Normas para autores

Los manuscritos deben elaborarse siguiendo las recomendaciones del
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (N Engl J Med
1997;336:309-15) y se ajustan a las siguientes normas:

1.

El texto deberd entregarse en Insurgentes Sur No 569 piso 6, colonia
Napoles, CP 03810, México, DF, impreso por cuadruplicado, en hojas
tamarfio carta (21 x 27 cm), a doble espacio, acompanado del disquete
con la captura correspondiente e indicando en la etiqueta el titulo del
articulo, el nombre del autor principal y el programa de cémputo con el
nimero de version. (Ejemplo: Estrogenos en el climaterio. Guillermo
Martinez. Word 6.0).

Las secciones se ordenan de la siguiente manera: pagina del titulo,
resumen estructurado, abstract, introduccion, material y método, re-
sultados, discusion, referencias, cuadros, pies de figuras.

La extension médxima de los originales serd de 15 cuartillas, de los
casos clinicos 8 cuartillas y cuatro figuras o cuadros. Las revisiones
no excederdn de 15 cuartillas.

En la primera pdgina figurard el titulo completo del trabajo, sin supe-
rar los 85 caracteres, los nombres de los autores, servicios o departa-
mentos e institucion (es) a las que perteneceny estdn relacionadas
con la investigacion y la direccion del primer autor. Si todos los
autores pertenecen a servicios diferentes pero a una misma institu-
cion el nombre de ésta se pondrd una sola vez y al final. La identifi-
cacion de los autores deberd hacerse con uno hasta cuatro asteriscos
(ko sk ekir) s g son mds autores utilice ndmeros en superindice.
Las adscripciones serdn las actuales y relacionadas con la inves-
tigacion. Se excluye la pertenencia a empresas y sociedades an6-
minas

Todo material gréfico (figuras) deberd enviarse en diapositivas, en
color o blanco y negro, nitidas y bien definidas. En el marco de cada
diapositiva se anotard, con tinta, la palabra clave que identifique el
trabajo, el nimero de la ilustracion, apellido del primer autor y con
una flecha se indicard cudl es la parte superior de la figura. Si la
diapositiva incluyera material previamente publicado, deberd acom-
panarse de la autorizacion escrita del titular de los derechos de autor.
Forzosamente deben citarse en el texto.

Las graficas, dibujos y otras ilustraciones deben dibujarse profe-
sionalmente o elaborarse con un programa de cémputo y adjuntarlas
al mismo disquete del texto sefialando en la etiqueta el programa
utilizado.

Los cuadros (y no tablas) deberdn numerarse con caracteres ara-
bigos. Cada uno deberd tener un titulo breve; al pie del mismo se
incluirdn las notas explicativas que aclaren las abreviaturas poco co-
nocidas. No se usardn lineas horizontales o verticales internas. Todos
los cuadros deberdn citarse en el texto.

Tipo de articulos: la revista publica articulos originales en el drea
de investigacion clinica o de laboratorio, editoriales, articulos de re-
visién, biotecnologia, comunicacién de casos y cartas al editor. Se
reciben articulos en los idiomas espafiol e inglés.

Resumen. La segunda hoja incluird el resumen, de no mds de 250 pa-
labras y debera estar estructurado en antecedentes, material y método,
resultados y conclusiones. Con esta estructura se deberdn enunciar cla-
ramente los propésitos, procedimientos basicos, metodologia, principa-
les hallazgos (datos concretos y su relevancia estadistica), asi como las
conclusiones mads relevantes. Al final del resumen proporcionard de 3 a
10 palabras o frases clave. Enseguida se incluird un resumen (abstract)
en inglés.

Abstract. Es una traduccion correcta del resumen al inglés.

. Texto. Debera contener introduccién, material y métodos, resultados

y discusion, si se tratara de un articulo experimental o de observa-
cion. Otro tipo de articulos, como comunicacién de casos, articulos
de revision y editoriales no utilizardn este formato.

a) Introduccion. Exprese brevemente el propdsito del articulo.
Resuma el fundamento 16gico del estudio u observaciéon. Men-
cione las referencias estrictamente pertinentes, sin hacer una
revision extensa del tema. No incluya datos ni conclusiones del
trabajo que estd dando a conocer.

b) Material y método. Describa claramente la forma de seleccion
de los sujetos observados o que participaron en los experimen-
tos (pacientes o animales de laboratorio, incluidos los testigos).
Identifique los métodos, aparatos (nombre y direccién del fabri-
cante entre paréntesis) y procedimientos con detalles suficientes
para que otros investigadores puedan reproducir los resultados.
Explique brevemente los métodos ya publicados pero que no
son bien conocidos, describa los métodos nuevos o sustancial-
mente modificados, manifestando las razones por las cuales se
usaron y evaluando sus limitaciones. Identifique exactamente
todos los medicamentos y productos quimicos utilizados, con
nombres genéricos, dosis y vias de administracion.

c) Resultados. Preséntelos siguiendo una secuencia légica. No re-
pita en el texto los datos de los cuadros o figuras; sélo destaque
o resuma las observaciones importantes.

d) Discusion. Insista en los aspectos nuevos e importantes del
estudio. No repita pormenores de los datos u otra informacién
ya presentados en las secciones previas. Explique el signifi-
cado de los resultados y sus limitaciones, incluidas sus con-
secuencias para la investigacion futura. Establezca el nexo de
las conclusiones con los objetivos del estudio y absténgase
de hacer afirmaciones generales y extraer conclusiones que
carezcan de respaldo. Proponga nueva hipétesis cuando haya
justificacion para ello.

e) Referencias. Numere las referencias consecutivamente siguien-
do el orden de aparicion en el texto (identifique las referencias
en el texto colocando los nimeros en superindice y sin parén-
tesis). Cuando la redaccion del texto requiera puntuacion, la
referencia serd anotada después de los signos pertinentes. Para
referir el nombre de la revista utilizard las abreviaturas que apa-
recen enlistadas en el nimero de enero de cada afio del Index
Medicus. No debe utilizarse el término “comunicacion perso-
nal”. Si se permite, en cambio, la expresion “en prensa” cuando
se trata de un texto ya aceptado por alguna revista, pero cuando
la informacién provenga de textos enviados a una revista que no
los haya aceptado atin, citarse como “observaciones no publica-
das”. Se mencionardn todos los autores cuando éstos sean seis o
menos, cuando sean mds se afiadirdn las palabras y col. (en caso
de autores nacionales) o et al.(si son extranjeros). Si el articulo
referido se encuentra en un suplemento, agregard Suppl X entre
el volumen y la pdgina inicial.

La cita bibliogréfica se ordenard de la siguiente forma en caso de
revista:

Torres BG, Garcia RE, Robles DG, Dominguez G, y col. Com-
plicaciones tardias de la diabetes mellitus de origen pancredtico.
Rev Gastroenterol Mex 1992;57:226-229.

Si se trata de libros o monograffas se referird de la siguiente
forma:

Herndndez RF. Manual de anatomia. 2* ed. México: Méndez
Cervantes, 1991;120-129.

Si se tratara del capitulo de un libro se indicardn el o los autores
del capitulo, nombre del mismo, ciudad de la casa editorial, edi-
tor del libro, afio y pdginas.

11. Trasmisién de los derechos de autor. Se incluird con el manuscri-
to una carta firmada por todos los autores, conteniendo el siguiente
parrafo: “El/los abajo firmante/s transfiere/n todos los derechos de
autor a la revista, que serd propietaria de todo el material remitido
para publicacion”. Esta cesion tendrd validez s6lo en el caso de que
el trabajo sea publicado por la revista. No se podra reproducir ningtin
material publicado en la revista sin autorizacion.

Medicina Interna de México se reserva el derecho de realizar cambios o
introducir modificaciones en el estudio en aras de una mejor compren-
sién del mismo, sin que ello derive en un cambio de su contenido. Los
articulos y toda correspondencia relacionada con esta publicacion pueden
dirigirse al e-mail: articulos@nietoeditores.com.mx



El Dr. José Laguna Garcia

Manuel Ramiro Hernandez

ace poco fallecid el Dr. José Laguna Garcia, un

personaje de la medicina de los Gltimos 50 afos

del siglo pasado. Egresado de la Facultad de
Medicina de la UNAM, pronto fue a estudiar al extranje-
ro: primero a Harvard y después a Escocia, a su regreso a
Meéxico trabajé primero en el Instituto de Enfermedades
Tropicales y después en el Hospital de Enfermedades de
la Nutricion. Pronto se incorpor6 como profesor de Bioqui-
mica en la Facultad donde realiz6 una labor extraordinaria:
impulso el estudio de la materia y estableci6 la importancia
de su participacion en la carrera de Medicina, forjé la
carrera de muchos investigadores y escribio su libro de
Bioquimica, que fue un texto de muchas generaciones y
cuya fama trascendio fronteras.

Después, fue Director de la Facultad de Medicina,
donde desarroll6 un brillante papel, entre otras destacadas
acciones desarrollé el plan de estudios conocido como
A36, que no fue plenamente comprendido en su momen-
to, pero a la luz de las nuevas recomendaciones, pudiera
comprenderse como un plan adelantado a su época, por
desarrollarse en escenarios diferentes a los tradicionales.

Después, ejercié como funcionario publico; fue Subse-
cretario en la Secretaria de Salud en tres ocasiones, ademas
de Secretario del Consejo de Salubridad General. También
ahi destaco6 por su eficiencia y entrega. Fue nombrado Pro-
fesor Emérito de la Facultad, llego a ser Presidente de la
Academia Nacional de Medicina y entre otras distinciones
recibid el Premio Universidad Nacional.

Los internistas mexicanos tenemos una deuda de
gratitud con el Dr. Laguna, siempre apoy6 a la Medicina
Interna, a la Asociacion de Medicina Interna y a los in-
ternistas mexicanos.

En 1973-1974 el Dr. Laguna, cuando era Director de la
Facultad, reunio a los profesores de los cursos de la espe-
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cialidad de medicina interna, en la Facultad de Medicina,
para actualizar los programas de los cursos que se habian
iniciado oficialmente en 1966. Entonces, antes de que se
estableciera el Plan Unico de Especialidades Médicas,
para modificar los planes de estudios habia que cubrir
largos tramites que culminaban con la necesidad de que
el Consejo Universitario autorizara las modificaciones.
Hubo muchas reuniones, a algunas de ellas asistimos
dos internistas entonces jovenes, Alberto Lifshitz y yo,
como secretarios de actas, o ayudantes de diversa indole,
lo que nos permitid ser testigos de algunas experiencias
interesantes. En el nuevo programa, ademas de ponerse
al dia muchos conceptos nosolédgicos, fisiopatologicos y
de otra indole, se laboré mucho en establecer el concepto
de atencion integral que el internista debia tener; el Dr.
Laguna acudia, casi siempre de manera intempestiva, a las
reuniones y siempre tenia palabras de aliento y motivacion
para todos. Al terminarse los trabajos hubo una reunion
para presentarle al Director de la Facultad el resultado,
expreso su agradecimiento y sus felicitaciones después de
lo cual, con su personalidad siempre provocadora y simpa-
tica, inst6 a los profesores a presentar el nuevo programa
en la asociacion de internistas, estoy casi seguro que ¢l
sabia que no existia. Cuando los profesores le hicieron
saber que no habia tal asociacion, dijo de manera alegre y
retadora, pues hay que fundarla. Ahi nacié el germen de la
Asociacion de Medicina Interna de México, de inmediato
los mismos profesores empezaron a trabajar en todo lo
necesario y un afio después estaba fundada. El Dr. Lagu-
na asistio a la ceremonia de instalacion, no una vez si no
dos, porque una equivocacion notarial lo hizo necesario.
Acudié a la Primera Reunioén Anual en Ixtapan de la Sal
y después a la Segunda en Juriquilla, siguié haciéndolo
a los Congresos Nacionales, me parece que asistio a casi
todos, siempre entusiasta motivador del trabajo de todos
nosotros. Muchas fueron las ocasiones en que hablé en las
ceremonias de inauguracion o de clausura, haciendo gala



de su capacidad de improvisacion como orador siempre
basada en su erudicion y talento para observar los feno-
menos que en la medicina venian aconteciendo.

Hace ya varios afios que el Dr. Laguna suftri6 un ac-
cidente vascular cerebral, que desgraciadamente le dejo

como secuela afasia motora, por lo que decidié mantenerse
alejado de toda actividad publica durante todo este largo
tiempo.

Nuestro agradecimiento al Dr. Laguna por su compren-
sion y aliento hacia la Medicina Interna Mexicana.
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La manipulacion de la evidencia cientifica en la medicina con fines

mercadotécnicos

Fernando Laredo Sanchez*

n los Gltimos afios en revistas médicas y, oca-

sionalmente, en la prensa general se ha venido

ventilando la existencia de manipulacion de los
resultados o de la planeacion y ejecucion de investigacio-
nes médicas con fines promocionales para uso de algun
medicamento. Asimismo, se ha reportado el uso de técnicas
de mercadeo como el peer to peer con el mismo fin.

En virtud del compromiso generalizado de la profesion
con la Medicina basada en evidencias estas conductas son
particularmente graves y ponen en entredicho el compro-
miso basico con el paciente de indicar siempre el mejor
tratamiento existente.

La Medicina basada en evidencias surgio en el decenio
de 1980 con Ian Chalmers y sus colaboradores que, mas
adelante, formaron el Esfuerzo Cochrane, basado en la
filosofia de Archibald Cochrane (discutible por lo demas),
de que la mayor parte de los tratamientos utilizados no
tiene bases cientificas y su indicacion debe limitarse. Esa
linea de pensamiento establece como unica prueba valida
el ensayo clinico controlado y como solucioén posible
sugieren el metanalisis.

En el decenio de 1990 se intent6 recurrir a esta base
filosofica por algunos gobiernos para restringir el uso de
medicinas consideradas “caras” y se encontro la firme
resistencia de Sackett, Guyatt y otros eminentes epidemio-
logos clinicos que establecieron que la unica guia posible
para la Medicina basada en evidencias era definir el mejor
tratamiento para cada paciente. El trabajo de toda la vida
de Sackett muestra claramente su desconfianza hacia los
trabajos patrocinados por la industria farmacéutica.

Servicio de Medicina Interna. Hospital de Especialidades del
Centro Médico Nacional Siglo XXI.
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Por esto es paraddjico que ahora la industria farma-
céutica patrocine investigaciones para “crear” evidencia
y asi obligar al uso de determinado fairmaco, de acuerdo
con las reglas, de la Medicina basada en evidencias. Existe
investigacion legitima creada de esta forma, pero cada vez
se documentan mas casos de fraude: médicos que firman
trabajos de investigacion en los que no participaron, pla-
neacién amanada para obtener algin resultado, etc.

Los casos documentados hasta la fecha son muchos,
pero podrian destacar los articulos de sustitucién hormonal
en que participd Wyeth. El caso de rocecoxib en que Merck
oculté la evidencia de toxicidad y los autores firmaron
articulos sin participar.

Otra estrategia es el reclutamiento de médicos notables
para promover efectos “off label” de algiin medicamento,
principalmente en conferencias y congresos pero también
por influencia directa, como ha ocurrido con el “Neuron-
tin” que finalmente llevé a juicio al neurdlogo implicado
en Estados Unidos.

La solucion no es sencilla y debe pasar necesariamente
por las grandes instituciones publicas de salud que deben
realizar investigacion propia y verificar las bondades e
indicacion de un medicamento antes de ponerlo en cuadros
basicos y guias terapéuticas, pero también implica a cada
sociedad y revista médicas para verificar que no avala o
publica un comercial o un fraude.

Nuestra revista refrenda el compromiso con sus lectores
de permanecer vigilante y denunciar cualquier caso de
fraude, como ya lo ha hecho antes y espera de sus lectores,
como siempre, su retroalimentacion critica al respecto.
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Factores predictores de defuncién en pacientes con neumonia por
influenza A H1N1

Juan Carlos Neri Salvador,*,** Lina Marcela Barranco Gardufio,** Héctor Leén Molina,**
Alejandro Tovar Serrano,* Mario Enrique Renddn Macias,*** Francisco Javier Flores Murrieta*™

Antecedentes: la influenza solia ser una enfermedad de alivio espontaneo; sin embargo, en abril de 2009 se descubrié un nuevo tipo de
virus de influenza A H1N1. Se observaron varios casos de neumonia grave secundaria al virus; su comportamiento durante la pandemia
fue menos letal que lo esperado, aunque para el futuro se esperan casos graves de neumonia secundaria a este nuevo virus.

Objetivo: determinar los factores predictores de mortalidad en la neumonia secundaria a influenza A H1N1.

Pacientes y método: estudio observacional, descriptivo y retrospectivo al que se incluyeron todos los pacientes con diagnéstico confirmado
de influenza AH1N1 y quienes fueron internados en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias en la Ciudad de México entre el
1 de abril y el 30 de junio de 2009. Se analizé la supervivencia asociada con las condiciones clinicas al ingreso (edad, peso, antecedentes
de enfermedades cronicas, saturacion capilar de oxigeno, temperatura, concentraciones de CPK'y DHL, cuenta linfocitaria), requerimiento
de ventilacién mecanica y asistencia en terapia intensiva.

Resultados: 38 pacientes cumplieron con los criterios de inclusion, 26 masculinos (68.4%) y 12 femeninos (31.6%). La media de edad
fue de 37 afios (1 a 85). 23 (60.5%) ameritaron atencién ventilatoria, de los que 17 pacientes (44.7%) fallecieron. Los factores de riesgo
de mortalidad mas importantes fueron: linfocitopenia al ingreso 1,000 mm?® (RM: 3.6 IC 95% 0.98-14) y tener concentraciones de DHL
mayores de 1,000 U/L (RM: 4.8 IC95% 1.2 -19). Este ultimo marcador mostr6 una sensibilidad y especificidad predictoras de muerte de
70.6 y 67%, respectivamente.

Conclusion: la mortalidad fue alta, sobre todo en pacientes mayores de 50 afios, asi como en los que tenian linfocitopenia y elevacion
de la DHL.

Palabras clave: deshidrogenasa lactica, influenza, linfocitopenia, neumonia, pandemia.

Background: Influenza is usually a self-limiting disease. In April 2009, a new type of influenza A H1N1 virus was discovered. There were
a lot of cases with severe pneumonia associated to this virus, although the lethal cases were less than expected. However, we must be
still alert for future severe cases of influenza AH1N1 pneumonia.

Objective: to determine prognostic predictors of pneumonia mortality, due to influenza A H1N1 infection.

Patients and methods: Adults treated at the National Institute of Respiratory Diseases (INER) during the period of April to June 2009. We
included all those who required hospitalization for pneumonia. We analyzed the survival associated with the need of mechanical ventila-
tion in intensive care and clinical conditions at admission (age, weight, history of chronic diseases, oxygen saturation, temperature, CPK
level, LDH level and lymphocytopenia).

Results: 38 patients met the inclusion criteria, 26 male (68.4%) and 12 women (31.6%). The mean age was 37 years old (1 to 85). 23
(60.5%) needed mechanical ventilation, of which 17 patients (44.7%) died. The most important mortality risk factors were: lymphocytopenia
at admission < 1,000 mm? (OR: 3.2 95% CI 1.1 to 27.5) and LDH > 1.000 U / L (OR: 7.6 95% CI 1.2 to 47). This marker had a sensitivity
and specificity predictor for death of 70.6% and 67% respectively.

Conclusion: The mortality in this group was high, especially in those patients with lymphcytoopenia and elevated DHL.

Key words: Lactate dehydrogenase, Influenza, Lymphocytopenia, Pandemic, Pneumonia.

* Divisién de Medicina Interna, Nuevo Sanatorio Durango. Este arfticulo debe citarse como: Neri-Salvador JC, Barranco-
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a influenza es una enfermedad aguda, febril y

de alivio espontaneo, causada por el virus de

la influenza tipo A o B. Este virus aparece cada
invierno en brotes de severidad variable.! El virus de la
influenza pertenece al grupo de los Ortomixovirus (Or-
thomyxoviridae), que se caracteriza por tener el genoma
formado por acido ribonucleico (ARN) monocatenario
lineal negativo. Se clasifica en los géneros o tipos A, B
y C, dependiendo de las diferencias en las proteinas de
la matriz (M1) y de la nucleocapside.? Otra clasificacion
se basa en las proteinas de la envoltura viral, hemaglu-
tinina y neuraminidasa que se encuentran en los virus A
y B.*> El genoma consiste en fragmentos de ARN, cada
uno codifica para una proteina diferente lo que facilita la
combinacion de distintos segmentos gendmicos con otros
virus.*3 Reportes previos indican que cada 30 a 40 afos
puede ocurrir un cambio antigénico, que desarrollard un
agente mas virulento para el que la poblacion humana no
tenga inmunidad, situacion que podria causar una nueva
pandemia.® Durante una pandemia, el porcentaje de per-
sonas infectadas puede ser entre 10 y 40% en un periodo
de 5 a 6 semanas.” La primera pandemia reconocida con
caracteristicas muy similares a la influenza reciente ocurrio
en 1580; desde entonces se han descrito 31 pandemias.?
La mayor pandemia de influenza registrada ocurri6 entre
1918 y 1919, conocida como “influenza espanola” causada
por el virus de la influenza A (HIN1). En ésa se reportaron
entre 40 y 50 millones de personas fallecidas.’ Posterior
a la aparicion del virus de la influenza aviar HSN1 los
epidemiologos esperaban el inicio de una nueva pandemia;
pero el origen, la severidad y la extension de ésta no era
posible predecirlo.!

En abril de 2009 se reporto, por parte de la Secretaria
de Salud de México, un aumento en la consulta externa
de personas que padecian neumonia grave meritoria de
hospitalizacion, ademas de un inusual aumento de muertes,
en particular en personas entre 20 a 50 afios y sin enferme-
dades concomitantes. El Sistema Nacional de Vigilancia
Epidemioldgica (SINAVE) observé un incremento en el
numero de casos reportados de influenza A asociados con
neumonia grave. El hallazgo de dos casos en humanos
causados por un subtipo de influenza A S-OIV (Swine
Origin Influenza Virus), que no habian tenido contacto
previo con cerdos, se reporto en el sur de California. El
CDC (Center of Disease Control) confirmé que estos casos
fueron causados por un virus genéticamente similar al por-

cino, sin que hasta entonces se hubiera identificado. Los
analisis genéticos de esta cepa mostraron que derivaba
de un nuevo reagrupamiento de seis segmentos genéticos
del virus porcino ya conocido y dos segmentos genéticos
(NA y matriz proteica) del virus de influenza A eurasiatica
(HINT)." Aunque el evento genético inmediato que llevo
a la nueva pandemia de 2009 fue la redistribucion del
material genético entre dos virus de influenza A HINI1
porcinos, estos dos virus contenian, en realidad, un
combinado de al menos cuatro productos genéticos de
trasmision e intercambio inter-especie aves-mamiferos
y un minimo de cuatro redistribuciones previas de seg-
mentos genéticos entre aves, humanos y cerdos. Una
consecuencia de esta historia entrelazada es que el virus
de la influenza de origen porcino (S-OIV) porta tres
segmentos genéticos de la actual influenza estacional
humana A HIN1 y tres segmentos de la influenza esta-
cional A H3N2. Aun no se sabe hasta qué punto los bajos
niveles de inmunidad cruzada contra epitopes remotos
compartidos podrian conferir alguna proteccion clinica
contra el nuevo virus.'? El virus de la influenza ocasio-
nalmente cruza la barrera inter-especie de los cerdos o las
aves a los humanos. Aunque esta transmision esporadica
en el humano sea suficientemente patogénica para causar
enfermedad clinica, es excepcional que se trasmita entre
humanos. La exposicion e infeccion son necesarias pero
no suficientes para la emergencia de un nuevo virus epi-
démico. El virus debe también adaptarse y trasmitirse en
la nueva especie afectada." Estos hallazgos movilizaron
a los sistemas epidemioldgicos internacionales ante el
riesgo de una nueva pandemia de influenza. El virus se
propagd rapidamente y para junio de 2009 ya se tenian
mas de 20,000 casos confirmados y mas de 130 muertes
en el mundo. Sin embargo, los casos no confirmados eran
muchos mas. Derivado de lo anterior, por primera vez en
la historia, en junio de 2009, la Organizaciéon Mundial de
la Salud elevo el nivel de alerta epidemiologica a Fase
6, que es indicador de pandemia.'

Al igual que la influenza estacional, la diseminacion
primaria de la influenza HINI1 es principalmente a través
de aerosoles (formados cuando se habla, tose o estornuda)
y por la via manos-cara menos extendida (por medio de
contacto con fomites). Ademas, se ha demostrado que la
influenza aviar (H5N1) y la influenza HIN1 pandémica
se han trasmitido dentro de cabinas de aviéon por medio
de aerosoles-gotitas que contienen el virus.'> Los virus de



influenza permanecen viables en ambientes frios, con baja
humedad y superficies no porosas.

El virus de la influenza HIN1 pandémica es clinicamen-
te indistinguible de la influenza estacional pero, al inicio
de la pandemia, se reportaron varios casos de neumonia,
especialmente en adultos jovenes previamente sanos. En
el reporte inicial de 18 casos de neumonia secundaria a
influenza A (HIN1) pandémica realizado en el Instituto
Nacional de Enfermedades Respiratorias en la Ciudad
de México se muestra que mas de 50% de los pacientes
tenian entre 15 y 47 aflos de edad, ocho padecian alguna
enfermedad crénica; todos los pacientes tuvieron tos, fie-
bre y disnea. Otros hallazgos fueron el incremento de la
deshidrogenasa lactica sérica, y de la creatinin fosfocinasa
y linfocitopenia. Doce pacientes requirieron ventilacion
mecanica y siete murieron.'

El comportamiento del virus durante la pandemia fue
menos letal de lo esperado; sin embargo, continuara propa-
gandose y coexistiendo con el virus estacional. Por ello, se
estima que continuaran presentandose casos de neumonia
grave por influenza HIN1' en los siguientes afios. Ante
este panorama, el objetivo del estudio fue determinar los
factores asociados con neumonia secundaria a influenza
HINI predictores de mortalidad. Este estudio se realizo
en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias
entre los meses de abril a junio de 2009.

Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo al que se
incluyeron todos los pacientes con diagnostico confirmado
de influenza AHIN1 y que fueron internados en el Instituto
Nacional de Enfermedades Respiratorias en la Ciudad de
Meéxico entre el 1 de abril y el 30 de junio de 2009.

Se revisaron los 170 expedientes clinicos de los pacien-
tes atendidos en el servicio de urgencias del INER, con
diagnostico al ingreso de neumonia (hipoxemia persistente
apesar de la administracion de oxigeno o dificultad respira-
toria e imagenes de neumonitis en la radiografia de torax),
neumonia atipica o con sintomas sugerentes de influenza.

Del total de la poblacion se seleccionaron 38 pacientes
con resultado positivo a la reaccion en cadena de polimera-
sa (PCR) para influenza HIN1 pandémica e ingresados al
area de hospitalizacion o a la unidad de terapia intensiva.
Se excluyeron quienes tenian diagnostico no confirmado
por PCR de influenza HINI.

Las variables consideradas fueron: edad, género, indice
de masa corporal, comorbilidad (infeccion por virus de
la inmunodeficiencia humana, diabetes mellitus, hiper-
tension arterial, asma, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica), saturacion capilar de oxigeno, linfocitos totales,
concentraciones séricas de DHL y CPK total y la necesi-
dad de apoyo mecanico a la ventilacion. Nuestra variable
prondstica fue la muerte intrahospitalaria y el tiempo en
que ocurrio. Se analiz6 la supervivencia como la estancia
hospitalaria hasta su egreso.

Analisis estadistico: se obtuvieron medidas de fre-
cuencia simple y relativa en porcentaje para las variables
cualitativas y para las variables cuantitativas mediana y
rangos. Para el analisis bivariado se utiliz6 la prueba exacta
de Fisher de dos colas y en los casos ordinales prueba de
la? de tendencia. Los pacientes se agruparon de acuerdo
con la supervivencia hospitalaria hasta su egreso.

Para determinar la repercusion de la asistencia a la
ventilacién se construy6 una curva de supervivencia
intrahospitalaria por el método de Kaplan y Meier. Las
curvas se compararon con el estadistico de % de logaritmo
de rango. Para analizar el valor prondéstico de los facto-
res estudiados se llevd a cabo un analisis por regresion
logistica no condicionada. Se obtuvieron los exponentes
de las betas (RM = razén de momios) y sus intervalos de
confianza al 95%. Para las concentraciones de DHL se
construy6 una curva ROC con el propdsito de establecer el
mejor nivel de corte para predecir mortalidad. Se calculo
el area debajo de la curva y sus intervalos de confianza y
segun el criterio de corte establecido: la sensibilidad, es-
pecificidad, valores predictivos y razones de verosimilitud
con sus intervalos de confianza al 95%.

Todos los analisis se realizaron con el paquete estadisti-
co SPSS version 16. Se consider6 un nivel de significacion
estadistica de alfa menor de 0.05.

De los 38 pacientes que cumplieron con los criterios de in-
clusion, 26 (68.4%) fueron hombres y 12 mujeres (31.6%).
Los limites de edad estuvieron entre 1 y 85 afios; de éstos,
nueve pacientes (23.8%) eran menores de 18 afios, 21
(55.2%) entre 18 y 50 afios y 8 (21%) mayores de 50 afios.
De acuerdo con sus indices de masa corporal se estimo
que en 13 pacientes (35.2%) su nutricion era adecuada,
16 (42.1%) tenian sobrepeso y 9 (23.7%) obesidad. De la



poblacidn total, 15 pacientes (39.5%) fumabany 5 (13.2%)
refirieron alcoholismo. Las enfermedades concomitantes
mas frecuentes fueron: hipertension arterial sistémica y
diabetes mellitus tipo 2. S6lo un paciente tenia cancer y
otro infeccion por virus de inmunodeficiencia humana.
Por antecedentes de tabaquismo activo: asma, enfermedad
pulmonar obstructiva cronica e infeccion con VIH/SIDA
18 pacientes (47.3%) se consideraron en el grupo con
“factor de riesgo respiratorio” (Cuadro 1).

Cuadro 1. Caracteristicas de los pacientes con influenza Ahumana
H1N1 hospitalizados en el INER entre el 1 deabril y el 30 de junio
de 2009 (n = 38)

Caracteristica Categorias n  Porcentaje
Género Masculino 26 (68.4%)
Femenino 12 (31.6%)
Edad en afios 37 (1-85)
mediana (min-max)
Grupos de edad Menores 18 afios 9 (23.7%)
18 a 50 afios 21 (57.9%)
50 afios y mayores 8 (18.4%)
Estado nutricional Adecuado 13 (35.2%)
(IMC 18-24.9)
Sobrepeso 16 (42.1%)
IMC 25-29.9)
Obesos (IMC > 40) 9 (23.7%)
Enfermedades Hipertension arterial 4 (10.5%)
concomitantes Diabetes mellitus 4 (10.5%)
EPOC 2 (5.3%)
Asma 2 (5.3%)
Cancer 1 (2.6%)
VIH positivos 1 (2.6%)
Otros 5 (13%)
Tabaquismo 15 (39.5%)
positivo
Alcoholismo 5 (13.2%)

Por su gravedad al ingreso, 23 (60.5%) pacientes requirieron
intubacion orotraqueal para asistencia ventilatoria y mejorar su
funcion respiratoria. El resto (39.5%) s6lo requirid apoyo con
oxigeno suplementario no invasivo (Cuadro 2). Al comparar
los pacientes de ambos grupos no se encontraron diferencias
significativas con respecto a: edad, sexo y condicion nutricia
(en particular sobrepeso u obesidad).

En general, los pacientes llegaron con baja saturacion
de oxigeno (menor de 90% en 82.6%) sin diferencias
estadisticamente significativas entre quienes ameritaron
0 no apoyo ventilatorio. S6lo nueve pacientes ingresaron
con fiebre, sin diferencia entre los grupos.

Con respecto a las concentraciones de linfocitos en
sangre periférica y séricas de CPK y DHL, los pacientes
asistidos a la ventilacion tuvieron linfocitopenia mayor
de 1000 mm?, mas concentracion de CPK y DHL que los
no intubados, con diferencias estadisticamente significa-
tivas. (Cuadro 2)

Por lo que se refiere a la mortalidad intrahospitalaria,
ésta fue de 44.7% (17/38). Como se muestra en la Figura
1, las defunciones fueron muy tempranas pues acontecie-
ron antes de los 20 dias de hospitalizacion. Los pacientes
con recuperacion de su funcion respiratoria se egresaron
en 50% a partir de los siete dias. No hubo reingresos por
agravamiento posterior.

En relacion con los pacientes fallecidos (Cuadro 3) no
hubo diferencias con respecto al grupo etario, el género,
el factor de riesgo respiratorio, la saturacion al ingreso,
obesidad y fiebre. Sin embargo, es de notar que el hecho de
ser de sexo masculino e ingresar con una saturacion capilar
de oxigeno <90% incremento tres veces mas el riesgo de
fallecer (diferencias no estadisticamente significativas).
En cuanto a los datos de laboratorio, la linfocitopenia igual
o menor de 1000 mm?® increment el riesgo 3.6 veces mas de
fallecer (dato marginalmente significativo). Las concentra-
ciones de CPK también fueron mas elevadas en los pacientes
fallecidos (riesgo 2.2 veces mas, aunque no estadisticamente
significativo); lo mismo sucedid con los valores de DHL.
Estos ultimos mucho mas elevados, e incluso cuando estu-
vieron por arriba de 1000 U/L incrementaron el riesgo de
fallecer en cerca de cinco veces mas (RM =4.8, IC 95% de
1.2a 19, p <0.05). (Cuadro 3)

Puesto que el dato mas significativo para riesgo de
fallecer fueron las concentraciones de DHL al ingreso de
los pacientes, se decidi6 analizar la validez de este dato
para predecir la muerte. En el Cuadro 4 se muestra que
considerando un nivel de corte mayor de 1000 U/L, las
concentraciones séricas de DHL al ingreso mostraron una
sensibilidad predictiva de mortalidad de 70.6% y especifi-
cidad de 66.7%; esto es, el riesgo de fallecer en este grupo
fue de 44.7%, pero de mostrar una concentracion de DHL
superior a 1000 U/L, su probabilidad subi6 a 63%.

Conocer las caracteristicas clinicas y de laboratorio
predictoras de una complicacién o muerte de un paciente
es decisivo para la toma de decisiones terapéuticas, lo



Cuadro 2. Caracteristicas de los pacientes que ameritaron asistencia mecanica ventilatoria o apoyo con oxigeno suplementario (n=38)

Caracteristica Asistidos a la ventilacion Manejo inhalatorio Valor p
n=23 n=15

Grupo etario n % n % 0.52
<18 afios 4 17.6 5 33.3
18 a 50 afios 14 60.9 7 46.7
>50 afios 5 21.7 3 20.0

Género
Masculino 18 78.3 8 53.3 0.20
Femenino 5 21.7 7 46.7

Factor de riesgo respiratorio*
Si 13 56.5 5 33.3 0.28
No 10 43.5 10 66.7

Saturacion al ingreso**
<90% 19 82.6 11 73.3 0.78
>90% 4 17.4 4 26.7

Sobrepeso u obesidad
Si 17 73.9 8 53.3 0.34
No 6 26.1 7 46.7

Fiebre
>38°C 6 26.1 3 20 0.97
<38°C 17 73.9 12 80

Linfocitos en sangre periférica
<1000 mm?3 15 65.2 3 20 0.01
>1000 m? 8 34.8 12 80

Niveles séricos de CPK
>500 U/L 12 52.2 2 13.3 0.04
<500 U/L 11 47.8 13 86.7

Niveles séricos de DHL
>1000 U/L 16 69.6 3 20 0.008
<1000 U/L 7 30.4 12 80

*El factor de riesgo respiratorio incluyd: tabaquismo, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, asma y VIH positivo. **Medido con oxi-

metro de pulso.
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Figura 1. Curva de supervivencia de pacientes con neumonia por
influenza H1N1 segln requerimiento o no de asistencia mecanica
a la ventilacion.

que implica la optimizacién de recursos. De ahi la im-
portancia de establecer o identificar factores predictivos
de bajo costo, facil obtencidn y rapida interpretacion.
Ante la epidemia de influenza A HIN1 hubo varios ca-
sos de muerte por neumonia grave,'”!® sin establecerse
algun indicador de riesgo; por ello, en este estudio se
revisaron algunos factores que pudieran ser utiles para
ese proposito.

