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Manuel Ramiro H.

sisti al reciente Congreso Nacional de Medicina

Interna que se llevo a cabo en Guadalajara, se

cambiaron las fechas tradicionales, al final no
supe si porque en las fechas tradicionales se lleva a cabo
la Feria Internacional del Libro en Guadalajara o para
asistir al Congreso Mundial de Medicina Interna en Chile
y proponer a México para ser sede de este congreso en
el futuro. Desde luego los cambios de fechas no parecen
haber hecho mella porque la asistencia fue muy abundante,
al final precisar el nimero resulta dificil y existen varias
versiones, pero varios miles de internistas si se dieron cita
para asistir con el entusiasmo que les caracteriza.

De varias cosas comentaré. La primera de ellas es que con
el uso de unas pantallas electronicas, los trabajos libres
recuperaron su lugar, aunque sélo fuera parcialmente,
en el desarrollo del congreso. La asistencia resulté muy
nutrida y se veia discutir con entusiasmo a los autores con
los asistentes, los evaluadores me dio la impresion que
también participaron con mas entusiasmo. No debemos
olvidar que uno de los motivos fundamentales del congreso
es la presentacion de los trabajos de los internistas a los
internistas, poco a poco las conferencias de los expertos
han ido teniendo un lugar preponderante; pero los trabajos
libres son el pilar fundamental de los congresos.

Muchos ya sabiamos el papel fundamental que los médicos
jaliscienses tienen en la medicina mexicana, pero el con-
greso estuvo basado primordialmente en su participacion
y resultd un éxito, lo que lo reafirmo.

www.nietoeditores.com.mx

Med Int Mex 2012;28(6):539

Editorial

Las tendencias actuales sobre la importancia que la
busqueda de la calidad de la atencion y la seguridad del
paciente en el manejo del enfermo, quedaron manifies-
tas en el programa, quedaron patentes desde la platica
inaugural. Quiza se echaran en falta la importancia
que en estos aspectos tiene o deberia tener la relacion
médico-paciente. De este aspecto el internista tiene
que ser un experto y nunca esta de mas debatir sobre
las caracteristicas y las dificultades que el desarrollo
de la medicina actual tiene para que se establezca pro-
ductivamente.

Encontrar un balance entre los ponentes es muy com-
plicado, pero tener un congreso de Medicina Interna
en el que los subespecialistas o especialistas de rama
son los expertos que exponen quiza no resulte lo mas
deseable. Sin desdefiar la opinion de estos expertos
en la mayoria de los casos hay varios internistas que
podrian desarrollar con fluidez y calidad la mayoria
de las situaciones. Existen ahora un gran ntimero de
ponentes, de speakers, que se dedican a dar platicas,
conferencias, con patrocinios provenientes de diver-
sas fuentes. Lo deseable es que pronto pudiéramos
prescindir de ellos.

El congreso de Guadalajara fue un éxito y tuvo muchos
aciertos, se que fue resultado de un gran esfuerzo de un
gran equipo. Se que las criticas que hago son en busqueda
de una situacion ideal, pero sélo la busqueda de la utopia
puede conseguir un camino de éxitos.



Dr. Jesus Gonzalez Posada

Manuel Ramiro H.

ecientemente fallecio Don Jesis Gonzalez Po-
sada, quien fuera el primer Vicepresidente de la
Asociacion de Medicina Interna de México y por
lo tanto el segundo Presidente de la Mesa Directiva. El Dr.
Gonzalez Posada fue el profesor del curso de especiali-
zacion en Medicina Interna en el Hospital de La Raza del
IMSS, lo era al momento de la fundacion de la AMIM.
En 1973 formaba parte de un selecto grupo de profeso-
res que habian apostado por serlo de la Medicina Interna.
Don Jesus se habia formado como gastroenter6logo en
el Hospital de Enfermedades de la Nutricion y después
ingreso6 al Hospital de La Raza, en su oportunidad enca-
bezo el servicio de Medicina Interna y lo hizo con gran
entusiasmo, fue profesor de muchos y distinguidos inter-
nistas y se hizo un gran entusiasta, defensor y promotor
de nuestra especialidad. Fundé un servicio que desde sus
principios se distinguio por su calidad y el entusiasmo de
sus participantes; es ahora uno de los grandes servicios
de Medicina Interna del IMSS y de todo el Sector Salud.
Visto en retrospectiva, el periodo 1973-1975 resulto
fundamental para la Medicina Interna en México. Era en
esos momentos una especialidad poco respetada en los
medios académicos y asistenciales y con poco reconoci-
miento en su capacidad de servicio. El grupo de profesores
del que Don Jesus formaba parte habia apostado por la
capacidad de la especialidad y se dieron a la tarea de
trabajar y hacerlo bien. En 1973 surgi6 la necesidad de
actualizar el plan de estudios y el entonces Director de la
Facultad de Medicina, el Dr. Jos¢ Laguna, los reunio6 y los
estimuld para trabajar en ello. Al final y provocados por

www.nietoeditores.com.mx

Med Int Mex 2012;28(6):540

In Memoriam

el Dr. Laguna se dieron a la tarea de fundar la AMIM y
después al Consejo que resultaron trascendentales para el
desarrollo de la Medicina Interna mexicana. El Dr. Gonza-
lez Posada, con su entusiasmo, liderazgo y capacidad de
organizacion, fue fundamental para ello, en la seleccion
de la primera mesa directiva resultd vicepresidente, yo
fui testigo privilegiado porque resulté tesorero (entonces
el cargo duraba dos afios) y por lo tanto tuve el honor de
acompaiiarlo en su gestion como Presidente. Reafirmo el
camino de la AMIM vy consiguié avances considerables.
Estableci6 la costumbre del Curso Internacional, ahora que
se hace aflo con afio resulta un reto dificil pero, ademas
de impostergable, posible. Realizar el primero resultd
una tarea que ahora hay que ver como titanica y sélo pro-
pia de un entusiasmo como el del Dr. Gonzalez Posada.
Consiguio los patrocinios y realizé un programa de gran
calidad que inici6 el camino para los que se han realizado
después. La Reunién Anual que organiz6 resulto todo un
éxito, consiguié que asistieran el Director de la Facultad
de Medicina, el Dr. Laguna y el Rector de la UNAM el Dr.
Soberdn, lo que en su momento resulté en un gran apoyo
para la Medicina Interna

En tanto jefe del servicio de Medicina Interna del
Hospital de La Raza ejerci6 la medicina privada con gran
dedicacion y éxito. Después ocup6 varios cargos de alta
responsabilidad en el IMSS. Fue también un gran pro-
motor de la Seguridad Social. Muchos afios acudié como
testigo de calidad a los eventos organizados por la AMIM,
siguiéndolos con entusiasmo.

El actual desarrollo de la Medicina Interna no se
puede imaginar sin la participacion de personajes de la
gran calidad, como la de Don Jesiis Gonzalez Posada.
Nos despedimos de Don Jesus haciendo patente nuestro
agradecimiento.
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Articulo original

CIWA-Ar como escala predictora y diagnéstica de delirium tremens en
pacientes con supresion etilica

Alejandra Rodriguez Hernandez,* Nayeli Gabriela Jiménez Saab,** César lvan Elizalde Barrera,*** Saul
Huerta Ramirez,*** Jorge Alejandro Ayala San Pedro,* Luis José Cabrera Miranda,* Jorge Isai Navarrete
Chavez,* Miriam Jalpilla Barajas*

Antecedentes: las alteraciones relacionadas con el alcohol son altamente prevalentes y se asocian con importantes comorbilidades
psiquiatricas y mortalidad temprana. Se reporta que la prevalencia de delirium tremens es de 5% en pacientes con supresion etilica. La
evaluacion de la severidad del sindrome de supresion etilica con la escala CIWA-Ar también ha demostrado utilidad para medir la de los
sintomas por abstinencia.

Objetivo: evaluar la utilidad de la escala CIWA-Ar como predictora y diagnostica de delirium tremens en pacientes con supresion etilica.
Pacientes y método: estudio de cohorte, prospectivo y longitudinal en el que se estudiaron 100 pacientes con supresion etilica divididos
en dos grupos de acuerdo con la severidad otorgada por CIWA-Ar. Se hospitalizaron y evalu6 el delirium tremens durante su estancia
en el nosocomio.

Resultados: se incluyeron 51 pacientes con supresion etilica leve y moderada y 49 con supresion etilica severa. Los pacientes con delirium
tremens fueron: 36 (36%), 15 (29.41%) con puntajes leves-moderados CIWA-Ar; y 21 pacientes (42.86) con escalas CIWA severo. 64
pacientes (64%) no tuvieron delirium tremens durante la hospitalizacién, 36% (70.59%) fueron pacientes con CIWA leve y moderadoy 28
(567.14%) con supresion etilica con CIWA severo (p= 0.16).

Conclusiones: la escala CIWA-Ar no predice el delirium tremens, por lo que no tiene utilidad diagndstica para esta afeccion en pacientes
con supresion etilica.

Palabras clave: supresion etilica, escala de CIWA-Ar, delirium tremens.

Background: Alcohol- related disorders are highly prevalent. Their presence is associated with high levels of psychiatric comorbidity and
early mortality. It has been reported a prevalence of delirium tremens of 5% in patients with alcohol withdrawal syndrome (AWS). The
severity of AWS assessed with CIWA-Ar scale, has proved useful for evaluation of symptoms of AWS.

Objective: To evaluate the usefulness of CIWA-Ar scale as a method for diagnostic predictor of delirium tremens in patients with AWS.
Patients and methods: Study cohort, prospective, longitudinal. We studied 100 patients with AWS and divided in 2 groups according to
severity given by CIWA-Ar scale and were hospitalized and evaluated for presence of delirium tremens during hospitalization.

Results: We included 51 patients with mild to moderate AWS and 49 with severe AWS. Patients with delirium tremens were presence
of 36 (36%), 15 (29.41%) had mild-moderate scores CIWA-Ar, and 21 patients (42.86) had severe CIWA scales. 64 patients (64%) did
not develop delirium tremens during hospitalization, 36% (70.59%) were patients with mild-moderate CIWA and 28 (57.14%) with CIWA
severe AWS (P = 0.16).

Conclusions: The CIWA-Ar scale does not predict the development of delirium tremens, so it is not useful for diagnostic of delirium tre-
mens in patients with AWS.

Key words: Alcohol withdrawal syndrome, CIWA-AR Scale, Delirium tremens
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as alteraciones relacionadas con la ingestion de

alcohol son de alta prevalencia. Se las asocia

con abundantes comorbilidades psiquiatricas
y mortalidad temprana. La abstinencia alcohdlica es
un problema frecuente en el medio hospitalario. En un
estudio australiano se encontr6 que 8% de una muestra
de 2,038 pacientes hospitalizados en un hospital gene-
ral tenia riesgo de supresion alcoholica y, de estos, 8%
tuvieron sintomas de abstinencia durante el ingreso.' De
acuerdo con la la Sociedad Gallega de Medicina Interna
la incidencia registrada en los ltimos 10 afios es de 0.53
casos por cada 100 ingresos, considerando la totalidad
de pacientes médicos y quirurgicos, con una mortalidad
global de 5.2%.!2 En Latinoamérica, el consumo de al-
cohol es aproximadamente 50% mayor que el promedio
mundial, con 8.2 L de consumo per capita en el aiio 2002,
en comparacion con la media global de 6.2 L. En Estados
Unidos el consumo excesivo de alcohol es la tercera causa
de muerte prevenible y responsable de aproximadamente
80,000 muertes anuales entre 2001-2005 y relacionado
con el incremento impresionante de muertes accidentales.
Alrededor de 17,000 accidentes automovilisticos fatales
en el aflo 2000 se relacionaron con el alcohol. El 70% de
los suicidios reportados en 1992 en estudiantes se vin-
cularon con el consumo de alcohol.'*!>1® En México, los
mayores indices de consumo alto de alcohol se ubican en
el Centro-Occidente del pais (Aguascalientes, Zacatecas,
Nayarit, Michoacan, Jalisco, Distrito Federal, Hidalgo,
Tlaxcala, Morelos, Puebla y Querétaro). A esos estados
se suman Campeche y Quintana Roo, de la zona sur, y
Sonora, Baja California Sur, Nuevo Leon y Tamaulipas,
en el norte. La interrupcion de la ingestion de bebidas
alcoholicas altera la regulacion de los neurotrasmisores.
Al principio existe una infrarregulacion de los receptores
alfa de GABA, por exposicion cronica al alcohol, lo que
condicona el desequilibrio en favor de los neurotransmi-
sores excitatorios, como: glutamato por potenciacion de
la funcién de receptores NMDA. La determinacion de la
severidad de este sindrome se realiza mediante el puntaje
de la escala CIWA-Ar. Desde 1978 la escala CIWA-A se
utiliza rutinariamente para evaluar la vigilancia de pacien-
tes con sindrome de abstinencia etilica, tanto la severidad
del padecimiento como la vigilancia de la respuesta al
tratamiento. Esta se derivo de escalas utilizadas por Gross
y colaboradores (1973) y puede aplicarse cada media
hora, incluso una vez al dia. Este instrumento clasifica,

por grados diversos, los sintomas en una escala de puntos
y debe aplicarse solo después de establecer el diagnostico
de abstinencia por alcohol. Se considera abstinencia leve
cuando la puntuacién es menor de 15, moderada si estd
entre 16 y 20 y grave si es superior a 20.3° La validacion
se logro por la correlacion de calificaciones globales de
médicos experimentados en la evaluacion de pacientes con
sindrome de supresion etilica.”® La escala se desarrollo,
inicialmente, para evaluar 32 items por Gross, Lewis y
Nagareijan. En 1989 el grupo de Sullivan acorté la escalaa
solo diez items. La mayor parte de los estudios que avalan
su utilizacion se realizaron en unidades de desintoxicacion
alcoholica, en pacientes con deshabituacion programada y
en Unidades de Psiquiatria. En estas situaciones ha demos-
trado ser una herramienta fiable, reproducible, valida. En
cambio, no existen muchos trabajos que hayan valorado es-
pecificamente su utilizacion en pacientes con enfermedad
comorbida aguda, convulsiones o delirium tremens, por
lo que se ha cuestionado su utilizacion en estos casos. No
obstante, algunas evidencias cientificas han demostrado
que la escala CIWA-Ar es util en pacientes ingresados en
salas médicas generales, en donde se identifica a quines
sufren sindrome menor de abstinencia y requieren seda-
cion para evitar complicaciones mayores.** En un estudio
prospectivo, doble ciego, aleatorizado, se determiné con
éxito la necesidad de tratamiento sedante en pacientes con
formas leves.** En ambos estudios las puntuaciones mas
altas se asociaron con mayor riesgo de convulsiones y
delirium. El delirium tremens es la expresion mas severa
del sindrome de supresion etilica. El diagnostico es clini-
co, mediante los criterios de DSM-IV o CIE-10. Nuestro
objetivo es evaluar la utilidad de los puntajes de severidad
de la escala CIWA-Ar para prediccion y diagndstico de
delirium tremens.

Estudio de cohorte, prospectivo y longitudinal al que se
incluyeron 100 pacientes de los hospitales Xoco y Tico-
man de la Secretaria de Salud del gobierno de la Ciudad
de México (98 pacientes hombres y 2 mujeres), con edad
promedio de 42.26 afios (minimo de 17 afios y maximo de
66 afos). Ingresaron al estudio con criterios de sindrome
de supresion etilica y se clasificaron segtin la severidad de
la escala CIWA. Se subdividieron en dos grupos: pacien-
tes con escala CIWA-Ar leve y moderado (<20 puntos) y



pacientes con CIWA-Ar severo (>20 puntos). Se hizo un
seguimiento prospectivo y longitudinal durante toda la
estancia intrahospitalaria.

El analisis estadistico se realizo, inicialmente, como un
estudio descriptivo de la poblacion de estudio mediante
frecuencias, promedios y medianas. En el estudio de com-
paracion de medias de distribucion normal se utilizé T de
Student. Para la comparacion de variables de distribucion
no normal se recurri6 a la U de Mann Withney. La com-
paracion de variables cualitativas dicotdmicas se efectud
con la prueba de la x2 Se utiliz6 el paquete estadistico
STATA 11.

Se incluyeron 100 pacientes al estudio de los hospitales
Xoco y Ticoman de la Secretaria de Salud del gobierno de
la Ciudad de México (98 hombres y 2 mujeres), con edad
promedio de 42.26 afios (minimo de 17 afios y maximo
de 66 afios). Se ingresaron con criterios de sindrome de
supresion etilica y se clasificaron segtin la severidad de la
escala CIWA. Se subdividieron en dos grupos: pacientes
con CIWA-Ar leve y moderado (<20 puntos) y pacientes
con CIWA-Ar severo (> 20 puntos). Se hizo un seguimiento
prospectivo y longitudinal durante toda la estancia intrahos-
pitalaria. Los pacientes clasificados con CIWA-Ar leve y
moderado fueron 51 y los pacientes con puntaje CIWA-Ar
severo fueron 49. El objetivo primario fue evaluar el deli-
rium tremens durante la hospitalizacion. Se realizd, ademas,
un analisis de correlacion entre las variables: dias de estancia
intrahospitalaria, sindrome convulsivo, tiempo transcurrido
desde la suspension y afos de alcoholismo secundario. La
mediana de estancia intrahospitalaria fueron seis dias en la
percentila 50 y en la percentila 25-75: 5-8 dias. En cuanto
al sexo, se incluyeron 98 hombres y 2 mujeres, 59 pacientes
tuvieron crisis convulsivas en casa o a su ingreso al servi-
cio de Urgencias, incluso en hospitalizacion de Medicina
Interna y 49 pacientes no tuvieron crisis convulsivas. En
cuanto a los afios de alcoholismo se reportaron medias de
23.31 a 24.61 afios.

El grupo de pacientes con sindrome de abstinencia
etilica leve y moderado (51 pacientes), fue de 49 (96.08%)
hombres y dos mujeres (3.92%), con edad promedio de 42
+ 8.87 anos, con mediana de estancia intrahospitalaria de
seis dias (6-8 ). Este grupo de pacientes tuvo antecedente
de 24.61 + 9.52 afios de alcoholismo. Se reportaron 31

pacientes (60.78%) con crisis convulsivas tonico-clonicas
generalizadas y 20 (39.22%) sin crisis convulsivas.

El grupo de pacientes con sindrome de abstinencia
etilica severa (49 pacientes) fue de sexo masculino, con
media de estancia hospitalaria de seis dias (5-8), y con
antecedente de 23.32 + 8.98 afios de alcoholismo. De estos
pacientes 28 (57.14%) experimentaron crisis convulsivas
y 21 (42.86%) no tuvieron convulsiones.

En el andlisis para las variables de sexo, edad, crisis
convulsivas, dias de estancia intrahospitalaria o existencia
o ausencia de delirium tremens no hubo diferencia signi-
ficativa entre los grupos

Los pacientes con delirium tremens fueron 36 (36%),
15 (29.41%) tuvieron puntajes leves-moderados de CIWA-
Ar; y 21 pacientes (42.86) escalas de CIWA severo. 64
pacientes (64%) no tuvieron delirium tremens durante la
hospitalizacion, 36% (70.59%) fueron pacientes con CIWA
leve-moderado y 28 (57.14%) por supresion etilica con
CIWA severo (p = 0.16).

El analisis de los puntajes CIWA-Ar arrojo los siguien-
tes resultados: los pacientes sin delirium tremens tuvieron
puntajes de 17.5 en una percentila 50, y en percentila 25-
75 fue de 10-29. En los pacientes sin delirium tremens la
media de puntajes es de 22.5 en la percentila 50, percentila
25-75 de 13-28 con p= 0.48.

La sensibilidad calculada para la escala CIWA-Ar como
escala diagnostica de delirium tremens fue de 42% con
especificidad de 70%, valor predictivo positivo de 58% y
valor predictivo negativo de 56%.

Elriesgo relativo de la severidad de la escala CIWA-Ar
para delirium tremens fue de 0.750 (IC 0.507-1.10). El
area bajo la curva ROC= 0.54.

Se realizé un andlisis post hoc para la asociacion de
delirium segun las variables mencionadas. Se encontr6 una
media de afios de alcoholismo de 25.45 afios en pacientes
sin delirium, en contraste con 21.16 aflos en pacientes con
delirium (p=0.0351). En cuanto a las crisis convulsivas se
observaron 36 pacientes con crisis convulsivas en el grupo
de delirium, y 64 con crisis convulsivas en los pacientes
sin delirium (p= 0.0443).

Los dias de estancia intrahospitalaria con delirium
tremens fue siete dias, y para los pacientes sin delirium
tremens de 5.5 dias (p=0.00006).

La media de tiempo transcurrido desde la suspension
en pacientes con delirium tremens fue de 48 horas en la
percentila 50, percentila = 25-75 fue de 24-72 horas,



Cuadro 1. Analisis demografico de los grupos de pacientes con
supresion etilica leve-moderada versus supresion etilica severa

CIWA
leve-moderado

Variable CIWA severo P

Sexo (n,%)
Hombres
Mujeres

49 (96.08%)
2(3.92)

49 (100%) 0.25
0 (0%)

Crisis convulsivas
generalizadas 0.71

Con crisis 31 (60.78%) 28 (57.14%)
Sin crisis 20 (39.22%) 21 (42.86%)
Edad (x, SE) 42 + 8.87 42 +8.2 0.70
Dias de estancia

intrahospitalaria 6 (6-8) 6 (5-8) 0.46
(Mediana, P25-75)
Anos de alcoholismo 2461+952 23.32+898 0.50

Cuadro 2. Analisis de asociacion del grado de severidad de
supresion etilica segun la escala CIWA y la existencia o no de
delirium tremens

CIWA leve-moderado

Variable CIWA severo P

Delirium (n,%)
Con delirium
Sin delirium

15 (29.5%)
36 (70.5%)

21(42.8%) 0.16
28 (57.2%)

mientras que en pacientes sin delirium tremens la media
aritmética fue de 42 horas en la percentila 50, en la per-
centila de 25-75 fue de 24-72, p=0.069.

En este estudio de cohorte se incluyeron pacientes con su-
presion etilica sin importar el grado de severidad otorgado
por la escala CIWA-Ar a su ingreso y se realizaron medi-
ciones de dicha escala durante toda la hospitalizacion. La
poblacion fue homogénea en cuanto a las caracteristicas de
sexo y edad, dias de estancia intrahospitalaria en el tiempo
transcurrido desde la suspension, crisis convulsivas y los
aflos de alcoholismo. En cuanto al objetivo primario, el
analisis de las variables permite observar que el puntaje
de la escala CIWA-Ar, no es un factor de riesgo para de-
lirium tremens como lo han mostrado estudios anteriores
e, incluso, los estudios precursores en la utilizacioén de
dicha escala cuya utilidad se observa limitada al otorgar

un puntaje de severidad de los sintomas del sindrome de
abstinencia por alcohol y, aunque se considera al delirium
tremens la forma mas severa de abstinencia alcoholica,
no hay una correlacion entre tales variables. El puntaje
de la escala CIWA-AT en pacientes con delirium tremens
tiene puntajes con mediana de 22.5 puntos, mientras que
en pacientes sin delirium los puntajes CIWA-Ar en 17.5
puntos, con p = 0.48, por lo que se concluye que los pun-
tajes CIWA-Ar no son predictores de delirium tremens.

Los sintomas de delirium tremens, generalmente, se
inician bruscamente y culminan de la misma forma, y los
factores de riesgo, segun la bibliografia hasta el momento
analizada, son la ingestion de alcohol por tiempo prolon-
gado y las concentraciones altas de alcohol en la sangre.
Muchos autores han apuntado que el cese abrupto de la
ingestion intensa es un importante factor de riesgo. En
este estudio no se corrobora esa hipotesis en el analisis
postestudio (post hoc) (Cuadro 3); sin embargo, si pue-
den observarse las diferencias significativas en cuanto
a los afios de alcoholismo en el grupo de pacientes sin
delirium tremens que, paraddjicamente, se encontrd que
bebieron, en promedio, 4.24 afios mas (p= 0.035). Esto
podria explicarse porque la mayor tolerancia al alcohol
permite que este grupo de pacientes experimente menos
sintomas neurologicos. En un estudio de Palmstierna,®
publicado en 2001, se estudiaron 332 pacientes con sin-
drome de abstinencia por alcohol y se encontré que los
cinco factores de riesgo fueron: taquicardia mayor a 120
latidos, signos de supresion, concentracion de alcohol en
sangre, antecedentes de crisis convulsivas y los episo-
dios de delirium previos. El tiempo transcurrido desde
la suspension no resulté significativo para la presencia o
ausencia de delirium tremens. En este caso, los anos de
alcoholismo se midieron en tiempo y no en la cantidad de
consumo, que parece estar relacionada directamente con
el delirium tremens. Es adecuado realizar una medicion
de alcohol en sangre al ingreso ¢ indagar, ademas, el tipo
de bebida alcohdlica, buscando una relacion entre las
concentraciones séricas de alcohol y el delirium tremens,
buscando realizar medidas preventivas de delirium tremens
y evitar complicaciones.

Los dias de estancia intrahospitalaria en el analisis post
hoc (Cuadro 3) resultan con significacion estadistica en el
grupo de pacientes con delirium tremens. Se encuentran
con mayor tiempo de estancia intrahospitalaria, que arries-
gan a este grupo de pacientes a infecciones nosocomiales.



