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Frecuencia de ansiedad y depresion en pacientes adultos en la sala de
urgencias de un hospital general no gubernamental e identificacion por

el médico de urgencias
I Andrea Vilchis-Aguila,* Ricardo Secin-Diep,* Alberto Lopez-Avila,* Victor Huggo Cérdova-Pluma*

RESUMEN

Antecedentes: la concurrencia de patologia fisica y psiquiatrica puede complicar el diagnéstico, la evolucion y el tratamiento de los
pacientes. El efecto de esta comorbilidad lleva a mayores niveles de discapacidad, costos de atencién mas altos, mayor tiempo de hos-
pitalizacién, mas examenes diagndsticos innecesarios, mayor frecuencia rehospitalizaciones, mas atencion del médico y respuesta a los
tratamientos menos satisfactoria.

Objetivo: determinar la frecuencia de ansiedad y depresion en una muestra de pacientes adultos que acuden al servicio de Urgencias
del Hospital Angeles del Pedregal.

Método: estudio efectuado con el propésito de investigar los sintomas ansioso-depresivos en pacientes que acuden a la sala de urgencias
por cualquier motivo médico. Determinar la frecuencia de sintomas ansiosos y depresivos mediante la Escala de Ansiedad y Depresién
Hospitalaria.

Resultados: se encontrd una frecuencia de 34.8% de pacientes con ansiedad y 8.7% con depresion. El médico de urgencias identifico
a un paciente con crisis de angustia.

Conclusiones: se requiere la identificacién sistematica y oportuna de los trastornos de ansiedad y depresion en las salas de urgencias
porque es el punto de partida del seguimiento de estos pacientes. La falta de atencion a esta esfera de padecimientos puede elevar la
morbilidad y la mortalidad.

Palabras clave: ansiedad, depresion, frecuencia, pacientes adultos, sala de urgencias, hospital general no gubernamental, identificacion,
médico de urgencias.

ABSTRACT

Background: The combination of physical and psychiatric pathology may complicate the diagnosis, course and treatment of patients. The
effect of this comorbidity leads to increased levels of disability, higher health care costs, longer hospitalization, more unnecessary diagnostic
tests, more frequent rehospitalizations, more medical care and response to treatment less satisfactory.

Objective: To determine the frequency of anxiety and depression in a sample of adult patients attending the emergency department at
Hospital Angeles Pedregal.

Method: X made in order to investigate the anxiety-depressive symptoms in patients who go to the emergency room doctor for any reason.
To determine the frequency of anxiety and depressive symptoms by anxiety and depression scale hospital.

Results: We found a frequency of 34.8 patients with anxiety and depression 8.7%. The emergency physician identified one patient with
panic attacks.

Conclusions: we need a systematic and timely identification of anxiety disorders and depression in emergency rooms because this could
be the starting point for monitoring these patients. The lack of attention to this area of conditions can increase morbidity and mortality.
Keywords: anxiety, depression, often, adult patients, emergency room, non-government general hospital, detection, emergency physi-
cian.

glc;.spltal Angeles del Pedregal, Universidad La Salle. México, n diferentes 4mbitos médicos la depresion y la

ansiedad se subdiagnostican y no se tratan.' Esto
resulta de importancia y de interés no sélo para el
paciente, sino también para el médico de atencion primaria,
porque se pierde la oportunidad de mejorar la calidad de
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vida del paciente, disminuir el riesgo de suicidio, acortar
el tiempo de estancia hospitalaria y mejorar el apego al
tratamiento por otra causa médica.>”’
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Una de las razones por las que estos diagndsticos pasan
inadvertidos por el clinico, es que las visitas son cortas y
mucho de lo que debe tomarse en cuenta al momento de
la entrevista se hace en poco tiempo. Ademas de la falta
de privacidad al realizar la entrevista.® En ocasiones, los
clinicos no saben como enfrentar la parte emocional de la
enfermedad de sus pacientes y le temen a la respuesta que
puede generar el hecho de indagar acerca de este punto
con respecto a la enfermedad.”

Algunos pacientes se muestran resistentes a hablar de
sus sintomas emocionales debido al estigma o a la falta
de interés de sus médicos en tocar el tema. Sin embargo,
muchos pacientes se sienten aliviados al hablar de temas
psicosociales.®

Hay pacientes que no reconocen los sintomas de-
presivos o los atribuyen a los efectos de su enfermedad
médica, ademas de poderlos llegar a normalizar o ra-
cionalizar como apropiados secundarios a los multiples
efectos estresores de la enfermedad médica. Desafor-
tundamente, este “entendimiento o mal entendimiento”
de tales estados depresivos puede llevar a pensar que
el tratamiento es innecesario o ineficaz. Finalmente, el
paciente o el clinico pueden estar escépticos acerca de la
eficacia y tolerabilidad del tratamiento antidepresivo.

La ansiedad es muy comln en pacientes del primer
nivel de atencion y de otras especialidades, debido a que la
prevalencia en la poblacion general es, aproximadamente,
de 25%.% Muchos de los pacientes con otras enfermedades
o “ médicamente enfermos” padeceran ansiedad como un
trastorno no necesariamente relacionado con la experiencia
de estar “médicamente enfermos”. La ansiedad, como
tal, puede reflejar un trastorno de ansiedad pero también
puede ser parte de otra enfermedad psiquiatrica, como la
depresion.

Consideraciones generales acerca de la deteccion de
depresion o ansiedad en el ambiente hospitalario
Es necesario utilizar métodos rapidos y precisos de
identificacién de sintomas afectivos en general en am-
bientes hospitalarios. Un programa de deteccion permite
la estandarizacion de sufrimiento o malestar (distress) y
puede facilitar la planeacion de recursos psicosociales y
la referencia de pacientes para tratamiento psiquiatrico o
psicosocial, o ambos.

El instrumento de evaluacion ideal debiera tener tener
las siguientes cualidades:® facil, rapido de aplicar y con

buenas propiedades psicométricas. Las medidas del instru-
mento tienen que ser confiables (consistente, internamente
y estable a lo largo del tiempo). La confiabilidad, precision
y reproducibilidad son cualidades para un instrumento
discriminitativo (para uso como herramienta de tamizaje
para distinguir a quienes tienen niveles altos vs bajos de
una caracteristica). Para que sea un instrumento de eva-
luacion debe estar indicado a través de los cambios en la
sensibilidad en pacientes que han mejorado o que se han
deteriorado).

El HADS (Hospital Anxiety And Depression Scale) es
un instrumento que originalmente se desarrollé6 como un
cuestionario para identificar casos “clinicos” de ansiedad
y depresion en pacientes de consulta externa de medicina
general. Los temas incluidos se escogieron para reducir
la contaminacién con sintomas somadticos, que son co-
munes en este tipo de pacientes. Debido a la facilidad,
velocidad y aceptabilidad por parte de los pacientes en
cuanto a la aplicacion del HADS, se aplicé a una amplia
variedad de poblaciones clinicas en quienes la ansiedad
y la depresion coexistian con la manifestacion de otras
enfermedades.!%?

La escala de ansiedad y depresion hospitalaria es autoa-
plicable, de 14 elementos para identificacion de ansiedad y
depresion, independientemente de los sintomas somaticos.
Consiste en dos subescalas de siete elementos que miden
depresion enfocados a la reduccion de la respuesta al placer
de manera central (anhedonia) y siete preguntas que miden
ansiedad central en trastorno de ansiedad generalizada y
crisis de ansiedad. Tiene cuatro puntos como respuesta de:
0 que representa la usencia de sintomas y 3 los maximos
sintomas. Entre mas alto sea el puntaje mayor es el grado
de trastorno. Las propiedades psicométricas del HADS
son muy buenas de acuerdo con un estudio de revision
reciente.'%%

Se han utilizado varios esquemas de clasificiacion
para categorizar los resultados de la HADS. En el articu-
lo original se sugirieron los siguientes puntos de corte :
0-7: “no casos”, 8-10: “casos posibles”, de 11-21: “casos
probables”.!+!3

Los trabajos realizados han reportado cifras de
11.9% a 55% de comorbilidad. Una cifra mayor
(65.8%) de comorbilidad se desprende de los resul-
tados del estudio sobre trastornos emocionales en
atencién primaria, desarrollado por la Organizaciéon
Mundial de la Salud.!?
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OBJETIVO

Evaluar la frecuencia de depresion y ansiedad en pacientes
que acudieron a la sala de urgencias de un hospital general
no gubernamental. Como instrumento de deteccion se
utilizé la Escala Hospitalaria de Ansiedad y Depresion.
Ademas, evaluar la frecuencia con que se diagnostican
enfermedades psiquiatricas por parte del médico de urgen-
cias, y la utilizacion de la interconsulta psiquiatrica.

MATERIAL Y METODO

Estudio no experimental, de corte transversal, efectuado
en el Hospital Angeles del Pedregal, que es un hospital
escuela con un servicio de psiquiatria en el area de consulta
externa y hospitalizacion. La investigacion fue autorizada
por el comité de ética del hospital.

Se captod a todos los pacientes que acudieron a la sala
de urgencias. Se evalud a quienes aceptaron de manera
voluntaria participar en el estudio por medio de un consen-
timiento informado, ademas de tener entre 18 y 88 afios,
participaron hombres y mujeres. Entre los criterios de
exclusion estuvieron: la no aceptacion para participar en
el estudio, retraso mental, alteracion del estado cognitivo,
y con enfermedad sistémica por la que acudieran a la sala
de urgencias y ponia en riesgo su vida.

Se aplico la escala hospitalaria de ansiedad y depresion,
que es un instrumento de deteccion autoaplicable con un
alto grado de confiabilidad y validez. Se tom6 como punto
de corte a partir de ocho en adelante, que es aceptado y se
ha utilizado en varios estudios reportados en la bibliogra-
fia. De manera independiente se sumo el total de items de
ansiedad y de depresion, recordando que la escala aplicada
es bidemensional, con siete items para ansiedad y siete
items para depresion.

Escala de Ansiedad y Depresion Hospitalaria
(HADS). Es un instrumento de autovaloraciéon desa-
rrollado en 1983 para identificar estados de ansiedad
y depresion en el medio hospitalario no psiquiatrico.
El coeficiente de confiabilidad del HADS fue de 0.85.
Cada subescala de ansiedad y depresion muestra una
alfa de 0.74 y 0.76, respectivamente. Esto garantiza
que la utilizacion de ambas subescalas, de manera in-
dependiente, sea fiable.

Para calcular el tamafio de la muestra se tomd en cuenta
la cantidad de pacientes que ingresaron a la sala de urgen-
cias en el mes previo al estudio.

Ficha de datos sociodemograficos y clinicos: la crearon
los investigadores para recolectar datos sociodemograficos
como: edad, sexo, ocupacion, estado civil y escolaridad. La
recoleccion de la informacion clinica se obtuvo por medio
de la encuesta, el destino del paciente, el alta de la sala
de urgencias (hospitalizacion o alta a domicilio). También
se obtuvo el tipo de atencidon que recibio el paciente en
la sala de urgencias: si fue por el médico de urgencias o
requirid mas de un especialista, y cudl fue el diagnostico
de egreso de la sala de urgencias.

Consentimiento informado: contiene una explicacion
acerca de la participacion del sujeto, en donde se expone
el derecho de retiro en cualquier momento del proceso.

Se utilizo el programa SSPS version 16 para Windows.
Se utilizaron medidas de tendencia central (media, moda),
de frecuencia (porcentaje).

RESULTADOS

Se les ofrecio la escala a 103 pacientes: 96 la aceptaron
y firmaron el consentimiento informado.

En distribucion por sexo: 33 eran hombres y 63 mu-
jeres. Los limites de edad fueron 18 y 81 afios; 34.4% de
los pacientes eran casados, 55.2% solteros, 2.1% viudos,
1% vivia en union libre, 6.2 % divorciados. En la media
predominaron las mujeres. En cuanto a estado civil los
solteros, y en ocupacién los empleados. Por lo que se
refiere a la escolaridad predomino la licenciatura y en el
grupo etario los de 18 a 27 afios. (Cuadro 1)

Se evaluaron 96 pacientes, 92 terminaron el estudio,
de estos 32 (34.8%) tenian ansiedad y 8 (8.7%) depresion.
Se encontrd que 59 de los pacientes no tenian sintomas,
25 soélo ansiedad, un paciente depresion y siete ansiedad
mas depresion. (Figura 1)

Se tomaron en cuenta, posterior a estos resultados, los
puntos de corte de la escala, como lo indica el articulo
original (0-7 = “no casos”, 8-10= “casos posibles”, de
11-21 “ casos probables™) y se encontrd que en el caso
de ansiedad 16 pacientes fueron casos probables y 16
pacientes casos posibles. (Figura 2) También se encontrd
que seis del total de los pacientes deprimidos resultaron
ser casos probables y dos casos posibles. (Figura 3)

Se dieron de alta a su domicilio sin deteccion o trata-
miento y sin referencia 13 de 32 paciente ansiosos. Un
paciente lo diagnosticé su médico tratante con: crisis de
angustia y fue dado de alta cuando la crisis desaparecio.
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Cuadro 1. Caracteristicas sociodemograficas

n %
Sexo
Masculino 33 34.4
Femenino 63 65.6
Grupos de edad (afos)
18-27 32 33.3
28-37 19 19.8
38-47 21 21.9
48-57 12 12,5
58-67 9 9.4
68-77 1 1.0
78-87 2 2.1
Estado civil
Soltero 53 55.2
Casado 33 34.4
Divorciado 6 6.2
Viudo 2 2.1
Uniodn libre 1 1.0
No especificado 1 1.0
Ocupacion
Estudiante 18 18.8
Hogar 16 16.7
Empleado 30 31.2
Negocio propio 10 10.4
Independiente 21 21.9
No especificado 1 1.0
Escolaridad
Ninguna - -
Primaria - -
Secundaria 3 3.1
Preparatoria 19 19.8
Licenciatura 52 54.2
Postgrado (maestria, 15 15.6
doctorado)
Sin dato 7 7.3
60

50+

40

30+

Frecuencia

204

10+

Sin ansiedad Ansiedad Ansiedady Depresién

y/o depresion depresion

Figura 1. Frecuencia de pacientes con ansiedad, depresién o
ambas en la sala de urgencias, Hospital Angeles del Pedregal,
México 2008.

18 de 32 pacientes se hospitalizaron con ansiedad sin
haberla diagnosticado, 4 de 8 pacientes deprimidos se
dieron de alta a su domicilio sin deteccion, cuatro de los
pacientes deprimidos se hospitalizaron sin deteccidon o
seguimiento.
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Figura 2. Porcentajes de casos probables y posibles de ansiedad
de acuerdo con la puntuacioén de la Escala Hospitalaria de Ansiedad
y Depresién en pacientes de urgencias del Hospital del Angeles
Pedregal, México 2008.
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Figura 3. Porcentajes de casos probables y posibles de depre-
sion segun la puntuacion de la Escala Hospitalaria de Ansiedad y
Depresion en paciente es de urgencias del Hospital Angeles del
Pedregal, México 2008.

Tres pacientes con ansiedad y depresion fueron dados
de alta a domicilio y cuatro fueron hospitalizados, con las
mismas caracteristicas.

DISCUSION

En la bibliografia médica existen pocas investigaciones
de identificacion de frecuencia de ansiedad y depresion en
pacientes en salas de urgencias de hospitales no guberna-
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mentales de México. Por eso, este estudio de investigacion
se convierte en linea de base para otros estudios psiquia-
tricos en hospitales generales. Por tratarse de un estudio
descriptivo no pueden establecerse factores de riesgo de
esta alta prevalencia, pero si motivo de futuras investi-
gaciones. En este estudio se corrobord una frecuencia de
depresion de 8.7% y de ansiedad de 34.8%. De los casos
encontrados de ansiedad o depresion, en urgencias se
identificd un caso y se le dio tratamiento agudo, debido
a una crisis de angustia; sin embargo, en ningln caso se
pidio la interconsulta.

Aunque el protocolo no incluia una hipotesis, por ser
una maniobra innovadora, se esperaba que la mayoria de
los pacientes que acudia a la sala de urgencias tuviera
niveles de ansiedad elevados, como respuesta al estrés
agudo; sin embargo, so6lo una tercera parte tenia sintomas
que pudieran sugerir un trastorno de ansiedad, y menos de
10% tenia sintomas depresivos que sugerian, al menos, un
episodio depresivo.

La ocurrencia de depresion y ansiedad de este estudio
es similar o estd dentro de los limites que sefiala la bi-
bliografia en pacientes hospitalizados (18-34%), aunque
el grupo de poblacion de este estudio son pacientes de la
sala de urgencias.

Una de las caracteristicas de este estudio es que la
frecuencia de depresion menor a la reportada en estudios
realizados en pacientes hospitalizados es, quiza el even-
to en urgencias por si mismo mas estresante. En otros
estudios ha quedado demostrado que los pacientes con
enfermedades cronicas, como diabetes e hipertension,

35
30 {
® 25
8
‘5 20
8 15
10
; ="
0
Ansiosos Deprimidos
U Alta 14 4
# Hospitalizados 18 3
i Total 32 8

Destino al alta de urgencias de pacientes evaluados y existencia
de sintomas ansiosos y depresivos

tienen aumento en el riesgo relativo de trastorno depresi-
vo mayor.'>?* Sin embargo, esto también podria estar en
relacion con otros factores. En otros reportes se encuentra
una incidencia mayor en este mismo tipo de poblacion
en donde probablemente la diferencia haya sido el tipo
de herramienta utilizada para la evaluacion de los pa-
cientes.?*?> Katon encontrd que la incidencia de trastorno
depresivo mayor se incrementa 3-5% en poblacion general
y 10-14% en pacientes hospitalizados.!” Cassem precisa
que en algunos grupos de pacientes hospitalizados puede
incrementarse este riesgo hasta en 50%, dependiendo del
grado de complejidad de la enfermedad en general y la
discapacidad asociada.'

Se encuentra una frecuencia mayor en los trastornos de
ansiedad en esta muestra.

El objetivo de futuras investigaciones o lineas de las
mismas podria ser el apego en este tipo de poblacion de
pacientes. Si se identifican de manera primaria en las salas
de urgencias se les podria dar seguimiento, en especial a
pacientes hospitalizados en quienes los sintomas somaticos
podrian confundirse con el estado general del paciente. De
41 a 81% de los pacientes hospitalizados tienen sintomas so-
maticos que pueden ser, en determinado momento, similares
a los de los pacientes con trastorno depresivo mayor.'

Identificar y tratar adecuadamente los procesos men-
tales de nuestros pacientes adquiere cada vez mayor
importancia por su frecuencia, porque las estimaciones
del “Global Burden of disease Study” situan a los tras-
tornos mentales como la segunda causa de enfermedad e
incapacidad en el mundo en el afio 2020."

Destino

i Total

M Hospitalizados

Ansiedad + [ Alta

depresion

0 ) 10
Pacientes

Pacientes con sintomas mixtos y su destino al alta desde la sala
de urgencias
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CONCLUSIONES

Se encontrd una frecuencia mayor de ansiedad y depre-
sidn en pacientes que acudieron a la sala de urgencias en
relacion con la poblacion general. Existen pocos estudios
en el tipo de poblacion estudiada, por lo que éste podria
ser el objetivo de futuras investigaciones, dar seguimento
con el establecimiento de una identificacion sistematica.
Es importante establecer la diferencia entre el sintoma y el
trastorno en sospecha de depresion o ansiedad. La muestra
es pequefia aunque representativa para el propo6sito de este
estudio, asi como la poblacion estudiada. No se utilizd
una entrevista estructurada; sin embargo, los estandares
de referencia utilizados estan aceptados en la bibliografia,
para el tipo de poblacion estudiada. Es importante tomar
en cuenta que la Escala de Ansiedad y Depresion Hospi-
talaria demostrd ser un instrumento util para la valoracion
de ansiedad y depresion; sin embargo, en casos especificos
de enfermedades médicas tendrian que tomarse en cuenta
ciertos puntos de la entrevista, como por ejemplo: “me
siento lento y torpe”. En el futuro seria importante rela-
cionar los factores asociados con estos trastornos en este
tipo de poblacion. Es indispensable corroborar si realmente
existen diferencias en la realizacion de nuevos estudios en
México, que debe ser uno de los puntos a tratar.
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Evaluacion de la accion terapéutica por distinos médicos de neumonia
adquirida en la comunidad en un hospital privado de la Ciudad de México

Elizabeth Chavez-Plascencia,* Alejandro Tovar-Serrano,* José Rogelio Pérez-Padilla**

RESUMEN

Antecedentes: la neumonia adquirida en la comunidad es una infeccién comun y una de las principales causas de muerte en el mundo.
La evaluacion de la calidad de su atencion es importante para su deteccion oportuna y tratamiento apropiado.

Objetivo: definir la atencion de los pacientes hospitalizados con neumonia adquirida en la comunidad en un hospital privado de la Ciu-
dad de México durante un afio y establecer el porcentaje de pacientes que recibieron tratamiento de acuerdo con las guias de atencion
vigentes.

Material y método: estudio retrospectivo efectuado en un hospital privado de la Ciudad de México, del 1 de enero al 31 de diciembre de
2005. Se incluyeron todos los pacientes con diagndéstico de neumonia adquirida en la comunidad al ingreso, con edad = 18 afios y sin
registros faltantes.

Resultados: se incluyeron 40 registros para el anélisis final. indice de Severidad de Neumonia (ISN) promedio 87 + 38 puntos, con pre-
dominio de clases lll a V (77.5%). En 12.8% se identificé el agente infecioso; 12 (42.8%) pacientes recibieron antibidtico en las primeras
4 horas, y todos en las primeras 24 horas; 33 (82.5%) pacientes mejoraron de la neumonia y 4 (10%) falla terapéutica.

Conclusiones: las guias de atencion de neumonia adquirida en la comunidad se siguen parcialmente. El 47.5% de los tratamientos no
tenia alcance contra gérmenes atipicos y en 20% la efectividad contra neumococo era cuestionable.

Palabras clave: neumonia adquirida en la comunidad, calidad de atencion, hospital privado, guias de atencion.

ABSTRACT

Background: Community acquired pneumonia (CAP) is a common infection and one of the leading mortality causes worldwide Quality
evaluation is important for making an opportune diagnosis and correct treatment. Our objective is to define the management of hospitalized
community acquired pneumonia patients in a Mexico City private institution during one year of attention, to establish the number of patients
receiving treatment according to current guidelines.

Material and methods: Retrospective study in a Mexico City private institution, from January 1st to December 31st, 2005. Inclusion criteria:
all patients with community acquired pneumonia diagnosis, age = 18 years, without missing data.

Results: For the final analysis there were 40 patients included. Mean Severity Pneumonia Index 87 * 38 points, class Ill to V (77.5%).
The etiology agent was identified in 12.8%. 12(42.8%) received antibiotics in the first 4 hours, and all the patients received it in the first 24
hours. 33(82.5%) presented pneumonia resolution and 4(10%) therapeutic failure.

Conclusion: The established guidelines for community acquired pneumonia are partially followed in our institution. 47.5% of the treatment
did not cover atypical agents and 20% had doubtful cover on pneumococcus.

Key words: Community acquired pneumonia, quality of care, private hospital, community acquired pneumonia, guidelines.
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a neumonia adquirida en la comunidad es una
infeccion aguda del parénquima pulmonar que
sucede fuera del hospital o un lugar de cuidados de
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largo plazo; se expresa con signos y sintomas clinicos y se
acompaia de infiltrado (opacidad) de reciente aparicion en
la radiografia de torax, con deterioro funcional de grado
variable.'? La neumonia adquirida en la comunidad es una
infeccion comun y una de las principales causas de muerte
en el mundo. En 1993 la Sociedad Americana de Torax
(ATS por sus siglas en inglés) publicé las primeras guias
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y desde entonces han seguido apareciendo otras con la
premisa de ir actualizando las tendencias en diagnostico,
evaluacion y tratamiento.>* El hecho de que un paciente
reciba un tratamiento que no esta considerado en las guias
recomendadas no implica, necesariamente, mala calidad
de la atencion, pero ceilirse a las recomendaciones implica
hacerlo con base en evidencias y se prevee un desenlace
satisfactorio y unificado con el protocolo de atencion.’

Los datos epidemiologicos y de incidencia real son
inexactos porque hay pocos estudios poblacionales y no
se trata de una enfermedad para la que se exige reportarla
a las autoridades sanitarias. No existe predominio por
género o raza. El Centro para el Control de Enfermedades
de Atlanta (Centers for Disease Control and Prevention),
Estados Unidos, y el INEGI, en México, combinan la
informacidn de neumonia con la de influenza para la eva-
luacion de la morbilidad y mortalidad, lo que oscurece atin
mas los datos disponibles. EI CDC reporta una mortalidad
combinada (para ambas causas) de 21.8 por cada 100,000
pacientes, cifra que se incrementa con la comorbilidad y
aumento de la edad. La incidencia depende del grupo de
edad, pero la mayor se registra en los extremos de la vida;
12-18 casos por cada 1000 habitantes en nifios de 0-4
aflos de edad y hasta 20 casos por cada 1000 habitantes
para los mayores de 60 afios. La incidencia de neumonia
adquirida en asilos varia de 0.3 a 2.5 episodios por cada
1000 dias de estancia.® A pesar de que la principal causa
de muerte en adultos son las enfermedades cardiovas-
culares, diabetes mellitus y cancer, la neumonia (junto
con influenza) es la novena causa de muerte en México
con 13,134 casos.” Es importante que la identificacion
sea oportuna y el tratamiento apropiado para disminuir
la mortalidad asociada. Para el grupo de individuos ma-
yores a 65 afos, es la quinta causa de muerte en Estados
Unidos y la séptima en México. La calidad de la atencion
puede evaluarse en cualquier enfermedad a través de la
medicion de varias areas de la practica médica y generar
resultados que repercutan de manera directa en el desen-
lace clinico (realizacion de guias locales). La finalidad
de este trabajo es definir el manejo de los pacientes hos-
pitalizados con neumonia adquirida en la comunidad en
el Nuevo Sanatorio Durango durante un afio de atencion
y, como objetivos secundarios, establecer la proporcion
de pacientes que recibieron tratamiento segln las guias
de atencion vigentes e identificar las razones por las que
no se siguen dichas guias.

MATERIAL Y METODO

Estudio retrospectivo efectuado con base en la revision de
expedientes de un hospital privado de la Ciudad de México
(Centro Hospitalario Nuevo Sanatorio Durango). Se captu-
raron y analizaron los datos. El departamento de sistemas
del hospital gener6 un listado de pacientes egresados con
diagnostico de neumonia adquirida en la comunidad entre
el 1 de eneroy el 31 de diciembre del 2005. En el archivo
médico se revisaron los expedientes y se incluyeron todos
los que tenian diagnostico de neumonia adquirida en la
comunidad al ingreso, que fueran pacientes adultos (edad
> 18 aflos) y no tuvieran registros faltantes. Los criterios
de exclusion fueron: expedientes con registros faltantes
y edad menor de 18 afios. Se capturaron los datos en una
hoja de recoleccion y se alimentd una base de datos de
la que se originaron los resultados. Las variables que se
capturaron fueron: edad, género, empresa, nimero de
registro, lugar de nacimiento y residencia, fecha y hora
de ingreso, servicio de ingreso, fecha de egreso, signos
vitales al ingreso (frecuencia cardiaca, frecuencia respira-
toria, tension arterial y temperatura), evaluacion del estado
de oxigenacion (por saturacion de oxigeno, gasometria
arterial o ambas), realizacion de radiografia de térax al
ingreso, caracteristicas de la radiografia de térax, presen-
cia o ausencia de criterios para el diagndstico clinico de
neumonia adquirida en la comunidad, criterios del indice
de Severidad de Neumonia, indicacion de internamiento
diferente a la neumonia, estudios de laboratorio al ingreso,
comorbilidad, toma de cultivos y reporte de los mismos,
fecha y hora del tratamiento antibidtico empirico, cambio
de antibiotico segun el antibiograma, esquema antibidtico
usado, duracion del tratamiento, criterios para cambio de
via de administracion del antibiotico y del alta hospitala-
ria, resultado final y causa de falla terapéutica (de haber
existido). El andlisis se realiz6 con el programa Stata §.