Nuestros resultados muestran que los datos clinicos
fueron poco utiles.

En general, el comportamiento de la agresividad de la
infeccidon no se asocié con condiciones como el sexo o
los datos clinicos mostrados al ingreso, como se ha infor-
mado en estudios previos."” En las muertes previamente
informadas hubo una asociacion con la comorbilidad de
los pacientes y, en particular, vinculada con el embara-



Cuadro 3. Factores asociados con el prondstico de defuncién en pacientes con influenza A humana H1N1 hospitalizados en el INER

entre el 1 de abril y el 30 de junio de 2009 (n=38)

Caracteristica
Grupo etario N
<18 afos 3
18 a 50 afios 9
>50 afos 5
Género
Masculino 14
Femenino 3
Factor de riesgo respiratorio*
Si 9
No 8
Saturacion al ingreso™*
<90% 15
>90% 2
Sobrepeso u obesidad
Si 5
No 12
Fiebre
>38°C 4
<38°C 13
Linfocitos en sangre periférica
<1000 mm? 11
>1000 mm?3
Concentraciones séricas de CPK
>500 U/L 8
<500 U/L 9
Concentraciones séricas de DHL
>1000 U/L 12
<1000 U/L 5

Muertos
N=17

Supervivientes OR (ICy,)
N=21
% N %
17.6 6 28.6 0.3 (0.01-10.4)
52.9 12 571 1
29.4 3 14.3 0.6 (0.3-42.4)
82.4 12 571 3.5(0.7-15.9)
17.6 9 42.9
52.9 9 42.9 1.5(0.41-54)
47.1 12 57.1
88.2 15 714 3(0.5-17.3)
11.8 6 28.6
29.4 4 19.0 1.7 (0.4 -8)
70.6 17 81
23.5 5 23.8 0.9(0.2-4.4)
76.5 16 76.2
64.7 7 33.3 3.6(0.9-14)
35.3 14 66.7
47.1 6 28.6 (0.6 - 8.5)
52.9 15 714
70.6 7 33.3 4.8 (1.2-19)
29.4 14 73.7

*El factor de riesgo respiratorio incluyd: tabaquismo, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, asma y VIH positivo. **Medido con oxi-

metro de pulso.

Cuadro 4. Utilidad de la determinacioén de las concentraciones de
deshidrogenasa lactica sérica para predecir riesgo de mortalidad
en pacientes con influenza Ahumana H1N1 hospitalizados (n = 38)

Nivel de corte > 1000 U/L Valor (IC,,)

Sensibilidad 70.6 45.9-95.2
Especificidad 66.7 441 - 89.2
Valor predictivo positivo 63.2 38.8-87.5
Valor predictivo negativo 73.7 51.2-96.1
Razon de probabilidad positiva 2.1

Razoén de probabilidad negativa 0.45

indice de validez 68.4 52.3-84.5

70.2%*! En este informe no hubo mujeres embarazadas y
la mayoria de nuestros pacientes no tuvo comorbilidades.

Ante la ausencia de antecedentes de importancia se busco
otro u otros indicadores prondsticos, como la saturacion
al ingreso y el riesgo respiratorio. Estos dos indicadores,
aunque incrementaron el riesgo de fallecer, por el tamaiio
de muestra no alcanzaron la significacion estadistica. Sin
embargo, la saturacion baja (<90%) al ingreso al hospital
incrementd el riesgo de muerte en tres veces. Muchos de
estos pacientes requirieron apoyo temprano a la ventilacion.
Estudios con tamaio de muestra mayor pudieran dar mayor
significacion estadistica a este indicador y, por lo tanto, no
debe desecharse.

La busqueda de otros marcadores de severidad y riesgo
de muerte nos llevé a investigar las concentraciones de
linfocitos en sangre.



La linfocitopenia ya ha sido previamente reportada aso-
ciada con infeccion por virus influenza; en particular, las
cifras menores a 1000 células/mm? se han visto en los casos
con comportamiento agresivo en los extremos de la vida o
en infecciones complicadas, como la neumonia viral.?>?
Nuestros resultados confirman estas observaciones, pues
la linfocitopenia fue mas comun en los pacientes que fa-
llecieron. La apoptosis parece ser el mecanismo implicado
en la linfocitopenia. Como se ha demostrado, la neurami-
nidasa viral activa la expresion del factor transformador
del crecimiento 3 (TGF B) en las células infectadas que, a
su vez, activa la cascada de la proteincinasa activada por
estrés (SAPK) que regula la actividad del factor regulador
promotor de la apoptosis c-Jun/AP-1. Este, a su vez, pro-
mueve la produccion de proteinas proapoptdsicas, como
la caspasa 8 que es iniciadora de apoptosis.?*

La infeccion de los fagocitos y de las células epiteliales
del aparato respiratorio por el virus de la influenza no
solo causa apoptosis sino también induce la produccion
de citocinas proinflamatorias; algunas de ellas requieren
activacion por parte de las caspasas inducidas durante la
apoptosis. Estas citocinas y quimiocinas atraen leucocitos
al sitio de la infeccion. Esta respuesta inflamatoria dafia
directamente los tejidos induciendo sintomas respiratorios,
pero también puede dafar indirectamente al hospedero, ya
que las células inflamatorias liberan citocinas pirdgenas.
Estas tltimas no s6lo inducen fiebre, sino también sintomas
y signos constitucionales de influenza. Esta respuesta es
principalmente protectora, pero es necesario que se man-
tenga un delicado equilibrio porque cuando se altera, como
en la sobreproduccion de citocinas proinflamatorias, las
consecuencias pueden ser muy serias, incluso mortales. %
Este indicador pronostico increment6 el riesgo de morta-
lidad en nuestros pacientes en 3.6 veces, con un intervalo
de confianza que toca el valor nulo 0.98, lo que significa
que el nimero de nuestros pacientes no fue suficiente
para rechazar la hipotesis nula a un nivel de significacion
estadistica de un alfa de 5%, pero si a 6%. Este marcador
esta disponible en cualquier centro de atencién y servicio
de urgencias, por lo que la decisidon de actuar rapido y con
todo se justifica.

Otros marcadores propuestos son los asociados con
dafio tisular por la infeccion y por la respuesta inflamatoria
secundaria. Estos marcadores son: la proteina C reactiva
y las concentraciones de DHL. Las enzimas celulares que
se encuentran en el espacio extracelular sirven como indi-

cadores sugerentes de alteraciones de la integridad celular
inducida por diversas alteraciones. La DHL es una enzima
citoplasmatica que se encuentra en la mayor parte de las
células.?® La DHL en el espacio extracelular se utiliza
para detectar dafio o muerte celular.”” Debido a su amplia
distribucion en el cuerpo, la DHL sérica es anormal en gran
numero de padecimientos. Se libera a la sangre periférica
después de la muerte celular causada por isquemia, exceso
de calor o frio, inanicion, deshidratacion, apoptosis, lesion
directa, exposicion a toxinas bacterianas, ingestion de
ciertas drogas o farmacos, entre otros. Por lo tanto, aunque
el valor total de la DHL sérica es una prueba altamente
sensible, no es especifica de lesion celular.?® Sin embargo,
en la prediccion de nuestros pacientes parece ser Util en la
identificacion de quienes estan en riesgo de fallecer. Cuando
un paciente llega a Urgencias con mas de 1000 U/L su riesgo
de fallecer se incrementa en cerca de cinco veces (RM =
4.8), riesgo estadisticamente significativo. Como en el caso
de la linfocitopenia, este indicador es facil de obtener en un
servicio de Urgencias, es de bajo costo y permite la toma
de decisiones inmediatas. Si se le considera una prueba de
diagnostico prondstica, su sensibilidad es aceptable, pero
su especificidad es baja. Sin embargo, como una prueba de
inicio al ser mas sensible es mas util porque incrementa la
probabilidad posprueba en caso de ser positiva y permite
la toma de decisiones a favor de la vigilancia estrecha y
posible ingreso a terapia intensiva.

Un hallazgo a considerar en esta investigacion es la
evidencia de mortalidad muy temprana. Los pacientes
que fallecieron, lo hicieron a las pocas horas o dias de su
ingreso. En la mayoria, los datos clinicos ya eran severos
desde el ingreso y parte de ello se detectd con los indica-
dores comentados. Muchos pacientes fallecieron durante
los meses iniciales de la pandemia, cuando la atencién y
la intensidad de ésta atin no se habian establecido. Por
ello, los indicadores mostrados pudieron cambiar el curso
pronostico.

La determinacion temprana de estos indicadores hubie-
ra permitido a los clinicos decidir el ingreso mas temprano
a terapia intensiva, quiza con mayor evaluacion de la
funcién pulmonar 6 mas alin una intubacion y asistencia
ventilatoria mas temprana; asi como el inicio de antivira-
les; tal como ser recomendo en los meses siguientes a la
alerta epidemiologica.

La importancia de evaluar los linfocitos y la DHL en
los pacientes sin sintomas de dafio pulmonar evidente al



acudir al servicio de Urgencias, es que al no ser posible
determinar el grado de lesion pulmonar soélo con la clini-
ca, existe la posibilidad de egresar pacientes con riesgo
potencial de complicaciéon por neumonia o sobreinfeccion
bacteriana. A futuro, consideramos que estos marcadores
deben tomarse en cuenta ante cualquier proceso infeccioso
respiratorio severo visto en un servicio de Urgencias.

Los factores predictores mas importantes para la defuncion
de pacientes con neumonia por influenza A HIN1 fueron
los marcadores de laboratorio, la linfocitopenia menor de
1000 mm® y la elevacion de la DHL por arriba de 1000
U/L. El factor de riesgo respiratorio y la saturacién menor
de 90% incrementaron también el riesgo de defuncion pero
se requieren mas estudios para su confirmacion.

La mortalidad hospitalaria de los pacientes con neu-
monia severa por influenza A HIN1 sucede durante los
primeros 14 dias del ingreso, de ahi la importancia de
identificar a los pacientes de riesgo y meritorios de trata-
miento mas intenso.
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Valores de funcion endotelial en ninos mexicanos

Jaime Carranza Madrigal,” Sonia Maria Lépez Correa,* Verdnica Garcia Gomez,** Trixie Lopez Ramirez,**
Gabriela Botello Gamifio,** Yolanda Campos Pérez***

Antecedentes: |a aterosclerosis es la principal causa de muerte en México. Es un proceso de larga evolucion que comienza en la infancia.
La primera etapa en su fisiopatologia es la disfuncion endotelial.

Objetivos: generar valores de funcion endotelial en nifios mexicanos mediante la medicion de la vasodilatacién dependiente de flujo.
Establecer asociaciones entre la funcién endotelial y condiciones clinicas de nifios mexicanos.

Material y método: estudio abierto, descriptivo, transversal, efectuado en 104 nifios mexicanos. Se realizaron mediciones de la funcién
endotelial en la arteria humeral con ultrasonido Doppler de alta resolucion mediante la vasodilatacion dependiente de flujo, ademas de me-
diciones antropométricas y se recabaron antecedentes personales y familiares de factores de riesgo cardiovascular y el patrén alimentario.
Resultados: se estudiaron 24 hombres y 80 mujeres, con edad de 8.48 + 2.75 afios, peso de 32.6 + 13.4 kg, tallade 1.29 £ 0.14 m, IMC
18.55 1 3.9, cintura 63.2 £ 11.2 cm, presion arterial sistolica 109.1 £ 12.6 mmHg, presion arterial diastélica 64.7 + 9.7 mmHg. Vasodilatacién
dependiente de flujo de 14.47 + 10.2%. La disfuncién endotelial se encontré en 29.8% de los nifios evaluados, sin diferencia en edad,
peso, talla, IMC ni presion arterial entre quienes tenian funcion endotelial normal y disfuncién endotelial. Hubo mas nifias, antecedentes
de diabetes y de eventos vasculares cerebrales, en quienes tenian disfuncion endotelial que en quienes las asociaciones mas fuertes
fueron con historia familiar de eventos cardiovasculares prematuros, sobrepeso y tabaquismo de sus progenitores.

Conclusiones: estos son los primeros datos de funcion endotelial en nifios generados en nuestro pais. Casi una tercera parte de los nifios
estudiados tiene disfuncion endotelial con mayor frecuencia de antecedentes familiares de factores de riesgo y exposicion al tabaco. Es
necesario incrementar el numero de casos para obtener una muestra mas representativa de nuestra poblacién infantil.

Palabras clave: disfuncion endotelial, endotelio, factores de riesgo, nifios mexicanos.

Background: Atherosclerosis is the leading cause of death in Mexico. It's a long process of evolution that begins in childhood. The first
step in its pathophysiology is endothelial dysfunction.

Objectives: To obtain endothelial function values in Mexican children by means of flow-dependent vasodilation (FDV). To establish rela-
tionships between endothelial function and clinical conditions of Mexican children.

Material and Method: Endothelial function in the brachial artery by FDV with high resolution Doppler ultrasound, as well as anthropometric
measurements and collected personal and family history of cardiovascular risk factors and eating patterns of 104 Mexican children were
measured.

Results: Were 24 men and 80 women, mean age 8.48 + 2.75 years, weight 32.6 + 13.4 kg, height 1.29 £ 0.14 m, BMI 18.55 + 3.9, 63.2 +
11.2 cm waist, SBP 109.1 £ 12.6 mmHg, DBP 64.7 + 9.7 mmHg. FDV of 14.47 + 10.2%. Endothelial dysfunction (ED) was found in 29.8%
of children studied, no difference in age, weight, height, BMI and BP among those with normal endothelial function and DE. There were
more girls, history of diabetes and stroke in those with ED in whom the strongest associations were with a family history of premature
cardiovascular events, obesity and smoking of their parents.

Conclusions: These are the first data generated of endothelial function in children in our country. Almost a third of the children studied
have ED and a higher frequency of family history of risk factors and exposure to tobacco smoke. It is necessary to increase the number of
cases to obtain a more representative sample of our children.
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a disfuncion endotelial forma parte de la patogé-
nesis del sindrome metabodlico y la aterosclerosis,
y es un marcador de dafio que precede a la
formacion de la placa. Conduce a la disminucion de la
dilatacion mediada por flujo de las arterias dependiente
predominantemente de la liberacion de 6xido nitrico
endotelial y, posteriormente, al engrosamiento de la in-
tima media de la pared arterial.! El ultrasonido de alta
resolucion ha demostrado ser un excelente método no
invasivo para evaluar la disfuncion endotelial. Es capaz
de detectar cambios funcionales tempranos, como la
pérdida de dilatacion dependiente del endotelio y como
engrosamiento arterial y formacion de pequefas placas.
Ambas manifestaciones son marcadores de enfermedad
aterosclerdtica subclinica y se asocian con varios factores
de riesgo cardiovascular.>* Estudios previos han mostra-
do disminucion de la dilatacion mediada por flujo de las
arterias y aumento del grosor de la intima-media de las
mismas en nifios y adolescentes con hipercolesterolemia
familiar, hiperlipidemia familiar combinada, diabetes
tipo 1, homocisteinuria homocigota e hijos de padres
con enfermedad coronaria temprana.>®
En México, la modificacion del estilo de vida de la
poblacion ha aumentado la prevalencia de todos los
factores de riesgo cardiovascular tradicionales modifica-
bles en la poblacion adulta, en nifios y adolescentes; sin
embargo, hasta la fecha no existe en México un estudio
que permita: conocer los valores de funcidon endotelial
medida como vasodilatacion dependiente de flujo en
niflos mexicanos, determinar la frecuencia de disfuncion
endotelial y hacer inferencias de como esta disfuncion
puede favorecer, desde la infancia, la aterosclerosis.
Conocer el riesgo al que se enfrenta nuestra poblacion
desde edades tempranas, y tener una base que permita
establecer las medidas necesarias de prevencion para
evitar padecer enfermedades asociadas en la edad adulta,
como: resistencia a la insulina, dislipidemias, diabetes,
higado graso, sindrome metabolico, y otros precursores
de aterosclerosis. Los objetivos de este estudio fueron:
generar valores de funcidon endotelial, medida mediante
vasodilatacion dependiente de flujo en nifios mexica-
nos, establecer la frecuencia de disfuncion endotelial
y determinar si existe alguna asociacion entre funcion
endotelial y antecedentes de factores de riesgo, medidas
antropométricas, niveles de presion arterial y alimenta-
cién en nifilos mexicanos.

Estudio abierto, descriptivo, transversal efectuado en 104
nifios de un internado de Morelia, Michoacéan. Se carac-
terizaron: funcion endotelial, peso, talla, indice de masa
corporal (IMC), perimetro de cintura, presién arterial y
perfil alimentario. Se definié como funcién endotelial a la
diferencia en el didmetro de la arteria humeral respecto al
estado basal, después de cinco minutos de oclusion arterial,
medida al minuto de liberar la oclusion. La diferencia se
expresd en porcentaje respecto al diametro inicial. Se
considero funcion endotelial normal una dilatacion arterial
>10%, disfuncién moderada una dilatacion entre 0y 9.9%
y disfuncion arterial grave a la ausencia de dilatacion y a
la vasoconstriccion. El perfil alimentario se definié como
el menu semanal que se sirve a los nifios en el internado
donde se realizo el estudio.

Procedimiento

Previo consentimiento informado por escrito del padre,
madre o tutor del nifo, se les cité con los infantes a las
8:00 h, en ayuno minimo de 8 h, para interrogatorio acerca
de antecedentes familiares y personales de factores de
riesgo cardiovascular. Se realizé medicion de peso y talla
con una bascula clinica con estadimetro de pared calibrada.
Se calculo el IMC por la formula: peso / (talla en m?). La
cintura se midio6 a nivel de la mitad de la distancia entre el
borde costal y la cresta iliaca. La presion arterial se medio
con un esfigmomandmetro electronico marca Omrom,
modelo 601. La medicion de la funcién endotelial se
hizo mediante ultrasonido Doppler de alta resolucion, de
acuerdo con el procedimiento recomendado en las guias
del American College of Cardiologists;’ esta evaluacion
la efectud una sola médica radidloga certificada, con 10
aflos de experiencia en estas mediciones vasculares. Las
sesiones se efectuaron entre las 8:00 y las 9:00 h y a una
temperatura ambiente entre 18 y 26°C.

Analisis estadistico

Se realizo estadistica descriptiva, con media aritmética,
mediana y moda como medidas de tendencia central y
desviacion estdndar como medida de dispersion. Esta-
distica inferencial mediante el céalculo del error estandar
de los promedios de las variables numéricas continuas.
Para determinar diferencias entre los promedios de di-
chas variables numéricas continuas se utilizd la prueba



de la t de Student pareada y no pareada en funcion de los
datos analizados. Para detectar diferencias entre variables
categoricas se uso la prueba de la x2. Para establecer corre-
laciones entre variables numéricas continuas se calcul6 el
coeficiente de correlacion producto-momento de Pearson.
Para establecer la probabilidad de asociaciones entre varia-
bles se calculd la razén de momios de prevalencia con el
intervalo de confianza del 95%. Se consideraron estadis-
ticamente significativos los valores de p menores a 0.05.

El estudio fue aprobado por la Comision de Bioética de
la Facultad de Ciencias Médicas y Bioldgicas Dr. Ignacio
Chavez de la Universidad Michoacana de San Nicolas de
Hidalgo.

Las caracteristicas de la poblacion estudiada se muestran
en el Cuadro 1, la mediana fue de 8 afios de edad, la moda
de 6 afios con limites de 3 y 17 afios. La mayoria de los
sujetos fueron mujeres y de ellas 11 tenian ya establecido
su ciclo ovarico. Hubo 18 (17.3%) nifios con sobrepeso de
acuerdo con los puntos de corte para IMC del International
Obesity Task Force (IOTF). También se encontraron 15
infantes con presion arterial sistolica y siete con valores
de presion arterial diastolica en rango de hipertension de

Cuadro 1. Caracteristicas de la poblacion infantil estudiada

Caracteristica ny (%) o promedio y

desviacion estandar

Edad (afios) 8.48+2.75
Nifos/nifas 24 (23)/80 (77)
Peso (kg) 32.6+13.4
Talla (m) 1.29+0.14
IMC (kg/m?) 18.55+3.9
Cintura (cm) 63.2+11.2
Presion arterial sistolica (mmHg) 109.1+12.6
Presion arterial diastélica (mmHg) 64.7+9.7
Antecedentes familiares de 36 (34.6)
hipertension arterial
Antecedentes familiares de 20 (19.2)
enfermedad cerebral vascular
en prematuros
Antecedentes familiares de EVC 18 (17.3)
Antecedentes familiares de diabetes 72 (69.2)
mellitus
Diabetes gestacional materna 5(4.8)
Tabaquismo de la madre 35 (33.6)

Tabaquismo del padre 58 (55.7)

acuerdo con los criterios de la Blood Pressure Control
Task Force.!?

Los valores de vasodilatacion dependiente de flujo
como indicador de la funcion endotelial se muestran en el
Cuadro 2. El didametro arterial humeral antes del estimulo
endotelial mas pequefio fue de 1.5 mm y el mayor de 3.5
mm, la mediana fue de 2.3 mm y la moda 2.4 mm; tras el
estimulo endotelial el intervalo se modifico a 1.6 y 4 mm,
la mediana fue de 2.65 y la moda de 2.6 mm. La mayor
dilatacion en milimetros fue de 0.9 y hubo una respuesta
de vasoconstriccion con reduccion del diametro arterial de
0.1 mm, la mediana fue de 0.3 mm y la moda de 0.5 mm,
esto correspondio a una vasodilatacion dependiente de
flujo expresada en porcentaje de 45% en su valor maximo
y de -4.7% como minimo, con una mediana de 14.2% y
una moda de 0%. Los hombres tuvieron una respuesta de
vasodilatacion significativamente superior a las mujeres.

Cuadro 2. Valores arteriales de los nifios evaluados

Caracteristica Todos Nifios Nifias

(promedio y desviacion

estandar)

Diametro arterial 2.35+0.40 2.32+0.44 2.36+0.39
pre-estimulo (mm)

Diametro arterial 2.69+0.47 2.73+0.52 2.68+0.46
post-estimulo (mm)

Delta arterial en mm 0.33+0.21 0.41+0.21* 0.31+0.21

Delta arterial en % 14.47£10.24 17.9+£10.3* 13.64+10.10

* = p < 0.05 vs nifias

Se encontraron 31 (29.8%) nifios con vasodilatacion de-
pendiente de flujo menor a 10% a quienes se les considerd
con disfuncion endotelial. Sus caracteristicas comparados
con los nifios con funcion endotelial normal se muestran
en el Cuadro 3, en el que se observa como en los nifios
con disfuncion endotelial hubo mayor porcentaje de ni-
fias, de historia familiar de eventos vasculares cerebrales
y de historia familiar de diabetes mellitus; mientras que
en los nifios con funcioén endotelial normal hubo mayor
porcentaje de antecedentes familiares de eventos cardio-
vasculares vasculares prematuros y de tabaquismo en el
padre y en la madre.

En el Cuadro 4 se muestran los valores de r del coefi-
ciente de correlacion de Pearson entre la funciéon endotelial
y las variables registradas de la poblacion infantil estudia-



Cuadro 3. Caracteristicas de la poblacion estudiada de acuerdo a su funcién endotelial

Caracteristica, n y (%) o promedio y desviacion estandar

Edad (afios)

Nifias/nifios

Peso (kg)

Talla (m)

IMC (kg/m?)

Cintura (cm)

Presién arterial sistélica (mmHg)
presion arterial diastélica (mmHg)
Antecedentes familiares de HAS
Antecedentes familiares de ECV prematuros
Antecedentes familiares de EVC
Antecedentes familiares de DM
Diabetes gestacional materna
Tabaquismo de la madre
Tabaquismo del padre

* = p < 0.05 vs funcion endotelial normal.

Funcién endotelial normal

Disfuncién endotelial

8.59+2.7 8.2542.7
53 (76.8)/16 (23.2) 31 (88.5)/4 (11.5)*

32.6£135 32.6+13.4

1.29+0.14 1.2940.15

18.4+3.9 18.7+4.1

62.9+11.6 63.6+10.4

108.6+13.1 110.1£11.5

63.6£9.3 66.8+10.3

24 (34.7) 12 (34.2)

16 (23.1) 4 (11.4)

8 (11.5) 10 (28.5)*

47 (68.1) 25 (71.4)*

3(4.3) 2(5.7)

24 (34.7) 11 (31.4)*

40 (57.9) 18 (51.4)*

Cuadro 4. Coeficiente de correlacién de Pearson entre la vasodilatacion dependiente de flujo y las variables estudiadas

Variable Todos Disfuncién endotelial
Edad -0.05 0.02
Peso -0.08 0.15
Talla -0.08 0.18
IMC -0.09 0.08
Cintura -0.11 0.13
presion arterialS -0.09 0.13
presién arterialD -0.19* 0.16
Temperatura ambiente 0.04 0.06

*=p<0.05

da, ahi se aprecia como en el grupo total s6lo hubo una
correlacion inversa significativa entre la funcion endotelial
y la presion arterial diastolica (Figura 1). También existio
una relacion negativa entre la vasodilatacion dependiente
de flujo y el calibre arterial (Figura 2). En los nifios con
disfuncion endotelial hubo una tendencia a la asociacion
positiva entre la vasodilatacion dependiente de flujo y
el peso, la talla y las presiones arteriales sin alcanzar
significacion estadistica mientras que, por el contrario,
en los niflos con funcidon endotelial normal la asociacion
tuvo una tendencia a ser negativa y alcanzo significacion
con la talla (Figura 3). En el grupo femenino no se en-
contrd ninguna asociacion significativa entre las variables
estudiadas y la funcion endotelial. En los hombres si se
observaron correlaciones negativas entre la vasodilatacion

Endotelio normal Nifos Ninas
-0.19 -0.26* 0.01
-0.20 -0.32 -0.01
-0.24* -0.29 -0.01
-0.16 -0.31 -0.03
-0.20 -0.33 -0.05
-0.09 -0.17 -0.05
-0.20 -0.42* -0.12
-0.04 -0.08 0.05

dependiente de flujo y el peso, la talla, IMC, cintura y
presiones arteriales; y alcanzaron significacion estadistica
las asociaciones con la edad y la presion arterial diastdlica
(Figuras 4y 5). No se encontré ninguna asociacion entre la
temperatura ambiente y la funcion endotelial en ninguno
de los grupos estudiados.

El Cuadro 5 ilustra la probabilidad de disfuncion
endotelial respecto a las variables evaluadas, se expresa
como RMP e IC95, no se encontrd ninguna asociacion es-
tadisticamente significativa aunque si tendencias a ser mas
probable cuando hubo antecedentes familiares de evento
vascular cerebral prematuro, sobrepeso y tabaquismo en
los progenitores.

El Cuadro 6 muestra las caracteristicas de los nifios
evaluados divididos por sexo, en las niflas hubo mayor
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Figura 1. Dispersion de valores y correlacion de Pearson entre la
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Figura 2. Dispersion de Valores y Coeficiente de Pearson entre el
diametro arterial y la VDF.
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Figura 4. Dispersion de valores y correlacion de Pearson entre la
edad y la funcién endotelial en hombres.
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Figura 5. Dispersion de valores y correlaciéon de Pearson entre la
PAD vy la funcion endotelial en hombres.

Cuadro 5. Probabilidad de disfuncién endotelial respecto a las
variables evaluadas.

Variable RMP 1C95
Sexo femenino 142 -1.8-211
Sobrepeso 239 -0.62-3.29
Aumento de presion arterial sistélica 155 -1.556-2.36
Aumento de presion arterial diastélica 1.36 -1.95-1.96
Antecedentes familiares de hipertension 2.02 -0.93 - 2.98
arterial
Antecedentes familiares de ECV 3.33 -0.11-3.8
prematuro
Antecedentes familiares de EVC 132 -2.07-1.84
Antecedentes familiares de diabetes 185 -1.11-28
mellitus
Diabetes gestacional 175 -1.24-26
Tabaquismo en la madre 216 -0.8-3.11
Tabaquismo en el padre 230 -0.69-3.2



Cuadro 6. Caracteristicas de la poblacion seglin sexo

Caracteristica, n 'y (%) y desviacion Nifios Nifias
estandar

Edad (afios) 7.55+2.3 8.7 £2.8"
Disfuncién endotelial 4 (20) 29 (34.5)*
Peso (kg) 294 +11.7 334137
Talla (m) 124+0.13 1.30%0.14
IMC (kg/m?) 18.1+3.9 18.6 £4.02
Cintura (cm) 61.7 +10.8 63.5+11.3
Presion arterial sistolica (mm Hg) 107.1+12.6 109.5+12.6
Presion arterial diastdlica (mm Hg) 654 +129 64.6+8.9
Antecedentes familiares de HAS 9(32.1) 27 (32.1)
Ant. fam de ECV prematuros 7 (35) 13 (15.4)*
Antecedentes familiares de EVC 4 (20) 14 (16.6)*
Antecedentes familiares de DM 16 (80) 56 (66.6)*
Diabetes gestacional materna 1(10) 4 (4.7)
Tabaquismo de la madre 7 (35) 28 (33.3)
Tabaquismo del padre 9 (45) (58.3)*

*=p<0.05

proporcion de disfuncion endotelial y tabaquismo en el
padre, mientras que en los nifios existieron proporciones
superiores de antecedentes familiares de eventos cerebrales
vasculares prematuros, enfermedad vascular cerebral y
diabetes mellitus. En el Cuadro 7 se indican las caracte-
risticas de los nifios segin sobrepeso o no, hipertension
y menstruacion. Los niflos con sobrepeso tuvieron edad,
peso, talla, IMC, cintura, presion arterial sistolica y pre-
sion arterial diastolica significativamente mayores que los
nifios con peso normal; también hubo mayor proporcion de
hipertensos (38.8%), comparados con los de peso normal

Cuadro 7. Caracteristicas de los nifios por subgrupos

(8.5%). Los nifios con cifras de presion arterial elevada
tuvieron valores promedio de peso, IMC, cintura, presion
arterial sistolica y presion arterial diastdlica significativa-
mente superiores a los de presion arterial normal, ademas
de una proporcién mayor de sobrepeso (50%) respecto a
los normotensos (11.7%). Tanto en los nifios con presion
arterial elevada como en los que tenian presion arterial
normal hubo una relacion inversa y significativa entre el
calibre arterial y la vasodilatacion dependiente de flujo
(Figuras 6 y 7). Las nifias con ciclo ovarico tuvieron va-
lores promedio de edad, peso, talla, IMC, cintura, presion
arterial sistolica y diastolica significativamente mayores
que las nifias premenarquicas.
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r=-0.39
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Figura 6. Dispersién de valores y correlacion de Pearson entre el
calibre arterial y la funcién endotelial en nifios normotensos.

Caracteristica Peso normal Sobrepeso Presion arterial normal Hipertension Premenarcas Postmenarcas
(promedio y DE)

Edad (afios) 8.2+2.7 9.7+2.3* 8.412.8 8.742.3 7.9+21 13.4+1.5+
Peso (kg) 28.7+10.6 50.6+10.2* 31.3 +13.09 39.5 +13.5* 30.06+ 10.9 54.9+9.7+
Talla (m) 1.27+0.14 1.41+0.10* 1.28+0.15 1.3240.11 1.274£0.12 1.54 +0.04+
IMC (kg/m?) 17.1£ 2.5 251+ 2.7* 18.01x 34 21.4 £5.3** 17.9+ 3.7 22.8+3.2+
Cintura (cm) 59.5+ 8.4 80.3+ 5.9¢ 61.7 +10.09 712 +13.8** 61.5£10.5 76.8+6.9+
Presion arterial  106.9% 12.1 118.4+ 9.6* 105.5+ 9.5 128.5+ 8.4** 108.3+ 12.6 118.7+ 8.7+
sistolica (mmHg)

presion arterial 63.01+ 9.4 72.3+7 .4* 62.6+ 8.1 76.1£10.1* 63.84+9.07 69.5 £6.5+

diastolica (mmHg)

*=p < 0.05 vs peso normal. ** = p < 0.05 vs presion arterial normal. + = p < 0.05 vs premenarcas.
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Figura 7. Dispersion de valores y correlacion de Pearson entre el
calibre arterial y la funcién endotelial en nifios hipertensos.

En la Figura 8 se ilustra la vasodilatacion dependiente
de flujo de los subgrupos de nifios estudiados, no hubo
diferencia en la funcion endotelial entre nifios con sobre-
peso respecto a los de peso normal, ni entre hipertensos ni
normotensos, y aunque se observé tendencia de las nifias
postmenarcas a mayor vasodilatacion dependiente de
flujo ésta no alcanzo significacion estadistica. Hubo una
asociacion directa entre la funcion endotelial y el dia del
ciclo ovarico en el grupo de nifias postmenarcas (Figura
9). En los nifios con disfuncién endotelial la asociacion
inversa entre el calibre arterial y la funciéon endotelial se
pierde, y se convierte ahora en una asociacion que tiende
a ser positiva aunque no alcanzo significacion estadistica
(Figura 10). El perfil alimentario de los nifios participantes
se muestra en el Anexo I.

La disfuncion endotelial es la primera etapa en el desarro-
llo de la aterosclerosis, y se ubica cronologicamente en la
infancia. Sin embargo, en nuestro pais no se tienen valores
de vasodilatacion dependiente de flujo como indicador de
la funciéon vasomotora endotelial en esta etapa de la vida,
por lo que los datos aqui aportados pueden ser la referencia
inicial en este sentido.

La vasodilatacion dependiente de flujo como indica-
dor de la funcion vasomotora endotelial en nifios ha
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Figura 8. VDF en los nifios divididos por subgrupos segun la pre-
sencia de sobrepeso hipertension o menstruacion.
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Figura 9. Dispersién de valores y correlacion de Pearson entre el
dia del ciclo menstrual y la funcién endotelial.
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Figura 10. Dispersion de valores y correlacion de Pearson entre el
calibre arterial y la VDF en nifios con disfuncién endotelial.



demostrado ser mas util que otras técnicas, como el
analisis de la onda del pulso o el analisis del contorno
del pulso!! y sigue considerandose la técnica no invasiva
de eleccion para medir la funcion endotelial en nifios y
en adultos.

En este estudio encontramos valores promedio de
vasodilatacion dependiente de flujo muy similares a los
reportados por otros autores como valores de normali-
dad,'>!3 aunque superiores a estudios previos hechos en
nifios europeos, donde la vasodilatacion dependiente de
flujo estuvo entre 4.4 y 8.8%.'*'> Nuestra muestra es pre-
dominantemente femenina y de nifios delgados, ademas de
que los valores de vasodilatacion dependiente de flujo son
superiores en los nifios respecto a las nifias, situacion que
puede explicarse por el hecho de que significativamente
las mujeres fueron de mayor edad y habia algunas que
ya habian iniciado su ciclo ovarico, situacion que influye
en la vasodilatacion dependiente de flujo,' tal como se
observo aqui en que la vasodilataciéon dependiente de
flujo se asocid de manera directa con el dia del ciclo,
lo que sugiere mayor vasodilatacion en los dias con ma-
yores concentraciones de estradiol sérico. Otras fuentes
conocidas de variacion de la vasodilatacion dependiente
de flujo son los alimentos, la temperatura ambiente y el
ciclo circadiano, que fueron razonablemente eliminadas
al programar todas las sesiones en un mismo horario, en
ayuno y bajo temperatura controlada.

Tal como ha sido reportado previamente,!” se encontrd
mayor vasodilatacion dependiente de flujo conforme el
didmetro arterial fue menor; es decir, en los nifilos mas
pequeiios, lo que refleja la mayor reactividad al estimulo
mecanico del endotelio de arterias pequefias. Esto explica,
también, la relacion inversa encontrada entre la vasodi-
latacion dependiente de flujo, la edad, talla, peso e IMC,
situaciones que se relacionan directamente con el tamafo
de las arterias.

Se encontrd también una relacion inversa entre la pre-
sion arterial diastolica y la vasodilatacion dependiente de
flujo, situacidon que sugiere un nexo fisioldgico entre la
capacidad vasodilatadora del endotelio y la reduccion de
la resistencia arterial periférica. En los nifios con cifras
elevadas de presion arterial esta relacion se mantiene, y
solamente se pierde en quienes tienen disfuncion endote-
lial, hecho que apoya mas la influencia de la vasodilatacion
dependiente de endotelio en la regulacion de la presion
arterial en la infancia.

