establecer un valor predictivo para
la posibilidad de curacion, indicacion de revascularizacion
y amputacion. Otro sistema hibrido y muy aceptado es el
denominado PEDIS. Este evalua: perfusion, extension/
tamafio del tejido involucrado; infeccion y sensibilidad.!!
La lesion o tulcera cronica es la tlcera que ha mostrado
incapacidad para la curacion anatémica o funcional a
través del tiempo condicionando inflamacion crénica e
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Falta de respuesta al tratamiento

-  Obtenga cultivos apropiados por aspiracion,
¢La muestra del cultivo se No »| curetage o biopsia
obtuvo adecuadamente?
Si =
— » Cambie régimen antibiotico de acuerdo
¢ El antibiotico otorgado con los organismos aislados segun
cubria adecuadamente a los No | sensibilidad
atégenos aislados?
Si
« Interconsulte nuevamente al cirujano para
ZEl tratamiento quirdrgico, nuevo procedimiento
debridacion, drenaje o reseccion No >
fue adecuado?
Si
b4
« Corrija las alteraciones metabdlicas
¢ Puede » Reduzca el edema de las extremidades
mejorarse el estado metabdlico, No _| < Considere terapia adyuvante (oxigeno
las curaciones y tratamiento | hiperbarico, factores de hematopoyéticos
de la lesion? etc.)
- < |
Si <
¢ La perfusion de la extremida No > ‘ C'mg.'a vascular re(.;(’)nstructl\{a
> + Considere revaluacion a través de
es adecuada : ; e -
— angiografia y presion transcutanea de

Si oxigeno

A J

« Continlie antibioticoterapia
« Considerar amputacion o el nivel
de reamputacion

Figura 10. Abordaje diagndstico-terapéutico del pie diabético infectado

incapacidad para la reepitelizacion con infecciones repe-
tidas o persistentes.

La desbridacion del tejido necrdtico constituye un
elemento decisivo en el tratamiento, ya que la tlcera no
sanard a menos que se elimine el tejido necrotico o la
infeccion y, en caso de tener componente isquémico si no
se mejora la perfusion. La desbridacion no sélo tiene como
objeto eliminar el tejido necrético, sino también eliminar
la infeccion. Existen cinco diferentes alternativas de des-
bridacién: quirtirgica, enzimatica, autolitica, mecanica
y bioldgica; solo la desbridacion quirtrgica ha mostrado
ser eficaz en multiples estudios (Evidencia A I). La des-
bridacidon puede realizarse con bisturi, curetaje, tijeras
curvas e hisopos y debe ser lo suficientemente profunda
y extensa como para remover todo el tejido necrdtico e

infectado con el propoésito de transformar la ulcera cro-
nica en una aguda con mayores expectativas de curacion.
Cuando existen abscesos profundos, osteomielitis exten-
sas, artritis sépticas y gangrena debe considerarse desde
el inicio la posibilidad de amputacion, las desbridaciones
deben ser tan frecuentes como sean necesarias cuidando
no remover durante las mismas el tejido de granulacion.
La hidrocirugia también ha sido utilizada para remover el
tejido infectado y necrético.

En caso de infeccion debe administrarse tratamiento
de acuerdo con la gravedad y tipo de la misma. En las
infecciones leves con datos de inflamacidn, celulitis o
eritema extendido alrededor de la ulcera, pero infeccion
limitada a la piel o tejido superficial subcutaneo que no
amenaza la extremidad (PEDIS 1 y 2) y sin tratamiento
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TRATAMIENTO INICIAL DEL PIE DIABETICO ULCERADO

Cuidados de la ulcera

* Debridacion
Quirdrgica
Enzimatica
Hidrocirugia
Terapia ultrasonica

Si la Ulcera recurre a pesar
del tratamiento adecuado

» Revaluar vascularidad

« Descartar osteomielitis Oxigeno hiperbarico

Terapia con presién negativa

Bioparches

T Injertos

Manejo a largo plazo de la
ulcera cicatrizada

<

<«—— Cicatrizacién de

» Educacion al paciente de la Glcera

los cuidados generales
del pie diabético
 Control metabdlico
» Reevaluaciones frecuentes
» Uso de calzado y plantillas
adecuados
* Protesis

Figura 11. Tratamiento inicial del pie diabético infectado

previo con antibioticos, se recomienda utilizar un antibio-
tico con moderado espectro en contra de cocos aerobios
grampositivos, como cefalexina, ceftriaxona, ampicilina-
sulbactam, amoxicilina-acido clavulanico, clindamicina,
dicloxacilina, trimetroprim-sulfametoxazol y ofloxacina
combinada o no con clindamicina. (Evidencia A II)

En las infecciones moderadas, PEDIS 3 y 4, donde el
paciente se encuentra clinicamente estable y tiene celuli-
tis, abscesos, gangrena y la infeccion afecta otros tejidos,
como: musculos, tendones, articulaciones o huesos y
donde hay gran riesgo para la extremidad y las infeccio-
nes son polimicrobianas se recomiendan antimicrobianos
de amplio espectro o combinaciones como: ceftriaxona,
ampicilina-sulbactam, levofloxacina, amoxicilina-acido
clavuléanico, trimetroprim-sulfametoxazol, ofloxacina,
ciprofloxacina, combinados o no con clindamicina, line-
zolid con o sin aztreonam, ertapenem, cefuroxima con

« Calzado apropiado / control de la humedad
» Manejo avanzado de la Ulcera
Factores de crecimiento

Manejo de las presiones anormales

» Reposo en cama

« Ajuste de protesis, muletas
plantillas

« Calzado apropiado

» Silla de ruedas

. ANTIBIO'I:ICO EN PRESENCIA DE
INFECCION DE ACUERDO CON
SEVERIDAD Y CULTIVOS

N !

Manejo quirargico

Ulcera recurrente o

persistente * Debridacion

de tejidos blandos
hueso

« Drenaje de abscesos

 Osteotomia

» Correccion de
deformidades

« Cirugia plastica

» En caso de osteomielitis
legrado 6seo
Cultivos
Antibioéticos

» Revaluar vascularidad

 Descarte infeccion /
osteomielitis

» Toma de biopsia y
descarte malignidad

o sin metronidazol, ticarcilna-clavulanato, piperacilina-
tazobactam y daptomycina con o sin aztreonam, para
pacientes posiblemente infectadas con S. aureus meticilino
resistente.'” (Evidencia A II)

En las infecciones agudas donde el paciente tiene un
estado toxico sistémico o inestabilidad metabdlica y la
infeccion puede poner en peligro la vida, se recomien-
dan combinaciones de antibidticos, como: levofloxacina
o ciprofloxacina con clindamicina, piperacilina-tazo-
bactam, imipenem-cilastatina y vancomicina combinada
con ceftazidima con o sin metronidazol.'” (Evidencia
B 11I)

Es necesario adecuar el tratamiento antimicrobiano a
la respuesta del paciente, la evolucion de la infeccion y
las evidencias clinicas y microbioldgicas de la infeccion
de acuerdo con las biopsias y cultivos tomados durante
la desbridacion o aspiracion de abscesos. Si la evolucion
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no es la esperada, sera necesario modificar el esquema de
antibidtico o retirar los que se hayan indicado de acuerdo
con cada caso en particular. La terapia definitiva siempre
dependera del reporte de los cultivos tomados por biopsia
y la respuesta clinica. (Evidencia CIII)

Las infecciones graves y algunas moderadas, requieren
tratamiento con antibioticos intravenosos y hospitaliza-
cion, por lo menos inicialmente (Evidencia C III). Mientras
que las infecciones leves y algunas moderadas e incluso
osteomielitis, pueden ser tratadas con antibioticos orales
de alta biodisponibilidad (Evidencia All). Las terapias
topicas son utiles en infecciones superficiales y leves
(Evidencia B I).

La duracidon de la terapia recomendada en infecciones
leves es de 1 a 2 semanas, mientras que en las moderadas y
graves frecuentemente se requieren hasta de 2 a 4 semanas,
dependiendo de las estructuras involucradas, la respuesta
a las desbridaciones y la vascularidad (Evidencia A IT). En
casos de osteomielitis el tratamiento antibidtico requerido
sera de 4 a 6 semanas previo legrado dseo del tejido infec-
tado, toma de biopsias y cultivos, con manejo antibiético
en funcion a dichos resultados (Evidencia B 1I).

MODALIDADES DE TERAPIA COADYUVANTE

La desbridacion permite tener un lecho adecuado para
iniciar la cicatrizacion; sin embargo, se eliminan las ba-
rreras naturales que protegen a la extremidad, por lo que
actualmente existen terapias a base de factor de crecimien-
to o factor recombinante de crecimiento plaquetario, el
cual estimula la quimiotaxis y mitosis de los neutréfilos,
fibroblastos, monocitos y otros componentes, contribu-
yendo a la curacion de la lesion en 43% de los casos en
comparacion con placebo en gel en 35%. Otros factores
de crecimiento son: el factor de crecimiento endotelial,
factor de crecimiento de fibroblastos y queratocitos, par-
ches de plasma autologos, etc., cuyos resultados atin son
controvertidos. (Evidencia B II)

Los parches de tejidos creados a través de bioingenieria
han sido de gran utilidad en la cicatrizaciéon de ulceras
venosas del pie diabético. Estos parches tienen compo-
nentes indispensables para favorecer el sustrato y acelerar
la curacion, cicatrizacion y angiogénesis. Los parches
vaselinados han mostrado utilidad porque promueven la
curacion de las ulceras, la desventaja es que son de alto
costo. (Evidencia C I).