Cuadro 3. Andlisis posthoc

Variable Con delirium  Sin delirium P
tremens tremens
Delirium (n,%)
CIWA-ArL- M 15(29.5%) 36 (70.5%) 0.16

CIWA-Ar severo
Tiempo transcurrido desde
la suspension de la ingestion
de bebidas alcohdlicas
(mediana, P25-75)

21(42.8%) 28 (57.2%)

48 (24-48) 42 (24-72) 0.069

Crisis convulsivas
generalizadas

Con crisis

Sin crisis

26 (44.06%) 33 (55.9%) 0.044
10 (24.39%) 31 (75.60%)

Dias de estancia

intrahospitalaria 7 (6-9) 5.5 (4-7) 0.0006
(mediana, P25-75)
Afios de alcoholismo 21.1+£1.37 25.45 +1.25 0.0351
L-M (leve-Moderado)
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Area bajo la curva = 0.5421

Figura 1. Curva ROC

Las crisis convulsivas no predicen la severidad del
sindrome de abstinencia por alcohol, pues en el analisis
post hoc (Cuadro 3) se encontraron crisis convulsivas
en 33 pacientes (55.9%) mientras que en pacientes sin
delirium tremens se encontraron 26 pacientes (44.06%)
(p= 0.044). Segiin Adams y Victor las convulsiones se
manifiestan en un estadio 3 de sindrome de abstinencia
etilica que aparece entre las 12 y las 72 horas después
del inicio de los sintomas y no es raro que evolucionen al

cuarto estadio, que hace referencia al delirium tremens.
Esas crisis convulsivas forman, entonces, parte del sin-
drome de abstinencia menor observado en el estudio, no
se relacionan con delirium tremens. Esto tiene importan-
cia clinica relevante porque los pacientes con sintomas
discretos con CIWA-Ar leve-moderado, incluso severo,
con adecuada respuesta al tratamiento médico, pueden
egresarse tempranamente sin esperar que los sintomas
evolucionen a la abstinencia severa.

Como prueba diagnostica de delirium tremens, no hay
utilidad de dicha escala, puesto que se carece de signifi-
cacion estadistica de delirium tremens en pacientes con
puntajes severos. La sensibilidad fue de 42% con espe-
cificidad del 70%, VPP 58% y VPN 56%. El area bajo la
curva de 0.5421. (Figura 1)

Es necesario continuar la evaluacion mediante los
criterios del DSM-IV o CIE-10 de la existencia de deli-
rium tremens en este grupo de pacientes, con la finalidad
de reconocimiento temprano de dicho padecimiento,
tratamiento oportuno y reduccion de la morbilidad y la
mortalidad.
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Articulo original

El indice tobillo-brazo en el diagnéstico diferencial del evento vascular

cerebral

Jorge Alejandro Ayala San Pedro,* Saul Huerta Ramirez,** German Vargas Ayala,*** Miguel Marquez
Saucedo,**** Alejandra Rodriguez Hernandez," Luis José Cabrera Miranda,! Ricardo Chavez Torres'

Antecedentes: el indice tobillo-brazo anormal 0 < 0.9 tiene una razén de riesgo de 1.6 para mortalidad por cualquier causa cardiovascular
y de 1.3 para evento vascular cerebral, su valor bajo se asocia con mayor puntaje de NIHSS en el evento vascular cerebral isquémico y la
recurrencia del evento es mayor. Para la toma de decisiones terapéuticas debe tenerse certeza del tipo de evento vascular cerebral; para
su diagnodstico son necesarios los estudios de imagen; sin embargo, este tipo de tecnologia no esta disponible en todos los hospitales
de segundo nivel.

Método: estudio transversal analitico para evaluar la utilidad del indice tobillo-brazo anormal en el diagnostico diferencial del evento
vascular cerebral. Se incluyeron 49 pacientes con confirmacién por imagenologia de evento vascular cerebral. Se asociaron los distintos
factores de riesgo cardiovascular.

Resultados: el indice tobillo-brazo anormal tiene una sensibilidad de 70%, especificidad de 68%, valor predictivo positivo de 77%, valor
predictivo negativo de 59%, p=0.008. La tnica variable independiente de riesgo para evento vascular cerebral fueron las concentraciones
de LDL con valor de p=0.005 con razon de riesgo para evento vascular cerebral isquémico de 0.97. Las LDL tienen una sensibilidad de
89.4% y especificidad de 80% para el evento vascular cerebral hemorragico.

Conclusiones: el uso del indice tobillo-brazo no es inferior que las escalas clinicas para diagndstico diferencial de evento vascular ce-
rebral. LDL es sensible y especifico con 89.47 y 80%, respectivamente, para el diagndstico de evento vascular cerebral hemorragico.
Palabras clave: indice tobillo-brazo, evento vascular cerebral, diagnostico diferencial, LDL, HDL.

Background: Anormal Ankle/brachial index or 0.9 has a hazard ratio of 1.6 to cardiovascular mortality, 1.3 for stroke, low value is associ-
ated with higher NIHSS score in ischemic stroke and recurrence of the event is greater. For therapeutic decision must be certain in the
type of stroke, requiring the use of imaging studies for diagnosis, however this technology is not avaible in all hospitals.

Methods: We performed cross sectional study to evaluate the usefulness of ankle-brachial index in the differential diagnosis of stroke, we
incluided 49 patients with stroke imaging confirmation and correlated the cardiovascular risk factors.

Results: The anormal ankle-brachial index has sensivity of 70%, specificity 68%, positive predictive value 77%, negative predictive value
59%, p=0.008, the only independent riskfor stroke was LDL p=0.005 with odd ratio for isquemic stroke of 0.097 p=0.005, LDL has sensivity
(89.4%) and specific (80%) to hemorrhagic stroke.

Conclusions: The ankle-brachial index is not inferior to clinical scores for EVC diagnosis; LDL is sensitive ans especific with 89.47% and
80 % to diagnostic of hemorrhagic stroke.

Key words: ankle-brachial index, stroke, and differential diagnosis, LDL, HDL.
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n evento vascular cerebral es un deterioro neu-

rolégico subito que ocurre como manifestacion

clinica de las alteraciones de la circulacion
cerebral.! La definicion de la OMS incluye a los signos
clinicos de déficit focal o global con sintomas que persisten
durante 24 horas 0 mas o muerte sin otra causa aparente.
Se excluyen de esta definicion los ataques isquémicos
transitorios, hematoma subdural, hemorragia o infartos
causados por infeccion o tumor.?

El evento cerebral vascular se clasifica en dos grandes
grupos que pueden tener los mismos factores de riesgo,
compartir algunas manifestaciones clinicas, pero con
fisiopatologia y enfoque terapéuticos diferentes:!

1. Evento cerebrovascular de tipo isquémico, que se
produce debido a la oclusiéon de un vaso sanguineo
que irriga el cerebro.

2. Evento cerebrovascular de tipo hemorragico,
que se produce debido a la rotura de una arteria
cerebral. Alrededor de 80 a 90% de estos son de
origen isquémico y 10 a 15% son de origen he-
morragico.?

La mayoria de los pacientes tiene factores de riesgo
establecidos previos al evento.* La hipertension arterial
es el factor de riesgo mas importante para la enfermedad
vascular isquémica y hemorragica. El tabaquismo puede
acelerar la aterosclerosis mediante varios mecanismos:
elevaciones transitorias de la presion arterial, liberacion
de enzimas relacionadas con la formacion de aneurismas
y alteraciones de la funcion plaquetaria. Las cardiopatias,
fibrilacion auricular y la insuficiencia renal duplican el
riesgo. Los seis factores de riesgo mas significativos son:
hipertension arterial sistémica, antecedentes de infarto de
miocardio, fibrilacion auricular no valvular, diabetes me-
llitus, dislipidemia y estenosis carotidea.” De acuerdo con la
estrecha ventana terapéutica para el tratamiento del evento
vascular cerebral isquémico, la evaluacion oportuna y el
diagnostico son de suma importancia.” Los hospitales deben
mantener vias eficientes y procesar rapidamente e identificar
y evaluar al pacientes con un potencial evento vascular cere-
bral. En pacientes con sospecha de evento vascular cerebral
deben realizarse rutinariamente varias pruebas e identificar
las condiciones que podrian imitar o causar un evento vas-
cular cerebral o como influyen las opciones terapéuticas. Los
estudios de imagen, como la tomografia computada o la
resonancia magnética juegan un papel muy importante en
el diagnostico del evento vascular cerebral; se recomienda

recurrir a ellos antes de iniciar cualquier terapia especifica
para tratar el evento vascular cerebral isquémico (nivel de
evidencia: 1A).” Sin embargo, no en todos los hospitales de
paises en vias de desarrollo esta disponible esta tecnologia.
Esta es la razon por la que se crearon multiples escalas,
como la de Allen, la de Siriraj’ y Benson que son de utilidad
a la hora de establecer el diagndstico de evento vascular
cerebral isquémico o hemorragico.! De éstas, la escala
de Siriraj tiene la misma seguridad que la de Allen, con
la diferencia que incluye menos variables que la primera.’
Sin embargo, esta escala no es suficientemente sensible
para distinguir entre evento vascular cerebral isquémico
del hemorragico; se reporta con una sensibilidad incluso
de 75% para hemorragia cerebral.''> Connor mostré que
la sensibilidad es de 60% para hemorragia y de 70% para
isquemia.'® Rivera modifica esta escala agregando INR y
HDL/LDL sin aumento en su sensibilidad.'®

El indice tobillo-brazo o indice de Yao, es el cociente
entre la presion arterial sistolica maleolar y la presion ar-
terial sistolica en el brazo. Es una exploracion no invasiva
util para valorar la isquemia en los miembros inferiores.
Un indice tobillo-brazo cercano a 1 (>0.90) se considera
normal, mas de 1.3 es vaso no compresible (calcificado),
de 0.90-1.29 es normal, 0.90-0.70 leve, de 0.69-0.40
moderada y <0.40 severa.'® La enfermedad arterial peri-
férica es una manifestacion importante de aterosclerosis
sistémica, su prevalencia aproximada es de 12%, aunque
varia ampliamente en funcion de la poblacion estudiada
(1-20%). Al ser una manifestacion mas de la enfermedad
vascular aterosclerosa, con frecuencia coexiste con otros
dos grandes sindromes aterotromboticos: la enfermedad
cerebro vascular y la enfermedad arterial coronaria.'” Por
ejemplo, en el estudio CAPRIE 15.1% de los pacientes con
cardiopatia isquémica tenia enfermedad arterial periférica;
10.7% enfermedad cerebrovascular y 3.3% afectacion
de estas dos circulaciones.?” El estudio PAMISCA, en
el que se incluyeron 1,410 pacientes de mas de 40 afios
ingresados por sindrome coronario agudo, demostrd
que la prevalencia de enfermedad vascular periférica es,
aproximadamente, de 40% y que el indice tobillo-brazo
< 0.9 se asocia con mayor riesgo de complicaciones car-
diovasculares.?'*> El indice tobillo-brazo menor de 0.9
se asocié con mortalidad de cualquier causa, con razon
de riesgo de 1.60, mortalidad cardiovascular (RR 1.96),
enfermedad coronaria (RR 1.45) y para evento vascular
cerebral 1.35 después de los ajustes para sexo, edad y



factores de riesgo cardiovascular convencionales. ?* Lee
observo que el indice tobillo-brazo fue anormal en 7.5%
de los pacientes, siendo la media de puntaje de NIHSS mas
alta en los pacientes con indice tobillo-brazo bajo (6.6 +
6.0) que en el grupo con indice tobillo-brazo normal (4.3
+4.9), con bajo nivel de indice tobillo-brazo asociado con
mayor puntaje en escala de NIHSS.” Tsivgoulis estudio
si el indice menor de 0.90 era un predictor de recurrencia
de evento vascular cerebral a 30 dias y encontr6 un riesgo
de 19% en comparacion con 3.3% de los pacientes con
indice normal. Un indice tobillo-brazo bajo se relaciona
con recurrencia de evento vascular cerebral isquémico.?
Un indice tobillo-brazo bajo tiene dos veces mas riesgo
de ictus, con razon de riesgo de 2.2 (IC 1.1-4.5).% La
importancia del diagndstico preciso y oportuno se debe a
que el evento vascular cerebral isquémico sélo tiene 4.5
h de ventana terapéutica y su rapida identificacion hace
posible el buen prondstico. En México no todos los hos-
pitales cuentan con tomografia computada o resonancia
magnética para la evaluacion inmediata de los pacientes
con evento vascular cerebral; por eso es importante contar
con herramientas diagnosticas mas sencillas o facilmente
accesibles para el diagnostico diferencial. El objetivo de
este estudio es: determinar si el indice tobillo-brazo es
util para diferenciar el evento vascular cerebral isquémico
del hemorragico, asi como las otras variables de riesgo
cardiovascular.

Estudio transversal y analitico efectuado en los hospitales
de la Secretaria de Salud del Distrito Federal (Ticoman,
Xoco e Iztapalapa). Se incluyeron 49 pacientes con evento
vascular cerebral de los que 19 fueron hemorragicos y 30
isquémicos. Se incluyeron pacientes mayores de 18 afios,
con enfermedad vascular cerebral en las primeras 72 horas,
con confirmacion por TAC o resonancia magnética nuclear.
Se excluyeron pacientes con imposibilidad de tomar in-
dice tobillo-brazo, insuficiencia renal crénica terminal,
tratamiento con aminas vasoactivas o ataque isquémico
transitorio. Se midi6 el indice tobillo-brazo a su llegada
al hospital, que se efectud con ultrasonido Doppler de 7
MHz. Se analizaron: antecedentes patologicos, concentra-
ciones de colesterol; se consideraron normales las menores
de 200 mg/dL. Los valores normales de HDL fueron los
mayores de 40 mg/dL, los valores normales de LDL los

menores de 100 mg/dL. La tasa de filtracion glomerular
mediante formula de MDRD se consider6 normal para
el estudio mayor de 80 mL/min/1.73 m?, la hemoglobina
se consider6 normal cuando fue mayor de 12 g/dL, y las
plaquetas se tomaron como normales cuando hubo mas
de 150 x10%/uL .

Analisis estadistico

Se realiz6 el céalculo de la n para un poder estadistico de
20% y error alfa de 0.5%. Se realiz6 analisis de las varia-
bles dicotomicas mediante %> o prueba exacta de Fisher
segun el caso. Las variables numéricas de tipo paramétrico
se compararon con T de Student, para la comparacion de
mediana (no paramétrica) se utilizé U de Mann-Whitney.
Se realiz6 razén de momios con un intervalo de confianza
de 95%. Se analizaron: sensibilidad, especificidad, razon
de verosimilitud y curva ROC. Los datos se analizaron
con el programa STATA 11.

Se analizaron a 49 pacientes con las variables demograficas
mostradas en el Cuadro 1. De éstos 19 (39%) tuvieron
evento vascular cerebral hemorragico y 30 isquémico
(61%), de los que en el grupo de evento vascular cerebral
isquémico 21 (70%) pacientes mostraron anormalidad del
indice tobillo-brazo, de los que 10 tuvieron indice tobillo-
brazo mayor de 1.3 y 11 menor de 0.90, en comparacion
con 6 (31.5%) pacientes con indice tobillo-brazo anor-
mal del grupo de evento vascular cerebral hemorragico
(p=0.008), de los que tres tuvieron indice tobillo-brazo
mayor de 1.3 y 4 con menos de 0.9. (Figura 1) La media
del indice tobillo-brazo en el grupo isquémico fue de 0.94,
mientras que en el grupo de evento vascular cerebral he-
morragico fue de 1.03 p>0.05. La edad media del grupo de
evento vascular cerebral isquémico fue de 69 £14 afios. En
el grupo hemorragico fue de 56 £ 15 afios (p=0.007). En
factores de riesgo cardiovascular (Cuadro 2), la mediana
de HDL fue de 30 mg/dL con percentiles de 27 a 35 mg/dL.
En el grupo de hemorragia fue de 37 mg/dL (32-55) mg/dL,
con valor de p=0.0041 (Figura 2). En el grupo isquémico
las concentraciones de LDL fueron de 78.6 mg/dL y de
111 mg/dL en el grupo hemorragico (p=0.001) (Figura 3).
En el grupo isquémico las concentraciones de colesterol
total fueron de 137 mg/dL y en el hemorragico de 148
mg/dL (p=0.06). La glucosa al ingreso fue de 126 mg/dL



Cuadro 1. Variables demograficas (nominal)

Variable [n (%)]  Evento vascular  Evento vascular P

cerebral isquémico cerebral
(n=30) hemorragico
(n=19)

DM 2
Presente 15 (50) 5(26.32) p=0.10
Ausente 15 (50) 14 (73.68)

HAS p=0.095
Ausente 20 (33.33) 2(10.52)

Presente 10 (66.67) 17 (89.47)

Sexo p=0.07
Masculino 15 (50) 15 (78.95)

Femenino 15 (50) 4 (21.05)

Triglicéridos p=0.154

Normal 16 (53.33) 14 (73.68)
Anormal 14 (46.67) 5 (26.32)

Colesterol p=0.195
Normal 28 (93.33) 15 (78.95)

Anormal 2 (6.67) 4 (21.05)

HDL p=
Normal 4(13.33) 8 (42.11) 0.039
Anormal 26 (86.67) 11 (57.89)

LDL P<0.05
Normal 30 (100) 16 (84.21)

Anormal 0 3 (15.79)

Tabaquismo p=0.055
Presente 4 (13.33) 7 (36.84)

Ausente 26 (86.67 ) 12 (63.16)
p=0.053
Normal 19 (63.33) 17 (89.47)
Anormal 11 (36.67) 2(10.53)
Plaquetas p=1
Normal 23 (76.67) 15 (78.95)
Anormal 7 (23.33) 4 (21.05)
TFG
Normal 10 (33.33) 8 (42.11) p=0.535
Anormal 20 (66.67) 11 (57.89)

en el grupo isquémico y de 129 en el grupo hemorragico
(p=0.55). Los triglicéridos fueron de 149 mg/dL en el
grupo isquémico y de 120 mg/dL en el grupo hemorragico
(p=0.18). La hemoglobina, plaquetas, tasa de filtracion
glomerular no fueron diferentes significativamente.

El indice tobillo-brazo anormal mostr6é una sensi-
bilidad y especificidad considerables, con 70 y 68%,
respectivamente, un valor predictivo positivo de 77%,
valor predictivo negativo de 59%, razon de verosimilitud
positiva de 1.89 y razén de verosimilitud negativa de 0.47
para el diagndstico de evento vascular cerebral isquémico
(Cuadro 3), con una razén de riesgo en el analisis uni-
variado de 5.05 (95% IC 1.25-21.30). En este analisis
las demas variables también fueron significativas para

100% -
90%
80%
70% T

21

60% -

50% -

40% -

30% 13

20% -

10%

0% T 1
EVC isquémico EVC hemorragico

p:0.008

Anormal Normal

Figura 1. indice tobillo-brazo segtn el tipo de evento vascular
cerebral.

evento vascular cerebral isquémico; HDL con RM 4.72
(0.97-25.32), LDL con RM 0.9 (0.87-0.96) y edad con
RM 1.05 (1.011-1.10). (Cuadro 4)

El analisis multivariado (Cuadro 5) mostrd una signi-
ficacion para LDL con una razén de momios para evento
vascular cerebral isquémico de 0.927 con un intervalo de
confianza de 95% de 0.87-0.92 (p=0.005). La anormalidad
del indice tobillo-brazo mostrd una razén de riesgo de
2.28 con 95% IC: 0.46-11.2 p=0.30, las concentraciones
de HDL tuvieron un riesgo de 1.03, 95% IC: 0.90-1.08
(p=0.93).

El analisis de LDL tuvo una razén de momios para
evento vascular cerebral hemorragico de 1.08 IC 95%
(1.03-1.13) (p=0.00001). Se realizé curva ROC para eva-
luar el punto de corte con mayor rendimiento diagndstico y
se encontrd el valor de 90 mg/dL como el de mayor sensi-
bilidad y especificidad con 8§9.47 y 80%, respectivamente,
con un area bajo la curva de 0.86. (Figura 4) El analisis
con valor de corte de 90 mg/dL mostré un aumento de la
raz6én de momios para evento vascular cerebral hemorra-
gico de 33, IC 95% (6.10-189) (p=0.00001) al evaluar
con el parametro de 100 mg/dL tuvo una sensibilidad de
78% y especificidad de 90% para diagnostico de evento
vascular cerebral hemorragico.



Cuadro 2. Variables demograficas

Caracteristica Evento Evento P 150 - p<0.05
vascular vascular
cerebral cerebral
isquémico hemorragico
(n=30) (n=19)
Edad (afios) 100
(Media, DE) 69, 14 56, 15 0.007
HDL (mg/dL)
(Mediana, percentila 30, 27-35 37, 32-55 0.0041
25-75)
LDL (mg/dL) 50 1
(Media, DE) 78.6,19.2 111, 24.23  0.00001
Colesterol (mg/dL)
(Media, DE) 137.7,38.40 149.78,48.34 0.16
Glucosa (mg/dL) 0 -
(Mediana, percentila 126.5, 102-187 129, 96-139 0.55
25-75) I ,
Triglicéridos (mg/dL) Hemorragico Isquémico
(Mediana, percentila 149, 117-200 120, 78-180 0.18 i . o
25-75) Figura 3. Concentraciones de LDL segun tipo de evento vascular
Hemoglobina (g/dL) cerebral.
Media, DE 12.93,2.72 14.45,3.20  0.041
Plaquetas (10%/pL) 200, 166 - 267 196, 150-302  0.60
(Mediana, percentila Cuadro 3. indice tobillo-brazo en diagnéstico de evento vascular
25-75) cerebral isquémico
TFG (mL/min/1.73 m?)  70.93,31.87 80.68,23.34 0.25
Media, DE Sensibilidad: 70%
indice tobillo-brazo 0.008 Especificidad: 68%
Normal 9 (30%) 13 (68.4%) Valor predictivo positivo: 77%
Anormal 21 (70%) 6 (31.5%) Valor predictivo negativo: 59%
Nota: DE: desviacién estandar, TFG: tasa de filtracién glomerular.,
ITB: indice tobillo-brazo
70 Cuadro 4. Andlisis univariado
p:0.004 Variable estudiada RM 95% IC P
60 - ITB 5.05 (1.25-21.30) <0.05
HDL 4.72 (0.97-25.32) <0.05
LDL 0.9 (0.87-0.96) <0.05
50 Edad 1.05 (1.011-1.10) <0.05
ITB: indice tobillo-brazo, RM: razén de momios, IC: intervalo de
confianza
40 7
30 1 Cuadro 5. Analisis multivariado (evento vascular cerebral isqué-
mico)
20 Variable Razén de momios (RM) 95% IC p
. . LDL 0.927 0.87 - 0.97 0.005
EVC hemorragico EVC isquémico HDL 1.003 0.92 - 1.08 0.923
Figura 2. Concentraciones de HDL segtin tipo de evento vascular ITB 2.283 046 - 11.2  0.309

cerebral. Edad 1.05 0.99-1.12 0.064
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Figura 5. Curva ROC de LDL para diagnostico de evento vascular
cerebral hemorragico.

El indice tobillo-brazo esta demostrado como un factor de
riesgo para eventos cardiovasculares.?*?32¢ Este estudio es
similar a los previos; sin embargo, nosotros no encontra-
mos un riesgo como variable tnica porque en el analisis
multivariado con edad, HDL, LDL, perdi6 significacion
estadistica. Sin embargo, la anormalidad como factor
diagnostico muestra una sensibilidad de 70% con valores
predictivos de 77%, sin superar a la escala de Siriraj. No
se logrd realizar un punto de corte porque la variable se
comporta en U, y los dos extremos son patoldgicos; por
ende, la media fue similar en ambos grupos, sélo fue
diferente en anormalidad. Por si solo el indice tobillo-
brazo no es capaz de distinguir con suficiente certeza a los
pacientes con hemorragia de los pacientes con isquemia,
por lo que atn se depende del estudio de imagen porque
las decisiones terapéuticas son muy importantes para tener
certeza diagnostica. Es fundamental dotar a los hospitales
que atienden a estos pacientes con el estudio de tomografia
o resonancia magnética, para tomar la decision de tratar al
paciente con evento vascular cerebral isquémico dentro de
la ventana terapéutica. Durante el analisis de las variables

en indice tobillo-brazo, HDL, edad, no se encontrd signi-
ficacion estadistica que se habia encontrado en el analisis
univariado. Como tUnico factor independiente de riesgo
se encontraron las concentraciones de LDL, con razon de
momios elevado (6.10-189), valores de p significativos.
Las concentraciones elevadas se asocian con evento vas-
cular cerebral hemorragico; se encontr6 que los pacientes
con evento vascular cerebral isquémico tienen concentra-
ciones normales en mayor proporcion que los del evento
vascular cerebral hemorragico. Esto es algo inesperado
porque las concentraciones de LDL altas se asocian con
enfermedad aterotrombdtica. Estos datos deben validarse
con mas estudios para poder aplicar esta asociacion y su
posible poder diagnostico para la diferenciacion de estos
pacientes. La curva ROC muestra una sensibilidad y es-
pecificidad alta, que se establece seglin esta curva en 90
mg/dL, con sensibilidad de 89% y especificidad de 80%
para el diagndstico de evento vascular cerebral hemorra-
gico. Sin embargo, Rivera'” no encontro esta asociacion,
aunque utilizo la relacion HDL/LDL y no s6lo evaluo las
LDL, por lo que se podria realizar la escala se Siriraj con
estos otras variables y nuevamente evaluar la sensibilidad
global de la escala.