Se hizo un corte para considerar disfuncién endotelial
a partir de 10% de vasodilatacion dependiente de flujo,
esto con base en estudios previos registrados en la bi-
bliografia, principalmente de adultos, en los que a partir
de ese valor la vasodilatacion dependiente de flujo se
convierte en un predictor de eventos cardiovasculares.
En nifios se han hecho otros puntos de corte mas bajos
en 8%;!? sin embargo, al no tener un estudio epidemio-
légico previo en nuestra poblacion infantil que permita
determinar el valor de vasodilatacion dependiente de flujo
a partir del cual aumente el riesgo de eventos cardiovas-
culares, tenemos que tomar valores de la bibliografia de
manera un poco arbitraria. De nuestros pacientes con
vasodilatacion dependiente de flujo < 10% sélo cinco
estuvieron entre 8 y 10%, lo que sugiere razonablemente
que no hay diferencias importantes con el nivel de corte
de 8% propuesto previamente.

Reportamos aqui una elevada frecuencia de disfuncion
endotelial en la infancia, relacionada con mayor propor-
cion de mujeres, con mayor frecuencia de antecedentes
familiares de eventos cerebrovasculares y de diabetes
mellitus. Sin embargo, al calcular la probabilidad de
disfuncion endotelial mediante la RMP se encontré que
las asociaciones mas fuertes, aunque no estadisticamente
significativas, fueron con historia familiar de eventos
cardiovasculares prematuros, sobrepeso y el antecedente
de tabaquismo en padre o madre. Todas estas situaciones
han sido previamente descritas como condicionantes de
disfuncion endotelial en la progenie de adultos con eventos
coronarios prematuros® y en nifios con obesidad!® y ante
la exposicion temprana al humo del tabaco.?® En nuestra
muestra no investigamos si los nifios tenian exposicion
pasiva al humo del tabaco generado por sus progenitores,
ni si durante el embarazo se expusieron de manera activa
0 pasiva a este elemento, situaciones ambas relacionadas
con disfuncion endotelial y dafo vascular en la infancia.*'*
Por este motivo, tal vez no se encontr6 mayor frecuencia
de tabaquismo en los progenitores entre los nifios con
disfuncion endotelial, aunque si se observd mayor proba-
bilidad de ella ante dicho antecedente.

A reserva de contar con un estudio de caracter epi-
demiologico en nifios de nuestro pais para poder definir
los puntos de corte de disfuncion endotelial, este reporte
alerta ante la posibilidad de una elevada frecuencia de este
problema en nuestros infantes, esto quiza relacionado con
factores genéticos que predisponen a obesidad,? hipoalfa-



lipoproteinemia y sindrome metaboélico, asi como factores
ambientales como la exposicién a humo de tabaco desde
edades tempranas y el efecto especifico de ciertos alimen-
tos. En este sentido pudiéramos esperar mayor frecuencia
de alteraciones endoteliales en nifios cuya alimentacion
no esta tan controlada, como en los de nuestra muestra;
es decir, nifios expuestos a una seleccion mas arbitraria de
alimentos industrializados ricos en carbohidratos simples y
grasas saturadas. Esto es un campo de investigacion futura
de gran importancia para la salud publica de nuestro pais.

Nuestro estudio tiene la debilidad de ser una pequena
muestra no epidemiologica y predominantemente de nifias;
sin embargo, son los primeros datos que tenemos en po-
blacion infantil de nuestro pais y pueden ser un marco de
referencia para estudios posteriores, ademas de que alertan
en cuanto a elevada frecuencia de disfuncion endotelial y
de factores de riesgo en nuestros infantes, estos ultimos,
en su mayoria susceptibles de prevencion.

Los valores de funcion endotelial, medida mediante vaso-
dilatacion dependiente de flujo en nuestros nifios son muy
similares a los reportados en nifos de otros paises. Nues-
tros datos sugieren una elevada frecuencia de disfuncion
endotelial asociada con factores genéticos y ambientales.
Es necesario un estudio con una muestra representativa de
nuestra poblacion nacional y con un seguimiento a largo plazo
de desenlaces cardiovasculares para determinar los puntos
de corte de vasodilatacion dependiente de flujo que puedan
considerarse predictores de riesgo cadiovascular.
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Perfil alimentario de los nifios participantes

Lunes

Desayunos

Yogurt con fruta y galletas

Cereal con leche y fruta

Comidas

Sopa de fideos

Bistec asado

Frijoles

Ensalada de lechuga
Tortillas

Agua de guayaba

Arroz con leche y pasas
Sopa de pasta

Pollo al horno con papas
Frijoles

Tortillas

Jicama o pepino picados

Cenas

Chilaquiles

Pan dulce

Leche o atole de avena
Calabacitas guisadas
Frijoles

Pany leche

Martes

Tacos de frijoles
Complemento alimenticio
“Supermix”

Huevo con salsa
Tortillas y leche

Sopa de verduras
Entomatadas con queso
Agua de Jamaica

Fruta

Sopa de garbanzos
Atun a la mexicana
Tostadas

Platanos con crema

Tacos de papa con chorizo
y frijoles

Arroz con leche

Tacos dorados con crema
y lechuga

Arroz con leche

23.

Villareal-Molina MT, Aguilar-Salinas CA, Rodriguez-Cruz M,
et al. The ATP-Binding Casette Transportes A1 R230C Vari-
ant Affects HDL Cholesterol Levels and BMI in the Mexican

Population. Association with obesity and obesity-related
comorbidities. Diabetes 2007;56:1881-1887.

Miércoles

Huevo a la mexicana
Pan dulce
Leche

Hot-cakes con mermelada

Spaghetti

Ceviche de soya
Frijoles

Agua natural

Fruta

Caldo de espinazo
Verduras

Frijoles

Tortillas

Agua de limén

Salchichas a la mexicana
Tortillas

Pan dulce y leche
Quesadillas de comal
Pan dulce y leche

Jueves

Sandwiches
Licuado de “Supermix”

Tacos de papa
Pan dulce, leche

Sopa de arroz

Picadillo con verduras
Tortillas

Frijoles

Agua de tamarindo

Flan

Sopa tarasca

Enchiladas con ensalada
de lechuga y verduras
Fruta

Molletes de frijoles con
queso

Leche o atole

Tostadas con ensalada
de pollo

Atole de maicena o avena

Viernes

Tacos de pollo
deshebrado
Licuado de fruta
Pan

Quesadillas
“Supermix”

Sopa de lentejas
Pescado empanizado
Ensalada de nopales
Tortillas

Gelatina

Arroz

Chiles rellenos
Frijoles

Tortillas

Agua de papaya
Fruta picada

Licuado de platano
Galletas o pan dulce

Fruta
Pan dulce
Leche
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Articulo original

Comparacion de tres métodos para la estimacion del riesgo
cardiovascular en una poblacion de pacientes con infeccién por VIH

Carlos Castro-Sansores,* Alejandro Guerrero-Flores,** Adrian Santos-Rivero,*** Carlos Sarmiento-Coutifio,****
Nicolas Valencia-Serrano,**** Espiridién Bolafios-Caldelas™***

Antecedentes: en la bibliografia se reporta un incremento del riesgo cardiovascular en pacientes infectados con el VIH.

Objetivo: analizar la correlacion que guardan los distintos métodos que estiman el riesgo cardiovascular en un grupo de pacientes infec-
tados con VIH, comparar los métodos de Framingham, PROCAM y de la Organizacion Mundial de la Salud.

Material y método: estudio transversal, comparativo y descriptivo. Los pacientes se trataron en ocho centros especializados en la atencion de
individuos con VIH/sida de cuatro estados del sureste mexicano (Chiapas, Quintana Roo, Tabasco y Yucatan). En cada sujeto se estimo el riesgo
cardiovascular a 10 afios mediante tres métodos clasificados en: bajo (menos de 10%), intermedio (10-20%) y alto (mas de 20%) riesgo con las
ecuaciones de Framingham y PROCAM. Para el modelo de la OMS el riesgo se clasificd en bajo (menos de 10%), intermedio (10-20%), alto (20-
30%) y muy alto (mas de 30%).

Resultados: se estudiaron 289 pacientes (35 (12%) femeninas y 254 (88%) masculinos). El promedio de edad del grupo fue de 39 (20-73) afios.
El tiempo promedio de haber sido diagnosticados con la infeccion por el VIH fue de 7 + 4.8 afios. El 80% de los pacientes (232) estaba recibiendo
terapia antirretroviral altamente activa, el tempo promedio de estarla recibiendo fue de 4.5 + 4 afios, entre ellos, 169 (73%) recibian un inhibidor de
proteasa. La prevalencia encontrada de pacientes con bajo, moderado y alto riesgo cardiovascular de acuerdo con los métodos utilizados fue, con
Framingham: 84.4, 10.7 y 4.8%, PROCAM: 93, 3.8 y 3.1% y la OMS: 98, 1.3 y 0.34%. Con el método de la OMS no se observé un solo paciente
con riesgo cardiovascular muy alto (mas de 30%).

Conclusiones: cuando se compara el riesgo cardiovascular, cualquiera que sea el modelo utilizado, el método de Framingham sobrestima
este riesgo en la poblacion de pacientes infectados con VIH. El valor predictivo de estos tres métodos para enfermedad cardiovascular
aun necesita establecerse mejor en la poblacion infectada con VIH. Mientras tanto, debera tomarse con precaucion la estimacion del
riesgo cardiovascular en estos pacientes.

Palabras clave: VIH, riesgo cardiovascular, Framingham, PROCAM, OMS.

Background: An increase in the cardiovascular risk (CVR) in patients with the HIV infection is being reported. The present paper analyzes
the correlation between three different methods that consider the CVR in a group of patients with HIV infection, comparing the methods of
Framingham, PROCAM and of the World Health Organization (WHO).

Material and method: A cross-sectional, comparative and descriptive study was realised. The patients were taken care in 8 specialized
centers in the attention of patients with HIV infection of four states of south-east of Mexico (Chiapas, Quintana Roo, Tabasco and Yucatan).
The CVR to 10 years, was considered in each subject through of the three referred methods being classified in low (<10%), moderate
(10-20%) and high (>20%) risk with the Framingham and PROCAM methods. For the WHO method the risk was classified in low (<10%),
moderate (10-20%), high (20-30%) and very high (>30%) risk.

Results: We studied 289 patients (35 (12%) women and 254 (88%) men). The average of age was of 39 (20-73) years. The time average
to be diagnosed with the HIV infection was of 7+4.8 years. Two hundred thirty two patients (80%) were receiving HAART, the time average
to receive HAART was of 4.5+4 years, among them, 169 (73%) received a protease inhibitor. The prevalence of patients with low, moderate
and high CVR according to the method of Framingham was 84.4%, 10,7% and 4.8%, with PROCAM 93%, 3.8% and 3,1% and with the
WHO 98%, 1,3% and 0.34%. Was not observed any patient with very high CVR (> 30%) with the method of the WHO.

Conclusions: When the CVR -whatever the used method- is compared with the method of Framingham, this risk was overestimate in
the population of patients infected by HIV. The predictive value of these three methods on the development of cardiovascular disease still
needs well to be established in the population infected by HIV. Meanwhile, the estimation of CVR in these patients will have to be taken
with precaution.

Key words: HIV, cardiovascular risk, Framingham, PROCAM, WHO.



a terapia antirretroviral altamente activa ha modi-

ficado el curso clinico de la infeccion con el virus

de la inmunodeficiencia humana (VIH) y ha per-
mitido mejor expectativa de vida para estos pacientes.' Sin
embargo, esto no esta exento de efectos adversos, uno de
los més reportados en la bibliografia es el incremento del
riesgo cardiovascular.”? La terapia antirretroviral altamente
activa se ha asociado con alteraciones en el metabolismo
de los lipidos y de la glucosa®* y la importancia de estas
alteraciones reside en la estrecha relacion que existe en
la poblacion general’® entre la elevacion de las concentra-
ciones de lipidos sanguineos, la resistencia a la insulina y
la enfermedad cardiovascular, lo que hace suponer mayor
riesgo de enfermedades cardiovasculares en los pacientes
infectados con el VIH que tienen estas alteraciones. Los
estudios para determinar el incremento de la enfermedad
cardiovascular en pacientes con terapia antirretroviral
han mostrado una asociacion entre ésta y la isquemia
coronaria;® es probable que a esta relacién contribuyan,
sustancialmente, las alteraciones metabolicas asociadas
con la terapia antirretroviral altamente activa.

La estimacion del riesgo cardiovascular en la poblacion
de pacientes con infeccion por el VIH se ha evaluado, ba-
sicamente, a través del método de Framingham en donde
se ha observado que la prevalencia de pacientes con riesgo
cardiovascular alto varia ampliamente.”® Esto puede deberse
a que el punto de corte que cada autor utiliza para definir lo
que es un riesgo alto varia segun su propio criterio; algunos
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utilizan como riesgo cardiovascular alto, un riesgo mayor de
10% y otros un riesgo mayor de 20%. Nosotros, previamente
reportamos una prevalencia de riesgo cardiovascular mayor
de 10% mediante el método de Framingham, en 16% de
un grupo de pacientes infectados con el VIH del sureste
mexicano.’

Los distintos métodos para estimar el riesgo cardiovascular
ofrecen resultados diferentes cuando se aplican a una misma
poblacion; por lo general, se han obtenido en poblaciones espe-
cificas y no necesariamente sus resultados pueden extrapolarse
aotro tipo de poblaciones. Asi, por ejemplo, el método de Fra-
mingham (Estados Unidos) sobrestima el riesgo cardiovascular
cuando se compara con el método del Prospective Cardiovas-
cular Munster Study (PROCAM) (Alemania).'® Las diferentes
variables que utilizan estos dos métodos son similares, s6lo
que el método del PROCAM sustituye el colesterol total por
el de baja densidad y afiade los triglicéridos y los antecedentes
familiares de enfermedad coronaria.

Hace poco, la Organizacion Mundial de la Salud
desarroll6 un instrumento para calcular el riesgo cardio-
vascular, que fue publicado en el afio 2007 y toma en
cuenta la edad, el género, el tabaquismo, los antecedente
de diabetes, la tension arterial sistolica y el colesterol total
para estimar el riesgo. Ademas, tiene modelos predictivos
seglin regiones y bases de datos de paises latinoamerica-
nos, incluido México."

Se han efectuado algunos estudios que comparan
distintos métodos de riesgo cardiovascular en pacientes
infectados por el VIH. Uno de ellos se realizo en Espaiia, y
compar6 los métodos de Framingham, PROCAM y SCO-
RE en un poblacion de sujetos con infeccion por el VIH,
y reportd que el método de Framingham califica mayor
numero de pacientes con riesgo moderado comparado con
el PROCAM y el SCORE y aunque la correlacion de los
tres modelos fue estadisticamente significativa, el nivel
de concordancia (kappa) fue mas bien débil a moderado
(x entre 0.32 a 0.46)."

Este trabajo analiza la correlacion que guardan los distin-
tos métodos que estiman el riesgo cardiovascular en un grupo
de pacientes infectados con el VIH, compara los métodos de
Framingham, PROCAM y de la OMS (para Latinoamérica).

Estudio transversal, comparativo y descriptivo. El
88.5% de este grupo son pacientes que previamente se



describieron en un estudio en el que se estimo el riesgo
cardiovascular mediante el método de Framingham. Se tra-
t6 de individuos atendidos en ocho centros especializados
en la atencidon de pacientes infectados con VIH/Sida de
cuatro estados del sureste mexicano (Chiapas, Quintana
Roo, Tabasco y Yucatan).’

Todos eran pacientes adultos de uno u otro género.
Se excluyeron: mujeres embarazadas, pacientes con
antecedentes previos de padecer diabetes mellitus tipo
2, dislipidemia o enfermedad coronaria en cualquiera
de sus variantes antes de contraer la infeccion por el
VIH, asi como los que recibian hormona de crecimiento,
testosterona o esteroides anabdlicos en los seis meses
previos. De cada paciente se obtuvieron datos de: edad,
género, tiempo de supervivencia con la infecciéon por
el VIH, antecedentes de tabaquismo, hipertension, tra-
tamientio antihipertensivo y antecedentes familiares
de enfermedad isquémica coronaria en familiares de
primer grado. A los pacientes reportados se afiaden a
esta investigacion 33 pacientes a quienes se les hicie-
ron determinaciones de: glucosa y perfil de lipidos. El
colesterol de lipoproteinas de baja densidad (C-LDL) se
calcul6 de acuerdo con la ecuacion de Friedwald. Cuan-
do las concentraciones de triglicéridos fueron superiores
a400 mg/dL, la determinacion del C-LDL se realiz6 por
medicién directa. El colesterol de lipoproteinas de alta
densidad (C-NoHDL) se obtuvo calculando la resta al
colesterol total de la del colesterol de lipoproteinas de
alta densidad (C-HDL).

En cada sujeto el riesgo cardiovascular a 10 afios se
estimd mediante cada uno de los tres métodos referidos
que se clasificaron en bajo (menos de 10%), intermedio
(10-20%) vy alto (mas de 20%) riesgo con los métodos de
Framingham y PROCAM. Para el método de la OMS el
riesgo se clasificd en bajo (menos de 10%), intermedio
(10-20%), alto (20-30%) y muy alto (mas de 30%).

Andlisis estadistico

Los datos obtenidos se analizaron con el paquete estadisti-
co SPSS para Windows v.17. Las variables cuantitativas se
presentan en promedio y desviacion estandar; las variables
cualitativas en valores porcentuales. Las diferencias entre
las variables cuantitativas (promedios) se analizaron con
prueba de la # de Student; para las variables cualitativas se
utiliz6 la prueba de la %’ o la prueba exacta de Fisher. Un
valor se considero estadisticamente significativo si la p era

menor de 0.05. Para calcular el coeficiente de correlacion
se us6 el modelo de Pearson. El grado de concordancia se
calculé mediante la kappa (x) de Cohen, y se considera-
ron los siguientes niveles de concordancia: <0.20, pobre;
0.21-0.4, débil, 0.41-0.6, moderada; 0.61-0.8, buena y
0.81-1.0, muy buena.

Graficamente se evaluo la concordancia de los métodos
del PROCAM vy de la OMS contrastandolos con el de
Framingham, a través del método de Bland y Altman.!

Se estudiaron 289 pacientes (35 (12%) mujeres y 254
(88%) hombres). El promedio de edad del grupo fue
de 39 (20-73) afios. El tiempo promedio de haber sido
diagnosticados con la infeccion por el VIH fue de 7 £4.8
afos. Doscientos treinta y dos pacientes (80%) se encon-
traban recibiendo terapia antirretroviral altamente activa,
con promedio de 4.5 £ 4 afios, entre ellos, 169 (73%)
recibian un inhibidor de proteasa. Doscientos cuarenta y
dos (84%) pacientes se encontraban en etapa Sida. Hubo
62 (21%) pacientes fumadores, 25 (9%) hipertensos,
38 (13%) con antecedentes familiares de enfermedad
coronaria temprana, y 68 (23%) eran hombres mayores
de 45 afios. Doscientos diecinueve (76%) pacientes eran
hipertrigliceridémicos (TG>150 mg/dL), 160 (55%) hi-
poalfalipoproteinémicos (C-HDL<40 mg/dL), 114 (39%)
tenian colesterol total mayor de 200 mg/dL, y 97 (33%)
tenian C-LDL mayor de 130 mg/dL.

El promedio de riesgo cardiovascular a 10 afios fue
diferente con cada uno de los métodos utilizados. El pro-
medio con el método de Framingham fue de 5.6 + 5%, con
el del PROCAM 3.2+ 6% y coneldela OMS 1.9+£2.5%
(p=0.001). No hubo diferencia significativa en el promedio
del riesgo cardiovascular, ni en el porcentaje de pacien-
tes que tuvieron un riesgo cardiovascular alto, entre los
pacientes que recibieron terapia antirretroviral altamente
activa con inhibidores de proteasa [n=169, (72.8%)] y
quienes no la recibieron [n=63, (27.1%)] y se calificaron
con alguno de los métodos utilizados. Los hombres tuvie-
ron mayor prevalencia de tabaquismo y mayores valores
promedio de colesterol total, triglicéridos y C-NoHDL que
las mujeres. Con los tres métodos, los hombres tuvieron
mayor promedio de riesgo cardiovascular que las muje-
res. Las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y de los
lipidos se muestran en el Cuadro 1.



Cuadro 1. Variables clinico demograficas de 289 pacientes infectados con el virus de la inmunodeficiencia humana

Variable Hombres Mujeres Total p
(n=254) (n=35) (n= 289)
Promedio de edad (afios) 39,6 37,3 39,3 0,2
Promedio colesterol total (mg/dL) 196 167 192 0,005
Promedio triglicéridos (mg/dL) 302 219 292 0,04
Promedio C-HDL (mg/dL) 39 35 38 0,2
Promedio C-LDL (mg/dL) 116 105 115 0,1
Promedio C-NoHDL (mg/dL) 156 128 152 0,004
Promedio de Framingham (%) 6,09 2,06 5,61 0,0001
Promedio del PROCAM (%) 3,65 0,493 3,27 0,004
Promedio de la OMS (%) 21 1 1,9 0,01
Tabaquismo 60 (24%) 2 (6%) 62 (21%) 0,01
Antecedentes de hipertension 23 (9%) 2 (6%) 25 (9%) 0,7
Antecedentes familiares de enfermedad coronaria 34 (13%) 4 (11%) 38 (13%) 0,7
Tratamiento antirretroviral 207 (81%) 25 (71%) 232 (80%) 0,1
La prevalencia de pacientes con bajo, moderado y 100 0.34
alto riesgo cardiovascular de acuerdo con los métodos de 4.8 3.1 1.3
Framingham (84.4, 10.7 y 4.8%), PROCAM (93, 3.8 y 107 e
3.1%) y la OMS (98, 1.3 y 0.34%) pueden observarse en 80 T— —
la Figura 1. Con el método de la OMS no se reportd ningin
paciente con riesgo cardiovascular muy alto (mas de 30%).
El método de Framingham clasific6 mayor porcen- 0T [
taje de pacientes masculinos en riesgo alto y moderado % 98
que los métodos de PROCAM y de la OMS (p<0.003 40l 84 93 |
y p<0.000001, respectivamente). El método de la OMS
clasificd al mayor porcentaje de pacientes con riesgo bajo
(p<0.0001). Los tres métodos clasificaron de manera ho- 20 +— —
mogénea a todas las mujeres con riesgo bajo (Cuadro 2).
La correlacidon cuantitativa de los valores obtenidos :
entre los tres métodos guardd semejanzas con el coeficiente Framingham PROCAM OMS '
de correlacion de Pearson (Framingham vs PROCAM,
r=0.823, p<0.0001; Framingham vs OMS, r=0.776, Riesgo alto Riesgo intermedio Riesgo bajo

p<0.0001; y PROCAM vs OMS, r=0.753, p<0.0001). Sin
embargo, la concordancia entre los tres métodos sélo fue
buena entre los modelos de Framingham y PROCAM

Cuadro 2. Nivel de riesgo cardiovascular segun género y los diferentes modelos de estimacion de riesgos

254 (100%)
254 (100%)

Riesgo bajo Riesgo intermedio Riesgo alto
Hombres® Mujeres Hombres? Mujeres Hombres? Mujeres
Framingham 209 (82.2%) 35 (100%) 31(12.2%) 0 14 (5.5%)
PROCAM 234 (92.1%) 35 (100%) 11 (4.3%) 0 9 (3.5%)
OMS 249 (98%) 35 (100%) 4 (1.5) 0 1 (0.39%)

2p<0.01 Framingham vs PROCAM y OMS, ?p<0.01 OMS vs Framingham y PROCAM

254 (100%)

Figura 1. Diferencias en el nivel de riesgo cardiovascular segun
los distintos métodos utilizados

Total
Hombres

Mujeres

35 (100%)
35 (100%)
35 (100%)



(k=0.774), pero pobre entre los métodos de Framingham y
la OMS (x=0.128) y entre PROCAM y la OMS (¥=0.195).

Con la ecuacion de Framingham como modelo de
referencia se observa una pobre concordancia con los
métodos de PROCAM y la OMS a través del método de
Bland-Altman (Figuras 2 y 3).

Diferencia entre PROCAM - Framingham
°os ‘f
"bo o
9 o

Promedio de riesgo cardiovascular (%)

Bias (-2.33) 95% Limites de acuerdo (-9.12 to 4.46)

Figura 2. Diferencias de los valores de riesgo cardiovascular
entre el método de PROCAM y el de Framingham por el método
de Bland-Altman.

Diferencia entre OMS - Framingham

Promedio de riesgo cardiovascular (%)

Bias (-2.33) 95% Limites de acuerdo (-9.12 to 4.46)
Figura 3. Diferencias de los valores de riesgo cardiovascular
entre el método de la OMS y el de Framingham por el método de
Bland-Altman.

La diferencia de categorizacion entre los tres méto-
dos se observa al seleccionar a los pacientes con riesgo
moderado-alto de cada grupo y re-evaluandolos con los
otros dos métodos. De los 45 (15.5%) pacientes con riesgo
moderado y alto a través del método de Framingham, 25
(8.6%) se reasignaron como riesgo bajo a través del mé-
todo de PROCAM, y 40 (13.8%) a través del método de
la OMS. Entre los pacientes con riesgo moderado-alto de
los métodos de PROCAM (n=20, 6.9%) y la OMS (n=5,
1.7%), ninguno se reasignd como riesgo bajo a través del
método de Framingham.

En este estudio de tipo transversal se observd una alta
prevalencia de pacientes infectados con el VIH con bajo
riesgo cardiovascular (menos de 10%), indistintamente
del método utilizado. Sin embargo, claramente el método
de Framingham sobrestima el riesgo cardiovascular al
clasificar a mayor porcentaje de sujetos en riesgo cardio-
vascular intermedio-alto.

La prevalencia de pacientes infectados por el VIH con
riesgo cardiovascular alto (mas de 20%) fue baja y ligera-
mente inferior a la descrita por De Socio en Italia (5.9%);!
sin embargo, fue significativamente menor con cualquiera de
los métodos empleados si se compara con estudios como los
de Hadigan (29%)," el estudio DAD (9%)° o el de Knobel
(8.3%)."> Aunque este estudio no tiene un grupo control de
sujetos no infectados por el VIH, comparativamente con la
poblacion general, la prevalencia de riesgo cardiovascular alto
que aqui se reporta, también es mejor a otros estudios realizados
en nuestro pais, como el de Contreras-Solis, que reporta una
prevalencia de 12% en una poblacion de derechohabientes de
una Unidad de Medicina Familiar del Instituto Mexicano del
Seguro Social en Chihuahua'® o en otros paises latinoameri-
canos, como la reportada en Ecuador (13.5%)."” Sin embargo,
otras prevalencias en poblacion general son mas cercanas a las
reportadas por nosotros [Pert (5.7%),'® Costa Rica (3.8%)'].
En términos generales, la prevalencia de riesgo cardiovascular
alto en pacientes infectados por el VIH del sureste mexicano,
no parece ser mayor que la descrita para poblacion general.
Esta observacion concuerda con la reportada por De Socio
y su grupo quienes encontraron que el promedio de riesgo
cardiovascular de una poblacion de pacientes infectados con
el VIH fue similar y no significativa con la de un grupo de
poblacién general en Italia (7 vs 6.3%, p=0.32)."



En relacion con la clasificacion de alto riesgo, los métodos
de Framingham y PROCAM guardaron buena concordancia
(x=0.774) entre los nueve pacientes que PROCAM considerd
de alto riesgo, todos se consideraron como tales al aplicar la
ecuacion de Framingham. Sin embargo, de los 14 que Fra-
mingham etiqueta de alto riesgo, 35.7% (5 casos) no lo
serian si se aplica PROCAM y 93% (13 casos) no lo serian
si se aplica el método de la OMS (k=0.128). Los métodos
de PROCAM vy de la OMS tampoco guardaron una bue-
na concordancia; de los nueve pacientes que PROCAM
considerd de alto riesgo s6lo uno (11%) se tom6 como
tal al aplicar la ecuacion de la OMS y ocho (89%) no lo
serian (k=0.195).

Por lo tanto, a pesar de que los tres métodos de calculo
de riesgo tienen unos coeficientes de correlacion (Pearson)
superiores a 0.75, existe una amplia variabilidad en las
concordancias individuales. Globalmente, los métodos
son parecidos pero a nivel individual no parecen medir lo
mismo. Asi, existe poca concordancia entre el método de
PROCAM comparado con el de Framingham; el método
de PROCAM proporciona valores inferiores de riesgo
cardiovascular a los del método de Framingham (media
negativa: -2.33). La discordancia se incrementa entre
estos dos métodos al obtener mayores valores de riesgo
cardiovascular. En relacion con el modelo de la OMS,
algo similar ocurre al compararlo con el modelo de Fra-
mingham, que también proporciona valores inferiores de
riesgo cardiovascular (media negativa: -3.63), y la discor-
dancia es mayor al incrementarse el riesgo cardiovascular.

De manera notoria, nuestro estudio pone de manifiesto
las diferencias que existen en la estimacion del riesgo
cardiovascular en pacientes infectados por el VIH segun
el método empleado y, por tanto, las dificultades que
entrafia la correcta valoracion del riesgo cardiovascular
en estos pacientes.

En este grupo de pacientes del sureste mexicano, la
estimacion del riesgo cardiovascular vario significativa-
mente segun el procedimiento utilizado para su medicion,
observandose un porcentaje de pacientes con riesgo global
moderado o alto al aplicar el método de Framingham signi-
ficativamente mayor que con los métodos de PROCAM y
de la OMS. Por ello, cuando se compara el riesgo cardio-
vascular con cualquier modelo, el método de Framingham
sobrestima este riesgo en la poblacion de pacientes infec-
tados por el VIH.

Hace falta desarrollar y disefar otros estudios que

tengan como objetivo identificar cual es el método mas
adecuado para medir el riesgo cardiovascular en pacientes
infectados por el VIH. La realizacion de un estudio pros-
pectivo, con un tamafio muestral adecuado, podria validar
qué tipo de método es el mas adecuado para esta poblacion.

El valor predictivo de estos tres modelos de desarrollo
de enfermedad cardiovascular aun requiere ser bien es-
tablecido en la poblacion infectada por el VIH. Mientras
tanto, en estos pacientes la estimacion del riesgo cardio-
vascular debera tomarse con precaucion.
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Articulo original

Calidad de vida en pacientes con trasplante renal del Hospital Angeles
del Pedregal

Ariana Paola Canché-Arenas,* Marco Reza-Orozco,* Federico Leopoldo Rodriguez-Weber**

Antecedentes: el concepto de calidad de vida ha evolucionado desde una definicion conceptual hasta una serie de escalas que permiten
medir la percepcion general de salud del paciente trasplantado.

Objetivo: evaluar la calidad de vida de los pacientes con trasplante renal.

Material y método: estudio descriptivo y retrospectivo en el que se evaluaron los pacientes trasplantados en los ultimos cinco afios en
el Hospital Angeles del Pedregal. Se reunieron 30 pacientes a quienes se aplico el cuestionario de Fernandez y la evaluacion de escala
de Karnosfky antes y después del trasplante mediante encuesta telefénica a pacientes o familiares. La informacion se analizd segun las
respuestas de ambos cuestionarios.

Resultados: se demostrd que el trasplante renal mejora la calidad de vida de los pacientes con insuficiencia renal crénica, independien-
temente de su situacién funcional, social, cultural, psicolégica y econdmica en la que se encontraban antes y después del trasplante.
Palabras clave: calidad de vida, percepcién personal de un individuo de su situacion de vida, escala de Karnosfky, escala de evaluacion
de la funcion de un individuo.

Background: The concept of quality of life has evolved from a conceptual definition to a series of scales to measure general health per-
ception transplant patient.

Objective: Evaluating the quality of life of renal transplant patients.

Material and method: Retrospective, descriptive study that evaluated the patients transplanted in the last five years in the Angeles del
Pedregal Hospital, were collected 30 patients who underwent Fernandez questionnaire and assessment scale Karnosfky before and after
transplantation. The information was analyzed based on responses from both questionnaires.

Results: showed that renal transplantation improves quality of life of patients who are in chronic renal failure independent of functional
status, social, cultural, psychological and economic in that are situated patients before and after transplantation.

Key words: Quality of life: an individual’s personal perception of their living situation, Karnofsky Scale: Scale of assessment of the role
of an individual.
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emocional y social de cada individuo.* De este modo, los
indicadores que miden la calidad de vida han ido evo-
lucionando en los ultimos afios. Antes, los indicadores
relacionados con aspectos materiales eran el objetivo, a
partir de la década de 1990 adquirieron mayor relevancia
los indicadores subjetivos individuales. En este sentido,
la calidad de vida no debe evaluarla el equipo de salud,
ni extrapolarse de un paciente a otro.’ Se han observado
diferentes interpretaciones entre el paciente, la familia, y el
equipo de salud, asi como discrepancias en su evaluacion.
En este contexto, es el paciente quien debe emitir el juicio
perceptivo de calidad de vida.®’

Trasplante renal versus otros trasplantes

El trasplante es uno de los mas grandes avances en la
medicina, no sélo por el papel de la recuperacion de la
salud, sino también por la mejoria en la calidad de vida de
personas con enfermedades cronicas o terminales por falla
de algtin 6rgano.® Los avances y las mejoras en la técnica
quirargica, la adecuada seleccion de pacientes idoneos y,
principalmente, la nueva terapia inmunosupresora, han
contribuido de forma considerable a aumentar las tasas
de supervivencia actuales.’

Cuando se compararon pacientes con un injerto renal,
con un injerto hepatico o cardiaco, en diez afios de evolu-
cion, se encontrd que las puntuaciones en las medidas de
calidad de vida eran bastante similares a las de un grupo
control de la poblacion general.!® Los datos preliminares
expresan que los grupos con mejor calidad de vida antes
del trasplante son los de rindn, seguidos de los de higa-
do, luego los de corazoén, y después de trasplantarse los
pacientes renales siguen siendo los que mejor calidad de
vida manifiestan.!!

En un estudio recientemente publicado por nosotros
sobre calidad de vida en el trasplante hepatico, también
se observo en los resultados que el trasplante mejora la
calidad de vida de forma considerable, lo que apoya que los
trasplantes, independientemente del drgano trasplantado,
afecta la calidad de vida en forma positiva.'?

La edad en el trasplante

En un estudio se menciona que la calidad de vida de quie-
nes reciben un trasplante entre los 30 y 49 afios de edad la
calidad de vida mejora posterior al trasplante mucho mas
que en los pacientes de otros limites de edad, aunque no
se encuentran diferencias en funcion de la edad antes del

trasplante.'3 Otro estudio compara pacientes mayores de
65 afios frente a menores, y encuentra que el beneficio,
en general, del trasplante es similar en ambos grupos;
sin embargo, la salud mental es mayor en el grupo de los
mayores de 65 afios por otorgar mejoria en la calidad de
vida para los aflos que no parecian prometedores hasta
antes del trasplante.'

Algunas publicaciones'> han encontrado una relacion
significativa entre la edad del donador de rifién, con la
calidad de vida del receptor. Se ha propuesto un limite
de edad para receptor y donador del trasplante hasta los
65 afios, por motivos de estado funcional de los 6rganos
del receptor y donador, asi como mejor supervivencia.
No existe, practicamente, ningin estudio en el que no se
encuentre que la calidad de vida mejora con el trasplante
renal respecto de la dialisis. En uno de los ultimos estudios
publicados se compararon 200 pacientes en hemodialisis
frente a 200 pacientes que recibieron un trasplante renal, y
se encontrd mejoria en los pacientes trasplantados, excepto
en los aspectos relativos a la imagen corporal y apariencia
que los pacientes en hemodialisis reportan mejores puntua-
ciones.'® En otro estudio donde se evalud el costo-utilidad
en pacientes aflosos, se encontro que los tiempos en lista
de espera para trasplante renal hace decrecer enormemente
los beneficios clinicos y econdmicos del trasplante de do-
nador cadavérico, aconsejando el trasplante de vivo para
esta poblacion.'” En nuestro estudio encontramos que al
analizar la funcionalidad antes y después del trasplante
mediante la escala de Karnosfky, los pacientes tuvieron
mejor calidad de vida en ambos grupos posterior al tras-
plante (mayores y menores de 65 afos).