RESULTADOS

Se revisaron 55 expedientes, de los que se excluyeron 15
por ser de pacientes menores de 18 afios o con datos fal-
tantes. Para el andlisis final se incluyeron 40 registros. Los
datos generales de la poblacion se muestran en el Cuadro
1. Los pacientes eran derechohabientes de varias empre-
sas (Loteria Nacional, Banrural, SAE, Seguros Sanatorio
Durango, Seranor, STC y de médicos privados).
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Evaluacion de la terapéutica en pacientes con neumonia

Cuadro 1. Caracteristicas generales de la poblacion

Cuadro 2. Esquemas antibiéticos administrados

Caracteristica

Hombres 22 (55%)

Edad 71.6 £17.6
Dias de estancia 10.2+8.08
Piso de hospitalizacion (al ingreso) 36 (90%)

UCI (al ingreso) 2 (5%)

A todos los pacientes se le realiz6 una radiografia al
ingreso, en 11 no hubo hallazgos y el resto se reporto
“anormal”. La oxigenacion se evalué en 19 pacientes
(47.5%) con gasometria arterial, 7 (17.5%) con oximetria
de pulso y 6 (15%) con ambos métodos. La SpO, prome-
dio fue de 87.4% = 10.24. No se evaluo la oxigenacion
en 8 (20%). De manera retrospectiva se evaluaron los
parametros del indice de Severidad de Neumonia (ISN),
para asignar una clase; el promedio de puntos fue 87 + 38,
con predominio de pacientes en clases [l a V (77.5%). La
causa del internamiento fue otra diferente a la neumonia
en cinco pacientes (12.5%) e incluy6: leucopenia, insu-
ficiencia cardiaca congestiva, sindrome coronario agudo,
dolor abdominal y broncoespasmo, segun las notas del
expediente. Se encontraron 17(42.5%) pacientes con dos
o mas enfermedades, y las mas frecuentes fueron la pul-
monar obstructiva cronica 18(45%), insuficiencia cardiaca
16(40%) y diabetes mellitus 12(30%). En nueve pacientes
(22.5%) no hubo comorbilidad. Se tomé hemocultivo antes
del inicio del antibidtico en 4(10%) y cultivo de expec-
toracion en 8 (20%) pacientes. Se obtuvo aislamiento en
seis pacientes (15%). Las bacterias encontradas fueron:
Klebsiella pneumoniae, Stenotrophomona maltophila,
Pseudomonas fluorecens y Streptococcus viridans. Estos
ultimos se consideran contaminacion porque se obtuvieron
de la expectoracion. No se aisld algiin neumococo y, por
lo tanto, se carece de informacion acerca de su patron
institucional de sensibilidad y resistencia. En 28(70%)
pacientes no hubo registro de haber recibido tratamiento
antibidtico previo (levofloxacina, penicilina procainica,
amikacina, amoxicilina, ciprofloxacina, fosfomicina, lin-
comicina, cefalexina-azitromicina y no especificado). Sélo
12(42.8%) recibieron antibiético en las primeras cuatro
horas, pero todos lo recibieron en las primeras 24 horas
desde su ingreso con los esquemas que se muestran en el
Cuadro 2, de los que 28 (70%) recibieron antibidticos con-
tra neumococo, 21 (52.5%) para agentes atipicos, 8 (20%)

Antibidtico n (%)
Cefotaxima 1(2.5)
Ceftriaxona 7(17.5)
Ceftriaxona + amikacina 4 (10)
Ceftriaxona + claritromicina 13 (32.5)
Ciprofloxacina 6 (15)
Claritromicina 4 (10)
Clindamicina 1(2.5)
Levofloxacina 3(7.5)
Penicilina benzatinica 1(2.5)
TOTAL 40 (100)

para agentes sin indicacion evidente por el aislamiento
microbioldgico ni por su cobertura y 4 (10%) fueron tra-
tados con amikacina en combinacion, pero sin evidencia
de que haya sido para cubrir bacterias gramnegativas o
potenciar el efecto de otro antibiotico.

Existen seis registros faltantes para la evaluacion del
tiempo de tratamiento, con un tiempo promedio de tra-
tamiento de 6.88 + 4.47 dias (35 registros, maximo 21,
minimo 1 dia). La disminucién de la tos y la disnea se
alcanz6 en un dia en 8/39 (20.51%) pacientes y en 9/39
(23.08%) pacientes en mas de siete dias. El estado afebril
se document¢ entre el dia 0y 1 del internamiento en 12/39
(30.77%) y 13/39 (33.3%) pacientes, respectivamente. La
normalizacion de la cuenta leucocitaria se report6 en 11/39
(28.21%) pacientes para el dia 0 y 9/39 (23.08%) pacientes
para el dia 1. Finalmente, la via oral o la absorcion adecua-
das se document6 en 9/39 (23.08%) pacientes para el dia
0y 12/38 (28.94%) para el dia | de internamiento. Para
los criterios de alta hospitalaria, 12/39 (30.77%) pacien-
tes fueron susceptibles al cambio de antibidtico en el dia
siete 0 mas de estancia intrahospitalaria; 18/39 (46.15%)
pacientes tuvieron el protocolo diagndstico completo en
el primer dia de internamiento y 11/39 (28.21%) pacien-
tes en el dia 2; 11/39 (28.21%) pacientes contaron con
estabilidad en su comorbilidad en el dia siete o mas. Las
necesidades sociales se encontraron satisfechas en 21/39
(53.8%) pacientes en el primer dia de estancia intrahos-
pitalaria. En la evolucion, 33 (82.5%) pacientes tuvieron
mejoria de la neumonia, 3(7.5%) neumonia no resuelta y
4 (10%) falla terapéutica (1 empiema, 3 deterioro de la
comorbilidad, uno con evento vascular cerebral y 1 por
causa no especificada). No existio relacion entre la empresa
a la que pertenecia el paciente y la evolucion (p= 0.3),

Medicina Interna de México Volumen 26, nim. 1, enero-febrero 2010 13



Chavez-Plascencia E y col.

Cuadro 3. Relacion entre la empresa y la evolucion.

Evolucion
Empresa Falla Mejoria NNR'
Loteria Nacional 2 1 0
Banrural 0 2 1
Particulares 1 4 1
SAE 0 3 0
Sanatorio Durango 0 1 1
Seranor 0 2 0
STC 1 10 0

como se muestra en el cuadro 3. Ni con la administracion
de antibidtico en las primeras cuatro horas de estancia en
el servicio de Urgencias (p=0.82).

DISCUSION

En la practica clinica existen diferentes areas que pueden
servir como indicadores de calidad, pueden evaluarse me-
diante diferentes medios y proveen importante informacion
acerca de la calidad de la atencion de una enfermedad
determinada. En el caso de la neumonia adquirida en la
comunidad, estos indicadores son: diagnostico, necesidad
de hospitalizacion, manejo de pacientes con riesgo de tu-
berculosis pulmonar, protocolo de estudio microbioldgico,
educacion del paciente, tratamiento empirico, cambio de
via de administracion del tratamiento, alta hospitalaria,
evaluacion del resultado final, satisfaccion del paciente
con la atencion y prevencion.’ Es posible la evaluacion de
estos factores a través de un cuestionario estandarizado y
el analisis de los resultados obtenidos. Los centros para el
servicio de Medicare y MedicAid en Estados Unidos, junto
con el Joint Commission on Accreditation of Healthcare
Organizations (JCAHO), establecieron que la administra-
cion de antibiotico en las primeras cuatro horas de llegada
al hospital es una medida importante de la calidad de la
atencioén en neumonia adquirida en la comunidad. La admi-
nistracion temprana de antibioticos se ha asociado con una
reduccion pequeiia, pero significativa, de la mortalidad a
30 dias de los pacientes hospitalizados en estudios grandes,
por lo que ahora la recomienda IDSA.® Para considerar
buena atencion de este padecimiento debe alcanzarse
90% de desempeifio en este objetivo.* Sin embargo, existe
preocupacion en cuanto a la probabilidad de administrar
antibidticos de manera innecesaria y contribuir a la resis-
tencia a los mismos, ademas de exponer a los pacientes a

efectos adversos y aumentar los costos de atencion. En un
estudio retrospectivo, realizado en un hospital universitario
de tercer nivel en San Francisco, California, se determino
que no es posible identificar al 90% de los pacientes que
seran egresados con diagndstico de neumonia adquirida
en la comunidad; por eso la primera dosis de antibiotico
debe administrarse en las primeras cuatro horas de es-
tancia en el servicio de Urgencias. Se sugiere un plan de
administracion de antibioticos mas realista, basado en el
diagnostico final durante la estancia en el servicio de Ur-
gencias o hasta tener evidencia objetiva del mismo (clinica
y radiologica).” En el diagndstico de neumonia adquirida
en la comunidad los signos vitales'® y algunas pruebas
paraclinicas anormales (PCR", CO,'?) se complementan
y relacionan con el prondstisco. La neumonia adquirida
en la comunidad se ha vinculado como evento inicial de
enfermedades subyacentes mas graves.'?

Los objetivos del tratamiento incluyen: erradicacion de
la bacteria, eliminar los signos y sintomas clinicos, reducir
el tiempo de hospitalizacion y prevenir la reinfeccion.'
Al respecto, el consenso entre las guias de la ATS, IDSA
y las canadienses recomienda el tratamiento empirico
inicial con macrélidos, fluoroquinolonas o doxiciclina
para incluir al neumococo y los gérmenes atipicos. Las
fluoroquinolonas deben prescribirse con reserva por su
potencial de resistencia microbiana. En cuanto a la du-
racion del tratamiento, la recomendacion actual es de 10
dias para S. pneumoniae y 10-14 dias para Mycoplasma'y
Chlamydia. Tan pronto como el paciente muestre criterios
de mejoria (frecuencia cardiaca menor de 100 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria menor de 24 por minuto,
presion arterial sistolica mayor de 90 mmHg y saturacion
de oxigeno mayor de 90%) debe cambiarse el tratamiento
a via oral para completar el esquema antibidtico, lo que
favorecera su egreso hospitalario temprano y disminuira
el riesgo de adquirir una infeccion nosocomial.'>!® Para
los pacientes ambulatorios se recomienda tratamiento
empirico con macrélidos, doxiciclina o beta lactamicos
(amoxicilina sola o con clavulanato, cefuroxima, etc.).
Para los pacientes hospitalizados, el tratamiento debe
elegirse segun el riesgo asociado de muerte. Debido a que
los médicos tienden a sobreestimar el riesgo, una cantidad
significativa de pacientes con bajo riesgo se hospitaliza in-
necesariamente, lo que genera mayor costo y la posibilidad
de complicaciones adquiridas intrahospitalariamente (19%
tuvo una o mas complicaciones por la hospitalizacion).!”
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Por lo anterior, se disend el indice de gravedad de neu-
monia (Pneumonia Severity Index) para identificar a los
pacientes con el mayor riesgo de complicaciones y que ten-
dran el mayor beneficio del tratamiento hospitalario.'® En
nuestra poblacion, la mayoria de los pacientes se encontro
en clases [T a V (77.5%), lo que justifico el ingreso para
vigilancia y tratamiento. Un porcentaje menor (22.5%),
aunque no despreciable, se hospitaliz6 a pesar de contar
con clases I y I lo que no ameritaba ingresarlos, aunque
no se asocid con peores desenlaces como se ha descrito. En
la mayoria de nuestros pacientes se identificé anormalidad
en la radiografia de ingreso. Sin embargo, Basi y su grupo
describieron que las caracteristicas clinicas son similares
entre los pacientes que ingresan con radiografias normales
y sus contrapartes.'? En este estudio no se evalud la relacion
entre el estado nutricional y la neumonia adquirida en la
comunidad, pero en otros trabajos no se han demostrado
ventajas con la suplementacion y el riesgo de neumonia
adquirida en la comunidad.?® En nuestro caso, se evalud
la calidad a través del apego a las guias terapéuticas en
cuanto al tiempo ideal de administracion de la primera
dosis de antibiotico, el cambio de via de administracion del
antibiotico seguin el cumplimiento de los cuatro criterios
(disminucion de la tos o disnea o regreso al estado basal;
afebril en las ultimas ocho horas por lo menos; leucocitos
normales o en vias de mejorar; via oral o absorcion adecua-
das) y el alta oportuna en cuanto se cumplan los criterios
de estabilidad para ésta (ser apto para el cambio de anti-
bidtico; tener protocolo diagndstico completo; tratamiento
de la comorbilidad; necesidades sociales satisfechas).’ El
promedio de estancia fue de 10.2 + 8.08 dias con admi-
nistracion de antibiotico en la totalidad de los pacientes
en el primer dia de estancia intrahospitalaria, aunque no
en las primeras cuatro horas, como se recomienda (42.8%
vs 90%).* En la mayoria de los pacientes no se hicieron
cultivos antes del inicio del tratamiento con antibidtico, y
hubo un porcentaje muy bajo de identificacion del agente
etiologico (12.82%) al comparar con la bibliografia, en
la que se acepta hasta 40% de pacientes sin causa infec-
ciosa identificada® y se supone que la mayoria de ellos
son por neumococo con tratamiento antibiotico previo,
lo que puede estar en relacion con la frecuencia baja con
que se toman cultivos en nuestro medio y el tratamiento
previo con antibioticos. En nuestra poblacion se indico
doble esquema con cefalosporina de tercera generacion
mas macrolido en 32.5%, seguido de quinolona (7.5%)

o cefalosporina de tercera generacion como monoterapia
(17.5%). E1 70% recibid antibidticos contra neumococo,
pero solo 21(52.5%) lo recibid con alcance para bacterias
atipicas, a pesar de que 85% de los pacientes tenian in-
dicacion para este tratamiento (neumopatia o cardiopatia
previas). Otra consideracion importante es que en ocho
pacientes (20%) se prescribieron antibidticos sin indica-
cion apropiada.

Se calcula que el costo de un paciente hospitalizado por
neumonia adquirida en la comunidad es de 7,500 délares,
mientras que el de uno ambulatorio es de 150-350 dolares.
Colice y su grupo describieron, en un estudio realizado en
Washington (con una tasa de hospitalizacion del 19% vy
de mortalidad del 9.1%), un costo promedio por episodio
por paciente hospitalizado (incluido el tratamiento ambu-
latorio) de 10,227 ddlares, mientras que para los pacientes
que fallecieron durante el internamiento fue de 15,822
dolares. El costo promedio del tratamiento de los pacientes
ambulatorios se encontrd entre 466 y 1,033 dolares. Se
concluye que los costos son mayores que los estimados
previamente para esta enfermedad.?! Para la disminucion
de los costos se recomienda, en la medida de lo posible, la
monoterapia. La prescripcion de medicamentos con vida
media larga, que permite la administracion unica en el
dia, favorece el apego del paciente y, por lo tanto, mejora
el pronostico. El cambio de tratamiento enteral a via oral
en cuanto el paciente se encuentre en condiciones clinicas
estables reduce el tiempo de estancia hospitalaria.'” La
mejor manera de ahorrar en la atencion de pacientes con
neumonia adquirida en la comunidad es el desarrollo de
algoritmos de decision institucionales con especificacion
en los tiempos, facilitando el tratamiento multidisciplinario
del paciente y tomando en cuenta factores locales de tasas
de resistencia bacteriana. El resultado fue satisfactorio
en la mayoria de los pacientes (84.61%) con el esquema
mencionado. Se alcanzaron los criterios para el cambio de
antibidtico en la mayoria de los pacientes en los primeros
tres dias de estancia intrahospitalaria; sin embargo, no se
document6 cambio de la via de administracion, a pesar
de que se ha demostrado que este cambio disminuye los
costos. Tres de los criterios para el alta se alcanzaron en
los dias 1 y 2 de estancia intrahospitalaria (susceptible a
cambio de via de administracion, protocolo diagnéstico
completo y necesidades sociales satisfechas) en la mayoria
de los pacientes, pero uno se alcanz6 mas alla del séptimo
dia de estancia intrahospitalaria (comorbilidades tratadas)
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lo que repercutio en el tiempo total de la estancia y el costo
del tratamiento.

CONCLUSION

En nuestra institucion se siguen de manera parcial las guias
de atencidon para neumonia adquirida en la comunidad
porque la frecuencia de toma de muestras para identi-
ficar al agente infeccioso es inferior a la recomendada
y, por lo tanto, con menor cantidad de agentes aislados.
Por esto, la prescripcion empirica de antibiotico es alta,
pero no es posible obtener evidencia para realizar ajustes
de antibidticos. No se sigue un patrén en el tratamiento
de estos pacientes debido a que no existe una guia de
atencion institucional que norme la conducta de acuerdo
con las caracteristicas de cada paciente. El 47.5% de los
tratamientos no cubrian gérmenes atipicos y en 20% la
cobertura para neumococo era cuestionable. A pesar de
que el desenlace final en la mayoria de los pacientes es
adecuado porque se administra el antibidtico empirico
sugerido y se tiene un porcentaje bajo de falla terapéutica
o neumonia no resuelta, el apego a las guias con el uso
de antibidticos, cambio de via de administracion segin
criterios de estabilidad y tratamiento 6ptimo de la comor-
bilidad disminuiran el costo de atencion de estos pacientes
en nuestra poblacion. La dinamica de trabajo de nuestra
instituciéon permite a cada empresa normar la atencion
de los pacientes sin una supervision estrecha del apego
a las recomendaciones internacionales. Este estudio s6lo
comprende una muestra de la poblacion total atendida en
nuestra institucion, los resultados no pueden extrapolarse
a otro tipo de poblaciones. Este estudio sirve para el de-
sarrollo de guias de atencion locales.
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Vasculitis retiniana y glomerulonefritis extracapilar pauci inmune como
manifestaciones de inicio en el sindrome de Churg Strauss ANCA
negativo. Presentacion de un caso y revision de la bibliografia

Juan Carlos Hernandez Santos,* Aurora Garzén Garcia,* Angélica Solano Ramirez,* José Arturo Varela
Gutiérrez***

RESUMEN

La participacion renal en el sindrome de Churg Strauss se ha descrito en 16% de los pacientes. La afectacion tubulo-intersticial es la forma
mas frecuente de presentacion (89%) junto con la glomerulonefritis focal y segmentaria, y rapidamente progresiva de formas raras (5%).
De los pacientes con dafio renal, 1% son seronegativos a anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos séricos (ANCA). La glomerulonefritis
rapidamente progresiva de caracter pauci inmune se manifiesta como nefritis activa y pérdida rapida y progresiva en dias o meses de la
funcién renal, por eso casi siempre se requiere terapia sustitutiva. El pronéstico es incierto y esta condicionado por la respuesta al trata-
miento inmunosupresor. Se comunica el caso de un paciente con sindrome de Churg Strauss que inicié con alteraciones visuales y de
la funcion renal, que se documenté como vasculitis retiniana y glomerulonefritis rapidamente progresiva ANCA negativos, que tuvo mala
respuesta al esquema inmunosupresor con esteroide y agentes bioldgicos.

Palabras clave: Churg Strauss, glomerulonefritis.

ABSTRACT

The renal failure in the Churg Strauss syndrome has been described in the 16% of the patients, finding the tubulo-interstitial way as the
most common (89%) and the focal and segmentary glomerulonephritis and rapidly progressive glomerulonephritis as unusual ways (5%).
From the patients with renal failure, the 1% doesn’t present positive antibodies to neutrophil cytoplasmic antigens (ANCAs). The glomeru-
lonephritis fast progressive pauci immune type is presented by the active nephritis and quick and progressive loss in days or months of
the kidney function, indeed require substitute therapy. The prognosis is uncertain and it’s based and the answer to the immunosupressor
treatment. We present a case about a patient with Churg-Strauss syndrome that appeared with visual affection and renal failure, showing
retinal vasculitis and rapidly progressive glomerulonephitis, negative ANCAs that had a bad response to the immunosupressor schema
whit steroids and biological agents.

Key words: Churg Strauss, glomerulonephritis.

aciente masculino de 17 aflos de edad, que acudid
al servicio de Urgencias debido a tos en accesos de
30 dias de evolucion, no cianosante, no emetizante,
con esputo hialino; edema progresivo en los miembros
pélvicos de 15 dias de evolucion y vision borrosa con
disminucion progresiva de la agudeza visual bilateral de
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48 horas de duracion. Quince dias antes de su ingreso al
hospital, el paciente fue tratado con 10 mg de prednisona al
dia y budesonida cada 12 horas por el cuadro respiratorio,
sin mejoria clinica. En los antecedentes destacd que era
hijo de madre lapica con un solo rifion, multiples parejas
sexuales, consumo de mariguana durante los tltimos tres
aflos; alérgico al chocolate, fresas y penicilina; asma inter-
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mitente desde los seis afios de edad, en tratamiento durante
el ultimo afno con salmeterol-fluticazona y montelukast;
gastritis cronica multitratada con reporte histologico de
biopsia gastrica endoscopica realizada dos afios antes,
que informo infiltrado inflamatorio crénico de la mucosa
y areas aisladas de necrosis en la submucosa, con micro-
granulomas perivasculares.

La exploracidn fisica al ingreso reveld: tension arterial
de 180/100 mmHg, temperatura de 37°C, hemorragia
subconjuntival bilateral, agudeza visual corregida: 20/30
para el ojo derecho y 20/40 para el ojo izquierdo; palidez
de tegumentos, hidratado y con la faringe ligeramente hi-
perémica. En las areas pulmonares se le escuché murmullo
vesicular normal y los ruidos cardiacos eran ritmicos y
de intensidad normal. La exploracion fisica abdominal
resulté normal. Las extremidades tenian fuerza muscular
disminuida en los miembros inferiores (4/5) y edema
importante hasta el tercio proximal del fémur. El llenado
capilar era de dos segundos.

Los examenes de laboratorio mostraron: velocidad de
sedimentacion globular aumentada (58 mm/hora), pro-
teina C reactiva aumentada (3.88 mg/dL), anemia de 6.8
gramos normocitica normocrémica, hiperpotasiemia (7.2
mmol/L), acidosis metabdlica compensada e insuficiencia
renal de patron intrinseco, con depuracion de creatinina
calculada en 6 mL por minuto, relacion BUN-creatinina
de 13 y FENa de 0.02%. El examen general de orina con
pH alcalino, hipostentirico, con proteinuria en rangos
nefroticos, eritrocituria, glucosuria, cilindros granulosos
y leucocitarios. En la radiografia de torax se encontré car-
diomegalia global grado II con patron reticular parahiliar
bilateral no confluente. (Figura 1)

El paciente se ingreso al servicio de Medicina Interna
para iniciar su estudio con el diagnostico de sindrome
urémico. Se le trato la hiperpotasiemia con heparina de
bajo peso molecular profilactica y doble esquema antihi-
pertensivo con ARA 11 e IECA.

En el ultrasonido los rifiones se encontraron normales
con relacion cortico-medular conservada. Debido a la
sospecha de un proceso autoinmunitario se solicitd un
perfil inmunolégico, en el que se encontraron concentra-
ciones elevadas de IgE sérica con niveles de complemento
normales; las pruebas para VIH 1 y 2, hepatitis By C
resultaron negativas. Los pacientes fueron valorados por
médicos del servicio de Oftalmologia y reportaron fon-
dos de ojo con edema macular, disminuciéon importante

Figura 1. Radiografia de torax. Evidencia de ocupacion intersticial
reticular difusa con cardiomegalia.

del flujo arterial de la retina probablemente secundario a
vasculitis, con infiltrado perivascular y zonas hemorragi-
cas focales multiples por lo que recibid fotocoagulacion.
(Figura 3) En el ecocardiograma transtoracico simple se
encontrd hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo
con indice de masa 176 g/m?*, HAP moderada con PSAP
de 43 mmHg, dilatacién de cavidades derechas con AD
de 45 mm, VD de 37 mm y valvula aértica trivalva con
raiz de 27 mm, con gradiente maximo de 6 mmHg sin
insuficiencia. (Figura 2)

La evolucion del paciente fue torpida; al segundo dia
de su ingreso continudé con disminucion de la agudeza
visual y de los volumenes urinarios. Debido a la anuria
y el descontrol de la tension arterial se aument6 la dosis

Figura 2. Ecocardiograma transtoracico. Evidencia de dilatacion
del hemicardio derecho con hipertension pulmonar.
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Figura 3. Fondo de ojo. Evidencia de vasculitis retiniana por en-
vainamientos vasculares.

de antihipertensivos, y se agregd un alfabloqueador; se
inicio la infusion de furosemida a 10 mg por hora y se
ingresd a hemodialisis de urgencia. Ante la sospecha de
vasculitis de Churg Strauss y con la finalidad de descartar
diagnoésticos diferenciales (sindrome de Loeffler, granu-
lomatosis de Wegener, vasculitis por hipersensibilidad
y lupus eritematoso sistémico) se realizod la siguiente
determinacion seroldgica: anti cardiolipina, antigeno
de cardiolipina, ANCAS, ANTI SSA, ANTI SSB, ANTI
SMITH y ANTI NRPN que resultaron negativos. Se
realizdo TAC de torax, que no mostr6 en el parénquima
pulmonar lesiones focales ni derrame, la de los senos
paranasales resulté normal, sin evidencia de lesiones
granulomatosas. Luego de obtener la serologia negativa,
con estudios de imagen no concluyentes y continuar la
sospecha de un proceso vascular autoinmunitario, al tercer
dia se realiz6 una biopsia renal y al quinto dia se inicid
la administracion de metilprednisolona, un gramo cada
24 horas durante tres dias y, posteriormente, ciclofosfa-
mida en dosis unica (1 gramo). Hubo cambios después
del inicio de la inmunoterapia, los volimenes urinarios
aumentaron y se mantuvieron en 0.3 mililitros/kilo/hora
con mejor control de las cifras tensionales, lo que permitid
la disminucidn de la dosis de antihipertensivos. A cinco
dias de iniciada la inmunoterapia y sin obtener mejoria en
las manifestaciones oftalmolégicas, se le aplico triamei-
nolona intraocular, con mejoria bilateral a las 48 horas de
su aplicacion, la que se mantiene hasta la actualidad.

En la biopsia renal se identificaron 10 glomérulos,
seis medias lunas celulares y una media luna fibrosa. Los
penachos glomerulares se encontraron colapsados, con
atrofia tubular en 35% de la biopsia y fibrosis intersticial
en 10%. Ademas, existio infiltrado intersticial moderado
de linfocitos maduros con inmunoflorescencia negativa.
Concluy6 en glomerulonefritis rapidamente progresiva.
(Figura 4)

El paciente se dio de alta del hospital por la mejoria con
la dosis de 50 mg de prednisona por via oral cada 24 h,
losartan 50 mg también por via oral cada 12 h, amlodipino
5 mg via oral cada 24 h, sesiones de hemodialisis cada
tercer dia, y dosis mensual de ciclofosfamida.

La evolucion a los tres meses del egreso del hospital
fue torpida, a pesar de continuar con la inmunoterapia que
inicialmente le habia sido 1til; persistié con deterioro de la
funcion renal manifestado por proteinuria en rangos no ne-
froticos (1.5 gramos al dia), hipostenuria y cilindruria con
disminucion lenta y progresiva de los volimenes urinarios
y ganancia interdialitica alta; continud con descontrol
de la tension arterial pero sin volver a tener alteraciones
oftalmicas, pulmonares ni gastrointestinales, por lo que se
decidio iniciar el tratamiento con rituximab semanal (500
mg/SCT) durante seis ciclos mas, sin respuesta favorable.
En la actualidad, el paciente esta en programa de dialisis
peritoneal en protocolo para trasplante renal.

DISCUSION

La incidencia del sindrome de Churg Strauss es dificil de
estimar por su baja frecuencia y porque la mayor parte
de la bibliografia esta constituida por reportes de casos.
Constituye 2% de todas las vasculitis en el Registro de
Estudio de las Vasculitis que sirvi6 de base al Subcomité
de Clasificacion de Vasculitis del American College of
Rheumatology. El diagnostico implica una serie de con-
sideraciones especiales. La utilidad de la eosinofilia como
marcador que tipicamente ha caracterizado a la enfermedad
para realizar el diagnostico, como lo establece el American
College of Rheumatology es limitado y su ausencia no ex-
cluye la enfermedad, como sucede en pacientes que reciben
glucocorticoides como terapia al momento del diagndstico,
puesto que ésta puede modificar las concentraciones sé-
ricas de eosinofilos normalizandolos; ademas, a pesar de
que la bibliografia reporta que mas de 95% de los pacientes
tienen ANCAS positivos, en la mayoria de los casos de
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Glomerulonefritis rapidamente progresiva.
Proliferacion extracapilar

Figura 4. Biopsia renal.

patron perinuclear, pero su ausencia tampoco condiciona
la existencia de enfermedad ¢ incluso, actualmente se
conoce con base en multiples estudios prospectivos que
su ausencia les confiere un peor prondstico.

En este paciente, el diagnostico de Churg Strauss se
estableci6 con base en las consideraciones diagnosticas
de Finan y Lahman: antecedentes de asma, vasculitis en
mas de dos organos extrapulmonares (retina y rifion) y
microgranulomas extravasculares (antecedente gastrico
por reporte histopatolégico).

La vasculitis de Churg-Strauss suele ser leve y progre-
siva. La afectacion renal es fundamentalmente intersticial,
aunque estan descritos casos de glomerulonefritis. En el
caso que aqui se reporta, ademas de las manifestaciones
oftalmicas y la afectacion tubulo-intersticial, la agresividad
de la vasculitis a nivel glomerular (similar a Wegener y
poliangeitis microscopica) acelera el deterioro de la fun-
cion renal, empeorando su prondstico.