El uso del indice tobillo-brazo para el diagnostico dife-
rencial del evento vascular cerebral no es inferior a las
escalas clinicas ya establecidas, a pesar de su sensibili-
dad y especificidad considerable no lo es suficiente para
establecer el diagnostico diferencial preciso del evento
vascular cerebral. Sin embargo, el indice tobillo-brazo
debe considerarse una herramienta util en las unidades
de atencion médica donde no se cuenta con los estudios
de imagen especificos; el indice tobillo-brazo no supera a
los estudios de imagen. Las concentraciones de LDL son
sumamente especificas y sensibles, con un valor de corte
de 90 mg/dL, aunque necesita validarse esta asociacion.
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Articulo original

Eficacia y eficiencia del tratamiento antibiético mediante guias de
practica clinica en pacientes hospitalizados por neumonia adquirida en la
comunidad

César Alejandro Pluma-Vazquez*, Lucia Flores-Gomez*, Carlos Martinez-Bohoérquez*, José Martin Torres-
Benitez**

Antecedentes: el tratamiento con antibidticos a pacientes con neumonia adquirida en la comunidad sigue siendo empirico. La falta de
apego a las guias de practica clinica implica recurrir a esquemas alternos, sin conocer su eficacia ni su eficiencia.

Objetivo: evaluar la eficacia y eficiencia de los esquemas antibidticos empiricos para tratamiento hospitalario de pacientes con neumonia
adquirida en la comunidad.

Material y método: estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal efectuado en 62 pacientes con diagnostico de neumonia
adquirida en la comunidad internados en el servicio de Medicina Interna; se dividieron en dos grupos en relacién con el esquema antibidtico
utilizado de acuerdo o no con las guias de practica clinica. En ambos grupos se compar¢ la eficacia y la eficiencia.

Resultados: de los 62 pacientes, 44% se trataron con esquemas antibiéticos basados en guias de practica clinica y 55% con esquemas
antibidticos alternos, no contemplados en las guias. La eficacia para ambos esquemas fue de 82%, fue mayor para los esquemas basados
en guias de practica clinica que para otros esquemas alternos, 86 vs 79% (p<0.51); sin embargo, se observé mayor eficiencia para los
esquemas basados en guias de practica clinica.

Conclusiones: los esquemas antibiéticos basados en guias de practica clinica y los esquemas alternos, no reconocidos en las guias,
tienen la misma capacidad para alcanzar la curacion (eficacia); sin embargo, existe mayor eficiencia con los esquemas basados en guias
de practica clinica.

Palabras clave: neumonia adquirida en la comunidad, guias de practica clinica, eficacia, eficiencia.

Background: Community acquired pneumonia (CAP) is a common condition in which antibiotic treatment thus remains empirical. The
lack of adherence to clinical practice guidelines (CPG) leads to the use of alternative schemes without knowing the efficacy or efficiency
of such schemes.

Objetive: To evaluate the efficacy and efficiency of empirical antibiotic regimens for hospital treatment of CAP.

Material and methods: observational, descriptive, retrospective and cross 62 patients diagnosed with CAP hospitalized in internal
medicine, divided into 2 study groups in relationship to antibiotic therapy or not, used according to the CPG. Both compared the efficacy
and efficiency. Results: Of the 62 patients, 44% were treated with antibiotic regimens based on clinical practice guidelines and 55% with
alternate antibiotic regimens, not covered by the guidelines. The efficacy for both regimens was 82%, being higher for the GPC-based
schemes for other alternate schemes, 86% vs 79% (p <0.51), but efficiency was observed for CPG-based schemes.

Conclusions: Both GPC schemes based antibiotics, such as alternative antibiotic regimens, not recognized in a directory have the same
ability to achieve healing (efficacy), but there is greater efficiency with the use of GPC-based schemes

Key words: acquired-community pneumonia, Clinical practice guidelines, Efficacy, Efficiency.
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a neumonia adquirida en la comunidad es un
padecimiento comun en la practica clinica de
todo médico; la adecuada seleccion del esquema
antibidtico constituye la piedra angular del tratamiento.'

Ante la falta de métodos diagnosticos 100% sensibles
y especificos que permitan el diagndstico etiologico de
certeza, el tratamiento de la neumonia adquirida en la
comunidad sigue siendo empirico.? Por ello, diferentes aso-
ciaciones y sistemas de salud nacionales e internacionales
han emitido guias de practica clinica con recomendaciones
especificas acerca de la indicacion de antibidticos, con la
finalidad de proporcionar mejor cobertura antimicrobiana
y que el tratamiento exitoso sea mas probable.>’

En 1993 la Sociedad Americana de Térax publico las
primeras guias actualizadas de las tendencias en diagnos-
tico, evaluacion y tratamiento.

Streptococcus pneumoniae sigue siendo la bacteria mas
aislada en la poblacion general con neumonia adquirida
en la comunidad.**

Las comorbilidades pueden predisponer la aparicion de
ciertos gérmenes, como: S pneumoniae, H influenzae y M
catarrhalis; bacilos gramnegativos, Legionella, atipicos
y anaerobios.’

La terapéutica combinada con B-lactamico y macro-
lido, o monoterapia con fluoroquinolonas, sigue siendo
la primera opcidn de tratamiento antibiotico empirico en
pacientes hospitalizados con neumonia.?

En el Hospital General de Tampico existe cierta
sobreestimacion de la gravedad de los pacientes hospita-
lizados por neumonia adquirida en la comunidad y poco
apego a las guias de practica clinica, lo que conduce a la
prescripcion indiscriminada de antibioticos, recurriendo
muchas veces a esquemas empiricos no contemplados
en guias, sin conocimiento de la eficacia ni eficiencia de
dichos esquemas.®

En nuestro pais, la incidencia de neumonia adquirida en
la comunidad se reporta en 6% en pacientes menores de 40
y 11% en mayores de 60 afios, mientras la mortalidad varia
de 11% en pacientes de 40 a 60 afios y 65% en pacientes
mayores de 65 afios.” De acuerdo con los Gltimos datos
reportados por el INEGI, constituye la octava causa de
muerte en la poblacion general y la séptima en personas
mayores de 65 afios con una tasa de mortalidad de 14.1
casos por 100,000 habitantes.?

La evaluacion inicial de la gravedad del paciente con
neumonia adquirida en la comunidad es clave para esta-

blecer el tratamiento y la ubicacion mas adecuada para
su atencion.’

Se hospitalizan, innecesariamente, una cantidad signifi-
cativa de pacientes de bajo riesgo, lo que genera mayores
costos de atencion y posibilidad de complicaciones in-
trahospitalarias. Las escalas prondsticas mas conocidas
y utiles son el indice de severidad de neumonia o PSI
(Pneumonia Severity Index), desarrollado por el IDSA/
ATS,!! y la escala de CURB-65.!2 Ambas escalas valoran
la probabilidad de mortalidad a 30 dias, por lo que ambas
escalas pueden ser complementarias.” En un estudio de un
hospital de la Ciudad de México, 23% de los pacientes no
ameritaba hospitalizacion (clases I y II de escala PSI).!°

Los objetivos del tratamiento incluyen: erradicacion de
la bacteria, eliminacion de los signos y sintomas clinicos
de infeccidn, reduccion del tiempo de hospitalizacion y
disminucion del riesgo de drogorresistencia.'*!”

Varios estudios han confirmado las ventajas en los
resultados y disminucion en la mortalidad tras el apego al
tratamiento antibidtico con base en las guias de practica
clinica."

En el trabajo de tesis de Mayorga y sus colaboradores,
acerca de la resistencia antimicrobiana en el Hospital Ge-
neral de Tampico, se encontr6 resistencia a moxifloxacino
hasta en 24.3% de aislados bacterianos, cifra mayor a la
reportada a nivel mundial (<1.5 %).5!

El cambio de antibiodtico de via parenteral a via oral
debe realizarse tan pronto exista tolerancia a esta ltima
y criterios de mejoria clinica, con la finalidad de favorecer
el egreso hospitalario temprano, disminuir los costos de
atencion y el riesgo de infeccion nosocomial.!*2

El objetivo principal de este estudio fue evaluar la efi-
cacia y eficiencia de los esquemas antibioticos empiricos
para tratamiento hospitalario de la neumonia adquirida en
la comunidad de acuerdo con el tratamiento antibiotico
establecido en guias de practica clinica.

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y
transversal de 62 pacientes con diagndstico de neumonia
adquirida en la comunidad internados en Medicina Inter-
na, divididos en dos grupos de estudio en relacion con el
esquema antibidtico indicado con base o no en guias de
practica clinica. Se formaron dos grupos de estudio, los
tratados con esquemas antibioticos recomendados en guias



de practica clinica y los que recibieron otros esquemas
no reconocidos en dichas guias en quienes se comparo6 la
eficacia y eficiencia del tratamiento.

La eficacia se consider6 como la capacidad del tra-
tamiento de obtener la curacion y la eficiencia como la
capacidad del tratamiento para alcanzar la curacion con el
minimo de recursos posibles (nimero de antibioticos indi-
cados, dias de curacion clinica, dias de hospitalizacion y
la cantidad de efectos adversos secundarios a antibidticos,
en cada esquema de tratamiento).

Se consultaron los expedientes clinicos de los pacientes
con diagndstico de neumonia adquirida en la comunidad
hospitalizados en el servicio de Medicina Interna del Hospital
General de Tampico Dr. Carlos Canseco durante 2009-2011.

Las variables de estudio que se clasificaron como
dependientes fueron: eficacia, eficiencia, numero de
antibidticos consumidos, dias de hospitalizacion y dias
de curacion clinica, y como independientes: esquema
antibidtico y gravedad de la neumonia.

Se consider6 un muestreo no probabilistico de casos
consecutivos a conveniencia; por tanto, el tamafio de la
muestra fue de 62 pacientes que cumplieron con los crite-
rios de seleccion; para establecer los aspectos de curacion
clinica a evaluar y la severidad de la infeccion de acuerdo
con la clasificacion del Pneumonia Severity Index (PSI).
La severidad se clasifico como severa (clases IV y V de
PSI) y no severa (clase I, IT y III de PSI).

Los criterios de inclusiéon fueron: edad mayor de 18
afios, con sospecha clinica de neumonia adquirida en la
comunidad, confirmacién con radiografia de torax, hospi-
talizados en el servicio de Medicina Interna. Los criterios
de exclusion fueron: pacientes internados en unidades de
cuidados intensivos, VIH positivos, con diagnostico de
tuberculosis, neumonia de lenta resolucion, nosocomial o
por broncoaspiracion, pacientes en tratamiento con inmu-
nosupresores ¢ infeccion nosocomial durante su estancia
hospitalaria. Los criterios de eliminacion fueron: expedien-
tes incompletos, egreso voluntario o traslado hospitalario
y fallecimiento en las primeras 48 horas de ingreso.

Después de haber obtenido la informacion se disefio
una base de datos en Excel Office 2007 para el analisis
estadistico, mediante estadistica descriptiva, distribucion
de frecuencias y porcentajes para variables nominales;
posteriormente, las diferencias estadisticas con prueba t de
Student y %2 Se utilizé el paquete estadistico SPSS v.20
y Epi Info 3.5.1 de la CDC de Atlanta, Ga.

Se registraron 212 posibles casos de neumonia adquirida
en la comunidad de los afios 2009 al 2011; sin embargo, no
se localizaron 38 expedientes por lo que sélo se revisaron
174. Se excluyeron 112 expedientes: 50 por no cumplir
criterios de inclusion, 17 por tuberculosis pulmonar, 16
por VIH positivo, 9 por neumonia nosocomial, de lenta
resolucion o por broncoaspiracion, 8 por alta voluntaria, 7
por expediente incompleto y 5 por fallecer en las primeras
24 horas. Al final se obtuvo una muestra de 62 expedientes,
que constituyeron el grupo de estudio.

La edad promedio fue de 60 afios (limites 18 y 97 afios),
los mas afectados fueron los hombres en 56% (35) de los
casos. En relacion con el grupo de edad, la poblacion de
40 a 60 afios fue la mas afectada (32%).

Del total de pacientes, 76% tuvieron, por lo menos, una
comorbilidad. En el grupo de neumonia adquirida en la
comunidad no severa, 50% de los pacientes tuvo alguna co-
morbilidad, mientras que en el grupo de neumonia adquirida
en la comunidad severa 92% de los pacientes la padecian.
De todas las comorbilidades: hipertension arterial sistémica,
diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad pulonar obstructiva
crénica fueron las mas frecuentes. Llama la atencidn que
el antecedente de exposicion al humo de lefia coexistié en
todos los pacientes con neumonia adquirida en la comunidad
severa con una razon de momios de 4.7; IC 95%. (Cuadro 1)

De los 62 pacientes de la muestra, 60% (37) corres-
pondieron a neumonia adquirida en la comunidad severa
y 40% (25) a neumonia adquirida en la comunidad no
severa. Los antibidticos mas indicados para tratamiento
de la neumonia adquirida en la comunidad fueron: clari-
tromicina 34 (21%), ceftriaxona 33 (20%), moxifloxacino
26 (16%) y clindamicina 23 (14%).

Se trataron con “esquemas no contemplados en guias” 34
pacientes (55%) y 28 pacientes se trataron con “‘esquemas
contemplados en guias” (apego a guias de practica clinica de
44%). Para el grupo de guias de préctica clinica, el tratamiento
dual de B-lactamico con macrolido fue el mas utilizado en 43%
(12), seguido de fluoroquinolonas en monoterapia en 36 %
(10) y cefalosporinas en monoterapia en 14%.*

Eficacia del tratamiento antibiotico

Porcentaje de curacién

Para todos los pacientes tratados por neumonia adquirida
en la comunidad, la eficacia fue de 82%, es decir, 8 de



Cuadro 1. Comorbilidades, tabaquismo, etilismo y humo de lefia

Total % (n=62)

Comorbilidades
Diabetes mellitis tipo 2 18 (29%)
Hipertension arterial sistémica 23 (37%)
Neoplasias 6 (10%)
ICC 5 (8%)
Enfermedad neurolégica 12 (19%)
Enfermedad renal 8 (13%)
EPOC 15 (24%)
Postracion crénica 10 (16%)

Exposiciones
Humo de lefa 34 (55%)
Tabaquismo 23 (37%)
Etilismo 23 (37%)

Neumonia adquirida en la
comunidad no severa

Neumonia adquirida en la
comunidad severa

(n=25) (n=37)
4 (16%) 14 (38%)
6 (24%) 17 (46%)

0 (0%) 6 (16%)

0 (0%) 5 (14%)
4 (16%) 8 (22%)

0 (0%) 8 (22%)
5 (20%) 10 (27%)
3 (12%) 7 (19%)
9 (36%) 37 (100%)
8 (32%) 15 (41%)
6 (24%) 17 (45%)

cada 10 pacientes lograron la curacion. En relacion con el
tratamiento antibiotico basado en guias de practica clinica,
la eficacia fue de 85.7%, comparado con 79.4% para el
grupo de esquemas no contemplados en las guias.

Eficiencia del tratamiento antibiético

Cantidad de antibioticos

En relacion con la cantidad de antibidticos indicados por
esquema de tratamiento, en el esquema aceptado por guias
de practica clinica, el promedio de antibidticos prescritos
fue de 1.5+ 0.5 con limites de 1 a 2 por paciente; mientras
que en el grupo de esquema no contemplado en las guias,
el promedio fue de 3.5 = 1.3 con limites de 2 y 7 dias.

Dias de estancia intrahospitalaria

Por lo que se refiere al esquema de tratamiento utilizado,
los pacientes tratados con esquemas aceptados en guias de
practica clinica tuvieron un promedio de estancia hospita-
laria de 5.6 = 2.3 con limites de 3 a 12 dias; mientras que
los pacientes tratados con otros esquemas no contemplados
en las guias, el promedio de dias de hospitalizacion fue de
8.1 = 3.5 con limites de 4 y 16 dias.

Dias de curacion

Los dias trascurridos hasta remitir todos los signos y sin-
tomas clinicos de neumonia, para el total de la muestra,
fueron 3.6, con limites de 1.6 a 11 dias. Para los pacientes
tratados con esquemas de antibidtico basado en guias de
practica clinica, el promedio de dias de curacion fue de

2.9 + 1.0 con limites de 1.6 y 5.6 dias; mientras que los
pacientes tratados con esquemas no contemplados en las
guias, el promedio de dias de curacion fue de 4.2 + 2.2,
con limites de 1.6 y 11 dias.

Mortalidad

De los 62 casos de neumonia adquirida en la comunidad,
82.3% (51) salieron del hospital por curacion y 17.7%
(11) por defuncién. Cuando se compar6 la mortalidad
con el esquema antibidtico utilizado se observéd que los
pacientes que recibieron esquemas antibidticos no basados
en guias de practica clinica tuvieron mayor mortalidad que
los esquemas no contemplados en las guias. (Cuadro 2)

El 55% de los esquemas indicados para tratamiento de la
neumonia adquirida en la comunidad no estaban contem-
plados en guias; mientras que s6lo 45% de los esquemas
prescritos se basaron en guias de practica clinica, lo que
refleja el grado de apego a éstas. Esta cifra resulta consi-
derablemente inferior si se compara con lo reportado en un
estudio espafol, por Méndez y su grupo, donde el apego
a guias de practica clinica se observo en 79.7%. En ese
estudio, el mejor apego se observo en residentes (84%),
neumoélogos (81%) y otros especialistas (67%).

Esta falta de apego a las recomendaciones de guias de
practica clinica constituye un factor de riesgo indepen-
diente para mortalidad. En nuestro estudio, la mortalidad



Cuadro 2. Evolucién clinica mediante el uso de guias de practica clinica

Evolucion clinica Total % (n=62) Con guias de préactica Sin guias de practica Valor p
clinica (n=28) clinica (n=34)

Eficacia (Curacion) 51 (82.3%) 24 (85.7%) 27 (79.4%) 0.41

N° Antibiéticos 26+14 1.5+05 35+1.3 0.00

DEIH 7.0+33 56+24 8.1+35 0.00

Dias curacién 3.6+1.9 29+1.0 42+22 0.01

Defunciones 11 (17.7%) 4 (14.3%) 7 (20.6%) 0.41

se observo en 17.7% del total de pacientes estudiados,
cifra mayor a la reportada por Colice y sus coautores
(9%) o por Thomas y su grupo (11%). En cuanto a los
antibidticos indicados en esquemas no contemplados en
guias de practica clinica, 18 pacientes (29%), tuvieron
combinacion de fluoroquinolonas y macrolidos, que tienen
el efecto adverso de prolongar el intervalo QT, y que su
asociacion podria precipitar arritmias ventriculares como
Torsades de Points, sobre todo en pacientes predispuestos
(hipokalemia, bradicardia) y en 76% (24 de 36 esquemas)
se recetaron antibioticos de amplio espectro (quinolonas)
junto con antibioticos de igual o menor espectro.

Estos datos cobran importancia cuando se observa el
nivel de drogorresistencia a fluoroquinolonas dentro del
Hospital General de Tampico Carlos Canseco, donde de
acuerdo con lo reportado por Mayorga y colaboradores,
la resistencia a moxifloxacino es de 24.3%; cuando en
un estudio mexicano realizado por Calva Mercado y su
grupo, la resistencia a moxifloxacino fue de 4% y para
levofloxacino de 8%. En América Latina y el resto del
mundo la resistencia no sobrepasa 1.5%.

En relacidon con el objetivo principal, que fue la
evaluacion de la eficacia y eficiencia de los esquemas anti-
bidticos, se observo que la eficacia general del tratamiento
antibidtico para la neumonia adquirida en la comunidad
en el Hospital General de Tampico fue de 82%; que es
menor a 91% de eficacia del tratamiento antibidtico que
reporta Thomas y sus colaboradores en un estudio espaiiol.

Al comparar la eficacia entre los esquemas de an-
tibidtico basados en guias de practica clinica y los no
contemplados en tales guias (86 vs 79%, respectivamente),
no se observo diferencia estadisticamente significativa
(p<0.51). Sin embargo, al comparar la eficiencia de ambos
esquemas hubo mayores ventajas con los esquemas basa-
dos en guias de practica clinica por los siguientes aspectos:

La cantidad de antibidticos requeridos por esquema de
tratamiento fue menor para los esquemas basados en guias
de practica clinica, 1.5/paciente (limites 1 a 2), que para los
esquemas no contemplados en guias, 3.6/paciente (limites
2 a 7), lo que constituye una diferencia estadisticamente
significativa (p<0.001).

En este estudio no hubo relacién de los dias de hos-
pitalizacion con la severidad del cuadro: 6.4 dias para
neumonia adquirida en la comunidad no severa vs 7.2
dias para neumonia adquirida en la comunidad severa,
p<0.36, pero si con el tipo de esquema antibidtico
utilizado: 5.5 dias para esquemas basados en guias
de practica clinica vs ocho dias en otros esquemas,
p<0.002; con lo que se demuestra que los esquemas
de antibioticos basados en guias de practica clinica se
asocian con menor tiempo de hospitalizaciéon y, por
ende, menos gastos institucionales.

Ademas, la curacion clinica también se observa mas
temprana con esquemas de antibidtico basados en guias
de practica clinica, que con otros esquemas diferentes, 2.8
dias vs 4.2 dias, respectivamente (p<0.01).

De acuerdo con estos datos puede observarse que los
dias de estancia hospitalaria de pacientes con neumonia
adquirida en la comunidad fue de 7.17 dias, que sobrepasan
casi el doble de los dias de curacion en general de 3.6 dias
(p<0.02), por lo que es recomendable implantar estrategias
para que los egresos hospitalarios sean mas tempranos. De
acuerdo con el estudio de Gregory y su grupo, la mayor
parte de los costos de atencion son atribuibles a la prolon-
gacion de los dias de estancia hospitalraria.

Por altimo, en 94% de los casos el antibidtico in-
travenoso sigue administrandose hasta el ultimo dia de
hospitalizacion, sin cambio oportuno a la via oral una
vez que la mejoria clinica y tolerancia a la alimentacion
se ha alcanzado.



Fine y sus colaboradores demostraron que la implanta-
cion de guias de practica clinica resulta en menos dias de
duracion de antibiotico intravenoso y, por tanto, de gastos
insititucionales.

El tratamiento antibidtico para la neumonia adquirida
en la comunidad sigue siendo empirico. Para ello se han
utilizado esquemas basados en guias de practica clinica 'y
esquemas de uso local no contemplado en guias; y aunque
ambos esquemas resultan ser igual de eficaces, los esque-
mas basados en guias de practica clinica son mas eficientes
al lograr una curacion clinica mas rapida, requerir menos
antibidticos para el tratamiento, menos dias de estancia
hospitalaria y asociarse con menor mortalidad, lo que se
traduce en menores costos de atencion.
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Riesgo de hipersensibilidad al latex entre profesionistas del area de la salud

Paulina Pérez-Fort,* Nayeli Gabriela Jiménez-Saab,** Gerardo Sanchez-Hernandez,** Montserrat Berenice
Duran-Salgado,*** Jorge Isai Navarrete-Sanchez****

Antecedentes: el latex es una suspension derivada de plantas y hongos; sus proteinas constituyen los antigenos responsables de la
sensibilizacion alérgica. El personal médico forma el grupo con el segundo lugar en incidencia de esta alergia.

Objetivo: evaluar el riesgo de alergia al latex asociado con el personal del area quirtrgica.

Material y método: estudio transversal, analitico, observacional y comparativo efectuado con 120 trabajadores de la salud del Hospital
General de Xoco durante el periodo de enero de 2011 a enero de 2012. Se conformaron dos grupos; el primero con personal del area
quirargica y el segundo con personal médico. Se realizé una prueba cutanea de prick para latex y antigenos relacionados, con medicién
del eritema y la roncha, prueba de parche para latex y medicién de antigenos séricos especificos.

Resultados: la asociacion de riesgo de pertenecer a una especialidad quirtrgica y mostrar un antigeno elevado fue de RM = 3.8 + 0.82;
IC95% 0.76—19.25, p=0.10. Al ajuste por variables potencialmente confusoras se obtuvo una RM =9.9 + 1.20; IC95% 0.88-110.85, p=0.60
Conclusion: la prueba de prick demostrd ser un marcador adecuado de hipersensibilidad. El personal con actividad quirdrgica y con
mayor exposicién al latex tuvo mayor edad y concentracion de antigeno mas elevada con respecto a los controles.

Palabras claves: latex, hipersensibilidad, prick, antigeno.

Background: The latex is a suspension derived from plants and fungi, their proteins are the antigens responsible for allergic sensitization.
The medical staff is second in incidence of this allergy.

Objective: To assess the risk of latex allergy associated with surgical staff.