Variables en el trasplante que predicen mejoria en la
calidad de vida
Existen alteraciones psicologicas, como la ansiedad y la
depresion antes del trasplante y posteriores a éste, que
ayudan a predecir la calidad de vida del paciente, porque
los padecimientos psicoldgicos pueden influir en la per-
cepcion de mayor o menor mejoria en su calidad de vida.!'®
Esta es la razon por la que se requiere atencion psicologica
profesional y apoyo familiar antes, durante y posterior al
trasplante porque los estados emocionales negativos son
una causa que, por si sola, tiene mas influencia para deter-
minar la calidad de vida tras un trasplante satisfactorio.!*
Otros factores que influyen de forma negativa en el
trasplante renal son: la funcion renal per se, los rechazos



agudos, los efectos secundarios de la medicacion, hospi-
talizaciones, la situacion laboral, la imagen corporal, los
asuntos relacionados con la sexualidad, la dependencia de
terceras personas, el estrés, la ansiedad e incluso la culpa-
bilidad que pueden complicar los aspectos emocionales y
psicologicos después del trasplante.?!

Estudio descriptivo retrospectivo en el que se evaluo la
capacidad funcional antes y después del trasplante. Se
correlacion6 con la situacion econdmica, social, sexual y
cultural. Para esto se utiliz6 el cuestionario de Fernandez y
colaboradores de calidad de vida modificado para nuestra
poblacion (Anexo I) y la escala de Karnosfky (Anexo 2).

El grupo de estudio fue de pacientes trasplantados en el
Hospital Angeles del Pedregal en los tltimos cinco afios
adscritos al programa de trasplante renal del mismo hospi-
tal. Los participantes trasplantados fueron 30 pacientes (19
hombres y 11 mujeres), con limites de edad de 20 y 68 afios
al momento del trasplante (con una mediana de 49 afos).
Todos se evaluaron mediante un cuestionario estandariza-
do que respondieron via telefonica, ellos o sus familiares
en caso de negacion del paciente o por fallecimiento del
mismo. Con respecto al grado de escolaridad, 16 tenian
licenciatura, 11 bachillerato y 3 secundaria. En cuanto al
nivel socioeconémico, 22 correspondieron al medio alto
y 8 al nivel medio, de acuerdo con la clasificacion de la
AMAI (Anexo 3).

El Karnosfky se clasificé antes del trasplante y posterior
a éste. De los 30 participantes analizados segln el grado
de Karnosfky antes, en todos se encontré menor antes
del trasplante y con mejoria luego del procedimiento
quirtrgico. En la actualidad, los 30 pacientes reportan en
su seguimiento disminucion en la tasa de filtracion glo-
merular en tres pacientes, que estan en terapia sustitutiva
con hemodialisis y dos de ellos permanecen, de nuevo, en
protocolo de trasplante, de éstos el primer caso fue de do-
nador vivo relacionado y el otro de trasplante cadavérico.

Los dos pacientes que esperan un nuevo trasplante, a
pasar de cursar con nueva insuficiencia renal por mal apego
al tratamiento inmunosupresor, refieren que su calidad de
vida mejor6 después del trasplante y, por ello, han vuelto
al protocolo para recibir otro rifion. Esto confirma que la
dificil ruta hacia el trasplante renal y la realizacion del
mismo, es superada por las ventajas en cuanto a la mejoria

de calidad de vida que se refleja en el grado de Karnosfky
de nuestros pacientes (Cuadro 1).

Cuadro 1. Datos descriptivos de la muestra segun las variables

Variable de los n

participantes

Nivel educativo Licenciatura 16
Bachillerato "
Secundaria 3

Nivel socioeconémico  Alto 22
Medio 8
Bajo 0

Tiempo postrasplante  Fallecieron en el posoperatorio 0
inmediato
Fallecieron en el posoperatorio 0
mediato
Fallecieron en el posoperatorio 0
tardio 30
Vivos

Sexo Hombres 19
Mujeres 11

El cuestionario de Fernandez y su grupo permite, segun
la recoleccion de datos, dar las caracteristicas de los 30
pacientes sujetos al interrogatorio y como las diferencias
sociales, culturales, econdomicas y sexuales no influyeron
en los resultados de mejoria en la calidad de vida posterior
al trasplante renal. Los tres pacientes que se encuentran
nuevamente en dialisis no tienen caracteristicas significa-
tivas distintas al resto de los pacientes.

Instrumento

Primero se utilizé la escala de Karnosfky (Anexo 2)
para saber como se sentian respecto a su calidad de vida
antes y después del trasplante y para recabar datos como:
edad, sexo, situacion socioeconémica y escolaridad. Para
tener una perspectiva donde pudieran manifestar cuali-
tativamente su estado de animo se utiliz6 una entrevista
estructurada con preguntas abiertas (pero contextuadas
con analisis positivo o negativo) y cerradas aplicadas
de forma individual, segun el analisis de Fernandez y
su grupo (2003) sobre calidad de vida y con base en la
revision de los principales autores que han trabajado en
el tema (Anexo 1). Estas categorias se definieron de la
siguiente manera y fueron la base para la formulacion

de preguntas:
1. Area funcional: es la dimension fisica en la que los
pacientes reconocen una mejoria respecto a la situa-



cion previa, disminucion de las restricciones fisicas,
recuperacion de las capacidades y sensacion de bien-
estar. Y las preguntas correspondientes son: 1, 2, 3,
4yS5.

2. Funcionamiento social: realizacion de actividades
sociales y como el trasplante afecta las mismas. Co-
rresponde a las preguntas: 6,7, 8,9, 10y 12.

3. Funcionamiento psicologico: reporte de bienestar o
malestar psicolégico asociado con situaciones vita-
les, en este caso la situacion de enfermedad. Las pre-
guntas correspondientes son: 11, 13y 14.

4. Gravedad clinica: condiciones relacionadas con la
enfermedad y sus tratamientos, y en la que se busca
clasificar al paciente por medio de la escala de Kar-
nosfky antes y después del trasplante hepatico. Las
preguntas relacionadas son: 15, 16, 17, 18 y 19.

Procedimiento

Se buscaron, en la base de datos del archivo clinico del
Hospital Angeles, todos los registros para localizar a los
participantes y sus familias. Los 30 pacientes y sus fami-
liares fueron contactados de forma telefonica para pedirles
autorizacion para aplicar los cuestionarios: 22 pacientes
respondieron directamente el cuestionario de Fernandez
y la escala de Karnosfky via telefonica (pacientes 1, 2,
3,4,7,8,10,11, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 21, 22, 23,
24,26y 28), 5 pacientes y familiares se entrevistaron en
las instalaciones del hospital con interrogatorio directo
e indirecto con la ayuda de sus médicos, por no contar
con sus datos personales en la base de datos del hospital
(pacientes 5, 6, 12, 20 y 25). Con tres pacientes se tuvo
el inconveniente de no poder entrevistarlos porque se ne-
garon o no se encontraron en su domicilio y se tuvo que
interrogar de forma rapida a sus familiares, en este caso a
la esposa o a sus hijos (pacientes 9, 29 y 30).

De acuerdo con los resultados obtenidos en nuestra eva-
luacién de escala de Karnofsky los 30 pacientes tenian una
calidad de vida menor al 60% (requiere atencion ocasional,
pero puede cuidarse de la mayoria de sus necesidades) y
posterior al trasplante todos fueron capaces de cuidarse,
pero incapaces de realizar sus actividades normales, o
trabajo activo que corresponde al 70% de la escala de Kar-

nostky. Estos resultados fueron independientes del sexo,
situacion socioecondémica o nivel cultural del paciente
(Cuadro 2). Los resultados de las variables cualitativas
sobre la percepcion de los pacientes en su cambio en la
calidad de vida, reflejan que en la mayoria la oportunidad
de no depender de la dialisis, ni de terceras personas, la
disminucién de los sintomas por la insuficiencia renal
crénica y la restriccion de movimiento, y la dieta fueron
las caracteristicas que mas pronunciaron los pacientes y
sus familiares. De ellos, casi la mitad se reincorpord a
un trabajo o estudio. El 75% recuperd su vida amorosa
y sexual casi en la totalidad y en todos la capacidad de
relacionarse socialmente mejor6 de manera considerable.

Cuadro 2. Escala de Karnosfky antes y después del trasplante

Paciente  Karnosfky Karnosfky 16 50 90
pretrasplante post
trasplante

1 40 90 17 50 100
2 50 80 18 40 100
3™ 60 90 19 40 90
47 30 70 20 30 90
5 30 70 21 60 80
6 40 80 22 50 100
7 40 90 23 60 90
8 30 80 24 40 80
9 60 90 25 50 90
10 50 90 26 50 90
11* 50 80 27 60 90
12 40 90 28 60 80
13 30 80 29 60 90
14 30 70 30 50 80
15 30 80

* Contintian en terapia dialitica. T estan nuevamente en protocolo
de trasplante.

Llama Ia tencién que en todos los casos el valor del
Karnosfky se incremento 20 puntos como minimo y 60
puntos como maximo; entre mas bajos los Karnosfky
mayor posibilidad de incrementar la puntuacion. Pasaron
practicamente a ser independientes sélo con algunos cui-
dados para su enfermedad.

El trasplante renal mejora a los pacientes porque normaliza
la funcidn renal. En este estudio se tratd de evidenciar,



desde el punto de vista de los pacientes y sus familiares,
hasta donde vale la pena someterse al proceso de tras-
plante, proceso que va desde incorporarse a una lista,
recibir tratamiento dialitico, encontrar a un donante vivo
o cadavérico, situacion esta ultima que en muchos casos
es desesperante, pasar por el procedimiento quirtirgico, el
postoperatorio y la terapia inmunosupresora.

De acuerdo con los resultados de nuestra observacion
no existe ningun caso en donde las condiciones previas
al trasplante en relacion con la calidad de vida medida
mediante la escala de Karnosfky se hayan deteriorado,
pues se observo mejoria por lo menos de 20 puntos. La
mayoria de los encuestados menciona una mejoria de 30
y 40 puntos, pero existe quién menciona una mejoria de
60 puntos. Esto sin tomar en cuenta otras ventajas que se
obtienen con los trasplantes en estos pacientes, como la
mejoria en cuanto a tiempo de vida, sélo por mencionar
alguno.

Nuca sera suficiente el trabajo para que en nuestro
medio fomentemos la cultura de la donacion de érganos
pues es evidente el beneficio que puede proporcionar a
los pacientes.
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Calidad de vida en los pacientes con trasplante renal

Cuestionario Psicologia segiin Fernandez y col 2003 para
calidad de vida.

Ficha de identificacion

Nombre:

Edad:

Género:

Nivel educativo:

Nivel socioeconémico:
Estado civil:
Ocupacion:

Fecha de trasplante:
Enfermedad (diagnéstico que causé el trasplante):
Medicamentos actuales:
Ha tenido rechazos:
Hace cuanto:

ENTREVISTA

(Qué es para usted la calidad de vida?

(Como ha cambiado su calidad de vida con el tras-

plante?

Mencione tres aspectos de su vida que son importantes

para usted y se vieron afectados por el trasplante:

a.

b.

c.

(Como ha cambiado su estilo de vida con el tras-

plante?

Después del trasplante cémo han cambiado:

a. Sus relaciones personales (pareja, familia y amigos)

b. Su vida laboral (conseguir trabajo, desempefio
laboral)

c. Su vida con respecto al factor econdmico

(Como es el trato de su pareja hacia usted después

del trasplante?

(Como es el trato de su familia hacia usted después

del trasplante?

(Como es el trato de sus amigos hacia usted después

del trasplante?

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Después del trasplante qué tipo de apoyo ha tenido:
a. Religioso

b. Psicolégico-psiquiatrico

c. Grupos de pacientes

d. Otros

e. Ninguno

Este apoyo ¢ fue sugerido, espontaneo o buscado por
usted?

(Qué relacion han tenido estos apoyos en su calidad
de vida?

Después del trasplante, ;Hasta qué punto sus pro-
blemas fisicos han afectado sus actividades sociales
habituales con la familia, los amigos u otras personas?
a. Nada

b. Un poco

c. Regular

d. Bastante

e. Mucho

Después del trasplante jHasta qué punto sus proble-
mas emocionales han afectado sus actividades sociales
habituales con la familia, los amigos u otras personas?
a. Nada

b. Un poco

c. Regular

d. Bastante

e. Mucho

(Como calificaria su estado de animo en general
después del trasplante?

a. Excelente

b. Muy bueno

c¢. Bueno

d. Regular

e. Malo

f. Pésimo

En general ;Cuales son sus sentimientos mas frecuen-
tes?

Califique su nivel actual de satisfaccion y cumpli-
miento de los logros esperados con el trasplante:
(Coémo era su estado de salud antes de la
enfermedad?;Por qué?

a. Excelente



18.

b. Muy bueno

c. Bueno

d. Regular

e. Malo

(Como era su estado de salud en el momento inme-
diatamente anterior al trasplante?

a. Excelente

b. Muy bueno

c. Bueno

19.

d. Regular

e. Malo

(Como califica su estado de salud en general después
del trasplante?

a. Excelente

b. Muy bueno

c. Bueno

d. Regular

e. Malo



100
90

80

70

60

Escala de Karnosfky

Normal, no presenta signos o sintomas de la enfermedad.
Capaz de llevar a cabo actividad normal; signos y
sintomas leves.

Actividad normal con esfuerzo, algunos signos o
sintomas de enfermedad.

Capaz de cuidarse, pero incapaz de llevar a cabo
actividad normal, o trabajo activo.

Requiere atencion ocasional, pero puede cuidarse de
la mayoria de sus necesidades.

50
40
30
20

Requiere asistencia y frecuentes cuidados médicos.
Encamado, necesita cuidado y atenciones especiales.
Invalidez severa, hospitalizacion indicada.

Invalido grave, necesita hospitalizacion y tratamiento
general de sostén.

Muy grave, rapida progresion de la enfermedad.
Muerte.



Clasificacion mexicana de la AMAI

Clasificacion del nivel socioecondmico en México, la Aso-
ciacion Mexicana de Agencias de Investigacion y Opinion
Publica (AMAI), defini6 13 variables establecidas por el Comi-
té de Niveles Socioecondomicos de la AMAI en agosto de 1998.

Variables:

1. Ultimo afio de estudios del jefe de familia.

2. Numero de focos en el hogar.

3. Numero de habitaciones sin contar bafios.

4. Numero de bafios con regadera dentro del hogar.

Posesion de:

5. Autos (ya sean de su propiedad o no).

6. Calentador de agua.

7. Tipo de piso (solamente de cemento o de otro mate-
rial).

8. Aspiradora.

9. Computadora (PC).

10. Horno de microondas.

11. Lavadora de ropa.

12. Tostador de pan.

13. Videocasetera.

Con estas 13 variables se asignaron seis niveles socioeco-
némicos diferentes.

A/B: Clase alta. Es el segmento con el mas alto nivel
de vida. El perfil del jefe de familia de estos hogares esta
formado basicamente por individuos con un nivel educati-
vo de licenciatura o mayor. Viven en casas o departamentos
de lujo con todas las comodidades.

C+: Clase media alta. Este segmento incluye a fami-
liares con ingresos o estilo de vida ligeramente superior

a los de clase media. El perfil del jefe de familia de estos
hogares esta conformado por individuos con un nivel
educativo de licenciatura. Generalmente viven en casas o
departamentos propios algunos de lujo y cuentan con todas
las comodidades.

C: Clase media. Es el perfil conformado por un jefe
de familia con un nivel educativo de preparatoria, prin-
cipalmente. Los hogares pertenecientes a este segmento
son casas o departamentos propios o rentados con algunas
comodidades.

D+: Clase media baja. Este segmento incluye a los
hogares con ingresos o estilos de vida ligeramente menores
alos de la clase media. Son los que llevan un mejor estilo
de vida dentro de la clase baja. El perfil del jefe de familia
de estos hogares esta formado por individuos con un nivel
educativo de secundaria o primaria completa. Los hogares
pertenecientes a este segmento son, en su mayoria, de su
propiedad; aunque algunas personas rentan el inmueble y
algunas viviendas son de interés social.

D: Clase baja. Este es el segmento medio de las clases
bajas. El perfil del jefe de familia de estos hogares esta
formado por individuos con un nivel educativo de primaria
en promedio (completa en la mayoria de los casos). Los
hogares pertenecientes a este segmento son propios o ren-
tados (es facil encontrar vecindades), que en su mayoria
son de interés social o de rentas congeladas.

E: Clase mas baja. Es el segmento mas bajo de la
poblacion. Se le incluye poco en la segmentacion de
mercados. El perfil del jefe de familia es de indivi-
duos con un nivel educativo de primaria incompleta.
Estas personas no poseen un lugar propio por lo que
tienen que rentar o utilizar otros recursos para con-
seguirlo. En un solo hogar suele vivir mas de una
generacion y son totalmente austeros.
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Articulo de revisidon

Fragilidad y enfermedades crénicas en los adultos mayores

Angel Julio Romero Cabrera*

El envejecimiento patolégico se acomparia de fragilidad y enfermedades crénicas que conducen a discapacidad y menoscabo de la in-
dependencia funcional de los adultos mayores con resultados adversos para su salud. Ambos procesos pueden cursar independientes,
paralelos o combinar sus efectos lo que tiene implicaciones en la patogenia, curso y prondstico. El articulo analiza estas relaciones y
expone la estrategia del sistema de salud cubano para enfrentar estas dos situaciones.

Palabras clave: adulto mayor, fragilidad, enfermedades crénicas.

Pathological ageing is accompanied with frailty and chronic diseases, leading to discapacity and functional loss in older adults in association
with adverse health outcomes. Both process can run independently, in parallel, or combined with implications in its pathogenesis, curse
and prognosis. The article analizes these relations and explains the cuban health system strategy to face these two situations.

Key words: Older adult, frailty, chronic diseases.

a fragilidad es un desafio importante al que se

enfrentara el mundo a medida que avance el siglo

XXI, toda vez que un alto indice de envejecimien-
to poblacional ya se ha hecho patente, lo que conducira
inexorablemente a un incremento de la poblacion anciana
mas vulnerable.

La fragilidad es un sindrome fisioldgico que se carac-
teriza por la disminucion de las reservas y reduccion de
la resistencia a los estresores como resultado de la decli-
nacioén acumulativa de multiples sistemas fisioldgicos que
incrementan la vulnerabilidad para resultados adversos de
salud, entre los que se encuentran: riesgo de enfermedades
agudas, caidas y sus consecuencias (lesiones, fracturas),
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hospitalizacion, institucionalizacion (hogar de ancianos),
discapacidad, dependencia y muerte."?3

La identificacion de las caracteristicas clinicas del sin-
drome fragil ha sido tema de varias reuniones de expertos.
La disminucion de la fuerza, la sensacion de cansancio, la
pérdida de peso involuntaria, el enlentecimiento y la inac-
tividad parecen ser las manifestaciones dominantes, a la
vez que varios equipos de investigadores y clinicos afiaden
el aislamiento social y las condiciones comoérbidas, entre
las que se incluyen el deterioro cognitivo y la depresion.*

Aunque todos estos factores han sido reconocidos como
determinantes del sindrome de fragilidad, ain no se ha
llegado a un consenso para la adopcion de una definicion
clinica practica. En 2001 Fried y su grupo® propusieron
una definicion operacional del fenotipo de fragilidad y la
mayoria de los estudios actuales se basa en estos criterios
o en su adaptacion.

El estudio de Fried se enmarc6 dentro de un proyecto
mas amplio de salud cardiovascular y revel6 que, si bien
una proporcion de adultos mayores puede sufrir fragilidad
sin enfermedad asociada, existe solapamiento entre fragili-
dad y comorbilidad, sobre todo con enfermedades cronicas.

Larelacion entre fragilidad y enfermedades cronicas es
compleja pues las segundas pueden contribuir como factor
causal o precipitante del sindrome fragil, a la vez que éste



puede condicionar mayor vulnerabilidad y complicacio-
nes en los adultos mayores que padecen enfermedades
crénicas de base. El objetivo de este articulo es analizar
las posibles relaciones que pueden existir entre ambos
procesos y la estrategia del sistema de salud cubano para
su atencion integral.

Fragilidad primaria y secundaria

La fragilidad y las enfermedades crénicas son los mo-
duladores principales de la trayectoria de salud de una
persona en la adultez tardia.® Ambas condiciones pueden
existir separadas o coexistir en la poblacion comunitaria
de adultos mayores. Esto qued6 demostrado en el Estu-
dio de Salud Cardiovascular’ donde 9.7% de los adultos
mayores con comorbilidad eran fragiles y 67.7% de los
fragiles tenian comorbilidad entre nueve enfermedades
consideradas. El promedio de enfermedades cronicas de
un adulto mayor fragil fue de 2.1, comparado con 1.4 en
los no fragiles.

La fragilidad puede originarse por la disminucion
de la reserva fisiologica del organismo debido a la in-
suficiencia multisistémica subclinica o “a bajo ruido”,
como consecuencia de un proceso de envejecimiento no
satisfactorio (“patologico”).”®? Un adulto mayor puede
hacerse vulnerable y entrar al ciclo de la fragilidad a
través de la declinacion de varios sistemas de 6rganos
como consecuencia de una o mas enfermedades cronicas,
generalmente por efectos combinados de éstas (poli-
morbilidad o pluripatologia) o por sus complicaciones
a largo plazo.!’

Entre los sistemas involucrados en la merma de la
reserva fisiologica se sefalan: el cardiovascular, el neu-
roendocrino, el musculo-esquelético, el metabolico y el
sistema inmunolégico. >!! Los investigadores indican que
existe un limite por debajo del cual la disminucion de las
reservas aumenta la vulnerabilidad por la insuficiencia
multisistémica y la consiguiente disminucion de la capa-
cidad de respuesta al estrés; se sugiere que 30% de esta
reserva fisiologica puede ser el umbral entre una adecuada
funcién y la aparicion del sindrome fragil.!>!3:14

Con base en las consideraciones anteriores algunos
autores distinguen la fragilidad primaria como la cau-
sada por declinacion fisiologica multiple asociada so6lo
con el envejecimiento, de la fragilidad secundaria, que
es la que estd asociada con enfermedades o incluso con
discapacidad.'>

Enfermedades crénicas asociadas con el sindrome
fragil
En el mundo actual resulta un hecho comprobado que a
medida que aumenta la expectativa de vida, aumentan los
indices de fragilidad y la prevalencia de enfermedades
cronicas, aspectos que acompaiian el ultimo trecho de la
vida.'” Es de esperar, por tanto, que una gran parte de los
adultos mayores sean fragiles y padezcan, ademas, en-
fermedades cronicas. Estudios epidemioldgicos recientes
documentan esta asociacion. Tal es el caso de un estudio de
corte transversal realizado en 740 adultos mayores en una
comunidad de Montreal que analizd las relaciones entre
fragilidad, comorbilidad y discapacidad cuyos resultados
revelaron que 7.4% cumplian los criterios de fragilidad
de Fried, de éstos 81.8% tenian enfermedades cronicas
asociadas y 29.1% discapacidad para las actividades de
la vida diaria.'®

Muchas enfermedades cronicas aumentan su prevalen-
cia con la edad, como es el caso de la hipertension arterial
y la diabetes mellitus de las que se reportan en algunas
series'” % cifras en personas mayores de 65 afios de 60-
77% para la primera y de 7.8% para la segunda. De esta
forma, muchos adultos mayores fragiles son hipertensos
o diabéticos, o las dos cosas. También se documenta en
algunos reportes que la prevalencia de estas enfermedades
crénicas es mayor en los ancianos fragiles que en los no
fragiles: para hipertension 50-53% en fragiles vs 34-38%
en no fragiles; para diabetes 13-25% en fragiles vs 10-12%
en no fragiles.°

El Cuadro 1 refleja las enfermedades cronicas que con
mas frecuencia se asocian con la fragilidad.

Contribucion de las enfermedades crénicas a la pato-
genia de la fragilidad

El menoscabo fisioldgico multisistémico es la caracteris-
tica distintiva en la patogenia de la fragilidad. La merma
fisioldgica ocurre en diversos sistemas de 6rganos, pero se
expresa fenotipicamente en el sistema musculo-esquelético
donde dos aspectos merecen una consideracion especial:
la sarcopenia y la osteopenia.

La sarcopenia es la pérdida de masa muscular asociada
con el envejecimiento que hace que disminuyan la fuerza
y el desempefio fisico.?! La fragilidad y la sarcopenia se
superponen; la mayoria de las personas mayores fragiles
tienen sarcopenia, y muchos adultos mayores con sarco-
penia también son fragiles.?



Los mecanismos propuestos para sarcopenia pueden ser
fisiologicos, como factores genéticos (bajo peso al nacer,
retardo del crecimiento), subnutricion cronica, inmovili-
dad o estilo de vida sedentario, alteraciones en la funcion
endocrina por disminucion asociada al envejecimiento de
hormonas tréficas (hormona del crecimiento, androgenos,
estrogenos, factor de crecimiento similar a la insulina 1 y
1, 25 dihidroxicolecalciferol), cambios en el metabolismo
proteico y pérdida de la funcién neuromuscular por dener-
vacion o reinervacion anormal.?® La sarcopenia patoldgica
se relaciona con enfermedades cronicas consuntivas que
generan caquexia, como: cancer, tuberculosis, enferme-
dad pulmonar obstructiva cronica, insuficiencia cardiaca
congestiva, enfermedad renal cronica en estadio avanzado,
hepatopatia cronica, enfermedad inflamatoria intestinal y
artritis reumatoide, entre otras.??* El aumento de marca-
dores de la inflamacion (citocinas, proteina C reactiva) y
un estado hipermetabélico (hipercatabolismo, disbalance
redox) caracteriza muchos de estos procesos y también se
documentan en adultos mayores fragiles.> 2627

La osteopenia es la disminucién de la masa 6sea en
el rango entre — 1.0 a — 2.5 desviaciones estandar en la
densitometria 6sea.?® Este proceso es mas acentuado en la
mujer después de la menopausia y se acompaiia de incre-
mento del riesgo de fracturas, inmovilidad, discapacidad
e institucionalizacion.? Los factores mas importantes
sefialados en su génesis son la disminucion de estrogenos,
la baja ingestion de calcio, la disminucion de las concen-
traciones de vitamina D y la inmovilizacidon generada por
enfermedades cronicas, como las senaladas en la lista del
Cuadro 1.%°

Cuadro 1. Enfermedades cronicas asociadas con fragilidad en
adultos mayores

Hipertension arterial

Enfermedad renal crénica
Osteoartritis

Depresion

Enfermedad de la arteria coronaria
Diabetes mellitus

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
Artritis reumatoide

Enfermedad arterial periférica
Enfermedad cerebrovascular
Insuficiencia cardiaca congestiva
Anemia

Osteoporosis

Sindrome metabdlico

Durante los ultimos afios se ha descrito una asociacion
importante entre diabetes mellitus y fragilidad. Teorica-
mente existen multiples vias que justifican tal asociacion,
especialmente si la diabetes ha sido diagnosticada en la
adultez temprana.’' La insulinorresistencia es un predictor
de fragilidad y la diabetes mellitus acelera la sarcopenia y
la disminucién de la fuerza muscular.’> Las razones para
el incremento de la fragilidad en los diabéticos ancianos
son multifactoriales: neuropatia que afecta el equilibrio y
disminuye la funcion muscular, enfermedad macrovascular
coronaria, cerebral y periférica que provoca cardiopatia
isquémica, deterioro cognitivo y atrofia muscular.’

La insuficiencia cardiaca y la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica pueden contribuir a la declinacion
funcional y a la fragilidad en los adultos mayores al afectar
el aporte de oxigeno al tejido muscular. El indice de fragili-
dad y la funcion son predictores importantes de mortalidad
en los adultos mayores con insuficiencia cardiaca.**

Aunque los mecanismos subyacentes que relacionan la
enfermedad renal cronica y la fragilidad se desconocen,
algunos estudios documentan una prevalencia de fragilidad
de 20.9%, mas elevada que en la poblacion general de
adultos mayores, entre los que tienen enfermedad renal
cronica moderada a severa; la fragilidad y la enfermedad
renal cronica se asociaron de forma independiente con la
mortalidad.®

Entre los ancianos fragiles, la prevalencia de anemia es
alta. La interaccion entre anemia y fragilidad es compleja
y resulta dificil separar causa de efecto.*® Las bajas con-
centraciones de hemoglobina acarrean un pobre transporte
de oxigeno a los tejidos que se expresa en caracteristicas
clinicas distintivas del sindrome fragil, como el cansancio
facil, la fatiga, la disminucion de fuerza muscular y el de-
terioro cognitivo.” Asimismo, los estudios sefialan que el
incremento del riesgo de fragilidad en pacientes con anemia
se hace mayor en presencia de enfermedad cardiovascular.®
El efecto sinérgico de otras enfermedades también ha sido
demostrado con las asociaciones de depresion mas anemia
y enfermedades pulmonares mas anemia.*

La asociacion de depresion, enfermedades cronicas
y fragilidad se ha reportado en varios estudios.*>*! Las
enfermedades cronicas coexisten frecuentemente con
depresion en los adultos mayores pues esta tltima puede
ser una forma de presentacion inespecifica y atipica de las
primeras.*? La depresion genera pobre estado de animo,
anorexia, subnutricion, retraimiento, inactividad, pérdida
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Figura 1. Elementos vinculados con la patogenia de la fragilidad.



riesgo de enfermedades agudas, sobre todo infecciones,
descompensacion de enfermedades cronicas, caidas y sus
consecuencias (lesiones, fracturas), hospitalizacion, insti-
tucionalizacion, discapacidad, dependencia y muerte.**#
Los grupos de ancianos fragiles con enfermedades cronicas
cuando son hospitalizados tienen un alto riesgo de muerte
debido a la disminucion de la capacidad de reaccionar ante
una enfermedad aguda.®

La fragilidad asociada con las enfermedades cronicas
acelera el curso y empeora el prondstico de estas tltimas.
Asi, un estudio de una cohorte de 2,305 adultos mayores
de 70 afios seguidos durante cinco afios encontré que los
ancianos fragiles tuvieron una disminucion de la expec-
tativa de vida y 2.62 veces mas posibilidades de tener
complicaciones de la diabetes que los no fragiles.*

Existe una relacion prondstica evidente entre fragilidad
y enfermedad cardiovascular, en particular con insuficien-
cia cardiaca y enfermedad coronaria; el sindrome fragil
incrementa la mortalidad por estos procesos.*’ Las tasas
de hospitalizacion y mortalidad anual por insuficiencia
cardiaca se incrementan en los adultos mayores fragiles
con sintomas depresivos.*®

También se ha documentado que la severidad de la en-
fermedad de Parkinson utilizando instrumentos especificos
para medirla (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale)
es mayor en los pacientes fragiles que en los no fragiles.*

De forma general se puede afirmar, por tanto, que la
fragilidad y las enfermedades cronicas que habitualmente
acompaiian al envejecimiento pueden ocurrir en paralelo
pero indiscutiblemente guardan una relacion biunivoca
entre ellas en cuanto a mecanismos patogénicos, curso y
pronostico.

Estrategia cubana para la atencién al adulto mayor fragil
El objetivo de la asistencia al adulto mayor esta centrado
en una atencion integral y continuada de su salud que va
desde la promocion, prevencion, diagnostico, tratamiento
y rehabilitacion, con el propdsito universal de mejorar su
calidad de vida, término que, en el caso de las personas
mayores, estd intimamente relacionado con su capacidad
funcional.

El objetivo principal de los programas de atencion
a los ancianos debe orientarse a mantener y mejorar su
calidad de vida previniendo la aparicion de enfermedades
fisicas y mentales y sus secuelas, manteniendo un grado
de autonomia tal que les permita la integracion social en

sumedio. La meta es prevenir la declinacion, la fragilidad
y la dependencia evitable.*

El Sistema de Salud cubano tiene el Programa de
Atencion Integral al Adulto Mayor desde 1996, insertado
en el Programa de Atencion Integral a la Familia aprove-
chando la fortaleza que representa en la atencion de salud
comunitaria el médico y la enfermera de la familia para la
solucidn a nivel local de la mayor parte de los problemas
sanitarios de la poblacion.

Este Programa consta de tres escalones. En el primero
el médico y enfermera de la familia evaluan integralmente
al adulto mayor en sus aspectos biomédicos, psicoldgicos,
socioeconomicos y funcionales identificando a los ancia-
nos fragiles, a los que tienen enfermedades cronicas y los
que tienen limitaciones funcionales y discapacidades. Los
adultos mayores con estas caracteristicas, en especial los
que padecen enfermedades cronicas, son dispensarizados
y atendidos periédicamente por el médico de la familia en
interconsulta con los especialistas en el consultorio de la
familia. El médico y enfermera de la familia, con la ayuda
de las autoridades de gobierno comunitarias, instituyen
los circulos de abuelos, organizacion de adultos mayores
con amplios intereses sociales y de caracter autbnomo que
promueve programas de prevencion, promocion de salud y
de autoayuda y ayuda mutua entre las personas mayores.
El segundo escaldn esta integrado por los Equipos Mul-
tidisciplinarios de Atencidon Gerontologica (EMAG) que
brindan asistencia sanitaria a los pacientes mas complejos
cuyos problemas no pueden ser solucionados en el primer
escalon, en particular los fragiles y los que tienen comorbi-
lidad compleja. En este segundo escalon estan los centros
diurnos (hospital de dia geriatrico) que tienen la principal
funcion de la rehabilitacion biomédica, psicoldgica y so-
cial de los adultos mayores discapacitados. Las casas de
abuelos son instituciones sociales para adultos mayores
con buena capacidad funcional para las actividades basicas
de la vida diaria, pero que viven solos o que la familia
necesita un apoyo diurno para solucionar su atencion. El
tercer escalon representa la atencion secundaria de salud
y comprende los servicios de geriatria hospitalarios y los
hogares de ancianos.’!>3

El Centro Iberoamericano para la Tercera Edad, fun-
dado en La Habana el 7 de mayo de 1992, funciona como
centro de referencia nacional para el desarrollo de la Ge-
rontologia y Geriatria, asi como para las investigaciones
en los temas de longevidad, el envejecimiento y la salud



en el adulto mayor. También asume un papel rector en la
formacion y preparacion de los recursos humanos dedica-
dos a la atencion de las personas mayores. Representa el
Nivel Terciario de Atencion en el Programa. La Figura 2
ilustra los niveles de atencion de este programa.

Centro Iberoamericano
de la Tercera Edad

Servicios de Geriatria
Hogares de Ancianos

Equipo Multidisciplinario de Atencién
Gerontoldgica
Centros diurnos
Casas de abuelos

Consultorio en la comunidad del médico y
enfermera de la familia
Circulo de abuelos

Nivel Primario de Atencion

Nivel Secundario de Atencion

Nivel Terciario de Atencion

Figura 2. Neveles de atencion.

El Cuadro 2 recoge algunas cifras del cumplimiento
del Programa de Atencion al Adulto Mayor en Cuba que
son la expresion de la asistencia sanitaria en los distintos
niveles del Sistema Nacional de Salud.

A medida que la poblacion envejece, aumenta la preva-
lencia de enfermedades crénicas y discapacitantes. Por lo
general, las enfermedades diagnosticadas en los adultos
mayores no son curables y, si no se tratan adecuada y
oportunamente, tienden a provocar complicaciones y
secuelas que dificultan la independencia y la autonomia
de estas personas.

El sindrome de fragilidad es el otro acompanante
frecuente del proceso de envejecimiento de las personas

Cuadro 2. Programa de Atencién al Adulto Mayor en Cuba.
Algunas cifras (2007)

Consultas externas de Geriatria 140,970
Circulos de abuelos 15,047
Participantes 799,431
Equipos Multidisciplinarios de Atencion 466
Gerontolégica

Casas de abuelos 215
Integrantes 5,847
Salas y servicios de Geriatria 33
Médicos dedicados y especializados en Geriatria 623
Atencién domiciliaria a ancianos solos 141,336
Egresos de salas y servicios de Geriatria 24,095
Internos en hogares de ancianos 7,826

Tomado de: Fernandez AE, Arencibia H, Rodriguez L. Adulto mayor
en Cuba: hechos y cifras del 2002 al 2007. Gericuba: Red Cubana
de Gerontologia y Geriatria. URL disponible en: http://www.sld.cu/
galerias/pdf/sitios/gericuba/parte_xix.pdf

mayores en el mundo actual y es una expresion de enveje-
cimiento patoldgico. El estado fragil es aquel sobre el que
debemos actuar para que el anciano no se discapacite, sea
internado en una institucién o muera; de aqui que el adulto
mayor fragil debe ser el foco, el principal beneficiario de
la valoracion y asistencia geriatrica.