La edad avanzada, la hipertension arterial, proteinuria
o deterioro de la funcion renal al inicio del diagndstico
son factores de riesgo para insuficiencia renal cronica y
necesidad de tratamiento sustitutivo. El tratamiento con
esteroides ha mejorado significativamente el curso y el
pronostico de la vasculitis de Churg-Strauss. La remision
clinica se alcanza en 90% de quienes no tienen afectacion
renal, de los que 25% tiene recidivas que, generalmente,
estan asociadas con disminucion en la dosis de corticoes-
teroides y se acompafia de aumento de la eosinofilia sérica.
Para determinar el mal prondstico de esta enfermedad se
han establecido cinco criterios: creatinina mayor de 1.5
mg/dL, afectacion gastrointestinal, cardiaca, del sistema
nervioso y proteinuria mayor de 1 g al dia; sin ninguno
de estos parametros la mortalidad a los cinco afios es

Glomerulonefritis rapidamente progresiva

: a0
Glomerulonefritis rapidamente progresiva.
Nefritis tubulo intersticial

de 5-11%, con un factor de 25.9% y con mas de dos de
45.9%. El tratamiento suele iniciarse con dosis de 1 g de
corticoesteroides al dia en tres dosis y ciclofosfamida (10
mg/kg/7-14 dias para continuar con 0.6 g/m*/mes). Si la
respuesta es completa a los 6-12 meses se puede cambiar
a tratamiento de mantenimiento con azatioprina 2 mg/
kg/dia y si la respuesta es parcial se continuara con 500
mg de ciclofosfamida al mes. La plasmaféresis, inmu-
noglobulinas y anticuerpos monoclononales no parecen
aportar ventajas con el tratamiento con corticoesteroides
¢ inmunosupresores.

Después de conocer el resultado histologico de la
biopsia renal se vislumbrd un prondstico incierto para
la funcién renal. Se considera que ante un paciente con
manifestaciones clinicas y serologicas atipicas, con insu-
ficiencia renal aguda sin datos histoldgicos que traduzcan
cronicidad o baja reserva funcional y en el que se espera
una pobre respuesta al tratamiento inmunosupresor por la
seronegatividad a ANCAS, el tratamiento deber ser mas
agresivo y con menor tiempo en la espera de respuesta.
Se evalu¢ al paciente a los tres meses y por la no mejoria
de la funcion renal se suspendid la ciclofosfamida y se
inicid terapia bioldgica con rituximab: un anticuerpo
monoclonal que se une especificamente al antigeno de
superficie CD20 de los linfocitos B, sin mejoria luego de
la aplicacion del monoclonal. En la actualidad el paciente
estd en un protocolo para trasplante renal sin datos de
actividad inmunologica en algln otro sitio.
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Uso de betabloqueadores para el control de sintomas adrenérgicos en
el tratamiento de la supresion etilica: comparacion de propanolol vs
metoprolol
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RESUMEN

Antecedentes: existen estudios que demuestran la utilidad de farmacos coadyuvantes en el tratamiento del sindrome de supresion etilica.
Objetivo: demostrar la diferencia de dos tratamientos coadyuvantes.

Material y metodos: a 42 pacientes con sindrome de supresion etilica se les administré tratamiento estandar mas metoprolol (n=21) o
propranolol (n=21) y alas 48 y 72 h se les midieron las variables en estudio.

Resultados: no hubo diferencias entre grupos en presion arterial media, temperatura, ni frecuencia cardiaca basales (p>0.05). A las 48
horas se manifestaron diferencias en la presion arterial sistélica, presion arterial media y temperatura (p<0.05). Alas 72 horas en presion
arterial sistdlica, diastélica y media (p<0.05). A su vez, varié la diferencia en la frecuencia cardiaca en el grupo al que se le suministré
metoprolol (p=0.0007). Mientras que el grupo con propranolol mostré diferencias significativas en temperatura (p= 0.0031) y frecuencia
cardiaca (p<0.0001). La comparacion entre grupos de tratamiento por gravedad de la supresion etilica, no tuvo diferencias en la etapa
basal, a las 48 ni a 72 horas posteriores al tratamiento (p>0.05). Se encontré que mas de 90% de los pacientes, por grupo de tratamiento
tuvo supresion etilica grave en la etapa basal, con disminucion a las 48 y 72 horas.

Conclusiones: no hubo diferencias en la tensién arterial sistolica, diastdlica, media y frecuencia cardiaca entre los grupos tratados. La
temperatura tuvo una variacion significativa a las 48 h, pero no a las 72 h, incluso para la escala CIWA-Ar. Las diferencias se observaron
alas 48y 72 h.

Palabras clave: sindrome de supresion etilica, beta bloqueador, escala CIWA-Ar, presion arterial, frecuencia cardiaca.

ABSTRACT

Background: There are studies that demonstrate the usefulness of adjuvant drugs in the treatment of the alcohol withdrawal syndrome
(AWS).

Objetive: To demonstrate the differences in the use of two adjuvant treatments.

Material and methods: We administrated to 42 patients with AWS standard treatment plus metoprolol (n=21) or propranolol (n=21) and
we measured the trial variables at baseline, 48 and 72 h.

Results: There were no differences between groups in mean arterial blood pressure, temperature, heart rate at baseline (p>0.05). At 48
h, there were differences in systolic blood pressure, mean arterial blood pressure and temperature (p<0.005). At 72 h there were diffe-
rences in the systolic, diastolic and mean arterial blood pressure (p<0.05). There was difference in the heart rate in the metoprolol group
(p=0.0007). In the propranolol group, we found differences in temperature (p=0.0031) and heart rate (p<0.0001). When comparing within
groups by severity of AWS, there were no differences at baseline, 48 and 72hs (p>0.05). More than 90% of patients had severe AWS at
baseline, decreasing at 48 y 72 h after the treatment.

Conclusions: There were no differences in systolic, diastolic and mean arterial blood pressure and heart beat. There were differences
in temperature at 48hs but not at 72 h. There were no differences between groups for the Ciwa-Ar scale. There were differences within
groups at 48 and 72 h.

Key words: Alcohol withdrawal syndrome, beta blocker, CIWA-Ar scale, arterial blood pressure, heart beat.
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INTRODUCCION

La dependencia al alcohol es un problema de salud publica.
Entre muchos otros problemas médicos asociados a éste se
encuentra el sindrome de supresion etilica, caracterizado
por signos y sintomas que llegan a ser graves e incluso
mortales. Mas de 80% de los casos reciben atencion
hospitalaria, y entre 15 y 20% restante son atendidos por
médicos de atencion primaria.'?

Los médicos de todas las areas de la medicina frecuen-
temente se encuentran ante un gran problema al tratar el
sindrome de supresion etilica.* Este se manifiesta con
una variedad de signos, sintomas organicos y cambios
conductuales como consecuencia de modificaciones en la
actividad electrofisiologica del sistema nervioso central.
La gravedad del sindrome de supresion etilica se relacio-
na con tres factores: antecedentes de etilismo, tiempo y
cantidad de exposicion al alcohol.>¢7

Las manifestaciones del sindrome de supresion etilica
sobrevienen luego de interrumpir o disminuir la ingestion
prolongada de grandes cantidades de alcohol, aproxima-
damente de 6 a 24 horas después del ultimo periodo de
ingestion, y puede ocurrir de manera intencional o invo-
luntaria, esta Giltima al aparecer algtn tipo de enfermedad
relacionada o no con la ingestion de alcohol. El cuadro
clinico incluye sintomas de estimulacién adrenérgica
como: sudoracion o pulsaciones mayores a 100 por minuto,
aumento del temblor distal de las manos, insomnio, nau-
seas o0 vomitos, alucinaciones visuales, tactiles o auditivas
transitorias, o ilusiones; agitacion psicomotora, ansiedad y
crisis epilépticas. Estas son un reajuste homeostatico del
sistema nervioso central, es decir, una neuroadaptacion
que ocurre después de una intoxicacion prolongada con
alcohol.”® Un cuadro adicional incluye sintomas como:
vision borrosa, alteraciones de la conciencia y la orien-
tacion, ideacidon paranoide, distractibilidad y estado de
hiperactividad con tremor. Este cuadro se conoce como
delirium y sucede entre el segundo y cuarto dia después
de que un individuo dependiente suspende el consumo
de alcohol.

La descripcion del sindrome de supresion etilica se
deriva de las las observaciones prospectivas de los efectos
que se manifiestan después de la ingestion de alcohol y
su interrupcion subita. Tales observaciones parecen poco
éticas en la actualidad, pues se conocen pocos estudios,
y el tratamiento efectivo ha reducido el interés en enten-

derlo. Los sintomas se clasifican de acuerdo con varios
propdsitos, pero en todos se incluyen los sintomas de
hiperactividad autondémica, en tanto que las convulsiones,
las alucinaciones y el delirium se consideran complica-
ciones tardias y mayores. En muchas clasificaciones no se
les considera e incluso se les agrupa en sindromes clinicos
separados. Los mecanismos moleculares responsables
de los efectos en la conducta, fendmenos de tolerancia
y dependencia fisica en pacientes que ingieren alcohol
en exceso, todavia no son claros. Por lo tanto, la fisio-
patologia del sindrome de supresion etilica es compleja
ya que la intoxicacion cronica con alcohol afecta varios
sistemas de neurotransmision, entre ellos la disminucion
del tono GABAérgico, responsable de la neurotransmision
inhibitoria y de muchos de los sintomas del sindrome de
supresion etilica; y la reduccion de los receptores de N-
metil-D-aspartato, lo que aumenta el flujo de calcio, y en
consecuencia la despolarizacion y estimulacion de la neu-
rotransmision excitatoria.'>!” A su vez, otros mecanismos
son estimulados durante el retiro del alcohol, pues hay
aumento de la transmision dopaminérgica, posible respon-
sable de las alucinaciones. La hiperactividad simpatica se
da por un incremento en la transmision noradrenérgica y
el aumento en la secrecion de cortisol por la activacion
del eje hipotalamo hipofisiario.®®

La historia y el examen fisico del paciente establecen el
diagnostico y gravedad del sindrome de supresion etilica.
Para poder llevar a cabo un diagndstico adecuado se debe
hacer hincapié en la cantidad de alcohol ingerida, historia
previa del sindrome de supresion etilica, tiempo desde
que se suspendié la ingestion de alcohol, la presencia
de enfermedades médicas o psiquiatricas y el abuso de
otras drogas. Para valorar la gravedad del sindrome de
supresion etilica se utiliza la escala del Clinical Institute
Withdrawal Assessment for Alcohol (CIWA-Ar) que
ademas de clasificar, ayuda a monitorear y medicar a los
pacientes que desarrollan supresion. Esta escala clasifica
a los pacientes de acuerdo con el puntaje obtenido en sus
diez elementos, y varia desde 0 hasta 67 puntos como
maximo. Cuando se tienen 10 puntos o menos en la escala
CIWA-Ar corresponde a un sindrome de supresion etilica
leve, de 11 a 15 puntos equivale a sindrome de supresion
etilica moderado y mas de 15 puntos se considera grave. En
el tratamiento de los pacientes con sindrome de supresion
etilica se utilizan como guia las recomendaciones de la
CIWA-Ar. (Cuadro 1) Se considera a las benzodiacepi-
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Cuadro 1. Uso de Medicamentos para el tratamiento del sindrome de supresion etilica de acuerdo con la gravedad

Gravedad del sindrome de Monitoreo

supresion etilica

Tratamiento

Leve (0 a 10)
escala CIWA-Ar cada 4 horas.

Moderada (11 a 15)

valorarlo cada 4 horas.

Severo (16 a 67) Igual que el moderado.

Valorar los sintomas de acuerdo a la

Valorar los sintomas de acuerdo con la
escala CIWA-Ar una hora después de la
aplicacion de la benzodiacepina, una vez
que se obtenga un puntaje menor de 10

Tiamina y vigilancia con cuidados de apoyo, siempre y
cuando no haya desorientacion ni alucinaciones.

La tiamina, el cuidado de soporte y el uso de benzo-
diacepinas estan indicados. Utilizacién de medicamentos
coadyuvantes (butirofenonas, beta bloqueadores). Se debe
tener vigilancia de la funcién respiratoria.

Igual que el moderado.

nas el elemeto principal para el control del sindrome de
supresion etilica, pues tienen efectos anticonvulsivantes
y sedantes. En varios metaanalisis se reportan eviden-
cias de la eficacia de las benzodiacepinas, pues reducen
la gravedad de los sintomas y signos de la supresion, y
previenen posibles complicaciones. En cuanto al uso de
los beta bloqueadores, existe evidencia de la reduccion
de la intensidad de los sintomas de la supresion.!® Estos
farmacos, tan versatiles, se usan también en la supresion
etilica, y se observo que disminuyen los sintomas de
descarga adrenérgica. Incluso, estos estudios revelan que
dichos efectos son primariamente causados por la reduc-
cion de las manifestaciones autonémicas de la supresion.
Los beta bloqueadores no tienen efecto anticonvulsivante
y todavia no se realizan estudios que indiquen disminucion
o aumento de las convulsiones durante la supresion. En
cambio, inhiben la estimulacion adrenérgica y reducen los
requerimientos de oxigeno (reducen la frecuencia cardiaca,
la contractilidad miocardica y el estrés sistdlico parietal).
Por virtud de su inotropismo negativo, tienden a norma-
lizar la funcion sistolica hiperdindmica y a disminuir el
gradiente interventricular. Los beta bloqueadores se unen
de forma competitiva a los receptores beta adrenérgicos
del organismo, ubicados principalmente en el corazén
(cuando son cardioselectivos como es el metoprolol) o
en el sistema nervioso central (cuando se unen a diversos
tipos de receptores, como el propranolol), los cuales se
encargan de disparar el mecanismo conocido como “pelea
o huida”, que se encarga de aumentar la frecuencia car-
diaca, la temperatura, la tension arterial, la vasodilatacion
y otros mecanismos responsables de la supervivencia del
individuo como respuesta a la liberacion de adrenalina y
otras hormonas contrarreguladoras. Debido al aumento de
los neurotransmisores excitatorios, el cuerpo del individuo
con supresion etilica esta en constante estado de “pelea o

huida”, caracterizado por: taquicardia, hipertension, fiebre,
vasodilatacion, sudoracion y temblor. En ese momento
entra en juego el mecanismo de accion de los farmacos beta
bloqueadores; es decir, la funcion de estos medicamentos
sera bloquear la accion de las hormonas contrarregula-
doras (como la adrenalina) y de esta manera disminuir la
intensidad de los sintomas adrenérgicos.!*!? También hay
estudios que sugieren que los beta bloqueadores reducen
el temblor durante la supresion de la ingestion de alcohol
e incluso se les ha relacionado con menor tasa de recaidas
en los bebedores cronicos. En un estudio realizado con
atenolol se obervod reduccion del riesgo de recaida de 65%
en comparacion con el placebo. Sin embargo, no deben
administrarse como monoterapia, pues sélo reducen los
signos y sintomas del sindrome de supresion etilica, pero
no el delirium ni las convulsiones. Solo estan indicados
en conjuncion con benzodiacepinas.'>!

MATERIAL Y METODOS

Estudio clinico controlado, sin asignacion al azar, efec-
tuado en el Hospital General de Xoco, de la Secretaria de
Salud, donde se seleccionaron a 42 todos pacientes que
cumplieran con el diagndstico de supresion etilica. Para
determinar la gravedad de la supresion etilica se realizo
un interrogatorio y se aplico la escala CIWA-Ar en for-
mato impreso al ingreso, a las 48 y 72 h. Posteriormente
se sumaron los puntos obtenidos en el cuestionario y de
acuerdo con el puntaje alcanzado se clasifico a los pa-
cientes con supresion leve, moderada o severa. Se tomo
la presion arterial de acuerdo con la técnica de Korotkoff,
que sefala que el aparato de mercurio debe estar a la altura
de los ojos del observador con el manguito dejando libre
la fosa antecubital, para después palpar la arteria braquial
y colocar suavemente el estetoscopio, aproximadamente a

Medicina Interna de México Volumen 26, nim. 1, enero-febrero 2010 19



Melchor Lépez Ay col.

2 cm por debajo del brazal. Se calcula la tension arterial
sistolica (PAS) por palpacion de la arteria radial y se infla el
manguito rapidamente hasta 20-30 mmHg por encima del
nivel en que desaparece la onda del pulso. El desinflado se
realiza a una velocidad uniforme de 2 mmHg, aproximada-
mente, por segundo o latido cardiaco. Se utiliza la primera
aparicion del sonido (fase I de Korotkoff) para definir la
tension arterial sistolica y la desaparicion del sonido (fase
V) para definir la tension arterial diastélica (PAD). La
toma de la frecuencia cardiaca se realiza por palpacion
con el pulpejo de los dedos indice y pulgar, contabilizando
las pulsaciones con un reloj segundero. En este caso, el
pulso se tomd de la arteria radial durante 60 segundos.
Para medir la temperatura se usd un termdémetro con punta
de mercurio, el cual se sacudid hasta que la columna de
mercurio estuviera por debajo de los 35°C. Se coloco en
la axila de los pacientes y se retird cuidadosamente entre
3 a 5 minutos después. La lectura de la temperatura se
obtuvo visualizando la columna de mercurio contra el
fondo amarillo de la escala. Para medir la presion arterial
media se utilizo la formula que consiste en multiplicar la
tension arterial diastolica por dos, se le suma la tension
arterial sistolica y se divide entre tres. Se incluyeron en el
estudio a los pacientes mayores de 18 hasta 65 afios, con
ingestion de por lo menos una semana de alcohol llegando
ala embriaguez y que ésta se haya interrumpido de manera
subita, con o sin antecedentes de alcoholismo crénico; que
muestren datos compatibles con supresion etilica, o bien,
cuando se tengan dos o mas de los siguientes criterios:
diaforesis, taquicardia mayor a 100 latidos por minuto,
temblor distal de las manos, insomnio, nauseas o vomitos,
alucinaciones visuales, tactiles o auditivas transitorias,
ansiedad, fiebre o convulsiones. Se excluyo6 a los pacientes
que tuvieran alglin sintoma de supresion etilica, pero sin
antecedente de ingestion de alcohol, insuficiencia cardiaca
establecida, antecedente de infarto agudo de miocardio,
enfermedad psiquiatrica, consumo de drogas ilicitas, aler-
gia o condicion que contraindique el uso de propranolol o
metoprolol. Se eliminoé a los pacientes que tuvieran algun
evento adverso secundario al medicamento de prueba o
que no se le hubiera administrado por al menos 24 h o mas
previas a la evaluacion clinica. Se llevo a cabo un muestreo
no probabilistico (secuencial hasta completar la cuota).
Se tomaron los ingresos consecutivos con diagndstico
de supresion etilica en el Hospital General de Xoco, con
medicion de los signos vitales de acuerdo con la técnica

descrita, junto con la toma de muestras (para realizar bio-
metria hematica, quimica sanguinea, electrolitos séricos)
para valorar el estado hidrolectrolitico del paciente y de
acuerdo con éste administrar con solucion salina al 0.9%,
mas 10 mg de diacepam cada 8 h o mas segtin lo requiriera
el paciente, mas 100 mg de tiamina cada 24 h. Se aplico la
escala CIWA-Ar a través del formato impreso y de acuerdo
con la puntuacion obtenida se decidio el tratamiento y se
dio de forma aleatoria el medicamento betabloqueador
(100 mg de metoprolol cada 24 h o 20 mg de propranolol
cada 8 h). Se volvio a aplicar la escala CIWA-Ar a las 48
y 72 h y se mantuvo estrecha vigilancia de los pacientes
al tomar signos vitales cada 4 horas por el personal de
enfermeria y una vez cada 8 horas por el médico encargado
del estudio. Una vez que el sindrome de supresion etilica
cedid, el paciente se dio de alta. Se utiliz6 estadistica des-
criptiva para medidas de tendencia central y de dispersion,
asi como T de student para variables paramétricas, con
comparacion de medias entre dos tratamientos. Para las
variables no paramétricas se utilizo ji al cuadrado. Para
valorar los cambios entre los grupos y el intragrupo se
realiz6 analisis de varianza (ANOVA).

RESULTADOS

Cuarenta y tres pacientes cumplieron los criterios de
inclusion, uno de ellos fue eliminado por hipertension
arterial esencial y sistémica. Se incluyeron en el estudio
42 pacientes, de los cuales se asignaron a recibir uno de
dos beta bloquedores: propranolol (n=21) o metoprolol
(n=21). La edad promedio de los pacientes fue de 33
afos sin diferencias estadisticas entre los grupos de beta
bloqueador recibido. Al comparar la respuesta de los
pacientes al ingreso, 48 y 72 horas por beta bloqueador
recibido (propranolol vs metoprolol), se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en algunos de
los sintomas de estimulacion adrenérgica (presion arterial
sistolica y diastolica). No hubo diferencias en la presion
arterial media, en la temperatura corporal, ni en la fre-
cuencia cardiaca (p>0.05) (Cuadro 2). A las 48 horas, se
encontraron diferencias estadisticamente significativas en
la presion arterial sistolica (Figura 1 y 2), en la presion
arterial media (Figura 3) y en la temperatura corporal
(p<0.05). A las 72 horas hubo diferencias en la presion
arterial sistolica, diastolica y media (p<0.05) al comparar
los cambios en los sintomas de estimulacion adrenérgica en
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Cuadro 2. Sintomas de estimulacion adrenérgica en pacientes en etapa basal, a las 48 y 72 horas postratamiento. Comparacion entre

grupos de tratamiento e intragrupos.

Metoprolol Propranolol Valor de p*
n=21 n=21
promedio + de promedio + de
SISTOLICA
Basal 140.95 £ 19.72 126.66 + 15.59 0.01
48 h 135.42 + 20.50 124.76 +12.89 0.02
72 h 128.57 + 16.51 119.57 +£13.52 0.03
Valor de p** 0.1 0.24
DIASTOLICA
Basal 87.85 = 11.68 80.47 +11.63 0.046
48 h 84 + 13.55 79.76 + 9.54 0.12
72 h 8214 + 11.68 7528 + 9.83 0.02
Valor de p ** 0.31 0.22
PRESION ARTERIAL MEDIA
Basal 103.38 + 15.54 95.80 +11.86 0.08
48 h 100.98 + 14.69 94.71 + 9.85 0.05
72 h 97.90 + 12.67 90.0 +10.84 0.02
Valor de p** 0.46 0.19
TEMPERATURA
Basal 37.05 + .84 36.87 + 0.64 0.44
48 h 36.78 +.887 36.39 + 0.50 0.04
72 h 36.51 + .57 36.33 £.42 0.12
Valor de p** 0.009 0.0031
FRECUENCIA CARDIACA
Basal 103.04 +15.98 102.47 +£11.89 0.89
48 h 90.76 + 23.31 87.85+13.74 0.31
72 h 80.28 + 13.97 78.47 +13.77 0.33
Valor de p** 0.0007 0.001

Comparacién entre grupos. *T student.

Comparacion intragrupos. **Analisis de varianza de una via.
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Figura 1. Disminucion promedio de la presion arterial sistolica Figura 2. Disminucién promedio de la presion arterial diastélica
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Figura 3. Disminucion promedio de la presion arterial media

la etapa basal, a las 48 y 72 horas por grupo de tratamiento.
En el grupo de pacientes que recibié metoprolol sélo se
hallaron diferencias estadisticamente significativas en la
frecuencia cardiaca (F=8.22, p=0.0007) (Cuadro 3). En el
grupo que recibi6 propranolol se encontraron diferencias
estadisticamente significativas en temperatura corporal
(F=6.37,p=0.0031) y en la frecuencia cardiaca (F=17.71,
p<0.0001). Con respecto a la gravedad de la supresion
etilica, al comparar entre grupos de tratamiento, no se
encontraron diferencias en la etapa basal, a las 48 ni a las
72 horas posteriores de haber recibido el beta bloqueador
(metoprolol vs propranolol) (p>0.05). Al comparar los
grupos de pacientes de acuerdo con el grado de supresion
etilica por grupo de tratamiento (metoprolol o propranolol)
mas de 90% de los pacientes tuvo supresion etilica grave
en la etapa basal (90.4% vs 95.2% ), con disminucién a

las 48 horas (47.6% vs 57.1%) y a las 72 horas (14.3%
vs 28.5%).

DISCUSION

El tratamiento convencional del sindrome de supresion eti-
lica esta basado en la sedacion del paciente, principalmente
con benzodiacepinas.*® Sin embargo, la administracion de
otros medicamentos, conocidos en forma general como
coadyuvantes, esta permitido debido a que disminuyen la
gravedad de los sintomas de este sindrome.** Hasta el mo-
mento, existen pocos estudios que comparen los farmacos
coadyuvantes para el control de los sintomas adrenérgicos
en el sindrome de supresion etilica.® En este estudio
comparamos el efecto de dos farmacos coadyuvantes,
especificamente beta bloqueadores, uno cardioselectivo
(metoprolol) y otro no cardioselectivo (propranolol), en
los sintomas de estimulacion adrenérgica en el sindrome de
supresion etilica. Los principales resultados de este estudio
indican que no existe diferencia en el tratamiento de las
variables estudiadas cuando se administra propranolol o
metoprolol, esto cuando se comparan los resultados entre
grupos; sin embargo, cuando se valord el tratamiento
dentro de los grupos, encontramos diferencias estadisti-
camente significativas para las variables estudiadas a las
48 y 72 h posteriores al inicio del tratamiento, lo cual es
consistente con otros estudios.®!112 A diferencia de otros
estudios, en los que se reporta que el propranolol puede
enmascarar los sintomas de la supresion temprana,’ en este
estudio no se encontrd dicho proceso ni efectos adversos
en los pacientes tratados en los tres dias de seguimiento.

Cuadro 3. Grado de supresion etilica en los pacientes en la etapa basal, a las 48 y 72 horas postratamiento. Comparacion entre grupos

e intragrupos de tratamiento para escala de severidad

Variable BASAL 48 h 72h Valor de p*
n % N % N %

Propranolol
Leve 0 0 7 33.3 12 57.1
Moderada 1 4.7 2 9.5 3 14.2 <0.01
Grave 20 95.2 12 57.1 6 28.5

Metoprolol
Leve 1 4.7 6 28.7 12 A
Moderada 1 4.7 5 23.8 12 19.1 <0.01
Grave 19 90.4 10 47.6 3 14.3

Valor de p* 0.59 0.46 0.34

*Prueba exacta de Fisher.
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Los dos farmacos demostraron disminuir la gravedad de la
supresion etilica, ademas de ser seguros cuando se admi-
nistran como medicamento coadyuvante en este sindrome.
Debido a las limitaciones de este estudio, como el tamafio
pequeiio de la muestra, con un poder estadistico bajo, asi
como el tipo de seleccion de la muestra que no fue al azar,
no se pueden generalizar las conclusiones a la poblacion
general, por lo cual se requieren mas estudios para valorar
los cambios promedio de los sintomas de estimulacion
adrenérgica en el sindrome de supresion etilica, especi-
ficamente frecuencia cardiaca, tension arterial sistolica,
diastolica, media y temperatura y escala CIWA-Ar.

CONCLUSIONES

En este estudio no se encontraron diferencias significativas
en los cambios promedio de la tension arterial sistélica,
diastdlica, media y frecuencia cardiaca entre los grupos tra-
tados con metoprolol o propranolol. Se encontro diferencia
significativa en los cambios promedio de la temperatura
a las 48 h pero no a las 72 h y dentro de los grupos en
tratamiento con metoprolol o propranolol tanto a las 48 h
como a las 72 h. No hubo diferencias significativas entre
grupos para la escala CIWA-Ar.
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Perfil alimentario de una poblacion rural de Michoacan y su asociacién
con obesidad, diabetes e hipertension

Adriana lvett Mufioz-lbarra,* Jaime Carranza-Madrigal**

RESUMEN

Antecedentes: en México predominan los desequilibrios nutricionales por exceso debido a la adquisicion de habitos alimentarios inade-
cuados que constituyen un factor de riesgo para obesidad y los factores de riesgo cardiovascular consecuentes.

Objetivo: determinar las caracteristicas metabolicas y de la presion arterial y su asociacién con su alimentacion, en un grupo de pacientes
diabéticas e hipertensas en una localidad rural del estado de Michoacan.

Material y método: estudio prospectivo, comparativo, observacional y transversal en una comunidad rural de Michoacan. Se captaron
todas las pacientes diabéticas e hipertensas, de quienes se registré: glucosa capilar en ayuno y dos horas postprandial, talla, peso, indice
de masa corporal, circunferencia de cintura, presién arterial, los alimentos consumidos el dia anterior a la consulta, ocupacién y exposicion
al humo de lefia y tabaquismo. Como grupo control se encuestaron 50 mujeres no diabéticas ni hipertensas de la misma comunidad.
Resultados: la prevalencia de diabetes e hipertension es baja en relacién con la media nacional. En el grupo control hubo una alta
frecuencia de sobrepeso y adiposidad central sin diferencia con las enfermas. El perfil alimentario consiste en almidones a partir de la
tortilla y los frijoles. EI consumo mayor de seis tortillas diarias se asocié con mayor riesgo de disglucemia en ayuno en las controles y con
obesidad abdominal y sobrepeso en las pacientes.