Tratamiento ortopédico-quirurgico

Como parte del tratamiento ortopédico, las medidas inicia-
les deben basarse en evitar completamente el apoyo sobre
la extremidad afectada. Esto se logra principalmente con
el apoyo de muletas y el reposo en cama.

Dependiendo de la gravedad de la lesion, en ocasiones
serd necesaria la implantacion de otros instrumentos orto-
pédicos reductores de carga, como silla de ruedas, yeso de
contacto total, bota de yeso, férula de marcha removible
con tacon en mecedora, ortesis de contacto total disenada
para el paciente, ortesis para apoyo en el tendon patelar,
zapatos modificados, zapatos quirtrgicos moldeados con
plastazote, caminadora o baston.!*

La cirugia del pie diabético, en ausencia de isquemia
grave de la extremidad, resuelve de forma satisfactoria
las ulceras y las deformidades asociadas. Esto depende
de tres variables fundamentales: presencia o ausencia de
neuropatia, herida abierta o cerrada o presencia o ausencia
de infeccion aguda. Para el tratamiento quirurgico del pie
diabético existen cuatro tipos de intervenciones:'®
1. Electiva: tratamiento de deformidad dolorosa con neu-

ropatia.

2. Profilactica: reducir el riesgo de ulceracion en pacientes
con neuropatia sin herida abierta.

3. Curativa: para ayudar en la cicatrizacioén de una herida
abierta.

4. Emergente: para limitar la progresion de una infeccion
aguda.

La cirugia ortopédica en el pie diabético tiene como
objetivo obtener un pie plantigrado, estable y sin pro-
minencias 6seas. De acuerdo con el tipo de afeccion que
desencadenan las ulceras de pie diabético, por ejemplo
artropatia de Charcot, el tratamiento se enfocara a dismi-
nuir los dafios provocados por la causa.

Para la artropatia de Charcot en etapa aguda, la in-
movilizaciéon y la reduccidon de la carga son el manejo
prioritario, el cual se basa en no apoyar la extremidad
lesionada, ayudado por medio de muletas o aparatos de
descarga, como yeso de descarga, bota neumatica, yeso de
contacto total por 1 a 2 semanas y, al disminuir el edema,
se pueden aplicar aparatos de descarga parcial de 4 a 6
meses. Como parte de este tratamiento también se incluyen
los bisfosfonatos, la estimulacion eléctrica y el ultrasonido
de bajo pulso e intensidad.'*

En los ultimos afios se ha observado que los fijadores
externos circulares son una alternativa eficaz en el tra-
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tamiento del pie diabético con deformidades 6seas. Los
fijadores pueden corregir las deformidades complejas
del pie y tobillo (con un aparato dindmico) incluso una
deformidad aguda, en forma gradual. Ademas, la fijacion
externa brinda la oportunidad de operar sobre tejido
cicatrizal y contracturado, preservando la articulacion
y la funcién articular, mantener la longitud o alargar
la extremidad y permitir la carga de peso durante el
tratamiento.!%’

TRATAMIENTO ALTERNATIVO

El término medicina alternativa designa de forma amplia los
métodos y practicas usados en lugar o como complemento,
de los tratamientos médicos convencionales para curar o
paliar enfermedades. El alcance preciso de la medicina
alternativa es objeto de debate y depende, en buena medida,
de lo que se entienda por “medicina convencional”.!%®

Se evaluaron las diferentes alternativas al tratamiento
convencional o inicial para los pacientes con pie diabético.
Aqui se presentan diversos enfoques con sus ventajas y
desventajas, destacando principalmente si tienen funda-
mento cientifico.'”

Alternativas que favorecen la cicatrizacion

La tecnologia moderna nos ha llevado en afios recientes a
una explosion de nuevos apositos, productos topicos, tec-
nologias diversas y piel sintética cultivada o equivalentes
de la misma.'"

Apésitos hidrocoloides

El concepto de cicatrizacion himeda de las heridas es am-
pliamente aceptado en tlceras del pie diabético. Algunas
ventajas de este enfoque incluyen: evitan la deshidratacion
y muerte celular, aceleran la angiogénesis y facilitan la in-
teraccion de factores de crecimiento con las células blanco.
La Asociacion Americana de Diabetes recomienda: gasas
impregnadas de suero fisiologico. Se recomienda evitar que
la gasa o apdsito inicialmente himedo se seque y se adhiera
alaulcera debido a que puede dafiar el tejido de granulacion
e interrumpir la cicatrizacion. Los estudios tienen deficien-
cias metodologicas, muestras insuficientes y diferencias en
las variables medidas. Ante la ausencia de evidencias para su
aplicacion en el pie diabético se recomienda cautela, ya que
se ha observado que dan una falsa confianza y se dejan dias
sin cambiar, ocasionando una mala evolucion por necrosis e

infeccidn. Deben cambiarse diariamente con cada curacion,
lo que incrementa los costos.!! (NE: II-1)

Duo DERM CGF

Se adhiere adecuadamente al lecho de la tlcera, controla
el exudado y origina menos dolor a su remocidn que las
gasas convencionales. Los apositos hidrocoloides y los
hidrogeles pueden mantener un ambiente himedo mientras
producen desbridacion por autdlisis tisular. Los agentes
de desbridacidén enzimatica pueden ser ttiles si existe
necrosis tisular. Los alginatos y gasas absorbentes drenan
bien y mantienen un ambiento himedo en la herida. Otros
apodsitos impregnados con colagena, cinc u otros factores
pueden estimular la cicatrizacion. Algunos apositos estan
cubiertos de una barrera antimicrobiana. Los apositos
compuestos son mas que promotores de la cicatrizacion.
Los apositos con una capa de contacto impiden lesionar el
tejido de granulacion. Quienes lo manufacturan consideran
que afiadirles una espuma esponjosa les proporciona una
cobertura 'y absorbencia adicional.'? (NE: IC)

Satin hemostatico S-100

Esun material constituido de fibras vegetales de alta pureza
que se degrada en carbohidrato puro, 100% absorbible por
el organismo con propiedades anticoagulantes y como
promotor de la cicatrizacion.'3 (NE: IIIC) Se mencionan
tres mecanismos de accion: '*

Fisico: activacion por contacto con la sangre o liquido
tisular, modificando su estructura, aumenta la concentracion
y viscosidad sanguinea, disminuye la velocidad de flujo,
expansion de capilares y bloqueo de vasos sangrantes.

Quimico: activan los factores Il y VII. Al contacto con
las plaquetas incrementa su agregacion y forma un coloide
de alta viscosidad que, en consecuencia, activa el factor
VIl y la via extrinseca de la coagulacion.

Promotor de la cicatrizacion: el proceso inflamatorio
incrementa la sintesis y secrecion de colageno, por lo
que la restitucion anatémica de la lesion se acelera al
aumentar los fibroblastos y vasos de neoformacion (tejido
de granulacion), y disminuye notablemente el tiempo de
cicatrizacion.

Desbridacion enzimatica (colagenasa, hialuronidasa,
larvoterapia)

Se ha demostrado que el 4cido hialuronico se encuentra
en grandes cantidades en las heridas de los nifios o en
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quienes sus heridas sanan con una cicatrizacion minima.
Estudios piloto con una muestra pequefia con apdsitos con
acido hialuronico arrojaron resultados prometedores; sin
embargo, deberan realizarse estudios subsecuentes con
una muestra mayor. No se encontraron ensayos clinicos
controlados que justifiquen el uso de la colagenasa o
hialuronidasa.''s

La larvoterapia consiste en el desbridamiento por la
larva de la mosca Lucila sericata. Se aduce que la larva
secreta antibidtico con el MRSA. Diversos estudios con
deficiencias metodologicas inicialmente mostraron la po-
sible utilidad de esta terapéutica. Sin embargo, el analisis
del estudio VENUS II atin cuando mostré mayor rapidez
de desbridamiento con larvas, los pacientes tuvieron mas
dolor e igual tiempo de cicatrizacion que con hidrogel.
Otro estudio de costo efectividad mostré que es similar
al uso de hidrogel."'® (NE: ID)

Factor de crecimiento plaquetario recombinante

El gel de beclapermin esta constituido por factores re-
combinantes de crecimiento plaquetario humanos. Se
ha aprobado su uso en EUA en ulceras neurotréficas
que rebasan los tejidos subcutaneos y que tienen una
buena irrigacion sanguinea. En México se conoce con
el nombre comercial de Regranex. Los ensayos clinicos
demuestran superioridad sobre el placebo pero el cierre
total de tulceras es bajo, comparado con otros medica-
mentos topicos. Debera realizarse una comparacion
directa bajo las mismas circunstancias para validar estos
resultados. Sin embargo, la metodologia seguida por
los diferentes autores es muy similar en las variables
de comparacion, semanas de medicidon y otros aspec-
tos del disefio. El CT-102 son factores de crecimiento
obtenidos del plasma y antecedente del becaplermin,
obtienen resultados de hasta 90% de curacion de las
ulceras, por lo que parece muy bajo el porcentaje del
becaplermin que no alcanza 60%. En un estudio mul-
ticéntrico, prospectivo, abierto, la cicatrizacidn total
de las ulceras alcanz6 95%. Sin embargo, este estudio
tuvo limitantes metodologicas ya que no se comparo en
forma ciega contra placebo o tratamiento convencional,
situacion que impide incluirlo en el cuadro comparativo
donde el control es importante. La reunion de Consenso
de la ADA de abril de 1999, consider6 modesto el be-
neficio de este farmaco, situacion observada en otros
estudios.!'” (NE: IC)

Factor estimulante recombinante de colonias de
granulocitos (FECGR)
Este tratamiento para el pie diabético tiene publica-
ciones que avalan su utilidad clinica. En un ensayo
clinico controlado, aunque con una muestra pequefia
(n=40), se compard el FECGR a dosis subcutanea de
dos veces por dia durante 21 dias, que comparado con
el tratamiento convencional no mostro superioridad en
la cicatrizacion total de las tlceras a las nueve sema-
nas. Sin embargo, en el grupo tratado con FECGR, la
incidencia de amputaciones alcanzo 15 contra 45% del
tratamiento convencional en la evaluacidn subsecuente
a las nueve semanas. Este estudio preliminar sugiere la
eficacia del farmaco como coadyuvante en la reduccion
de las infecciones y amputaciones después de la novena
semana de tratamiento.''®

Estudios posteriores no mostraron resultados conclu-
yentes o significantes para curacion de tlceras, reduccion
del volumen de la ulcera, mejoria de la infeccion o reduc-
cion de amputaciones, lo cual ademas se comprobd en la
revision de la evidencia realizada por el IWGDF (Grupo
Internacional de Trabajo sobre Pie Diabético, por sus
siglas en inglés (International Work Group of Diabetic
Foot) (NE: 1C).'"?