Existe una estrecha relacion entre la fragilidad y las
enfermedades cronicas que acompafian a la edad avanzada
con elementos contribuyentes entre ambas a su expresion
patogénica y a los resultados adversos para la salud de los
adultos mayores.

En Cuba se dispone de un Programa estructurado por
niveles y escalones de atencion para enfrentar el reto que
representan el envejecimiento, la fragilidad, las enferme-
dades cronicas y la discapacidad que estas generan, con
resultados tangibles que deben incrementarse en el futuro
con la capacitacion de los recursos humanos en Geriatria
y el perfeccionamiento del propio programa.
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Recordando a la gripe espainola
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Articulo de revision

Alo largo de la historia ha habido varias pandemias de gripe (influenza), la mas reciente, aun activa. De todas ellas, la mas mortifera ha
sido la ocurrida en 1918-1919, que se encuentra referida con el nombre de “espafiola”, mas por razones politicas que cientificas. Dada
la actualidad del tema es prudente recordar algunos datos de dicha epidemia del siglo pasado.

Palabras clave: gripe, influenza, gripe espafiola.

Throughout history there have been several pandemics of influenza (flu), the most recent, still active. Of these, the most deadly was the
one that occurred in 1918-1919, which is referred to as the ‘Spanish’, for reasons more political than scientific. Given the topicality of the
subject, it is prudent to recall some facts of the epidemic of the last century.

Key words: Influenza, flu, Spanish Influenza.

areciente pandemia de gripe (influenza) A/HIN1,

cuyo primer brote se identifico en México en

marzo de 2009' habiendo aparentemente cedido
por lo que a finales de junio del afio siguiente se levanto
la alerta epidemiologica,? pero con una recidiva en marzo
de 2011,* da pie para recordar algunos aspectos de la mas
devastadora de estas pandemias en el registro historico de
la humanidad, ocurrida hace casi cien afios que, como se
podra apreciar, de “espafiola”, sélo le quedd el nombre,
lo que también permitira reflexionar sobre los riesgos de
la desinformacion.

La pandemia de gripe de 1918-1919
Una descripcion de los dramaticos sucesos de la pandemia,
la hizo Roy Grist, médico militar, en una carta a un amigo:

Correspondencia: Dr. Guillermo Murillo-Godinez. Crisantemos
116, colonia Prados de la Capilla, Querétaro 76176, Qro. Correo
electronico: timx2167747@prodigy.net.mx

Recibido: 6 de abril 2011. Aceptado: julio 2011.

Este articulo debe citarse como: Murillo-Godinez G. Recordando a
la gripe espafiola. Med Int Mex 20911;27(5):463-467.

www.nietoeditores.com.mx

“...Estos hombres comienzan con lo que parece ser un
ataque ordinario de la Grippe o Influenza y cuando llegan
al hospital, desarrollan rapidamente el tipo mas vicioso de
neumonia que se haya visto. Dos horas después del ingreso,
tienen las manchas de Mahogany en las mejillas y pocas
horas después puede verse la cianosis extendiéndose desde
las orejas a toda la cara, hasta que se hace dificil distinguir
negros de blancos. En cosa de horas sobreviene la muerte,
es horrible. Uno puede ver morir, uno, dos o 20 hombres,
pero estos hombres mueren como moscas... ha habido
un promedio de 100 muertes por dia... la neumonia es la
causa de todas estas muertes... hemos perdido numerosos
médicos y enfermeras... son necesarios trenes especiales
para trasladar los muertos. Por varios dias no habia féretros
suficientes y fue necesario apilar los muertos. Se ha des-
ocupado una gran barraca para adaptarla como morgue...
donde los cadaveres reposan en doble fila... William Welch
visité Camp Devens y alarmado contactd a Buro Wolbach,
famoso patologo de Boston, y a Oswald Avery, investigador
del Rockefeller Institute en Nueva York, para que ambos lo
ayudaran a resolver “este nuevo tipo de infeccion o plaga”.
El primero haciendo mas autopsias para identificar y carac-
terizar bien la nueva enfermedad y el segundo para realizar
las investigaciones bacteriologicas correspondientes. La
tarea era conocer la causa y crear en forma urgente un suero
inmune contra este enemigo mortal...”



La mas mortifera de las pandemias ocurridas de este mal
coincidioé con los finales de la primera Guerra Mundial;
por lo anterior pudo su mortandad ser comparada con los
estragos que habia causado la reciente guerra encontran-
dose que, la causada por la enfermedad, habia sido mayor.
Se dice que la primera Gran Guerra causé c¢. 10 millones
de bajas,® luego entonces:

(Cuantas defunciones causo6 la pandemia de gripe de
1918?

Las cifras de mortalidad causada por dicha pandemia
de gripe, seguin diversos autores, van desde 20 hasta 200
millones, como puede apreciarse en el siguiente recuento:
¢. 20 millones,*'7?* 20 a 40,7 40,5 40 a 50,° ¢. 50,'%1¢
100 a 200 millones.! Otro ejemplo comparativo seria el
siguiente: “...Se dice que la influenza en 1918 mat6 en 24
semanas mas gente que el SIDA en 24 afos y mas gente
en 1 afo que la peste negra en 100 afios durante la Edad
Media...”!

También podriamos, a manera de ejemplo, comparar
la mortalidad que ocasionaron las pandemias de gripe en
el siglo XX y en parte de lo que va del XXI:

Pandemias de influenza en los siglos XX-XXI

Afos Nombre Mortalidad Virus
1918-1919  Gripe espafiola 20-40 millones H1N1
1957-1959 Gripe asiatica 2 millones H2N2
1968 Gripe de Hong Kong 1 millon H3N2
2003 Gripe aviar 250 muertos H5N1
2009 Gripe porcina 150 muertos H1N1

(Adaptado de: CNNExpansion.com 2009 abr. 25y, Lantigua IF. Las
pandemias de la Historia. El Mundo.es 2009 abr.)

(Cuando se identificé el primer brote de esa pandemia?

Al igual que en la respuesta anterior, la fecha reportada
por los diversos autores tampoco es precisa: unos dicen
que fue el 4 de marzo de 1918,® otros, que el dia 11 del
mismo mes y afio,'? para otros, tres dias después,'® para
algunos hasta el mes siguiente!! y, para otros, hasta el 28
de mayo de 1918."

(En qué lugar geografico ocurri6 ese primer brote?

Como se vera, la mayoria coincide en que sucedio en
nuestro pais vecino, los Estados Unidos; sin embargo,
el sitio preciso sigue siendo incierto: para algunos fue
en el Campamento (Camp) Funston,? en Arkansas,® para
otros, como John Barry, fue en el Condado de Haskell,

en Kansas'' y, para otros mas, en el Fuerte (Fort) Riley?,
en Kansas;'" incluso, hay quien afirma que: “...esta bien
establecido...”, que fue en el Campamento Funston, en
Kansas.!? Por lo anterior, buscando un poco mas se puede
encontrar que el Campamento Funston se localiza en el
Fuerte Riley, al suroeste de Manhattan, en Kansas." El
estado de Kansas se localiza en la region medio oeste
de Estados Unidos,'* mientras que el estado de Arkansas
se encuentra en el mismo pais, pero en la regiéon centro-
sureste.!® Sin embargo, hay quien dice que el primer brote
ocurrio también en Estados Unidos, pero en Boston (al
noreste del pais): “...Entre los aliados se rumoro que los
gérmenes causantes habian sido incrustados en la aspiri-
na® fabricada por la farmacéutica alemana Bayer, que los
gérmenes habian sido liberados en la bahia de Boston por
un barco aleman camuflado o que comandos alemanes
llegaron en submarinos U-boot y dispersaron gérmenes en
teatros y desfiles. Lo cierto es que comenz6 en la zona de
Boston...”;*! mientras que otros mencionan que ocurrié
en Texas (al sur de Estados Unidos).’

Gripe, ¢ espaiiola?

Cabria preguntarse: ;por qué si la pandemia se inici6 en
Estados Unidos se le llama gripe “espafiola”? La respuesta
tiene que ver con el consabido ocultamiento de informa-
cion por parte del pais dominante:

“...Espaia tuvo pocos casos antes de marzo, pero como
el pais fue neutral durante la guerra, la prensa espafola
informo detalladamente sobre la epidemia, especialmente
luego de que el rey Alfonso XIII enfermara gravemente.
Por lo mismo, también se la denominé “influenza espafio-
la”, ya que durante la guerra los periddicos de los paises
beligerantes estaban bajo estricta censura militar y no
podian informar sobre estos hechos, excepto en Espaiia.
De tal manera que las noticias sobre la epidemia aparecian
solo en diarios espafloles, dando la impresion de ser el
Unico pais afectado por la enfermedad...”™

“...en 1918...ese afo la sociedad apenas intentaba
recuperarse de las heridas que habia dejado la recién
terminada primera Guerra Mundial que habia asolado
Europa y cambiado fronteras y gobiernos. La gente
vivia sumida en el desaliento y en la incertidumbre de
lo que vendria después de haber pasado por una de las
peores experiencias que habian asolado a la humanidad,
mientras las tropas que combatieron en el frente, donde
muchos murieron, esperaban que no se repitieran esos



afios desalentadores. Los dirigentes del planeta, a fin de
detener el pesimismo generalizado, repitieron lo que les
habia dado resultado en no pocas ocasiones: manejar la
informacion y la divulgacion de una enfermedad que se
dispersaba en forma incontrolable...la censura en la prensa
habia logrado mantener esa informacion a salvo de su
divulgacion, excepto la de Espafia, pais neutral que libre
de ese control publicd en octubre que la poblacion civil
de algunas naciones alrededor del mundo enfermaba y
moria rapidamente sin que se pudiera detener el contagio.
Por esa razon, la gente comenzo a conocer la enfermedad
como “la gripe espafiola”...”®

“...se le llamo influenza “espafiola”, denominacion
incorrecta que prevalece hasta nuestros dias, pues, tratando
de evitar el desdnimo de las tropas y de las poblaciones,
se censurd la difusion de esas noticias en la prensa de
los paises combatientes en la primera Guerra Mundial.
Espaiia, que no participaba en la contienda, no impuso
esa censura, por lo que muchos creyeron que era el origen
de la epidemia...”

“... encontra de lo que se piensa generalmente, la gran
pandemia de gripe de 1918 no se origind en los campos
de batalla de Europa...menos atn en Espafia, como se
ha sostenido y de ahi las denominaciones de “influenza
espafiola”, “gripe espafola”y “dama espafiola”. Esta gran
pandemia se origind...en campamento norteamericano...
entre reclutas procedentes de granjas porcinas, en su
mayoria...”!

“...Fue llamada la gripe espafiola, aunque de espaiola
no tenia nada, excepto el hecho anecdético de que, debido
a la guerra, la prensa mundial se hallaba sometida a una
férrea censura y ninguno de los bandos permitia noticias
que aumentaran la alarma publica. Espafia permanecid
neutral, por lo que sus periddicos informaban dia a dia
acerca de esta terrible epidemia, de modo que el publico
creyd en un comienzo que era el Unico pais afectado.
Maravillas de la censura...”!¢

La gripe mal llamada “espafiola” se inici6é en 1918, en
Estados Unidos (en Kansas, Boston o Texas); provocé mas
muertes que la guerra recién finalizada en ese entonces
(20 a 200 frente a 10 millones) y, por los datos expuestos,
particularmente los autores espafioles, con respecto a la
denominacion de la patologia dicen: “...fuera de nuestras

fronteras dan este nombre, sin ninguna base cientifica, a
la pandemia de gripe que asold Europa y Norteamérica
durante el verano y el otoflo de 1918...en mi opinidn,
resulta mas l6gico hablar de ‘la gripe de 1918 que de
“la gripe espafiola”, sobre todo si, como es mi caso, uno
escribe desde Espana...”

Otra reflexion que parece importante senalar es la de
que la deficiente informacién, dolosa o imprevista, pue-
de ser causa no s6lo de nombres incorrectos de algunas
enfermedades, sino también de mayores consecuencias
mas trascendentes.

Por ejemplo, dada la reciente primera conflagracion
mundial del siglo XX, “...se pensé incluso en un tipo de
arma de los alemanes. Estos, por su parte, la denominaron
la gripe de Flandes o, “blitzkatarrh™...”1¢

ATn casi a finales del siglo pasado habia editoriales
estadounidenses que justificaban el nombre de gripe
“espafiola”, de la siguiente manera: “... se la llamo
“gripe espafiola” porque fue llevada a los Estados
Unidos por inmigrantes espafioles, pero la epidemia,
en realidad, comenz6 en China y dio la vuelta al
mundo...”?

O quiza haya sido como dice David Dietz: “...Ni
siquiera fue posible decir donde habia comenzado. Los
franceses la llamaban “gripe espafiola”. Los hombres
de ciencia norteamericanos le decian venida de la
Europa oriental, mientras otra teoria sostenia que los
soldados norteamericanos venidos de comunidades
rurales aisladas la llevaron a Francia, donde se difun-
di6 rapidamente por los ejércitos y de alli al pueblo
detras de las lineas. Detalle significativo, aparecié en
todos los ejércitos aliados antes de desencadenarse en
Europa central...”?

Quiza en un futuro los historiadores hablen de la
pandemia de gripe 2009-2011, como de la gripe “mexi-
cana” y haya quien discuta en donde se origind el primer
brote (para algunos, en la trasnacional canadiense,
granjas Carroll, filial de la estadounidense Smithfield
Foods, localizada en la comunidad de La Gloria, en el
Municipio de Perote, del estado de Veracruz)?’%% o si
como dijo el gobernador de ese estado: “...el virus se
ubica en Asia, en China. De ahi llego, por pasajeros a
Norteamérica y seguramente al Distrito Federal y al
Estado de México...*° Durante algun tiempo, las auto-
ridades sanitarias federales dijeron que el brote se habia
iniciado en Oaxaca.’!
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Mujer y Medicina: la historia de Matilde Petra Montoya Lafragua

Jaime Arias Amaral,” Maria Guadalupe Ramos Ponce**

istoricamente ha existido un monopolio del saber,

no sélo en manos de los hombres sino también de

la clase social dominante que necesita reprodu-
cirse, asegurando su permanencia en el poder y la mujer en
este sistema androcéntrico ha sido relegada a un segundo
plano y el terreno educativo no ha sido la excepcion.

Desde la época de los griegos, las mujeres eran exclui-
das de la educacion, ellas no eran consideradas ciudadanas
y no participaban de las discusiones tal y como lo demues-
tran los Dialogos de Platon.!

Las universidades, inicialmente, eran controladas por
la Iglesia, atin a mediados del siglo X VIII estaba explici-
tamente prohibida la entrada a las mujeres.

En México, a finales del siglo XIX la situacion de la
mujer no era muy diferente en mas de un sentido; desde
el punto de vista juridico se le consideraba una menor de
edad, representada por su padre o marido. En el ambito
educativo existia una clara diferencia entre hombres y
mujeres: los primeros tenian acceso a la educacion su-
perior; por el contrario, a la mujer desde la primaria se
le capacitaba en la costura, corte y confeccion, cocina y
labores del hogar, etc.?
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En este contexto es donde surge la primera médica
mexicana, Matilde Petra Montoya Lafragua, quien fue
capaz de atreverse a romper estos atavismos historicos que
han relegado a las mujeres a un segundo plano en todos
los terrenos profesionales.

Matilde Petra Montoya Lafragua naci6 en la Ciudad de
Meéxico el 14 de marzo de 1857. Hija de Soledad Lafragua,
su padre, Jos¢ Maria Montoya, era conservador en su forma
de pensar, y no permitia que su esposa saliera de su casa,
lo que llevoé a la joven Soledad a dedicarle practicamente
todo su tiempo a la pequeiia Matilde, ensefiandole las
primeras letras y lecturas, mismas que aprendid rapido.

En 1875, y cuando cuenta con 18 afios, Matilde pide
su inscripcion en la Escuela de Medicina de Puebla,
cumpliendo con el requisito y aprobando el examen de
admision es aceptada. Pero no contaba que tendria una
gran oposicion de algunos sectores conservadores y radi-
cales de lasociedad poblana, quienes hasta publicaron un
articulo encabezado con la frase: “Impudica y peligrosa
mujer pretende convertirse en médica”, por lo que opto
por marcharse a la Ciudad de México.

Se inscribe en la Escuela Nacional de Medicina, donde
fue admitida a los 24 afios. Cual fue su sorpresa que tam-
bién encontré manifestaciones de rechazo por los maestros
y compaiieros, e incluso solicitaron que se revisara su
expediente antes de los examenes finales del primer afio,
objetando la validez de las materias del bachillerato que
habia cursado en escuelas particulares, siendo dada de baja
de la escuela. Incluso habia quien opinaba que “debia ser
perversa la mujer que quiere estudiar medicina, para ver
cadaveres de hombres desnudos”.

Matilde no se dio por vencida y pidié a las auto-
ridades que si no le eran revalidadas las materias de
latin, raices griegas, matematicas, francés y geografia,
le permitieran cursarlas en la Escuela de San Ildefonso
por las tardes. Su solicitud fue rechazada, ya que en el



reglamento interno de la escuela se sefialaba “alumnos”,
no “alumnas”.’

Matilde decidio escribirle al presidente de la Republica,
general Porfirio Diaz, quien dio instrucciones al secretario
de Ilustracion Publica y Justicia, Lic. Joaquin Baranda,
para que “sugiriera” al director de San Ildefonso dar faci-
lidades para que la joven Montoya cursara las materias en
conflicto, ante lo que no le quedd mas remedio que acceder.

Tras completar sus estudios con buenas notas y preparar
su tesis, “Técnica de laboratorio en algunas investigaciones
clinicas”. Solicitoé su examen profesional. Nuevamente se
topo con el obstaculo de que en los estatutos de la Escuela
Nacional de Medicina se hablaba de “alumnos” y no de
“alumnas”, negandole el derecho al examen profesional .

Por lo que nuevamente recurre al presidente Porfirio
Diaz, quien decidi6 enviar una solicitud a la Camara
de Diputados para que se actualizaran los estatutos de
la Escuela Nacional de Medicina y pudieran graduarse
mujeres médicas.

Como la Céamara no estaba en sesiones y para no retra-
sar el examen profesional de Montoya, el Presidente Diaz
emiti6 un decreto para que se realizara de inmediato. Asi,
la tarde del 24 de agosto de 1887 presentd su examen
profesional Matilde Petra Montoya Lafragua, aprobandolo
satisfactoriamente, contando entre los asistentes con la
presencia de Porfirio Diaz, convirtiéndose en la primera
médica mexicana de que se tenga memoria.’

Matilde particip6 en asociaciones femeninas como el
Ateneo Mexicano de Mujeres y Las Hijas de Andhuac,
pero curiosamente no fue invitada a ninguna asociacion o
academia médica, ain exclusivas de los hombres.

Matilde Montoya murid el 26 de enero de 1938, here-
dandonos la lucha para que las mujeres mexicanas tuvieran
acceso a la educacion y al desarrollo en su vida profesional.

Si algo ha marcado las desigualdades de género en el
pais, es el acceso a la educacion y el desarrollo cientifi-
co. Pone a las mujeres en condiciones de desigualdad y
desventaja para el ingreso al mercado de trabajo; para el
desarrollo de sus capacidades manuales o intelectuales
y las hace mas vulnerables a la violencia doméstica y
comunitaria; y en general en la construccion de sus ex-
pectativas de vida.®

En las tGltimas décadas se ha generado un fuerte mo-
vimiento en pro de los derechos de la mujer, impulsado
fundamentalmente por ellas mismas, lo cual viene influ-
yendo de forma importante en las agendas de los diferentes

organismos internacionales e instituciones publicas de los
paises, que ha llevado a adoptar medidas enfocadas a pro-
mover cambios que aseguren a las mujeres el acceso a la
educacidn, en igualdad de condiciones, evitando cualquier
practica discriminatoria.

Durante la ultima década del siglo pasado los avances
en el acceso de la mujer a todos los niveles y modalidades
del sistema educativo de nuestro pais son innegables, y
en mucho debido a la lucha de ellas mismas, no obstante,
persisten desequilibrios que deben eliminarse, por ejemplo
la tasa de analfabetismo para la poblacion femenina es
de 11.3 por ciento, mientras que la masculina es de 7.4.”

El acceso a la educacion por parte del sector fe-
menino de la poblacion muestra una clara tendencia
al equilibrio en los niveles basicos de educacion; sin
embargo, en el transito entre niveles, por ejemplo de
primaria a secundaria menos niflas ingresan o conclu-
yen. En el bachillerato, la permanencia de las mujeres
aumenta aun cuando en este caso la brecha entre los
géneros y los grupos sociales de mayor marginalidad
es mas profunda; en este periodo se da la problematica
de la desercion por embarazo que les impide en muchos
casos seguir estudiando.?

El acceso de las mujeres a las instituciones de edu-
cacion superior y la brecha por sexo en la distribucion
de la matricula tiende a disminuir en algunos niveles
que la conforman. En 1990 s6lo una tercera parte de
la matricula de posgrado correspondié a las mujeres
(32.2%); en cambio, las cifras mas recientes situaban
su participacion porcentual en practicamente la mitad
del total (49.4%).°

Sin embargo, atn persisten diferencias de género por
area de conocimiento y en las carreras profesionales por
las que se inclinan hombres, con estereotipos de género
como reflejo de una educacion sexista en nuestro sistema
educativo que impiden el acceso equitativo a determi-
nados campos del conocimiento y la investigacion a las
mujeres.

La ANUIES muestra que algunas carreras, como:
agronomia, veterinario zootecnista, fisica, matematicas
aplicadas y computacion, seguridad publica, las ingenie-
rias, acronautica o ciencias computacionales tienen mayor
presencia masculina; en el lado opuesto, las disciplinas
como trabajo social, ciencias de la educacion, pedagogia,
enfermeria, terapia fisica y rehabilitacion, odontologia,
psicologia, o arte son predominantemente femeninas. En



todas las licenciaturas de educacion y docencia la matricula
es preferentemente femenina, con excepcion de educacion
fisica, en donde tres cuartas partes (75.3%) de los ingresos
corresponden a los hombres. '

Sin el alcance de la ciencia y la tecnologia por parte de
la mujer no se puede alcanzar la igualdad entre géneros,
seglin declar6 la Comision de la Mujer de Naciones Uni-
das, la Comision sobre el Estatus de la Mujer de Naciones
Unidas al concluir su periodo de sesiones de 2011, soli-
citando a los estados que aumenten el acceso de la mujer
a la educacion en ciencias y tecnologia.

Donde si existe una gran desigualdad es en los puestos
mas altos hasta donde las mujeres no han logrado, o no
las han dejado llegar. ;Como es que mujeres igualmente
preparadas tienen menos participaciéon en puestos de
directivos? ;Cuantas mujeres han sido directoras de
hospitales? ;Ha existido una Secretaria de Salud a nivel
Federal? ;Cuantas presidentas de nuestro colegio han
sido mujeres? ;Cuantas mujeres son jefas de servicio en
Medicina interna?

Si poco mas de la mitad del capital humano en Méxi-
co son mujeres, la inclusién en puestos de mando es un
asunto de justicia, una necesidad por equidad, o es que los
hombres no queremos perder el poder.

Debemos, finalmente, decir que la educacion es un
derecho humano y un elemento indispensable para el pro-
greso econdomico y social de cualquier nacion, el acceso
pleno y en condiciones de igualdad a la educacion es un
requisito fundamental para la potenciacion de la mujer, y
un instrumento fundamental para lograr los objetivos de
igualdad de género, desarrollo y paz.
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Articulo de opinion

Tecnologia de la informacion en la capacitacion médica continua en
Medicina Interna

Rodolfo Palencia Diaz*

Los accesos a la informacion cientifica han sufrido un profundo cambio, que ha ocasionado el rompimiento de paradigmas. El conocimien-
to ha pasado de los congresos, revistas y libros en papel a los monitores, siendo la internet la principal herramienta en la busqueda de
informacion por parte de los profesionales de la salud. Los objetivos de este articulo son: hacer un repaso de las principales herramientas
e instrumentos disponibles para el profesional de la salud para el acceso a la informacion cientifica, reducir los tiempos de consulta de
una manera practica y efectiva, identificar elementos para almacenar y organizar la informacion e identificar la importancia de las redes
sociales como elemento de comunicacion y de divulgacion cientifica.

Palabras clave: capacitacion médica continuada, tecnologia de la informacién, medicina interna.

The accesses to scientific information have undergone a profound change, which has caused the breaking of paradigms. Knowledge has
the conferences; magazines and books on paper for the monitors, being the Internet, the main tool in the search for information by health
professionals. The objectives of this is to give an overview of the main tool and instruments available to the clinician fot access to scientific
Information, reduce query times in a practical and effective, identify elements to store and organize Information and identify the importance
of social networks as a communication and dissemination of science.

Key words: continuing medical training, information technology, internal medicine.

n las ultimas dos décadas, los accesos a la in-
formacion cientifica han sufrido un profundo
cambio, que ha ocasionado el rompimiento de
paradigmas. El conocimiento ha pasado de los congre-
sos, revistas y libros en papel a los monitores, siendo
la internet la principal herramienta en la busqueda de
informacion por parte de los profesionales de la salud.
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En los siguientes afios, la informacidn se encontrara de
manera exclusivamente en formato electronico; preva-
leciendo la habilidad para accesar y manejar las fuentes
y herramientas electronicas. Este cambio ha sido verti-
ginoso, pues se ha pasado de la consulta en revistas en
papel a la bisqueda en Medline en CD-ROM, a medios
como Pub Med u otro medio de acceso.

El principal problema que enfrenta el equipo médico
ha pasado de no tener informacion de facil acceso a un
universo disponible de bibliografia médica y tener que
seleccionar la mas relevante, de buena calidad y aplicable
para las actividades de la practica diaria. Ademas del uso
de los correos electronicos como herramienta de comu-
nicacion entre colegas y como elemento complementario
en la relacion medico-paciente.

De los estudios realizados que describen el uso de in-
ternet de los médicos espaiioles se deriva que 80% tiene
acceso y utiliza internet, siendo las Webs mas visitadas
PubMed (11%) y Google (22%). Ademas, 35% consulta
revistas electronicas de forma sistematica.' En una encues-



ta a intensivistas espafioles se encuentra que 99% tiene
acceso a internet y 96% afirma hacer un uso auténomo
frente a 4% que afirma no dominar esta herramienta.>?

En el futuro, la forma de acceder a la informacién sera
a través de comunidades como Facebook, Twitter, Google,
Blogs, etc. Sin embargo, a pesar de los beneficios poten-
ciales de las redes sociales, destaca el poco uso o falta de
interés de la mayoria de los médicos. Esto puede deberse
a circunstancias como la necesidad de reconocimiento
que se obtiene de la publicacion en revistas, a la edad de
la generacion que domina nuestro ambito y al desconoci-
miento de la utilidad de estas herramientas. Otro motivo
de resistencia de los médicos radica en la falta de tiempo
y en los riesgos médico-legales potencialmente graves. En
Espaiia, s6lo hay 16 hospitales y clinicas que ya cuentan
con Twitter, Facebook, Youtube, blog y otras herramientas
web hasta diciembre del afio 2010.*

Hoy en dia, estamos viviendo una auténtica revolu-
cion de internet. Donde personal médico esta obligado a
capacitarse para mantenerse vigente en la actualizacion
médica continua ante las necesidades de los pacientes y
la epidemiologia actual.

Ante estas circunstancias, el médico en su quehacer
diario se encuentra con las siguientes interrogantes:

+ (Dodnde obtengo informacion de calidad?

*  Toda la informacion esta restringida o tiene costo.
*  Tengo qué dar una sesion, ;como la voy a dar?

e ;Qué hay de nuevo en Medicina?

» ;Cdémo organizo la informacién que ya tengo?

El primer paso para iniciar la buscada de la informacion
cientifica es la formulacion correcta de los elementos que
se desea investigar. Algunos consejos para alcanzar esta
meta son brindados por la medicina basada en evidencia
(MBE); que se define como el uso consciente, juicioso y
explicito de la mejor evidencia actual para tomar decisio-
nes sobre el cuidado del paciente individual. Su practica
consiste en la integracion de la competencia clinica con
la mejor evidencia clinica externa disponible a partir de la
investigacion sistematica (Sackett).® La medicina basada
en evidencia ha supuesto un cambio en el papel y en el uso
de la informacion por parte del profesional de la salud que
se ha enfrentado siempre a la toma de decisiones basadas

en la mejor evidencia, a la gran dificultad de localizar
y conseguir toda la informacion relevante, analizarla y
sintetizarla. Proporcionar informacién de calidad que ya
ha sido contrastada por expertos, en la que se analiza la
validez metodologica de los estudios y se evalua la rele-
vancia clinica de los resultados (a la vez que se indican
sus implicaciones en la practica clinica diaria), viene a
simplificar este proceso. En otras palabras, el médico re-
cibe informacion sobre el mejor método que puede aplicar
a un paciente particular.

Su incorporacion a la practica clinica requiere cinco
pasos (Sackett),’ de los que los dos primeros estan re-
lacionados directamente con el proceso de blisqueda de
informacion:

1. Definicion de las preguntas clinicamente relevantes

Consiste en identificar la necesidad de informa-
cion y traducirla al lenguaje de recuperacion del
sistema que se vaya a utilizar, es decir, disefiar la
estrategia de busqueda. Permanentemente se debe
hacer un balance entre el tiempo que disponemos
y el objetivo de la busqueda. Si se desea obtener
toda la informacion que existe en relacién con una
pregunta, realizaremos una busqueda amplia, usan-
do términos genéricos y con pocos limites. Por otro
lado, si queremos obtener un numero menor de ar-
ticulos, pero de alta relevancia, que nos permitan
responder a nuestra pregunta en forma mas rapida,
realizaremos una busqueda especifica. En este caso
privilegiamos el tiempo por sobre la amplitud, re-
conociendo que existe la posibilidad de perder algu-
nos articulos relevantes.

2. Busqueda de la mejor evidencia

Esta etapa consiste en la ejecucion de la consulta en
las fuentes de informacion apropiadas. La posibilidad
de encontrar lo que buscamos, en forma rapida y efi-
ciente, dependera en gran medida de una adecuada
seleccion del recurso a emplear. Existen multiples si-
tios médicos en donde se puede encontrar respuestas
a preguntas médicas generales (preguntas basicas o de
preparacion).” Bastara con utilizar textos que se basen
en bibliografias adecuadas y que sean actualizados en
forma frecuente.

3. Valoracion critica de la evidencia

Una vez recuperada la informaciéon hay que determi-
nar su validez y utilidad.



4. Aplicar la evidencia a la practica clinica

Una vez encontrada la informacidén que se necesita y
determinada su validez, el siguiente paso consiste en
integrar la evidencia aplicando los resultados a la si-
tuacion clinica particular del paciente.

5. Evaluacion del rendimiento de la medicina basada
en evidencia

Recursos de informacién disponibles en internet

Los principales recursos disponibles en internet para la
recuperacion de la informacion médica se pueden clasi-
ficar en buscadores generales y buscadores tradicionales.

Los buscadores generales son recursos para la recu-
peracion de informacién de contenido variado, tanto por
tematica como calidad, y dirigidos a cualquier audiencia.
Ejemplo de esta clase es el buscador Google (www.google.
com). No se debe calificar su uso como malo a la luz de
los trabajos disponibles. Google se ha mostrado como un
recurso web eficiente para la identificacion de informacion
médica especifica®’ asi como para el uso con finalidades de
ayuda al diagnoéstico.®*!° Hay trabajos que han estudiado
la eficiencia de Google en comparacion con PubMed,
por ejemplo, localizar bibliografia primaria relativa a
preguntas farmacolodgicas sin que se hayan encontrado
diferencias sustanciales entre ambos.!! Sin embargo, rea-
lizar una comparacion directa y exacta entre las biisquedas
en Google y PubMed no es posible dadas las diferencias
de funcionamiento de sus sistemas'? y manipulacion."
En definitiva, nunca deberiamos utilizar como primera
0 Unica opcion de busqueda Google pero puede ser un
complemento interesante a PubMed, Cochrane y otras
fuentes como TripDatabase o UpTodate.!*1%13

Los buscadores tradicionales médicos son otro tipo
de recursos, que fueron creados especificamente para la
recuperacion de informacion en ciencias de la salud y
cuyos usuarios son los profesionales de la salud. Son las
denominadas bases de datos, cuyo principal exponente es
PubMed, que nos permiten el acceso gratuito a la base de
datos MEDLINE.

PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) es la
principal base de datos utilizada por los profesionales de
la salud para la busqueda de informacion cientifica rea-
lizandose mas de 70 millones de biisquedas mensuales.'”
PubMed recoge cerca de 20 millones de referencias de
articulos de mas de 5,300 revistas de ciencias de la salud
y desde abril de 2010 incluye también libros en linea,

y ofrece la posibilidad de enlazar al texto completo de
los articulos. El 55.6% de las referencias tiene enlace al
texto completo y 15.2% enlace al texto completo gratuito
(87.1% y 21.73% desde el afio 2000, respectivamente).
Es un recurso de acceso libre y gratuito desarrollado y
mantenido por el National Center for Biotechnology In-
formation (NCBI), en la Biblioteca Nacional de Estados
Unidos de Medicina (NLM). Una de sus sefas de identidad
es su constante modificaciéon y la renovacion del interfaz
de busqueda en un intento de hacer mas amigable sus
funcionalidades y servicios. El 1 de mayo de 2010 tenia
cerca de 590 revistas participantes y 1.97 millones de
articulos. (Figura 1).
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Figura 1. PubMed. (http://www.ncbi.nim.nih.gov/pubmed)

Bases de datos de guias de practica clinica (GPC)

Una guia de practica clinica es un conjunto sistematizado
de instrucciones que tiene como objetivo ayudar al médico
en la adquisicion de conocimiento ante un problema de
salud especifico. Estas se caracterizan por ser auspiciadas
por sociedades médicas, organismos gubernamentales,
organizaciones publicas o privadas, y no por individuos
y grupos de trabajo. Con actualizaciones periddicas y
renovando las ya establecidas. Entre ellas encontramos
a la Biblioteca del Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS). (http://www.imss.gob.mx/publicaciones/salud/
enfermeria/biblioteca.htm). Con acceso gratuito se tiene
la posibilidad de accesar a las revistas de publicacion por
parte del Instituto, asi como a trabajos de investigacion
realizados. Ademas de contar con accesos a revistas y
libros gratuitos, algunos de ellos a texto completo. Otro
de los enlaces que se cuentan en esta plataforma son las
publicaciones electronicas en linea (http://www.imss.gob.
mx/publicaciones/salud/enfermeria/biblioteca.html). Este



es un espacio con oportunidad de accesos para trabaja-
dores y pensionados del Seguro Social. Los sistemas con
los que se cuentan son:

* OVID. Es parte de las empresas Wolters Kluwer.
Ofrece acceso a bases de datos bibliograficas, revistas
y otros productos, principalmente en el area de cien-
cias de la salud. Esta cuenta con la facilidad de tener
la posibilidad de hacer busquedas con limites, revis-
tas algunas de ellas a texto completo, a diferencia de
servicios como Pub Med. Ademads de contar con un
espacio para libros de consulta de las diferentes es-
pecialidades médicas, asi como de otros campos del
ambito de salud, como nutricién y psicologia. Destaca
su buscador orientado a revisiones sistematicas, meta-
nalisis, analisis econémicos y revisiones de la Biblio-
teca Cochrane.

* DOYMA. Parte del sistema Elsevier, con la oportu-
nidad de publicaciones de diferentes asociaciones y
colegios, principalmente espafolas, con publicaciones
actualizadas y a texto completo.