Conclusiones: en una poblacién de mujeres del medio rural, con alimentacion tradicional, a pesar de la baja prevalencia de hipertension
y diabetes, la elevada frecuencia de obesidad se asocia con la cantidad de tortillas consumidas.

Palabras clave: alimentacion, diabetes, hipertension, obesidad, poblacion rural.

ABSTRACT

Background: In Mexico the nutritional imbalances for excess due to the acquisition of feeding inadequate habits constitute a risk for the
development of obesity and other cardiovascular risk factors.

Objective: To determine the vascular and metabolic characteristics and the dietary patterns in a group of diabetic and hypertensive female
patients in a rural population from Michoacan, México.

Material and methods: A prospective, comparative, observational, cross- sectional study, survey type in a rural community, was carried
out. We recorded fasting glycaemia, weight, height, waist perimeter, body mass index, and blood pressure, exposition of wood smoke
and smoking habits. We recorded the food that the patients ate in the last 24 hours before they were in the survey. As control group we
recorded the same parameters from fifty women living at the same community.

Results: The prevalence of diabetes was 3.94% and 6.3% for hypertension. In the control group there was a high frequency of obesity and
central adiposity, without any difference with the patients. The food profile is a very traditional profile in which the starches predominate
fundamentally from the tortilla and the beans. The prevalence of hypertension and diabetes is very low, though the prevalence of abdominal
obesity and overweight in the above mentioned population is very high and it was associated with the number of tortillas consumed.
Conclusions: In a population of women of the rural means, with traditional feeding, in spite of the low prevalence of hypertension and
diabetes there is a great frequency of obesity related to high tortillas consumption.

Key words: diabetes, feeding, hypertension, obesity, rural population.
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as modificaciones en los factores ambientales de
la poblacion durante el siglo XX contribuyeron al
cambio de patrén alimentario en la sociedad de
consumo, al generar cambios de comportamiento en la
determinacion de la eleccion del tipo de alimentos que se
decide o no consumir." Entre estos factores ambientales
esta el incremento de la produccion de alimentos y el
cambio en la elaboracidon de estos, en las politicas agri-
colas y comerciales que han influido en la alimentacion
diaria de miles de personas. Estos cambios de habitos
alimentarios y de vida, junto con el envejecimiento de
la poblacion mundial, se asocian con aumento de la
importancia de enfermedades metabolicas y cardiovascu-
lares.?* Existen datos probatorios de la creciente carga de
enfermedades cronicas en los paises de ingresos bajos y
medianos.* Los Gltimos datos de la Organizacion Mundial
de la Salud indican que en el afio 2005 habia en todo el
mundo aproximadamente 1,600 millones de adultos con
sobrepeso y al menos 400 millones de adultos obesos,
en ese afio ocurrieron 17.5 millones de muertes a causa
de enfermedades cardiovasculares, que representan 30%
del total de las muertes en el mundo y estiman que para
el 2015 podrian morir 20 millones de personas por estas
mismas causas.>¢
Los cambios en la alimentacion ocurridos en las tltimas
décadas en México pueden caracterizarse recurriendo al
concepto de transicion nutricional.”® Los cambios verifica-
dos en la dieta, la actividad fisica y el estado de nutricion
apuntan hacia un estado de transicion de la etapa de “re-
cesion de las hambrunas™ hacia el periodo de “predominio
de las enfermedades cronicas”.”!® En la fase de “recesion
de las hambrunas” se incrementa el consumo de frutas,
verduras y alimentos de origen animal y los almidones
cobran menos importancia en la alimentacion; mientras
que en la etapa de “ predominio de las enfermedades cro-
nicas” la dieta se caracteriza por un contenido elevado de
grasa, colesterol y azucares y menor consumo de acidos
grasos poli-insaturados y fibra. El estilo de vida se torna
sedentario, lo que trae consigo el incremento de la preva-
lencia de obesidad y de enfermedades cardiovasculares y
metabolicas. Nuestro pais ha experimentado dos procesos
de enorme trascendencia social. El primero es un cambio
en la estructura poblacional, que ha dado origen a un
envejecimiento paulatino de la poblacion. El segundo es
una acelerada y desordenada urbanizacion que ha generado
riesgos para la salud.!

En la actualidad predominan los desequilibrios nutri-
cionales por exceso debido a la adquisicion de habitos
alimentarios inadecuados que implican un aporte exce-
sivo de energia, lo que constituye un factor de riesgo de
primer orden para tener obesidad y los diversos factores
de riesgo cardiovascular consecuentes. A su vez, la
obesidad interviene en forma notable en el desarrollo y
progresion de diversas enfermedades, entre las que des-
tacan: hipertension arterial sistémica, diabetes mellitus,
dislipidemias y enfermedades cardiovasculares.!? Estas
alteraciones se han hecho tan comunes en nuestro me-
dio que actualmente son las primeras causas de muerte
en México." Sin embargo, no existe en la bibliografia
un trabajo que explore la frecuencia de las alteraciones
metabdlicas y de la presion arterial y su relacion con el
patron de alimentacion en poblaciones rurales de nuestro
medio. Por tanto, consideramos importante realizar un
estudio que de a conocer las caracteristicas metabolicas
y de la presion arterial, asi como el perfil alimentario de
pacientes diabéticas e hipertensas de una poblacion rural
en el estado de Michoacan.

MATERIAL Y METODO

Se captaron todas las pacientes diabéticas e hipertensas
de la comunidad denominada La Tinaja, municipio de
Patzcuaro, Michoacan, y se les realizé una medicion de
glucosa capilar en ayuno y otra de dos horas pospran-
dial. Se midieron la talla, el peso y la circunferencia
de cintura. Se calculd el indice de masa corporal y se
registro la presion arterial. Se realizo una encuesta en
la que se registraron con detalle los alimentos consu-
midos el dia anterior a la consulta, también se anoto la
ocupacion, si existe o no exposiciéon a humo de lefia
y tabaquismo. Como grupo control se encuestaron 50
mujeres no diabéticas ni hipertensas pertenecientes
a la misma familia de las pacientes estudiadas y que
ademas habitan en la misma localidad, se les hicieron
las mismas mediciones antropométricas, de presion
arterial y glucemias.

Definicién de criterios y variables

Perfil alimentario: fue el registro individual de los alimen-
tos consumidos a lo largo del dia anterior a la consulta por
cada paciente. Se considerd sobrepeso un IMC > 25 de
acuerdo con las recomendaciones de la ENSA 2000. Se
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considerd obesidad un IMC > 27 seglin las recomenda-
ciones de la ENSA 2000." Obesidad central: se considerd
un perimetro de cintura medido a nivel de un punto medio
entre el borde costal y la cresta iliaca > 90 para los hombres
y >80 para las mujeres, de acuerdo con las recomendacio-
nes del National Cholesterol Education Program (NCEP).'
Las mediciones del perimetro de cintura se hicieron con
una cinta métrica Fiberglass. Diabetes mellitus: anteceden-
tes personales de diabetes, o tomar antidiabéticos o tener
una glucemia de ayuno > 126 mg/dL o glucemia casual >
200 mg/dL o 2 horas posprandial o poscarga de 75 g de
glucosa oral > 200 mg/dL.'® Las glucemias se midieron
en sangre capilar con un glucémetro Prestige 1Q, con una
correlacion con mediciones venosas de glucemia de r =
0.9794. Hipertension arterial sistémica: antecedentes per-
sonales de hipertension o tomar antihipertensivos y ademas
tener PA > 140/90 mmHg en por lo menos tres mediciones
en dias diferentes. Las mediciones se realizaron con un
presimetro electronico digital Citizen CH606. Glucemia de
ayuno: se considero a la medicion realizada por la mafiana,
entre las 8:00 y 10:00 horas luego de por lo menos 8 horas
de ayuno. Glucemia posprandial: fue la que se obtuvo a
las 2 h de comenzar un desayuno habitual.

Andlisis estadistico

Se hizo estadistica descriptiva e inferencial con medidas
de tendencia central: media y de dispersion: desviacion
estandar, error estandar y rango. Se uso la prueba de la t
de Student para comparar promedios de variables numé-
ricas, continuas y de distribucion normal, y se hicieron
tablas de contingencia para poder aplicar la prueba de la
ji al cuadrado para comparar proporciones de variables
categodricas, ademas de calcular la razon de momios de
prevalencia para determinar el riesgo relativo del consumo
de alimentos sobre las variables vasculares y metabdlicas.
Se considero significativo un valor de p <0.05."

Consideraciones éticas

Este proyecto fue aprobado por el Comité de Bioética
en la Investigacion de la Facultad de Ciencias Médicas
y Biologicas Dr. Ignacio Chavez de la Universidad Mi-
choacana de San Nicolas de Hidalgo. Ademas, se realiz6
de acuerdo con la legislacion vigente derivada de la Ley
General de Salud y a los lincamientos establecidos en la
mas reciente revision de la Declaracion de Helsinki, y las
Buenas Practicas de la Investigacion Clinica.

RESULTADOS

Las caracteristicas de los grupos de pacientes estudiadas se
muestran en el Cuadro 1, en donde se observa como, salvo
la edad, la cintura y los criterios de seleccion del grupo
de enfermos, no existen otras diferencias significativas
entre ellos. En el Cuadro 2 se ilustran las alteraciones
metabolicas encontradas, y es evidente que en las enfer-
mas predomina la obesidad por IMC, mientras que en las
controles lo hace el sobrepeso, sin diferencias en la fre-
cuencia de obesidad abdominal entre ambos grupos. De las
41 pacientes hipertensas, 20 estaban en la meta de < 140
mmHg para la presion arterial sistélica y 22 para la meta
de <90 mmHg para la presion arterial diastolica, el trata-
miento que recibian era captopril en 37 casos, nifedipino y
propranolol en un caso cada uno, todos como monoterapia;
hubo dos pacientes sin tratamiento farmacoldgico. De las
18 pacientes con diabetes mellitus s6lo una estaba en las
metas de menos de 100 mg/dL para la glucemia de ayuno
y de menos de 140 mg/dL para la glucemia postprandial;
y solamente ocho lo estaban en el objetivo de menos de
130 mmHg para la presion arterial sistolica y nueve por
debajo de 80 mmHg para la presion arterial diastolica; 16
pacientes recibian la combinacién fija de glibenclamida
y metformina, una sélo recibia glibenclamida y una era
tratada con una premezcla de insulina humana; ninguna de
estas pacientes recibia farmacos antihipertensivos. De las
13 pacientes diabéticas e hipertensas, sdlo dos estaban en
las metas para glucemia de ayuno y glucemia postprandial,
cuatro alcanzaron la meta para la presion arterial sistémi-
ca menor de 130 mmHg y cinco la meta de menos de 80
mmHg para la presion arterial diastolica; el tratamiento
antidiabético que recibian era la combinacion fija de gli-
benclamida y metformina en ocho pacientes e insulina N
en una aplicacion en dos casos, tres enfermas no recibian
antidiabético alguno. El tratamiento antihipertensivo era
captopril en seis casos, enalapril en tres y losartan en uno,
dos pacientes no recibian farmacos antihipertensivos.
La Figura 1 muestra los alimentos consumidos durante
el desayuno, no hay diferencia en el tipo de alimentos
consumidos entre pacientes y controles, predominan las
tortillas y frijoles con mas de 60 y 40% de presencia,
respectivamente. La Figura 2 muestra los alimentos que
se tomaron durante la comida del medio dia, las tortillas
se consumieron en 100% de los casos de pacientes y con-
troles, en estas ultimas hubo mayor consumo de frijoles,
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Cuadro 1. Caracteristicas de los dos grupos estudiados

Caracteristica

Pacientes (71)

Controles (50)

Edad (afios)

Ocupacion (hogar/campo)
Tabaquismo (si/no)

Peso (kg)

Talla (m)

IMC ( kg/m?)

Cintura (cm)

PAS mmHg

PAD mmHg

Exposiciéon a humo de lefia

(si/no)
Hipertension (si/no)
Diabetes (si/no)

Hipertension y diabetes

56.1+13.3*
67/6
2/69
65.6+13.6
1.54+0.07
27.1+5.27
100+13.9*
137.7£16.7*
83.4+£10.8"
69/1

53/17
31/39
13

49.4+6.05
491
2/48
65.1£7.8
1.65+0.05
26.5+3.06
90.03+8.42
117.06+12.1
74.246.8
50/0

*p < 0.05 vs controles.

Cuadro 2. Alteraciones metabdlicas en los grupos de estudio

Caracteristica n (%) Enfermas Controles
Peso adecuado 30 (42.2)* 10 (20)
Sobrepeso 9 (2.6)" 26 (52)
Obesidad 32 (45)* 14 (28)
Obesidad abdominal 65 (91.5) 46 (92)
Disglucemia de ayuno 31 (43.6)* 10 (20)
Intolerancia a la glucosa 29 (40.8)* 13 (26)
Hipertension sistolica 31 (43.6) 0
Hipertension diastolica 26 (36.6) 0
Sindrome metabdlico 22 (30.9) 0

*p <0.05 vs controles.

pero menor de carne y pollo respecto a las pacientes. La
Figura 3 sefiala los alimentos ingeridos durante la cena,
aqui los alimentos mas consumidos fueron café o té, pan,
tortilla y leche; con mayores consumos de pan y tortilla
entre las controles y de café o té y leche en las pacientes.
Treinta y tres pacientes del total consumieron seis o menos
tortillas al dia, mientras que 36 comieron mas de seis piezas
diarias de este alimento. En el Cuadro 3 y la Figura 4 se
muestra que la cantidad de tortillas se asoci6 con sobrepeso
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Figura 1. Alimentos consumidos durante el desayuno.

801
70
60
50+
No. 40+

<

S Z 2 \(
N2 2 40
@ W Q2 Qo’l/

] < ] ) O
Y & @0 P
=)

Q@)

|l Pacientes [] Controles ‘

Figura 2. Alimentos consumidos durante la comida.
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Figura 3. Alimentos consumidos durante la cena.
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Cuadro 3. Riesgo relativo de consumo mayor de seis tortillas al
dia respecto de los factores de riesgo estudiados

Factor de riesgo

Pacientes
RMP (IC 95%)

Controles
RMP (IC 95%)

Sobrepeso 44(244-6.36)* 049 (-1.47-245)

Obesidad 2.19(0.23-4.15)*  0.84 (-1.12-2.8)
abdominal

Disglucemia 0.53 (-1.43-2.49) 2.03(0.07-3.99) *

Glucosa 0.84 (-1.11-2.81) 1.53(-0.43 -3.49)

postprandial
Presion arterial

sistolica elevada
Presion

arterial diastolica

elevada
Hipertension

arterial sistémica
Diabetes mellitus

0.84 (-1.12-2.8) 0

0.84 (-1.12-2.8) 0

1.04 (-0.92 - 3) 0

1.48 (-0.48 — 3.44) 0

*p < 0.05

Controles:

Disglucemia en ayuno
Pacientes:

Sobrepeso

Obesidad abdominal
Diabéticos:

Sobrepeso
Hipertensos:

Sobrepeso

Obesidad abdominal

32123 45678 910
6 o < tortillas/dia > 6 tortillas/dia

y obesidad en las pacientes y con disglucemia de ayuno
en las controles.

DISCUSION

En este estudio se analizaron la totalidad de las pacientes
diabéticas e hipertensas de la comunidad de la Tinaja,
con una prevalencia de 3.94 y 6.3%, respectivamente, del
total de las mujeres del grupo de edad correspondiente.'®
Estas frecuencias son bajas para diabetes ¢ hipertension si
se toma en cuenta que la media nacional es de 10% para
diabetes mellitus y de 30.7% para hipertension arterial."”

Esto pudiera estar relacionado con el estilo de vida, muy
tradicional, de las mujeres estudiadas. No podemos decir lo
mismo de la obesidad abdominal y el sobrepeso porque no
son padecimientos que se busquen y registren intenciona-
damente para su control; por tanto, no puede calcularse su
prevalencia real en la poblacion estudiada. De hecho, en el
grupo control hubo una frecuencia de 28% para obesidad,
52% sobrepeso y 92% de adiposidad central, sin diferencia
con las enfermas, por lo que este hecho no explicaria las
diferencias en cuanto a hipertension y diabetes. Ahora
bien, el grupo de pacientes era, por lo menos, siete aflos
mayor que el grupo control y este hecho si puede asociarse
con la aparicion de enfermedades cronicas como las aqui
reportadas, y explicar que con el paso del tiempo la obe-
sidad y el sobrepeso repercutan en los niveles tensionales
y el metabolismo de la glucosa. Aunque sélo se evaluaron
tres de los componentes del sindrome metabolico (presion
arterial, obesidad abdominal y glucemia en ayuno) su
prevalencia parece corresponder a lo reportado a nivel
nacional y en otras poblaciones del medio rural y aunque
la adiposidad central es el componente mas frecuente del
sindrome metabolico en México, el segundo mas frecuente
es el colesterol HDL bajo que es mas frecuente en mujeres
y nosotros no evaluamos el perfil de lipidos. Ademas, tan-
to el descenso de HDL como la hipertrigliceridemia son
acompaiiantes de la obesidad abdominal que coexiste en
92% de la poblacion estudiada, por lo que seguramente
debe haber frecuentes alteraciones en los lipidos de los
controles sin hipertension ni alteraciones en el metabo-
lismo de la glucosa. El perfil alimentario medido, aunque
fue el registro de solo un dia, mostré6 mucha consistencia
en el tipo de alimentos consumidos, lo que sugiere que es
un reflejo de la alimentacion habitual de esta poblacion. Es
un perfil alimentario muy tradicional en el que predominan
los almidones, fundamentalmente a partir de la tortilla y
los frijoles. Con un consumo muy bajo de carbohidratos
simples ya que no se consumen bebidas azucaradas ni
refrescos y el consumo de alimentos industrializados es
muy bajo. La segunda fuente de nutrientes son las proteinas
a partir de la leche y productos carnicos. El alimento mas
consumido es la tortilla de maiz. Es una tortilla casera
y su preparacion consiste en mezclar una parte de maiz
integral en dos partes de una solucion con cal. La mezcla
se calienta durante 20 a 45 minutos y se deja reposar toda
la noche. Al dia siguiente se separa el liquido cocido del
maiz denominado entonces nixtamal. Se lava dos o tres
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veces para eliminar las cubiertas seminales, impurezas
del grano y la cal sobrante. Se convierte el maiz en masa
moliéndolo varias veces con una piedra plana hasta que
las particulas gruesas alcanzan la finura deseada por las
amas de casa. Para terminar, se toma una pequefia porcion
de masa y se aplana, dejandola cocer por los dos lados
sobre un comal caliente. La preparacion de este tipo de
alimento favorece la exposicion al humo de lefia. Al ser
la tortilla de maiz el alimento mas consumido se hizo el
analisis de la asociacién entre la cantidad de tortillas y
los factores de riesgo cardiovascular detectados. Se es-
tablecido como punto de corte seis tortillas, cantidad que
corresponde con la recomendacion habitual que se hace
para una dieta de 1,300 a 1,500 kilocalorias que correspon-
derian a la actividad fisica probable de nuestra poblacion.
Sin embargo, aun en los pacientes que consumian seis o
menos tortillas la prevalencia de obesidad abdominal es
muy alta en pacientes y controles, lo que puede deberse a
exceso en la ingestion calorica a partir de otros nutrientes
0 a una baja actividad fisica, la que no se registro en esta
poblacion que es practicamente de amas de casa, por lo
que podemos suponer que es baja. Es notable que entre
los sujetos con consumo elevado de tortillas exista mayor
riesgo de alteraciones en el metabolismo de la glucosa en
los controles y de sobrepeso y obesidad abdominal en las
pacientes, hecho que no ha sido reportado hasta la fecha y
que puede sugerir la sobrecarga energética que representa
este nutriente o, bien, los alimentos que lo acompaian que
también pueden ser consumidos en exceso. Este hecho
justifica la recomendacion que se hace a nuestros pacientes
de reducir el consumo de tortillas a seis por dia.

El hallazgo de mayor frecuencia de obesidad abdominal
en las pacientes que en los controles representa mayor
riesgo de alteraciones cardiometabodlicas por el tipo de
adipocitos que se depositan en esa area del cuerpo. Esto
sugiere que nuestra poblacion rural tiene una ingestion
calérica excesiva en cantidad, aunque hacen falta estudios
de tipo cualitativo para definir la influencia que tienen los
diferentes nutrientes en los factores de riesgo cardiovascu-
lar. Los hallazgos de esta investigacion contrastan con lo
reportado en otras comunidades del estado de Michoacan,
como se hizo en el estudio de “Deteccion de factores de
riesgo cardiovascular en una poblacion rural del estado
de Michoacan”, en donde se encontraron prevalencias
muy altas de factores de riesgo cardiovascular que, como
sefialan los autores de ese estudio, tal vez esto se deba a

la adopcion de habitos alimentarios urbanos,”® que en la
poblacion estudiada en este estudio no existen todavia.

Este reporte es el primero en el que se analiza la aso-
ciacion entre el perfil alimentario, los factores de riesgo
cardiovascular y la cantidad de la ingestion de un nutriente
fundamental en la alimentacion del mexicano, como la tor-
tilla y su relacion con factores de riesgo cardiovascular en
una poblacion rural del estado de Michoacan. Es necesario
incrementar este tipo de estudios en nuestras poblaciones,
agregando mayores mediciones, como el perfil lipidico
y la resistencia a la insulina, mediciones mas exactas de
la actividad fisica y una medicion de otros nutrientes en
la alimentacion de poblaciones como ésta, para poder
establecer de manera mas completa la relacion entre el
estilo de vida y la salud cardiovascular y metabdlica de
nuestro pueblo.

CONCLUSIONES

La prevalencia de hipertension y diabetes de la poblacion
femenina de La Tinaja, municipio de Patzcuaro, Mi-
choacan, es muy baja tomando en cuenta la media nacional
reportada en la ENSA 2000. La prevalencia de obesidad
abdominal y sobrepeso en dicha poblacion, tanto en en-
fermas como en controles no hipertensas ni diabéticas, es
muy alta considerando la media nacional reportada en la
ENSA 2000. El patrén alimentario de la poblacion feme-
nina estudiada es a base de almidones complejos, frijoles
y la tortilla de maiz preparada de la manera tradicional.
La preparacion de este tipo de alimento favorece la expo-
sicion al humo de lefia, que es muy alta en la poblacion
estudiada. La cantidad de tortillas consumidas se relaciona
directamente con el riesgo de disglucemia en ayuno en las
mujeres control y con obesidad abdominal y sobrepeso en
las pacientes hipertensas y diabéticas.
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Riesgo de enfermedad tromboembdlica venosa en pacientes con
enfermedad aguda internados en urgencias
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RESUMEN

Antecedentes: la enfermedad tromboembdlica venosa es un problema de salud publica grave en todo el mundo y una de las principales
causas de muerte potencialmente prevenible en hospitales. Es necesario conocer los factores de riesgo para enfermedad tromboembdlica
venosa desde los servicios de urgencias.

Objetivo: conocer los factores de riesgo para enfermedad tromboembdlica venosa en pacientes con enfermedad aguda internados en
urgencias.

Pacientes y método: estudio retrospectivo efectuado en pacientes ingresados en urgencias adultos durante los meses de enero y febrero
del 2009 evaluados segun el numero y caracteristicas de factores de riesgo para enfermedad tromboembodlica venosa definidos por las
guias del ACCP. Con base en la cantidad de factores de riesgo se determiné la posibilidad de llegar a padecer enfermedad tromboem-
bolica venosa.

Resultados: durante el periodo de estudio ingresaron a la sala de observacion de urgencias adultos 2,050 pacientes, de los que se
consideraron 1,980 susceptibles de estudio. El promedio de edad fue de 58.5 afios. 920 hombres y 1,060 mujeres. 970 pacientes tenian
mas de 60 afios de edad. Obesidad e insuficiencia venosa periférica se reportaron en 26% de los casos, insuficiencia renal crénica se
encontré en 376 pacientes. 257 tenian inmovilizacion prolongada y en 158 se establecié diagndstico de algun tipo de neoplasia. Mas de
80% de los pacientes tienen por lo menos dos factores de riesgo para enfermedad tromboembdlica venosa y mas de 70% tienen riesgo
alto de enfermedad tromboembdlica venosa (mas de tres factores de riesgo).

Conclusion: la mayoria de los pacientes ingresados a urgencias tienen riesgo alto o muy alto de enfermedad tromboembdlica venosa. Se
debe realizar un analisis del numero de factores de riesgo y establecer medidas profilacticas efectivas que permitan reducir la morbilidad
y mortalidad de esta enfermedad.

Palabras clave: factores de riesgo, tromboembolismo venoso.

ABSTRAC

Background: Venous thromboembolic disease is a serious public health problem throughout the world and a major cause of potentially
preventable deaths in hospitals. It is necessary to know the risk factors for venous thromboembolic from the emergency services.
Objetive: Knowing the risk factors for venous thromboembolic in patients with acute illness in the emergency boarding

Patients and methods: Adult patients admitted in emergency during the months of January and February 2009 were evaluated according
to the number and characteristics of risk factors for venous thromboembolic defined by the ACCP guidelines. Based on the number of risk
factors determined the possibility of developing venous thromboembolic.

Results: During the study period were admitted to the emergency room observation 2.050 adult patients, of whom 1.980 were considered
eligible patients. The average age is 58.5 years. 920 men and 1.060 women. 970 patients were over 60 years of age. Obesity and peripheral
venous insufficiency were reported in 26% of cases, chronic renal failure was found in 376 patients. 257 had prolonged immobilization
and in 158 established diagnosis of any malignancy. Over 80% of patients have at least two risk factors for VTE and 70% high risk for
developing VTE (more than three risk factors).

Conclusion: Most patients admitted to the emergency have high or very high risk to develop VTE. You must make an analysis of the
number of risk factors and effective prophylactic measures to reduce morbidity and mortality of this disease.

Key words: Risk factors, venous thromboembolism.
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a enfermedad tromboembolica venosa es un grave

problema de salud publica mundial, comprende dos

padecimientos estrechamente relacionados entre si:
la trombosis venosa profunda y el embolismo pulmonar.
La historia natural de la mayoria de los casos de enferme-
dad tromboembolica venosa se inicia con una trombosis
venosa profunda en las extremidades inferiores que nace
o se extiende proximalmente y hasta en 50% de los casos
puede complicarse con embolismo pulmonar.!

La prevalencia de la enfermedad tromboembolica venosa
se desconoce; sin embargo, la incidencia de trombosis venosa
profunda es de un caso por cada 10,000 adultos jovenes y de
un caso por cada 100 adultos mayores. En personas de 65 a 69
afios la incidencia es de 1.8 casos por cada 1,000 habitantes/
afio y aumenta a 3.1 casos por cada 1,000 habitantes/afio en
el grupo de 85 a 89 anos. En Estados Unidos se estima que
la trombosis venosa profunda sintomatica se manifiesta en
casi 145 pacientes por cada 100,000 habitantes.

Algo que debe llamar nuestra atencion es el hecho que
el tromboembolismo venoso es un hallazgo frecuente en
necropsias de pacientes que, ingresados para recibir trata-
miento médico, fallecen stiibitamente en el hospital.?

El embolismo pulmonar es la principal causa preveni-
ble de muerte intrahospitalaria en el mundo. En Estados
Unidos, cada afio se reportan alrededor de 600,000 casos
de enfermedad tromboembolica venosa, de los que 10%
fallecen victimas de embolismo pulmonar.

En México hay que lamentar tres puntos: /) no hay
cifras epidemioldgicas actuales; 2) a pesar de saber que el
embolismo pulmonar es la principal causa de muerte in-
trahospitalaria prevenible, no se evaltan sistematicamente
los factores de riesgo al ingreso al hospital y 3) en general,
en la mayoria de los casos no se realiza tromboprofilaxis
adecuada (encuesta de tromboprofilaxis en hospitales de
la Ciudad de México atin no publicada).

Incluso 80% de los ingresos hospitalarios son a través
de los servicios de urgencias. Esta investigacion tiene
como proposito evaluar, desde dicho servicio, cuales y
cuantos son los factores de riesgo que predisponen a los
pacientes a padecer enfermedad tromboembolica venosa
y embolismo pulmonar.