Equivalentes de piel para el pie diabético

Este producto cicatrizante consiste en un cultivo de fi-
broblastos dérmicos de neonatos cultivados in vitro sobre
una malla bioabsorbible de poliglactina. Los fibroblastos
se someten a pruebas rigurosas para descartar agentes
infecciosos antes de ser cultivados. Los fibroblastos que
proliferan en la malla secretan colagena dérmica, fibro-
nectina, glucosaminas, factores de crecimiento y otras
proteinas que interactian para producir una matriz dér-
mica. Esto resulta en un tejido dérmico metabdlicamente
activo, con caracteristicas histologicas similares a la der-
mis papilar del recién nacido. Los resultados preliminares
fueron buenos (NE: I-B).'2-1%!

Estos nuevos productos de la bioingenieria muestran
resultados satisfactorios para acelerar la cicatrizacion de
las tlceras. Aunque la comparacion de sus resultados con
otros estudios exhibe un efecto superior, es importante
sefalar que esta ventaja sobre el placebo se obtuvo por
bajisima eficacia de este ultimo en la cicatrizacion (7.7%);
mas atn si se destaca que el lavado mecanico con agua 'y
antiséptico obtiene en 70% de los pacientes una cicatriza-
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cion de 100% a las 12 semanas. Este producto atin no se
comercializa a gran escala y su costo permanece elevado,
lo que hace muy poco factible su uso generalizado.'??

Apligraf

Esuna capa externa de queratinocitos que cubren una capa
inferior de fibroblastos sobre un gel de colageno. Consiste
en dos capas primarias: una dermis y una epidermis. La
capa epidérmica bien diferenciada incluye un estrato
corneo protector formado por queratinocitos vivos. La
capa dérmica compuesta de fibroblastos humanos vivos
dispersos en una matriz de colageno bovina. Los querati-
nocitos y fibroblastos son cultivados en la piel de recién
nacidos. Los resultados de un ensayo clinico controlado
revelan mejor porcentaje de cicatrizacion (75 vs 41%en 12
semanas) y en menos tiempo (38.5 vs 91 dias), comparados
con el tratamiento convencional. Existen dos estudios
multicéntricos (el resto son revisiones) que muestran uno
de ellos una eficacia similar (56 vs 38% a 12 semanas) y
una cicatrizacion total a 65 vs 90 dias (NE: IB).'*

El segundo, que es un estudio multicéntrico internacional,
demostrd mayor eficacia sobre la terapia convencional a las
12 semanas de tratamiento. Se determind la cicatrizacion
total promedio a los 84 dias, pero en el grupo control no se
logro esta medicion ya que menos de 50% cicatrizaron a las
12 semanas. A este corte final, 51.5% (17/33) del grupo Apli-
graf alcanzaron cierre total contra 26.3% (10/38) del grupo
control (p =.049; prueba exacta de Fisher). Se ha aprobado
su uso en el pie diabético por la FDA (NE: IIIE).'*

Tissupor

En la transicion de infeccion a granulacion se ha iniciado
recientemente el uso del cojinete Tissupor. Provoca un es-
timulo mecanico importante por su configuracion y trama
que permite una estructura ordenada para la granulacion,
lo que acelera la misma. La estructura en tres dimensiones
de la superficie con aperturas de poros entre 10 pm y 3
mm que promueve el crecimiento interno de células y
capilares y la formacion de tejido granulado, promueve la
angiogénesis mediante la estimulacion mecanica del lecho
de la herida. Su capacidad de absorcion varia de acuerdo
con las dimensiones y espesor, y permite ajustarse a la
misma rellenandola y causando un efecto directo sobre el
volumen de la herida y no s6lo en el area. La capacidad de
absorcion varia de 5 a 22 mL, segln el tamafio y grosor.
Se pueden impregnar de solucion salina, Ringer o solucion

superoxidante (SSpHN). Los parches se cambian cada 3
y 4 dias pero con el uso de SSpHN pueden durar hasta
una semana por su capacidad esterilizante. Este producto
tiene la aprobacion de la Comunidad Europea y de la FDA
como dispositivo médico (NE: IT11A).'*

Ketanserina

Acelera la cicatrizacion eliminando el efecto nocivo de la
serotonina con la ketanserina que acelera la cicatrizacion
en ulceras neuropaticas.

La ketanserina es un compuesto sintético que se conocio
al inicio como un potente agente hipotensor y que mas
tarde se utilizo para el tratamiento de tlceras en pacientes
diabéticos y no diabéticos administrado por via parenteral.
Esun antagonista de los receptores serotoninérgicos-2 que
inhibe la agregacion plaquetaria, bloquea la vasoconstric-
cion y devuelve su forma al eritrocito, con mejoria de la
perfusion tisular. La ketanserina a 2% en forma topica
obtiene los mejores resultados en tlceras Wagner 1,2y 3
y acelera su cicatrizacion. La cicatrizacion de las heridas
es un complejo proceso donde diversos factores mole-
culares juegan un papel importante. En estos niveles de
interaccion, la serotonina parece asociarse negativamente
con la cicatrizacion, incrementa la permeabilidad vascular
¢ inhibe la migracién celular.'*

Esta disponible para aplicacioén tdpica en un un-
gliento preparado con un gel antiséptico a base de una
molécula hidrofilica de polietilenglicol. La aplicacion
topica de ketanserina en las ulceras del pie posterior
a desbridaciones y lavados quirtrgicos puede ofrecer
ventajas para reducir el riesgo de reacciones adversas
sistémicas y evitar los problemas inherentes a la via
endovenosa (NE: IB).'?’

Terapia con oxigeno tépico

Es el suministro de oxigeno hiperbarico a una presion
cercana a la normal. Cuando se aplica directamente a la
superficie de la herida se denomina terapia topica con
oxigeno (TOT). Quienes promueven este tipo de terapia
consideran que a tensiones de oxigeno menores de 30
mmHg la cicatrizacion se detiene “adormilandose”, sin
reconocer la necesidad de cicatrizar. La fosforilacion oxi-
dativa de la mitocondria requiere una tension minima de
oxigeno de 0.5 a 3 mmHg. Se ignora cual es el porcentaje
de tejido cicatrizante o masa critica que cae debajo de estas
cifras para que una herida no cicatrice.'
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Cuando se aplica oxigeno al 100% directamente a una
herida crénica, abierta, humeda, a una presion apenas
por arriba de una atmdsfera, éste se diluye en el liquido
de la herida y de ahi es absorbido por el tejido isquémico
de la superficie. No se ha determinado qué tan profundo
o cuantas capas celulares puede penetrar el oxigeno; sin
embargo, las células que logran absorberlo inician de inme-
diato su actividad metabodlica en respuesta al incremento
de la tension de oxigeno.!'®

Al retirar la fuente de oxigeno, su presion tisular cae de
manera importante ya que la insuficiencia vascular impide
la manutencion de estos niveles. La hipoxia relativa tisular
dispara mediadores bioquimicos para compensar la necesi-
dad de mas oxigeno. El organismo responde incrementando
las citocinas que neoforman vasos sanguineos, ya que ésta
es la Unica forma de proveer un suministro adicional de
oxigeno. Este es el inicio de la cicatrizacion. La aplicacion
a 1,004 a 1,013 atmosferas de TOT estimula la angiogéne-
sis y la curacion de heridas gangrenadas y necroticas. La
reduccion puede alcanzar un promedio de 0.829 cm?/dia,
incrementando la frecuencia de curacién en forma tnica o
combinada con laser.'*

La terapia con oxigeno topico se basa en este conoci-
miento planteando un esquema de alta oxigenacion seguido
de una hipoxia relativa. Esto se realiza en un protocolo
de una y una hora y media al dia por cuatro dias conse-
cutivos, retirandola por tres dias. Este ciclo se repite por
varias semanas hasta obtener una masa critica de tejido
oxigenado. Los tres dias de descanso son necesarios para
evitar el posible dafio celular por exceso de oxigeno que
llevaria a la formacion de derivados activos citotoxicos
(radicales libres). Otro beneficio importante de la TOT es
su accion bactericida sobre bacterias aerobias, principal-
mente contra Staphylococcus aureus y E. coli.

El oxigeno topico proporciona oxigenacion directa a la
herida y se aumenta el oxigeno transcutaneo, a pesar de una
pobre irrigacion. Ademas, esta terapéutica es topica y rela-
tivamente a baja presion, por lo que no hay una absorcion
sistémica de oxigeno y, por lo tanto, no hay riesgo de toxici-
dad pulmonar o al sistema nervioso central (NE: II-C) .!3!