Material and methods: A total of 120 health workers Xoco General Hospital were included in the period January 2011 to January 2012.
There were 2 groups, the surgical area staff first and second medical personnel. We performed Prick skin test to latex and antigens as-
sociated with measurement of erythema and wheal, latex patch test and measurement of serum antigen specific.

Results: The risk association of belonging to a surgical specialty and having a high antigen was OR = 3.8 + 0.82, 95% CI 0.76-19.25, p =
0.10. The adjustment for potential confounding variables was obtained OR = 9.9 + 1.20, 95% CI 0.88-110.85, p = 0.60.

Conclusion: Prick test showed to be a suitable marker hypersensivity. The personal with surgical activity and greater exposure to latex
were older and had a more elevated concentration of antigen compared to controls.

Key words: latex, hypersensivity, Prick, antigen
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mayor debido a la exposicion repetida de las membranas
mucosas al latex; de éstas, cobran mayor importancia los
pacientes posoperados de espina bifida y, en segundo lugar,
los trabajadores de la salud.

Los médicos asignados al area quirtirgica son los que
mantienen mayor contacto con el latex; sin embargo, no
se conoce si esta exposicion repetida aumenta el riesgo de
alergia en si. La alergia al latex condiciona un problema
de salud laboral subestimado, que es importante conocer
para implantar medidas preventivas.

Este estudio pretende evaluar el riesgo de alergia al
latex asociado con el personal del area quirtrgica, o que
mantiene actividad quirirgica constante.

Estudio transversal, analitico, observacional y compa-
rativo. En el periodo de enero de 2011 a enero de 2012,
en personal médico-paramédico del Hospital General
de Xoco de los Servicios de Salud del Distrito Federal,
previa autorizacion del Comité de Etica institucional y
firma de consentimiento informado de los participantes. Se
recolectd informacion demografica general, se realizaron
pruebas de prick para latex y alimentos que pudieran con-
dicionar cruce antigénico (aguacate, kiwi, platano, nuez,
pindn, etc.) con control positivo y negativo. La reaccion
de hipersensibilidad se investigd mediante interrogatorio
directo respecto a los signos y sintomas manifestados
luego de la exposicion, y medicion de la roncha y eritema
y promediando las mediciones en su eje mayor.

A los individuos con manifestacion alérgica cuta-
nea, y negativos a la prueba de prick, se les realizo la
prueba adicional de parche con latex, con lectura de
la reaccién dérmica a los tres dias de la exposicion.
A todos los pacientes se les tomd muestra sanguinea
para medicion de antigenos especificos para latex. La
poblacién se dividié en dos grupos: el de casos o per-
sonal quirargico y el control o personal médico, con 60
pacientes en cada grupo.

Los criterios de inclusion fueron: individuos mayores de
edad, personal médico y paramédico de areas quirurgicas
y no quirargicas. Los criterios de no inclusion: personal
con antecedentes de enfermedades atdpicas o dermatitis
por contacto conocidas. Se elimind el personal con con-
sumo de antihistaminicos 72 horas antes del estudio y con
informacion o resultados incompletos.

Anaélisis estadistico

En la estadistica descriptiva, las variables cuantitativas
se presentaron como medias y desviacion estandar y las
variables cualitativas como proporciones. La informacion
se analizé mediante diferencia de promedios.

La prevalencia entre los grupos se comparo con 2, la
asociacion se estim6 mediante analisis de riesgo por razon
de momios. Para evaluar variables confusoras se utilizé
regresion logistica multivariable. Se consider6 estadistica-
mente significativa la diferencia si p<0.05. La correlacion
de la duracion de exposicion con la concentracion de anti-
geno alérgico se estimo con la prueba de Pearson. Para el
analisis se utilizé el programa SPSS version 20.

Las caracteristicas poblacionales se muestran en el Cua-
dro 1.

La asociacion de riesgo de pertenecer a una especia-
lidad quirurgica y mostrar un antigeno elevado (mayor a
0.7) fue de RM = 3.8 + 0.82; 1C95% 0.76-19.25, p=0.10.
Debido a las variables potencialmente confusoras o de
interaccion, esta razon se ajustd de acuerdo con la edad,
sexo y antecedentes relevantes; se obtuvo una RM = 9.9
+ 1.20; IC95% 0.88-110.85, p=0.60.

Por ultimo, se estimo la correlacion de la duracion de
exposicion con la concentracion de antigeno alérgico.
Estos resultados se muestran en las Figuras 1 y 2.

Ademas de la mayor exposicion al alergeno del latex, el
personal con actividad quirtrgica se caracterizo por una
edad discretamente mayor, el predominio de hombres y
una concentracion de antigeno mas elevada. Esto refleja
la heterogeneidad de la muestra estudiada, que deberd
considerarse para una interpretacion adecuada de los
siguientes resultados.

Al comparar la prevalencia de marcadores de hiper-
sensibilidad, solo la prueba de prick con particulas de
latex-prueba de parche mostré una asociacion estadisti-
camente significativa entre la actividad quirtrgica y, por
ende, de riesgo exposicional, y la respuesta alérgica cuta-
nea; se sugirié mayor capacidad diagnodstica en fenomenos
de hipersensibilidad. Este resultado también sugiere el
cruce antigénico débil con alimentos, y el papel inespe-



Cuadro 1. Analisis poblacional

Variable

Sexo (masculino-femenino)

Edad (afios + 1C95%)

AHF (si/ no)

APP (si/ no)

Tiempo de residencia médica (afios + 1C95%)
Exposicion al alergeno (horas/semana + 1C95%)
Exposicion al alergeno (afios + 1C95%)
Antigeno sérico (U/mL)

70 5

Horas semana por afio

N w B (&) (2]
o o o o o
L 1 1 1

N
o
1

0 T 1 1 1 1 1

0 0.2 0.4 0.6 0.8 1 1.2
Antigeno(U/mL)

Figura 1. Relacion del riesgo exposicional a latex y concentraciones
séricas de antigeno. Se muestra la correlaciéon (Pearson) entre
tiempo de exposicion al latex (horas por semana por afio en contacto
con latex) y las concentraciones séricas de antigeno.

cifico del dermografismo como marcador de fenémenos
alérgicos en esta poblacion.

Este estudio también sugiere que pertenecer a una
especialidad con actividad quirGrgica aumenta el riesgo
de contar con un antigeno alérgico elevado en suero.
Aunque este riesgo solo se observo como una tendencia,
el ajuste por variables demograficas lo increment6 consi-
derablemente, lo que sugiere se trata de una interaccion,
particularmente relevante con los antecedentes genéticos
y patolégicos de hipersensibilidad.

SIN actividad CON actividad P
quirdrgica quirargica
n=60 n=60
20/40 46 /13 <0.0001
26.00 £ 0.89 28.25+0.94 0.0003
8/52 7153 1.00
4/56 5/55 0.99
147 £0.34 2.56 +0.30 <0.0001
1.65+0.15 6.55+0.35 <0.0001
2.01+0.28 5.80+0.43 <0.0001
0.06 + 0.038 0.11 £ 0.056 0.05
70 4
60
o 907
c
[\]
g 40 A
(0]
c
£
o 30 4
(2]
o
[9)
T 20 A
10 -
0 T T T T T 1
0 0.2 0.4 0.6 0.8 1 1.2
Antigeno(U/mL)

Figura 2. Relacion del riesgo exposicional a latex y concentra-
ciones séricas de antigeno. Se muestra la correlacion (Pearson)
entre tiempo de exposicion al latex (horas por semana por afio en
contacto con latex) y las concentraciones séricas de antigeno en
personal sin actividad quirdrgica.

Por ultimo, el personal con mayor riesgo exposicional tuvo
concentraciones mas elevadas de antigeno alérgico (Figura 1),
ademas de mejor correlacion en comparacion con el grupo no
expuesto. Sin embargo, estos resultados deben interpretarse con
cautela en virtud de las diferencias poblacionales comentadas.

El personal con actividad quirargica, con mayor exposi-
cion al latex, se caracterizd por mayor edad, predominio



de hombres y concentracion de antigeno mas elevada.
La prueba de prick con particulas de latex mostrd ser un
adecuado marcador de hipersensibilidad porque evidencid
la asociacion entre la actividad quirtirgica y la respuesta
alérgica cutanea. Ademas, este grupo tuvo concentraciones
mas elevadas de antigeno alérgico y mejor correlacion, en
comparacion con el grupo no expuesto.
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Influencia del horario de administracion en el efecto de los
antidiabéticos. Cronofarmacologia de la repaglinida

Jaime Carranza Madrigal, Sonia Maria Lépez Correa

Antecedentes: la cronofarmacologia estudia la influencia del momento de administracion de los farmacos en sus efectos. Los medica-
mentos antidiabéticos, generalmente, se prescriben a la misma dosis con independencia de la hora del dia y sélo se ajustan segun la
cantidad de alimentos consumidos y la eficacia terapéutica. Sin embargo, desconocemos la cronofarmacologia de los antidiabéticos.
Objetivo: determinar la influencia de la hora de administracién en el efecto hipoglucemiante de repaglinida en voluntarios sanos.
Material y método: estudio comparativo, con asignacion al azar, doble ciego, controlado con placebo, de 1 mg de repaglinida administrada
cinco minutos antes del desayuno, comida y cena estandarizados en cuanto a composicion y aporte calérico de 440 Kcal. Se midio la
glucemia capilar antes y a las 2 h de cada alimento con un glucometro validado.

Resultados: con el placebo, la glucemia se incrementé significativamente a las dos horas de la comida y la cena, sin cambios tras el
desayuno. La repaglinida redujo de manera importante las concentraciones de glucosa a las dos horas de los dos alimentos; su efecto
fue mucho mayor en el desayuno y la comida que en la cena. La magnitud del efecto de repaglinida se asocié con la glucemia previa al
desayuno y la comida, pero no con la cena.

Conclusiones: la repaglinida tiene un efecto hipoglucemiante aproximadamente del doble en el desayuno y la comida respecto de la cena.
Palabras clave: cronofarmacologia, diabetes, repaglinida.

Background: The chronopharmacology studies the influence of timing of administration of drugs on their effects. The antidiabetic medica-
tions usually are prescribed at the same dose regardless of time of day and only adjusted according to the amount of food consumed and
therapeutic efficacy. However we do not know the chronopharmacology of antidiabetic drugs.

Objective. To determine the influence of time of administration on hypoglycaemic effect of repaglinide in volunteers.

Method: Comparative, randomized, double-blind, placebo-controlled trial, in which 1 mg of repaglinide was administered 5 min before
breakfast, lunch and dinner. All meals were standardized in composition and caloric intake to 440 kcal. Capillary blood glucose was mea-
sured before and 2 hours of each meal with a validated glucometer.

Results: With placebo there was a significantly increase in blood glucose two hours after lunch and dinner, without any change after
breakfast. Repaglinide significantly lowered glucose concentrations after two hours of the three meals, its effect was significantly greater in
the breakfast and lunch than dinner. The magnitude of the effect of repaglinide was associated with blood glucose level prior to breakfast
and lunch but not dinner.

Conclusions: Repaglinide has an hypoglycemic effect approximately doubled in the breakfast and lunch over dinner.

Key Words: Chronopharmacology, Diabetes, Repaglinide.

Internista-farmacologo clinico.
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a cronofarmacologia es la rama de la Farmaco-
logia que estudia la influencia del momento de
administracion en el efecto de los farmacos.!
Este efecto puede modificarse por variaciones de caracter
farmacocinético o farmacodinamico? a lo largo del dia o,
incluso, de las semanas, meses o de todo el afio. Lo comtn
es que los farmacos antidiabéticos se prescriban en relacion
con el horario de ingestion de los alimentos, pero poco se
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sabe acerca de las variaciones circadianas en su efecto que
pudieran influir en su eficacia. El objetivo de este estudio
fue: determinar la influencia del horario de administracion
en el efecto de la repaglinida en voluntarios sanos.



Estudio experimental, prospectivo, longitudinal, doble
ciego, controlado con placebo efectuado en 20 voluntarios,
10 hombres y 10 mujeres cuyas caracteristicas se muestran
en el Cuadro 1. El procedimiento consistié en programar
a los voluntarios en un modelo de bloques, a comidas de
prueba en tres horarios: desayuno entre las 8:00 y 9:00 h,
comida entre las 14:00 y 15:00 h y cena entre las 20:00 y
21:00 h, con un intervalo minimo entre ellas de 72 horas
y en dos condiciones experimentales: cinco minutos des-
pués de recibir repaglinida 1 mg por via oral o placebo en
presentacion farmacéutica idéntica. La comida de prueba
consistio en 200 mL de leche entera, 180 mL de jugo de
naranja y un emparedado de pan blanco con 30 g de jamoén
y 30 g de mayonesa, en total 440 kcal. Se midieron la
glucemia capilar inmediatamente antes de cada alimento
y a las dos horas de comenzar el mismo mediante el uso
de un glucometro One Touch® Ultra Smart cuya exactitud
se valido previamente.?

El estudio fue aprobado por la Comision de Bioética
en la Investigacion de la Facultad de Ciencias Médicas y
Biologicas Dr. Ignacio Chavez de la Universidad Michoa-
cana de San Nicolas de Hidalgo.

Cuadro 1. Caracteristicas de la poblacion estudiada

Promedio DE EE Maximo Minimo
Edad (afos) 19.8 1.02 0.23 23 18
Peso (kg) 60.4 12.6 2.8 82 40
Talla (m) 1.65 0.07 0.01 1.81 1.54
IMC (kg/m?) 22.03 3.7 0.85 30.8 16.2
GA mg/dL 80.9 9.4 2.1 106 68

DE = desviacion estandar, EE = error estandar, IMC = indice de
masa corporal, GA = glucemia de ayuno.

Analisis estadistico

Se realizo estadistica descriptiva con medidas de tenden-
cia central y de dispersion. Para comparar promedios de
variables numéricas continuas se utilizé la prueba de la
t de Student pareada. Para establecer asociaciones entre
dichas variables se calcul6 el coeficiente de correlacion
de Pearson. Se consideraron significativos los valores
de p <0.05.

La Figura 1 muestra la relacion entre los valores del indice
de masa corporal y las concentraciones de glucemia en
ayuno de los sujetos participantes en el estudio. En ella
se observa una relacion directa entre este indice ponderal
y la glucemia en ayuno.
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Figura 1. Relacion entre el IMC y la glucemia de ayunas de los
voluntarios participantes.

En el Cuadro 2 se muestran las concentraciones séricas
de glucosa antes y a las dos horas de cada alimento en las
dos condiciones experimentales. Ahi se muestra como
no hubo diferencias en las concentraciones de glucemia
antes de las comidas de prueba en ninguno de los horarios.
Cuando los sujetos recibieron repaglinida, hubo descensos
significativos en la glucemia a las dos horas de los tres
alimentos, con tendencia a menor efecto a las dos horas tras
la cena. En quienes ingirieron placebo no hubo incremento
de la glucemia a las dos horas del desayuno, mientras que
después de la comida y la cena si hubo aumentos signifi-
cativos en sus concentraciones séricas.

La Figura 2 muestra las diferencias entre las concen-
traciones de glucemia antes y después de las comidas de
prueba en los tres horarios y las dos condiciones experi-
mentales. En ella se observa que el efecto de la repaglinida
a las dos horas postalimento es notablemente menor por
las noches respecto a la mafiana y el medio dia. Mientras



Cuadro 2. Concentraciones séricas de glucosa antes y después de los alimentos en las dos condiciones experimentales

Repaglinida Placebo
Desayuno Comida Cena Desayuno Comida Cena
G Pre 80.9+9.4 81.619.2 79.05+11.07 80.7+10.6 79.8+10.9 82.5+8.3
G Post 68.319.1* 67.1£11.9* 73.05+11.9* 81.6+19.2 89.1424.7* 90.6+17.7*

Valores mostrados como promedio y desviacion estandar. G Pre = glucemia previa, G Post = glucemia 2 h posterior. * = p < 0.05 vs G pre

157

9.3
10 4 8.1

0.9

mg/dL

-5 4

-6
-10 -

-15 7

-12.6 -14.5

Desayuno Comida Cena

Placebo Repaglinida

* = p<0.05 vs comida y cena

** = p<0.05 vs desayuno y comida

Figura 2. Cambio en la glucemia provocado por los dos tratamientos
a las dos horas de los alimentos

que con placebo no hay cambios en la glucemia post desa-
yuno y hubo incrementos muy semejantes tras la comida
y la cena. Asi mismo, se observo una asociacion entre la
respuesta a la repaglinida y la concentracion sérica de
glucosa previa al desayuno (Figura 3) y previa a la comi-
da (Figura 4), misma que se pierde en la cena (Figura 5),
donde la magnitud de la glucemia previa al alimento no
influy6 tanto en la respuesta al farmaco.

Este estudio muestra como en voluntarios jovenes el desayu-
no no incrementa la glucemia a las dos horas postprandial;
esto se report6 previamente y se ha relacionado con mayor

10 r=-0.57
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Figura 3. Relacion entre el nivel de glucemia previo al desayuno
y el cambio inducido por la repaglinida

pico de secrecion de insulina en respuesta al alimento.* Ese
patron de predominio matutino se incrementa en sujetos con
obesidad, en hombres y en mujeres.’

La repaglinida es un farmaco antidiabético que estimula
la secrecion pancreatica de insulina mediante el cierre de
los canales de K de la célula beta pancreatica de manera se-
mejante a como lo hacen las sulfonilureas.® Sin embargo, su
efecto de latencia y duracion mas cortas representa ventajas
con las sulfonilureas tradicionales para el tratamiento de
las elevaciones postprandiales de la glucosa.” Por tanto, la
prescripcion habitual de repaglinida a individuos diabéticos
es de | a 2 mg antes de cada alimento, sin que exista alguna
informacion acerca de variaciones en su efecto con la hora
de su administracion.

Este reporte es el primero en el que se informa una va-
riacion en la eficacia de la repaglinida en diferentes horas
del dia, independientemente de la carga caldrica de los
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Figura 4. Relacion entre la glucemia previa a la comida y el cambio
inducido por la repaglinida
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Figura 5. Relacion entre la glucemia previa a la cena y el cambio
inducido por la repaglinida

alimentos consumidos y abre un campo de investigacion
cronofarmacolédgica para los medicamentos antidiabéti-
cos, para los cuales no se habian informado variaciones
de este tipo que influyeran en su prescripcion.® Nuestros
datos sugieren que repaglinida administrada por la noche

tiene solamente el 50% de la eficacia hipoglucemiante
mostrada en la mafana y al medio dia, situacion que de-
biera considerarse al prescribirla como tratamiento de la
hiperglucemia postprandial nocturna.

Aunque se utilizé6 un método de evaluacion de glu-
cemia capilar, el dispositivo empleado ha mostrado una
exactitud del 98% respecto a mediciones venosas’® lo que
razonablemente apoya la validez de nuestras observa-
ciones. Sin embargo, es necesario realizar este tipo de
estudios cronofarmacolédgicos con otros antidiabéticos y
en pacientes con la enfermedad para definir los farmacos y
el tipo de enfermo en quienes serian necesarios ajustes en
la dosificacion en relacion con la hora de administracion.

En sujetos jovenes no diabéticos un desayuno de 440 kcal no
incrementa la glucemia de dos horas postprandial. La repa-
glinida reduce significativamente la glucemia postprandial en
los tres alimentos del dia; sin embargo, su efecto en la noche
es la mitad del observado por la mafiana y al medio dia.
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Articulo original

Utilidad de la dexametasona intraarticular en pacientes con artropatia

hemofilica grave

José Alberto Barragan Garfias,* Mario Pérez Cristobal,** Leonor Adriana Barile-Fabris,*** Jesus Duarte
Mote,**** Socorro Romero Figueroa,' Rogelio Fernando Espinosa Lépez,? Graciela Sanchez Rojas?

Antecedentes: la principal causa de morbilidad intraarticular en los pacientes con hemdfilia tipo A o B es la artropatia por hemartrosis
de repeticion, que ocasiona discapacidad y altera la calidad de vida. La dexametasona puede disminuir los sintomas y mejorar la funcio-
nalidad articular.

Objetivo: determinar la respuesta clinica y el nimero de hemartrosis mensuales en las articulaciones mas afectadas de pacientes con
hemofilia posterior a la infiltracion con dexametasona intraarticular.

Material y método: estudio observacional y descriptivo efectuado en pacientes con hemofilia tipo A o B, con hemofilia grave a quienes se
realizé ultrasonido musculoesquelético de las articulaciones para detectar la que mostrara mayor proliferacion sinovial y, posteriormente,
sefial doppler. A los pacientes se les infiltraron intraarticularmente 16 mg de dexametasona cada mes en seguimiento durante tres meses.
Posterior a la infiltracion se indicaron 15 dias de reposo absoluto y 15 dias de rehabilitacion. Se evaluaron los eventos de hemartrosis, la
escala visual analoga de dolor del paciente y los arcos de movilidad de la articulacién afectada cada mes en seguimiento durante tres meses.
Se evaluaron clinicamente las articulaciones afectadas por hemartrosis, se midieron los arcos de movilidad articular por medio de un
goniémetro universal al inicio y al final del estudio.

Resultados: de ocho pacientes con hemofilia grave (siete tipo Ay uno tipo B) con edad promedio de 24 afios (17-31), cinco con hemar-
trosis de rodillas y tres de codos, en donde se observé disminucién en la EVA de dolor en los ocho pacientes (81.2 al inicio del estudio y
12.5 al mes 3), con mejoria en los arcos de movilidad en seis pacientes (tres codos y tres rodillas) de los que, en promedio, en los codos
al inicio del estudio tenian: flexion (F):-30°, extension (E):-33.3°, pronacién (P): normal, supinacion (S): -25°, y al tercer mes el promedio
de F:-13.3°, E: 11.6°, P: normal y S: 8.3°. En lo que respecta a las rodillas, al inicio del estudio, en promedio, tuvieron: F: -46°, E: -17°
y al mes 3 se observoé: -31° y E:-10°. Ademas, en todos los pacientes se observé disminucion importante en el nimero de hemorragias
intraarticulares al final del estudio, con promedio de hemorragias mensuales al inicio del estudio 5.87 y al tercer mes un promedio de 0.12.
Conclusion: el ciclo de infiltracién intraarticular con dexametasona mejor6 los arcos de movilidad, disminuyé el dolor y los eventos de
hemartrosis en seguimiento a tres meses; sin embargo, se requiere una muestra mayor para afirmar esta conclusion.

Palabras clave: dexametasona intraarticular, artropatia hemofilica grave.

Background: The main causes of morbidity intra - articular in patients with hemophilia type A or B is the arthropathy by hemarthrosis of
repetition, causing disability and alterations in quality of life. Administration of dexamethasone can improve symptoms and articulate the
functionality.

Objective: Determine the clinical response and the number of monthly hemarthrosis in most affected joints of patients with haemophilia
after dexamethasone intraarticular infiltration.

Material and methods: observational, descriptive study in patients with hemophilia A or B, with severe hemophilia type was carried out
ultrasound musculoskeletal (USME) of the joints by detecting which show more synovial proliferation and doppler signal later infiltration
intra-articular dexamethasone 16 mg each month for 3 months follow-up was carried out, indicated infiltration after 15 days of complete
rest and 15 days of rehabilitation. Evaluated events hemarthrosis, visual analog scale (EVA) patient's pain and the arches of the mobility
of the joint affected every month in follow-up for 3 months.The clinical evaluation of joints affected by hemarthrosis measuring mobility
arches articulate by means of a universal goniometer at the beginning and at the end of the study.

Results: Atotal of 8 patients with severe hemophilia (7 type Aand type B 1) with an average age of 24 years (17-31), hemarthrosis of knees
and elbows 3, 5 where decrease was observed on the eve of patient's pain in 8 patients (81.2 at the beginning of the study and a 3 month
12.5), with improvement in the arches of mobility in 6 patients (3 elbows and knees 3) of which on average in elbows at the beginning of
the study were presented: flexion (F) :-30 °, extension (E): - 33.3 °, pronation (P): normal, Supination (S): - 25 °, and the third month the
F: average - 13.3 °, E: 11.6 ° and normal g: S: 8.3 °. With regard to knee at the beginning of the study on average presented f - 46 °, 17 °
e and a 3 month was observed: - 31 ° and 10 ° E: Significant decrease in the number of bleeding intra-articular in all patients at the end
of the study with average of monthly bleeding at the beginning of the study 5.87 and a 3 month an average of 0.12 was also observed.
Conclusion: The cycle of dexamethasone intraarticular infiltration improves mobility arches, reduces pain and hemarthrosis in follow-up
events to 3 months, however one larger sample is required to confirm this conclusion.

Key words: Intra-articular dexamethasone, Severe hemophilic arthropathy



a hemofilia es una alteracion genética ligada al

cromosoma X, caracterizada por deficiencia del

factor VIII (tipo A) o IX (tipo B) de la coagula-
cion, de los que mas de 80% de los casos corresponden a
hemofilia tipo A.!

La mayor morbilidad en estos pacientes es en las ar-
ticulaciones, y los sitios mas frecuentes las rodillas y los
hombros, que alteran la capacidad funcional y su calidad
de vida.?