PACIENTES Y METODO

Estudio prospectivo, observacional, que se realizé de enero
a febrero del 2009 en pacientes ingresados a la sala de

urgencias de adultos del Hospital Regional 1° de Octubre
del Instituto para la Seguridad y Servicios Sociales de los
Trabajadores del Estado (ISSSTE). Este es un hospital
de referencia con 250 camas censables. El servicio de
urgencias cuenta con 27 camas, atiende aproximadamen-
te 60,000 consultas anuales ¢ ingresa a observacion un
promedio de 1,100 pacientes mensuales para tratamiento
médico o quirurgico de enfermedades agudas.

Previa entrega de copia del protocolo de estudio y ca-
pacitacion a médicos adscritos y residentes de urgencias
médicas, se recolectaron los datos a partir de interroga-
torio y exploracion fisica de pacientes o preguntas a los
familiares directos.

La hoja de recoleccion de datos incluyd: edad, sexo,
peso corporal en kilogramos, diagndstico de ingreso y fac-
tores de riesgo asociados con enfermedad tromboembolica
venosa definidos por las guias del ACCP.

Se registraron los datos demograficos elementales y
las enfermedades se agruparon en padecimientos de tra-
tamiento quirurgico o médico. (Cuadro 1) Ademas, cada
grupo se subdividié de acuerdo con el sistema afectado:
enfermedades neurolédgicas, cardiovasculares, pulmonares,
gastrointestinales, reumaticas, infecciosas, renales, endo-
crinologicas, metabolicas, neoplasicas y padecimientos
traumaticos u ortopédicos. En forma mas especifica se con-
sider¢ lo siguiente: necesidad o historia de cirugia (menos
de un mes), tipo de cirugia, embarazo o puerperio (menos
de un mes), existencia de venas varicosas, enfermedad
intestinal inflamatoria, insuficiencia cardiaca, obesidad
(IMC>25), anticonceptivos orales o terapia hormonal de
reemplazo, neoplasia, paciente inmovilizado menos de un
mes, acceso venoso central, antecedente de enfermedad
tromboembodlica venosa-embolismo pulmonar, historia
familiar de trombosis, traumatismos, infarto agudo de
miocardio, enfermedad vascular cerebral, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica y sepsis.

Cuadro 1. Principales diagnésticos de ingreso

Padecimientos quirtrgicos Padecimientos médicos

Enfermedad renal
Enfermedades neuroldgicas
Cardiopatia isquémica
Afecciones metabolicas
Infecciones respiratorias
Infecciones no respiratorias
Neoplasias no quirtrgicas

Colecistitis aguda
Traumatismo-ortopédicos
Oclusion intestinal
Apendicitis

Sangrado digestivo

T sanfer
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Se asigno un puntaje (de 1 a 3 puntos) a cada variable
dependiendo de la posibilidad de influir en la aparicion
de enfermedad tromboembolica venosa.

Se incluyeron pacientes con edad igual o mayor a 16
afios ingresados al servicio de urgencias de adultos y segun
la cantidad de factores de riesgo se clasificaron dependien-
do si tenian riesgo bajo, moderado, alto o muy alto para
enfermedad tromboembolica venosa. (Cuadro 2)

Se excluyeron los pacientes atendidos por médicos de
los servicios de dermatologia, otorrinolaringologia, oftal-
mologia, con estancia menor a seis horas y los agdénicos
al ingreso.

Cuadro 2. Nivel de riesgo de enfermedad tromboembdlica venosa
segun el numero de factores.

Factores de Nivel de Posibilidad de desarrollar

riesgo riesgo enfermedad tromboembdlica
venosa

0-1 Bajo 2%

2 Moderado 10%-20%

3-4 Alto 20%-40%

25 Muy alto 40%-80%

Analisis estadistico
Los datos se presentan en numero y porcentaje de la
poblacion.

RESULTADOS

Entre enero y febrero del afio 2009 se ingresaron a la sala
de observacion de urgencias de adultos 2,050 pacientes, de
los que s6lo se reclutaron 1,980 porque el resto no cumplid
con los criterios de inclusion.

El promedio de edad registrado fue de 58.5 afios (17-
100) (Figura 1). De los 1,980 pacientes reclutados 920
eran hombres y 1,060 mujeres (Figura 2).

Los diagnosticos de ingreso se clasificaron para
tratamiento médico o quirtrgico, 1,029 (52%) pacientes in-
gresaron con un diagnostico de probable tratamiento médico
y 951 (48%) con posibilidad quirurgica (Figura 3).

La colecistitis aguda fue el diagnostico principal de
ingreso a la sala de urgencias de los pacientes del grupo
de padecimientos de probable resolucion quirtrgica, se-
guidos por enfermedades traumatico-ortopédicas, oclusion
intestinal, apendicitis y sangrado en la parte alta del tubo
digestivo.

15-20 21-30 31-40 41-50 51-60 >60

Figura 1. Relacion de casos por edad.

Hombres Mujeres

Figura 2. Relacion por género.

Médicos

Quirdrgicos

Figura 3. Relaciéon entre nimero de pacientes médicos y quirar-
gicos

Con respecto a los padecimientos de resolucion médica,
la insuficiencia renal cronica ocup6 la primera causa de
ingreso, le siguieron los padecimientos: neurologicos,
isquémicos cardiacos, descontrol metabdlico, procesos
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infecciosos respiratorios, infecciones no respiratorias y
las neoplasicas no quirurgicas.

Los factores de riesgo para enfermedad tromboembo-
lica venosa y el porcentaje de pacientes con cada uno de
ellos se muestran en la Figura 4.

Edad > 60 a
Obesidad
Insuf venosa
IRC
Cama>72h
Cancer

Inmov < 1 mes
IC

Fractura

Hx

Enfermedad tromboembélica venosa

Figura 4. Factores de riesgo y porcentaje de pacientes con ellos.
Insuficiencia venosa. IRC (insuficiencia renal cronica). Inmov
(inmovilizacion). IC (insuficiencia cardiaca). Hx (enfermedad trom-
boembdlica venosa). (Antecedente de enfermedad tromboembodlica
venosa)

La enfermedad tromboembdlica venosa esta relaciona-
da con la edad, por lo que no resulta extrafio que 49% (970
pacientes) tuvieran mas de 60 aios de edad. La obesidad y
la insuficiencia venosa periférica se reportaron en 26% de
los casos (514 pacientes en cada factor de riesgo), mien-
tras que la insuficiencia renal cronica se encontré en 376
pacientes (19%). 257 (13%) pacientes habian permanecido
en cama por un periodo no mayor de 72 horas antes de
llegar a urgencias y 158 (8%) tenian diagnostico o éste
se establecio en urgencias, de algin tipo de neoplasia. En
99 de los pacientes (5%) se registrdé inmovilidad por un
periodo mayor a 72 horas pero menor a un mes. El 4%
(79) de los pacientes ingreso por insuficiencia cardiaca, el
mismo porcentaje se presentd con algun tipo de fractura

y 3% (59 pacientes) refirid antecedentes de enfermedad
tromboembolica venosa.

El 83% de los pacientes tenia, al ingreso, por lo menos
dos factores de riesgo para enfermedad tromboembdlica
venosa'y 72% estaban en alta o muy alta probabilidad de
enfermedad tromboembolica venosa, seglin la cantidad
de factores de riesgo.

DISCUSION

La enfermedad tromboembolica venosa es la principal
causa de muerte susceptible de prevencion en el hospital.
Existen estudios que muestran que la supervivencia es
menor entre grupos de igual edad y género pero con un
evento de trombosis venosa profunda y que la mortalidad
aumenta mas si se agrega un embolismo pulmonar.*

Para reducir la incidencia de enfermedad tromboem-
bolica venosa , el objetivo inicial debe ser identificar
pacientes con factores de riesgo. De acuerdo con los
resultados de nuestro estudio, 96.5% de los pacientes
ingresados a la sala de urgencias durante el periodo de
estudio, tenian algln tipo de riesgo para enfermedad
tromboembolica venosa.’

Los estudios previos reportan que los factores indepen-
dientes de riesgo incluyen género masculino, senilidad y
obesidad.¢

Estd demostrado que en pacientes hospitalizados no
quirargicos, el cancer es el principal factor de riesgo
independiente para enfermedad tromboembolica venosa.
Después de las neoplasias, otros factores de riesgo inde-
pendientes incluyen: edad, género masculino y obesidad
seguida por enfermedades neurologicas inmovilizantes,
fracturas, insuficiencia renal cronica, catéter central y
antecedentes de trombosis venosa.’

Lo anterior coincide con los resultados de nuestro tra-
bajo en que reportamos que la edad y la obesidad son los
principales factores observados.

La edad es un factor de riesgo independiente que
incrementa significativamente el riesgo de enfermedad
tromboembdlica venosa idiopatica o secundaria, lo que
sugiere que este incremento en el riesgo tiene, ademas,
un fondo bioldgico y no es simplemente la exposicion
a mayor cantidad de factores de riesgo en este grupo de
pacientes.?

Ingresaron con diagndstico de cancer 158 pacientes
(8%), o se realizd en urgencias. El cancer activo es el

T sanfer
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principal factor de riesgo para enfermedad tromboem-
boélica venosa en pacientes hospitalizados. De hecho, las
neoplasias son responsables de 15 a 20% de los eventos de
trombosis porque favorecen el incremento en la posibilidad
de enfermedad tromboembdlica venosa de 4-6 veces mas
alla de lo esperado.’

La mortalidad también se ve incrementada en estos
pacientes. En un grupo de pacientes con cancer de diver-
sos tipos se evalud la supervivencia a un afio posterior a
la enfermedad tromboembolica venosa. La supervivencia
en pacientes con cancer y enfermedad tromboembolica
venosa fue de 12%, mientras en quienes tenian cancer sin
enfermedad tromboembdlica venosa fue de 36%. De tal
forma que la posibilidad de muerte en el grupo de cancer
mas enfermedad tromboembdlica venosa fue de 2.2.1°

El riesgo en pacientes quirurgicos estd en relacion
con factores como: edad, tipo de cirugia y neoplasia
activa. La incidencia de enfermedad tromboembolica
venosa postoperatoria se incrementa con la edad. Los
procedimientos de alto riesgo incluyen: neurocirugia,
cirugia ortopédica mayor, reseccion tumoral en el torax,
abdomen o pelvis.

Nuestros resultados coinciden con los reportes inter-
nacionales.

CONCLUSION

La enfermedad tromboembolica venosa es un grave
problema de salud publica mundial y causa principal
de muerte potencialmente prevenible en pacientes
hospitalizados. Desde el ingreso a los servicios de
urgencias debe evaluarse el tipo y cantidad de factores
de riesgo para establecer medidas preventivas generales
y especificas.

Mas de 80% de los pacientes cursan con dos o mas fac-
tores de riesgo para enfermedad tromboembolica venosa
desde su ingreso a urgencias, lo que obliga al médico a
establecer medidas profilacticas generales o farmacolo-
gicas, o ambas, que reduzcan la posibilidad de muerte
subita intrahospitalaria.
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Articulo de revision

Diabetes mellitus tipo 2 en niinos y adolescentes

Paul Frenk Baron,* Eduardo Marquez**

RESUMEN

En los ultimos 10 a 20 afos, la prevalencia de diabetes tipo 2 se ha incrementado de manera importante en nifios y adolescentes. Algunos
de los principales factores responsables de esta epidemia mundial son el sobrepeso y la obesidad. Esta revisién considera varios aspectos
del diagnéstico, fisiopatologia, presentacion clinica, escrutinio, prevencion y tratamiento en nifios con diabetes mellitus tipo 2.

Palabras clave: diabetes mellitus tipo 2, nifios, adolescenetes, sobrepeso, obesidad.

ABSTRACT

In the past 10-20 years the prevalence of type 2 diabetes has increased significantly in children and adolescents. Some of the main fac-
tors responsible for this global epidemic are overweight and obesity. This review considers various aspects of diagnosis, pathophysiology,
clinical presentation, screening, prevention and treatment in children with type 2 diabetes mellitus.

Key words: diabetes mellitus type 2, adolescents, overweight, obesity

asta hace unos cuantos afios, la mayoria de

los nifios se diagnosticaban con diabetes tipo

1 ocasionada por deficiencia total en la secre-
cion de insulina, en tanto que la diabetes mellitus tipo
2 prevalecia en adultos y ancianos. En los altimos 10 a
20 afios se ha observado un alarmante incremento en la
prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en los centros
de diabetes pediatricos de todo el mundo.'”* La diabetes
en niflos se ha identificado como un problema global
que se ha complicado por varios factores ambientales y
genéticos.* Las estimaciones recientes sugieren que al
menos la mitad de la poblacidon pediatrica con diabetes
pertenece al tipo 2.°
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Fisiopatologia

Los pacientes, por lo general, son obesos y algunos grupos
raciales muestran una tendencia hacia un riesgo superior (afro-
americanos, hispanos-latinos, asiaticos (Islas del Pacifico) y
quienes tienen ascendencia india-americana (indios Pima).®’
Caprio y su grupo” reportaron que la cantidad de grasa visceral
en las nifias adolescentes se correlaciona de manera directa con
la insulinemia basal y estimulada por glucosa, y negativa con la
sensibilidad a la insulina. Otros investigadores observaron que
la grasa visceral en niflos prepuberes caucasicos y afroameri-
canos se asocio con hipertrigliceridemia e hiperinsulinemia,
aunque no con sensibilidad a la insulina.'™!" Independiente-
mente de la acumulacion de grasa visceral, la resistencia a la
insulina resultdo mas frecuente en nifios afroamericanos que
en nifios caucasicos.'

La obesidad en nifios favorece la aparicion de diabetes
mellitus tipo 2 en adolescentes y adultos, y se sugieren
cuatro lineas de evidencia:

1. La sensibilidad a la insulina en nifios prepuberes y
puberes se correlaciona inversamente con el IMC y
el porcentaje de grasa corporal.!>!3

2. La obesidad severa se asocia con altos indices
(21-25%) de intolerancia a la glucosa en nifios
prepuberes y en adolescentes, asi como con un
(inesperado) incremento (4%) de diabetes mellitus
tipo 2 en adolescentes. '
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3. El aumento del IMC en nifios se correlaciona con
el desarrollo subsecuente de sindrome metabdlico
(obesidad, hipertension, hiperinsulinemia y dislipi-
demia) y, en consecuencia, con diabetes mellitus 2
y enfermedad cardiovascular.'*!3

4. La obesidad y la hiperinsulinemia en nifios afroame-
ricanos,” finlandeses'® e indios Pima'”'® constituye
un elemento de prondstico de diabetes tipo 2 en
adolescentes y adultos. El sobrepeso que empieza
durante la nifiez o adolescencia incrementa el riesgo
de intolerancia a la glucosa y diabetes tipo 2.’

Otras causas de trastornos metabolicos incluyen: re-
tardo en el crecimiento intrauterino, lo cual predispone a
intolerancia a la glucosa y otros aspectos del sindrome me-
tabolico en adultos.'! El bajo peso al nacer se ha asociado
con diabetes mellitus tipo 2 en indios Pima.® Los nifios que
nacen con un peso superior al que deberian tener para una
cierta edad gestacional tienen riesgo de llegar a padecer
obesidad, diabetes gestacional y diabetes mellitus tipo 2
en la edad adulta. El aumento de peso y el crecimiento
lineal durante la nifiez y la adolescencia (frecuentes en
los hijos de madres diabéticas), también juegan un papel
importante y contribuyen a lo mencionado.?

Por otros estudios longitudinales realizados en indios
Pima se sabe que la diabetes mellitus tipo 2 en nifios
obesos comienza con un largo periodo de resistencia a

la insulina.'317182324 [ g resistencia a la insulina per se no
basta para tener intolerancia a la glucosa; la progresion de
la diabetes también requiere la disfuncion de las células
beta y una deficiente respuesta de la secrecion de insulina.
Es un hecho conocido que aproximadamente 85% de los
nifios indios Pima con diabetes son obesos. La media del
IMC varia de 27 a 38 kg/m?, y en la mayoria de los pa-
cientes el IMC resulto6 superior al percentil 85 de acuerdo
con la edad y sexo.¢

La obesidad visceral también va acompafiada de incre-
mento en los acidos grasos libres en ayuno y posprandiales.
Los acidos grasos libres que fluyen en la circulacion portal
provocan acumulacion de triglicéridos hepaticos, pro-
duccion excesiva de lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL, very low density lipoproteins) y, de manera se-
cundaria, reduccién de las concentraciones de lipoproteina
de alta densidad (HDL, high-density lipoprotein).?

Los incrementos en las concentraciones de glucosa se
agudizan por la resistencia a la insulina y por la accion
del factor de crecimiento de insulina (IGF-I) en el mus-
culo esquelético.?*?’ En adolescentes obesos, la cantidad
de triglicéridos en los musculos varia con la masa grasa
visceral.?®

Los mecanismos que pudieran explicar la lipo y glu-
cotoxicidad incluyen los descensos en los transportadores
de glucosa? de las células beta, asi como la expresion de
glucocinasa, inhibicion de la biosintesis de insulina, alte-

Cuadro 1. Obesidad y diabetes mellitus tipo 2 en nifios de varios paises

Pais (ciudad) Grupo de edad Prevalencia de Prevalencia de diabetes Prevalencia de obesidad en ni-
obesidad en nifios obesos fios con diabetes mellitus tipo 2
(*casos por 100 mil nifios)
Italia N.E 0.2%
Estados Unidos Nifios y 4%
adolescentes
Hong Kong 9-12 38% en nifias
57% en nifios
Australia N.E. 5% obesos
16% con
sobrepeso
Japon 29% sobrepeso moderado
19% sobrepeso severo
Taiwan 4-7 casos por cada 100 mil

(incidencia)

Fuente: Referencia 3.
N.E. No especificado.
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raciones en los canales de potasio sensibles a ATP, y una
apoptosis acelerada de las células beta.’

EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

La informacion disponible en la actualidad sobre los as-
pectos epidemioldgicos es muy limitada, debido en gran
parte a que recientemente se reconocié la "urgencia" en
esta poblacion infantil. Se ha calculado que la prevalencia
de la diabetes tipo 2 en nifios y adolescentes en varias po-
blaciones se ubica en 0.2 a 5%, habiéndose incrementado
10 veces a lo largo de las ultimas décadas. Dos estudios
realizados en el decenio de 1990 observaron que hasta
33% y 46% de los nifios entre 10 y 19 afios tenian diabetes
mellitus tipo 2.° La poblacion estudiada mas extensamente
es la de los indios Pima, la poblacién con la prevalencia
mas alta.” Un analisis realizado entre 1992 y 1996 consignd
una prevalencia de 2.23% de diabetes mellitus tipo 2 en
nifios entre los 10 y los 14 afios, y de 5.09% en el grupo
de 15 a 19 afios. Otro estudio (NHANES III) analiz6 a
una poblacidon americana entre los 12 y los 19 afios, y
reportd una prevalencia estimada de 4.1 casos por cada
1,000 adolescentes.

Entre 1988 y 1996, el Servicio de Salud Indio (Indian
Health Service) documentd un incremento de 54% en
la prevalencia de diabetes en nifios entre 15 y 19 afios.
Durante el periodo de 1976 a 1980 la incidencia anual de
diabetes mellitus tipo 2 en estudiantes de secundaria en
Tokio, detectada en analisis de orina y confirmada a través
de pruebas de tolerancia a la glucosa, se incremento6 de 7
a 12 (de 1981 a 1985) y hasta 14 (1991-1995) casos por
cada 100,000 nifios entre 15 y 19 afios de edad.

El incremento de la prevalencia de sobrepeso en nifios,
estimado actualmente en 25%, tiene una funcién decisiva
en el reciente aumento de diabetes mellitus tipo 2 en la
poblacion pediatrica. Ademas de la obesidad, otros fac-
tores de riesgo importantes incluyen: origen étnico, edad
(edad promedio al momento del diagndstico entre 12y 16
aflos, y la edad mas temprana de diagndstico en una nifia
india Pima), sexo (mas frecuente en mujeres), modo de
vida sedentario, antecedentes familiares y perinatales.>¢
La diabetes mellitus tipo 2 en niflos es mas frecuente en
indios americanos, negros ¢ hispanos que en la poblacion
general. En un estudio realizado en el area metropolitana
en el Medio Oeste de Estados Unidos, 69% de los nifios
con diabetes mellitus tipo 2 fueron negros. En un estudio

efectuado en niflos mexicano-americanos con diabetes
mellitus tipo 2, 80% tuvo al menos un pariente directo con
diabetes. Otros factores de riesgo para diabetes son los de
naturaleza perinatal: tanto el bajo peso como el aumento
de peso, quiza debido a desnutricion o a nutriciéon excesiva
in utero, lo cual podria ocasionar cambios hormonales o
metabdlicos y provocar obesidad, resistencia a la insulina
y disfuncion de las células beta. La diabetes gestacional
se asocia con incremento en el peso al nacer y riesgo mas
alto de diabetes mellitus tipo 2 en los nifios. Alrededor
de 40% de los casos de diabetes mellitus tipo 2 en nifios
indios Pima se atribuyen al ambito intrauterino.’

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

La fisiopatologia de la diabetes mellitus tipo 2 difiere
esencialmente de la diabetes tipo 1, y dichas diferencias
tienen importantes implicaciones para el desarrollo de
estrategias destinadas a reducir las complicaciones. La
diabetes tipo 1 se caracteriza, primordialmente, por la
destruccion autoinmunitaria de células beta pancreaticas
que ocasiona la deficiencia absoluta de insulina. En la
diabetes tipo 2 existe una deficiencia relativa de insulina,
en el contexto de la resistencia (periférica) a la insulina, asi
como incremento en la produccion de glucosa hepatica.’
La Figura 1 representa un modelo tedrico de la historia
natural de la diabetes mellitus tipo 2.

Al parecer, la pubertad tiene un papel decisivo en la
diabetes tipo 2 en nifios. Durante la pubertad se incrementa
la resistencia a la insulina lo que provoca hiperinsuline-
mia.®® Después de la pubertad, las respuestas a la insulina
basal y prandial descienden. Ademas, tanto la hormona
de crecimiento como las hormonas esteroides ocasionan
resistencia a la insulina durante la pubertad. En el trascurso

Cuadro 2. Incremento de diabetes mellitus tipo 2 en nifios en
distintos paises®-3

Pais/Ciudad Incremento en la prevalencia

(*casos por cada 100 mil nifios)

Nueva York Incremento de 10 veces---50% nuevos
(1990-2000) casos de diabetes mellitus tipo 2
Japon de 1.73 a 2.76*

Europa

a) Austria 0.25*

b) Inglaterra 0.21*

Incremento en los ultimos 20 afios
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Cuadro 3. Diabetes mellitus tipo 2 en nifios de distintos paises

Pais/ciudad Grupo de edada Incidenciaa Prevalenciaa Incremento en la prevalenciab
(*casos por cada 100 mil ~ (*casos por cada 100 mil (*casos por cada 100 mil
nifios) nifios) nifios)

Estados Unidos <15 0 2.43% (1967-76) a
Arizona 15-24 900 3.78% (1987-96)
Cincinnati, Ohio 10-19 7.2 4% a 16% (1982 -1994)

Canada
a) Manitoba 5-14 80
b) Ontario <16 250

Libia 0-34 19.6 (hombres)

35.3 (mujeres)
Japén <15 2 (nifios de primaria)
13.9 (adolescentes)
28a4.6
Factores de riesgo
Genética
Sedentarismo
Obesidad
Malos habitos alimenticios .
Resistencia Agotamlento de las
Sensibilidad a lainsulina celulas . Fallade
a lainsulina el Deficiencia "~ células p
Hiperinsulinemia :
compensatoria r?LaStm;ge

Diabetes
Mellitus

Riesgo de
Complicaciones
Macrovasculares

Tiempo

HP Hiperglucemina posprandial.
IGA Intolerancia a la glucosa en ayuno.
* Modificado de Ludwing, DS. JAMA, 2001.

Figura 1. Historia natural de la diabetes tipo 2.5

de la pubertad se observa un aumento transitorio de las
concentraciones de hormona de crecimiento, mismo que
coincide con reduccion de la accion de la insulina. Con
base en esta informacion, no sorprende que la edad pico
de aparicion de la diabetes tipo 2 en nifios coincida con la
edad comun de la pubertad. Los nifios obesos son hiperin-
sulinémicos y tienen 40% menos estimulacion a la insulina
mediante el metabolismo de glucosa, en comparacion con
los nifios que no son obesos.

Las adolescentes con sindrome de ovario poliquistico
muestran evidencia de resistencia a la insulina en el mus-
culo esquelético. E1 30% de las adolescentes con sindrome
ovarico poliquistico tienen intolerancia a la glucosa 'y 4%
padecen diabetes mellitus tipo 2.3

Existen diferencias raciales en cuanto a sensibilidad a
la insulina en niflos. Los nifios afroamericanos de 7 a 11
aflos de edad tienen concentraciones de insulina mas ele-
vadas que los nifios caucasicos de la misma edad. En otros
estudios de c/amp glucémico, la sensibilidad a la insulina
resultdo 30% mas baja en adolescentes afroamericanos vs
adolescentes caucasicos.

En las etapas iniciales de la enfermedad, y como con-
secuencia de la resistencia a la insulina, se observa un
estado compensatorio de hiperinsulinemia justo antes de
que se observen anomalias de la homeostasis de glucosa.®
Muchos de los factores de riesgo identificados podrian
favorecer la aparicion de diabetes, y fomentar resistencia
a la insulina. Dicho proceso cronico provoca estrés en las
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células beta, lo que en consecuencia favorece su disfuncion
y la hiperglucemia postprandial, seguida de intolerancia
a la glucosa.

Genética

La identificacion de los genes implicados en la diabetes
mellitus tipo 2 ha resultado sumamente dificil, debido a
complejos patrones hereditarios y sus interacciones con el
medio ambiente. Es preciso explorar el componente gené-
tico de la diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes,
aunque resulta factible asumir que es similar al de los
adultos y, de hecho, con frecuencia puede encontrarse un
antecedente familiar de diabetes. Se han identificado va-
rios genes predisponentes en los cromosomas 1q,12q,20q,
y 17q.233 y otros genes de menor importancia que
incluyen polimorfismos en los receptores activados de
la proliferacion de gamma peroxisomas (PPAR-y)40 y
variacion Kir 6.2 E23K.?*#! Se encontr6 una mutacion
(G319S HNF1a) en una poblacién indigena (ojibwa-Cree)
de Canada en 20% de la poblacion, la cual predispone a
diabetes mellitus tipo 2.

PRESENTACION CLINICA

La alta prevalencia de sobrepeso y obesidad en nifios y ado-
lescentes hace que cada vez sea mas complicado establecer
diferencias entre diabetes mellitus tipo 1 y diabetes mellitus
tipo 2. El cuadro 3 muestra las caracteristicas de las formas
prevalentes de diabetes mellitus en nifios y adolescentes. La
mayoria de los nifios y adolescentes se encuentran asinto-
maticos al momento del diagndstico; sin embargo, algunos
nifios con diabetes mellitus tipo 1 y diabetes mellitus tipo
2 tienen sintomas tipicos (poliuria, polidipsia, polifagia
y fatiga). Los niflos con diabetes mellitus tipo 2, por lo
general, no tienen cetonuria, en comparacion con quienes
tienen diabetes mellitus tipo 1.24748

La figura 2 muestra el incremento en el porcentaje de
prevalencia de diabetes en el transcurso del tiempo en dos
periodos. Las nifias exhiben un incremento mas elevado
que los nifios, en términos relativos; las nifias de los gru-
pos de edades de 10 a 14 afios mostraron un porcentaje
de incremento en la prevalencia del 400% en el periodo
1987-1996 en comparacion con 1967-1976.

Cuadro 4. Formas prevalentes de diabetes mellitus en nifios y adolescentes

Tipo 1A Tipo 2 MODY Diabetes mellitus atipica
Prevalencia Frecuente En aumento < 5% caucasicos >10% en afroamericanos
Edad de presentacién Nifiez Pubertad Pubertad Pubertad
Comienzo Aguda severa Insidioso a severo Gradual Agudo severo
Cetosis al presentarse Frecuente >1/3b Rara Frecuente
Parientes afectados 5-10% 75-90% 100% > 75%
Mujeres:hombres 1a1 2a1 1a1 Variable
Herencia Poligénica Poligénica Prevalencia Prevalencia autosémica

autosémica
Hla-dr3/4 Asociacion t Sin asociacon Sin asociacion Sin asociacién
Origen étnico Todos, caucasicos Todos Caucasica Afroamericana/asiatica
Secrecioén de insulina Disminuida/ausente Variable Variable dismi- Disminuida
nuida
Sensibilidad a insulina Normal: cuando esta Disminuida Normal Normal
controlada

Dependiencia de insulina Permanente Episéodica Baja frecuencia Variable
Obesidad No >90% Baja frecuencia Varia con la poblacion
Acantosis nigricans No Frecuente No No
Anticuerpos pancreaticos Si No No No

40

Medicina Interna de México Volumen 26, nim. 1, enero-febrero 2010



Diabetes mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes

6
5
4
% 3
2 .
14
04
Nifios 10-14 Nifios 15-19 Nifas 10-14 Nifas 15-19
AfRos
m1967-1976
B1987-1996

Figura 2. Incremento de prevalencia en nifios y nifias entre 1967-
1996. Arizona (Pima Indian).