* EBSCO host es una base de datos de informacion cien-
tifica sobre medicina, fisica, quimica, economia, educa-
cién y otros campos. Su sistema de busqueda de infor-
macion cientifica esta basado en una aplicacion informa-
tica accesible via Web, que suministra el texto completo
y resumenes de articulos de revistas cientificas, libros de
referencia y otros tipos de publicaciones de un variado
conjunto de disciplinas, actualizados peridodicamente.
Uno de los apartados de esta base se encuentra en DY-
NAMED, un sistema que permite la revision de temas,
con apoyo en revisiones sistematicas y guias publicadas
por parte de asociaciones y colegios norteamericanos y
europeos. Ademas de contar con una calculadora médi-
ca, con desglose por especialidades. (Figura 2)
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Figura 2. Biblioteca del Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS). (http://www.imss.gob.mx/publicaciones/salud/enfermeria/
biblioteca.htm)

La Universidad de Guadalajara tiene su biblioteca
electronica (http://wdg.biblio.udg.mx/principal) con la
posibilidad de acceso para el trabajador o alumno de la
institucion. Cuenta con la ventaja del acceso por invitacion,
de forma gratuita. Se tiene la posibilidad de acceder a los
acervos de la Universidad, con disponibilidad a mas de
62,000 libros, 13,000y 17, 500 tesis de diferentes ambitos
del conocimiento. Entre las bases de datos del area del
sector salud se cuenta con:

* MD Consult. Herramienta de medicina basada en la
evidencia que ayuda a contestar preguntas rapidas
frente a un diagnostico, asi como profundizar teniendo
acceso a texto completo de libros, revistas y clinicas
de Elsevier, folletos de educacion médica al paciente,
educacion médica continua, base de medicamentos,
galeria de imagenes, etc. Un aspecto importante es la
posibilidad de de ingresar a la coleccion de las “Guias
de Norteamérica”

* EBSCOHost. Web: Conjunto de 16 bases de datos con
mas de 7,000 articulos de revistas y periédicos sobre
medicina.

* ProQuest. Conjunto de 11 bases de datos cuya colec-
cion de articulos e imagenes se obtienen de revistas y
periddicos del area de la salud.

* ScienceDirect. Se tiene acceso a 957 revistas de las
colecciones de ciencias de la salud. Este portal cuen-
ta, ademas, con accesos a bibliotecas internacionales,
herramientas de busqueda (metabuscador) y a titulos
electronicos del Centro Universitario de Ciencias de
la Salud. (Figura 3)

La industria farmacéutica, preocupada por la educacion
medica de los médicos, ofrece portales electronicos para
proporcionar informacion de calidad para mejorar la aten-
cion del paciente. Estos se caracterizan por ser gratuitos
con tan solo llevar algunos datos de identificacion para el
registro de los médicos.

Merck Sharp & Dohme de México (http://www.msd.
com.mx/msdmexico/hcp/home.html). Ahi se tiene acceso
a manuales de consulta MERCK (Manual Merck 10a.
edicidn en Espafiol, Manual Merck de Geriatria, Medicina
basada en la evidencia, etc.); el libro de Medicina Interna
de Harrison en su 17% edicion. Algunas revistas de acceso
libre como: Circulation, Stroke, The Endocrinologist Jo-
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Figura 3. Biblioteca electronica de la Universidad de Guadalajara.
(http://wdg.biblio.udg.mx/principal)

urnal of Acquired Immune Deficiency Syndromes.: JAIDS
Current Opinion in Pulmonary Medicine, etc. Ademas
de accesos al Diccionario de Especialidades Farmacéu-
ticas PLM y Vademécum farmacéutico (http://www.
medicamentos.com.mx/Default.asp). Cuenta con enlace
y acecesso directo MD Consult. (Figura 4)

Instituto Cientifico Pfizer, dentro de su area de a edu-
cacion médica continua, (http://www.promedicum.com/).
Cuenta con algunos accesos gratuitos, donde se tienen a
disposicion diferentes bases de datos, como EBSCO, MD
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Figura 4. Merck Sharp & Dohme de México (http://www.msd.com.
mx/msdmexico/hcp/home.html)

Consult. Asi como enlaces directos a revistas de publica-
cion mexicana y Pub Med. Con la oportunidad de navegar
por especialidad o por indice de enfermedades. (Figura 5)
Otras bases de datos son: Fisterra (www.fisterra.com/)
y el Portal del Instituto de Quimica y Bioldgicas (http://
www.igb.es/). Estos se caracterizan por contar con in-
formacioén en idioma espaiol, con buscadores internos.
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Figura 5. Instituto Cientifico Pfizer. (http://www.promedicum.com/)

Fisterra. Es iniciativa de un grupo de profesionales
relacionados con la Atencion Primaria interesados en
compartir informacion y recursos practicos que ayuden en
la asistencia a los pacientes en la consulta. Su acceso es
gratuito, tiene como elementos recursos de guias breves
de practica clinica, recursos de ayuda para la consulta,
informacion para pacientes, una calculadora clinica que
resuelve calculos matematicos de la consulta. Fisterra
ayuda también a encontrar y utilizar Guias de uso en
espaiiol de Medline, MBE. Por ultimo, una secciéon que
nos acerca al lado humano (Figura 6).

Revistas mexicanas y latinoamericanas

Entre la labor de la revision de temas y analisis de in-
vestigacion, una consulta obligada es la de bibliografia
mexicana. Entre las paginas que concentra este tipo de
bibliografia estan: Medigraphic (http://new.medigraphic.
com), Nieto Editores (www.nietoeditores.com.mx/revistas.
html) y Artemisa (http://www.artemisaenlinea.org.mx/).
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Son buscadores por tema, especialidad o revistas. En la de
nieto editores esta la Revista de de la Asociacion de Medi-
cina Interna de México. (Figura 7) (Figura 8) y (Figura 9).

En cuanto a la consulta de la bibliografia latinoamerica-
na esté la pagina de Imbiomed (www.imbiomed.com/1/1/

/m-dwhk
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Figura 9. Artemisa. (http://www.artemisaenlinea.org.mx/)

catalogo.html), una de las caracteristicas principales de
este portal es la facil busqueda de la informacion, distri-
buida por especialidad y paises.



Libros y revistas de libre acceso

Entre las paginas que brindan la oportunidad de consul-
ta de libros y revistas de facil acceso estan las del Free
Medical Journal (http://www.freemedicaljournals.com)
y Free Medical Books (http://www.freebooks4doctors.
com). Las revistas se presentan en relacion con su factor
de impacto, lo que de una manera agil permite al acceso a
las principales revistas y disminuye el tiempo de consulta.
(Figura 10).
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Figura 10. Free Medical Journal (http://www.freemedicaljournals.com)

Criterios diagnosticos y clasificaciones de enferme-
dades
Como parte de la valoracion y pronostico de los pacientes,
son fundamentales los elementos que apoyen dentro de
la Medicina Basada en Evidencia. Algunas paginas que
brindan este apoyo son: Uninet (www.uninet.edu/criterios/
critindi.html) y Medical Criteria (www.medicalcriteria.
com), que se presentan por enfermedades, tiene un bus-
cador que facilita la obtencion de informacion.

Medal (www.medal.org/visitor/Login.aspx). Es un
proyecto de algoritmos médicos con alrededor de 16,000

escalas, herramientas, marcadores de prondstico, algoritmo
de diagndstico y tratamiento. Es de acceso gratuito. Otras
caracteristicas importantes de esta direccion es que posee
enlace a la pagina en espafiol y permite realizar calculos
en Excel, de Microsoft Office. (Figura 11).

Redes sociales

Entre los elementos de comunicacion que revolucionaron
el mundo de la medicina estan las redes sociales represen-
tadas, sobre todo, por Facebook y Twitter. La Asociacion
Jalisciense de Médicos Internistas, preocupada por acer-
carse a sus asociados cuenta con estos servicios, en donde
se divulgan los tiempos de las sesiones y cursos de este
gremio, se ofrecen elementos de divulgacion cientifica
pero, sobre todo, mantiene un contacto directo con sus
integrantes. (Figura 12).

CONCLUSION

Estamos viviendo un cambio en la forma de acceder a
la informacion médica que esta evolucionando hacia el
formato electrénico de acceso en internet. La gran can-
tidad de informacion cientifica disponible via internet
hace que el médico se enfrente al desafio de seleccionar
la informacion fiable, relevante y de buena calidad, lo
que se consigue con herramientas propuestas por la
medicina basada en evidencias. Mas recientemente,
estamos asistiendo a importantes transformaciones con
la incorporacidén de herramientas con bases de datos,
revistas electronicas, empleo de aplicaciones para la
comunicacion y gestion de redes sociales y de conte-
nido y el uso de dispositivos moéviles para el acceso a
la informacion cientifica. Sin embargo, a pesar de los
beneficios de los diferentes recursos de informacion
cientifica, sigue existiendo resistencia al cambio y una
ausencia de actitud al cambio, tal vez debido al des-
conocimiento y a falta de tiempo entre las actividades
de investigacion y las asistenciales, Para vencer esta
situacion, el médico debe implicarse y esforzarse en
adquirir nuevas habilidades y vencer estos paradigmas
todavia existentes. Por esto, proponemos la realizacion
de talleres para la obtencion de informacion de los recur-
sos electronicos, asi como el manejo de redes sociales
y aplicaciones de celulares, apoyados en las bases de
la medicina basada en evidencias.
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Figura 12. Facebook y Twitter de la Asociacion Jalisciense de Medicina Interna

LINKS DE INTERES . MBE. (http://www.ebmcolombia.org/).(Gratuito)

. Noticias. (http://www.e-medicum.com/). (Gratuito)

. CDC (Centers for Diseases Control and Prevention) (http://
www.cdc.gov). (Gratuito). EMEA (European Medicine Agents).
(http://www.ema.europa.eu/ema/index.jsp?curl=/pages/home/
Home_Page.jsp). (Gratuito).

. FDA (Us Food and Drugs Administration). (http://www.fda.
gov). (Gratuito)

. Vademécum. (http://www.medicamentos.com.mx/systems/
informacion.htm). (Gratuito)

. Interacciones de medicamentos. (http://reference.medscape.
com/drug-interactionchecker?src=ads). (Gratuito).

. Access Medicine. (http://accessmedicine.com/features.aspx).
(Suscripcion)

. Instituto de Quimica y Bioldgicas. (http://www.igb.es). (Gratuito)

. Biblioteca medica. (http://bibliotecamedica.tripod.com/).
(Gratuito)

. Escuela médica. CHILE. (http://escuela.med.puc.cl/). (Gratuito)

. Altillo. (http://www.altillo.com/medicina/index.asp).(Gratuito)

. Libros y revistas. (http://www.medmatrix.org/index.asp).
(Gratuito)

. Fundacion Cochrane (http://cochrane.bvsalud.org/portal/php/
index.php). (Gratuito)
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Caso clinico

Manifestaciones neurolégicas y crisis epilépticas secundarias a

neurofibromatosis. Reporte de un caso
Nikos Christo Secchi Nicolas,* Daniel Jiménez Fuentevilla**

Existen distintos tipos de neurofibromatosis: tipo 1, tipo 2 y tipo 3. Las neurofibromatosis tipo 1y tipo 2 son trastornos genéticos tipo 1 auto-
sémicos dominantes; en la tipo 1 el comportamiento se da en 50% y la otra mitad por una mutacién de novo. La prevalencia de la tipo 1 es
de 1:2500-4000 personas, y de la neurofibromatosis tipo 2 de 1:80000. La NF1 se caracteriza por manchas café con leche, neurofibromas
periféricos, nddulos de Lisch, efélides axilares e inguinales y artrosis. La NF2 se acompafa de manifestaciones en el sistema nervioso
central y alto indice de génesis tumoral. La NF3 se conoce también como forma mixta. Entre las complicaciones de la neurofibromatosis
estan las relacionadas con tumores y las que no tienen relacion con los mismos. Se reporta el caso de una paciente de 17 afios de edad
que ingreso al Hospital General de Minatitlan debido a crisis epilépticas secundarias a multiples neurofibromas intracraneales. Con base
en los hallazgos clinicos, los criterios publicados por la NIH en 1988 y las lesiones reveladas por la TAC se concluye que se trata de un
caso de neurofibromatosis tipo 3 o mixta.

Palabras clave: manifestaciones neurolégicas, crisis epilépticas, neurofibromatosis.

Exist different types of neurofibromatosis: type 1 (NF1), type 2 (NF2) and type 3 (NF3). NF1 and NF2 are inherited genetic disorder of
dominant autosomal way, in the NF1 such behavior it's on a 50% and the other half for a mutation de novo. The prevalence of the NF1
is 1:2500-4000 people, and characteristic of the NF2 is the presence of café au lait spots, peripheral neurofibromas, Lisch nodules, axil-
lary and inguinal freckling and degenerative osteoarthritis. The NF2 it note is with manifestation in the central nervous system (SNC) and
high level of tumoral Genesis. The NF3 is also known as the mixed form. Inside of the complications of the neurofibromatosis it found
that they are related with tumors and the one who doesn’t have a relationship with the same. It present in a case of a girl of 17 years old
which come to the General Hospital of Minatitlan for presenting multiple epileptic crisis secondary to intracranial neurofibromas. In base of
medical research, with the published criteria for the NIH in 1988 and the revealed lesions for the TAC it concludes that the case it's above
neurofibromatosis type 3 or mixed case.

Key words: neurological manifestations, epilepsy crisis, neurofibromatosis.

xisten distintos tipos de neurofibromatosis: tipo 1 La NF1 es un trastorno autosomico-dominante hasta

(NF1) anteriormente llamada neurofibromatosis

periférica o enfermedad de Von Recklinghausen;
tipo 2 (NF2) o neurofibromatosis central, y neurofibroma-
tosis tipo 3 (NF3) o mixta.'**

Servicio de Medicina Interna. Hospital General de Minatitlan.
Minatitlan, Veracruz.

Estudiante de medicina. Universidad Veracruzana. Campus
Minatitlan. Minatitlan, Veracruz

*%

Correspondencia: drsecchi@hotmail.com
Recibido: 28 de marzo 2011. Aceptado: junio 2011.

Este articulo debe citarse como: Secchi-Nicolas NC, Jiménez-
Fuentevilla D. Manifestaciones neurolégicas y crisis epilépticas
secundarias a neurofibromatosis. Reporte de un caso. Med Int
Mex 2011;27(5):479-484.

www.nietoeditores.com.mx

en 50% y por una mutacion espontanea (de novo) en la
otra mitad de los individuos y con una prevalencia de
1:2500-4000 personas, y se caracteriza por la existencia
de manchas café con leche, neurofibromas periféricos,
nddulos de Lisch, efélides axilares e inguinales y artrosis.>®

La NF2 es una enfermedad de cardcter autoso-
mico-dominante con incidencia en nacidos vivos de
1:25,000-30,000 y prevalencia mayor de 1:80,000. Se
acompafia de manifestaciones en el sistema nervioso cen-
tral, como: schwanoma vestibular bilateral, meningiomas
y en raras ocasiones ependimomas y astrocitomas, asi
como rasgos fuera del SNC como catarata subcapsular
posterior y tumores medulares. Por el contrario, la NF1 es
una afectacion cutanea y del sistema nervioso periférico
minima. Ambos tipos sin predileccion racial o étnica.®%!



Secchi Nicolas NC y Jiménez Fuentevilla D

La NF3 o forma mixta es la que relaciona hallazgos de
las dos variedades descritas.’

Las complicaciones de la neurofibromatosis se dividen
en relacionadas con procesos tumorales y sin relacion con
éstos. Entre estas tltimas estan: la escoliosis, pseudoartro-
sis, epilepsia, estenosis de la arteria renal, pubertad precoz
y glaucoma congénito.>’

Enseguida se reporta el caso clinico de una paciente
de 17 afios de edad que ingres6 al Hospital General de
Minatitlan, en quien se correlacionaron las complicaciones
iniciales con las reportadas en la bibliografia.

Presentacion del caso clinico

Paciente femenina, de 17 afios de edad, que ingresé al
Hospital General de Minatitlan con crisis convulsivas
tratadas a su ingreso con un bolo de 10 mg de diazepam,
con lo que cedieron.

Entre sus antecedentes heredo-familiares destaca que
su madre fallecid a los 34 afnos con diagnostico de neuro-
fibromatosis (se ignor6 el tipo). La paciente es la menor
de cuatro hermanos (el mayor de ellos de 22 afios y dos
hermanas, de 19 y 18 afios, respectivamente), menciona
que su hermano de 22 y su hermana de 18 afios padecen
la misma enfermedad que su madre. A los siete afios se
le realiz6 una biopsia de una de las lesiones cutaneas ge-
neralizadas en todo el cuerpo. El resultado de la biopsia
fue compatible con neurofibromatosis (no se cuenta con
ese reporte histopatologico). La paciente también acuso
disminucion de la vision del ojo derecho a partir de los
siete afos, y pérdida de la audicion en el oido derecho.
Toxicomanias preguntadas y negadas.

La paciente sefial6 que su padecimiento se inicid una
semana antes del comienzo de las crisis convulsivas, con
cefalea en el area frontal, occipital y parietal del lado
derecho. A la exploracion fisica, la paciente se encontrd
con tension arterial de 105/61 mmHg, frecuencia cardiaca
de 85 latidos por minuto, frecuencia respiratoria de 16
respiraciones por minuto y temperatura de 36.5°C. Estaba
consciente, hidratada y orientada en sus tres esferas. Lla-
maron la atencién multiples nddulos de consistencia firme,
adheridos a planos profundos y no dolorosos, asi como
manchas café con leche en el torax y las extremidades
(Figura 1) que la paciente refiri6 tener desde nifia y sin do-
lor. Se apreciaron nodulos como los descritos en la region
malar derecha y en la comisura labial del lado izquierdo y
en el cuello. En la espalda se visualizé y palpé un tumor

Figura 1. Manchas café con leche. A) y C) en region dorsal izquier-
do entre 5 y 7mm de diametro. B) en pierna derecha, de forma
irregular de 15x10mm

de las mismas caracteristicas de 3 x 4 cm de didmetro
(Figura 2). En la palma de la mano izquierda se aprecié un
tumor esferoidal de 6 x 7 cm de diametro, firme, adherido
a planos profundos ¢ indoloro. En la cuarta falange de la
mano derecha se notd otro tumor, igualmente circular y
con las mismas caracteristicas mencionadas, de 3 x 2 cm
de didmetro que incapacita a la paciente para realizar la
flexion de la articulacion interfalangica proximal (Figura
3). En las piernas se apreciaban multiples tumores de igua-
les caracteristicas. Se palp6 una masa firme, de superficie
regular en la parte posterior de la pierna derecha (2.5 x
3 cm de diametro). Se visualiz6é un tumor supramaleolar
medial en el pie izquierdo, de 4.5 x 5 cm de didmetro;
en esta lesion se aprecid una cicatriz transversal que se
produjo al tratar de remover el contenido de esa masa.

A la exploracion neurologica, las funciones mentales
superiores se encontraron conservadas; los nervios cra-

480 Medicina Interna de México Volumen 27, nim. 5, septiembre-octubre 2011



Figura 2. Nodulo paravertebral toracico de consistencia firme,
adherido a planos profundos y no doloroso, de 3x4cm de diametro

Figura 3. Neurofibromas diseminados por todo el cuerpo. A)
masa esferoidal de consistencia firme, no dolorosa y adherida
a planos profundos en la palma de la mano izquierda. B) neu-
rofibroma de la cuarta falange de la mano derecha, que inca-
pacita para la flexion de la articulacion interfalangica proximal

neales: pupilas anisocdricas y redondas, pupila derecha
midriatica y no se observo reflejo fotomotor, la pupila
izquierda tenia reflejo fotomotor. En el lado derecho del
VII nervio craneal se apreci6 paresia con desviacion de la
comisura labial hacia el mismo lado (Figura 4). Se explor6
el VIII nervio craneal con diapason nlimero 256, prueba de
Rinne (-) en el oido izquierdo, y test de Weber lateralizado
a la derecha. Marcha cerebelosa.

Se realizaron examenes de laboratorio a su ingreso y
en la biometria hematica se report6: hemoglobina de 12.5,
hematdcrito de 36.9, leucocitos 17.86 (N 92.69%). Tipo
de sangre “O” Rh +; TP 11.35s; TPT 23.15s.

La TAC reporto: zona de encefalomalacia fronto parietal
derecha y tumor de densidad mixta central con efecto de
masa (neurofibroma) y tumor infratentorial en el hemisferio
cerebeloso derecho en relacion con probable meningioma
vs neurinoma de causa a determinar (Figura 5).

Figura 4. A) y B) Paresia del VIl par craneal en hemicara derecha




Las neurofibromatosis son trastornos neurocutaneos
hereditarios. Su rasgo distintivo son tumores benignos
en las vainas nerviosas. Sus caracteristicas y criterios
diagnosticos se unificaron de acuerdo con The Consensus
Development Conference on Neurofibromatosis at the
National Institute of Health (NIH) de Estados Unidos
publicados en 1988 (Cuadros 1 y 2).2+810.13.14

El diagnéstico de NF 1 suele realizarse durante la nifiez
(definida como el periodo comprendido hasta los 18 afios
de edad) con base en los hallazgos de la exploracion fisica
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y el antecedente familiar de la enfermedad, mismo que solo
se ve en 50% de los casos. En contraste, en la NF2 la edad
de inicio de los hallazgos es entre 18 y 24 afios de edad.>®®

La prevalencia de los signos clinicos de la neurofibro-
matosis tipo 1 se ha observado de la siguiente manera en
distintos estudios; las manchas café con leche son las mas
frecuentes (98%), con un pico en pacientes entre 10y 19
aflos de edad. Le siguen las efélides axilares e inguinales
(87 y 42% respectivamente). La predisposicion familiar
tiene una incidencia de 50-70%; los nddulos de Lisch
63%, los neurofibromas 59% y los neurofibromas plexi-
formes, glioma optico y las anormalidades dseas, sobre

COMPUTADA DEL

Figura 5. A) multiples tumoraciones intracraneales con aspecto de neurofiboroma B) la flecha evidencia un area de encefalo-
malacia frontoparietal y punta de flecha evidencia tumoracion de densidad mixta central con efecto de masa (neurofibroma)
C) flecha indica area radiodensa a nivel del parénquima cerebral de 16x13mm y punta de flecha presenta imagen compati-
ble con meningioma vs neurinoma a nivel infratentorial del hemisferio cerebeloso derecho que comprime al IV ventriculo D)
en la flecha se observa efecto de maza que comprime al asta anterior del sistema ventricular y desplaza a la linea media.



Cuadro 1. Criterios diagnosticos de NF1 segun la NIH (debe
cumplir por lo menos con dos de los siguientes criterios)*

Por lo menos seis manchas café con leche

Mayores de 5 mm de diametro en pacientes prepuberes
Mayores de 15 mm de diametro en pacientes adultos
Efélides en las axilas o la region inguinal

Dos o mas neurofibromas de cualquier tipo

Un neurofibroma plexiforme

Dos o mas hamartomas en el iris (nddulos de Lisch)
Glioma 6ptico

Anormalidades éseas distintivas (displasia del esfenoide o
adelgazamiento de la cortical de los huesos largos, con o
sin pseudoartrosis)

10. Familiar de primer grado con NF1

©OoNOOR®ON =

Cuadro 2. Criterios diagndsticos de la NF2 segun la NIH (solo
se necesita un criterio para hacer el diagnostico) 4

1. Schwanomas bilaterales del VI par craneal diagnosticados
en la resonancia magnética o en la TAC (biopsia no nece-
saria)

2. Familiar de primer grado con NF2 y:

a) Schwanoma unilateral del VIl par craneal, de inicio tem-
prano (edad menor a los 30 afos)
b) Dos de los siguientes:

* Meningioma

* Glioma

» Shwanoma

3. Menores con opacidad lenticular subcapsular posterior
(catarata cortical juvenil)

4.  Schwanoma del VIII par craneal unilateral diagnosticado
por TAC o resonancia magnética de inicio temprano y dos
de los siguientes:

* Meningioma
* Glioma
» Schwanoma

5. Catarata cortical juvenil

6. Meningiomas multiples (>2) y:

a) Schwanoma unilateral del VIII par craneal
b) Dos de los siguientes:

* Glioma

» Schwanoma

« Catarata cortical juvenil

todo la escoliosis (15, 1-15 y 2.6%, respectivamente). En
cuanto a la NF2, el criterio diagnostico mas frecuente es
el schwanoma del acustico en 62%, suele iniciarse con:
tinitus, hipoacusia y alteraciones del equilibrio y, en raras
ocasiones, provoca paralisis facial. Los meningiomas
aparecen en 40-50%, la mayoria son intracraneales y
supratentoriales. Un meningioma puede ser la forma de
presentacion de una NF2, sobre todo durante la infancia.

Los astrocitomas aparecen, incluso, en 25% de los pa-
cientes; y otros tumores, como los schwanomas de pares
craneales (V-XII) son relativamente raros (menos de
10%). Por esto, cualquier paciente que los tenga debera
hacérsele el cribado de la NF2. La bibliografia también
marca, aunque no es un criterio diagndstico, que hasta una
tercera parte de los casos con NF2 refieren disminucion
de la agudeza visual uni o bilateral 26711

En un estudio de la Universidad de Oxford, que incluyd
a 158 pacientes con NF1, se reportd que alrededor de 47%
de los pacientes con NF1 tuvieron distintas complicaciones
neurologicas (Cuadro 3).3

Los tumores cerebelosos y los de los hemisferios cere-
brales son manifestaciones neuroldgicas menos frecuentes
en la NF1 y, por lo regular, son de naturaleza benigna.?

En una serie de 69 pacientes con NF1 del Chang
Chung University and Memorial Hospital, se encontrd
una incidencia de epilepsia secundaria como compli-
cacion del padecimiento en 8.7%, en contraste con
un estudio realizado al noroeste de Inglaterra de 523
pacientes con NF1, en quienes la incidencia de esa
complicacion fue de 0.7%. El concepto actual de la en-
fermedad indica que, ademas de las lesiones periféricas,
como los nédulos subcutaneos o neurofibromas, y las
manchas café con leche, también pueden encontrarse
lesiones en el sistema nervioso central en pacientes con

Cuadro 3. Complicaciones neurolégicas en pacientes (adultos
y nifios) con NF1®

Complicaciones Pacientes (n)

Cerebrales 28
* Dolor de cabeza 2
» Migrafa 7
* Hidrocefalia 6
« Epilepsia 1
« Infarto lacunar 1
« Posible esclerosis multiple

Espinales 3
» Neurofibroma intraespinal 2
* Meningocele

Nervios periféricos 1
« Paralisis facial 5
 Radiculopatia 2
* Polineuropatia

Tumores 20
» Tumor de via 6ptica 6
» Tumor maligno de vaina nerviosa periférico
* Meningioma 2
* Glioma 3



NF1. En términos generales, los pacientes con NF1 tie-
nen un riesgo de por vida de padecer epilepsia, tumores
en el sistema nervioso central, malignidad de tumores
de nervios periféricos y rabdomiosarcoma. El riesgo de
padecer tumores es la maxima preocupacion de estos
pacientes porque esta comprobado que la incidencia de
anormalidades en estudios de imagen (TAC y RM de
cerebro) es hasta de 83%.%7

Con base en lo expuesto en la bibliografia, se concluye que
el caso aqui reportado concuerda con los criterios diagnos-
ticos de la NIH para nerofibromatosis tipo 1 y que también
manifiesta caracteristicas de la neurofibromatosis tipo 2,
esto teniendo como base que se ha reportado que durante la
infancia pueden diagnosticarse meningiomas de este tipo de
neurofibromatosis. Esto sugiere que estamos ante un caso
de neurofibromatosis tipo 3 o mixta. En el contexto de las
complicaciones neuroldgicas que la paciente tuvo luego de
diez afios de su diagnostico, concuerda con las reportadas
en la bibliografia para la neurofibromatosis tipo 1.
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Caso clinico

Comunicacion interauricular tipo ostium secundum con tratamiento
percutaneo mediante amplatzer

Raul Carrillo Esper,* Veronica Zarate Vega**

La comunicacion interauricular es la cardiopatia congénita acianética mas frecuente en el adulto. Aproximadamente 70% de los casos
son susceptibles de cierre percutaneo y para normar la conducta terapéutica debe tenerse en cuenta la repercusion clinica, el tamafio del
defecto y su localizacién anatomica. El dispositivo amplatzer se ha estandarizado como pieza fundamental del tratamiento endovascular
con numerosas revisiones que reportan excelentes resultados con cerca de 200,000 dispositivos implantados. Este articulo es una revisiéon
de esta cardiopatia y las ventajas de su tratamiento percutaneo mediante amplatzer.

Palabras clave: comunicacion interauricular tipo ostium secundum, amplatzer

Atrial septal defect (ASD) is the most frequent acyanotic congenital heart disease in adults. Approximately 70% of cases are eligible for per-
cutaneous closure. The technic and device are chosen according to the hemodynamic alterations, defect size and anatomical location. The
Amplatzer device has been positioned as an excellent choice for the treatment of ASD based on clinical experience and scientific evidence.
The aim of this paper is, in relation to a clinical case, review current concepts about this congenital heart disease and the amplatzer device.

Key words: ostium secundum type atrial septal defect, amplatzer

a comunicacién interauricular es la cardiopatia

congénita aciandtica mas frecuente en el adulto.

Aproximadamente 70% de los casos son suscep-
tibles de cierre percutaneo y para valorarlo debe tenerse
en cuenta la repercusion clinica, el tamaifio del defecto y
su localizacidén anatdmica. El dispositivo Amplatzer se ha
estandarizado como pieza fundamental del manejo endo-
vascular con numerosas revisiones que reportan excelentes
resultados con cerca de 200,000 dispositivos implantados.
El objetivo de esta comunicacion es describir el caso cli-
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nico de una paciente con comunicacion interauricular tipo
ostium secundum que recibio tratamiento endovascular con
dispositivo amplatzer y revisar la bibliografia al respecto.

Paciente femenina de 60 afnos de edad, sin antecedentes
de importancia. Acudi6 a consulta debido a un cuadro
clinico caracterizado por amnesia transitoria, con dura-
cion aproximada de cinco minutos y crisis tipo ausencia,
sin otros sintomas agregados. La resonancia magnética
nuclear cerebral y el electroencefalograma se reportaron
normales. Electrocardiograma con bloqueo incompleto de
la rama derecha del haz de His. Con la sospecha clinica de
comunicacion interauricular se solicité un ecocardiograma
transtoracico que confirm¢é el diagnoéstico al observarse
el defecto auricular tipo ostium secundum, con gran cor-
tocircuito. (Figura 1) Por lo anterior se programo para la
colocacion de un amplatzer mediante la técnica de abor-
daje percutaneo y guia de ecocardiograma transesofagico.
(Figura 2) El dispositivo se coloco sin incidentes y se dio
de alta con tratamiento de clopidogrel y aspirina. Durante
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Figura 1. Ecocardiograma transtoracico en el que se observa la
comunicacion interauricular.
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Figura 2. Ecocardiograma en el que se observa el dispositivo
amplatzer sellando la comunicacién interauricular.

el seguimiento clinico no se han repetido los sintomas
neuroldgicos y el ecocardiograma de control mostrd el
cierre completo del defecto sin evidencia de cortocircuito.
(Figura 3)

El fundamento para el analisis y abordaje de la comunica-
cion interauricular parte del conocimiento del desarrollo
embriologico normal que se inicia al final de la cuarta
semana de vida intrauterina cuando se forma en el techo
de la auricula comtn una cresta falciforme que oculta la
cavidad. Esta cresta representa la primera porcion del sep-
tum primum. Los dos extremos de este tabique se extienden
en direccion de las almohadillas endocardicas en el canal
auriculo ventricular. El orificio que se encuentra entre
el borde inferior del septum primum y las almohadillas
endocardicas es el ostium primum. Durante el desarrollo
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Figura 3. Ecocardiograma transtoracico de control en el que se
observa la adecuada colocacion del Amplatzer sin evidencia de
cortocircuito.

ulterior aparecen prolongaciones de las almohadillas
endocardicas superior ¢ inferior, que siguen el borde del
septum primum y, gradualmente, lo ocluyen. Sin embargo,
antes de completarse el cierre, la muerte celular produce
perforaciones en la porcién superior del septum primum
que al hacer coalescencia, forman el ostium secundum ase-
gurando de tal manera el paso del flujo sanguineo desde la
auricula primitiva derecha a la izquierda. Cuando aumenta
el diametro de la auricula derecha como consecuencia de
la incorporacién de la prolongacion sinusal, aparece un
nuevo pliegue semilunar, el septum secundum. Este nuevo
pliegue no forma una separacion completa de la cavidad
auricular. Su segmento anterior se extiende hacia abajo
hasta el tabique del canal auriculo ventricular. Cuando la
valvula venosa izquierda y el septum primum se fusionan
con el lado derecho del septum secundum, el borde concavo
libre de este ultimo comienza a superponerse al ostium
secundum. (Figura 4)

El septum secundum da origen al foramen oval. Al
desaparecer en forma gradual la parte superior del septum
primum, el remanente se transforma en la valvula del
agujero oval. La comunicacion entre las dos cavidades
auriculares consiste en una hendidura oblicua y alargada
por la cual pasa la sangre de la auricula derecha hacia el
lado izquierdo. En condiciones normales, después del
nacimiento, cuando se inicia la circulacion pulmonar y
aumenta la presion en la auricula izquierda, la valvula
del foramen oval queda comprimida contra el septum
secundum y oblitera este agujero, separando la auricula
derecha de la izquierda."?



Tratamiento percutaneo mediante amplatzer
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Figura 4. Desarrollo embriolégico del tabique interauricular
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Existen varios tipos de defecto septal auricular, el mas
frecuente es el ostium secundum, localizado anatomica-
mente en la region de la fosa oval (75%), y con menor
frecuencia las variedades ostium primum en la parte baja
del septum auricular (15%) y seno venoso en lo alto del
septum auricular (10%). El defecto tipo ostium secundum
se caracteriza por la existencia de un orificio entre la auri-
cula izquierda y derecha causado por destruccion celular
y resorcion excesiva del septum primum o por desarrollo
insuficiente del septum secundum. Constituye aproxima-
damente 10-15% de todas las cardiopatias congénitas, con
predominio en el sexo femenino a razén de 2:1. (Figura 5)

TIPOS DE COMUNICACION INTERAURICULAR

SENO CORONARIO

SENO VENOSO

OSTIUM
SECUNDUM

SENO VENOSO

OSTIUM PRIMUM

Figura 5. Tipos de comunicacion interauricular

Esta comunicacion anémala genera un cortocircuito
de izquierda a derecha con sobrecarga de volumen de las
cavidades derechas e hiperflujo pulmonar que depende de
factores como el tamafio del defecto septal, el gradiente
de presion entre las dos auriculas, la distensibilidad del
ventriculo derecho e izquierdo, la relacion entre las resis-
tencias vasculares pulmonar y sistémica, la valvulopatia
mitral adquirida y la enfermedad coronaria.’

La evolucion clinica del paciente tiene un periodo
asintomatico y, a partir de los 20 afios hasta 50% pueden
padecer infecciones respiratorias repetitivas, fatiga, disnea
de esfuerzo, cianosis o hemoptisis, arritmias auriculares,
hipertension arterial pulmonar o insuficiencia cardiaca
derecha. A la exploracion fisica se puede encontrar a la
palpacion: latido en el apex, latido de la arteria pulmo-
nar; a la auscultacion primer ruido con desdoblamiento
y acentuacion del cierre tricuspideo, soplo mesosistolico
eyectivo en foco pulmonar, desdoblamiento amplio y fijo
del segundo ruido, retumbo mesodiastolico tricuspideo y,
en casos mas severos, soplos sugerentes de insuficiencia
pulmonar.

Los auxiliares diagnosticos incluyen: electrocardio-
grama de 12 derivaciones con desviacion del eje a la
derecha, hipertrofia ventricular derecha (imagen Rsr’,
rsR”en V1 y V2) con duracion normal del complejo QRS,
bloqueo incompleto o completo de la rama derecha del
haz de His y, en caso de hipertension arterial pulmonar,
ondas P prominentes en DII e hipertrofia ventricular
derecha. Pueden observarse una variedad de arritmias,
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sobre todo auriculares, en pacientes previamente tratados
o incluso sin tratamiento previo. En la radiografia de
torax presentan cardiomegalia, dilatacion de la auricula
y el ventriculo derecho, dilatacion del tronco de la arteria
pulmonar y sus ramas.*

El ecocardiograma transtoracico permite demostrar
la solucion de continuidad a nivel del septum interauri-
cular que identifica su variedad anatomica y el grado de
repercusion hemodindmica. En el caso de comunicacion
interauricular tipo ostium secundum mediante el ETE se
observan los bordes de separacion del defecto con las
estructuras vecinas y, durante el cierre percutaneo, resulta
fundamental en la seleccion del tipo y tamano del disposi-
tivo, control de su posicionamiento y liberacion ulterior.’