La mayoria de los pacientes con hemofilia manifiestan
los primeros eventos de sangrados intraarticulares hasta en
90% antes de los cinco afios de edad.** Por lo general, los
traumatismos locales son los que provocan los sangrados
intraarticulares, y su gravedad dependera, principalmente,
del grado de deficiencia del factor (actividad del factor VIII
o IX: grave <1%, moderado de 1-5% y leve >5%).° En la
forma aguda, los eventos de hemartrosis aislados tienen
pocos efectos en el cartilago articular; sin embargo, los
episodios de repeticion (como se observa en este tipo de
pacientes) son con inflamacion cronica que evoluciona
a dafio y, por ende, a desgaste del cartilago articular.® E1
sangrado intraarticular afecta directamente el metabolismo
de los condrocitos’ que provoca la proliferacion de fibro-
blastos sinoviales y la infiltracion de células inflamatorias.
El resto de la fisiopatologia se desconoce,® aunque algunas
hipotesis sugieren que ciertos componentes hematicos
(citocinas, enzimas liberadas por leucocitos, productos
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de degradacion eritrocitaria como el hierro u otros com-
ponentes séricos como la protrombina 6 el factor VII de
la coagulacion) pueden ser los causantes de esta cascada
de eventos que llevan a la destruccion del cartilago y del
hueso.” Los estudios de imagen suelen ser de gran ayuda
porque pueden detectar cambios articulares, estadificar la
gravedad y también sirven para valorar los efectos tera-
péuticos en el seguimiento de los pacientes. La radiografia
simple se utiliza para evaluar la progresion de la artropatia
hemofilica y establecer formas de tratamiento.!® Sin em-
bargo, en etapas iniciales, el dafio articular no se aprecia
con estudios radiograficos simples, en comparacion con
la resonancia magnética o el ultrasonido musculoesquelé-
tico. Con estos pueden detectarse cambios tempranos de
la artropatia hemofilica!! como: hipertrofia de la sinovial,
disminucion del tamafio del cartilago articular, lesiones
ocupativas (quisticas o sélidas), lo que es dificil detectar
mediante estudios radiograficos.

Por lo que se refiere al ultrasonido musculoesquelético,
los cambios articulares van a depender de ciertos facto-
res, como: edad del paciente al momento del sangrado
articular, nimero de episodios, agudeza o cronicidad de
la enfermedad. Habra cambios como: osteopenia, quistes
subcondrales, pérdida del espacio articular o depdsitos de
hemosiderina en el tejido sinovial.'

En cuanto al tratamiento de la artropatia hemofilica, lo
ideal es el tratamiento profilactico con concentrados anti-
hemofilicos que han demostrado menor evolucion articular
a largo plazo' en comparacion con la aplicacion de estos
concentrados durante el evento hemorragico que frenan
la persistencia del sangrado pero no el dafio que provoca
el producto sanguineo en la articulacion.'*

La fisioterapia ha demostrado tener un papel importante
en la prevencion y tratamiento de la artropatia hemofili-
ca; ha demostrado mejorar los arcos de movilidad en los
pacientes, corregir posturas y disminuir las contracturas
musculares.'

Otro tratamiento estudiado para estos pacientes es la
sinovectomia con medicamentos que se proponen desde
hace mas de 30 afios (sobre todo en otro tipo de artropatia,
como la artritis reumatoide) y estan encaminados a esclero-
sar el tejido sinovial y a evitar la persistencia de sangrados
articulares.'® Los corticoesteroides intraarticulares (triam-
sinolona hexacetonida) han demostrado resultados motivo
de controversia.!” Otros farmacos estudiados son: itrium,
renio, fésforo-32 y oro-198 con adecuados resultados en



cuanto a disminucion de los eventos hemartrosicos, pero
con limitacion funcional y algunos reportes de probable
aumento del riesgo de neoplasias locales.!®!

Estudio observacional y descriptivo al que se incluyeron
pacientes del servicio de Hematologia-banco de sangre del
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional
Siglo XXI con diagnoéstico de hemofilia tipo Ay B grave
(porcentaje de actividad del factor VIII 6 IX <1%), ma-
yores de 18 afios de edad.

Previa autorizacion de los pacientes, basada en los
principios de la Declaracion de Helsinski, se realizo
en las articulaciones afectadas por hemartrosis: eva-
luacién clinica por medio de un gonidémetro universal
(tomando como arcos de movilidad normales los si-
guientes parametros: rodilla [flexion 130°, extension
0°] y codo [flexion 150°, extensioén 0°, pronacidén 90°,
supinacion 90°] y ultrasonido musculoesquelético con
un equipo ESAOTE con sonda de 5-10 y de 10-22MHz
en dos planos ortogonales, segun las guias del EULAR
para ultrasonido musculoesquelético® en busca de las
articulaciones con mayor proliferacion sinovial y sefal
doppler positiva.

Enseguida se realizo infiltracion intraarticular con 16
mg de dexametasona en la articulacion afectada cada mes,
en seguimiento durante tres meses; posterior a la infiltra-
cion se indicaron 15 dias de reposo absoluto y 15 dias de
rehabilitacion. Se evaluaron los eventos de hemartrosis, la
escala visual analoga de dolor del paciente (EVA [Omm sin

dolor-100 mm mucho dolor]) y los arcos de movilidad de
la articulacion afectada cada mes en seguimiento durante
tres meses.

Los criterios de exclusion de este estudio fueron:
pacientes con hemofilia leve o0 moderada (porcentaje
de actividad del factor VIII 6 IX >1%), menores de
18 afios de edad, que no desearan el tratamiento o la
evaluacion.

Se estudiaron ocho pacientes con hemofilia grave (7 tipo
Ay 1 tipo B), con edad promedio de 24 afios (limites 17
y 31 afios), cinco con afectacion en las rodillas y tres en
los codos (Cuadro 1), en donde se observd disminucion
en la EVA de dolor en los ocho pacientes (81.2 al inicio
del estudio y 12.5 al tercer mes), con mejoria en los arcos
de movilidad en seis pacientes (tres codos y tres rodillas).
Por lo que respecta a los codos, el promedio al inicio del
estudio fue: flexion: -30°, extension: -33.3°, pronacion:
normal, supinacion: -25° y al tercer mes el promedio de
flexién: -13.3°, extension: 11.6°, pronacioén: normal y
supinacion: 8.3°.

Por lo que respecta a las rodillas, al inicio del estudio
en promedio la flexion fue de -46°, extension -17° y al
tercer mes la flexion fue de -31° y la extension de -10°.

En todos los pacientes, al final del estudio se observo
disminucion importante en el nimero de hemorragias
intraarticulares, con promedio de hemorragias mensuales
al inicio del estudio de 5.87 y al mes de 3; con promedio
de 0.12 (Figura 1).

Cuadro 1. Caracteristicas basales de los pacientes con artropatia hemofilica y tres meses después del tratamiento con dexametasona

intraarticular

Tipo de  Articulacién Hemartrosis EVA de paciente Arcos de movilidad

Paciente  Edad  popofiia  afectada Inicio / 3 meses Inicio / 3 meses Inicio / 3 meses

1 25 A CODO 4 0 90 10 F:-60° E:-60° F:-30° E: -25°

2 19 A RODILLA 12 1 80 20 F:-40° E:-10° F:-40° E:-10°

3 22 A CODO 6 0 90 10 F:-20° E:-30° F:-10° E:-10°

4 23 A RODILLA 8 0 80 20 F:-50° E:-20° F:-25° E:-10°

5 31 A CODO 6 0 90 10 F:-10° E:-20° F:.nl E:nl

6 26 B RODILLA 3 0 70 20 F:-20° E:-20° F:-5° E:-5°

7 17 A RODILLA 3 0 60 20 F:-60° E:-20° F:-60 E:-20°

8 30 A RODILLA 5 0 70 10 F:-50 E:-15° F:-25° E:-5°
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Figura 1. Numero de hemartrosis en seguimiento a tres meses
posterior a la infiltracion con dexametasona intraarticular.

Este estudio permite observar la mejoria clinica local de
los pacientes con cuadros repetidos de hemartrosis que
mediante ultrasonido musculoesquelético presentaban
sefal doppler positiva y proliferacion sinovial.

La sinovectomia, como se ha demostrado en articulos
previos, esta indicada en pacientes con cuadros de hemar-
trosis de repeticidon de dificil control. Este procedimiento
puede realizarse de forma quirtrgica®' o con la aplicacion
de medicamentos quimicos o radioactivos que provocan
fibrosis en el tejido sinovial (sinoviortresis) de la articu-
lacion afectada, lo que disminuye el nimero de sangrados
articulares.

Entre los farmacos indicados con esta finalidad estan
los radionucledtidos (itrium [*°Y], oro['*®Au], renio['**Re],
fosforo[*P]), que se aplican en la zona intraarticular y que
por medio de la radiacion del producto afectan al tejido
sinovial.?? Al parecer, en estudios previos no se demostro
mayor eficacia de alguno de estos farmacos;> sin embargo,
se han reportado recidivas del proceso inflamatorio en el
tejido sinovial y reacciones inflamatorias intensas con
dolor local importante** o afectacién de las estructuras
aledanas, como: nddulos linfaticos o del sistema reticu-
loendotelial .>>?* Ademas, existen reportes de pérdida de la
movilidad articular de la estructura tratada?’ o, atin no bien

establecida, la susceptibilidad con malignidad posterior a
la aplicacion de los radionucle6tidos.?®

En pacientes con sinovitis cronica la inyeccion intraar-
ticular con corticoesteroides ha demostrado disminucion
temporal del dolor y del proceso inflamatorio.”

En nuestro estudio se analizaron los arcos de movilidad
y el nimero de sangrados mensuales durante un ciclo de
dexametasona mensual durante tres meses; en todos los pa-
cientes se observd mejoria importante en los movimientos
de las articulaciones afectadas y disminucion del nimero
de sangrados articulares.

Hay que considerar las limitantes de este estudio, como:
tamafio de la muestra, que s6lo incluyé pacientes con
hemofilia grave, la no inclusion de otras articulaciones
en los mismos pacientes, la falta de comparacion con un
grupo placebo y de cegamiento del protocolo.

El ciclo de infiltracion intraarticular con dexametasona
mejora los arcos de movilidad, disminuye el dolor y los
eventos de hemartrosis en seguimiento a tres meses; sin
embargo, se requiere una muestra mayor para afirmar esta
conclusion.
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Dieta proteinada para pacientes con diabetes tipo 2
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La pérdida de peso, mediante dieta y ejercicio fisico, es una de las principales medidas terapéuticas recomendadas en las guias para el
tratamiento de la diabetes tipo 2 en pacientes con sobrepeso u obesidad. Las dietas muy bajas en calorias o Very Low Calorie Diets (VLCD),
y entre ellas la dieta proteinada, pueden ser una buena opcion dietética en pacientes obesos diabéticos tipo 2 porque producen una rapida
pérdida de peso y del perimetro de cintura, con mejoria metabdlica a corto y largo plazo. La reduccién de la ingestién calérica y el escaso
aporte de hidratos de carbono que conducen a una situacion de cetosis, consigue mejorar el control metabdlico al compararlo con otro
tipo de dietas, incluso cuando las pérdidas de peso son iguales, gracias a la reduccion de la produccion de glucosa hepatica y aumento
de la sensibilidad a la insulina. Este tipo de dietas también consiguen disminuir otros problemas, como la hipertension y la dislipemia,
que podrian acelerar el inicio de algunas complicaciones de la diabetes. En la actualidad, las dietas proteinadas VLCD constituyen una
opcidn eficaz y segura para el tratamiento de pacientes obesos diabéticos tipo 2, siempre que se realicen con adecuado control médico.
Palabras clave: dieta proteinada, diabetes tipo 2, dietas muy bajas en proteinas.

The loss of weight through diet and exercise, is one of the main therapeutic strategies recommended on the guidelines for the treatment of
diabetes type 2 patients with overweight or obesity. The Very Low Calorie Diets (VLCD) such as the Protein Diet, they can be a very good
option in obese patients with diabetic type 2 due to they produce a very fast loss of weight and a smaller waist circumference, and at the
same time it's possible to produce a metabolic improvement in short and long term.

The reduction of the caloric intake, as well as the limited consumption of carbohydrates it's the key that leads to ketosis, and at the same
time it's able to improve the metabolic control if it is compared with another types of diets, even when the loss of weight is the same, due to
the reduction in the hepatic glucose production and an increase in sensitivity to insulin. This type of diets also are able to improve another
problems such as hypertension and Dyslipidemia, that could accelerate the development of diabetes complications. Currently, the Protein
Diet as a “Very Low Calorie Diet (VLCD) “constitute an efficient and safe choice for the treatment of the obese type 2 diabetic patients,
when it happens under appropriate medical supervision.

Key words: Protein Diet, Diabetes type 2, Very Low Protein Diet.
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La diabetes tipo 2 esta muy relacionada con el exceso
de peso y la obesidad. Aproximadamente 80% de los
pacientes diabéticos son obesos, y la obesidad consti-
tuye un factor de riesgo para diabetes.> Cada aumento
unitario del indice de masa corporal (IMC) se asocia con
incremento del riesgo de 12%. Por cada kilogramo de
aumento de peso el riesgo de diabetes en los proximos
10 afos se eleva en 4.5%.* Con independencia del IMC,
la distribucion de la grasa corporal también representa
un importante factor de riesgo de padecer diabetes tipo
2, porque la obesidad centripeta o visceral potencia la
resistencia a la insulina.*’ El tejido adiposo es un érgano
metabdlicamente activo, capaz de producir citocinas con
efectos proinflamatorios como las adipocinas.® Cuando
existe exceso de grasa, se incrementa la secrecion de
adipocinas, en concreto de TNF-q, interleucina 6 (IL-
6) y resistina, que conducen a un estado inflamatorio
permanente. Esta situacion convierte al tejido graso vy,
posteriormente, al resto de tejidos, en resistencia a la
accion de la insulina,” obligando al pancreas a aumentar
la secrecion de insulina (hiperinsulinismo), lo que a la
larga conduce al fracaso de la regulacion de glucemia y
a la diabetes tipo 2.}

La pérdida de peso, mediante dieta y ejercicio fisico,
es una de las principales medidas terapéuticas recomen-
dadas en las guias para el tratamiento de la diabetes tipo
2 en pacientes con sobrepeso u obesidad.’ Todas las dietas
para reduccion de peso se basan en alcanzar el equilibrio
energético negativo que obligue a consumir las reservas
energéticas en forma de tejido graso de deposito.'”

En la actualidad existe un gran nimero de propuestas
dietéticas diferentes para perder peso que se distinguen,
principalmente, por recomendar distintos aportes caléricos
y distintas proporciones de alimentos. Segun el aporte
calorico, las dietas pueden dividirse en tres grupos: dietas
hipocaloricas equilibradas (Hypoenergetic Balanced Diets,
HBD), que aportan 1,200 kcal o mas al dia; dietas bajas
en calorias (Low Calorie Diets, LCD), que aportan entre
800 y 1,200 kcal diarias; y dietas muy bajas en calorias
(Very Low Calorie Diets, VLCD), con un aporte caldrico
inferior o igual a 800 kcal diarias."

Dietas muy bajas en calorias (Very Low Calorie Diets,
VLCD)

Las dietas muy bajas en calorias se caracterizan por su
bajo aporte calorico. Por lo general son preparados ali-

mentarios de bajo contenido caldrico y alta densidad de
nutrientes, acompafiados de suplementos de vitaminas y
oligoelementos para garantizar el aporte necesario para
el mantenimiento de las actividades del organismo.'? La
dieta proteinada es un tipo de dieta muy baja en calorias
y representa un elevado contenido en proteinas y un bajo
aporte de grasas y de hidratos de carbono, por lo que en 48-
72 horas conducen a un estado de cetosis por agotamiento
de las reservas de glucogeno y la necesidad de utilizar
los acidos grasos procedentes de la lipolisis como fuente
de energia.!® La situacion metabolica que se establece es
similar a la del ayuno, pero a diferencia de éste, el aporte
de proteinas de la dieta proteinada consigue preservar la
masa magra corporal porque permite la neo glucogénesis a
partir de las proteinas de la dieta y las grasas de deposito,
asegurando el aporte de glucosa al sistema nervioso cen-
tral, la médula 6sea y las células sanguineas sin necesidad
de consumir la masa muscular.'*

La dieta proteinada es una variedad de dieta cetogénica
muy baja en calorias, con un aporte minimo de grasas,
segun indicacion del grupo de consenso SCOOP para la
aplicacion de una dieta muy baja en calorias,'> a base
de acido linoleico, con un aporte de proteinas ajustado
a los requerimientos diarios del organismo (0.8-1.2 g/
kg de peso ideal) a base de proteinas de alto valor bio-
logico, y aporte de carbohidratos inferior a 50 g al dia
que conducen a la entrada en cetosis. A diferencia de los
regimenes hipocaldricos tradicionales que disminuyen
el namero de calorias de forma global manteniendo la
proporcion de macronutrientes (10-15% proteinas, 30%
lipidos y 50-60% glucidos), la dieta proteinada reduce los
lipidos y glticidos en la ingestion, sin variar el aporte de
proteinas. Este tipo de dieta también debe diferenciarse
de las llamadas dietas hiperproteicas, como la dieta del
Dr. Atkins o similares, en las que se disminuye el con-
sumo de glucidos y lipidos en menor o mayor medida,
pero se aumenta la proporcion de proteinas por encima
de las necesidades diarias normales.

La dieta proteinada es una dieta cetogénica por su
bajo contenido en carbohidratos. Ademas, el aporte de
proteinas ajustado a los requerimientos del organismo
mantiene el equilibrio nitrogenado y evita el catabolismo
de las proteinas estructurales, con lo que se protege a la
masa magra corporal, y representa un sustrato para la
gluconeogénesis, que garantiza el aporte de glucosa a los
organos glucodependientes.



Cetosis, cetoacidosis y diabetes

Una de las reticencias que ain existen a la observacion
de las dietas proteinadas o dietas muy bajas en calorias
en pacientes diabéticos es su capacidad cetogénica. No
obstante, la “cetosis” que se produce durante el ayuno
o los periodos de ingestion reducida de carbohidratos
(como por ejemplo las dietas muy bajas en calorias) no
debe confundirse con la “cetoacidosis” patoldgica que se
produce en los pacientes diabéticos tipo 1 no controlados.'

La cetosis responde a una situacion fisiologica de
adaptacion metabolica del organismo que se inicia cuando
el aporte de hidratos de carbono es bajo (<100 g/dia) y
la glucosa es sustituida por los acidos grasos libres como
principal fuente de energia. La restriccion de hidratos de
carbono disminuye las concentraciones de insulina, con
el correspondiente incremento del glucagoén circulante, lo
que facilita el uso del glucdgeno del higado y de los acidos
grasos libres y el glicerol procedentes de la lipolisis. Los
acidos grasos y el glicerol libres que se generan pueden fa-
cilmente utilizarse como combustible por muchos tejidos,
incluido el higado y los musculos. El cerebro, en cambio,
no puede utilizar los acidos grasos, sino que utiliza cuer-
pos cetonicos solubles en agua (como el acetoacetato y el
B-hidroxibutirato ) producidos por el higado para obtener
gran parte de su energia. Se calcula que en situacion de
ayuno los cuerpos cetonicos satisfacen en torno al 70%
de la demanda de energia del cerebro.”” De esta forma,
se evita la gluconeogénesis desmesurada que agotaria la
masa muscular en pocos dias.

Por el contrario, la cetoacidosis que tiene lugar en los
pacientes diabéticos tipo 1 descompensados se caracteriza
por las concentraciones elevadas de glucosa y la movili-
zacion de acidos grasos, con la produccion de cuerpos
cetonicos de forma rapida e incontrolada y el aumento de
las concentraciones plasmaticas de glucagon, catecolami-
nas, cortisol y hormona del crecimiento. Esta complicacion
de la diabetes mellitus tipo 1 se produce cuando ante la
insuficiente secrecion de insulina, se aumenta la glucoge-
nolisis y la produccion de cuerpos cetonicos por parte del
higado en un intento por atender la demanda de sustrato
de los tejidos periféricos, lo que revierte en elevacion de
la glucemia que cierra un circulo de descompensacion
metabolica. Asi, la imposibilidad de utilizar la glucosa
como combustible por las células, estimula la secrecion de
glucagon, el inicio de la lipolisis y la produccion de cuer-
pos cetonicos y la neoglucogénesis a partir de proteinas

estructurales. La superproduccion de cuerpos cetonicos
sin insulina para corregir los desequilibrios conduce a
la saturacion de los sistemas, sobrepasando el equilibrio
acido-base y provocando la reduccion del pH sanguineo, la
pérdida de electrdlitos y la deshidratacion grave. Sin tra-
tamiento, esta situacion aguda puede conducir al coma y
a la muerte.

El punto clave que diferencia ambas circunstancias
y que hace que la cetosis no sea una situacion de riesgo
para los pacientes diabéticos tipo 2, en los que existe re-
serva insulinica, es que la cetoacidosis solamente puede
ocurrir cuando la insulina es insuficiente, como ocurre
en los pacientes diabéticos tipo 1.!° En los pacientes con
diabetes tipo 2 la insulina ayuda a mantener las con-
centraciones adecuadas de cuerpos cetdnicos durante el
ayuno o periodos de ingestion reducida de carbohidratos.
La concentracion de cetonas estimula el aumento de la
secrecion de insulina que, a su vez, dificulta la moviliza-
cion de los acidos grasos y modera la cetogénesis, lo que
reduce la concentracion de cuerpos cetonicos en sangre.
Estos sistemas estandar de regulacion del metabolismo
permiten mantener las concentraciones plasmaticas de
cetona dentro de un limite aceptable, de manera que los
mecanismos renales de aumento de la excrecion de amonio
y la reduccion de la excrecion de electrdlitos consiguen
mantener el equilibrio acido-base y el pH sanguineo
dentro de los limites normales. Por el contrario, en la
cetoacidosis las concentraciones de cuerpos cetdnicos
son mucho mas elevadas, lo que satura los mecanismos
de regulacion del equilibrio acido-base, conduciendo a la
acidosis metabolica.'

Dieta proteinada en pacientes obesos diabéticos tipo 2
Las dietas proteinadas muy bajas en calorias pueden ser
una buena opcion dietética en pacientes obesos diabéticos
que no requieran insulina en su tratamiento porque produ-
cen una rapida pérdida de peso con mejoria metabolica a
corto y largo plazo, permitiendo disminuir la medicacion
requerida por estos pacientes.!® La dieta proteinada pro-
duce una pérdida de peso especialmente a expensas de la
masa grasa, consiguiendo reducir también la grasa visce-
ral. La obesidad visceral se relaciona con la resistencia a
la insulina,'” por lo que la disminucion del perimetro de
cintura (indicador fiable de la grasa visceral) es uno de
los objetivos de control en el tratamiento del paciente con
diabetes mellitus tipo 2.



Lareduccion de la ingestion caldrica y el escaso aporte
de hidratos de carbono responsable de la cetosis, consigue
mejorar el control metabdlico obtenido con otro tipo de
dietas, incluso cuando las pérdidas de peso son iguales.'®!?
Este efecto metabolico, independiente de la pérdida de
peso, se atribuye al aumento de la sensibilidad a la insu-
lina y de su accion en el higado y los tejidos periféricos
(disminucién de la resistencia periférica a la insulina),
asi como a la disminucién de la produccion hepatica de
glucosa.?0:21:22

Los efectos metabdlicos de las dietas muy bajas en ca-
lorias en pacientes obesos diabéticos han sido estudiados
en multiples ocasiones. La mayor parte de los estudios
hacen referencia a los beneficios obtenidos a corto plazo
con este tipo de dietas y que incluyen, ademas de la pér-
dida de peso, la disminucion de las concentraciones de
glucosa en ayunas y de los requerimientos de medicacion,
la mejora del perfil lipidico y el descenso de las cifras de
presion arterial.***** En cambio, los estudios acerca del
mantenimiento de sus efectos a largo plazo siguen siendo
limitados. Algunos autores consideran que a largo plazo
los efectos de las dietas muy bajas en calorias en el control
glucémico y la pérdida de peso no mejoran los resultados
obtenidos con otras dietas hipocaldricas.?>* Existen estu-
dios que indican que algunas de las mejoras obtenidas con
las dietas muy bajas en calorias se mantienen a largo plazo,
incluso después de reintroducir una dieta convencional® o
de recuperar el peso inicial.’’” En un estudio con pacientes
obesos diabéticos tipo 2 sometidos a una dieta muy baja en
calorias durante 30 dias y con seguimiento de 18 meses,
se observd que en un mes los pacientes conseguian una
pérdida significativa de peso de 12 kg, ademas de una
mejora de la dislipemia, la hipertension y la glucemia, sin
ningun efecto secundario. Ademas, este efecto permanecio
durante los 18 meses de seguimiento, a pesar de haber
disminuido la medicacion para el control de la diabetes,
la hipertension o la dislipemia, disminuyendo el perfil de
riesgo cardiovascular, incluso en pacientes que recupera-
ron su peso inicial.” Otro estudio con seguimiento a un afio
de 40 pacientes obesos diabéticos tipo 2 que llevaron una
dieta muy baja en calorias durante ocho semanas, seguida
de una dieta estandar y ejercicio mostr6 que algunas de las
mejoras cardiovasculares y metabolicas obtenidas luego
de ocho semanas de tratamiento con la dieta muy baja en
calorias persistian después de un aflo, aunque el control
glucémico tendié a deteriorarse después del primer afo.?