Fuente: Grafica adaptada de los datos de Dabelea (Diabetologia
1998;41:904-910).

La prevalencia de sobrepeso en la diabetes mellitus
tipo 1 recientemente diagnosticada ha aumentado de 5.1
a24.4% en la ultima década.*® En un estudio realizado en
fecha reciente en pacientes pediatricos con sospecha de
diabetes mellitus tipo 2, 74% tuvo marcadores autoinmu-
nitarios de los islotes.*”

Es caracteristico que las concentraciones de péptido C
¢ insulina estén clevadas al momento del diagnostico de
diabetes mellitus tipo 2; sin embargo, es factible que las
concentraciones desciendan como resultado de la gluco-
toxicidad aguda que impide la secrecion de insulina. Por
tanto, las concentraciones de péptido C e insulina al mo-
mento de la presentacion no pueden constituir elementos
diferenciadores entre ambos tipos de diabetes.

En vista de lo anterior, la acantosis nigricans (Figura 3)
es un marcador cutaneo de resistencia a la insulina que se
encuentra en 60 a 90% de los jovenes con diabetes mellitus
tipo 2, y es mas frecuente en pacientes afroamericanos y
mexicano-americanos. '

DIAGNOSTICO CLINICO

El diagnéstico de diabetes mellitus tipo 2 en nifios y ado-
lescentes habitualmente debe realizarlo un profesional de
la salud en un contexto clinico, mas que como resultado
de un programa de escrutinio. Habitualmente se consulta
a especialistas y subespecialistas (endocrindlogo pediatra,
internista, etc.) cuando se observa hiperglucemia en nifios,
sin que necesariamente se hayan observado manifestacio-
nes clinicas, antecedentes familiares o rasgos fisicos, en
cuyo caso deberan solicitarse estudios complementarios,

Figura 3. Acantosis nigricans.

como marcadores autoinmunitarios (anticuerpos contra
los islotes, anticuerpos contra descarboxilasa de acido
glutamico), pruebas nutricionales con alto contenido ca-
lorico, ensayos de insulina o péptido C, concentraciones
de insulina en ayuno, etc.* Es indispensable contar con
una historia médica completa para el diagnostico, en la
que se tomen en consideracion los trastornos emocionales
y alimenticios, asi como el apoyo familiar. Los trastornos
emocionales y del comportamiento, especificamente la
depresion, se han asociado con la diabetes.*>* También
habréa de considerarse el consumo de drogas, tabaco y
alcohol en nifios y adolescentes recientemente diagnos-
ticados con diabetes mellitus tipo 2, al menos en cada
consulta médica.

Se recomienda de manera especial que se vigile y
controle el peso, el IMC, la presion arterial, los cambios
en la piel, la hiperpigmentacion (parte trasera del cuello,
antebrazos, etc.), asi como un examen del fondo de ojo
durante la valoracion fisica. La vaginitis o balanitis tam-
bién es frecuente en nifios y adolescentes con diabetes
mellitus tipo 2424346

Los analisis de laboratorio recomendados (al momen-
to del diagnostico) son: glucosa plasmatica en ayuno y
glucosa posprandial de dos horas, asi como hemoglo-
bina glucosilada cada cuatro meses, para el tratamiento
de seguimiento, sin que se requiera para establecer un
diagnostico, la cual debera ser < 7.0%. También resulta
importante determinar la presencia o ausencia de protei-
nuria, asi como microalbuminuria en caso de que no se
observe proteinuria. Ademas, se solicitard creatinina en
suero y perfil de lipidos el cual debera incluir LDL, HDL
y triglicéridos, asi como PFH, especialmente antes de
comenzar el tratamiento con agentes hipoglucemiantes
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orales. No sera necesario solicitar concentraciones de
péptido C e insulina en forma rutinaria, solamente en los
casos en los que resulte dificil definir el diagndstico de
diabetes mellitus tipo 1 y diabetes mellitus tipo 2.

Escrutinio

Prevencion

Las complicaciones cardiovasculares aumentan en las
primeras etapas de la enfermedad, mucho antes de que se
haga el diagndstico de diabetes mellitus tipo 2. Es preciso
destacar la importancia de una nutricion saludable, ademas
de la actividad fisica en niflos con sobrepeso y obesos.

Cuadro 5. Lineamientos de la ADA para el escrutinio de diabetes
mellitus tipo 2 en nifios y adolescentes

La American Diabetes Association (ADA) considera que los nifios
con sobrepeso que recientemente han entrado en la pubertad (o
los mayores de 10 afios) tienen riesgo si cumplen con dos de los
siguientes criterios:

Antecedentes familia-
res de diabetes melli-
tus tipo 2 (pariente en
1°, 2° grado)

Raza u origen étnico: indios, aborige-
nes de Alaska, Asia/Pacifico, negros,
hispanos

Acantosis nigri-
cans, sindrome de
ovario poliquistico,
hipertension, disli-
pidemia

Considerando que la diabetes mellitus tipo 2 es provocada
por una deficiencia relativa de insulina, es necesario co-
menzar y optimizar el tratamiento adecuado para reducir
la resistencia a la insulina.’

Las estrategias de prevencion y tratamiento para la obe-
sidad infantil requieren valoracion e intervencion urgentes,
ademas de divulgarse en todas las areas relacionadas con
la salud. Otra estrategia efectiva para prevenir la diabetes
en nifios deberd enfocarse en programas dirigidos a la
reduccion del peso en nifios obesos con antecedentes
familiares de la enfermedad, ademas del tratamiento
multidisciplinario, el cual debera incluir actividad fisica,
disminucién del modo de vida sedentario y, en ocasiones,
terapia del comportamiento.>*

Por lo que se refiere a la nutricion, se sugiere una dieta
con bajo contenido de grasa y carbohidratos con el pro-
posito de prevenir y tratar la diabetes mellitus tipo 2. En
cuanto a las grasas, se recomiendan las poliinsaturadas,
las de origen marino o vegetal, en virtud de que reducen
el riesgo cardiovascular (frente a las grasas trans, que se

encuentran en los productos comercializados, las cuales
incrementan el riesgo mencionado). Una dieta con bajo
indice glucémico favorece la pérdida de peso. La actividad
fisica mejora la sensibilidad a la insulina y la tolerancia a
la glucosa. Se ha demostrado que incluso la actividad fisica
moderada (por ejemplo, caminar diariamente) reduce el
riesgo de diabetes mellitus tipo 2 en adultos.>3°

TRATAMIENTO

El tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 en nifios impli-
ca diferencias y retos singulares. La pérdida de sensibilidad
a la insulina constituye el lincamiento fisiopatologico
prevaleciente, no asi la insuficiencia de la célula beta, que
tiene un papel mas predominante en los adultos.

A los mencionados factores (resistencia a la insulina e
insuficiencia de las células beta) se afiade la variabilidad
metabdlica caracteristica de la pubertad, el desarrollo de
madurez psicogénica, el aumento de la actividad fisica que
suele ser desordenada, entre otros, todo ello circunscrito
a la gran limitacion en cuanto a la prescripcion por parte
de los médicos en términos del nimero de farmacos au-
torizados para tratar nifios.®

Estas pocas alternativas de manejo disponibles quiza
constituyan uno de los factores mas relevantes al elegir
la terapia mas adecuada, y las limitaciones inherentes a
los elementos mencionados conducen a una estrategia
conservadora en el tratamiento de nifios y adolescentes
con diabetes mellitus tipo 2.

Tratamiento no farmacoldgico

A pesar de que el tratamiento no farmacoldgico constituye
la piedra angular en el tratamiento de la diabetes, sobre
todo en el grupo de edad que nos ocupa, la evidencia de la
repercusion de las intervenciones en el control metabdlico
y la disminucion en las complicaciones y la mortalidad es
escasa, y en consecuencia, muchas de las recomendacio-
nes son adoptadas a partir de los resultados obtenidos en
poblaciones adultas.

Actividad fisica

Los datos de los estudios controlados y con asignacion
al azar han demostrado que la actividad fisica mejora la
sensibilidad a la insulina en los jovenes obesos, aunque los
estudios longitudinales son muy escasos,** lo cual impide
la valoracion de su repercusion en los criterios de valora-
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cion cardiovasculares y la mortalidad. Una resefia reciente
presta especial atencion a los cambios en el modo de vida,
subrayando la importancia de incrementar la actividad
fisica y su asociacion con el descenso en las comorbili-
dades. Destaca especialmente el hecho de que muchos se
basaron en una actividad fisica de un componente.*® En un
programa de dos afios, Sallis y su grupo observaron mejo-
ria en la capacidad fisica y la resistencia cardiopulmonar,
incluso en casos en los que no se percibié mejoria en el
indice de masa corporal (IMC), especialmente en nifias.
No se han completado estudios con asignacion al azar
que confirmen que la actividad fisica previene la diabetes
mellitus tipo 2 como lo hace en adultos.’'*? Sin embargo,
de acuerdo con la resefia de los Institutos Nacionales de
Salud de Estados Unidos, las conclusiones a las que han
llegado los ensayos de intervencion y observacion efec-
tuados hasta la fecha, indican que los objetivos destinados
a prevenir y tratar la diabetes mellitus tipo 2 en niflos y
adolescentes incluyen un descenso de 60 minutos por dia
en el tiempo que pasan frente a una pantalla (television,
computadora, videojuegos) y aumento de 60 a 90 minutos
en la actividad fisica.

En la actualidad esta en marcha el ensayo TODAY, un
estudio multicéntrico extenso que examina la funcion de
la actividad fisica en el tratamiento de la diabetes mellitus
tipo 2 en el grupo de edad que nos ocupa, como una de
las variables.

Paraddjicamente, existe un importante numero de es-
tudios que, a pesar de las pocas coincidencias en cuanto
a metodologia e incluso definiciones, demuestran un des-
censo en el riesgo de sindrome metabdlico en los jovenes
con la inclusion de actividad fisica, y una correlacion
inversa entre la intensidad de la actividad y el riesgo de

sindrome metabolico.%-%

Dieta

La intervencion nutricia persiste como el fundamento
para el tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2, y en
este grupo en particular, la obesidad y los requerimientos
nutricionales en la etapa de desarrollo y crecimiento la
convierten en un elemento decisivo para alcanzar los
objetivos terapéuticos.

El propésito consiste en alcanzar el control metabo-
lico, el manejo de la obesidad y la reduccion del riesgo
cardiovascular, fomentando de esta manera un modo
de vida sano.? Ello deberd tomar en consideracion la

irregularidad en las comidas, las modificaciones en los
horarios, el apetito y las preferencias individuales. En
términos generales, los requerimientos para los nifios y
adolescentes con diabetes mellitus son similares a los de
los jovenes sanos.*

En un trabajo publicado en abril de 2008 por Russell
y su grupo, en el que se describe a un grupo de 139 nifios
y adolescentes, el aspecto nutricio constituye el elemento
que registra el apego mas bajo, comparado con el ejercicio
y los medicamentos.>®

La obesidad constituye el elemento que con mayor
frecuencia se asocia con incremento en la incidencia de
diabetes en los jovenes. Esta demostrado que la pérdida
de peso mejora la sensibilidad a la insulina en nifos y
adolescentes. Rochinni* demostré que la pérdida de peso
mejoro la sensibilidad a la insulina en ayuno en un grupo
de 50 adolescentes obesos.

Aunque hasta donde se sabe no existe una gran diferen-
cia entre una dieta sana y una que no lo es,” parece que
los jovenes con diabetes albergan un concepto negativo
sobre la primera. Estd demostrado que la epidemia de
obesidad tiene una correlacion lineal con la ingestion de
bebidas azucaradas,* las horas que se pasan frente a una
pantalla y la disminucion de la actividad fisica. La tarea
del educador en diabetes debera ser la de un facilitador
efectivo para modificar dicha percepcion.

Los lineamiento sobre manejo emitidos por la Academia
Americana del Comité Pediatrico sobre Salud de los Nifios
Aborigenes Americanos (American Academy of Pediatrics
Committee on Native American Child Health),' subrayan
lanecesidad de buscar trastornos alimenticios, primordial-
mente bulimia y comer en forma compulsiva, reportados
frecuentemente en el grupo que nos ocupa, y asociados de
manera impredecible con el control metabolico.

Es muy probable que se logre el apego a través de la
modificacion de los comportamientos alimenticios con
base en el medio ambiente, las necesidades y disponibili-
dad del paciente; ademas, el calculo de los requerimientos
especificos con el proposito de alcanzar los objetivos es-
tablecidos es indispensable en la prescripcion de la dieta.
Aungque la evidencia de una relacion entre dieta y logro de
los objetivos es limitada (nivel B),* las pruebas aportadas
por los ensayos con asignacion al azar mencionados despe-
jara cualquier duda sobre el tema. Mientras tanto, la Figura
4 resume las recomendaciones generales en términos de
asesoria nutricia para el mencionado grupo.
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Aunque algunos expertos consideran que contar carbo-
hidratos es esencial para alcanzar el reemplazo de insulina,
dicha opcion pudiera ser adecuada para la diabetes mellitus
tipo 2. Una estrategia terapéutica consistente en contar
carbohidratos ayuda a mantener el peso corporal a través
de lareduccion de la ingestion calorica con insistencia en el
control de las porciones. Asimismo, la ingestion adecuada
de fibra mejora la glucosa posprandial .

Otro método popular en los planes nutricios para
diabéticos es el indice glucémico. Aunque no se utilice
frecuentemente en nifios con diabetes, pudiera constituir
una interesante alternativa para los adolescentes. El indice
glucémico es el rango de la velocidad de absorcion de un
alimento comparado con la velocidad de absorcion para
50 mg de glucosa.®! El indice glucémico para 50 mg de
glucosa tiene un rango de 100. Dicho método no se basa
en el recuento de calorias, ni en el tamafo o peso de cada
porcion. Se ha propuesto que una dieta con un bajo indice
glucémico constituye una herramienta para el control del
apetito y la saciedad.*

Las recomendaciones nutricias deberan simplificarse; es
preciso observar los patrones alimenticios, no al paciente;
las herramientas basicas para alcanzar los objetivos de nu-
tricion consisten en la consideracion de las circunstancias
del joven paciente, y sobre todo, el ejemplo que pongan
los adultos que rodean al nifio.

Modificaciones del comportamiento

Aunque resulta imposible separar esta seccion de los dos
elementos previos, para efectos didacticos propondremos
conceptos tedricos basicos sobre este tema.

El enfoque de los problemas psicoafectivos se deriva
de una bien intencionada valoracion que favorece la uti-
lizaciéon de modificaciones del comportamiento.

El nifio o adolescente con diabetes mellitus tipo 2 cons-
tantemente tiene una carga cognoscitiva negativa en relacion
con la enfermedad, primordialmente hacia los parientes que
lamentablemente la padecen. Las barreras relacionadas con
los sentimientos hacia la familia dependen mucho del bagaje
personal de cada individuo: los conceptos culturales, reli-
giosos, familiares, por ejemplo, la vision fatalista de muchas
familias hacia la muerte o la existencia de complicaciones
mayores en un pariente cercano.

El escrutinio y el manejo de los trastornos depresivos,
el abuso del alcohol, los farmacos psicoactivos y el taba-
quismo son decisivos en las intervenciones de primera
linea respecto al contexto psicoactivo. Sera preciso tomar
en cuenta la actitud de la familia hacia los mencionados
fenomenos, el aumento del riesgo cardiovascular y el efec-
to de la ingestion de alcohol sobre la cantidad y gravedad
de los episodios hipoglucémicos.*

El apoyo de la familia constituye una de las piedras
angulares en el manejo de la enfermedad. El papel de
la familia, las fortalezas y debilidades de las relaciones
entre los integrantes, su contexto cultural, sus recursos
financieros, la identificacion del liderazgo, todo ello de-
bera valorarse. La asesoria en materia de diabetes debera
incluir a todos los miembros de la familia; ademas de ello,
todos los miembros de la familia deberan participar en la
busqueda de modificaciones en los patrones alimenticios
y la practica de ejercicio; ello resulta particularmente
importante en los mas jovenes.*

Recomendaciones en cuanto a
dieta para el control del peso y la
glucosa en la poblacion pediatrica

Limitar refrigerios (alto
contenido de azucar,
grasa y calorias).
Proporcionar opciones.

Individualizacion
(preferencias,
creencias, disponi-
bilidad, costos, etc.)

Programa deta-
llado. Evitar listas
de elementos
prohibidos.

Identificacion
y recuento de
carbohidratos.

Figura 4. Guias basicas en materia de nutriciéon. Piedra angular del tratamiento.
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La ensefnanza de conceptos sobre nutricion, el ejercicio,
el manejo del estrés, el auto-monitoreo y la educacion en
materia de diabetes constituyen los elementos decisivos en el
tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 en los jévenes.

Tratamiento farmacolégico

El enfoque inicial con respecto a la diabetes mellitus tipo 2 en

nifos y adolescentes depende del nivel de control. (Figura 5)
A pesar del hecho de que solo el tratamiento con insu-

lina y, més recientemente, metformina estan autorizados

por la FDA, la prescripcion de hipoglucemiantes en el
grupo que nos ocupa es frecuente; las ventajas obvias
en cuanto a apego y comodidad favorecen la estrategia
terapéutica. Sin embargo, la evidencia a favor de cual-
quiera de dichas modalidades farmacoterapéuticas es
muy limitada.

Es evidente que la tinica opcién para el paciente con
descompensacion severa es la insulina. Sin embargo, una
vez que se alcanza la estabilizacion metabdlica, la alter-
nativa oral resulta sumamente atractiva.

+

Cambios en el comportamiento

Metformina

Alternativas: sulfonilureas,

megltinidas, acarbosa,
glitazonas,*

Objetivos alcanzados
No mas cambios

3-6 meses
Objetivos no alcanzados
Afadir insulina basal nocturna

Alternativas: combinacién de
hipoglucemiantes orales*

Objetivos alcanzados
No mas cambios

3-6 meses
Objetivos no alcanzados
Anadir insulina 2-3 veces al dia

Figura 5.
*No autorizados para uso en nifios y adolescentes.
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Presién intraabdominal: su importancia en la practica clinica

Raul Carrillo-Esper,* Jesus Ojino Sosa-Garcia**

RESUMEN

La medicion de la presion intraabdominal es una nueva modalidad de monitoreo en el enfermo grave porque su elevacion se relaciona con
hipertension intraabdominal y sindrome de compartimento abdominal, este ultimo asociado con incremento significativo en la morbilidad
y mortalidad. En los ultimos afios se ha avanzado en el conocimiento de la fisiopatologia del sindrome de compartimento abdominal que
conduce al diagndstico temprano y oportuno y a la implantacion de diferentes alternativas terapéuticas que van del abordaje no invasivo
a la laparotomia descompresiva. El propésito de este trabajo es describir, con base en la evidencia cientifica, los conceptos actuales
relacionados con la hipertension intraabdominal y el sindrome de compartimento abdominal y su repercusién en la practica clinica.
Palabras clave: hipertension intraabdominal, sindrome de compartimento abdominal, presion intraabdominal, laparotomia descompre-
siva.

ABSTRACT

The measurement of intra-abdominal pressure is a new monitoring technique in critical ill patients. The intra-abdominal pressure can be
related with intra-abdominal hypertension and abdominal compartmental syndrome the last has been associated with increased in morbi-
dity and mortality. In the last few years, there has been progress in the understanding of the pathophysiology of abdominal compartmental
syndrome leads to early diagnosis and appropriate and in the implementation of different treatment alternatives ranging from non-invasive
approach to decompressive laparotomy. The aim of this paper is to describe the scientific evidence base to the current concepts related to the ab-
dominal compartmental syndrome and intra-abdominal hypertension and its impact on clinical practice.

Key words: Intra-abdominal hypertension, abdominal compartmental syndrome, Intra-abdominal pressure, decompressive laparotomy.

1 conocimiento y medicién de la presion intra-
abdominal como parte del monitoreo integral de
los enfermos graves fue subestimado hasta 1984,
cuando Kron y colaboradores acufiaron el término de sin-
drome compartamental abdominal con base en una serie
de alteraciones fisiopatologicas derivadas del incremento
de la presion intraabdominal en enfermos con rotura de
un aneurisma adrtico abdominal.! Este trabajo fue el
parteaguas en la medicina intensiva, porque posterior a

*  Academia Nacional de Medicina. Academia Mexicana de Ci-
rugia. Jefe de la Unidad de Terapia Intensiva de la Fundacion
Clinica Médica Sur. México, DF.

Residente de primer afio de la especialidad de Medicina del
Enfermo en Estado Critico.

*%

Correspondencia: Dr. Raul Carrillo Esper. Unidad de Terapia Inten-
siva. Fundacion Clinica Médica Sur. Puente de Piedra 150, colonia
Toriello Guerra. México, DF.

Recibido: 27 agosto, 2009. Aceptado: Octubre, 2009.

Este articulo debe citarse como: Carrillo-Esper R, Sosa-Garcia JO.
Presion intraabdominal: su importancia en la practica clinica. Med
Int Mex 2010;26(1):48-62.

La version electronica completa de este articulo también esta
disponible en: www.nietoeditores.com.mx

este aparecieron en la bibliografia una gran cantidad de
publicaciones encaminadas a conocer el comportamiento
de la presidn intraabdominal en diferentes padecimientos
y en modelos experimentales para definir con precision
su repercusion en la evolucion y morbilidad y mortalidad
de los enfermos internados en las Unidades de Terapia
Intensiva.

El objetivo de este trabajo es revisar, con base en la
evidencia cientifica, los conceptos actuales relacionados
con la presion intraabdominal y su repercusion en la prac-
tica clinica cotidiana.

Definiciones y conceptos basicos

Presién intraabdominal

El abdomen es una cavidad cerrada con paredes rigidas (ar-
cos costales, columna vertebral y pelvis) y flexibles (pared
abdominal y diafragma). La elasticidad de sus paredes y su
contenido determinan la presion dentro del abdomen. La
presion intraabdominal es un estado fijo de presion dentro
del abdomen, la cual puede aumentar durante la inspiracion
(contraccidn del diafragma) y disminuir en la espiracion
(relajacion del diafragma).?* La presion intraabdominal
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se modifica directamente por el volumen de los 6rganos
solidos, visceras huecas, ascitis, sangre o lesiones ocupa-
tivas de espacio (tumor o ttero gravido) o condiciones que
limitan la expansion de la pared abdominal.

Presion de perfusion intraabdominal

La presion de perfusion abdominal se ha propuesto como
predictor de perfusion visceral y una meta de reanimacion
en el paciente critico. La presion de perfusion abdominal
se obtiene de la diferencia de la presion arterial mediay la
presion intraabdominal. La presion de perfusion abdominal
se considera un predictor de supervivencia estadistica-
mente significativo en la hipertension intraabdominal
y sindrome compartamental abdominal. En multiples
estudios de regresion logistica la presion de perfusion
abdominal es superior a otras metas de resucitacion, inclui-
dos el pH arterial, déficit de base, lactato arterial y gasto
urinario. El objetivo es mantener una presion de perfusion
abdominal igual o mayor de 60 mmHg que ha demostrado
una correlacion de supervivencia en la hipertension intra-
abdominal y sindrome compartamental abdominal.*’

Medicion de la presion intraabdominal

El método validado para medicion de la presion intra-
abdominal, de acuerdo con las guias del consenso de la
Sociedad Mundial de Sindrome Compartamental Abdo-
minal, es via vesical debido a su facil implantacion y bajo
costo. La presion intraabdominal debe medirse al final de
la espiracion en posicion supina después de asegurarse
que la contraccion de los musculos abdominales esté
ausente y con el transductor en cero a nivel de la linea
media axilar en la cresta iliaca después de la aplicacion de
un volumen maximo de 20 a 25 mL de solucion salina.®?
La medicién debe realizarse en forma intermitente cada
4 a 6 horas, y en pacientes con disfuncion organica la
frecuencia de medicion debe ser horaria. La medicion de
la presion intraabdominal puede descontinuarse cuando
los factores de riesgo para hipertension intraabdominal
hayan desaparecido o el paciente no tenga signos de
disfuncion organica, y los valores de presion intraabdo-
minal estén por debajo de 10 a 12 mmHg por 24 a 48
horas. (Figura 1)

Rangos de presion intraabdominal
En sentido estricto, los rangos normales de presion in-
traabdominal son de 0 a 5 mmHg. Existen condiciones

Figura 1. Dispositivo para medicion de la presion intraabdominal.

fisiologicas, como la obesidad morbida, tumor ovarico,
cirrosis y el embarazo que se asocian con elevaciones
cronicas de la presion intraabdominal de 10 a 15 mmHg
sin repercusion patologica significativa.

En pacientes criticamente enfermos la presion intra-
abdominal es, frecuentemente, elevada por encima de
la presion basal, considerado como rango normal de 5
a 7 mmHg. La cirugia abdominal, sepsis, insuficiencia
organica, ventilaciéon mecéanica y cambios en la posicion
del cuerpo se asocian con elevacion de la presion intra-
abdominal, misma que puede ser transitoria (segundos o
minutos), prolongada (horas o dias) o culminar en disfun-
cion o insuficiencia organica.?**
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Hipertensién intraabdominal

La presion intraabdominal anormal varia de elevaciones
leves sin efectos adversos clinicamente significativos
a incrementos sustanciales con graves consecuencias
organicas.*? Los valores actuales que definen la hiper-
tension intraabdominal varian de 12 a 25 mmHg basada
en efectos mortales renales, cardiacos y gastrointestina-
les.*7® En estudios multicéntricos recientes efectuados
para determinar la prevalencia, causas y factores pre-
disponentes asociados con hipertension intraabdominal
en unidades de terapia intensiva mixta definen la hiper-
tension intraabdominal como la elevacion patoldgica
sostenida o repetida de la presion intraabdominal igual
o mayor a 12 mmHg.

Los niveles criticos de hipertension intraabdominal
(grado IV) son una urgencia que requiere descompre-
sion médica o quirargica.”®! Con base en los estudios
mas recientes de hipertension intraabdominal-sindrome
compartamental abdominal, con una modificacion de la
clasificacion original de Burch y colaboradores, es apropia-
do estratificar a los pacientes con elevacion de la presion
intraabdominal y guiar el tratamiento clinico.

Grados de hipertension intraabdominal

Grado I. 12-15 mmHg

Grado II. 16-20 mmHg

Grado III. 21-25 mmHg

Grado IV. > 25 mmHg

La hipertension intraabdominal también se subclasifica
de acuerdo con la duracion de los sintomas en:

Hipertension intraabdominal hiperaguda. Elevacion
de la presion intraabdominal de segundos a minutos (risa,
tension, toser, estornudo, defecacion o actividad fisica).

Hipertension intraabdominal aguda. Se desarrolla en
periodos de horas y se observa en pacientes quirirgicos
como resultado de traumatismo o hemorragia intraabdomi-
nal, habitualmente progresan a sindrome compartamental
abdominal.

Hipertension intraabdominal subaguda. Se establece
en dias y es la mas comunmente observada en pacientes
médicos, como resultado de una combinacion de factores
de riesgo y enfermedades concomitantes.

Hipertension intraabdominal crénica. Se desarrolla
en un periodo de meses (embarazo) o afios (obesidad
morbida, tumor intraabdominal, dialisis peritoneal, ascitis
cronica o cirrosis), predisponiendo a los pacientes a pade-

cer hipertension intraabdominal aguda o subaguda cuando
estan criticamente enfermos.’%

Existen enfermedades que requieren monitoreo
continuo de la presion intraabdominal para deteccion y
tratamiento oportuno de la hipertension intraabdominal.
(Cuadro 1)

Cuadro 1. Indicaciones de monitoreo continuo de hipertension
intraabdominal.

Postoperatorio de cirugia abdominal

Traumatismo abdominal penetrante o contuso

Fractura pélvica con sangrado retroperitoneal

Pacientes en UCI con ventilacion mecanica con otra disfuncion
organica (incremento de la puntuacion de SOFA o DOM)

Empaquetamiento abdominal temporal posterior a cierre abdominal
por traumatismo multiple o trasplante hepatico.

Abdomen abierto (puede desarrollar sindrome compartamental
abdominal, especialmente en postoperatorio

UCI Unidad de Cuidados Intensivos; SOFA Valoracién de falla
organica asociada a sepsis; DOM Disfuncién Organica Multiple,
sindrome compartamental abdominal.

Sindrome compartamiental abdominal

El sindrome compartamental abdominal no es una enferme-
dad y como tal tiene muchas causas y puede desarrollarse
en multiples procesos patologicos. El término sindrome
compartamental abdominal fue descrito por primera vez
por Fietsman®a finales de 1980 como anomalias en pacien-
tes con hipertension intraabdominal secundaria a cirugia
de aneurisma aodrtico. Las manifestaciones principales
consistieron en incremento de la presion ventilatoria, de la
presion venosa central y disminucion del gasto urinario. El
sindrome compartamental abdominal puede desarrollarse
en unidades médicas y quirurgicas.