La ecocardiografia intracardiaca (ECI) es un proce-
dimiento novedoso en adultos que no requiere anestesia
general ni intubacion orotraqueal. La definicion de las
estructuras intracardiacas es 0ptima, sobre todo del septum
interauricular y de las estructuras adyacentes.®

La repercusion hemodinamica depende de la magnitud
y la duracion del cortocircuito y de la respuesta del lecho
vascular pulmonar. En defectos grandes con cortocircui-
to de izquierda a derecha significativo, la auricula y el
ventriculo derechos tienen sobrecarga volumétrica que es
expulsada al lecho vascular pulmonar, el que normalmente
maneja resistencias bajas y con el tiempo puede inducir
enfermedad oclusiva vascular pulmonar con hipertension
arterial pulmonar secundaria, la que una vez establecida
empobrece el prondstico en forma importante.

El tratamiento requiere el cierre anatomico del defecto
que puede efectuarse mediante cirugia con circulacion
extracorporea o cateterismo intervencionista con oclusores
disefiados especificamente para este fin.

El cateterismo cardiaco terapéutico permite tratar con
éxito y escasa morbilidad este padecimiento y de esta
manera evitar los riesgos e inconvenientes de la cirugia
convencional, con criterios definidos para intervencion y
tratamiento especifico, ademas de que puede realizarse
la evaluacion diagndstica para cuantificar el valor exacto
de la presion arterial pulmonar al descartar hipertension
arterial pulmonar o considerando el grado de gravedad
de la misma.

Las indicaciones para la correccion y cierre del defecto
septal auricular, de acuerdo con el Grupo de trabajo sobre
el Manejo de Cardiopatias Congénitas en el Adulto de la
Sociedad Europea de Cardiologia (DSA) son:’

*  Pacientes con cortocircuito relevante (signos de so-
brecarga de volumen del ventriculo derecho) y resis-
tencias vasculares pulmonares (RVP) < 5 unidades
Wood. Nivel IB

* El cierre con dispositivo es el método de eleccion
para el cierre del defecto septal auricular tipo ostium
secundum siempre que sea posible. Nivel IC

e Todos los defectos septales auriculares, indepen-
dientemente del tamaio, en pacientes con embolia
paraddjica (exclusion de otras causas). Nivel IIa C

*  Pacientes conuna RVP>5UW pero<2/3alaRVSo
presion arterial pulmonar menor de 2/3 de la presion
sistémica (basal o tras prueba con vasodilatadores,
preferiblemente 6xido nitrico, o tras terapia dirigi-
da contra hipertension arterial pulmonar) y eviden-
cia de cortocircuito izquierda-derecha neto (Qp: Qs
(cociente de flujo pulmonar/sistémico) > 1,5) podran
ser considerados para la intervencion. Nivel I1Ib C

*  Elcierre del defecto septal auricular debe evitarse en
pacientes con Eisenmenger. Nivel I1I C

Un cortocircuito mayor de 30% requiere tratamiento
quirargico definitivo; sin embargo, existen circunstancias
como la de nuestro caso donde el manejo percutaneo re-
sulta la terapéutica idonea.

El cierre percutaneo de la comunicacion interauricular
fue descrito por primera vez por King y Mills® en 1974, y
para 1983 Rashkind® reporté el uso de un dispositivo con
disco tnico que fue el precursor de los dispositivos pos-
teriores con sistema de doble disco, que al principio eran
dispositivos rigidos y de dificil manejo.!® Kurt Amplatz!!
fue quien diseii6 el oclusor de conducto Amplatzer (ADO,
Amplatzer Duct Occluder), que es el tinico aprobado ac-
tualmente por la FDA para el tratamiento endovascular.
Esta constituido por dos discos autoexpansibles, conecta-
dos a un pequefio nucleo central (cintura), cuyo diametro
corresponde al diametro estirado de la comunicacion
interauricular. El material con el que esta fabricado es una
red metalica flexible de nitinol relleno internamente por
un refuerzo de poliéster para aumentar su poder oclusivo.
Otras caracteristicas es que emplean introductores de me-
nor calibre y con menor tamafio del dispositivo en relacion
con el defecto. El método de implantacion es de facil apli-
cacion con tiempo minimo para la fluoroscopia, ademas
de la facilidad para la recuperacion y reposicionamiento
por via endovascular. También posee un mecanismo de



autocentralizacion y un ntcleo central o cintura, que
permanece insertada en el defecto como un stent, que da
estabilidad al dispositivo (elimina los brazos metalicos,
que pueden fracturarse y causar disfuncion de la protesis
de estructuras adyacentes). (Figura 6) Para verificar la im-
plantacion adecuada del dispositivo es indispensable que
éste se observe en la imagen ecocardiografica en posicion
transversa sobre los bordes del defecto septal. Ademas del
amplatzer se han desarrollado otros dispositivos para el
cierre del defecto septal auricular entre los que desatacan
el Helex, Solysage, Occlutech y Cardioseal-Starflex. En
1996 Sharanfuddin'? describio las ventajas del amplatzer
para el cierre del defecto septal auricular entre los que
sobresale su menor tamafio y la neoendotelizacion e incor-
poracion fibrosa que se completa en 1 a 3 meses después
de su colocacion.

Figura 6. Dispositivo amplatzer

En la serie de Wilkinson'® a 27 pacientes se les colocd
el amplatzer y se demostrdé que en 61% de ellos hubo
ausencia de cortocircuito inmediatamente después del
procedimiento, un mes mas tarde sobrevino la oclusién
total en 88% y, por ultimo, en los siguientes tres meses
en 91%. Thanopoulos' realizé un estudio inicial en 16
pacientes con comunicacion interauricular tipo fosa oval
a quienes se efectuo el procedimiento sin complicaciones.
Después del implante del dispositivo 18.7% tuvieron
cortocircuito residual y a los tres meses dos de los cuatro
habian desaparecido. Du,'s en un estudio que incluy6 a
250 pacientes, reportd que el indice de oclusion fue de
95% a los tres meses de la colocacion, en 5% restante el
cortocircuito residual era minimo y sin repercusion hemo-
dindmica, quienes se trataron con terapia profilactica para
endocarditis infecciosa. En 11 pacientes se documentaron
complicaciones como: embolizacion con retiro quirirgico
0 percutaneo, arritmias, necesidad de marcapaso y ataque
isquémico transitorio.

Posterior al implante debe darse tratamiento farmaco-
logico durante seis meses con 75 mg al dia de clopidogrel
y 2-5 mg al dia de acido acetilsalicilico y control clinico
y ecografico indispensables a las 24 horas y posterior al
primero, tercero, sexto y décimo segundo mes para des-
cartar trombos, mala posicion o derrame pericardico. La
profilaxis para endocarditis bacteriana no se recomienda,
salvo que exista anomalia valvular.'® En la actualidad se
recomienda valorar su implantacion durante un afio y evi-
tar golpes y movimientos violentos las primeras semanas
posteriores al implante.

En general, con adecuado adiestramiento, el proce-
dimiento percutaneo es seguro, sin mortalidad y con
alto porcentaje de éxito inmediato. Puede haber com-
plicaciones en 8.6% dividiéndose en inmediatas con
embolizacion del dispositivo (2.4-6.5%), mala posicion
(5.5%), cortocircuito residual, arritmias cardiacas, migrafia
(5%), derrame pericardico (2.8%), formacion de trombos,
cefaleas, palpitaciones y malestar inespecifico, con mayor
frecuencia en cierres con defectos grandes (mayores de 28
mm), y tardias con la erosion de estructuras adyacentes
la frecuencia es variable (0.15- 1.3%). Diversos estudios
lo han asociado con deficiencia de los bordes superior o
retroadrtico, o ambos, y a la sobredimension del disposi-
tivo. También pueden aparecer de forma tardia arritmias
auriculares (0.9-2.9%)."7

En 95% de los pacientes de un estudio realizado por
Majunke!® el cierre percutaneo se realizé sin incidentes
y el seguimiento a seis meses mostro el defecto cerrado,
con 5% de complicaciones menores y 1% de mayores e
incidencia general de complicaciones y tiempo de hos-
pitalizacion menor respecto al abordaje quirtrgico. En
Espaiia, en el servicio de Cardiologia Infantil se realizé
un estudio de 1999 a 2000 con poblacidn pediatrica que
es concordante con lo reportado en la bibliografia general
acerca de la efectividad del cierre percutaneo, la baja in-
cidencia de complicaciones y el corto periodo de estancia
intrahospitalaria.” En un estudio efectuado por Butera,
entre 1998 y 2003 con 1284 procedimientos en 1,268
pacientes consecutivos con comunicacion interauricular
tipo ostium secundum, se realizé manejo quirirgico en
553 pacientes y a 751 se les hizo cierre percutaneo, con
un indice mayor de complicaciones en el primer grupo
y menor estancia hospitalaria en el segundo grupo. En
Brasil, de 1998 al 2005 se realizaron 101 procedimientos
percutaneos en condiciones similares a las de este caso



con un indice de ¢éxito de 93%, con seguimiento clinico
y ecocardiografico a 12 meses sin evidencia de cortocir-
cuito residual !

En Espaiia, durante el afio 2006, se cerraron por via
percutanea 500 comunicaciones interauriculares en
pacientes pediatricos y adultos, con excelentes resul-
tados.”? Munayer,” en México, tratd por via percutanea
a 42 pacientes sin evidencia de fuga al seguimiento
de seis meses y corrobord la seguridad y los buenos
resultados del tratamiento endovascular. En el afio
2009 Suchon* realizé un estudio en el que comparo el
tratamiento percutanco con la cirugia abierta y observo
diferencias relevantes respecto a la estancia hospitalaria
mas corta en el manejo endovascular, ademas de evitar
la toracotomia y el puente cardiopulmonar. En el afio
2010, en Grecia, se documento6 la seguridad y eficacia
del tratamiento con el amplatzer con resultados a largo
plazo (cuatro afios) en los que se evaluaron puntos de-
cisivos, como la seleccion apropiada del paciente y la
aplicacion congruente con las dimensiones del defecto
para el éxito de este método.*

La comunicacién interauricular es un defecto que sigue
apareciendo en el adulto y que para su diagnostico se re-
quiere un elevado indice de sospecha. Una vez corroborado
el diagnostico es prioritario caracterizarlo con la finalidad
de implantar el tratamiento definitivo. El cierre del defecto
septal auricular mediante el dispositivo amplatzer es el
tratamiento de eleccion si el enfermo reune los criterios
hemodinamicos, porque tiene una elevada relacion costo-
efectividad y riesgo-beneficio cuando se compara con el
tratamiento quirdargico.
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Caso clinico

Fiebre de origen oscuro secundaria a infeccidén por Coxiella burnetti
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La fiebre Q es una enfermedad de origen infeccioso ocasionada por Coxiella burnetti, bacteria intracelular obligada, no capsulada, inmaovil
y pleomorfica. La principal fuente de contagio es a través de la inhalacién de aerosoles procedentes de visceras de ovejas, borregos y
cabras; sin embargo, pueden estar implicados los gatos, perros, conejos y otras especies. La infeccion por C. burnetti abarca un amplio
espectro de manifestaciones que van desde la infeccién subclinica hasta cuadros potencialmente mortales. Se comunica el caso de un
paciente masculino de 56 afios de edad, habitante de la Ciudad de México, que ingresé al servicio de Medicina Interna del Hospital Angeles
del Pedregal por un cuadro de fiebre de origen oscuro de 25 dias de evoluciéon. Mediante examenes de laboratorio y biopsia hepatica se
confirmo el diagnostico de hepatitis granulomatosa secundaria a infeccion por C. burnetti'y recibi6 tratamiento con doxiciclina y evolucion6
a la curacion. La fiebre Q es un padecimiento que se diagnostica excepcionalmente en nuestro medio, pero debe tenerse en cuenta en
todo caso de fiebre de origen oscuro y factores de riesgo para su adquisicion

Palabras clave: infeccion por Coxiella burnetti, hepatitis granulomatosa, fiebre de origen oscuro.

Q Fever is an infectious disease caused by Coxiella Burnetti a bacterial obligate intracellular not capped, immobile and pleomorphic
pathogen, the main source of infection is through inhalation of aerosols of slaughtered viscera of sheep, cattle and goats, but also can
be implicated cats, dogs, rabbits and other species. The infection for C burnetti covers a broad spectrum of clinical manifestations from a
subclinical infection to a severe organically commitment and potentially fatal. We present a case report in a 56 years old male attended at
the Internal Medicine ward of the Hospital “Angeles del Pedregal” because a 25 days of Fever of Unknown Origin and lost of 8 kilograms,
laboratory tests and biopsy confirmed the diagnosis of granulomatous Hepatitis provoked by infection of C. Burnetti and was treated with
doxiciclin with good response. Q Fever is infrequently diagnosed in our environment and should be consider as a cause of fever of unknown
origin and risk factors for acquisition.

Key words: Q fever, Coxiella burnetti infection, granulomatous hepatitis, fever of unknown origin.
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afiebre Q es un padecimiento de origen infeccioso

ocasionado por Coxiella burnetti, una bacteria

intracelular obligada, no capsulada, inmévil y
pleomorfica.! Fue descrita por Derrick en 1935 entre los
empleados de un matadero en Queensland, Australia. La
principal fuente de contagio es el ganado ovino, bovino y
caprino?® mediante la inhalacion de aerosoles procedentes
de las visceras de estos animales o de materiales conta-
minados como: estiércol, orina, lana y ropa. En México
se reporta una prevalencia de infeccion hasta de 40% en
el ganado ovino.'**
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La mayoria de los casos de la enfermedad se registra
en primavera y verano.'®!! La infeccién puede contraerse
a cualquier edad, pero mucho mas en la adulta."!*!" En
paises como Espaiia, donde la enfermedad es endémica,



Fiebre de origen oscuro secundaria a infeccion por Coxiella burnetti

se document¢ fiebre Q en 30% de los pacientes ingresados
por fiebre con duracion mayor a siete dias y en 60% de
los casos de neumonia contraida en la region vasca.!>!2
El proposito de esta comunicacion es destacar la fiebre Q
en un habitante de la Ciudad de México como causa de
fiebre de origen oscuro.

Descripcion del caso clinico

Paciente masculino de 56 afnos de edad, originario y re-
sidente de la Ciudad de México. El tinico antecedente de
importancia referido fue el de convivencia con un perro
y un gato. Ingreso al hospital por un cuadro de fiebre de
25 dias de evolucion cuantificada hasta en 39°C y pérdida
de 8 kilogramos. Habia recibido tres esquemas antimicro-
bianos sin respuesta a ninguno de ellos desde el punto de
vista clinico. La exploracion fisica revelo: tension arterial
de 120/80 mmHg, frecuencia cardiaca de 80 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria de 17 respiraciones por
minuto y temperatura de 37°C. El paciente se encontraba
consciente y orientado en las tres esferas, con adecuada
hidratacion y coloracion de mucosas y tegumentos. Los
pulmones se encontraron bien ventilados, sin estertores
y los ruidos cardiacos ritmicos de adecuada intensidad y
frecuencia. A la exploracion del abdomen se encontr6 sin
tumores ni visceromegalias. En las extremidades inferiores
se apreciaban lesiones petequiales y el resto de la explo-
racion fisica no revel6 alteracion alguna.

Los estudios de laboratorio solicitados informaron: Hb:
15.2 g/dL (14.2-18.3 g/dL), leucocitos: 12,800 por mm?
(4,000-10,000 por mm?), plaquetas: 166,000 por mm?, glu-
cosa: 90 mg/dL, nitrogeno ureico: 10.7 mg/dL, creatinina:
1.10 mg/dL, sodio:140 mEq/L, potasio:3.6 mEq/L, bili-
rrubinas totales: 1.0 mg/dL, albumina: 4.5 g/dL, proteinas
totales: 7.6 g/dL, transaminasa glutdmico pirtvica: 110
U/L (6.0-40 U/L), transaminasa glutamico oxaloacética:
140 U/L (6.0-40 U/L) y fosfatasa alcalina de 200 U/L (40-
150 U/L). Se realiz6 serologia para hepatitis B 'y C, VIH,
leptospira, aglutininas febriles y anticuerpos antinucleares
y los resultados fueron negativos lo mismo que los tres
hemocultivos periféricos en sitios distintos. El urocultivo y
coprocultivo no detectaron crecimiento bacteriano alguno.
El ecocardiograma transtoracico no evidencio vegetaciones
que sugirieran endocarditis bacteriana.

Como parte del protocolo de fiebre de origen oscuro
se realizo aspirado de médula 6sea y biopsia de hueso,
ambas sin evidencia de infeccion ni enfermedad linfo-

mieloproliferativa. Debido a que los estudios solicitados
con anterioridad no demostraron la causa y en virtud
de la persistencia de fiebre hasta de 39°C se le realizo
una laparotomia exploradora con protocolo de FOO y
esplenectomia. En el higado y bazo a nivel macroscépico
como microscopico se encontraron multiples granulomas
no caseosos (Figuras 1y 2). Debido a la sospecha de in-
feccion por Coxiella se realiz6 serologia, que reveld IgG
fase I 1:512 IgM fase I 1:4096 IgG fase II 1:1024, IgM
fase II 1:8192.

Figura 1. Hepatitis granulomatosa supurativa. Granuloma con cen-
tro necrotico, detritus y escasos linfocitos, no se aprecian células
gigantes (H&E, magnificacion original x200).

Figura 2. Hepatitis granulomatosa supurativa. Granuloma con
necrosis central, se realizé tincion de Ziehl Nielsen y para hongos
reportadas ambas como negativas (H&E, magnificacién original
x100).
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Con los hallazgos previamente comentados, el diag-
nostico final fue de hepatitis granulomatosa secundaria a
fiebre Q, por lo que se prescribid tratamiento antibidtico
con 100 miligramos de doxiciclina cada 12 horas. A las
48 horas la fiebre remiti6 y el paciente fue dado de alta
a su domicilio. En la actualidad, el paciente se encuentra
asintomatico y con pruebas de funcionamiento hepatico
dentro de limites normales.

Los brotes humanos de fiebre Q son el resultado de la
inhalacion del microorganismo procedente de las visceras
y productos de desecho de vacas, ovejas o cerdos.*!"'2 Sin
embargo, se han descrito casos esporadicos en personas
que conviven con gatos y perros, como en nuestro pa-
ciente en quien la fuente de contagio fue alguno de estos
animales."!!

La fiebre Q tiene un ciclo de multiplicacion intracelular
y extracelular, de los que la variante extracelular representa
la forma infecciosa de la bacteria.*”® En la mayoria de los
casos la respuesta inmunitaria, principalmente de origen ce-
lular, logra la destruccion del patdgeno; sin embargo, existen
casos en los que no se consigue esta destruccion y esta bac-
teria es capaz de desencadenar una respuesta inflamatoria
intensa, ocasionando la forma aguda de la enfermedad.'¢’
También existe una forma cronica que se caracteriza por una
reaccion inflamatoria menos intensa y por gran cantidad de
microorganismos no eliminados durante la fase aguda. El
estado inmunolégico del paciente juega un papel decisivo
en la evolucion hacia la cronicidad.'*¢

La infeccion por C. burnetti abarca un amplio espectro
de manifestaciones clinicas que van desde la infeccion
subclinica hasta cuadros con afectacion organica severa
y potencialmente mortales.>**® El periodo de incubacion
es de entre una y tres semanas y las formas clinicas de
presentacion mas frecuentes son la fiebre aislada, la afec-
tacion pulmonar y hepatica.’

La infeccidén aguda se manifiesta con sintomas inespe-
cificos: fiebre, astenia, adinamia, cefalea, artralgias, entre
otros y, en ocasiones, se acompaiia de hepatitis o puede
agravarse con un cuadro de neumonia atipica'*!" El pro-
nodstico es bueno y con remision de los sintomas entre dos
y tres semanas.'*¢ Cuando la enfermedad toma un curso
crénico puede adoptar diversas formas clinicas: endocar-
ditis, hepatitis cronica, osteomielitis, entre otros.'>”’

En la fiebre Q el desarrollo de una respuesta infla-
matoria local, como reaccion del agente infeccioso
y la incapacidad para degradarlo bioquimicamente,
provoca una acumulacion de células epiteliales, in-
cluidos macrofagos, células mononucleares, entre
otras.!®! El resultado es una reaccion inflamatoria
granulomatosa, como la observada en la biopsia del
paciente. Los granulomas asociados con fiebre Q no
aparecen en todos los pacientes ni son exclusivos de
la infeccion por Coxiella.?

La hepatitis aislada secundaria a Coxiella burnetti
representa 55% de los casos diagnosticados y es la forma
de presentacion mas frecuente de la fiebre Q en diversas
publicaciones.*!"? Suele cursar con fiebre prolongada e
histologicamente se caracteriza por granulomas en forma
de dona; aunque son infrecuentes y representan sélo 1.8%
de los casos.>®

El diagnéstico se realiza, principalmente, mediante
pruebas serologicas de inmunofluorescencia indirecta,
que es el patron de referencia, que presenta el fendmeno
denominado “variacion de fase” en el que existe modifica-
cion de los antigenos de membrana y se generan diferentes
tipos de anticuerpos segln el tiempo de evolucion del
cuadro clinico.*”? En las infecciones agudas se elevan los
anticuerpos frente a antigenos en fase Il y en las formas
crénicas existe aumento de estos hacia antigenos en fase I;
por lo que titulos de IgM mayores a 1:50 y de I[gG mayores
a 1:200 en contra de antigenos de fase II sugieren infeccion
aguda. Por su parte, los titulos de IgG mayores a 1:800
frente a antigenos de fase I sugieren formas cronicas de
la enfermedad.>*° Las técnicas de PCR, aunque pueden
ser muy sensibles, pueden generar falsos positivos y su
disponibilidad clinica es escasa.>*’

En el caso aqui reportado el cuadro clinico de un tiempo
de evolucion menor a seis meses asociado con elevacion
de transaminasas hepaticas y negatividad del resto de los
estudios comentados, asi como el hallazgo de granulo-
mas no caseosos en conjunto con una serologia positiva
corroboraron el diagnoéstico de hepatitis granulomatosa
por fiebre Q. Desde el punto de vista serologico, la mayor
elevacion de los anticuerpos fase II establece el diagnos-
tico de infeccion aguda. Con base en los datos anteriores
puede concluirse que el caso aqui reportado corresponde
a un cuadro agudo de fiebre Q con manifestaciones hepa-
ticas, trasmitido por animales domésticos, tal como se ha
reportado en la bibliografia mundial.



El tratamiento de eleccion en los casos agudos y
cronicos es con doxiciclina durante al menos 14 dias, o
con fluoroquinolonas, como ofloxacina.’** Por lo que se
refiere a los casos cronicos, la serologia debe realizarse
durante la administracion del tratamiento. Los anticuer-
pos IgM son los primeros en desaparecer y permanecen
los anticuerpos IgG positivos durante varios afios y éste
puede suspenderse cuando los titulos de IgG en fase 1
estén por debajo de 400, con una duracion promedio de
entre 18 y 36 meses."”'* El mayor riesgo de la terapia
es la quemadura solar provocada por la fotosensibilidad
debida a tratamientos con tetraciclinas, por lo que debe
recurrirse a la proteccion solar junto con el tratamien-
t0.1%12 En el caso reportado se prescribieron 100 mg de
doxiciclina cada 12 horas, con evolucion satisfactoria y
remision total de los sintomas.

En la actualidad no se dispone de una vacuna totalmente
segura y eficaz que pueda aplicarse a personas con alto
riesgo de infectarse; sin embargo, hace poco en Australia
se aplico una vacuna a personas con factores de riesgo
ocupacionales.>’

La importancia de comunicar este caso clinico
estriba en que tanto el médico general como el in-
ternista deben conocer y tener presente a la fiebre Q
como una posible causa de fiebre de origen oscuro
asociada o no con otros sintomas, tal como sucedio
en este paciente. El interrogatorio adecuado acerca
del antecedente de contacto con animales orientara a
la sospecha de esta enfermedad. La fiebre Q es una
enfermedad poco diagnosticada en nuestro medio y
como causa de hepatitis granulomatosa es el segundo
caso reportado en nuestro pais, de acuerdo con lo re-
visado en la bibliografia. Ademas, en la bibliografia
médica mexicana no existe referencia epidemiologica
alguna acerca de esta infeccion.

En nuestro pais, la fiebre Q representa una causa subdiag-
nosticada de sindrome febril. Por eso, ante la coexistencia
de factores de riesgo para contagio de la enfermedad, un
cuadro clinico compatible con fiebre de origen oscuro y el
hallazgo de granulomas hepaticos, debe tenerse en mente
esta enfermedad como posible causa.
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Caso clinico

Infiltracién amigdalina y rectal como manifestacion inicial en leucemia

mieloide aguda M5

René Alfredo Bourlon Cuéllar,* Myrna Gloria Candelaria Hernandez,** Jesus Arturo Violante Villanueva,
Irene Pérez Paez,**** Greta Cristina Reyes-Cordero,' Pamela Alejandra Salcido de Pablo'
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La leucemia mieloide aguda pertenece a un grupo heterogéneo de padecimientos producidos por una clona de células progenitoras
hematopoyeéticas (blastos) que pierden la habilidad de diferenciarse normalmente y de responder a reguladores de proliferacion. Respecto
a la clasificacion morfolégica (FAB, 1976), la leucemia M5 corresponde a la monoblastica pura, que tiene una incidencia mundial de 10%
entre las leucemias mieloides agudas y su edad promedio de presentacion es alrededor de los 70 afios. Desde el punto de vista clinico
la manifestacion tipica se inicia con ataque al estado general, fiebre y datos de alteraciones en la hemostasia (equimosis, hemorragias,
etc.) de pocas semanas de evolucion. Existen érganos mas susceptibles de ser infiltrados ante hiperleucocitosis, como los pulmones
y el encéfalo. Se reporta el caso de un hombre de 42 afios quien en un lapso de tres semanas comenzoé con leucemia mieloide aguda
monoblastica (leucemia mieloide aguda M5). Atipicamente inicié con faringodinia y dolor rectal secundario a la infiltraciéon. A pesar de
cumplir el protocolo terapéutico con quimioterapia, el grado de leucostasis y las alteraciones hematoldgicas produjeron coagulacion
intravascular diseminada, hemorragia cerebral y muerte cerebral.

Palabras clave: hiperleucocitosis, infiltracion, leucostasis, coagulacion intravascular diseminada.

Acute myeloid leukemia belongs to an heterogeneous group of diseases as a result of rapid growth of clonal malignant hematopoietic
stem cells (blasts) that produce excessive proliferation of abnormal leukemic cells. In the morphologic classification (FAB, 1976), M5 is
monocytic leukemia, with an incidence of 10% in all acute myeloid leukemias. The average age of onset is about 70 years. Clinically
the typical manifestations start in a few weeks with fatigue, fever and bruising or bleeding. Some organs are affected more often than
others because hiperleukocytosis like lungs and the brain. We present a case report of male 42 years old who during 3 weeks developed
acute myeloid leukemia monocytic subtype (M5). Atypically debuts with pharyngeal and rectal pain, secondary to infiltration. Despite of
the therapeutic protocol with chemotherapy, the important affection of leukostasis and hematological alterations result in disseminated
intravascular coagulation, intracerebral hemorrhage and brain death.

Key words: hiperleukocytosis, infiltration, leukostasis, disseminated intravascular coagulation.
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Infiltracion amigdalina y rectal como manifestacion inicial en leucemia mieloide aguda M5

A pesar de lo anterior, el dolor cervical y subman-
dibular no ceden, motivo por el que consultdé a un
otorrinolaring6logo dos semanas previas a su ingreso.
En su revision se advirtié hipertrofia amigdalina bilateral
grado III, sin placas, sin secrecion purulenta, solo
eritema. Se le tomo una muestra de exudado faringeo para
cultivo y se inici6 tratamiento con un esquema triple (no
especificado) y antiinflamatorios.

Luego de una semana no hubo mejoria del cuadro; por
el contrario, en una ocasion se agregoé fiebre nocturna de
hasta 38.5°C y dolor rectal tipo punzante, intensidad 5/10
sin relacion con su habito defecatorio y percepcion de un
tumor en la zona perianal.

Acudi6 de nuevo a valoracion con el otorrinolaringdlogo,
quien le dio a conocer el resultado del exudado faringeo
con crecimiento para Klebsiella pneumoniae. La TAC de
cuello reportd: crecimiento y heterogenicidad bilateral
de las amigdalas que sugieren un proceso inflamatorio
agudo, que protruye hacia la orofaringe, lo que hace
que disminuya el espacio aéreo y los ganglios cervicales
bilaterales de caracteristicas inflamatorias.

Con base en los hallazgos tomograficos y los datos
clinicos se tomaron muestras para laboratorio con los
siguientes resultados: hemoglobina 11.2 g/dL, hematécrito
35%, VCM 112 fl, CHGM 32 pg, leucocitos 50,600 por
pL, linfocitos 61%, monocitos 13%, neutrofilos 9%,
segmentados 8%, bandas 1%, blastos 17%, plaquetas
147,000, tiempo de protrombina 13.5 seg, INR 1.6 y TPT
36.3 seg.

Se continud estudiando y se le realizé un ultrasonido
abdominal sin que se detectaran anormalidades. La quimica
sanguinea solo reporté DHL elevada y se alert6 al paciente
acerca de la anormalidad hematologica. Se le realiz6 otra
biometria hematica tres dias después de la tltima, que
reportd: hemoglobina 9.9 g/dL, hematocrito 32%, VCM
117 fi, CHGM 30 pg, leucocitos 211,500 /uL, linfocitos
8%, monocitos 0%, neutrdfilos 2%, segmentados 2%,
bandas 1%, blastos 90%, plaquetas 82,000.

Ademas de las alteraciones hematoldgicas y los
hallazgos de imagenologia, el dolor cervical y en la region
rectal se tornaron intensos y persistentes. El paciente
decidio ser revalorado por un médico internista de nuestro
hospital.

Se recibié6 hemodinamicamente estable; refirio la
cervicalgia anterior y en la region rectal, sin alguna
otra molestia. A la exploracién sobresalio su palidez

generalizada, las amigdalas hipertroficas grado III,
eritematosas, sin placas y sin adenomegalias palpables.
En la regién perianal destacoé un tumor perianal de tres
centimetros correspondiente a hematoma, coloracion
purpura, doloroso a la palpacion y no reductible.

Primer dia
Se interconsultd a un hematoélogo, que reviso el frotis
de sangre periférica y de médula 6sea. Su diagndstico
fue: leucemia mieloidea aguda monocitica. Se solicitd
inmunofenotipo y cariotipo. (Figuras 1y 2). El proctélogo
dijo que se trataba de un hematoma rectal compatible con
infiltracion hemorroidal.

Laboratorios de control: hemoglobina 8.2 g/dL,
hematocrito 23.6, leucocitos 250,000 /uL, linfocitos 10%,

Figura 1. Frotis de sangre periférica: tincion WG, 100x

Figura 2. Frotis de médula ésea. Tincion WG, 10x
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monocitos 0%, neutrofilos 2%, bandas 0%, blastos 88%,
plaquetas 74,000 por pL, fibrinonego menor de 50 mg/
dL,dimero D 8.067 ng/dL, TP 3 segundos, INR 4, TPT
81 segundos.

Segundo dia

Desde el punto de vista clinico: hemodinamicamente es-
table, febril, palido, neurolégicamente integro, con dolor
rectal 8/10, odinofagia y astenia.

Se le transfundieron cuatro unidades de plasma fresco
y una féresis plaquetaria.

Se inicid quimioterapia de induccion: citarabina mas
idarrubicina.

Laboratorio: hemoglobina 8 g/dL, hematdcrito 23.8%,
leucocitos 358,000/uL, linfocitos 2%, monocitos 0%,
neutrdfilos 1%, bandas 0%, blastos 97%, plaquetas 55,300/
pL, fibrinégeno 61 mg/dL, TP 28 segundos, INR 2, TPT
88 segundos.

Tercer dia
Clinicamente: ataque al estado general, febril. Se le trans-
fundié un paquete globular.

Los estudios de laboratorio reportaron: hemoglobina
7.5 g/dL, hematocrito 22.3%, leucocitos 234,000/uL,
linfocitos 4%, monocitos 3%, neutrofilos 1%, bandas 0%,
blastos 92%, plaquetas 43,000//uL, TP 20 segundos, INR
2, TPT 57 segundos.

Se reporta inmunofenotipo y cariotipo (Figura 3):
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Figura 3. Cariotipo: 46, XY. Sin alteraciones estructurales

1. Sangre periférica

2. 389,000 leucocitos por microlitro

3. Caracteristicas: tamafio y granularidad heterogéneos

4. Se detect6 una poblacion de blastos con fenotipo:

5. CD13+ (77%), CD33+ (100%), CD34- (3%),
CD14+/-(54%), CD117- (14%), CD45 +/- (100%) MPO+/-

6. Corresponde al 97% del total de células

7. Diagnoéstico de inmunofenotipo: leucemia aguda
mieloide con diferenciaciéon monocitica.

Cuarto dia

El paciente refiere cefalea subita occipital izquierda, cuatro
minutos después comienza con disartria que progresa a afasia
sensitiva, midriasis izquierda de 4 mm. Resalto la hemipa-
resia densa aparentemente proporcional. No respondi6 a los
estimulos verbales ni nociceptivos. Deterioro rostro-caudal.

Veinte minutos después del evento se le realizé un
estudio de resonancia magnética serie Stroke (Figura 4).

Se ingres6 a la unidad de terapia intensiva donde de
inmediato se intubo.

Situacion clinica: paciente en estado de coma superfi-
cial, no despierta espontaneamente, ni al estimulo verbal,
tactil ni nociceptivo. Conserva las funciones vegetativas.
Se le realizaron estimulos oculovestibulares: ausencia de
respuesta de ambos lados, nauseoso y tusigeno ausentes,
con automatismo respiratorio.

Laboratorio: hemoglobina 8.9 g/dL, hematdcrito
25.6%, leucocitos 140,000/uL, linfocitos 6%, monocitos
2%, neutrofilos 1%, bandas 0%, blastos 91%, plaquetas
25,000/uL, producto de degradacion de fibrinogeno 160
pL/dL, dimero D 8,751 ng/ml TP 21 segundos, INR 2,
TPT 53 segundos.

Quinto dia:
Fallecio

Diagnésticos

Leucemia micloide aguda M5, coagulacion intravascular
diseminada, hemorragia cerebral parenquimatosa y suba-
racnoidea Fisher IV, hipertensién endocraneana, edema
cerebral y muerte cerebral.

La leucemia mieloide aguda es la leucemia mas comun en
adultos. Su incidencia actual mundial es de 3.8 por cada



Figura 4. Resonancia magnética nuclear serie STROKE. En T1, hematoma iso e hipointenso en el talamo, los ganglios basales y la sustancia
blanca periventricular y subcortical en la unién frontoparietal izquierda. Hematoma intraparenquimatoso con hemorragia subaracnoidea
Fisher IV, con hemorragia intraventricular con desplazamiento de la linea media.

100,000 personas por afio. Los 70 anos es la edad promedio
de presentacion. La relacion por sexo es de 3:2 hombres y
mujeres 1. La importancia de la deteccion temprana y la
clasificacion morfologica, citogenética ¢ inmunofenotipica
son de relevancia tal que permitiran tipificar y diagnosti-
car en una etapa inicial con mejor prondstico, lo que a su
vez permitira ejecutar todo el protocolo terapéutico y de
vigilancia de la quimioterapia aplicada.

Las clasificaciones actualmente utilizadas son las
propuestas por la OMS y por la FAB (French-American-
British).2 Esta tltima es la més utilizada y clasifica de
acuerdo con la linea celular por morfologia.

Es de especial interés de acuerdo con el caso clinico
insistir que la leucemia mieloidea aguda M5 o monoci-
tica tiene una inicidencia mundial de 10%* de todas las

leucemias mieloideas agudas y de ésta hasta 44% tiene
un cariotipo normal.*

Entre las causas o factores de riesgo frecuentemente
asociados estan: hereditarios, exposicion a radiacion y
ciertos farmacos. Sin embargo, no se ha determinado un
agente directo.’