Oxigeno tépico con instrumentos podalicos

El uso de oxigeno en la cicatrizacion se fundamenta en la
hipoxia como el mayor estimulo para la angiogénesis y en
que la hipoxemia es un impedimento para la cicatrizacion.
La cicatrizacion es un proceso que consume y demanda

grandes cantidades de energia. El oxigeno es indispensable
para generar energia a nivel mitocondrial en la cadena
respiratoria y fosforilacion oxidativa. Los oxidantes sirven
como mensajeros celulares para promover la cicatrizacion.
La aplicacion topica de oxigeno directamente en la herida
tiene ventajas en costo, facilidad de aplicacion, efectos
colaterales y contraindicaciones sistémicas contrarias al
uso de la camara hiperbarica. Los estudios publicados
presentan resultados que sugieren el efecto coadyuvante
de la bota con oxigeno topico en acelerar la cicatrizacion
de las heridas.'*?

Se han disefiado dispositivos para lograr lo anterior,
como la bota denominada O2Boot® (GWR Medical). Su
uso tiene todas las limitantes ocasionadas por la alta fla-
mabilidad del oxigeno. En un ensayo clinico controlado
se observo que la terapia con oxigeno topico no acelera la
cicatrizacion en un lapso de dos semanas.'*

Los efectos benéficos potenciales del oxigeno hiper-
barico son controversiales. La terapia con OH aumenta
la tension de oxigeno y la capacidad destructiva de los
leucocitos e inhibe la formacion de toxinas por los anaero-
bios. Algunos estudios proponen el uso de oxigeno topico
y no sistémico, este tltimo incrementa el riesgo de dafo
al sistema nervioso central y tiene toxicidad pulmonar.
Esta novedosa modalidad terapéutica atin es controversial,
pero con fundamentos fisiopatoldgicos que no pueden
ignorarse. Las muestras de los estudios comparativos aqui
analizados son insuficientes, por lo que mientras estudios
multicéntricos o metanalisis se desarrollan, la responsa-
bilidad de su adopcién como modalidad terapéutica recae
en cada profesional de la medicina.”** (NE: IIC)

Antisépticos
En los ultimos tiempos se ha dejado a un lado en la
curacion de las heridas el uso de agentes quimicos desin-
fectantes, como el Isodine®, el gluteraldehido y el jabon
quirurgico, por su toxicidad al tejido de granulacion y
el adyacente a la tlcera. Desde el afio 2003 se introdujo
una nueva tecnologia que demostr6 la reduccion de la
fetidez, celulitis y mejoria del tejido perilesional y mayor
porcentaje de pacientes que avanzaron de la infeccion al
tejido de granulacion.'™

Una solucién de agua superoxidada de pH neutro
contiene “especies oxidantes” generadas por medio de la
electrolisis de cloruro de sodio y agua. Contiene especies
reactivas de oxigeno y radicales libres similares a los
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producidos por los polimorfonucleares con propiedades
de destruccion bacteriana (NE: 1B).1%

Sistema de presion subatmosférica para cierre de
heridas asistido por vacio. (VAC, del inglés Vac-
cum Assisted Closure)

Consiste en una esponja colocada en la herida en la que
se inserta un tubo que, sellada con plastico adhesivo
transparente, la conecta a un colector insertado en el
aparato de presion subatmosférica que es trasmitida di-
rectamente a la herida."*” Esta succion negativa aspira el
liquido intersticial que causa edema, disminuye la carga
bacteriana, incrementa el flujo sanguineo y estimula el
tejido de granulacion.

Elsistema VAC (KCI™) se usa como inicio del programa
de activacion de la cicatrizacion por siete dias. Se suspende
al término de esta semana y se cambia a las curaciones con
control de la humedad. El uso del VAC puede continuarse
por mas tiempo si las condiciones de la herida lo requieren
y de acuerdo con los recursos econdmicos del paciente. En
diversos estudios el sistema VAC ha demostrado reducir
costos y mejores resultados en aumentar el volumen y
reducir el area de la tlcera acelerando la cicatrizacion.
El VAC es ttil para el manejo de dehiscencias del muiion

acelerando su cierre y controlando el exudado. Sin embargo,
recientes informes sefialan que atn falta contundencia en
el nivel de evidencia (NE: IB).!3

Control de la humedad de la herida, alginatos,
hidrofibras y apdsitos inhibidores de las proteasas
No hay suficiente evidencia para su uso rutinario; sin embar-
g0, diversos estudios informan de su eficacia en el control de
la humedad de la herida y en la cicatrizacion de las heridas.
Los beneficios clinicos sobre las heridas son evidentes en el
control del trasudado y maceracion de la herida.'?’

Bioingenieria genética

Los acidos nucleicos se usan en la terapia génica en

tres diferentes formas para el tratamiento de las heridas

cronicas.'*

1. Técnica de terapia génica para sintesis de factores de
crecimiento recombinantes.

2. Transferencia ex vivo de cultivo de células (fibroblastos
y queratinocitos) con ADN de factores de crecimiento
y el subsecuente trasplante de estas células sobre la
herida crénica y,

3. Transferencia in vivo de ADN de factores de creci-
miento, p. €j., genes, liposomas, vectores virales. En
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pie diabético s6lo hay estudios clinicos en la aplicacion

de factor de crecimiento PDGF-BB humano recombi-

nante que incrementa la cicatrizacion de 10 a 15% en

20 semanas de tratamiento.

El Regranex es ejemplo de la transferencia in vivo de
ADN de factores de crecimiento, mientras que en la piel
sintética cultivada (Epifast, apligraft, dermagraft) repre-
senta a la transferencia ex vivo de cultivo de células.!*!

PBK. Generador de pulsos de voltaje generados
por un software

La estimulacion eléctrica ha mostrado experimentalmente
su eficacia para reducir el dolor, descontracturar muscu-
los, aumentar la movilidad articular, la cicatrizacion y
detener la gangrena en pacientes con enfermedad arterial
obstructiva. El PBK aumenta la producciéon de 6xido
nitrico y factor de crecimiento del endotelio vascular en
pacientes con Ulceras distroficas por obstruccion vascular.
Es un coadyuvante en la cicatrizacion y el control de dolor
neuropatico (NE: II-B).!#?

CONCLUSIONES

Ninguno de los nuevos y avanzados productos menciona-
dos sustituye un buen cuidado de las heridas y sélo son
coadyuvantes. La clave del cuidado de las heridas en la
ulcera de pie diabético requiere desbridacion agresiva,
control de la infeccion, descargas del area bajo presion,
restaurar la circulacion al area cuando sea necesaria.
Las heridas deben estar libres de todo tejido necrotico e
infectado. Las desbridaciones deben realizarse hasta que
exista un buen tejido de granulacion, esto no sé6lo limpia
y desbrida sino que transforma una herida cronica en
una aguda cuyo comportamiento es diferente, con mejor
resolucion. Las recomendaciones de acuerdo con el nivel
de evidencia son una referencia para que el clinico pueda
tomar la mejor decision. El bajo nivel de evidencia no sig-

nifica que la terapia coadyuvante no sirva (NE: 1IB).'*
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Articulo de opini6n

La Medicina Interna, su historia y sus textos

Guillermo Murillo-Godinez

La palabra hablada es nuestra esclava, en tanto que la palabra escrita nos esclaviza.

Proverbio arabe!

Soy incapaz de imaginar un mundo sin libros. El hombre ha creado el libro...

1 primer “médico” de que se tiene registro es quiza

el hechicero de Cro-Magnoén, representado en la

pintura rupestre de la cueva de Ariége en Francia
(c. 40,000 aC). Hipocrates de Cos (c. 460-370 aC) separd
la medicina de la supersticion. (Claudio) Galeno de Pér-
gamo (130-200 dC) fue un médico griego que ejercio en
Roma y cuyas ensefanzas por mas de mil afios fueron la
ultima palabra de la medicina; no fue sino hasta el siglo
XVI en que médicos como Andrés Vesalio (1514-1564),
discreparon de Galeno.? La medicina interna y sus textos,
en particular, tienen ya una historia mas que centenaria,
que es conveniente conocer.

LA MEDICINA INTERNA, LOS INTERNISTAS Y
ALGUNAS PUBLICACIONES PERIODICAS

Quiza fue Hipdcrates quien delimitd el campo de accion
del internista pues, en su famoso juramento, escribio: “...
no usaré el bisturi ni siquiera en los que sufran de la piedra,
sino que me retiraré a favor de aquellos que se dedican a este
trabajo...”.? En el imperio inca, ya existian varias categorias
de “médicos”: el amauta era el médico con categoria del
nivel sacerdotal (el internista).? En el México precortesiano,
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extension secular de su imaginacion y su memoria.

Jorge Luis Borges'

el médico era llamado “chaman”. Entre los aztecas parece
haber existido una bien definida especializacion acorde con
la dedicacion del médico, el tlama-tepatli-ticitl diagnosti-
caba y trataba las enfermedades (internista).>?