La hipertension intraabdominal representa una varia-
cion continua de la presion intraabdominal de paciente a
paciente y de momento a momento de acuerdo con factores
causantes, estado cardiaco, insuficiencia organica y comor-
bilidades preexistentes.*! En la mayoria de los pacientes
criticos los valores de presion intraabdominal varian en un
rango de 10 a 15 mmHg. El sindrome compartamental ab-
dominal es la progresion natural de los cambios orgénicos
inducidos por la hipertension intraabdominal. El valor de
presion intraabdominal que define el sindrome compar-
tamental abdominal estd sujeto a debate, ya que ningun
valor absoluto de la misma se relaciona con disfuncién e
insuficiencia organica.
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La definicion del sindrome compartamental abdominal
generalmente aceptada cumple con la siguiente triada:

a. Estado patologico causado por incremento agudo de

la presién intraabdominal entre 20 a 25 mmHg.

b. Disfuncién organica o diferentes complicaciones.

c. Efecto benéfico posterior a la descompresion intra-

abdominal.

Malbrain defini6 el sindrome compartamental abdomi-
nal como la elevacion de la presion intraabdominal de 20
mmHg o mayor acompaiiada de disfuncion organica de
uno o mas sistemas segun el puntaje SOFA de 3 0 mas.*
En conclusion, el sindrome compartamental abdominal
se define como la presion intraabdominal >20 mmHg
(con o sin presion de perfusion abdominal <60 mmHg)
acompafiada con nueva disfuncién organica.

Etiologia

El sindrome compartamental abdominal se diagnostica
cuando se incrementa la presion intraabdominal con evi-
dencia de disfuncion organica. Existen multiples causas
de deterioro agudo de la funcion cardiopulmonar, renal,
hepatoesplacnica o neuroldgica por lo cual es importante la
medicion de la presion intraabdominal porque por si sola
es factor de riesgo independiente de disfuncion organica.
Por lo tanto, las indicaciones para monitoreo de la presion
intraabdominal deben basarse en la presencia o ausencia
de estos factores de riesgo. Las condiciones asociadas con
hipertension intraabdominal-sindrome compartamental
abdominal, se clasifican en cuatro categorias: condiciones
que disminuyen la distensibilidad de la pared abdominal,
condiciones que incrementan el contenido intraluminal,
condiciones relacionadas con colecciones abdominales
de liquido, aire o sangre y condiciones relacionadas con
fuga capilar y reanimacion hidrica. (Cuadro 2)

Clasificacion del sindrome compartamental abdomi-
nal

Los pacientes con elevacion prolongada de la presion
intraabdominal no tratada comunmente manifiestan una
perfusidon inadecuada y subsecuentemente insuficiencia
organica. Las comorbilidades preexistentes, como la
insuficiencia renal cronica, enfermedad pulmonar o cardio-
miopatia juegan un papel importante en la agravacion de
los efectos de la presion intraabdominal y pueden reducir
el umbral de la hipertension intraabdominal que causa
sindrome compartamental abdominal.

Cuadro 2. Factores de riesgo para hipertension intraabdominal/
sindrome compartamental abdominal

Relacionados con disminucion de la distensibilidad abdo-

minal

. Ventilacion mecanica, especialmente disociaciéon con el
ventilador y usos de musculos accesorios.

. Uso de presion positiva al final de la espiracion (PEEP) o
presencia de auto-PEEP.

. Neumonia basal

. indice de masa corporal alto

. Neumoperitoneo

. Cirugia abdominal (vascular), especialmente con cierre
abdominal tenso

. Prendas anti-choque neumaticas

. Posicion prona

. Sangrado de la pared abdominal o hematomas en la vaina
de los rectos

. Correccién de grandes hernias, gastrosquisis u onfalocele

. Quemaduras con escaras abdominales
Relacionados con incremento del contenido intraabdo-

minal

. Gastroparesia

. Distensién gastrica

« lleo

. Vélvulos

. Pseudoobstruccion coldnica

. Tumor abdominal

. Hematoma retroperitoneal o de pared abdominal

. Alimentacion enteral

. Tumor retroperitoneal o intraabdominal

. Laparotomia de control de dafios

Relacionados con colecciones abdominales de liquido,
aire o sangre

. Disfuncién hepatica con ascitis

. Infeccion abdominal (pancreatitis, peritonitis, abscesos)
. Hemoperitoneo

. Neumoperitoneo

. Laparoscopia con presién de inflacion excesiva

. Trauma mayor

. Dialisis peritoneal

Relacionados con fuga capilar y reanimacion hidrica

. Acidosis (pH <7.2)

. Hipotermia (temperatura < 33 grados centigrados)

. Coagulopatia (plaquetas <50 000 mm?3, tiempo parcial
de tromboplastina activado mayor de dos veces su valor
normal, tiempo de protrombina <50% o INR >1.5)

. Politransfusiones/traumatismo (> 10 concentrados eritro-
citarios/24 horas)

. Sepsis

. Sepsis grave o Bacteremia

. Choque séptico

. Reanimacion hidrica masiva (>5 L de coloide o >10 L de
cristaloide/24 horas con fuga capilar y balance hidrico
positivo)

. Quemaduras mayores

La combinacion de acidosis, hipotermia y coagulopatia ha sido
descrita en la literatura como la triada letal.
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Sindrome compartamental abdominal primario.
Hipertension intraabdominal aguda o subaguda de causa
intraabdominal como traumatismo abdominal, aneuris-
ma adrtico abdominal roto, hemoperitoneo, pancreatitis
aguda, peritonitis secundaria, hemorragia retroperitoneal
o trasplante hepatico.

Sindrome compartamental abdominal secundario.
Hipertension intraabdominal subaguda o cronica que se
desarrolla como resultado de una causa extraabdominal
como: sepsis, fuga capilar, quemaduras mayores u otras
condiciones que requieren resucitacion masiva de liquidos.
Es mas comun en pacientes médicos o quemados.®>"

Sindrome compartamental abdominal recurren-
te o terciario. Representa la recurrencia de sindrome
compartamental abdominal resuelto de tipo primario o
secundario.

En ocasiones, existen pacientes con signos y sintomas
de sindrome compartamental abdominal primario o se-
cundario, por ejemplo pacientes con sepsis posterior a la
estabilizacion quirurgica por un traumatismo.**

Sindrome policompartamental

El sindrome compartamental puede localizarse como sin-
drome compartamental pélvico o global, como el sindrome
compartamental abdominal. Scalea® acufi6 el término
sindrome compartamental multiple para referirse a pa-
cientes con aumento de la presion intraabdominal, PIT y
presion intracerebral (PIC). Los pacientes con sindrome
compartamental multiple tienen alta tasa de mortalidad
(42% versus 31%). Este sindrome debe considerarse en
pacientes con lesion multiple con incremento de la presion
intracraneal que no reacciona al tratamiento.*

Fisiopatologia

El abdomen es un compartimento cerrado, limitado en
su parte inferior por el piso pélvico, parte superior por el
diafragma y circunferencialmente por la pared abdominal.
El diafragma no es una barrera rigida, por lo cual trasmite
los incrementos de la presion abdominal hacia el torax. La
fisiopatogenia del sindrome compartamental abdominal se
debe al incremento anormal de la presion en un comparti-
mento no expandible, con alteraciones del flujo sanguineo
de los tejidos intracompartamentales, inicialmente a nivel
microvascular, progresando a nivel de lecho venoso y ar-
terial, luego a este nivel cuando la elevacion de la presion
intraabdominal es mayor a la resistencia del flujo venoso,

congestion venosa secundaria e incremento de la presion
intracompartamental. Los valores de presion intraabdominal
mayores de 20 mmHg disminuyen en forma significativa la
perfusion capilar, trayendo consigo isquemia y activacion
de mediadores de la inflamacion. Por esto aumenta el fluido
extravascular, incrementando el volumen intraabdominal
y, consecuentemente, se eleva la presion intraabdominal.
Las manifestaciones clinicas y sistémicas del sindrome
compartamental abdominal se relacionan con la hipertension
intraabdominal cerebral, pulmonar, cardiovascular, renal y
gastrointestinal. (Figura 2)

Funcion neurolégica

La hipertension intraabdominal aguda puede incrementar la
presion intracraneana (PIC) por aumento de la presion intra-
pleural. La presion de perfusion cerebral (PPC) disminuye
debido a obstruccion funcional del flujo venoso cerebral por
incremento de la presion intratoracica (PIT) por elevacion
cefalica del diafragma y reduccion de la presion sanguinea
sistémica secundaria a disminucion de la precarga y gasto
cardiaco. El flujo sanguineo cerebral disminuye lo mismo
que la saturacion del bulbo de la yugular. La elevacion de
la presion intraabdominal es una causa extracraneal de
hipertension intracraneal en pacientes con traumatismo
abdominal sin lesiones craneocerebrales.”’!%!

Funcién cardiovascular

El desplazamiento cefalico del diafragma, presion pleural
y la presion intratoracica se incrementan. La disfun-
cion cardiovascular (gasto cardiaco bajo y resistencias
vasculares elevadas) es comun en hipertension intraab-
dominal-sindrome compartamental abdominal. Existen
multiples alteraciones cardiovasculares, como aumento
de la presion de oclusion de la arteria pulmonar, presion
venosa central, agua pulmonar extravascular, variacion
del volumen sistolico, resistencias vasculares sistémicas,
frecuencia cardiaca y presion arterial media, asi como
disminucién de la presion de llenado transmural, indice
de volumen telediastolico, volumen telediastolico del
ventriculo derecho, gasto cardiaco, retorno venoso y dis-
tensibilidad del ventriculo izquierdo, entre otras variables
hemodinamicas.'*1%

Funcion pulmonar
El compartimento abdominal y toracico estdn vinculados
por el diafragma y, en promedio, 50% (25%-80%) de la
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Figura 2. Fisiopatologia de la hipertension intraabdominal y del sindrome compartamental abdominal.

trasmision de la presion intraabdominal se ha referido en
estudios animales y humanos. Los pacientes con sindrome
compartamental abdominal desarrollan un SIRA secunda-
rio. El principal problema es la reduccion de la capacidad
residual funcional (CRF).

La hipertension intraabdominal disminuye la disten-
sibilidad del sistema respiratorio. Aumenta la presion
intratoracica, la presion pleural, auto-PEEP, presion pico
de la via aérea, presion plateau, ventilacion del espacio
muerto, cortocircuitos intrapulmonares, infiltracion infla-
matoria pulmonar, edema alveolar y atelectasias. También
disminuyen la capacidad residual funcional, los volumenes
pulmonares, la distensibilidad dindmica, estatica y de la
pared toracica, entre otros parametros respiratorios.!°”!1

Funcion hepatica

El higado es particularmente susceptible a la lesion por ele-
vacion de la presion intraabdominal. Estudios en animales
y humanos han demostrado una alteracion de la funcion
de la célula hepatica y perfusion hepatica con elevaciones

moderadas de la presion intraabdominal de 10 mmHg. La
insuficiencia hepatica aguda, enfermedad hepatica cronica
descompensada y el trasplante hepatico frecuentemente se
complican con hipertension intraabdominal y sindrome
compartamental abdominal.!!-'13

El incremento de la presion intraabdominal disminuye
el flujo arterial hepatico y el flujo venoso portal y eleva la
circulacidn portocolateral. Los efectos fisiologicos inclu-
yen: disminucion de la depuracion de lactato, alteracion del
metabolismo de la glucosa y de la funcion mitocondrial.

Funcién renal

La hipertension intraabdominal se ha asociado con alte-
racion de la funcion renal desde hace mas de 150 afios.
En estudios clinicos se ha identificado a la hipertension
intraabdominal (=15 mmHg) como factor independiente
asociado con alteracion de la funcion renal e incremento
de la mortalidad. La causa de estos cambios no esta bien
establecida, se relaciona con multiples factores como
disminucion de la perfusion renal, reduccion del gasto
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cardiaco, incremento de las resistencias vasculares sisté-
micas y alteracion de factores humorales y neurogénicos.
La oliguria aparece con presion intraabdominal de 15
mmHg y anuria con presion intraabdominal de 30 mmHg
cuando hay normovolemia y bajos niveles de presion
intraabdominal en pacientes con hipovolemia o sepsis.
La presion de perfusion renal y el gradiente de filtracion
renal son determinantes de insuficiencia renal inducida por
elevacion de la presion intraabdominal 14120

Funcién gastrointestinal

La hipertension intraabdominal tiene efectos en 6rganos
esplacnicos que disminuyen la perfusion, acidosis de la
mucosa ¢ insuficiencia organica multiple. El sindrome
compartamental abdominal produce hipoperfusion es-
placnica que puede ocurrir en ausencia de hipotension o
disminucioén del gasto cardiaco.

La hipertension intraabdominal dispara un circulo
vicioso de edema intestinal, isquemia, traslocacion bac-
teriana y finalmente insuficiencia organica multiple, por
lo que el mantenimiento de una presion de perfusion
adecuada (presion de perfusion abdominal 60-65 mmHg)
es indispensable.

DIAGNOSTICO

La determinacién del perimetro o circunferencia abdo-
minal no pueden utilizarse como método sustitutivo de
la medicion de la presion intraabdominal porque tienen
una pobre correlacion con la misma. Esta demostrado
que la estimacion clinica es una técnica poco precisa con
una sensibilidad y valor predictivo positivo de 40 y 60%,
respectivamente, en el diagnostico de sindrome comparta-
mental abdominal. Los estudios de imagen, como la placa
simple de abdomen, ultrasonido abdominal y la tomografia
computada de abdomen son poco sensibles cuando hay
elevacion de la presion intraabdominal.

La clave para el diagnéstico de sindrome comparta-
mental abdominal en pacientes graves es la medicion de
la presion intraabdominal, que es una herramienta para
identificar la hipertension intraabdominal y guiar la terapia
de reanimacion del sindrome compartamental abdominal.
La presion intraabdominal puede medirse directamente
con un catéter intraperitoneal conectado a un transductor
o por insuflacion de CO, por cirugia laparoscopica a través
de la aguja de Verres. Los métodos de medicion indirectos

incluyen: técnica rectal, gastrica, vena cava inferior y
vesical. Las tnicas utilizadas en la practica clinica son la
via gastrica y vesical. El método indirecto considerado
a través de los afios como el patron de referencia es la
via vesical. El monitoreo de la presion intraabdominal se
asocia con reduccion de la morbilidad y mortalidad, por
eso se recomienda su utilizacion. 2124 (Figura 3)

TRATAMIENTO

El tratamiento apropiado de la hipertension intraabdomi-
nal o del sindrome compartamental abdominal se basa en
cuatro principios generales: /) procedimientos especificos
para reducir la presion intraabdominal y las consecuen-
cias del sindrome compartamental abdominal; 2) soporte
general (UTI) de los pacientes graves; 3) descompresion
quirtrgica y 4) optimizacion posterior a la descompresion
quirargica y contrarrestar los efectos adversos especificos
asociados con la descompresion. '

Manejo médico

Antes de considerar la correccidon quirargica debe optimi-
zarse el tratamiento médico menos invasivo. El tratamiento
de la hipertension intraabdominal tiene como finalidad
mejorar la distensibilidad de la pared abdominal y dismi-
nuir el volumen intraabdominal o ambos. Esto se basa en
cinco mecanismos diferentes:

1. Mejorar la distensibilidad de la pared abdominal

¢ Sedacion y analgesia. El dolor, agitacion, asincronia
con el ventilador y el uso de musculos accesorios
durante el trabajo respiratorio pueden incrementar el
tono de los musculos toracoabdominales, disminu-
yendo la distensibilidad abdominal e incremento de la
presion intraabdominal. Los pacientes bajo sedaciony
analgesia reducen el tono muscular y potencialmente
disminuye la presion intraabdominal.'®

*  Bloqueo neuromuscular. El dolor, cierre abdominal
a tension y el liquido en el tercer espacio pueden
incrementar la presion intraabdominal. En diferentes
reportes se ha sugerido el bloqueo neuromuscular
como método efectivo para reducir la presion intra-
abdominal en casos de hipertension intraabdominal
leve a moderada. Los efectos benéficos son la re-
duccidn del tono muscular abdominal, pero se debe
valorar el riesgo de paralisis prolongada.'?’18
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Presion intraabdominal

Pacientes con UN criterio de seguimiento o minimo
DOS factores de riesgo para hipertension
intraabdominal:

1. Admisién a la UTI,

2. Evidencia de deterioro clinico

\

y

PIA > 12 mmHg sostenida |‘—

Paciente con hipertension
intraabdominal

Y
Se procede al manejo de
hipertension
intraabdominal/SCA

Figura 3. Algoritmo diagnostico de hipertensién intraabdominal.

Paciente sin hipertension
intraabdominal

Paciente en observacion
Monitoreo de PIA en caso
de deterioro clinico.

e Posicion del cuerpo. La elevacion de la cabeza
incrementa en forma significativa la presion in-
traabdominal comparada con la posicion supina.

3. Correccion de fuga capilar y balance hidrico posi-
tivo
* Reanimacién. La reanimacion con liquidos es un

La posicion semifowler mayor de 20 grados
incrementa mas de 2 mmHg la presion intraab-
dominal.

2. Evacuacion del contenido intraluminal

Descompresion nasogastrica, colénica y agen-
tes procinéticos. El ileo intestinal es comun
en pacientes a quienes se ha efectuado cirugia
abdominal, o padecen peritonitis, traumatismo
mayor, o se les ha realizado reanimacion hidrica
o anormalidades electroliticas, que son factores
de riesgo independientes para hipertension intra-
abdominal-sindrome compartamental abdominal.
El drenaje nasogastrico o rectal son métodos no
invasivos para reducir la presion intraabdominal
y tratar la hipertension intraabdominal de leve
a moderada. Los agentes procinéticos, como la
eritromicina, metoclopramida y neostigmina
favorecen el peristaltismo y el movimiento del
contenido, lo que disminuye la distension y la
presion intraluminal.!2°-133

predictor independiente para hipertension intraab-
dominal-sindrome compartamental abdominal y
es la principal causa de sindrome compartamental
abdominal secundario. La reanimacion hidrica en pa-
cientes con riesgo para hipertension intraabdominal.
sindrome compartamental abdominal debe monito-
rizarse para evitar la sobrecarga de volumen.!3+137
Diuréticos y hemofiltracién-ultrafiltracién venosa
continua. La terapia de reemplazo renal esta indica-
da en pacientes con oliguria o anuria. Los diuréticos
combinados con coloides se indican para remover el
liquido intersticial en pacientes hemodinamicamente
estables.!3%1%

4. Evacuacion de colecciones abdominales
¢ Descompresion percutanea. La descompresion

con catéter percutaneo representa un método menos
invasivo para el tratamiento de la hipertension intra-
abdominal o sindrome compartamental abdominal
secundario debido a liquido libre en la cavidad, aire,
abscesos o sangre. Esta técnica es potencialmente
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Paciente con
hipertension -

No

intraabdominal

!

Iniciar opciones de tratamien-
to médico para disminuir PIA

v

¢ PIA> 20 mmHg con falla organica?

No Mediciones seriadas

Si
Y

Paciente tiene SCA

Y
¢ Paciente con SCA primario?

Si

Y

de PIA cada 4 horas en
paciente critico

SCA secundario o

Si

Y

Valorar la descompresion
abdominal con cierre abdominal
temporal

Si

recurrente

\ 4

¢Las opciones de

A

No

tratamiento médi-
co han fallado?

No

Y

Continuar con tratamiento

No

¢ PIA <12 mmHg
consistentemente?

Si

Y

Descontinuar medicién de
PIA. Mantener al paciente
en observacioén en caso de

deterioro clinico.

A

Si

médico para reducir la PIA [«

Y

cada 4 horas en paciente critico

Mediciones seriadas de PIA

Y

Resucitacion con cristaloide/ coloi-
de/ vasopresores para mantener

PPA de >60 mmHg.

\/

¢ Puede mantenerse la

No

¢PIA <12 mmHg
constantemente?

PPA >60 mmHg?

\

Si

Figura 4. Algoritmo terapéutico del sindrome compartamental abdominal.
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¢ PIA <20 mmHg
consistentemente?

A

Considerar cierre
abdominal (si
esta abierto)

guiado por medi-

ciones de PIA o

PPA.
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efectiva para corregir la disfuncion organica indu-
cida por hipertension intraabdominal.'40-148

5. Tratamiento especifico
* Presion abdominal negativa continua (PANC),
presion abdominal externa negativa (PAEN) con la
finalidad de mejorar la presion de perfusion abdo-
minal.

Tratamiento quirargico

El tratamiento convencional para los pacientes con sin-
drome compartamental abdominal es la descompresion
abdominal via laparotomia. Representa una intervencion
de rescate para los pacientes con hipertension intraab-
dominal resistente al tratamiento médico y disfuncion
organica.'*-1>2 La descompresion quirtrgica es efectiva,
con resolucion inmediata de la hipotension, oliguria y
la elevacion de la presion de la via aérea. El retraso en
la intervencion quirdirgica se asocia con un incremento
significativo de la morbilidad y la mortalidad. La des-
compresion profilactica y el cierre abdominal temporal
en pacientes quirtirgicos con riesgo de hipertension
intraabdominal-sindrome compartamental abdominal
reducen significativamente la hipertension intraabdomi-
nal-sindrome compartamental abdominal y aumentan la
supervivencia.

Leppaniemi'> describié una técnica menos invasiva
para la descompresion abdominal que consiste en la
liberacion subcutanea de la linea alba en pacientes con
pancreatitis aguda. Esta técnica reduce la presion intra-
abdominal y restaura la funcién organica y mantiene la
piel y peritoneo intacto como proteccion de los drganos
intraabdominales.

La descompresion quirtrgica es con abdomen abierto
que debe cerrarse en forma protectora como cierre abdo-
minal temporal. Se ha descrito una variedad de técnicas
equivalentes al cierre abdominal temporal incluidos los
cilps towel, vacuum pack, bolsa de bogota, patch Wit-
mann y el cierre con vacuum asistido.!**!¢! Si el sindrome
compartamental abdominal es de tipo recurrente, el cierre
abdominal temporal debe removerse inmediatamente y
recolectarse para reducir la presion intraabdominal a un
valor aceptable. En el paciente a quien se hace descom-
presion quirargica y resuelve el sindrome compartamental
abdominal el siguiente paso terapéutico es el cierre defini-
tivo del abdomen. En muchos pacientes la descompresion

temprana disminuye la significativa insuficiencia organica
y tolerancia al cierre facial primario dentro de 5 a 7 dias.
(Figura 4)

CONCLUSIONES

Con base en la evidencia cientifica puede concluirse que
la medicion de la presion intraabdominal es una maniobra
de gran utilidad y costo-efectiva que permite detectar de
manera temprana y oportuna el incremento de la presion
intraabdominal y, asi, iniciar con las medidas encaminadas
a su tratamiento con la finalidad de disminuir la incidencia
de sindrome compartamental abdominal, que se asocia con
elevadas morbilidad y mortalidad.
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Articulo de opini6n

ada 23 de octubre, los médicos festejamos nuestro
dia, pero ;nos hemos preguntado el origen de tal
conmemoracion?

En el pasado, la celebracion del dia del médico en
Meéxico tenia una connotacidon completamente religiosa,
se remontaba a tiempos medievales donde se veneraba
a diversos santos que se consideraban patronos de la
Medicina, entre ellos San Rafael, considerado maximo
representante de los médicos y cuyo nombre quiere decir
“medicina de Dios”, puesto que tiene sobre los demas an-
geles la mision de cuidar la salud de los hombres. Ademas,
también se considera a San Lucas el Evangelista y a los
gemelos médicos San Cosme y Damian, como los santos
de nuestra profesion.

En la época actual, el dia oficial para conmemorar a
los médicos mexicanos es el 23 de octubre, esto desde
1937, a propuesta de la Convencion de Sindicatos Médicos
Confederados de la Republica Mexicana, que se llevo a
cabo en la ciudad de Cuernavaca y que recibio el apoyo
de todo el gremio médico del pais. Entre los asistentes a
dicha reunién estaban algunos profesores de la Escuela
Nacional de Medicina, como Salvador Zubiran, Gustavo
Baz y Fernando Ocaranza.

Jefe del servicio de Medicina Interna. Hospital General de Oc-
cidente, SSJ. Zapopan, Jalisco. Consejero Titular del CMMI.
**  Profesora investigadora del CUCIENEGA. Universidad de
Guadalajara, Ocotlan, Jalisco.
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El referente histdrico que tomaron las diversas organi-
zaciones sindicales para determinar dicha fecha fue que
en octubre de 1833, el Congreso Nacional otorgé al Poder
Ejecutivo, que en dicho momento detentaba Don Valentin
Gomez Farias, amplias facultades para reformar la ense-
flanza publica en todas sus ramas, creandose una Direccion
General de Instruccion Publica y con ello se inaugurd el
Colegio o Establecimiento de Ciencias Médicas. El dia
23 del mismo mes se publicé el plan de estudios médicos
y se nombr¢ al Dr. Casimiro Liceaga primer director. Al
paso del tiempo este establecimiento se convirtié en la
Escuela del Distrito Federal, mas tarde en la Escuela Na-
cional de Medicina y finalmente la Facultad de Medicina
de la UNAM.

Esto significd que la Real y Pontificia Universidad de
Meéxico, fundada por el Emperador Carlos V en 1551, fuera
clausurada, lo cual tuvo gran trascendencia para nuestro
pais, en la educacion en general y en la medicina mexi-
cana en particular, cambiando totalmente el paradigma
educativo, que desde el periodo colonial era monopolizado
exclusivamente por la Iglesia Catolica y que las mas de las
veces carecia de sustento cientifico. Asi, se incluyeron las
catedras que ahi debian impartirse como: anatomia gene-
ral, fisiologia e higiene, patologia interna, clinica externa,
obstetricia, medicina legal y farmacia teoria y practica.
Puede afirmarse que es el inicio de la verdadera medicina
cientifica mexicana, ya que dichas acciones reformadoras
condujeron a que los programas académicos se renovaran
y enriquecieran con las aportaciones cientificas de las dis-
tintas corrientes prevalentes en Europa, fundamentalmente
de la Escuela de Medicina de Paris.

Esto lo llevd a cabo el ilustre médico tapatio Don
Valentin Goémez Farias, quien ejercio la medicina en
Aguascalientes; ademas, fungié como diputado, vicepresi-
dente de la Republica en el Gobierno del General Antonio
Lopez de Santa Anna, y luego fue presidente interino en
varios periodos breves de la historia de México. Era un
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hombre talentoso, instruido, pero sobre todo con una vision
liberal y progresista, dejando su huella en las Leyes de
Reforma, dotando al pais de instituciones republicanas que
sustituyeron a las de caracter colonial, y en el area médica
coloco la piedra angular para el estudio de la Medicina
Cientifica Mexicana, falleci6 el 5 de julio de 1854, en la
ciudad de México, no sin antes ver plasmado mucho de
su ideario reformador en la nueva Constitucion el 5 de
febrero de 1857.

En otros paises de nuestra América el festejo es el 3
de diciembre, fecha en que se conmemora el nacimiento
del Dr. Juan Carlos Finlay, cuyo mérito fue confirmar la
teoria de la propagacion de la fiebre amarilla a través del
mosquito Aedes aegypti, que evitd muchas muertes en

nuestro territorio y facilité la construccion del Canal de
Panama, y cuyo trabajo fue presentado en la Academia
de Ciencias de La Habana el 14 de agosto de 1881.
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Articulo de opinion

linglés es, desde hace un cuarto de siglo, el idioma

indiscutido de la medicina en todo el mundo. La

mayor parte de los médicos hispanoamericanos
ejerce con frecuencia, de manera informal, la traduccion
médica durante sus estudios universitarios y a lo largo
de su carrera profesional. Las publicaciones médicas en
lengua espaiiola son hoy, en gran medida, el resultado de
un proceso de traduccion a partir del inglés. Una cuarta
parte de los libros de medicina editados en los paises de
habla hispana corresponden a traducciones de obras extran-
jeras; la mayoria de los articulos médicos publicados en
nuestras revistas especializadas incorporan mas de 80% de
las referencias bibliograficas en inglés. Debemos aceptar
que en paises como los nuestros, de ciencia secundaria
y dependiente, todo autor médico es, en buena medida,
también traductor. Es sabido que gran parte de los términos
médicos son vocablos procedentes de las lenguas clasicas
0, neologismos creados a partir de raices, prefijos o sufijos
de origen grecolatino y comunes a los principales idiomas
europeos. Sin embargo, se suelen usar en la bibliografia
médica en castellano ciertos términos ingleses que plan-
tean dificultades y dudas en su traduccion,' uno de ellos
es el término: “croup”.