Desde la perspectiva fisiopatologica puede presen-
tarse por dos mecanismos: por activacion de receptores
de superficie para la replicacion celular desordenada y
sobreexpresion de genes de diferenciacion, produciendo
que la clona de blastos inhiba la diferenciacion de los
blastos normales.®

La principal manifestacion de falla en la médula dsea es
la infeccion. La infiltracion organica (cerebro y pulmones)
fatal ocurre cuando la cuenta de leucocitos es mayor de



50,000/dL, sobre todo en el subtipo de M5 o si los blastos
son CD56+.7

Clinicamente, los pacientes manifiestan sintomas ines-
pecificos: cansancio 50%, pérdida de peso y equimosis o
sangrado; signos como fiebre 10%, datos de alteracion
de la hemostasia 10% y cuenta leucocitaria mayor de
100,000/dL en solo 10%. Los principales sitios de infil-
tracion son las encias, las meninges o los sitios donde
existe inflamacién.®

Entre los sintomas y signos asociados con leucostasis
estan: disnea, dolor precordial, cefalea, alteraciones en el
estado mental, paralisis de nervios craneales y priapismo.’

Pueden integrarse sindromes cuando la afeccion ce-
lular comienza a desequilibrar el estado hemodinamico,
como: hemorrdgico (trombocitopenia por invasiéon a la
médula 6sea o por coagulopatia de consumo y sangrado
clinicamente significativo en 20-32% de los pacientes
trombocitopénicos con leucemia mieloide aguda ), anémi-
co (por invasion tumoral de la médula 6sea) e infiltrativo.'”

El diagnoéstico se establece al observar blastos en la
sangre periférica de caracteristicas morfologicas de mono-
blastos y mas de 20% de estos blastos en frotis de médula
Osea. Ademas, se cuenta con marcadores histologicos
especificos para cada tipo de leucemia mieloidea aguda y
la determinacion de estos marcadores permite conocer el
comportamiento o progresion celular.

Las anormalidades cromosdmicas son relevantes para
poder categorizar y establecer el pronostico.!!

Es importante saber que las alteraciones en la coagula-
cion son frecuentes, tanto la trombocitopena, la leucostasis
y el consumo de los factores de coagulacion pueden aso-
ciarse y provocar episodios de coagulacion intravascular
diseminada en donde hasta 60% puede presentarse en
pacientes con leucemia mieloide aguda M5.'?

El tratamiento, consta de dos fases: una de induccion
donde so6lo 5% de los pacientes tiene remision completa y
una fase de mantenimiento que comtinmente se denomina
3+ 7. Donde se administran durante tres dias idarrubicina
(45 mg/m? 6 60 mg/m? IV) y se contintia con citarabina
durante siete dias (100 mg/m? en infusion continua). Al
terminar este esquema 65-75% entre 18-60 afios tendra
una remision completa. '

El pronostico dependera de la afectacion de la médula
osea, infecciones, edad, cariotipo, grado de mutacion,
comorbilidades, leucostasis y alteraciones en la coagu-
lacion. !

Entre las complicaciones deben evitarse al maximo las
alteraciones en la hemostasia como: trombocitopenia, ane-
mia, leucostasis y coagulacion intravascular diseminada.

El paciente no se encontraba en el limite de edad promedio
de presentacion tipica de leucemia mieloide aguda M5
y no se comprobo alguno de los factores de riesgo para
aparicion de esta enfermedad.

Desde el punto de vista clinico sélo tuvo datos de in-
filtracion en 6rganos poco frecuentes, la faringodinia (por
amigdalitis) y el dolor rectal fueron las manifestaciones
iniciales por ser los tejidos infiltrados.

El protocolo de estudio, seguimiento y tratamiento se
realizaron al ingreso, integralmente. Pese a ello, la res-
puesta aguda de esta enfermedad no fue buena ante todas
las medidas terapéuticas establecidas.

El paciente tuvo una abrupta replicacion blastica que
le condiciono una nula respuesta de la medula 6sea que se
complicé con coagulacion intravascular diseminada por
autoconsumo y leucostasis que, finalmente, se manifesto
como hemorragia cerebral.
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ado que como decia el Maestro Ignacio Chavez

Sanchez (1897-1979), “La ciencia sola, no basta

para llenar la actividad del cientifico, sino que
debe completarla con la cultura humanistica. De ella
dependeran sus valores éticos, su capacidad de compren-
sion y simpatia y su espiritu de cooperacion social”! y,
dado que no es infrecuente que se publiquen comentarios
sobre la terminologia médica correcta,’? convendria que
en la revista existiera una seccion fija para tratar estas
cuestiones. Quiza, para empezar, se podrian reprodu-
cir (con las debidas autorizaciones correspondientes)
articulos como los que aparecen en el Laboratorio del
Lenguaje del Diario Médico* o, los que se publican en
el Dicciomed.eusal.es.’
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Cartas al editor

Deteccion temprana de infeccion por VHC en sujetos
donadores de sangre rechazados por algun factor de
riesgo

Israel Parra-Ortega,* Briceida Lopez-Martinez™

* Instituto de Diagnostico y Referencia Epidemioldgicos.
** Hospital Infantil de México Federico Gomez.

Después de leer detenidamente el articulo presentado por
Cruz-Guillén AAy col. En Med Int Mex 2011;27(3):238-
243, queremos hacer mencion a una serie de situaciones
que consideramos importantes:

El referir en el titulo “Deteccion temprana de infeccion
por VHC” y sélo realizar un inmunoensayo en una mues-
tra sanguinea de origen capilar es sugestivo y no se tiene
la evidencia analitica que respalde dicha informacion, ya
que no refieren las caracteristicas de la prueba.! Por otro
lado, consideramos que es importante aclarar que las re-
comendaciones del Centro para el Control y Prevencion
de Enfermedades de EUA, el anticuerpo para VHC que se
realiza por medio de un ensayo inmunoenzimatico debe ser
utilizado como una prueba de escrutinio para el diagnostico
de infeccion del VHC y que, basandose en estos resultados,
deberan realizarse pruebas complementarias como el ensayo
de inmunoblot recombinante (RIBA) y la investigacion de
acidos nucleicos del VHC por estudios moleculares.?

De acuerdo con los procesos de verificacion de métodos
analiticos y evaluacion del desempefio, es necesario que
en las pruebas diagnosticas cualitativas y cuantitativas se
realice un protocolo que someta a evaluacion el desem-
pefio analitico de la prueba o metodologia a utilizar para
el diagnostico por laboratorio. Es fundamental conocer
los valores de desempeflo analiticos y nosogréficos de la
prueba utilizada, siendo los minimos indispensables: pre-
cision, sensibilidad, especificidad, valor de corte, limite
de deteccion, zona de no confiabilidad o zona gris, valor
predictivo positivo, valor predictivo negativo, falsos posi-
tivos, falsos negativos. En su estudio no refieren alguna de
estas caracteristicas en el inmunoensayo utilizado ya que lo



utilizaron como tnica herramienta diagndstica es necesario
conocer su desempefio analitico.’* Aunado a la validacion
de los métodos analiticos es necesario considerar las nuevas
propuestas de interpretacion de la prueba de anticuerpos
anti-VHC realizado por la Dra. Contreras Navarro y cola-
boradores considerando en la validacion de los resultados
algunas caracteristicas como: el tipo de inmunoensayo, la
generacion y el Indice S/CO (del inglés signal to cutoff).*
En 2007 se publicé un articulo en la revista de Salud
Publica de México® en el que se refiere un algoritmo de
diagnodstico muy detallado que muestra una congruencia
con lo realizado en otros paises y que puede ser referencia
en la realizacion de estudios epidemioldgicos. Analizar a
la poblacion rechazada con factores de riesgo para VHC,
requiere realizar con mucho detalle la forma en la cual in-
tegran el diagndstico pues al ser una poblacion seleccionada
los resultados y conclusiones pueden estar sesgados por
las caracteristicas de la prueba diagnostica utilizada (una
prueba rapida de inmunoensayo para deteccion de VHC).
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OC. Israel Parra-Ortega

i_parra29@hotmail.com

Instituto de Diagnostico y Referencia Epidemiologicos
Secretaria de Salud

Prolongacion Carpio 470, colonia Santo Tomas
Miguel Hidalgo, 11340, México. D. F.

Tel 53 41 46 89; 53 42 75 50 Ext. 229, 368
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Antes que nada es muy grato saber que se puede dialogar so-
bre estos temas que son de mucho interés en nuestro medio
sobre todo cuando sabemos que el VHC es un problema
de salud publica a nivel mundial y no solo en nuestro pais.

Si bien es cierto que una prueba de inmunoensayo no es
el estandar de oro para diagnostico de VHC que como bien
se ha comentado en la carta al editor se necesitan pruebas
de mayor sensibilidad y especificidad como la RIBA y el
PCR. También es cierto que el estudio no va encaminado
a determinar la confiabilidad de dicha prueba rapida de in-
munoensayo, ya que el estudio que nosotros presentamos no
es un estudio de PRUEBA DIAGNOSTICA; es decir no
estamos comparando con ningun estandar de oro; obviamente
que estas pruebas son necesarias como confirmatorias.

Por otro lado lo que nosotros queremos demostrar en
este estudio es la prevalencia de la enfermedad en nues-
tro centro médico que como ya se ha observado en otros
estudios en nuestro medio el porcentaje de infeccion es
muy bajo comparado con otros paises, ademas de ello que-
remos demostrar cuales fueron los factores de riesgo mas
frecuentemente involucrados en la deteccion de infeccion
por VHC y sobre todo en poblacion donadora susceptible.

Informacion de contacto

Dr. Alex Arturo de la Cruz Guillén

Av. 27 de febrero 1803, colonia Atasta, Villahermosa,
Tabasco. Correo electronico:
delacruzalex77@hotmail.com cel: 9611926529.




Nadie es profeta en su propia tierra

Jesus, en unos de sus peregrinajes, visita Nazaret, la
ciudad donde se habia criado junto a sus padres y donde
todos lo conocian. Se encontraba hablando en el Tem-
plo y todos se sorprendian de lo que manifestaba y de
todo lo que se decia de El que habia realizado en otras
ciudades, pero cuando Jesus se proclama a El mismo
como el Mesias, los judios no pudieron soportar el or-
gullo y la envidia y comenzaron a murmurar: —;Pero
éste no es el hijo de José, el carpintero? Jesus penetra
sus pensamientos y les agrega: “Seguramente me diran:
haz aqui en tu propia tierra todos esos prodigios que
hemos oido que has hecho en Cafarnaum”. La Biblia
pone en boca de Jesus (0-33) las siguientes palabras:
“De cierto os digo, que ningun profeta es aceptado en
su propia tierra” (Lucas 4:24). Aludia a si mismo, pues
muchos pobladores de la zona en la que predicaba no
creian que él fuese el enviado de Dios, tal cual como lo
habia anunciado el profeta Isaias. La frase quiere decir
que nadie es reconocido en su propia tierra, en el lugar
donde a uno lo conocen, o por lo menos donde tienen
alguna referencia importante. La expresion apunta que
es muy dificil predicar en el propio ambito de perte-
nencia, sea éste el pueblo de origen, el pais, el lugar de
trabajo o la familia.

Desde hace muchos afios, nuestro grupo ha estado
trabajando en la identificacion, tratamiento y biologia
de una condicion médica hereditaria que condiciona
trombofilia, el “Sindrome de las plaquetas pegajosas”
(SPP), identificado por primera vez en 1983 por Ho-
liday.! Desde entonces, se han publicado numerosos
trabajos sobre el tema,'-*! tanto por nuestro grupo como
por otros investigadores. Desde el punto de vista de
su prevalencia en nuestro pais, el sindrome de las pla-
quetas pegajosas representa la segunda condicion mas
frecuente, s6lo superada por la mutaciéon 677 del gen
de la reductasa de tetra hidro-folato,?” dato que aparece
incluso en libros de texto de pre-grado de hematolo-
gia.*? Por ello, llama la atencion que en el manuscrito
sobre riesgo protrombdtico de Rodriguez-Armida y
Rodriguez-Weber,** el Cuadro 2 del trabajo no incluya
al sindrome de las plaquetas pegajosas, a pesar de que
en las referencias se hace alusion a nuestra publicacion
inicial sobre el tema.¢

Dr. Guillermo J. Ruiz-Delgado, Dr. Guillermo J.
Ruiz-Argiielles

Centro de Hematologia y Medicina Interna. Clinica
Ruiz 8B Sur 3720 72530 Puebla, Pue.
gruizl@clinicaruiz.com
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Respuesta ala CARTA AL EDITOR. “Nadie es profeta
en su tierra”

Lejos de querer entrar en controversia quisiera anotar
que en relacion al estado protrombotico existen muchas
verdades que no se comentaron en el manuscrito y muchas
mas que nos faltan por conocer, que el “Sindrome de la
plaqueta pegajosa” (SPP), hoy totalmente reconocido,
como su nombre lo indica es un sindrome que si bien
tiene un patrén agregométrico especifico incluso en sus
diferentes tipos, esta asociado a diferentes defectos trom-
bofilicos como el mismo Dr. Ruiz Argiielles en algunos
de sus articulos ha mencionado. El escrito en realidad
hace referencia a la gran variedad de factores que pueden
contribuir desencadenar los problemas de trombosis (re-
conociendo nuestra omision) y la importancia que no debe
dejar de tener la clinica para sospechar riesgo en nuestros
pacientes, especialmente orientados en la prevencion
primaria, prevencion prequirtrgica, etc; no plantea como
realizar los protocolos de estudios ni mucho menos qué
tratamientos utilizar.

Habiendo realizado el comentario anterior, quisiera
agradecer el que el Dr. Ruiz Argiielles se haya moles-
tado en hacer una carta y leer el escrito enriqueciendo
su contenido al mencionar al “Sindrome de la plaqueta
pegajosa” obligando a los lectores a buscar informacion
complementaria tanto de los estados protrombdticos como
del SPP esperando que esto se traduzca en un beneficio
para nuestros pacientes.

Dr. Federico Rodriguez Weber
fweber@saludangeles.com



ado que como decia el Maestro Ignacio Chavez

Sanchez (1897-1979), “La ciencia sola, no basta

para llenar la actividad del cientifico, sino que
debe completarla con la cultura humanistica. De ella
dependeran sus valores éticos, su capacidad de compren-
sion y simpatia y su espiritu de cooperacion social”! y,
dado que no es infrecuente que se publiquen comentarios
sobre la terminologia médica correcta,’? convendria que
en la revista existiera una seccion fija para tratar estas
cuestiones. Quiza, para empezar, se podrian reprodu-
cir (con las debidas autorizaciones correspondientes)
articulos como los que aparecen en el Laboratorio del
Lenguaje del Diario Médico* o, los que se publican en
el Dicciomed.eusal.es.’
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Después de leer detenidamente el articulo presentado por
Cruz-Guillén AAy col. En Med Int Mex 2011;27(3):238-
243, queremos hacer mencion a una serie de situaciones
que consideramos importantes:

El referir en el titulo “Deteccion temprana de infeccion
por VHC” y sélo realizar un inmunoensayo en una mues-
tra sanguinea de origen capilar es sugestivo y no se tiene
la evidencia analitica que respalde dicha informacion, ya
que no refieren las caracteristicas de la prueba.! Por otro
lado, consideramos que es importante aclarar que las re-
comendaciones del Centro para el Control y Prevencion
de Enfermedades de EUA, el anticuerpo para VHC que se
realiza por medio de un ensayo inmunoenzimatico debe ser
utilizado como una prueba de escrutinio para el diagnostico
de infeccion del VHC y que, basandose en estos resultados,
deberan realizarse pruebas complementarias como el ensayo
de inmunoblot recombinante (RIBA) y la investigacion de
acidos nucleicos del VHC por estudios moleculares.?

De acuerdo con los procesos de verificacion de métodos
analiticos y evaluacion del desempefio, es necesario que
en las pruebas diagnosticas cualitativas y cuantitativas se
realice un protocolo que someta a evaluacion el desem-
pefio analitico de la prueba o metodologia a utilizar para
el diagnostico por laboratorio. Es fundamental conocer
los valores de desempeflo analiticos y nosogréficos de la
prueba utilizada, siendo los minimos indispensables: pre-
cision, sensibilidad, especificidad, valor de corte, limite
de deteccion, zona de no confiabilidad o zona gris, valor
predictivo positivo, valor predictivo negativo, falsos posi-
tivos, falsos negativos. En su estudio no refieren alguna de
estas caracteristicas en el inmunoensayo utilizado ya que lo



utilizaron como tnica herramienta diagndstica es necesario
conocer su desempefio analitico.’* Aunado a la validacion
de los métodos analiticos es necesario considerar las nuevas
propuestas de interpretacion de la prueba de anticuerpos
anti-VHC realizado por la Dra. Contreras Navarro y cola-
boradores considerando en la validacion de los resultados
algunas caracteristicas como: el tipo de inmunoensayo, la
generacion y el Indice S/CO (del inglés signal to cutoff).*
En 2007 se publicé un articulo en la revista de Salud
Publica de México® en el que se refiere un algoritmo de
diagnodstico muy detallado que muestra una congruencia
con lo realizado en otros paises y que puede ser referencia
en la realizacion de estudios epidemioldgicos. Analizar a
la poblacion rechazada con factores de riesgo para VHC,
requiere realizar con mucho detalle la forma en la cual in-
tegran el diagndstico pues al ser una poblacion seleccionada
los resultados y conclusiones pueden estar sesgados por
las caracteristicas de la prueba diagnostica utilizada (una
prueba rapida de inmunoensayo para deteccion de VHC).
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Antes que nada es muy grato saber que se puede dialogar so-
bre estos temas que son de mucho interés en nuestro medio
sobre todo cuando sabemos que el VHC es un problema
de salud publica a nivel mundial y no solo en nuestro pais.

Si bien es cierto que una prueba de inmunoensayo no es
el estandar de oro para diagnostico de VHC que como bien
se ha comentado en la carta al editor se necesitan pruebas
de mayor sensibilidad y especificidad como la RIBA y el
PCR. También es cierto que el estudio no va encaminado
a determinar la confiabilidad de dicha prueba rapida de in-
munoensayo, ya que el estudio que nosotros presentamos no
es un estudio de PRUEBA DIAGNOSTICA; es decir no
estamos comparando con ningun estandar de oro; obviamente
que estas pruebas son necesarias como confirmatorias.

Por otro lado lo que nosotros queremos demostrar en
este estudio es la prevalencia de la enfermedad en nues-
tro centro médico que como ya se ha observado en otros
estudios en nuestro medio el porcentaje de infeccion es
muy bajo comparado con otros paises, ademas de ello que-
remos demostrar cuales fueron los factores de riesgo mas
frecuentemente involucrados en la deteccion de infeccion
por VHC y sobre todo en poblacion donadora susceptible.

Informacion de contacto

Dr. Alex Arturo de la Cruz Guillén

Av. 27 de febrero 1803, colonia Atasta, Villahermosa,
Tabasco. Correo electronico:
delacruzalex77@hotmail.com cel: 9611926529.




Carlos Viesca Treviiio

Mexicana, dos siglos de historia

Medicina Facultad de Medicina, UNAM, Academia
Nacional de Medicina. Academia Mexicana de Cirugia,
Bayer de México, 2011

s un privilegio tener la oportunidad de expresar

publicamente algunas de las reflexiones que me

surgieron a partir del acercamiento al libro Medi-
cina Mexicana, dos siglos de historia. Es un verdadero
honor alternar con el maestro Ruy Pérez Tamayo de quien
soy, desde hace muchos afios, uno de sus innumerables
fans. Ademas, debo confesar que la ocasion no deja de
intimidarme pues después de lo que ¢l dice todo lo demas
suele resultar superfluo. Pero vamos al libro.

Como ustedes han visto, se trata de un ejemplar de gran
formato (y también de gran peso: 2,700 g) que hace dificil
leerlo en la cama o en el Metro. Se requiere una mesa o
al menos un atril. Y ello se explica por el excelente papel
(peso) y la gran cantidad de ilustraciones (tamafio). Todo
esto da un marco espléndido al interesantisimo texto. Es,
ciertamente, una historia de la medicina en México de
los ultimos doscientos afios, pero organizada y escrita
de una manera peculiar. Por fortuna ya hay muy buenos
libros de historia de la medicina en México, varios de
ellos coordinados por el propio Dr. Carlos Viesca, pero
este tiene su originalidad y su ventaja competitiva. No es,
pues, un libro mas de historia de la medicina mexicana.
Los 55 colaboradores, muchos de ellos integrantes del
departamento de Historia y Filosofia de la Medicina,
escribieron pequefios capitulos, vifietas, algunos basados
en referencias o testimonios, otros en forma de anécdotas,
que hacen sencilla y amena su lectura y no obligan a leer
todo el texto. Por supuesto estan organizados por periodos,
pero la lectura puede ser ciertamente aleatoria. Estan
reseflados por afo y cada periodo es presentado con un
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titulo y una introduccion por alguna figura de la medicina
mexicana contemporanea. Me parece particularmente
notable que exista una “presentacion” (por el Secretario
de Salud), una “justificacion” (por el patrocinador), unas
“palabras preliminares” (por el director de la Facultad de
Medicina de la UNAM), un “prélogo” (por el presidente
de la Academia Nacional de Medicina), una advertencia
(por el Presidente en funciones y el electo de la Academia
Mexicana de Cirugia), un “exordio” (por la entonces
presidenta de la Sociedad Mexicana de Historia y
Filosofia de la Medicina) y un “prefacio” (por el editor-
compilador). Todavia cabrian un preambulo, un introito,
una introduccién, un preludio, un proemio, pero eso se
puede dejar para la segunda edicion.

Me hago cargo del esfuerzo que significd planear y
desarrollar este libro. Un libro de autoria multiple supone
una seleccion de temas, la busqueda de un maridaje con los
correspondientes escritores segln su experticia e interes,
el pastoreo correspondiente, la sustitucion oportuna de
los incumplidos y hasta la necesidad de que el editor-
compilador escriba personalmente los textos faltantes.
Este trabajo no solo es laborioso y consume el tiempo
de una persona ocupada sino que puede llegar a cancelar
algunas amistades. Por eso y por el espléndido resultado
muchas felicidades a todos.

Los breves capitulos se dividieron en secciones bajo
el criterio de los editores: “Periodo de transicion” (1810-
1832), “Nace la medicina mexicana” (1833-1863), “La
medicina mexicana define su rumbo” 1864-1909, “El
centenario de la Independencia y recuento de logros™ 1910.
“La gestacion de la medicina del siglo XX en México”
1911-1946, “Ciencias Médicas y Seguridad Social” 1947-
1983, “Hacia un sistema nacional de salud” 1984-2009,
“Un festejo y la oportunidad para recapitular” 2010.

El repaso histérico va afio por afio con una resefia de
los acontecimientos médicos mas caracteristicos. No es
posible, desde luego, resefiar aqui todos los contenidos
del texto pero algunos pueden ejemplificar sus rasgos. A
partir de su lectura se logra identificar la transicion entre



las creencias y las pruebas, entre la ingenuidad crédula y el
escepticismo, la naturaleza invariable de los miembros de
la profesion médica, que hasta tuvieron que ser regafiados
por el virrey, la evolucién de la educacién médica en
nuestro pais, la aparicion progresiva de las especialidades,
los inicios de la ahora relevante feminizacion de la
profesion con la primera mujer médica mexicana, la
metamorfosis de los registros escritos, la diseminacion de
los avances y de la medicina académica hacia el interior de
la Republica, los avatares de muchas de las innovaciones
y el origen de algunas de las creencias, prejuicios, recelos
y desconfianzas que persisten hoy en dia.

Destaca la importancia central en la historia de
instituciones hoy en dia vigentes y vigorosas como la
Universidad Nacional Auténoma de México, el Instituto
Mexicano del Seguro Social, la Secretaria de Salud, el
Consejo de Salubridad General, los Hospitales Insignia,
las Academias Nacionales y varios de los prestigiados
hospitales del interior de la Republica. No es, como
muchas otras, una historia marcada en sus periodos por
los acontecimientos bélicos pero se reseia el papel de la
medicina en ellos y de algunos médicos que resultaron
protagonistas como Diaz Covarrubias, el médico poeta
caido con los martires de Tacubaya, la amputacion del
brazo de Obregdn o la atencion del parto de un hijo de
Juarez. Tampoco se basa en biografias pero se honra a
varios ilustres médicos, mas alla de los que tienen nombre
de calle o de hospital.

Se descubre el origen de ciertas costumbres que ain
hoy forman parte del credo popular y que ciertamente

se inscriben en los estilos de vida. Todavia hoy mucha
gente cree en el valor terapéutico o preventivo del
caldo de pollo, el atole y la horchata; los efectos del
toloache sobre la voluntad; los balnearios medicinales,
el agua mineral, el agua de Colonia y las multiples
prohibiciones para bafiarse. No en balde se decia “Evite
las molestias del bafio...utilice el perfume fulano...”
Seguramente habra precedentes para no dormir del
lado izquierdo, masticar cuidadosamente (y hasta
excesivamente) antes de deglutir, ya no digamos los
graves riesgos de la masturbacién que llenaban de
culpas a los jovenes.

La aportacion mexicana de una gran cantidad de
artefactos tecnolégicos, la evolucion de las plantas
medicinales, la preferencia por remedios indigenas por
sobre los europeos, las primicias mundiales de algunos
procedimientos terapéuticos iniciados en México, la
adopcion paulatina de los avances médicos internacionales,
la cambiante importancia de la autoridad sanitaria, las
epidemias, los remedios curiosos como el caldo de zopilote
y las infusiones de trompetilla.

Muy interesante lo que se escribe sobre las épocas mas
recientes, particularmente sobre las figuras contemporaneas
de la medicina que asi dejan constancia de su importancia
historica.

Concluyo diciendo que si hubiese que aplicarle solo
uno o dos adjetivos, yo escogeria los de “sabroso” o
“delicioso”, como un buen chisme.

Alberto Lifshitz



Francisco Javier Robles Elias
Prevencion del conflicto médico-legal
Editado por Nieto Editores

México, 2011

e trata de una obra sumamente interesante. Para

todos los médicos que ejercemos tratando pa-

cientes, y que por lo tanto tenemos el riesgo de
enfrentarnos a un problema legal como consecuencia
de la insatisfaccion del paciente ante los resultados de
nuestras acciones profesionales. El libro resulta suma-
mente interesante, primero porque realiza propuestas
muy innovadoras y segundo porque el autor, el Dr. Ro-
bles Elias, ademas de ser un ginecoobstetra que ejerce
cotidianamente es un abogado que también se desempefia
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como tal, especialmente en el marco de los conflictos
médico-legales. Después de hacerse especialista en
ginecoobstetricia Robles Elias estudié Derecho y se ha
ido especializando en su area, de tal manera que es un
experto en los dos campos. Quiza el punto mas intere-
sante es que el libro no intenta exponer soluciones al
problema una vez que ha sucedido sino que lo que hace
es establecer o recomendar algunas medidas que lo pue-
den prevenir. Al principio hace consideraciones valiosas
sobre la relacion entre la Medicina y el Derecho, como
actividades humanas que son ambas, después realiza un
analisis de las razones que han ocasionado un incremento
de los problemas y de ahi parte a realizar consideraciones
preventivas. El libro contiene muy interesantes puntos
de vista que vale la pena revisar.



Rosa Montero

El amor de mi vida
Alfaguara

Madrid, 2011

osa Montero nos presenta un nuevo libro. No de

ficcidn ni de periodismo, géneros a los que nos

tiene acostumbrados, sino un ensayo literario.
Un magnifico trabajo lleno de frescura y espontaneidad.
Relatando y comentando obras literarias que le han gus-
tado o impactado a lo largo de los afios, nos proporciona
un ensayo no s6lo muy bueno y aleccionador sino que
ademas es sumamente divertido. Se trata de un libro pa-
recido a La verdad de las mentiras o a El lenguaje de la
pasion de Vargas Llosa, también como el autor peruano,
Rosa Montero hace una compilacion de aportaciones de
articulos periodisticos realizados a lo largo del tiempo y lo
que intenta es también expresar y contagiar el entusiasmo
por leer, el placer de hacerlo y la posibilidad de enrique-
cerse con ello. Rosa Montero no hace recomendaciones
ni comentarios convencionales, no habla de E7 Quijote ni
de Los miserables, no lo hace de Madame Bovari ni de
Ana Karenina, silo hace de La Regenta, de Leopoldo Alas
Clarin, que refiere como una de las mejores novelas del
XIX espafiol, consigue en el capitulo en el que se refiere
un analisis no solo de la obra sino de su autor logrado
todo de manera precisa. Con el titulo de Este cuerpo que
nos mata, se refiere a la obra de David Owen, El poder y la
enfermedad, en donde el neurdlogo inglés hace un estudio
de las enfermedades mentales, el poder y las consecuencias
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de ambas situaciones, sus comentarios son ocurrentes y
deliciosos, lo que permite entender algunos aspectos de
la obra. Habla de 45 obras y sus autores, lo que la hace
una obra muy amplia aunque todo ello lo consigue en 270
paginas, lo que habla de su enorme capacidad de sintesis
y su capacidad intelectual. Ademas de los capitulos ya
comentados quiero destacar el que se refiere Charles
Darwin en el que destaca los problemas que tuvo el gran
investigador al encontrarse en la encrucijada formada por
su conservadurismo y su agudeza intelectual, al final pudo
expresar todo su pensamiento basado en sus estudios, lo
que le acarred un rechazo enorme. Puede resultar ilustra-
tivo para lo que consigue Rosa Montero en toda la obra
referirse al capitulo Indigna, en el que comenta Claudine
en la escuela de Collete, una autora de principios del siglo
XIX que empezo escribiendo para otros y siendo victima
de sumarido y otros editores y que basada en su capacidad
para escribir y en sus encantos termind querida por todos y
llena de reconocimiento y premios a pesar de que su obra
empezo, y quiza termind, en el escandalo por sus temas
erdticos y sexuales, en una época en que no se acostumbra-
ba, Rosa Montero la sitia como el antecedente mas claro
de Lolita de Nabokov, obra que también se comenta en el
libro. El epigrafe de E/ amor de mi vida describe al libro
y sus intenciones: Para la gran hermandad mundial de
amantes de los libros. Hay que intentar leer esta ultima
obra de Rosa Montero, porque puede uno acabar mas
enamorado de la lectura, sobre todo de la ficcion. . .

Manuel Ramiro Hernandez



Sugerencias de lectura

1. Cien aiios de soledad

Gabriel Garcia Marquez

Es lanovela por excelencia del realismo magico latinoamerica-
no. Garcia Marquez no so6lo construye una ciudad (Macondo)
sino un mundo lleno de nuevas posibilidades narrativas.
Link: http://rapidshare.com/files/32485087/Garcia_Mar-
quez__ Gabriel - Cien anos de soledad.pdf

2.1984

George Orwell

Una novela clasica moderna de la Utopia Negativa. Orwell
describe una sociedad totalitaria en la que el gobernante
supremo y omnipresente es Big Brother. 1984 habla del
poder del gobierno y su necesidad de control.

Link: http://depositfiles.com/files/Ibodfwklj

3. Alexis Zorba, el griego

Nikos Kazantzakis

Cuenta la historia de un anciano minero griego enamorado
de la vida. Una de las novelas mas significativas de la obra
del famoso autor griego. Ademas, fue la base para una
exitosa version cinematografica.

Link: http://www.4shared.com/get/65297781/a233f38d/
Nikos Kazantzakis - Zorba el griego.html

4. Amadis de Gaula

Andnimo

Cuatro capitulos de acciones violentas mezcladas con
sentimientos cortesanos y mas de 300 personajes que
conquistan al lector a través de aventuras heroicas e his-
torias de caballeria que hace siglos establecian las reglas
de sociedad.

Link: http://babel.zapto.org/ffh/download.php?file=269f
a16267cf0b9db4899a8fbba70b31
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5. A sangre fria

Truman Capote

Poderosa historia de un asesinato sin piedad. Un respetado
granjero de Kansas, su esposa y sus dos hijos adolescen-
tes son brutalmente asesinados por dos ex-convictos. La
historia penetra en sus mentes criminales mientras los
sigue por sus desventuras en México y Estados Unidos.
Un clésico de la novela policial.

Link: http://66.240.239.19/1/5/9/15925.Z1P

6. Bola de sebo y 22 cuentos completos

Guy De Maupassant

Este famoso cuentista francés presenta personajes psicologi-
camente bien trazados que reflejan irdnicamente la hipocresia
burguesa del siglo XIX. Es la historia de una cortesana que
viaja en una carroza con unos burgueses que critican su con-
dicion y no reconocen sus sentimientos y acciones.

Link: http://librosgratis.liblit.com/M/Maupassant%2C%20
Guy%20de%20%281850-1893%29/Maupassant%2C%20
Guy%20de%20-%20Bola%20se%20sebo.zip

7. Catedral

Raymond Carver

Una recopilacion de 12 relatos que da como resultado uno
de los libros mas interesantes de la narrativa estadouni-
dense de las tltimas décadas y que demuestra por qué su
autor es el maestro por excelencia de esta forma narrativa
reconocida en todo el mundo.

Link: http://www.4shared.com/file/23653902/
cfe406b5/38956.html

8. Confesiones de una mascara

Yukio Mishima

Uno de los libros mas representativos de la literatura
japonesa del siglo XX. La novela contiene rasgos autobio-
graficos y narra la historia de un joven estudiante durante
el Japon de la segunda Guerra Mundial, quien descubre
poco a poco su homosexualidad.

Link: http://66.240.239.19/3/7/5/37552.Z1P



9. Crimen y castigo

Fiodor Dostoyevski

Un texto que ha definido la estructura de la novela. La
trama plantea la lucha entre el bien y el mal para plasmar,
con artificio, la capacidad que tiene el hombre de escoger.
Habla de la inapelable libertad que siempre implica rezagar
algo vigente.

Link: http://libros.literaturalibre.com/wp-content/
uploads/2008/10/cc-fd-librosliteraturalibrecom.pdf

10. Croénicas marcianas

Ray Bradbury

La tierra se encuentra en extincioén y la unica salida es
la colonizacién de Marte. Sin embargo, los terricolas
se encuentran con una civilizacion marciana que se
interpondra a sus intenciones, llevando a la raza humana
a final. Una excelente muestra de ciencia ficcion.

Link: http://www.mediafire.com/file/kzwdgyy

11. Cuentos completos

Juan Carlos Onetti

Una buenisima recopilacion de los cuentos de este gran
autor uruguayo. iYo quiero expresar nada mas que la
aventura del hombrei, afirmé el escritor; y este libro
es muestra de esa intencion, fielmente retratada en
narraciones llenas de vida.

Link: http://66.240.239.19/2/0/8/20835.Z1P

12. Decameron

Giovanni Boccaccio

Una muestra de la maravillosa literatura del Renacimiento
italiano, escrita entre 1350 y 1355. Esta compuesta por
100 cuentos agrupados en 10 jornadas y contados por 10
jovenes que huian por medio de la imaginacion de la peste
que azotaba Florencia.

Link: http://literatura.itematika.com/bajando.
php?path=descargas/libros&name=decameron.pdf

13. Deseo

Elfriede Jelinek

Acreedora del Premio Nobel de Literatura 2003, esta
autora austriaca poco conocida en nuestro pais asombra
con narrativa cruda y llena de erotismo, una fuerte critica
a la placidez de la burguesia, a su respetabilidad y a su

supuesta liberacion sexual.
Link: http://66.240.239.19/1/8/8/18845.Z1P

14. Cuentos memorables segiin Jorge Luis Borges
Jorge Luis Borges

Borges, autor imprescindible y culto lector, recomienda
dos cuentos clave para toda biblioteca: Los regalos
perfectos, de O’Henry, y Donde el fuego nunca se apaga,
de May Sinclar, del cual sefiala : ielegi este cuento en
gracia de su poca notoriedad y de su valor indudablei.
Los regalos Perfectos (que en realidad se llama iEl regalo de
los Reyes Magosi, pero Borges le cambio el titulo) O. Henry
Link: http://66.240.239.19/3/8/2/38243.Z1P

Donde el Fuego nunca se apaga — May Sinclar Link:ht
tp://66.240.239.19/2/3/7/23702.Z1P

15. Drécula

Bram Stoker

Nunca antes una historia de vampiros habia sido tan
relatada como en este caso. Es la vida del Conde Dracula,
un vampiro incapaz de amar a cualquier ser humano, con
excepcion de una bella mujer. Ideal para los amantes del
terror.

Link: http://66.240.239.19/2/2/8/22850.Z1P

Rodolfo de Jesus Palencia Vizcarra
dr.rodolfo_palencia@hotmail.com