La seguridad de las dietas muy bajas en calorias para
tratar pacientes diabéticos sigue siendo una de las princi-
pales preocupaciones de los profesionales de la salud. Sin
embargo, los datos disponibles indican que el perfil de se-
guridad y tolerabilidad de estas dietas en pacientes obesos
diabéticos es similar a la de los obesos no diabéticos, con
reacciones adversas escasas, leves y de facil manejo, tales
como nauseas, cefaleas, calambres o halitosis.

Seglin una reciente revision publicada por la ADA*
acerca de las distintas composiciones de macronutrientes
como pauta dietética en el tratamiento del paciente con
diabetes, las dietas con reduccion en el aporte total de
hidratos de carbono, como la dieta proteinada, mejoran
los marcadores de control glucémico, la sensibilidad a la
insulina y las concentraciones de lipoproteinas séricas.

Estudio DiaproKal

En la actualidad, en nuestro pais se esta realizando un
estudio multicéntrico, abierto, controlado y con asignacion
al azar, con 90 pacientes obesos diabéticos tipo 2, con
seguimiento a cuatro meses cuyos objetivos, ademas de
valorar los efectos metabolicos y la pérdida de peso, se
han centrado en la tolerabilidad y seguridad de una dieta
proteinada muy baja en calorias en comparacion con una
dieta hipocaldrica convencional.*

La dieta proteinada aplicada en el estudio Diaprokal
incluye un programa completo de pérdida de peso con
control médico (método Diaprokal®) que contempla otros
aspectos relacionados con la obesidad, ya que se parte de
la premisa de que la implantacion de un plan dietético
obtendra mayores beneficios si se aplica con un enfoque
multidisciplinar, que contemple, ademas del control mé-
dico, la participacion de profesionales que refuercen otros
aspectos fundamentales en el tratamiento del paciente
con diabetes mellitus tipo 2, como la actividad fisica, el
aprendizaje de habitos alimentarios correctos y el soporte
emocional, componentes que permitirdn, ademas, man-
tener los beneficios de la pérdida de peso a largo plazo.

Los pacientes incluidos en el estudio tenian una edad
comprendida entre los 30 y los 65 afios, estaban diagnos-
ticados de diabetes mellitus tipo 2 y su IMC estaba entre
30y 35 kg/m?. Como medidas de seguridad para garantizar
la reserva pancreatica se seleccionaron pacientes diagnos-
ticados con menos de 10 afios de evolucion, con valores
de HbAlc <9 %, con reserva B-pancredtica mantenida y
anticuerpos anti-GAD-negativos. Representaban criterios



de exclusion los propios de la dieta proteinada, entre los
que se encuentran: pacientes con diabetes mellitus tipo 1
o insulinodependiente, pacientes con diabetes mellitus 2
en tratamiento actual con insulina o susceptibles de trata-
miento con insulina en un breve periodo, y pacientes con
insuficiencia renal o hepatica.

Los datos preliminares correspondientes a los primeros
dos meses de seguimiento indican que la dicta proteinada
consigue mejores resultados que la dieta hipocaldrica
convencional en cuanto a la pérdida de peso ( -11.32 kg
vs -2.95 kg; p<0.001) y al descenso del IMC (-4.06 vs
-1.31; p<0.001) y del perimetro de cintura (-10.33 cm
vs 4.77cm). También muestra mejor control metabdlico,
con cifras inferiores de HbAlc (6.25 vs 6.80%; p<0,001)
y mayor porcentaje de pacientes con normalizacion de
las concentraciones de glucemia venosa <110 mg/dL, de
HbA1c <7%, de colesterol total <200 mg/dL, de colesterol
LDL <130 mg/dL y de normalizacion del indice HOMA
de resistencia a la insulina.’® Respecto a los datos de
seguridad, ningun paciente ha presentado toxicidad ni al-
teraciones analiticas del perfil hepatico, renal o ionograma.
Ningun paciente tratado con la dieta proteinada VLCD ha
desarrollado microalbuminuria > 30 mg/g e incluso 2 de
los 4 pacientes que inicialmente tenian microalbuminuria
de 30-300 mg/g dejaron de tenerla. La cetonemia capilar
no ha mostrado diferencias significativas a los dos meses
entre ambas dietas. Los efectos secundarios, consistentes
en astenia, caida del cabello, cefalea, nauseas, estrefiimien-
to, calambres, mialgias y debilidad muscular; fueron leves
y transitorios. Ningun paciente ha tenido alguna reaccion
adversa grave.

La reduccion de peso es una de las terapias mas eficaces
para los diabéticos obesos que no requieren tratamiento
con insulina. Sin embargo, los diabéticos obesos tienen
mayores dificultades para perder peso que los obesos no
diabéticos® y con frecuencia, la tasa de éxito con las dietas
convencionales es baja. El desarrollo de dietas muy bajas
en calorias (VLCD) en las tltimas tres décadas ha propor-
cionado un enfoque alternativo para el tratamiento de los
pacientes obesos diabéticos tipo 2. La dieta proteinada es
una dieta muy baja en calorias cetogénica, con un aporte
de proteinas ajustado a los requerimientos del organismo,
con bajo aporte de hidratos de carbono y lipidos y suple-

mentada con vitaminas y oligoelementos, cuya principal
ventaja es que consigue una pérdida de peso inicial muy
répida facilitada por el efecto anorexigeno de la cetosis,
disminucién del perimetro de cintura, y mejora del control
metabolico a los pocos dias de tratamiento. Esta mejora de
la glucemia, superior a la que cabria esperar por la pérdida
de peso,'® se consigue gracias a la reduccion de la produc-
cion de glucosa hepatica y aumento en la sensibilidad a
la insulina. Mediante la mejora del control glucémico, las
dietas muy bajas en calorias también consiguen mejorar
otros factores de riesgo cardiometabolico.?**

Segtn los resultados preliminares del estudio Dia-
proKal, la dieta proteinada permite la pérdida de peso
aportando beneficios en el control metabdlico en los
pacientes obesos con diabetes tipo 2, sin evidencia de
efectos adversos graves en el desarrollo del estudio, por
lo que representa una herramienta eficaz y segura en el
tratamiento médico de los pacientes obesos con diabetes
mellitus tipo 2. Estos datos complementan los resultados
de la eficacia a largo plazo que se evalua en un estudio
comparativo de dos afios de seguimiento (estudio Prokal)
con la dieta proteinada como pauta dietética para la pér-
dida de peso.*
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Articulo de revision

Sindrome de burnout en la practica médica

Raul Carrillo-Esper,* Karla Gémez Hernandez,** Isis Espinoza de los Monteros Estrada
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El sindrome del burnout es un problema cada vez mas frecuente entre los profesionales de la salud que repercute en su desempefio,
calidad y seguridad de la atencién a los pacientes. Este sindrome es una paradoja de la atencion en salud: el profesional de salud se en-
ferma en la misma medida que éste sana a los pacientes. El sindrome de burnout se define como una sensacién de fracaso y existencia
agotada o gastada resultado de una sobrecarga de trabajo, estrés emocional y recursos personales. Se inicia con una carga emocional
y su correspondiente tension que conduce al agotamiento del sujeto, quien comienza a tener conductas de distanciamiento y actitudes
cinicas con la persona que atiende, lo que genera dudas con respecto a la competencia y realizacion profesional. El sindrome de burnout
es un concepto multidimensional, acompafiado de sintomas fisicos y emocionales, cuyos componentes identificados son: agotamiento
emocional, despersonalizacion y reducida realizacién profesional.

Palabras clave: sindrome de burnout, agotamiento emocional, despersonalizacion, baja realizacion personal.

Burnout syndrome is a serious problem that occurs with increasing frequency in health care and that impacts the performance and quality
and safety of care. This syndrome is a paradox of health care: the health professional becomes ill at the same as it heals the patient. Burn-
out syndrome is defined as a failure and feeling tired or worn existence result of emotional stress workload and resources. It begins with
an emotional charge and the corresponding stress leads to depletion of the subject, who starts having distancing behaviors and cynicism
with the person attending, creating doubts about the competence and professional performance. Burnout syndrome is a multidimensional
concept, accompanied by physical symptoms and emotional components identified, which are emotional exhaustion, depersonalization
and reduced professional accomplishment.

Key words: Burnout syndrome, emotional exhaustion, depersonalization, reduced personal accomplishment.

1 sindrome de burnout se describidé hace varios El sindrome de burnout describe un estado psicoldgico

aflos en distintas profesiones; sin embargo, se ha

observado que tiene mayores repercusiones en
las distintas especialidades del area médica. La inves-
tigacion de este tema en las diferentes areas del hospital
sigue siendo necesaria para establecer los criterios por
los que podria diagnosticarse y qué tipo de intervencion
y prevencion debe realizarse.!
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que aparece luego de un periodo prolongado de exposicion
a factores de riesgo psicosocial. Se caracteriza por tres
dimensiones: @) cansancio emocional o pérdida de recursos
emocionales para enfrentarse al trabajo; b) despersonaliza-
cion o desarrollo de actitudes negativas y de cinismo hacia
los pacientes, y c¢) bajos logros personales o tendencia a
evaluar negativamente el propio trabajo con apreciaciones
de baja autoestima profesional. Su prevalencia en médicos
generales y especialistas es de 30 a 69%.?

Los estudios realizados en distintos hospitales refieren
que la probabilidad de elevado cansancio emocional y des-
personalizacion es mayor en los profesionales expuestos
a un alto nivel de contacto con el sufrimiento y la muerte
que tiene una repercusion negativa en la vida familiar.’ La
probabilidad de que el cansancio emocional sea elevado
es mayor en quienes tienen mas sobrecarga de trabajo.
El riesgo de obtener bajos logros personales es mayor
en las personas con baja satisfaccion de recompensas
profesionales.*



Fue hasta muy poco que se le dio la importancia debida al
sindrome de burnout, porque es la base de un nimero impor-
tante de quejas de los enfermos y de los profesionales de la
salud y, por tanto, es relevante para la economia de la salud.?

El objetivo de este articulo es revisar el estado actual
del sindrome de burnout en la practica médica y resaltar
la importancia de la prevencion e intervencion temprana.

Antecedentes

Como fendmeno, ¢l sindrome de burnout ha existido en
todo momento y en todas las culturas. El término aparecio
por primera vez en 1974, en Estados Unidos, cuando lo
utilizé el psicoanalista Herbert J. Freudenberger, quien
observd que, al afio de trabajar, la mayoria de los vo-
luntarios sufria una progresiva pérdida de energia, hasta
llegar al agotamiento, sintomas de ansiedad y depresion,
desmotivacion laboral y agresividad con los pacientes.’

El sindrome de burnout o agotamiento profesional al-
canzo6 mayor difusion a partir de los trabajos de Christina
Maslach® quien, en 1976, dio a conocer este sindrome en
el Congreso Anual de la Asociacion Estadounidense de
Psicologia. Maslach referia que el sindrome de burnout
era un problema cada vez mas frecuente entre los trabaja-
dores de servicios de salud que, después de meses o afios
de trabajo, éstos terminaban desgastandose, concepto que
fue popularizado por Ginsburg.” Al inicio, la evaluacion
se dirigio al desgaste fisico y psicoldgico de trabajadores
voluntarios en las organizaciones de ayuda, como: clinicas
gratuitas, comunas terapéuticas, refugios para mujeres y
centros de intervencion en crisis. Sin mencionar explici-
tamente el agotamiento. Bauerle® describio el fenémeno
como resultado de las experiencias en la supervision de
los trabajadores sociales de educacion y sociales.

En la década de 1970 y 1980 Farber® describi6 a las
victimas del burnout como las personas que establecian
objetivos inalcanzables o eran idealistas. Por el contrario,
hoy se dice que “el agotamiento se debe, en gran medida,
a la presion que se tiene por cumplir las expectativas y
exigencias cada vez mayores de los demas, o de la intensa
competencia para ser mejor que otros en la misma organi-
zacion o empresa, o para hacer mas dinero, etc.”

El sindrome de burnout es un proceso secundario a una
respuesta negativa al estrés laboral cronico, que aparece

cuando fallan las estrategias funcionales de afrontamiento
que el sujeto suele emplear.

Lo integran tres componentes:

a. Despersonalizacion: se manifiesta con sentimientos
negativos y actitudes de cinismo hacia las personas
con las que se trabaja. Se aumentan los automatismos
relacionales y la distancia personal.

b. Falta de realizaciéon personal en el trabajo: ten-
dencia a evaluarse negativamente en la habilidad
laboral e insatisfaccion con el rol profesional.

c. Agotamiento emocional: combina fatiga emocional,
fisica y mental con falta de entusismo y sentimientos
de impotencia e inutilidad.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas del burnout son muy complejos, después

de todo, el sindrome se ha descrito en alrededor de 60

profesiones y grupos poblacionales. Cuadro 1

Lo que puede observarse de manera subjetiva es lo
siguiente:

1. Psiquidtricas. Deterioro progresivo y encubierto de la
persona, como depresion y ansiedad cronicas, tras-
tornos del caracter, suicidio, disfunciones familiares
graves (violencia) y adicciones (incluida la adiccion
al trabajo).

2. Somaticas. Cuadro de estrés con expresiones variadas
de tipo muscular, enddcrino, nervioso, circulatorio y
otros cuadros psicosomaticos.

3. Organizacionales. Deterioro en las relaciones labo-
rales que provoca distintos tipos de efectos, como el
empobrecimiento del desarrollo profesional, rivali-
dad, individualismo, fallas operativas reiteradas, des-
motivacion e inconformismo.

En la actividad profesional, el médico puede tener las

siguientes conductas:

1. Ausencia de compromiso emocional: la pérdida de
contacto relacional puede manifestarse en un trato
distante, mal manejo de la informacion y falta de
respuesta a las emociones del otro.

2. Disociacion instrumental extrema: se expresa en
conductas automaticas y rigidas, como: comunica-
cion unidireccional, exceso de pedido de estudios,
repeticion de discursos automatizados, uso exclusivo
de lenguaje técnico e intervenciones innecesarias.

3. Embotamiento y negacion: la falta de conciencia del
propio estado de agotamiento e irritacidn constantes



Cuadro 1. Manifestaciones clinicas del sindrome de burnout

Sintomas de alarma en la fase temprana
* Incremento en el compromiso de sus objetivos personales y
profesionales
» Agotamiento

Disminucién en el compromiso
* Hacia los pacientes
« Otros en general
* Hacia el trabajo
* Incremento de demandas

Reacciones emocionales
» Depresion
 Agresion

Reduccion
» Desempefio congnitivo
» Motivacion
« Creatividad
« Juicio

Aplanamiento
* Emocional
« Social
* Intelectual

Reacciones psicosomaticas

Desesperacion

se manifiesta en conductas interpersonales oposi-
cionistas, actitudes descalificadoras, intervenciones
hipercriticas y carencia de registro de autocritica.

4. Impulsividad: la persona pasa a la accion a través de
conductas reactivas de enojo, confrontaciones reite-
radas con colegas, pacientes y maltrato al personal
paramédico.

5. Desmotivacion: se asocia con la pérdida de autorrea-
lizacion y baja autoestima, que puede traducirse en
falta de sostén de los tratamientos, falta de iniciativa
y constancia en las tareas de equipo, ausencias, im-
puntualidad y poca participacion o no inclusion en
proyectos.

Varios de los estudios analizados sefialan que los efectos
negativos del agotamiento pueden aparecer no so6lo en los
directamente afectados, sino también en personas que les
rodean. Por ejemplo, se ha demostrado que los médicos
con niveles altos de burnout reportan mas errores en el
tratamiento de sus pacientes con respecto a los que hacen
los médicos sin desgaste.

Existe una serie de instrumentos de evaluacion que sirve
para evaluar el sindrome de burnout; sin embargo, la prue-

ba utilizada con mas frecuencia y que esta estandarizada
es el Maslach Burnout Inventory (MBI). Cuadro 2

En su forma original, el Maslach Burnout Inventory
consta de 22 items divididos en tres escalas:

* Agotamiento emocional (9 items)

* Despersonalizacion (5 items)

* Realizacion personal (8 items)

¢ Depresion y ansiedad es lo mismo que burnout?

La psiquiatria, como ciencia médica, ha evitado hasta
ahora abordar el fenomeno del burnout, ya sea por la difusa
definicion del sindrome, o porque hay una gran coinciden-
cia entre él y establecidos diagnosticos psiquiatricos, como
depresion, ansiedad o trastorno de adaptacion.

Asi mismo, es posible que se deba a que no existe una
prueba que defina exactamente al sindrome de burnout.
Como resultado, el agotamiento no se menciona en el
DSM-1V y la CIE-10."°

El sindrome de burnout se asocia con un considerable
sufrimiento subjetivo, problemas de salud y dismi-
nucion del rendimiento o logro en el trabajo. En los
ultimos afios se ha observado un marcado incremento
en la prescripcion de antidepresivos y en el ausentis-
mo laboral relacionados con el desgaste mental. Estos
fenomenos representan los efectos del burnout a nivel
individual, social y laboral, lo que alerta en la urgencia
del diagnostico temprano y oportuno de esta entidad para
evitar sus consecuencias y, de esta manera, favorecer la
implantacion de una politica de salud publica debido a
su impacto social.

Por lo que se refiere al diagndstico diferencial, se evalud
en un estudio de grupo la relacion entre el agotamiento y la
depresion, y entre el burnout y el concepto de "agotamiento
persistente", y entre el burnout y la alexitimia (incapacidad
para percibir los sentimientos en uno mismo o en otros,
0 para expresar con palabras).!' La correlacion entre el
agotamiento y depresion parece ser particularmente rele-
vante porque aqui es evidente que existe una amplia area
de superposicion, y el desgaste es por lo menos un factor
de riesgo para depresion.'?

En cuanto a los padecimientos organicos mas frecuen-
temente relacionados con el sindrome de burnout destacan
las enfermedades cardiovasculares, mtsculo-esqueléticas,
alergias, diabetes mellitus tipo II y la hiperlipidemia. Los
mecanismos neurobioldgicos y psicobioldgicos indivi-
duales que subyacen a los efectos fisicos de agotamiento



Cuadro 2 . Sindrome de burnout, subescalas, numero de items y clasificacién

Cansancio emocional

Valoracion Fatiga emocional por
demandas de trabajo
NUMERO DE ITEMS 9
Clasificacion:
Grado bajo <19
Grado medio 19-27
Grado alto >27

son atin desconocidos. Algunos autores reportan cambios
neuroendocrinos, hemostaticos e inflamacion en pacientes
con burnout, que no difieren de los encontrados en otras
condiciones de estrés cronico, trastorno por estrés pos-
traumatico o depresion.

Prevalencia e incidencia

El sindrome del burnout es comun en la practica medi-
ca, con incidencia que va de 25 a 60%.'>'*!> Thomas,'*
en una muestra representativa de casi 6,000 médicos de
atencidn primaria en un estudio aleatorizado, mostr6 que
los médicos del género femenino tenian 60% mas de
probabilidad que los del masculino de manifestar signos
o sintomas de desgaste.

Por lo general, la carga de trabajo se relaciona con la
dimension del agotamiento emocional. Gopal'®identifico,
como factor prinicipal para el sindrome de burnout, el
numero de guardias al mes, el nimero de horas de trabajo
semanales, presentando como solucion la reduccion de
horas de trabajo puede ser el primer paso para disminuir
el desgaste del residente.!”

De las manifestaciones de burnout laboral evaluadas
en un estudio, destacaron en 12.4% cefalea, 10.2% alte-
raciones del suefio y 10.2% cansancio. Es decir, cerca de
30% de los trabajadores tiene algtin sintoma psicosomatico
debido a las condiciones laborales.'

Tratamiento y prevencion
Los enfoques para el tratamiento del sindrome de burnout
deben guiarse por la gravedad del sindrome. Si es leve,
las medidas pueden ser el cambio de habitos de vida. De
acuerdo con Hillert y Marwitz,'® el tratamiento debe con-
centrarse en tres factores:

*  Alivio del estrés

Despersonalizacion Realizacion personal

Actitud negativa hacia los Satisfaccion personal

pacientes
5 8
<6 >40
6-9 34-39
>9 <33

*  Recuperacion mediante relajacion y practica de

alglin deporte

e Vuelta a la realidad, esto es en términos de aban-

dono de las ideas de perfeccion.

Si la manifestacion del sindrome de burnout es grave,
las intervenciones psicoterapéuticas recomendadas son
los antidepresivos, de preferencia en combinacion con la
psicoterapia.

Para evitar el sindrome de burnout, ademdas de los
enfoques mencionados, las medidas principales son las
relativas a la promocién de la salud en el trabajo, la in-
troduccion de modelos de tiempo de trabajo y la puesta
en practica de las sesiones de supervision. Esto trae a
colacioén un componente social de desgaste, lo que exige
un replanteamiento que lleve a cambios en el mundo del
trabajo en términos de la humanizacion.

Para la reduccién de los efectos de la tension y pre-
vencion del sindrome burnout se han planteado diferentes
estrategias, producto de factores personales y ambientales
laborales, algunas de ellas serian las siguientes basadas
en los hallazgos de los cuestionarios administrados: a)
reconocimiento de burnout, ») comunicacion, ¢) relajacion,
y d) estrategias de afrontamiento.?

Esto implica reconocer la existencia del sindrome
burnout y los factores asociados. Por ello se plantea la
necesidad de aplicar el cuestionario burnout a los pro-
fesionales, por lo menos una vez al afio en el control
pre-vacacional con el fin de detectarlo y buscar sus causas.
Es poco frecuente que el profesional acuda a pedir ayuda
en forma voluntaria debido a prejuicios o porque no tiene
conciencia del burnout que esta padeciendo.

La mayoria de los autores considera al sindrome de
burnout un proceso continuo. Existen otros que consideran
en la evolucion del sindrome una serie de fases que coin-



Cuadro 3. Incidencia de burnout en diferentes profesiones segiin
el indice de Maslasch

Estudio Profesion Burnout
Deckard et al (1994)2! Médicos 50%
Pines et al (1981)% Diversos 45%
Henderson (1984)% Médicos 30-40%
Jorgensen (1992)% Enfermeria 39%
Maslach et al (1982)% Enfermeria 20-35%
Kyriacou (1980) Profesores 25%
Smith et al (1984)% Bibliotecarios 12-40%

Price et al (1994)%
Rosse, Jonson y Crow (1991)%
Garcia-lzquierdo (1991)%°

Policia y sanitarios 20%
Policia y sanitarios 20%
Enfermeria 17%

ciden, en gran parte, con las propuestas de Cherniss.”” El
hecho de que el cuestionario de Maslach mida los estadios
de burnout en ausente, leve, moderado y severo, facilita la
intervencion terapéutica y permite programar actividades
de prevencion en el personal de salud. En concordancia
con otros investigadores pueden diferenciarse las tres fa-
ses del sindrome burnout que permiten realizar diferentes
tipos de intervenciones de acuerdo con la fase evolutiva
de cada una."”

a. Fase de estrés laboral: ocurre un desajuste entre las
demandas laborales y los recursos humanos y materia-
les; hay un exceso de demanda y escasez de recursos
que ocasionan estrés.

b. Fase de exceso o sobreesfuerzo: el sujeto reacciona
emocionalmente al desajuste mediante un sobrees-
fuerzo que motiva la apariciéon de sintomas emocio-
nales, como: ansiedad, fatiga, irritabilidad, tension,
signos y sintomas laborales, como la apariciéon de
conductas egoistas, se siente ajeno a su trabajo o a su
vida, pérdida de altruismo e idealismo, disminucion o
pérdida de las metas laborales, falta de responsabili-
dad en los resultados de su trabajo.

c. Fase de enfrentamiento defensivo: cambio de actitu-
des y conductas para defenderse de las tensiones; asi
el sujeto aparece emocionalmente distanciado, con
deseos y fantasias de cambio de trabajo, reacciones de
huida o retirada, mayor rigidez a la hora de realizar su
trabajo, mas ausentismo laboral y actitudes cinicas y
negativas en la relacion y trato con los pacientes. En
esta fase los profesionales suelen culpar a los demas
por sus problemas.

El proceso de comunicacion con otros compaiieros de
trabajo que estan en la misma posicion y que padecen los
mismos sintomas permite obtener consejos para reducir
al minimo el resentimiento y la presion emocional que
se acumula por la naturaleza del trabajo o de la carencia
de contacto con otros profesionales con los que pueda
compartir en el ambiente laboral.’® Pueden programarse
reuniones terapéuticas de grupo para trabajar los senti-
mientos encontrados, resentimientos, malos entendidos y
mejorar la comunicacion entre los compaieros de trabajo.

Los profesionales de la salud estan en mayor riesgo de
experimentar comportamientos relacionados con el bur-
nout porque la practica médica esta sometida a un elevado
nivel de tension, autodemandas excesivas, dependencia,
depresion, frustracion, fatiga, abuso de sustancias ilicitas
o del alcohol, todo para aliviar el dolor psiquico.'’