“CROUP”

Unos dicen que el “croup” fue descrito, primeramente, por
Areteo de Capadocia (médico griego, ¢. 120-200),' mien-

1 También se usa el anglicismo “crup”, aunque, no es recomen-
dable (15).
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tras que otros afirman que la descripcion original, usando
este término, se debe al médico escocés F. Home, en 1765,
aunque, con el sinonimo de garrotillo o garrotejo, ya habia
sido mencionado por los médicos espafioles desde las dos
primeras décadas del siglo X VIL.'®!7 Posteriormente, Louis
Antoine Francois Baillon (naturalista francés, 1778-1851)
realizd mas estudios, estimulado por el premio de 3,000
francos ofrecido por Luis Napoleon Bonaparte (principe
francés, 1778-1846), ya que uno de sus tres hijos (de ¢l y
de Hortensia de Beauharnais), Napoleon Carlos Bonaparte
(1802-1807) fallecié por esta afeccion.!

La palabra “croup” proviene del lenguaje popular
inglés donde existe un verbo de origen fonosimbolico,
proveniente de un dialecto escocés, fo croup, que significa
“gritar roncamente”.'” Es un término usado en medicina
y puede significar desde tres hasta ocho enfermedades
diferentes.

Para algunos, puede equivaler a: difteria laringea o
laringitis diftérica; laringitis estridulosa o asma de Millar,'
laringismo, espasmo laringeo u, obstruccion laringea,
también llamado “falso o pseudo croup” y “croup espas-
modico” y laringotraqueobronquitis aguda.>!>!3

Para otros existen: el croup diftérico o verdadero,
espasmoddico o falso, espastico o laringismo, catarral,
fibrinoso, membranoso, pseudomembranoso y, viral o
laringotraqueobronquitis aguda.>*!%12

En términos generales, todas se refieren a procesos
inflamatorios infecciosos, predominantemente viricos,
obstructivos de las mucosas respiratorias superiores,>*%?
casi todos agudos, de inicio nocturno y, después de expo-
sicion al frio, principalmente en bebés y nifios (dos veces
mas frecuentes en varones) menores de seis afios, con
una incidencia de 3-6%.%'* Los nombres tienen que ver
con el sonido particular que emiten los enfermos: “canto
del gallo”,' “a modo de ladrido de perro, foca o, grufii-
do”, %14 “orito del cuervo” con “tos metalica o bronca”,*
“grito o llanto en voz alta”!!* y que pueden acompanarse
de fiebre, taquicardia, taquipnea, fatiga, irritabilidad, di-
ficultad respiratoria y cianosis, por lo que algunos hablan
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de “sindrome de croup”,”’ debiéndose hacer diagndstico
diferencial con la aspiracion de un cuerpo extrafo, absceso
retrofaringeo o periamigdalino, angioedema, procesos
alérgicos y, con neoplasias.>®

El término “croup” también puede traducirse como la
grupa de un caballo.’ La grupa son las ancas del caballo.
Mientras que garrotillo también es un palo corvo que se
usa para hacer el nudo al vencejo, sin lastimarse los de-
dos al atar los haces de mies.® Vencejo se refiere al lazo o
ligadura con que se ata algo.°

Del término “croup” se derivan el adjetivo cruposo®
y las marcas comerciales como Croupette®, que es un
aparato que proporciona humidificacion fria mediante
la administracion de oxigeno o de aire comprimido; esta
constituido por un nebulizador unido a un tubo que se
conecta a una tienda que contiene el vapor humidificante
donde se encierra al paciente y se utiliza, especialmente,
para el tratamiento de estos enfermos.'”

Por todo lo anterior debe evitarse el uso de estos térmi-
nos anglosajones>!" en la bibliografia médica en espafiol'’
y referirse, especificamente, a cada cuadro patolégico en
particular.
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Dolor toracico en una paciente con lupus eritematoso sistémico (LES).
Reporte de un caso y revisiéon de la bibliografia

Caso clinico

Daniel H Inzunza-Camacho,* Enrique Ortiz-Jiménez,** Luis E Zavala-Fernandez,** Teodoro Gurrola-Morales****

RESUMEN

Se comunica el caso de una paciente femenina con lupus eritematoso sistémico, que ingresé por dolor precordial e inestabilidad hemodi-
namica y tuvo muerte subita secundaria a la diseccion de la aorta toracica. El lupus eritematoso sistémico es un trastorno autoinmunitario,
caracterizado por la afectacion de multiples érganos y tejidos y desarrollo de diversos auto-anticuerpos. El dolor toracico en el contexto
de una paciente con lupus eritematoso sistémico obliga a ampliar las posibilidades diagndsticas, sin olvidar las demas causas de dolor
precordial, incluidas las causas menos frecuentes.

Palabras clave: diseccion adrtica, dolor toracico, lupus eritematoso sistémico.

ABSTRACT

We report the case of a female patient with systemic lupus erythematosus was admitted for chest pain and hemodynamic instability and
sudden death was secondary to thoracic aortic dissection. Lupus erythematosus is an autoimmune disorder, characterized by the involve-
ment of multiple organs and tissues and development of various autoantibodies. Chest pain in the context of a patient with systemic lupus
erythematosus requires extending the diagnostic possibilities, without forgetting the other causes of chest pain, including less common

causes.

Key words: Aortic dissection, chest pain, systemic lupus erythematosus.

1 lupus eritematoso sistémico es un trastorno au-
toinmunitario, caracterizado por la afectacion de
multiples 6rganos y tejidos, ademas del desarrollo
de diversos auto-anticuerpos; tiene predileccion por el sexo
femenino y su prevalencia oscila entre 15 a 50 casos por
cada 100,000 habitantes.' A pesar de la mejoria en la su-
pervivencia, los pacientes con lupus eritematoso sistémico
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tienen un riesgo de muerte hasta cinco veces mayor cuando
se compara con la poblacion general,? la mortalidad del
lupus eritematoso sistémico tiene un patréon bimodal, en el
que las infecciones y la actividad de la enfermedad son las
principales causas de muerte en los primeros cinco afios, en
tanto que la mortalidad tardia se debe, predominantemente,
a causas cardiovasculares.**

Entre las manifestaciones cardiacas del lupus erite-
matoso sistémico, la pericarditis es la complicacion mas
comun.’ Otras manifestaciones cardiacas menos frecuen-
tes son: endocarditis aséptica, miocarditis, pancarditis y
enfermedad coronaria.®

Se comunica el caso de una paciente femenina con lupus
eritematoso sistémico, que ingreso6 por dolor precordial e
inestabilidad hemodinamica y tuvo muerte stbita secun-
daria a diseccion de la aorta toracica.

CASO CLIiNICO

Paciente femenina de 50 afios de edad, con diagnéstico
de lupus eritematoso sistémico segun los criterios de cla-
sificacion del American College of Rheumatology,” de 15
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afios de evolucion, tratada con azatioprina y prednisona
a dosis de 5 mg al dia, con cuadro clinico de 24 horas de
evolucion, caracterizado por disnea de aparicion subita,
acompaiiada de diaforesis y dolor precordial intenso con
irradiacion a la escapula izquierda, que se exacerbaba
con los movimientos respiratorios y disminuia con el
reposo.

A la exploracion se encontrd: tension arterial de
110/70 mmHg, frecuencia cardiaca de 90 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria de 28 por minuto y tem-
peratura axilar de 36.7°C, consciente, orientada, con
taquipnea y a la auscultacion con estertores crepitantes en
la base pulmonar izquierda, disminucion en la intensidad
de los ruidos cardiacos, sin soplos ni galope ventricular.
El electrocardiograma de ingreso demostré taquicardia
sinusal de 120 latidos por minuto e infradesnivel del seg-
mento ST en las derivaciones DII, DIII, AVF, V5 y V6;
en ese momento se considero la posibilidad de sindrome
coronario agudo.

Los examenes de laboratorio reportaron: CK 43
U/L, CK-MB 1 U/L, DHL 570 U/L, troponina-I 0.19
ng/mL, dimero-D 3.7 ug/mL, hemoglobina 10.3 g/dL,
hematocrito 31%, VGM 75.3, leucocitos 7,820 mm?,
polimorfonucleares 74%, linfocitos 13.7%, plaquetas
159,000/mm?, urea 59.9 mg/dL, creatinina 1.6 mg/dL,
VSG 21 mm/h, PCR 57 mg/L, TGO 19 U/L, TP 12.2/11.5
seg, TPT 49.6/28.5 seg. La gasometria arterial con pH
7.41, pCO, 22.7 mmHg, pO, 55.1 mmHg, HCO, 14.1
mmol/L, Sat O, 89.8%.

Con la informacion obtenida se consideré la posibi-
lidad de tromboembolia pulmonar y se decidio iniciar
anticoagulacion con heparina de bajo peso molecular. Un
dia después tuvo un nuevo episodio de dolor precordial
intenso, acompafado de diaforesis e incremento en la
tension arterial a 180/100 mmHg. El eco-cardiograma
realizado en ese momento detectd hipertrofia ventricular
izquierda, fraccion de expulsion de 70%, dilatacion e
insuficiencia leve en aorta, engrosamiento de la valvula
mitral con insuficiencia leve de la misma asi como in-
suficiencia leve de la trictispide. Diez dias posteriores
a su ingreso al hospital dejo de tener dolor precordial
y se encontr6 hemodinamicamente estable, tuvo paro
cardiorrespiratorio, sin respuesta a las maniobras de re-
animacion. En la nota de defuncidn se reporto actividad
eléctrica sin pulsos. Posteriormente se practic6 el estudio
postmortem.

DISCUSION

El dolor precordial es una causa comun de ingreso al
departamento de urgencias de cualquier hospital de
pacientes con dolor precordial en quienes el primer
reto médico es poder diferenciar entre dolor de origen
cardiaco y dolor por causas no cardiacas. Los sindromes
coronarios agudos ocupan un porcentaje importante de
todos los casos de dolor precordial que llegan a urgencias
y ameritan abordaje diagnostico y manejo inmediatos.
Las mujeres, los diabéticos, los ancianos y otros pacientes
pueden referir cuadros atipicos de dolor precordial, por
lo que constituyen un reto atin mayor para establecer el
diagnostico.®

Los pacientes con lupus eritematoso sistémico repre-
sentan un grupo de alto riesgo para apariciéon prematura de
enfermedad coronaria.’ Otras causas de dolor toracico, en
el contexto de un paciente con lupus eritematoso sistémico,
incluyen pericarditis y pleuritis, que suelen manifestarse
con cuadros de dolor toracico algunas veces dificiles de
distinguir de un sindrome coronario agudo.

Aproximadamente en una cuarta parte de los pacien-
tes con lupus eritematoso sistémico es posible detectar
anticuerpos antifosfolipidos (anticardiolipina, anticoa-
gulante lupico, anti- b2 GP1, etc).!? Estos anticuerpos se
han asociado con un estado de trombofilia, sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos, una manifestacion grave de
este sindrome es la tromboembolia pulmonar, que debe
incluirse de forma obligada entre los diagndsticos dife-
renciales de disnea y dolor precordial en una paciente con
lupus eritematoso sistémico.

La determinacion de anticuerpos antifosfolipidos
no es una prueba de facil acceso en la mayor parte de
los hospitales de primero y segundo nivel en Méxi-
co. El diagnostico de tromboembolia pulmonar no
siempre resulta sencillo, los hallazgos clinicos y de
laboratorio, como la taquicardia, taquipnea, dimero-D
positivo, hipoxemia, etc., resultan poco especificos'!
y los estudios de mayor utilidad diagnostica, como
el gammagrama pulmonar de ventilacion-perfusion o
la arteriografia pulmonar, son dificiles de obtener en
muchos centros.

La diseccion de la aorta es una causa poco comun de
dolor precordial pero constituye una de las mas graves y
con peor pronodstico entre las diferentes causas de dolor
toracico. Entre los factores de riesgo para diseccion aor-
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tica se han descrito: hipertension arterial descontrolada,
aterosclerosis, edad avanzada y en pacientes jovenes la
coexistencia de enfermedades que afectan la pared de los
vasos sanguineos, como sucede en el sindrome de Mar-
fan y en algunas enfermedades congénitas que alteran la
estructura de la colagena.

El caso que aqui se reporta es importante porque
pone de manifiesto la dificultad que puede representar
el abordaje del paciente con lupus eritematoso sistémico
y dolor toracico. Al analizar este caso en retrospecti-
va, el dato mas util es la imagen en la radiografia de
toérax que muestra un ensanchamiento del mediastino,
secundaria a la diseccidn de la aorta, la cual evolucio-
n6 a hemopericardio y hemotoérax, con taponamiento
cardiaco y muerte.

El reporte de la necropsia describe: diseccidon aortica
tipo A de la clasificacion de Stanford, hemopericardio,
hemotorax, infarto antiguo de miocardio en el tabique
interventricular, arterioloesclerosis cerebral, pulmonar,
hepatica y esplénica y los cambios de glomerulonefritis
proliferativa y difusa generalizada del lupus eritematoso
sistémico.

En conclusion, el dolor toracico en el contexto de una
paciente con lupus eritematoso sistémico obliga a am-
pliar las posibilidades diagndsticas, sin olvidar las demas
causas de dolor precordial, incluidas las causas menos
frecuentes.
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Rincdn del internista

1 segundo libro de Palabras y Plumas es motivo

de jubilo para todos nosotros. Una nueva editorial

dedicada a la publicacion de libros diferentes, libre,
sin ataduras comerciales o genéricas, que nos permite
disfrutar de lecturas muy variadas y que a los autores
les brinda un foro diferente. En una muy reciente nota
periodistica Juan José Millas, refiriéndose a la industria
editorial espafiola, comentaba que un buen nimero de
editoriales (mas de 800) facturaba so6lo el 15% del total
de la industria espafiola; sin embargo, era esta pequefia
franja economica lo que le daba bibliodiversidad al lec-
tor y al escritor. Palabras y plumas es una posibilidad de
bibliodiversidad en México.

Su libro anterior, Voces con vida, recogia una antologia
del cuento breve surgida de un concurso convocado por
Internet, reunido por la red, seleccionado y premiado por
la misma via, y finalmente publicado, con lo que puso
a la Internet al servicio de la literatura convencional,
sirviéndose de los amplios recursos electronicos para la
publicacioén de un libro.

Ahora Herlinda Dabbah y Susana Arroyo-Furphy nos
presentan Recuentos Urbanos. Antologia de Cuento Bre-
ve. Como editoras y compiladoras nos sorprenden con un
nuevo libro, con lo que demuestran no s6lo su entusiasmo
como editoras sino su capacidad de convocatoria, al po-
der reunir el nimero de cuentos que conjunta Recuentos
Urbanos.

El cuento breve es un género complicado que, como
dice en el prologo José Maria Villarias, para conseguir
impactar al lector el cuento debe tener una intensidad

La version completa también esta disponible en:
www.nietoeditores.com.mx

inolvidable que impacte al lector como un pufietazo. Rosa
Montero dice que si un libro no consigue capturarte como
si fuera de un mazazo en las primeras paginas, uno puede y
debe abandonarlo. Para capturar al lector, el cuento breve
necesita hacerlo en las primeras lineas, pero debe tener,
ademas, un principio y un final claros, creo que ademas
debe ser tan complejo que para quedar satisfecho como
lector, exista la necesidad de releerlo. Juan Goytisolo dice
(quizéd con un poquito de soberbia, aunque la soberbia
siempre es excesiva) que ¢l no quiere que lo lean, sino
que lo relean.

En Recuentos urbanos hay varios cuentos que retinen
caracteristicas de un muy buen relato breve.

Los autores forman un conjunto sumamente interesan-
te, mas mujeres que hombres, como ya en casi todas las
actividades humanas, autores muy jovenes y otros ya no
tanto. Autores que publican en este libro su opera prima
junto a autores con gran experiencia e incluso mas de
uno multipremiado y con mucha obra publicada, muchos
residentes en México, pero otros en muy diversos sitios,
en donde el espaiiol surge fuertemente. Destaca el nimero
de catalanes, una de las autoras escribe su cuento origi-
nalmente en catalan, seguramente como bandera de quien
durante mucho tiempo no pudo hacerlo, ahora ella utiliza
su lengua con gran gusto y fuerza. Quiza s6lo unos cuantos
se cinan al titulo de Recuentos urbanos, pero también es
cierto que todo puede suceder en una ciudad.

No puedo realizar comentarios para todos los cuentos,
estoy seguro que mas de uno trascendera. Pero voy a dar algu-
na de mis impresiones sobre los que mas me impactaron.

Jessica Andrea Alcantara crea un relato maravilloso,
complejo, redondeado, imaginativo, que al culminar, nos
obliga a leerlo nuevamente para descifrarlo, habra que
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estar muy pendiente de sus siguientes obras, porque ésta
es so6lo su primera.

Eltobogan, es un muy bonito cuento en el que se logra
destacar con gran imaginacion la relacion entre una hija y
una madre, el trato amoroso que no suele suceder siempre,
pero que, como en el cuento de Maria del Rosario Beisso,
es una de las mas bellas conductas humanas.

Mi encuentro con él de Marcela Lopez Salgado es
un relato urbano que transcurre de la Ciudad de México
a Paris y a Coyoacan, del Pasado al Futuro y al Presente,
en ese orden y al parecer de la ficcion a la realidad y de
ahi a la ensofiacion, esto en un desorden enmaranado que
consigue capturarnos y deleitarnos.

Noches de insomnio de Sharyn Bistre, nos muestra
un tema de brutal actualidad, ella consigue mostrar en un
relato tan breve como el suyo, los diferentes impactos que
la violencia doméstica ocasiona en diferentes miembros de
la familia, unos parecen ser menores que otros, pero como
nos ensefia Sharyn, todos resultan siempre desastrosos.
Joven autora con gran sensibilidad sociologica que muestra
su percepcion de un enorme problema.

Elintercambio de Diana Castilleja, es un relato aplas-
tantemente urbano, aunque ella parece haber estudiado
en Europa y ahora trabaja ahi, nos muestra su puntual
percepcion del sitio de trabajo en la Ciudad de México,
las costumbres que en ella se desarrollan y su inexorable
despersonalizacion, a pesar de ser el sitio en donde se
pasan muchas horas de la vida.

Podemos dejar de darnos cuenta, pero el parto y el
nacimiento son el principio de la vida y de una nueva vida,
de manera poco comun Juana Castillo en El nacimiento
del dolor nos relata un embarazo y un parto pero narrado
por el producto, ingeniosa, bonita y elocuente forma de
hacerlo.

Ciudad de Carmen Comas, originalmente escrito en
catalan, jjcomo no en el que el personaje es Barcelona!!,
es un muy bello relato urbano. Decia que es muy emocio-
nante ver que los catalanes puedan usar nuevamente su
lengua, y lo hacen con enorme alegria, que seguramente
surge de no haber podido hacerlo durante muchos afios;
por la biografia de Carmen nos damos cuenta que ese es
su caso. Barcelona es en Ciudad el personaje central, con
magia y encanto que surge con fuerza, como en muchos
relatos sobre ella escritos.

En Veracruz, 2 de abril de 1925, Herlinda Dabbah,
hace un homenaje a todos los emigrantes. El valor, la apos-

tura con que los emigrantes viajaron a nuestro pais en la
primera mitad del siglo pasado, asi lo muestra la autora de
manera bella y emotiva. Ella consigue de manera precisa,
describir la afioranza por lo que se va dejando mezclada
con la esperanza de lo que se piensa encontrar, lo que se-
guramente es el motivo que dio a los emigrantes la fuerza
para viajar tanto, y a lugares tan desconocidos e incluso
exodticos. Emocionante muestra de reverente pleitesia que
muchos habriamos querido poder escribir.

Las flores marchitas de Teresa Domingo es un cuento
todo fantasia. Relata la vida y la forma de pensar de un
débil social, tan débil que no parece bastarse a si mismo,
se muestra la disyuntiva entre que ella viva a su ritmo,
o la necesidad de ser cuidado en un lugar especial. Este
problema no esta resuelto y su complejidad se plantean
como un fogonazo en este relato. Como muchos de los
cuentos de Relatos urbanos nos hace reflexionar sobre
problemas sociales que placidamente tenemos apartados
de nuestra cotidianeidad.

Tomdas y el ave Fénix de Marcia Espinoza-Vera, esta
escrito en Australia, pero se desarrolla en Barcelona, es un
hermoso y cruel relato sobre otro problema actualmente
sacado a la luz, pero probablemente muy antiguo. El cuento
esta muy bien desarrollado, porque la metafora del ave
bellamente desplegada en el principio del cuento, nos va
llevando a través de una aparente técnica epistolar con un
solo remitente, hacia un final cruel en el que la pederastia
aparece de forma quiza hasta inesperada, el cuento culmina
de manera justicialista con la muerte del culpable.

Un cuento bipolar sobre la doctora Gertrudis Thiers,
de Victor Aquiles Jiménez, es un relato perfectamente
cuadrado y anecdotico, donde al personaje no le cuadra
el tiempo, y como los sucesos no acontecen sino fuera de
tiempo, la situacion de la doctora es muy desafortunada,
porque el amor como motor de la vida no acontece cuando
debe, sino por el contrario, se va. Es un cuento que debia
ser hermoso pero la historia resulta catastrofica, donde a la
doctora deberia sucederle jtodo bien! Y seria merecedora
de ello, sin embargo, le sucede todo lo contrario, segu-
ramente por ello el autor decidi6 titular su relato como
bipolar.

La ventaja de la ficcion es que siempre puede y debe
surgir la Loca de la Casa, asi se llama un libro reciente
de Rosa Montero y se titula asi, porque asi llama a la
imaginacion. También con ese mismo nombre se refiere
a la imaginacion Mario Vargas Llosa, en la Verdad de las
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Mentiras, parece que la primera que le llamo a la imagina-
cion de esa manera, fue Santa Teresa de Jests, aunque al
parecer con cierto sentimiento de culpa, hay muchos de los
cuentos de Recuentos urbanos en que sale a pasear la Loca
de la Casa de manera muy honrosa, a veces gloriosa.

El cuento de mi amigo Alberto Lifshitz; ¢l es un
magnifico escritor de no ficcién, como ahora se catalogan,
que ademas cuenta con muchas y muy brillantes aporta-
ciones. Decia que describe de manera muy precisa una
virtud-defecto de muchos de nosotros los médicos, no
podemos dejar de serlo en practicamente ninglin momento,
y constantemente pensamos y actuamos como tales. En
Especulando describe la tendencia que tenemos algunos
de establecer el diagnostico en casi todo momento y casi
en cualquier situacion. Pero, como ahora se trataba de
ficcion, mi amigo saco a pasear a la Loca de la Casa 'y

se encontr6 un interlocutor que pensoé que €l tenia tipo de
especulador economico y era fan de los Tigres del Norte.
La ficcion es mejor que la realidad.

Para terminar y para hacer notar que los médicos
siempre queremos establecer el diagnodstico, comento
la descripcion precisa que logra Ciprian Cabrera Jasso
en El atardecer del personaje de su relato, un joven que,
en apariencia, esta profundamente afectado por un amor
platénico e imposible, digo en apariencia porque esta
tan bien descrito que se puede establecer el diagnostico
de depresion mayor en un adolescente; al que habra que
cuidar muy bien porque se puede suicidar.

Finalmente, quiero decir que estamos de placemes por
la aparicion de un nuevo y magnifico libro de Palabras y
Plumas. Ojala que contintien en el camino del éxito para
el bien de la bibliodiversidad.
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Pie diabético

eimos el articulo publicado por Castro-Martinez
y colaboradores en relacion al manejo del pie
diabético.! Llama la atencion la nula conside-
racion prestada al tratamiento alternativo con células
hematopoyéticas para el tratamiento de la insuficiencia
arterial periférica en el paciente diabético. Estudios
recientes sugieren que la administracion de factores de
crecimiento y el trasplante autélogo de células hemato-
poyéticas representan opciones terapéuticas para inducir
angiogénesis.”* Recientemente publicamos un estudio en
donde demostramos la utilidad, inocuidad y beneficio de
dicho procedimiento. Dicho trabajo despeja las dudas en
relacion con la proliferacion de células madre sistémicas
y la inflamacidn local que pudiera proporcionar la angio-
génesis. Nuestro estudio apoya la nueva experimentacion
en el campo del trasplante de células hematopoyéticas, ya
que los pacientes del grupo control tuvieron mejoria clinica
local, que se reflejo en una mejor oxigenacion transcutanea
y neoangiogénesis demostrada por angiorresonancia.’
Los progresos en tecnologia, genética y biologia celular
proveen nuevas opciones de tratamiento coadyuvante en
los pacientes con isquemia critica de miembros inferiores
que nos son aptos para los procedimientos convencionales
de revascularizacion.
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Respuesta

La diabetes mellitus es una enfermedad cronica,
progresiva, con alteraciones metabodlicas, vasculares y
neuropaticas interrelacionadas.'

El pie del paciente diabético es quizas el sitio del orga-
nismo en el que se hace mas evidente el efecto devastador
de las complicaciones vasculares y neuropaticas que se
presentan en mayor o menor grado a lo largo de la evolu-
cion de la diabetes mellitus.?

El ultimo consenso del Internacional Working
Group on the Diabetic Foot de mayo de 2007, define
al pie diabético como “ la infeccion, ulceracion o
destruccion de tejidos profundos del pie asociadas con
neuropatia o enfermedad arterial periférica en extremi-
dades inferiores de los pacientes con diabetes® “, que
frecuentemente ocasiona pérdida de la extremidad.
Esto se acompaifia de repercusiones socieconémicas
importantes que convierten a esta entidad en un ver-
dadero problema de salud.
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Una de cada cinco hospitalizaciones de pacientes
diabéticos se debe a lesiones en el pie y el tiempo de
hospitalizacion se incrementa por encima de cualquier
otra complicacion de la diabetes. El riesgo de amputacion
es 15 veces mayor que en individuos no diabéticos.>* La
angiopatia se presenta en 80% de los pacientes diabéticos
con mas de 10 afios de evolucion.*

La finalidad del tratamiento del pie diabético es el
salvamento del pie, de la extremidad, es decir evitar la
amputacion. Su manejo es uno de los retos mas dificiles a
los que se enfrenta el médico en la practica clinica, Desde
el primer contacto se deben emplear todos los recursos
terapeuticos disponibles, persuadidos de que no habra un
esfuerzo que no valga la pena efectuar, ya que el riesgo
latente en toda persona con lesiones en pie es la pérdida
de la extremidad o de la vida.

El manejo incluye, control metabdlico, de la angiopatia,
neuropatia e infeccion, con el fin de lograr una curacion
mas rapida, con reduccion de la estancia hospitalaria e
intervenciones quirdrgicas.’

La teconolgia moderna nos ha llevado en afios recientes
al surgimiento de diferentes alternativas al tratamiento
como son : nuevos apositos, productos tdpicos, tecnolo-
gias diversas, piel sintética cultivada o equivalentes de la
misma, terapia con oxigeno topico, bioingenieria genética
y biologia celular.>¢

El proceso fisiolégico de la angiogénesis, vasculo-
génesis y arteriogénesis contribuye a la formacion de
circulacion colateral en respuesta a la obstruccion arterial
que ocasiona isquemia ya sea en extremidades inferiores o
en corazon. En la practica clinica esta respuesta angiogé-
nica enddgena se encuentra alterada por factores como la
edad y la diabetes entre otros. Por lo que se han realizado
algunas investigaciones en los tltimos afios, para estimu-
lar la formacion de nuevos vasos, dentro de las cuales se
encuentra la implantacion de células progenitoras.5’

Sabemos que la revascularizacién quirargica, solo
puede ofrecerse a algunos pacientes, por lo que el trata-
miento de la enfermedad isquémica periférica del paciente
diabético a través de la aplicacion de células progenitoras
endoteliales para estimular la angiogénesis podria ser una
opcion para el manejo de estos pacientes.

Estas células progenitoras se obtienen de la médula
Osea, las cuales pueden diferenciarse a células endote-

liales maduras y reproducirse sin perder esa capacidad y
favorecen la neoformacion vascular en las extremidades
inferiores isquémicas.

Recientemente en nuestro pais el grupo de Mufioz-
Maldonado publicaron un estudio preliminar de trasplante
autélogo de células hematopoyéticas de médula 6sea para
el manejo de la insuficiencia arterial périférica avanzada en
8 pacientes diabéticos, observando mejoria en la oximetria
transcutanea y en la formaciéon neovascular documentada
por angioresonancia en relacion al grupo control.®

Atn cuando falta tener mas experiencia con esta opcion
terapeutica, es factible que en un futuro cercano pueda
llevarse a cabo en pacientes que no tengan otra alternativa
de tratamiento, sin embargo lo mas importante es tratar
de prevenir estas complicaciones asi como la deteccion
oportuna con el fin de mejorar la calidad de vida de los
pacientes.
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