A partir de la Edad Media (476-1492) se establece ya
una distincion entre medicina “interna” y medicina “ex-
terna”; la patologia “externa” es fundamentalmente
quirtrgica (cirugia), mientras la “interna” (clinica) no
utiliza medios cruentos y se dedica al diagnostico de es-
pecies morbosas —enfermedades— “no visibles o
internas”.®?® El término “medicina interna” fue acufiado
por el profesor Friedriech en el I Congreso Internacional
de Medicina (Verhandlungen des Kongresses fiir Innere
Medizin) de Wiesbaden, Alemania, en 1882.+7%1228 En ese
mismo afio, el canadiense William Osler inici6 la residen-
cia de Medicina en el Hospital Johns Hopkins, en
Baltimore, Estados Unidos.!° La definicion moderna de
medicina Interna la apunt6 el mismo Osler, en 1887: ...
es aquella parte de la medicina que se separa de la cirugia,
la ginecologia y la obstetricia...”. En 1894, la revista
Zentralblatt fiir Klinische Medizin cambia su nombre a
Zentralblatt fiir Innere Medizin."* E1 Hospital General de
Meéxico, desde su inicio (1895), estableci6 el Departamen-
to de Medicina, a cargo del doctor José Olvera.” La
primera Sociedad de Medicina Interna en México fue
creada en 1895, que desaparecid después de 16 afios,
durante la Revolucion Mexicana.*

En 1907 se fundo la revista Archives of Internal Medi-
cine, editada por la American Medical Association.””> En
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1927 se fundd la segunda sociedad." En 1935, Ignacio
Chavez Sanchez, Manuel Martinez Baez, Manuel Velasco
Suarez, Teéfilo Ortiz Ramirez, Salvador Zubiran Anchondo,
Leopoldo Salazar Viniegra, Fernando Latapi Contreras y
Samuel Ramirez Moreno registraron la tercera Asociacion
(Sociedad) Mexicana de Medicina Interna, la cual tuvo una
vida efimera de s6lo tres afios.>* En 1936, se creo el Consejo
de Medicina Interna en Estados Unidos.? La residencia de la
especialidad se estableci6 por primera vez en el pabellon 9
del Hospital General de México, en 1943, dirigida por José
Béez Villasefior.'* La cuarta Asociacion de Medicina Interna
de México (AMIM) (actual Colegio de Medicina Interna
de México —-CMIM-, desde 2003), se fundé entre 1974-
1975 y su primer presidente fue el doctor Rafael Sanchez
Cabrera;?> tuvo como colaboradores en la mesa directiva
a: Jests Gonzalez Posada, Miguel Guevara Alcina, Jorge
Lozano Flores, Enrique Wolpert Barraza, Bernardo Tanur
Tatz, Fernando Suarez Sanchez, Alejandro Ovseivich Stern y
Manuel Ramiro Hernandez; otros de los fundadores fueron:
Hugo Castafieda, Juan Cruz Krohn y Luis Cervantes.>® Fue
reconocida oficialmente por la Sociedad Internacional de
Medicina Interna en 1976." Entre 1975-1976 se establecio el
Consejo Mexicano de Medicina Interna (CMMI), su primer
presidente fue el doctor Juan Cruz Krohn."

En 1985 inici6 la publicacion de la revista Medicina
Interna de México. La publicacion de las monografias
“Temas de medicina interna” comenzd en 1994. Entre
1996-1997 se conformd la Sociedad Latinoamericana de
Medicina Interna (SOLAMI), con la participacion de los
representantes de México, Cuba, Ecuador y Venezuela;
tuvo como primer presidente al doctor José Luis Akaki
Blancas, de México; los otros miembros de la mesa directi-
va fueron: Jaime Beltran (Ecuador), Ramén Castro Alvarez
(Venezuela) y Delfin Pérez Caballero (Cuba).'® En 1998 se
publicé el Sistema de Actualizacion Médica, en Medicina
Interna (SAM® MI) por la Asociacion de Medicina Interna
de México y con reconocimiento del Consejo Mexicano de
Medicina Interna.”

En 2002 se edito el Programa de Actualizacion en
Medicina Interna (PROAMI®), mediante el Sistema de
Educacion Médica Continua a Distancia, del Hospital
General de México, avalado por la entonces Asociacion de
Medicina Interna de México.?” En 2003 se publicaron los
Temas Selectos de Medicina Interna, por el Programa de
Actualizacion Continua (PAC®) para el Médico Internista,
en forma conjunta por la Asociacion de Medicina Interna

de México y la Sociedad Latinoamericana de Medicina
Interna.?! En 2005, el Consejo Mexicano de Medicina
Interna comenzé la publicacion del Annual Review,? el
cual, desde 2007, sale a la luz anualmente con el nombre
de Temas Selectos en Medicina Interna.

LOS TEXTOS DE MEDICINA INTERNA
EXTRANJEROS Y MEXICANOS

El Papiro de Ebers (c. 1550 a.C.) puede considerarse
el primer libro de medicina interna.? En el siglo III a.C.
aparece en la India el Charaka Samitha Sutra, escrito por
Charaka, referente a la medicina interna.'* En 1819 apa-
recen los apuntes del curso “Patologia interna”, impartido
por Francois Broussais (1772-1838), en la Facultad de
Medicina de Paris, Francia. En 1839 se publicé el libro
Enfermedades internas (Inaere Kranheiten), de William
Stokes.® En 1892 se publico The Principles and Practice
of Medicine, de W Osler.* En 1901 apareci6 el texto de
medicina interna Lebrbuch der Inneren Medizin de J von
Merin, editado en Jena, Alemania. En 1906 se public6é un
libro de medicina interna, en Estados Unidos.!> En 1925,
bajo la direccion de Fidel Fernandez Martinez, se publicd
el Tratado Iberoamericano de Medicina Interna.

Ruy Pérez Tamayo dice que a la generacion de médicos
de 1943-1949 le toco estudiar los dos primeros afios en
francés y los tres tltimos en inglés,’ dada la relativa esca-
sez de libros de texto de medicina en espaiiol y, sobre todo,
de textos escritos por autores mexicanos. Los libros mas
populares de medicina interna eran (y siguen siendo) los
estadounidenses: Cecil (iniciado por Rusell Cecil Lafayet-
te, en 1927),2* y Harrison (iniciado por Tinsley Randolph
Harrison, en 1950)."7 Otro de los textos norteamericanos
es el de Jay H. Stein.”

Entre los espafioles destaca el Farreras-Rozman, fun-
dado por Alexander von Domarus (1881-1945), en 1929,
continuado por Pedro Farreras Valenti (1916-1968) vy,
dirigido desde 1968 por el esloveno Ciril Rozman Roz-
man Borstnar;'® y mas recientemente, el Rodés-Guardia,
editado por primera vez en 1997 y que promete convertirse
también en otro “clasico” de la medicina interna espafio-
la.?® Otros textos espafioles son el de Guardia-Grau-Net,
editado por Jaime Guardia Massd, Josep Maria Grau
Veciana y Alvar Net Castel.?’

Respecto de la produccion de obras de medicina interna
nacionales, el primer libro que cubre todos los aspectos que
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se consideran dentro del area es la Patologia interna, del
doctor José Terrés, cuya primera edicion se llevo a cabo a
finales del siglo XIXy fue texto para muchas generaciones de
médicos. Después, considerando que la patologia tiene par-
ticularidades propias en nuestro pais, hasta la segunda mitad
del siglo pasado empezaron a surgir las obras de medicina
interna mexicanas que, en orden cronologico, son:?

Martinez Cortés, Fernando. Medicina interna. Te-
mas mas comunes en México. Edicion del autor
(Impresiones Modernas), 1959.

Hernandez Illescas, Juan Homero y Lépez Herre-
ra, Humberto. Manual de medicina interna. Editor
Francisco Méndez Oteo, 1983.

Jinich Brook, Horacio (coord.). Tratado de medici-
na interna. Academia Nacional de Medicina, Editorial
E1 Manual Moderno, 1987-1988.

Uribe Esquivel, Misael. Tratado de medicina inter-
na. Editor Francisco Méndez Cervantes, 1988.
Martin-Abreu, Luis (coord.). Introduccion a la
medicina interna. Editor Francisco Méndez Cervan-
tes, 1989.

Llamas Esperén, Guillermo. Diagndstico y terapéu-
tica en medicina interna. Editor Francisco Méndez
Cervantes, 1991.

Halabe Cherem, José; Lifshitz Guinsberg, Alber-
to; Lopez Barcena, Joaquin; Ramiro Hernandez,
Manuel. El internista. Medicina interna para inter-
nistas. McGraw-Hill Interamericana, 1997.
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Articulo de opini6n

Reflexiones sobre el futuro del Consejo Mexicano de Medicina Interna A.C.

Jorge Alberto Castafion Gonzalez,**

iertos aspectos de la medicina interna son fun-

damentales y atemporales, pero el ejercicio de la

medicina clinica siempre esta cambiando. Los in-
ternistas deben estar preparados y actualizados para hacer
frente a estos cambios y reafirmar lo que es fundamental
dentro de su ejercicio profesional.’

La Medicina Interna es una profesion que se caracteriza
por un cuerpo de conocimientos especializados que son
de gran valor para la sociedad. Como profesionales de
la Medicina Interna tenemos la responsabilidad de hacer
crecer este conjunto de conocimientos, habilidades y
actitudes, transmitirlo a las generaciones futuras y, sobre
todo, aplicarlo en beneficio de la sociedad (investigacion,
docencia y asistencia). Debemos hacerlo sin prejuicios
étnicos, sociales, ideoldgicos o religiosos, conduciéndonos
siempre por el deber de servir por medio de un codigo de
ética, respondiendo asi al privilegio que nos da la sociedad
para autorregularnos. Nuestra especialidad mantiene su
integridad y credibilidad ante la sociedad al promover y
valorar la excelencia en el desempefio profesional, y tam-
bién al establecer y promover criterios para la certificacion
y regulacion de la practica clinica; como profesionales de

*
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la Medicina Interna debemos tener siempre presente que
la esencia del profesionalismo es el autogobierno.>

La sociedad ha concedido prerrogativas profesionales a
los médicos con la expectativa de que usaran su posicion
para beneficiar a los pacientes. En reciprocidad, los médi-
cos tienen responsabilidades y deben rendir cuentas ante
la sociedad por sus acciones profesionales. La sociedad
otorga a cada médico los derechos, privilegios y deberes
pertinentes a la relacion médico-paciente y tiene el de-
recho de exigir que los médicos sean competentes, que
tengan conocimientos y que ejerzan con consideracion ha-
cia el paciente como persona, su familia y la sociedad.