Deben buscarse formas de relajacion mediante la diver-
sificacion de actividades no relacionadas con la practica
médica; también deben tener periodos de descanso vaca-
cional.!* Es necesario hacer frente al sindrome de burnout
mediante la reestructuraciéon cognitiva que permita comba-
tir los pensamientos generadores de la situacidon aversiva
y que ayude a dotar al individuo de estrategias de afronta-
miento efectivas para superar su situacion. Es importante
el conocimiento de uno mismo, mantener buenos habitos
alimenticios, incorporar el ejercicio como estilo de vida,
buenos habitos de suefio, conformar equipos de colegas
para atender la excesiva carga de atencion de pacientes y
habilidades sociales para no sobrecargar su agenda.

El sindrome de burnout tiene una elevada prevalencia y
repercute significativamente en el desempefio laboral del
personal de salud. Su identificacion temprana y oportuna
y la implantaciéon de un programa para prevencion y tra-
tamiento es prioritario en las instituciones dedicadas a la
atencion médica.
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Articulo de revision

Muerte cerebral. Diagnéstico oportuno y axiomatico de una pérdida
neurolégica definitiva

Silvia Garcia,* Sergio Sauri Suarez,** Erika Meza,*** Asisclo de Jesus Villagémez
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Antecedentes: la idea de muerte ha cambiado en las diferentes épocas, actualmente se acepta que la muerte encefélica determina la
muerte legal de una persona. Esta revision tuvo el objeto de analizar la definicién, causas, fisiopatologia, criterios clinicos y las técnicas
confirmatorias para declarar muerte cerebral.

Material y método: se realizé una busqueda bibliografica en las bases de Medline, Pubmed, Artemisa y LILACs de 1980 a 2012. Para
tal busqueda se introdujeron los siguientes vocablos: Guidelines brain death, ancillary testing brain death;, ademas, se incluyeron textos
y articulos clasicos sobre el tema mas antiguos. De un despliegue de miles de publicaciones se eligieron las que representaban los con-
sensos de autoridades colegiadas en la materia y las de nuevas alternativas diagnosticas aun por desarrollarse.

Conclusiones: la muerte del encéfalo es legalmente aceptada como la culminacién de la vida, el diagnéstico de muerte cerebral es
esencialmente clinico, las pruebas auxiliares son de gran ayuda pero por si mismas no establecen el diagndstico de muerte cerebral, y
la oportunidad del diagnoéstico favorecera que los programas de trasplantes se fortalezcan.

Palabras clave: lineamientos de muerte cerebral, pruebas auxiliares.

Background: The idea of death has changed in the different eras, at moment is accepted that the brain death determines the legal death
of a person. In this review we analyzed definition, pathophysiology, clinical criteria and techniques for confirmatory declare brain death.
Material and methods: It was conducted a literature search in the databases of Medline, Pubmed, Artemisa and LILACs from 1980 to
2012, for search were introduced the following words: Guidelines brain death, ancillary testing brain death; in addition it were included
classic texts and articles more ancient.

Conclusions: At the present death of the brain is legally accepted as the culmination of the life, the diagnosis of brain death is essentially
clinical, ancillary testing are of great help, but by themselves do not establish the diagnosis of brain death. The opportunity of diagnosis
will also help the transplant programs should be strengthened.

Key words: Guidelines brain death, ancillary testing.
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muerte cerebral como la terminacion legal de la vida, éste
ultimo favorecido por los programas de trasplantes que le
imprimen un proposito pragmatico por lo que tiene con-
notaciones mas alla de las cientificas ya que los aspectos
éticos, morales, culturales y religiosos se ven inmersos, lo
que eventualmente puede originar conflictos desde cada
una de estas perspectivas.

Es innegable que el cuidado de enfermos con muerte
cerebral y donadores posibles se ha consolidado por las
efectivas técnicas de soporte vital que permiten que un
individuo mantenga 6rganos viables, pese a que el cerebro
ha desfallecido; asi, la necesidad de obtener drganos en
optimas condiciones para ser trasplantados es el principal
factor de este concepto dado que los sujetos con muerte
cerebral representan una fuente de potenciales donadores.'
En nuestro pais, este es un problema creciente y cada vez



con mayor demanda y la disponibilidad de donadores
de 6rganos es limitada e insuficiente para satisfacer esta
creciente necesidad.’

De manera muy elemental, Rabbi Moses Maimonides,
filésofo medieval, planted por primera vez la importancia
del cerebro en la vida humana cuando observo que las per-
sonas decapitadas necesariamente morian; fueron Mollaret
y Goulon, a finales del decenio de 1950, quienes acufiaron
el término “coma dépassé” como un estado “mas allé del
coma”. Ellos encontraron en 23 pacientes con ausencia de
reflejos del tallo cerebral pérdida de la actividad eléctrica
cerebral.® En 1968 el ad hoc Committee of the Harvard
Medical School revisé la definicion de muerte cerebral y
de coma irreversible.*

Para el decenio de 1970 Mohandas y Chou remarcaron
la importancia de la pérdida irreversible de las funciones
del tallo cerebral en la muerte cerebral,’ lo que en unos
aflos después se convirtid en el principal foco de atencion
en la Conference of Medical Royal Colleges and Their
Faculties en el Reino Unido. Asi, para finales de la década
de 1990, la pérdida irreversible de las funciones del tallo
cerebral se establecié como los criterios para muerte ce-
rebral en el Reino Unido;® aunque los médicos britanicos
propusieron que debia saberse con exactitud la causa de
tal pérdida y eliminar eventos que pudieran tener efectos
similares, como la hipotermia y algunos fairmacos. En
1981 la Commission for the Study of Ethical Problems in
Medicine and Biomedical and Behavioral Research’ tomd
los conceptos anteriores y le agrego “el cese permanente
de funcionamiento del organismo como un todo” a partir
de la ausencia de funciones cerebrales; también recomendé
el uso de pruebas auxiliares para su diagnostico.®

Esta revision tiene como propdsito analizar la defini-
cion, causas, fisiopatologia, criterios clinicos y las técnicas
confirmatorias para declarar muerte cerebral.

Muerte cerebral. En la actualidad, la “muerte cerebral”
designa a una condicion donde una persona ha perdido to-
das las funciones del encéfalo; se declara como tal cuando
los reflejos del tronco cerebral, las respuestas motoras y
la actividad respiratoria estan ausentes en un individuo en
estado de coma, con temperatura normal, en el que se haya
demostrado una lesion cerebral masiva e irreversible. Es
imprescindible que se demuestre que esa persona no tiene

los efectos de drogas o fArmacos que actlien en el sistema
nervioso central cuyos efectos mimeticen esta condicion
y que no tenga otros factores que contribuyan al estado
en cuestion. 1!

Esta definicion permite certificar la muerte de una per-
sona, pese a que se encuentren funcionando la mayor parte
de los 6rganos de su cuerpo. Por razones obvias, s6lo es
posible establecer este diagnodstico en un area hospitalaria
(unidades de reanimacién, cuidados intensivos, etc.). Es
indispensable que quienes realicen tal certificacion sigan
un protocolo extremadamente riguroso, sean médicos
expertos y que la ejecucion de pruebas confirmatorias
permita que éstas sean objetivas y confiables.?

Es ineludible, de acuerdo con las guias actuales, un
periodo de observacidon cuya duracion depende de la
edad, debe ser suficiente para asegurar que la condicion
que guarda esta persona corresponde, indubitablemente,
a muerte cerebral. Para que los 6rganos no se deterioren y
sean adecuados para ser trasplantados, siempre, la primera
premisa debe prevalecer sobre la segunda.

Es de mucho valor hacer una clara definicion de diferen-
tes conceptos que, a veces, causan confusion, sobre todo
porque de manera coloquial se utilizan indistintamente.

Estado de coma. El paciente tiene pérdida del estado
de alerta con ausencia de respuesta a cualquier estimulo
y es incapaz de percibir o responder a los estimulos ex-
ternos o a las necesidades internas. Este, es un estado de
temporalidad limitada, esto es, siempre serd un cuadro
agudo porque si se perpetuan las condiciones que esta
generando el coma al cabo de unas pocas semanas (al-
rededor de cuatro) se reinician los ciclos suefio-vigilia,'?
con excepcion de los casos en donde el estado de coma
se hubiera inducido por fAirmacos.

Estado vegetativo. El estado de coma no es una con-
dicién permanente porque, si después de unas semanas
persiste dafio al sistema nervioso, estas persona transitan
aun estado donde las funciones del sistema activador reti-
cular ascendente se reinician y, si bien el sujeto permanece
separado del medio y “de si mismo”, se restablecen los
ciclos suefio-vigilia, son capaces de abrir los ojos pero
no siguen con la mirada, no cumplen 6rdenes, ni realizan
movimientos con un proposito determinado, las funciones
cardiacas y respiratorias estan preservadas a esa condicion
se le denomina estado vegetativo.” Se denomina “estado
vegetativo persistente” cuando esta condicion permanece
mas de un mes; es causado por dafio cortical difuso con



preservacion del sistema activador reticular ascendente,
como ocurre en la encefalopatia hipoxica y en el trauma-
tismo severo de craneo.

Estado minimo de conciencia. Este enunciado define a
un grupo de pacientes que no cumplen las caracteristicas de
estado vegetativo. Estas personas, de manera esporadica,
podrian seguir instrucciones, seguir objetos o reconocer
voces, iniciar un discurso, o generar un movimiento con
propdsito; sin embargo, estas conductas son impredeci-
bles.!*!* Suelen tener una evolucion fluctuante con ciclos
de estados precarios de alerta alternados con pérdida de la
vigilia, es un estado de alteracion menor en relacion con
el estado vegetativo, y con mejor prondstico.?’

Sindrome de encerramiento. Se produce por lesiones
ventrales y mediales bilaterales de la protuberancia, por
debajo del tercer par que interrumpen el haz corticoespi-
nal. El paciente se encuentra en vigilia, cuadripléjico, con
incapacidad de movilidad voluntaria de la cara, imposibili-
dad para los movimientos oculares conjugados en sentido
horizontal, se preserva la movilidad ocular conjugada
vertical (este control es mesencefalico) yesta anartrico.!!’

Etiologia y fisiopatogenia
La muerte cerebral siempre implica una lesion estructural
del encéfalo, lo habitual es que al inicio sea una lesion focal
o localizada y que seguidamente lo afecte de manera glo-
bal, como sucede en las lesiones vasculares, hemorragias
o isquémicas, contusiones o laceraciones (traumatismo
severo de craneo, tumores cerebrales, entre otras). En un
pequeiio porcentaje la lesion encefalica es difusa, como
en la encefalopatia anoxoisquémica secundaria a un paro
cardiaco o respiratorio, a intoxicaciones, a infeccion del
sistema nervioso central y a trastornos hidroelectroliticos.
(Cuadro 1)

Dependiendo de la causa que provoco la lesion ce-
rebral masiva habra ciertas modificaciones patologicas

Cuadro 1. Condiciones para poder establecer el diagndéstico de
muerte cerebral.

Coma estructural

Origen desconocido

Dafio neurolégico irreversible

Hemodinamicamente estable

Temperatura mayor de 32°C

Ventilacion y oxigenacion adecuadas

Ausencia de enfermedades metabdlicas graves
Ausencia de drogas o farmacos depresores del SNC

especificas pero, al final, convergeran en muerte neuronal
por apoptosis e hipoxia, (Figura 1). Como ejemplo, en
los traumatismos craneales abiertos puede acarrear gran
pérdida de tejidos, incluido el encéfalo y sus vasos y el
traumatismo cerrado ,el edema e hipertension intracraneal
produciran un deterioro del la presion de perfusion cere-
bral produciendo lesiones isquémica y necréticas, ademas
de las modificaciones estructurales relacionadas con el
continente fijo y restringido de herniaciones cerebrales.
(Figura 2) El deterioro rostro-caudal'® se refiere a un
proceso dinamico y evolutivo, con traduccion en signos y
sintomas clinicos que revelan la afeccion que se produce
en estructuras supratentoriales y que, paulatinamente, van
involucrando otras estructuras mas viejas. Este cuadro
remite a la filogenia del SNC y, manera inversa, se van
perdiendo funciones de adquisicion reciente, hasta llegar
a las mas antiguas y finalmente la muerte.

Para que se cumpla esta serie de fenémenos clinicos
es necesario que los procesos que estan afectando el SNC
estén localizados por arriba del tentorio (supratentoriales)
y que sean evolutivos. Para el clinico, lo mas relevante
es que el paciente deja ver a través de signos clinicos su
gravedad y su posibilidad de morir.

Lesion catastréfica del SNC

Edema global del encéfalo

Elevacion de la presion intracraneal

Se igualan la presién de perfusion cerebral (PPC) y la PIC

Paro circulatorio intracraneal

Infarto encefalico global

Figura 1. Esquema secuencial de los fenédmenos mas importantes
que culminan en la muerte encefalica.



Figura 2. Esquema de las diferentes hernias que pueden produ-
cirse al aumentar la presion intracraneal. (1) Hernia cingulada;
(2) Hernia transtentorial, (3) Hernia uncal; (4) Herniacion de las
amigdalas cerebelosas.

Fase diencefalica precoz. Inicialmente hay pérdida de
la concentracion y somnolencia progresiva. La respiracion
es regular, con suspiros y bostezos frecuentes hasta llegar
al estado de coma. Dependiendo de la causa podra haber
signos de focalizacion neurologica (hemiplejia, liberacion
piramidal, liberacion frontal etc.).

Fase diencefalica tardia. El paciente estd comatoso,
el patrdn respiratorio se modifica a periodico de tipo
Cheyne Stokes. Las pupilas son midticas pero conservan
el reflejo fotomotor. En las fases diencefélicas finales
aparece la llamada “rigidez de decorticacion”, donde es
caracteristica la disfuncion piramidal y el reflejo plantar
extensor (Babinski).

Fase mesencefalica. El sujeto esta en coma profundo,
las pupilas se tornan irregulares, adoptan un diametro inter-
medio y pierden el reflejo fotomotor; se afecta la “mirada
conjugada” asociada a los movimientos cefalicos lo que
produce el signo de ojos de murieca. El patrén respira-
torio es de hiperventilacion (hiperventilacion neurégena
central). La respuesta motora a estimulos dolorosos se
manifiesta por “rigidez extensora de descerebracion” .

Fase protuberancial. Con el progreso de deterioro
“rostro caudal” el patron respiratorio transita hacia un
ritmo superficial con pausas de apnea. Las pupilas se
mantienen en posicion intermedia y sin reactividad a la
luz, el paciente se torna flaccido pero persiste el signo de

Babinski bilateral. Ocasionalmente responde a estimulos
dolorosos con respuesta flexora de los miembros inferiores.

Fase bulbar. Se desarrolla una respiracion irregular
y lenta llamada “ataxica’ o de Biot, aparece hipotension
arterial y el pulso de torna irregular, las pupilas con mi-
driasis paralitica, el paciente esta cuadripléjico con tono
muscular ausente, pueden mantenerse los signos de libera-
cion piramidal de manera bilateral pero no es infrecuente
que estén perdidos. Ya no es posible detectar signos de
focalizacion neurologica. (Figura 3)

1. Fase diencefalica
precoz

2. Fase diencefélica
tardia

3. Fase mesencéfalica

4. Fase protuberancial

5. Fase bulbar

Figura 3. Esquema de los niveles de los diferentes estadios del
deterioro rostrocaudal.

La ausencia circulatoria intracraneal total ocurre de
manera simultdnea o poco después, pero nunca antes de
que sucumba funcionalmente el bulbo raquideo, una vez
que existe ausencia de flujo sanguino cerebral se produce
infarto completo del encéfalo y la consecuente descom-
posicion de la masa encefalica."

Cuando el proceso isquémico involucra al bulbo
raquideo suele ocurrir que la médula espinal sigue funcio-
nando y los reflejos espinales se mantienen (superficial o
profundo, de extremidades, abdominales, cremasteriano
y priapismo);* sin embargo, si la pérdida de la funcion
bulbar es precedida de hipotension arterial sistémica
severa o asistolia reversible los reflejos espinales suelen
disiparse;?! en esta eventualidad, si se restablece una
adecuada perfusion del cadaver, los reflejos espinales
suelen reaparecer gradualmente en sentido ascendente,
los reflejos que mas pueden ser encontrados son: flexion
plantar, flexion-retirada de la pierna o triple retirada, re-
flejo extensor plantar y el reflejo de flexion ondulante de
los dedos del pie.

En las extremidades superiores, un reflejo tipico de
muerte encefalica es el de extension-pronacion del brazo
ipsilateral en respuesta a estimulos superficiales de presion



o0 nociceptivos sobre la axila o la porcion anterior del bra-
70, que generalmente aparece a partir de las seis horas de la
muerte encefalica e incluso entre 12 y 72 horas después.?!*2

En la persona con muerte encefélica pueden existir
reflejos simpaticos como incremento de la presion
arterial sistémica seguida a la flexion pasiva del cue-
llo donde la frecuencia cardiaca se eleva de forma
moderada por dos a tres minutos, luego de los cuales
se inicia su descenso hasta valores basales; aumento
de la presion de la vejiga, presionando el abdomen.
Concomitantemente, la frecuencia cardiaca se eleva de
forma moderada, dos a tres minutos, y poco después se
inicia su descenso hasta valores basales.! Tener claro
que la médula espinal puede mantenerse funcional y
que ello no es impedimento para la determinaciéon de
muerte encefélica permitira hacer un diagnéstico mas
oportuno. Por otro lado es imprescindible demostrar que
la situacion neuroldgica del paciente es irreversible por
lo que el protocolo para certificar la muerte cerebral,
debe ser sistematizado y riguroso.

En 1995 la Academia Americana de Neurologia revi-
so los criterios para establecer el diagnostico de muerte
encefalica,® en 2010%* la misma Academia realizo un
metanalisis sobre la utilidad basada en pruebas cientificas
de estos criterios durante 18 afios, en esta revision siste-
matica concluyeron:

1. En adultos no se han publicado informes de re-
cuperacion de la funciéon neurologica después de
un diagnostico de muerte cerebral utilizando los
criterios revisados en 1995.

2.  Movimientos complejos espontaneos asociados al
ventilador pueden ocurrir en pacientes con muerte
cerebral.

3. No hay pruebas suficientes para determinar el
periodo de observacion minimamente aceptable
para asegurar que las funciones neurologicas han
cesado irreversiblemente.

4. Laoxigenacion apneica por difusion para determi-
nar apnea es segura.

5. No hay evidencia suficiente para determinar se-
guridad de las técnicas que se utilizan para las
pruebas de apnea.

6. No hay pruebas suficientes para determinar si los
nuevos examenes complementarios confirmatorios
establecen con exactitud la cesacion de la funcion
de todo el cerebro.

7. No hay pruebas suficientes para determinar si los
examenes nuevos complementarios confirmatorios
traducen con exactitud la cesaciéon de la funcion
del cerebro.

Aqui los criterios de la American Academy of Neurology

para el diagndstico de muerte cerebral.

I. Criterios para el diagnoéstico clinico de muerte en-
cefalica

A. Prerrequisitos. Muerte cerebral es la ausencia de fun-
cidn cerebral cuando la causa es conocida, demostrable
e irreversible.

1. Evidencia clinica o por neuroimagen de una catastro-
fe en el SNC compatible con el diagndstico clinico
de muerte cerebral.

2. Exclusiéon de condiciones médicas que puedan
confundir la evaluacion clinica (alteraciones de
electrolitos, acido-base, alteraciones endocrinas,
etc.)

3. Excluir la intoxicacion o efecto de drogas neurode-
presoras.

4. Temperatura central no menor a 32° C.

B. Los tres datos cardinales en la muerte cerebral son el
estado de coma, la ausencia de reflejos del tallo cerebral
y la apnea.

1. Estado de coma profundo; ausencia de respuesta,
consciente o refleja a estimulos externos de cualquier
tipo.

2. Ausencia de reflejos del tallo cerebral

a. Pupilas

i Falta de respuesta a la luz

il posicion en linea media con tamafio de 5 a
9 mm

b. Movimientos oculares

i Ausencia de movimientos oculocefalicos
(s6lo debe hacerse la maniobra cuando
se haya demostrado la ausencia de lesion
cervical.

ii Falta de respuesta a la irrigacién de cada
oido con 50 cc de agua fria hasta por 1
minuto después y con un intervalo minimo
de 5 minutos entre lado y lado.

c. Sensibilidad y motilidad facial

i Ausencia de reflejo corneal

ii Ausencia de reflejo mandibular

iii Ausencia de movimientos faciales (muecas)



al estimulo nociceptivo en el lecho ungueal,
cresta supraorbitaria, o articulacion tempo-
romandibular.

d. Reflejos faringeos y traqueales
i Ausencia de reflejo nauseoso
ii Ausencia de reflejo tusigeno a la aspiracion

bronquial
3. Apnea; las pruebas deben realizarse de la siguiente
manera:

a. prerrequisitos:

i Temperatura central >36.5 °C 6 97 °F

ii  Presion sistélica > 90 mmHg.

iii Euvolemia (opcion balance positivo las
ultimas 6 horas)

iv. PCO, normal (opcion PCO, arterial > 40
mmHg.)

v PO, normal (opcion PO, > 200 mmHg)

b. Conectar un oximetro de pulso y desconectar
el ventilador

c. Administrar 61 de O, al 100% intratraqueal.
(Opciodn. Colocar canula a nivel de la carina).

d. Observar de cerca la presencia o ausencia de
movimientos respiratorios (abdominal o toracica).

e. Medir PO, PCO, y pH después de 8 minutos
sin ventilador y volver a conectar.

f. Silos movimientos respiratorios estan ausentes
y1laPCO, es > 60 mmHg (opcion incrementar
20 mmHg sobre la cifra basal normal) la prue-
ba de apnea es positiva.

g. Si se observan movimientos respiratorios la
prueba de apnea es negativa.

h. Se debe reconectar al ventilador si durante la
prueba la presion sistolica llega a <90 mmHg 6
el pulsimetro indica desaturacion significativa
y hay arritmias cardiacas. Tomar una mues-
tra para gasometria arterial. Si la PCO, es >
60 mmHg o se incrementa > 20 mmHg sobre la
cifra basal normal la prueba de apnea es positi-
va. Sila PCO,es > 60 mmHg y el incremento
es > 20 mmHg sobre la cifra basal entonces el
resultado es indeterminado y debe realizarse
nuevamente la prueba.

Il. Errores en el diagnéstico de muerte cerebral
Las siguientes condiciones pueden interferir con el
diagnéstico clinico de muerte cerebral, por lo que el diag-

ndstico no se puede hacer con certeza por motivos clinicos
por si solos y se recomiendan pruebas de confirmacion.
A. Trauma facial severo
B. Anormalidades pupilares preexistentes
C. Niveles toxicos de cualquier sedante, aminogluco-
sidos, antidepresivos triciclicos, anticolinérgicos,
drogas antiepilépticas, agentes quimioterapicos o
bloqueadores neuromusculares.
D. Apnea del suefio, enfermedad pulmonar crénica
severa retenedora de CO,.

lll. Observaciones clinicas compatibles con el diagnés-
tico de muerte cerebral

Estos fenomenos clinicos se ven ocasionalmente y no
deben interpretarse como prueba de funcién del tallo
cerebral.

A. Movimientos espontaneos de las extremidades o

respuesta patologica en flexion o extension.

B. Movimientos parecidos a los respiratorios (eleva-
cion y aduccion del hombro, la espalda arqueada,
expansion intercostal pero sin volimenes corrientes
importantes)

. Sudoracion, rubor, taquicardia

. Ausencia de diabetes insipida.

. Reflejos tendinosos profundos y abdominocutaneos.
Signo de Babinski.

mm oo

IV. Pruebas de laboratorio confirmatorias

El diagnostico de muerte cerebral es clinico, es recomen-
dable repetir la evaluacion 6 horas después, aunque este
tiempo se ha estipulado de manera arbitraria. Las pruebas
de laboratorio no son obligatorias pero es deseable que se
realicen en pacientes que no pueden ser evaluados clinica-
mente con confiabilidad. Es preciso destacar que ninguna
de las pruebas de confirmacion es superior a los criterios
clinicos de muerte cerebral. Las siguientes pruebas con-
firmatorias se enumeran en el orden de la mas sensible a
la de menor sensibilidad.

A. Angiografia convencional. Intracerebral, si no se
advierte llenado de la bifurcacion carotidea o circulo
de Willis apoya el diagnostico de muerte cerebral. Si
se observa flujo en la cardtida externa y hay llenado
del seno longitudinal superior el diagnostico debe
diferirse.

B. Electroencefalograma. Si no hay actividad eléc-
trica durante al menos 30 minutos de grabacion



de al menos 16 canales y observando los criterios
técnicos para la grabacion de EEG de la American
Electroencephalographic Society, puede apoyar el
diagnoéstico de muerte cerebral.

C. Ultrasonido Doppler Transcraneal

1. 10% de los pacientes no tiene una ventana para rea-
lizar el estudio; por lo tanto, la ausencia de sefiales
no puede ser interpretada como muerte cerebral

2. Debe considerarse que si hay pequefios picos
sistélicos al inicio de la sistole sin flujo dias-
tolico o bien reverbera flujo, indica muy alta
resistencia vascular cerebral que se asocia con
aumento severo de la presion intracraneal.

D. Gammagrafia con tecnecio 99 en caso de que no se
produzca absorcion del isétopo por el parénquima
cerebral “cerebro hecho”; esto apoya el diagndstico
de muerte cerebral.