Durante los tltimos 32 afios, el Consejo Mexicano de
Medicina Interna (CMMI) ha cumplido con su mision de
certificar y recertificar a los internistas del pais a través
de sus pares, sin intervencion del gobierno; al mismo
tiempo, ha adquirido respeto, prestigio y fuerza moral
dentro de las instituciones académicas nacionales al no
permitir que 6rganos burocraticos lo supervisen y, menos
aun, que determinen quién cubre los requisitos para otor-
garle la calidad de especialista a sus médicos certificados.
El Consejo Mexicano de Medicina Interna cumple so6lo
con la accion de certificar y recertificar y, por ningiin
motivo, interviene o realiza otras actividades que corres-
ponden a instituciones docentes, sociedades o asociaciones
médicas. El Consejo Mexicano de Medicina Interna tiene
el reconocimiento de idoneidad proporcionado por el
Comité Normativo Nacional de Consejos de Especialida-
des Médicas (CONACEM).?

El Consejo Mexicano de Medicina Interna enfrentara
nuevos retos, que necesariamente continuaran moldeando e
impulsando esta noble institucion, ya que, al interactuar en
una sociedad dindmica y en continuo cambio, no es ajeno
a las muchas dimensiones del progreso humano —cultural,

530 Medicina Interna de México Volumen 25, nim. 6, noviembre-diciembre 2009



Reflexiones sobre el futuro del Consejo Mexicano de Medicina Interna A.C.

moral, econémico, cientifico, etc.—, que a través de la
historia han demostrado que una condicion sine qua non
para que éste impacte a la sociedad, debe compaginarse
con el avance tecnoldgico.

Hoy, el Consejo Mexicano de Medicina Interna re-
quiere una estructura agil, maleable y que permita la
adecuacion oportuna y pertinente a un entorno siempre
cambiante. Para esto ha iniciado la profesionalizacion y
ampliacion de su plantilla o personal administrativo, que
se entrena para aprovechar todas las ventajas adminis-
trativas que incluyen el uso de la tecnologia en
informacion que den la plataforma necesaria y de so-
porte para poder aprovechar la informacion disponible
para consumo interno del Consejo y sus usuarios exter-
nos (evaluaciones para certificacion y recertificacion,
bases de datos, informes, estadisticas, investigacion
educativa y su repercusion en la calidad de la atencion
médica). Se examinaran continuamente asuntos emer-
gentes de la practica médica y se revisaran otros que
contintian siendo muy relevantes. Mientras la certifica-
cion y recertificacion no sean obligatorias, convencer a
los internistas de las ventajas y el valor moral de contar
con una certificacion vigente sera un arduo trabajo de
concientizacion (Cuadro 1).

Cuadro 1. Base de datos de médicos certificados del CMMI

Total médicos certificados 7,185
Recertificados 12 vez 1,279
Recertificados 22 vez 610
Recertificados 32 vez 284
Recertificados 42 vez 78
Recertificados 52 vez 4
Total Recertificados 2,255

No hay duda de que ciertos conocimientos, destrezas
y actitudes son elementos esenciales que deben evaluarse
para certificar a un médico internista; pero también es un
hecho que para el proceso de recertificacion por curriculum
es fundamental reconocer que los conocimientos y destre-
zas requeridos para ejercer la medicina interna variaran
ampliamente dependiendo del lugar geografico y de las
condiciones de trabajo donde el médico internista ejerce,
del acceso a cursos y tecnologia de educacion médica
continua, asi como del tipo de practica que desempeiie.
Estos factores que influyen directamente en el proceso de
recertificacion por curriculum, necesariamente tendran

que discutirse en un futuro cercano y muy probablemente
seran el fundamento para proponer la recertificacion por
examen sin excepcion.

En un futuro no muy lejano, y después de concluir
una evaluacion sobre las ventajas de la certificacion y
recertificacion, el Consejo impulsara ante el Comité Nor-
mativo Nacional de Consejos de Especialidades Médicas
la obligatoriedad de las mismas.

Con las ventajas que ofrecen los sistemas digitales y
de informatica actuales, la evolucion necesaria de los exa-
menes de certificacion y recertificacion por estos medios
ya es una realidad. Una vez que los sistemas de seguridad
informatica estén disponibles y accesibles desde el punto
de vista econdmico, los examenes se efectuaran por inter-
net, lo que evitard al médico sustentante la incomodidad
y los gastos generados para su traslado y manutencion a
lugares remotos para presentar los examenes.

Vislumbramos también la “profesionalizacion” del
comité de examen del Consejo al tener como miembros
a maestros y doctores en Educacion Médica, expertos en
evaluaciéon que, ademas de desarrollar y actualizar los
examenes con las mas novedosas tecnologias educativas,
publiquen sus experiencias en revistas indexadas y trabajen
con miembros de los demas comités para evaluar el im-
pacto de los médicos internistas certificados en la calidad
de la atencion médica, como ya estd sucediendo en otros
paises.*® Se compararan y compartiran experiencias con
otros organismos internacionales dedicados a la evaluacion
médica, y la estructura y funcion del Consejo Mexicano
de Medicina Interna, A.C. seran emuladas por otros paises
hermanos en Latinoamérica. Debido a que México tiene
una estructura de médicos especialistas con estudios de
posgrado, muy similar a la de Estados Unidos y Canada,
como se demostro en las negociaciones para el Tratado de
Libre Comercio y los Servicios Médicos,” eventualmente la
experiencia generada a futuro por el Consejo Mexicano de
Medicina Interna, A.C. sera un elemento de mucho valor
para el analisis y la negociacion que se requerira para la
homologacion de los estudios de posgrado y servicios
médicos que necesariamente se efectuard entre las tres
naciones.

Consideramos que el futuro del Consejo Mexicano de
Medicina Interna, A.C. es brillante, ya que la certificacion
y recertificacion constituyen una pieza fundamental en
el esfuerzo para elevar la calidad de la atencion médica
especializada en México.
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Peritonitis biliar por perforacion espontanea de la via biliar

Caso clinico
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RESUMEN

Se reporta el caso de un hombre de 90 afos de edad con 96 horas de evolucién con dolor abdominal, nauseas, vomito y signos perito-
neales. La tomografia mostro liquido libre en el abdomen. La laparatomia exploradora evidencio liquido biliar en la cavidad abdominal y
rotura de la via biliar. En la bibliografia médica esta situacién es excepcional. Frecuentemente el diagnéstico de rotura de la via biliar es
tardio, lo cual implica alta morbilidad.

Palabras clave: peritonitis biliar, perforacion de via biliar, rotura de via biliar.

ABSTRACT

The case of a 90 year-old man is reported with a 96 hours history of upper abdominal pain, nausea, vomiting, and peritoneal signs. CT
scan showed free fluid in the abdomen. Exploratory laparatomy showed bile in the abdominal cavity with a ruptured bile duct. This is an
unusual circumstance in the medical literature. The diagnosis of biliary tract perforations is often delayed due to their non specific symp-

toms, which results in high morbidity.
Key words: bile peritonitis, biliary tract perforations.

aciente masculino de 90 afos de edad, que ingreso

al servicio de Urgencias del Centro Médico ABC

con un cuadro de abdomen agudo. Cuenta con los
siguientes antecedentes de importancia: hernia hiatal con
tratamiento médico, hepatitis A hace quince afios, hiper-
tension arterial sistémica de larga evolucion, insuficiencia
venosa superficial, tromboembolia pulmonar (TEP) 21 dias
antes del ingreso, fibrilacion auricular cronica, sindrome de
Gilbert diagnosticado en 2004. Antecedentes quirirgicos:
colecistectomia en la juventud, artroplastia total de rodilla
derecha, cinco semanas antes del ingreso. Transfusiona-
les: positivos. Su padecimiento se caracteriz6é por dolor
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abdominal generalizado, de cuatro dias de evolucion, por
lo que lo llevaron a un hospital donde le diagnosticaron
gastroenteritis y fue dado de alta con antibidticos de am-
plio expectro. Los dias subsecuentes continu6 con dolor,
falta de eliminacion de gases por tres dias y 24 horas
previo al ingreso se agregd distension abdominal, dolor
en el hemiabdomen inferior, coluria y desorientacion
temporoespacial. Durante la evaluacion se encontr6é TA:
141/80 mmHg, FC:64 por minuto, FR: 25 por minuto,
Sa0?: 82% al aire ambiente, consciente, desorientado en
tiempo, con tinte ictérico. Ruidos cardiacos arritmicos con
adecuada intensidad, sin soplos ni agregados, abdomen
ligeramente distendido, depresible con resistencia mus-
cular moderada en el hemiabdomen inferior, peristalsis
disminuida, hepatomegalia, rebote en fosa iliaca derecha
y flanco derecho. Rodilla derecha con edema, hipertermia
local e hiperémica, pulsos periféricos presentes, llenado
capilar 2 seg. De sus estudios de laboratorios destaco:
TP: 19.5""a39%, INR 1.71, fosfatasa alcalina: 405 UI/L,
bilirrubina total: 6.6 mg/dL, bilirrubina directa: 4.2 mg/
dL. Se efectu6 TAC téraco-abdominal (figuras 1 y 2) que
mostr6 derrame pleural derecho con atelectasia pasiva,
engrosamiento de la fascia pararrenal anterior y posterior
derecha con liquido hasta el hueco pélvico, cambios infla-
matorios perirrenales sugerentes de pielonefritis, quistes
renales en ambos rifiones, plastron inflamatorio derecho,
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probable coleccion retrorrenal, inflamacion pericolonica
derecha, lipoma aledafio al iliaco derecho. Por el cuadro
clinico y los hallazgos en la tomografia se realizd una
laparotomia exploradora y se encontrd bilioperitoneo con
perforacion retroperitoneal de la via biliar y coleccion
retroperitoneal de bilis. Se lavo la cavidad, se exploraron
las vias biliares, se extrajo un lito de 1 cm, se coloco son-
da en T y drenaje de bilioperitoneo; se efectud, ademas,
colangiografia transoperatoria. Curs6 el postoperatorio
inmediato en el servicio de Cuidados Intensivos, requirid

Figuras 1 y 2. Tomografia téraco-abdominal con contraste oral y
endovenoso: derrame pleural derecho con atelectasia pasiva, en-
grosamiento de la fascia pararrenal anterior y posterior derecha con
liquido hasta el hueco pélvico, cambios inflamatorios perirrenales
sugerentes de pielonefritis, quistes renales en ambos rifiones, plas-
trén inflamatorio derecho, probable coleccion retrorrenal, inflamacion
pericoldnica derecha, lipoma aledafio al iliaco derecho.

asistencia ventilatoria mecanica por 48 horas. Evolucion6
favorablemente y egresoé a los siete dias.

DISCUSION

La perforacion de la vesicula se reporta en 3 a 10% de los
casos de colecistitis aguda en adultos.! La perforacion espon-
tanea de vesicula es infrecuente. El primer caso lo describio
Leared en 1858, por hallazgo de autopsia.? El evento inicial
en la mayoria de los casos es impacto de un calculo, que
conlleva a dafio epitelial e isquemia por distension de la ve-
sicula.! Se definen tres grandes grupos de pacientes en riesgo
de perforacion de vesicula biliar: inmunodeprimidos, con
colecistitis aguda con enfermedad sistémica concomitante?
y mayores de 60 afios, como en este caso.' La mayor parte
de las perforaciones de la via biliar son producto de dafio
quirtargico.’ La perforacion espontanea de la via biliar es un
evento excepcional en adultos.!

La perforacion no traumatica de la via biliar es una
afeccion en cualquiera de los conductos hepaticos, que
se perforan espontaneamente sin ningin traumatismo o
iatrogenia.’

La rotura espontanea de la via biliar es una causa de
peritonitis extremadamente rara en los adultos. La mayoria
de los pacientes con este problema son ancianos, tienen un
periodo prolongado de sintomas antes de la manifestacion
y estan gravemente enfermos al momento quirurgico, como
ocurri6 en este caso.*

No se ha logrado establecer la patogenia de la perfo-
racién no traumatica de la via biliar, pues pareciera ser
multifactorial, y el prondstico depende de la gravedad de la
enfermedad y del tiempo transcurrido antes de la resolucion
quirtrgica.’ En caso de abdomen agudo a causa de peritoni-
tis biliar, es fatal a menos que exista atencion quirtrgica.’

Las causas que intentan explicar la perforacion no
traumatica de la via biliar son: /) aumento de la presion
intraductal debido a un lito impactado (como sucedio en
este caso), 2) presion de una piedra que conlleva a la ero-
sion de la pared con infeccidn intramural, 3) diverticulos
ductales, 4) trombosis mural, y 5) digestion por tripsina
por reflujo del jugo pancreatico.

Las causas que involucran litos son las mas frecuentes
y las que involucran pancreatitis las menos frecuentes.®

Las explicaciones del escape biliar de una via imperfo-
rada pueden ser: trasudacion a través de los conductos en
asociacion con obstruccion del conducto biliar primario
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o solubilizacion de la bilis, generalmente impermeable,
por tripsinas liberadas durante una pancreatitis leve o sub
aguda. Otros han sugerido fuga relacionada con aumento
de la presion; todos estos puntos de fuga son invisibles
al ojo humano.

Las tasas de mortalidad son altas si se demora el pro-
cedimiento, a pesar de un manejo postquirirgico en una
unidad de cuidados intensivos.

En la poblacion adulta cualquier condicion que aumen-
te la presion intraductal que promueva estasis, que genere
dilatacion de la via o espasmo, asi como enfermedades
de esfinter de Oddi, diverticulos o cualquier otra anor-
malidad de la pared de la via, infeccion de la misma o
enfermedades del tejido conectivo pueden degenerar en
un problema tal que resulte en perforacion de la pared del
conducto, enfermedad de Caroli y necrosis de la pared del
ducto secundaria a trombosis;'* también existen reportes
de tumores del ampula como posible causa.**

A pesar de que se han documentado tumores como cau-
sales de esta enfermedad, existen posturas que aseguran que
no se asocia con aumento de la presion producto de tumor,
dado el aumento paulatino de la presion por el crecimiento
de la masa, a diferencia de la elevacion subita de la presion
como, por ejemplo, tras la impactacion de un lito.

Esta condicion se manifiesta inicialmente como un
sindrome doloroso abdominal agudo, que requiere inter-
vencion quirurgica; generalmente el diagnoéstico no se
realiza en el preoperatorio dada la rareza de este padeci-
miento, como ocurrié en este caso. En muchas ocasiones
se hace el diagndstico inicial de apendicitis aguda. Se
necesita un alto indice de sospecha.'*¢

Todos los pacientes tienen dolor abdominal agudo que
puede ser localizado o difuso. Puede haber elevacion de
las bilirrubinas. En todos los casos se observa liquido pe-
rihepatico® y dilatacion de la via biliar® por tomografia o
ultrasonido de abdomen. Puede haber peritonitis difusa que
debe atenderse quirGirgicamente y en estos casos se observa
bilis libre en la cavidad, como en este paciente. También
puede tratarse de un absceso localizado, en cuyo caso
puede realizarse manejo quirargico electivo. En las series
se observaron los abscesos como colecciones loculadas
en la zona subhepatica o en el 16bulo hepatico izquierdo.?
Mientras la peritonitis biliar sigue a perforaciones grandes
y stbitas, las fugas graduales y pequenas producen colec-
ciones localizadas que tienden a cerrar espontaneamente
una vez que disminuye la presion intraluminal.’

En algunas de las series se realizo coledocoscopia
intra-operatoria para localizar las lesiones y descartar
obstruccion distal en los pacientes. También se utilizo
colangiografia para confirmar la perforacion.

La busqueda cuidadosa del lugar de perforacion es
decisiva y, por este motivo, debe revisarse toda la ex-
tension de la via extrahepatica. El manejo quirurgico de
esta enfermedad es controvertido, pero la meta comun
es detener la contaminacion abdominal por el liquido
biliar infectado. El abordaje quirtrgico dependera de
las condiciones de cada paciente, la severidad de la pe-
ritonitis y los hallazgos quirurgicos y colangiograficos
al momento. Se recomienda el drenaje conservador del
abdomen y descompresion de la via biliar, a menos que
exista una obstruccion ductal distal, dado que el cierre
espontaneo ocurre generalmente una vez que se ha
liberado la presion excesiva. Otro abordaje exitoso es
la colocacion de drenajes percutaneos en pacientes con
abscesos localizados o susbcapsulares, con signos vitales
estables, sin datos clinicos de peritonitis y que el lugar de
la obstruccion puede resolverse por colangiopancreato-
grafia retrograda endoscopica y esfinterotomia,® a menos
que la perforacion libre de bilis a la cavidad sea fatal.
Los tratamientos recomendados incluyen colecistectomia
y exploracion del conducto biliar comun con drenaje por
tubo T en casos de pequefias perforaciones y Y de Roux
con anastomosis biliar enteral si el defecto es grande.!
El método preferible de tratamiento consiste en drenaje
del conducto biliar comun luego de confirmar que no hay
lesion que prevenga el libre flujo de la bilis al duodeno.
Si existe vesicula biliar y esta enferma debera extirparse.
Cuando las condiciones del paciente no permiten realizar
procedimientos extensos, un simple drenaje y colecistec-
tomia pueden ayudar. Posteriormente, la vesicula debera
removerse y explorar el conducto biliar.® En la mayor
parte de los estudios no se logr6 reparacion primaria de
la via, dada la gran inflamacion de la misma.?
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Absceso hepatico por Actinomyces. Comunicaciéon de un caso y
revision de la bibliografia
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RESUMEN

La actinomicosis es una infeccién crénica, granulomatosa y supurativa que se caracteriza por necrosis extensa, con formacion de
abscesos, y el hallazgo histologico de los llamados “granulos de azufre”. El desarrollo de abscesos hepaticos por Actinomyces es
raro y generalmente secundario a otras infecciones intraabdominales. Los pacientes refieren sintomas poco especificos. Se repor-
ta el caso de un hombre de 53 afios, con historia de seis meses de evolucion con dolor a nivel de hipocondrio derecho y pérdida
de peso (25 kgs). La tomografia abdominal computarizada mostré una lesion multiloculada con apariencia tumoral. El diagnostico
se realiz6 por biopsia guiada por tomografia, reportando “granulos de azufre” por histopatologia asociados con un proceso inflama-
torio. El paciente recibié seis meses de tratamiento antimicrobiano con ampicilina a altas dosis, con resoluciéon completa del cuadro
clinico.

Palabras clave: Actinomyces, absceso hepatico, masa abdominal.

ABSTRACT

Actinomycosis is a chronic suppurative, granulomatous disease, which is characterized clinically by extensive necrosis and abscess for-
mation, and histologically by the presence of the so-called “sulphur granules”. Hepatic actinomycotic abscesses are rare and secondary
to other intra-abdominal infections. Patients with hepatic Actinomyces abscess may suffer from non-specific symptoms. A 53-year-old
man is reported with a six months history of right upper quadrant pain and weight loss (25 kilogrames). Abdominal computed tomography
showed a multiloculated occupying lesion, mimicking liver tumour. Diagnosis confirmation was made by tomographic-guided biopsy
based on typical histologic feature of “sulfur granules” with inflammatory process. This case resolved completely within a six months
course of oral ampicillin treatment.

Key words: Actinomyces, hepatic abscess, abdominal tumour
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a actinomicosis es una infeccion producida por

bacilos grampositivos, que cursa con afeccion

a nivel cervico-facial, abdominal y pélvico.! El
absceso hepatico es raro y se reporta en menos de 5% del
total de casos.! Los sintomas son inespecificos (fiebre,
dolor abdominal y pérdida de peso).>* El diagnostico se
realiza principalmente por estudio histopatologico con
infiltrado de polimorfonucleares, rodeados por un caimulo
de bacterias, conocido como “granulos de azufre”.* El
tratamiento es a base de penicilina a dosis altas durante un
periodo prolongado (cuatro a seis meses), con resolucion
completa del cuadro clinico.*
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Este es el caso de un paciente masculino con sintomas
clinicos inespecificos de seis meses de evolucion y una
masa hepatica, en quien el diagnostico preliminar era de
carcinoma hepatico.
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CASO CLIiNICO

Paciente masculino de 53 afios de edad, originario y
residente del Estado de México, sin antecedentes de im-
portancia. Su padecimiento se inicid seis meses antes de
su ingreso, con dolor en el hipocondrio derecho, estrefii-
miento ocasional y pérdida de 25 kg de peso. El paciente
acudid con un médico que le diagnostico hepatomegalia
dolorosa 4 cm debajo del borde costal, por lo que se le
realizé una tomografia axial computarizada en la que
se observo una lesion mal delimitada, que infiltraba el
lébulo derecho del higado y una imagen irregular, no
delimitada en el lado derecho del colon (Figuras 1y 2).

Figura 1. Heterogeneidad en la densidad de segmentos hepaticos
del I6bulo derecho con areas hipodensas en fase simple, con discre-
to realce de aspecto geografico y hacia la periferia con persistencia
en las zonas centrales hipodensas.

DFOV 50.0cm
STD+

Figura 2. Heterogeneidad de la grasa en el mesocolon, con as-
pecto deshilachado de la misma.

Se envid a nuestro Instituto con diagnostico de probable
hepatocarcinoma.

A su ingreso, sin otros datos a la exploracion fisica, los
estudios de laboratorio reportaron fosfatasa alcalina 210
UI/L, gama-glutamil transpeptidasa 91 UI/L, albimina
sérica 1.3 g/dL, leucocitos 10.8 X 103/uL, neutroéfilos
7.6 X 103/uL, hemoglobina 8.8 gr/dL, hematocrito 28,
volumen corpuscular medio 86 fl; el resto de las prue-
bas de funcidn hepdtica, quimica sanguinea y tiempos
de coagulacion se reportaron dentro de los pardmetros
normales. Se realizo colonoscopia, la cual se reporto sin
alteracion, y biopsia hepatica guiada por tomografia. El
estudio histopatoldgico reportd necrosis e inflamacion cro-
nica granulomatosa con imagen de “granulos de azufre”,
relacionados con Actinomyces (Figuras 3 y 4). Se inici6
tratamiento con ampicilina 1.5 g cada seis horas durante
seis meses con remision completa de los sintomas. Los
estudios de laboratorio y tomografia axial computarizada
de control, tomados cuatro meses después, se reportaron
dentro de los parametros normales.

Figura 3. Granulo sulfuroso caracteristico de Actinomyces sp en
el higado (H&E, X4)

DISCUSION

La actinomicosis es una infeccion indolente, supurativa,
crénica, de curso progresivo lento, causada por bacterias
grampositivas, anaerobias o microaerofilicas, no formadoras
de esporas, del género Actinomyces, que son saprofitos de la
cavidad oral, el colon, las vias respiratorias y la vagina.>’
En 1846, Bradshaw fue el primero en observar la enfer-
medad abdominal como un tumor en el cuadrante inferior
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Figura 3. El granulo sulfuroso esta rodeado por leucocitos poli-
morfuncleares, es antéfilo, de bordes regulares y bien delimitados
(H&E, X10)

derecho.®” En 1878, se describieron por primera vez lesio-
nes en humanos analogas a la actinomicosis bovina y se
corrobord su crecimiento anaerobio.*® En 1887 Bollinger
encontré micelas de la bacteria en tejidos infectados de
animales y las describié como un proceso patoldgico.®
En 1890, Bostroem cultivo un anaerobio responsable de
la actinomicosis de granos, pasto y suelo.® Israel hizo el
diagnostico en humanos; de ahi que se denomine Acti-
nomyces israelii, distinguiéndolo del patégeno animal
Actinomyces boris.>®

A. israelii es el agente etiolégico mas frecuente de
las actinomicosis. Otras especies como A. naeslundii, A.
viscosus, A. odontolyticus, A. meyeri y A. gereneseriae
pueden originar cuadros clinicos compatibles con una
actinomicosis clésica.®

Las localizaciones mas frecuentes son cervico-faciales
(50%), toracicas (30%) y abdominales (20%). Puede afec-
tar cualquier 6rgano, como el sistema nervioso central o
los huesos, entre otros, aunque no es frecuente.’

La actinomicosis hepatica se reporta en 15% del total
de los casos abdominales, y en 5% del total de casos de
actinomicosis.! Sucede con mayor frecuencia en hombres,
entre la cuarta y quinta década de la vida.? Como parte
de su fisiopatologia se ha propuesto la diseminacion he-
matdgena por la vena porta a partir de una lesion de la
mucosa intestinal o desde otro foco de infeccion abdomi-
nal ¢ invasion directa, o desde la arteria hepatica durante
una infeccion diseminada.® En algunos casos no puede
definirse el foco inicial de la infeccion.!

La actinomicosis abdominal se relaciona con procedi-
mientos quirurgicos, diverticulitis, apendicitis, perforacion
gastrica o de colon, enteritis, fiebre tifoidea, amebiasis
colonica, dispositivos intrauterinos y, en general, con
cualquier pérdida de la integridad de la mucosa gastro-
intestinal.!' En ocasiones no esta claramente definido el
agente desencadenante.*®

Los sintomas son inespecificos y lentamente progresi-
vos; pueden ser: fiebre, dolor abdominal, pérdida de peso,
anorexia, alteracion en los habitos intestinales o sensacion
de tener un tumor.>* Respecto de la exploracion fisica, el
hallazgo mas frecuente es dolor en el cuadrante superior
derecho, con o sin hepatomegalia.’

En los estudios de laboratorio puede haber leucocitosis
en 75% de los casos y alteracion leve de las pruebas de
funcion hepatica, siendo la més frecuente la elevacion de
la fosfatasa alcalina.’

La tomografia axial computarizada se considera la
técnica de eleccion para mostrar la extension y caracte-
risticas de las lesiones, que son masas tnicas o multiples,
multiloculadas, con separacion por paredes fibrosas.? La
topografia mas frecuente es el lobulo hepatico derecho.
La resonancia magnética nuclear se caracteriza por lesio-
nes hipointensas en T1 e hiperintensas en T2, con realce
periférico posterior a la administracion de gadolinio.? Las
lesiones tnicas y las multiples suelen diagnosticarse como
tumor primario o metastasis.’ La aspiracion de estas lesio-
nes es un método diagnostico rapido y econdémico.'?

A través del microscopio se observo una zona extensa
de granulacion, con fibras de colageno y fibroblastos. En el
centro existe un conglomerado de neutrdfilos, rodeados por
conglomerados bacterianos conocidos como” granulos de
azufre”, los cuales practicamente hacen el diagndstico.>*®

La confirmacién microbioldgica por cultivo ocurre en
menos de 50% de los casos, y requiere un proceso estricto
de anaerobiosis.? Ademas, el aislamiento de estos gérmenes
sin los hallazgos histologicos s6lo apoya la colonizacion.?

El tratamiento de la actinomicosis es con penicilina
intravenosa, 18 a 24 millones de unidades durante dos a
seis semanas, seguido por tratamiento oral con penicilina
o amoxicilina durante seis a doce meses.*'* En pacientes
alérgicos a la penicilina pueden utilizarse tetraciclinas,
doxiciclina, eritromicina o clindamicina como farmacos
de segunda eleccion.*!* Debera hacerse un seguimiento
estrecho del paciente dado el riesgo de recurrencia, princi-
palmente cuando el tratamiento es de menor duracion.>*!
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Por lo general no estéd indicado el tratamiento quirurgi-
co. Este debe limitarse a la escision de tejido necrético o de
fistulas persistentes, drenaje de material purulento y toma
de biopsia.'" Puede indicarse en el caso de pacientes con
inestabilidad hemodindamica y datos clinicos de sepsis, a
pesar del tratamiento antimicrobiano, o en casos resistentes
con fiebre después de dos semanas de tratamiento.”®

Las principales complicaciones son: diseminacion ha-
cia tejidos adyacentes, formacion de fistulas y trombosis
venosa."”” Asimismo, puede haber extension a drganos
adyacentes, como pared abdominal o pleural, diafragma,
estdmago, pancreas, vesicula o vias biliares.’

Las infecciones por Actinomyces son poco frecuentes de-
bido a la utilizacion masiva de antimicrobianos.? El absceso
hepatico por este germen debe considerarse entre los diag-
nosticos diferenciales de un tumor abdominal en estudio,
que simula neoplasia.* El paciente descrito en este estudio
tenia datos clinicos inespecificos y cambios tomograficos
compatibles con inflamacion en la parte derecha del colon,
quiza relacionada con el sitio primario de infeccion; sin
embargo, no se logré demostrar en la colonoscopia.
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