E. Potenciales somatosensoriales. La ausencia bilateral
de onda N20-P22 en respuesta a estimulacion del
nervio mediano sugiere muerte cerebral siempre
y cuando se realicen bajo los criterios técnicos de
potenciales evocados somatosensoriales.

V. El expediente clinico debe contener documentado:
A. Etiologia de la catastrofe neurologica y su caracter

de irreversibilidad

. Ausencia de reflejos del tallo cerebral

. Ausencia de respuesta motora al dolor

. Ausencia de esfuerzo respiratorio con PCO,>60 mmHg

. Justificacion de las pruebas confirmatorias y su
resultado
Confirmacioén del estado clinico; el tiempo para tal
confirmacioén sigue siendo arbitrario pero 6 h es
razonable

mgoaw
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Otras pruebas confirmatorias han sido propuestas como:

1. Angiografia por radionuclidos"

2. Angiografia de 4 vasos

3. Espectroscopia por resonancia magnética

4. Tomografia por emision de positrones

Sin embargo, su utilidad como pruebas rutinarias toda-
via no se ha determnado.*

Eventos potencialmente reversibles que pueden simular
muerte encefalica

Aunque hacer el diagnostico de muerte cerebral obliga a
prontitud, también exige concordancia del 100%. Realizar

un diagnoéstico oportuno permitira: /) retirar el tratamiento
y todas las medidas de soporte, incluida la ventilacion
mecanica, evitando el encarnecimiento terapéutico, la
ansiedad de la familia y el consumo de recursos innece-
sarios y 2) evita el mantenimiento prolongado y optimiza
el manejo del donante multiorganico.

En la practica diaria la mayor dificultad para esta-
blecer el diagnostico es debida a la utilizacion mas o
menos regular de firmacos sedantes y otros depresores
del SNC, fundamentalmente barbituricos, medicamentos
que por otro lado se depositan en el tejido adiposo, lo que
produce que su farmacocinética se alargue y su efecto
farmacologico se perpetue, el efecto de este grupo de
medicamentos puede simular a la exploracién neuro-
légica y en el electroencefalograma muerte encefalica
sin que ella exista. En estos casos la legislacion vigente
y las guias de practica clinica obligan a usar métodos
diagnésticos auxiliares.??¢

Es imprescindible excluir fehacientemente los factores
que potencien un déficit neurologico y que son reversibles,
como: hipotension, hipotermia, alteraciones metabdlicas
graves y farmacos o téxicos depresores del sistema ner-
vioso central.

El estado de choque hemodinamico o la hipotermia
grave pueden provocar, per se, pérdida de las funciones
neurolédgicas, pero esta eventualidad es potencialmente
reversible.

La presion arterial sistolica inferior a 80 mmHg o la
temperatura corporal central menor a 32°C pueden semejar
un cuadro clinico de muerte encefalica, o bien potenciar
un cuadro de déficit neurologico ocasionado por una lesion
encefélica conocida.

La hipoglucemia, la hiponatremia y la acidosis severas,
asi como las alteraciones metabolicas ocasionadas por la
insuficiencia renal y hepatica pueden mimetizar muerte
cerebral.?”’

Maniobras para el diagnéstico de muerte cerebral

El diagnostico de muerte cerebral exige una certeza abso-
luta, por lo que las maniobras enumeradas en los criterios
de la American Academy of Neurology deben realizarse
de manera mas ortodoxa. En los criterios mencionados
son tres los pilares diagnosticos: a) conocer la causa de la
lesion encefalica, b) descartar los trastornos que pudieran
simular muerte encefalica y c¢) efectuar una exploracion
neuroldgica.?0-2%2



Conocer la causa de la catastrofe neurolégica
Conocer la causa que gener6 una lesion cerebral catastrofi-
ca es un prerrequisito para iniciar el protocolo diagnostico
de la muerte. Se debe tener evidencia objetiva sobre la
génesis del desafortunado evento y para ello las técnicas
de neuroimagen son las de mayor utilidad. La mas usada
es la tomografia computada, estudios que con las técnicas
actuales y su alta resolucion se pueden evidenciar eventos
como: hemorragias, laceraciones, isquemia, o en caso de
lesiones difusas como neuroinfeccion o intoxicaciones.
Pueden apreciarse datos de aumento de volumen de la
masa encefalica como: ausencia de surcos, cisternas y
colapso del sistema ventricular, reforzamiento anormal
de las membranas meningeas, herniaciones encefalicas,
etc. Es imprescindible en cuanto la sospecha haya sido
neuroinfeccién se tenga la evidencia en el LCR (liquido
cefalorraquideo), y en las intoxicaciones y envenenamien-
tos la evidencia sanguinea.

Condiciones para realizar la exploracion neurolégica
que certifique muerte cerebral

Es trascendental que las condiciones que guarde la persona
que sera evaluada su funcidon neuroldgica permitan, en
la manera cientificamente conocida, eliminare eventos o
situaciones que puedan crear confusion.

Mantener cifras tensionales normales o ligeramente
elevadas (80 mmHg como minimo), por un lado, permitira
coadyuvar a mantener a la persona sistémicamente perfun-
dida y asegurar la homeostasis y, por otro, eliminar factores
que afecten una apropiada perfusion cerebral (si esta aun
existiera) que entorpeciera la adecuada interpretacion del
estado neurologico.”

La hipotermia ha demostrado afectar de manera muy
consistente el metabolismo basal, incluido el SNC por lo
que la temperatura corporal de la persona debera estar
arriba de 32°C.

Debe contemplarse que ambos, la hipotension e hipoter-
mia, son epifenémenos habituales de la muerte encefélica
y constituyen dos signos adicionales de ésta.

Cerciorarse que se estén administrando farmacos de-
presores del sistema nervioso central o, en todo caso, dejar
que transcurra el tiempo necesario para que se metabolice,
en funcion del tipo y de la dosis administrada, es una
accion que se debe realizar y verificar cuantas veces sea
necesario, particularmente en el paciente de una Unidad de
Cuidados Intensivos. La cuantificacion sérica del farmaco

puede ser de utilidad si éste no tiene reservorios (como los
barbitaricos en tejido adiposo).?

También, antes de iniciar la exploracion diagndstica de
muerte, hay que corroborar la ausencia de hiponatremia,
hipoglucemia y alteraciones metabdlicas graves debidas
a insuficiencia renal o hepatica.*

Algunas recomendaciones para la evaluacion neuro-
légica
Desde el punto de vista clinico se verificara la existencia
de coma profundo, una vez descartados los eventos que
pudieran confundirnos, se recomienda explorar la ausen-
cia sistematicamente de respuesta a estimulos luminicos,
acusticos y dolorosos estandarizados.’!
Asi, la persona debera cumplir los siguientes requisitos:
1) Coma arreactivo: no hay ningtn tipo de movimientos
ante estimulos aplicados por encima del agujero oc-
cipital. Puede haber movimientos espinales reflejos.
2) Asistencia respiratoria mecanica.
3) Causa: conocida, estructural e irreparable.
4) Estabilidad hemodindmica con presion arterial
sistémica de 90 mmHg, intercambio gaseoso con
PaO, de 100 mmHg, temperatura central mayor a
32°C, estado metabolico con glucosa de 80 mg/dL,
sodio de 160 a 120 mEq/L, pH entre 7.6 y 7.2. Estas
condiciones pueden inducirlas drogas vasoactivas.
5) Certificar la ausencia de sustancias paralizantes o de-
presoras del sistema nervioso que puedan provocar
coma o contribuir al cuadro clinico. Si se sospecha
o existe intoxicacion por farmacos o sustancias
depresoras, el examen clinico del tronco cerebral
no es confiable y debera evitarse hacer la prueba de
apnea. El tiempo de espera varia de acuerdo con la
vida media de los farmacos o sustancias coexistentes
y las condiciones médicas del paciente. En estos ca-
sos, solamente una prueba auxiliar que corrobore la
ausencia de flujo cerebral evitara la espera y realizar
el diagnostico de muerte cerebral.

Ausencia de los reflejos del tronco encefalico

Es un paradigma para poder hacer el diagnodstico de
muerte cerebral que todos los reflejos del tronco deben
estar abolidos, incluida la respiracion espontanea. Es
recomendable sean explorados en forma secuencial, en
sentido rostrocaudal y bilateral. Es importante corroborar
que no exista ningun movimiento espontaneo de pupilas,



las cuales suelen estar intermedias y midriaticas, ni de los
globos oculares.

Reflejo fotomotor. ¥ Debe realizarse en las condiciones
mas apropiadas para que la respuesta o su ausencia sea cla-
ramente interpretada. Se recomienda realizar la maniobra
en una habitacion con iluminacion intermedia; la estimula-
cion se lleva a cabo aplicando luz directa sobre las pupilas,
de manera separada. En condiciones normales, las pupilas
se contraen. En las personas con MC, las pupilas pueden
ser redondas, ovales o discoricas y midriaticas (de 4 a 9
mm), la respuesta pupilar cruzada y el reflejo consensual
esta también ausente. Hay condiciones diferentes a la MC
que pueden abolir estos reflejos como en los traumatismos
oculares, cirugias oculares y la administracion de agentes
anticolinérgicos y la atropina intravenosa; por esta razon,
este reflejo se explorard siempre antes de realizar una
prueba de atropina. Hay reportes de que después de la
administracion de altas dosis de dopamina y adrenalina,
las pupilas se observan fijas y dilatadas; asi pues, en un
paciente que se haya tratado con estos medicamentos, la
midriasis arreactiva puede ser de causa farmacologica y no
un signo neurologico. Los bloqueadores neuromusculares
no alteran el tamafo pupilar.

Reflejo corneal. Se busca estimulando la cornea con
una gasa. En condiciones normales se aprecia oclusion
palpebral e incluso lagrimeo; en la muerte cerebral no
existe ningun tipo de respuesta.

Reflejo oculocefilico.* Se denomina también reflejo
propioceptivo de torsion cefalica o fendomeno de “ojos de
mufieca”. Para realizar esta maniobra se debe asegurar la
ausencia de lesiones cervicales. Se mantienen abiertos los
ojos del paciente y se gira rapidamente la cabeza en sentido
horizontal; en condiciones normales se observa una des-
viacién ocular conjugada, opuesta al lado del movimiento,
antes de que los ojos vuelvan a su posicion de reposo.
También puede explorarse provocando movimientos de
la cabeza en sentido vertical; cuando se flexiona el cuello,
los ojos se desvian hacia arriba. En la muerte cerebral, la
mirada permanece centrada y fija; no hay ningun tipo de
movimiento ocular.

Reflejo oculovestibular.’ Inicialmente se debe hacer
una exploracion otoscdpica para comprobar que no existen
tapones de cerumen ni perforacién timpanica. Se eleva
la cabeza 30° de la posicion horizontal, de manera que
el conducto semicircular lateral se encuentre vertical y
la estimulacion pueda provocar una respuesta maxima.

A través de una sonda se inyectan 50 cc de agua fria en
el conducto auditivo externo. En condiciones normales
se aprecia un nistagmo con el componente lento hacia el
oido irrigado y el componente rapido alejado de éste. El
nistagmo es regular, ritmico y dura menos de dos o tres
minutos, con una ligera desviacion del ojo fuera de la linea
media. Conviene esperar cinco minutos antes de examinar
el reflejo en el lado contrario, para permitir que el sistema
oculovestibular se estabilice. En la muerte cerebral no
existe ningun tipo de movimiento ocular.

Reflejo nauseoso. Mediante una sonda se estimula
el velo del paladar blando, la uvula y la orofaringe; en
condiciones normales se producen nauseas y arqueo, en
la muerte cerebral no hay respuesta.’

Reflejo tusigeno. Se introduce una sonda a través del
tubo endotraqueal para provocar el reflejo de la tos, pero
en la muerte cerebral no ocurre ningiin movimiento.**

Prueba de atropina. Explora la actividad del décimo
nervio craneal y de sus nucleos troncoencefalicos. La de
resistencia al efecto parasimpaticolitico de la atropina
se ha considerado un criterio mas para el diagnostico
de muerte cerebral. Para iniciar la maniobra se mide la
frecuencia cardiaca antes y debe repetirse después de la
inyeccion de 0.04 mg/kg de sulfato de atropina intrave-
nosa. En las personas con muerte cerebral la frecuencia
cardiaca no debe superar 10% de las cifras basales. Hay
que procurar no inyectar la atropina por la misma via
venosa donde se administren drogas vasoactivas, como
la dopamina, que pudieran producir taquicardia y alterar
los resultados.?® La atropina provoca dilatacion pupilar,
por lo que hay que llevar a cabo esta maniobra después
de la exploracion del reflejo fotomotor. El incremento
brusco de la frecuencia cardiaca en pacientes con hiper-
tension endocraneal severa que aun no estan en muerte
cerebral puede elevar de manera peligrosa la presion
intracraneal.*

Prueba de apnea.’’ Se valora la respuesta del centro
respiratorio sometiendo a la persona a un estimulo supra-
maximo; esto es producir hipercapnia mayor a 60 mmHg.
Las contraindicaciones para efectuar la prueba son: EPOC,
insuficiencia respiratoria aguda, inestabilidad hemodina-
mica, térmica y metabodlica, o administracion de farmacos
depresores del sistema nervioso central.

Es aconsejable que el individuo mantenga una vole-
mia apropiada, que esté normotérmico, (36 °C), y que su
tension arterial sistolica sea igual o superior a 90 mmHg.



Antes de la realizacion de la prueba hay que oxigenar al
paciente con O, al 100% durante 15 minutos, y modificar
adecuadamente los pardmetros del respirador para corregir
la hiperventilacion. Esto permitird obtener un valor de
PaCO, igual o superior a 40 mmHg, lo que abreviara la
prueba y evitara la apnea poshiperventilacion. Los pasos
a seguir en la prueba de apnea son los siguientes:

1. Gasometria arterial (después de haber hiperoxi-
genado al paciente y de corregir la PaCO,) para
comprobar los valores previos y calcular el tiempo
que tiene que estar desconectado del respirador.

2. Se desconecta la persona del respirador y se intro-
duce por un tubo endotraqueal un catéter conectado
a una fuente de oxigeno a tres litros por minuto,
con el fin de oxigenar por difusion. En situaciones
de normotermia, y partiendo de una PaCO, de 40
mmHg preapnea, el tiempo de desconexion debe
ser de 8 a 10 minutos.

3. Durante el tiempo que permanezca la persona des-
conectada de la ventilacidn mecanica, se observara
el torax y el abdomen para corroborar que no exista
ningin movimiento respiratorio. Se controlara la
saturacion de oxigeno mediante oximetria de pulso
continua, y se vigilara en el monitor la tension arte-
rial y el ritmo cardiaco. El tiempo de desconexion
del respirador puede variar y estara en funcion de
los valores previos de PaCO, y de la temperatura
del paciente. Al no haber movimientos respiratorios
no se produce, por tanto, la ventilacion, y se elevan
las cifras de PaCO, aproximadamente 2 a 3 mmHg
por cada minuto de desconexion.

4. Se hace una gasometria arterial al término del
lapso programado de desconexion del respirador,
y se reconecta la ventilacion mecanica. Al final
de la prueba, la PaCO, debe ser superior a 50-60
mmHg, cifra suficiente para estimular el centro
respiratorio. Los criterios ingleses recomiendan
valores de PaCO, mayores de 50 mmHg, mientras
que los elaborados por la Comision Presidencial y
la Academia Americana de Neurologia fijan cifras
de 60 mmHg.

5. En pacientes respiratorios cronicos, retenedores
de CO,, se necesita alcanzar valores mayores de
CO, para estimular el centro respiratorio, lo que
estard en funcion de los lineamientos previos con

los que se manejaba al enfermo; en estos casos no
hay recomendaciones concretas para realizar la
prueba de apnea

Prueba de apnea modificada. Si la situacion clinica
no permite desconectar al paciente, una opcion viable es
la hipoventilacion controlada, que se logra reduciendo la
frecuencia respiratoria a cuatro respiraciones por minuto,
sin alterar el resto de los parametros del ventilador. Se
puede asi mantener la presion positiva en la via aérea y
minimizar el riesgo de hipoxemia, mientras se evaltian los
movimientos respiratorios; si éstos no se perciben una vez
que la PaCO, es de 60 mmHg, se desconecta al paciente
durante un minuto. Si al término de la prueba siguen sin
manifestarse los movimientos, se considerara positiva para
el diagnostico de muerte encefélica; en caso contrario, sera
negativa para el diagnostico de muerte cerebral.

Pruebas confirmatorias

Las técnicas confirmatorias de la muerte enceféalica son
estudios que evaluan determinados aspectos de la funcion
del sistema nervioso central o de la circulacion arterial in-
tracraneal. Estos estudios solo apoyaran o no el diagndstico
por si solas no tienen valor para establecer muerte cerebral.

Se pueden clasificar en dos grupos:

a) Las que evaluan la actividad eléctrica del sistema
nervioso (electroencefalograma y los potenciales
evocados).

b) Las que evaltian la circulacion arterial craneal:
(arteriografia de los cuatro vasos encefalicos, la
gammagrafia encefalica hexametil-propilenoa-
minooxima (HMPAO) y el Doppler transcraneal)
(Cuadro 2).

Electroencefalograma. El paciente debe estar normo-
térmico y normotenso. El silencio eléctrico se define como
la falta de actividad eléctrica de origen cerebral superior a
2 microvoltios. Los electrodos se colocan en las regiones
frontales, temporales, occipitales y parietales, con una se-
paracion no mayor de 10 cm. Al silencio eléctrico cerebral
también se le conoce como trazado nulo o electroence-
falograma plano. Esta prueba solo estudia la actividad
bioeléctrica de la corteza cerebral en la convexidad de los
hemisferios cerebrales, pero no de la corteza de la base ni de
la profundidad de los hemisferios ni, por supuesto, tampoco
del troncoencéfalo; por tanto, la asociacion “electroencefa-
lograma plano igual a muerte encefalica”, muy difundida



Cuadro 2. Pruebas diagnosticas instrumentales de muerte en-
cefélica.

a) Electroencefalograma
1. Electrofisiologicas b) Potenciales evocados mul-

timodales

a) Sonografia Doppler trans-
craneal

b) Arteriografia cerebral de
cuatro vasos

c) Angiografia cerebral por
sustraccion digital (arterial o
venosa)

d) Agio-TAC espiral
e) Angiogammagrafia cerebral

con 99 mTc-HMPAO o con
otros radiofarmacos difusibles

2. Que evaluan el flujo sangui-
neo cerebral

en la sociedad e incluso entre personal médico inexperto
en la materia, es un grave error. Otra gran limitacion de
esta técnica es que su resultado es influido por farmacos
depresores del sistema nervioso central, motivo por el cual
no puede usarse en sujetos a quienes se administrd este
tipo de tratamiento o que estan en coma barbitirico como
medida para controlar su presion intracraneal.*

Potenciales provocados. Los potenciales provocados
son la respuesta del sistema nervioso central a un estimu-
lo externo. La estimulacion de diversas vias sensitivas
provoca o “evoca” una sefial eléctrica cortical de muy
pequeiio voltaje. Para registrar los potenciales, estas res-
puestas utilizan técnicas de procesamiento computado de
promedios que permiten sustraerlos del resto de la acti-
vidad eléctrica; para conseguir esto, es necesario inducir
cientos de estimulos que se visualizan en un osciloscopio
de rayos catodicos y se registran posteriormente en papel.
Segun el estimulo sensorial provocado, pueden obtener-
se potenciales visuales, auditivos y somatosensoriales.
Para el diagnodstico de muerte cerebral se prefieren los
somatosensoriales del nervio mediano; en esta situacion
solo persisten las ondas generadas en el plexo braquial y
la médula espinal, y desaparecen las originadas intracra-
nealmente. Entre las ventajas de los potenciales evocados
hay que destacar que es una técnica no invasora que
puede realizarse a “pie de cama”, lo que facilita apreciar
su evolucion clinica. Salvo casos muy excepcionales,
los potenciales evocados no son abolidos por farmacos
depresores del sistema nervioso central.*

Doppler transcraneal *'** Es una técnica ultrasonica
no invasora que mide la velocidad y la direccion de la
sangre local en la porcioén proximal de las grandes arte-
rias intracraneales. No calcula el flujo sanguineo cerebral
global ni regional, sino la velocidad del flujo sanguineo de
las arterias intracraneales. Cuando un paciente con lesion
intracraneal tiene un aumento incontrolado de la presion
intracraneal (PIC) y una reduccion paralela de la presion
de perfusion cerebral, se produce progresivamente un cese
del flujo sanguineo cerebral, o paro circulatorio cerebral,
que provoca la muerte encefalica. Para diagnosticar el paro
circulatorio cerebral en la muerte encefalica, se recomien-
da realizar dos exploraciones Doppler con un intervalo de
separacion minimo de 30 minutos, con equipo adecuado
y personal capacitado. El criterio diagnostico de paro en
la circulacion cerebral tiene un rango de sensibilidad de
70.5 a 100% y especificidad de 97.4 a 100%. El Doppler
transcraneal de la arteria basilar y la cerebral media para
determinar muerte cerebral muestra una consistencia
significativa. Esta técnica podria acortar los tiempos de
diagnostico.

Arteriografia cerebral. La arteriografia cerebral de
los cuatro vasos es el patron de referencia para evaluar
el flujo sanguineo cerebral y de la fosa posterior, pero
tiene la desventaja de que es necesario trasladar al enfer-
mo; ademas, se usa contraste intravenoso, ¢l cual puede
ocasionar dafio renal. En individuos con muerte cerebral
hay obstruccion del flujo en la arteria carétida interna y
las arterias vertebrales debido al incremento de la presion
intracraneal.

Angiografia por tomografia computada.”’ El angio-
TC con o sin estudio de perfusion cerebral, es una técnica
rapida, minimamente invasora, facil de realizar, con
disponibilidad de 24 horas, y que confirma la ausencia
de circulacion intracraneal. Es especialmente adecuada
para pacientes que requieren pruebas instrumentales “de
flujo”, ya que en sus resultados no interfieren alteraciones
metabolicas o farmacoldgicas.*

Gamagrafia cerebral con Tc99 (SPECT). En muchos
paises se recomiendan las pruebas de flujo sanguineo
cerebral cuando la evaluacion clinica y el electroence-
falograma no son confiables. El gammagrama con Tc99
SPECT provee una imagen multiplanar de la perfusion del
tejido cerebral. Puede servir como patron de referencia en
la confirmacion de la muerte cerebral por cuatro razones:
@) no es invasora, ) muestra una imagen clara del craneo



vacio de perfusion, ¢) revela la perfusion tisular, que es
el nicleo de la evaluacion de la viabilidad cerebral y d)
define de manera adecuada la muerte cerebral, que muestra
la ausencia de perfusion cerebral por debajo del foramen,
y puede repetirse sin causar dafio en pacientes sin muerte
cerebral.

Consideraciones legislativas de la muerte cerebral en
México

La Ley General de Salud, publicada el 7 de febrero de
1984, que entr6 en vigor el 1 de julio de 1984, dedica su
titulo decimocuarto a la donacion, trasplantes y pérdida
de la vida. Especificamente, los articulos 343 y 344 del
capitulo IV se refieren a la pérdida de la vida.

Articulo 344 de la Ley General de Salud en México
La muerte cerebral se define como la ausencia total e
irreversible de todas las funciones cerebrales.

Se puede considerar muerte cerebral cuando existen

los siguientes signos:

I. Pérdida permanente e irreversible de conciencia y
de respuesta a estimulos sensoriales.

II. Ausencia de automatismo respiratorio.

III. Evidencia de dafio irreversible del tallo cerebral,
manifestado por la arreflexia pupilar y ausencia de
movimientos oculares en pruebas vestibulares y de
respuesta a estimulos nociceptivos.

En la legislacion mexicana en concordancia con
el resto del mundo se ha determinado que la muerte
cerebral es irreversible y que puede considerarse el fin
de la vida.

De acuerdo con los criterios del articulo 344, no hay
diferencia entre el estado vegetativo persistente y la muer-
te cerebral. El personal de salud debe involucrarse en la
creacion de una normatividad y lenguaje comun sobre
muerte cerebral, mientras que la ley debe adecuarse a los
avances tecnoldgicos y humanisticos.*

1. La muerte del encéfalo es legalmente aceptado como
la culminacion de la vida.

2. El diagnodstico de muerte cerebral es esencialmente
clinico.

3. Las pruebas auxiliares son de gran ayuda pero, por si
mismas, no establecen el diagnéstico de muerte cerebral.

4. La oportunidad del diagndstico favorecera que los
programas de trasplantes se fortalezcan.
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Articulo de opinion

La muerte como experiencia de vida y la labor humanista de anunciar la

muerte en medicina
Arturo Garcia-Rillo,* Leticia Garcia-Pérez,** Jesus Duarte Mote

*k%k

La muerte siempre ha sido un tema de controversia para la medicina, pues ademas de representar el término de la vida humana, hace
manifiesta la incapacidad de la ciencia médica para detener la historia natural de la enfermedad. Expresa de manera concreta las limita-
ciones del médico frente al poder de la naturaleza. Ademas, es un evento cotidiano durante la practica médica, pero ;cémo se forma al
médico respecto a la muerte?

El estudiante de medicina transita por experiencias, en aulas y hospitales, que le permiten conocer el concepto de muerte desde diferentes
perspectivas. Aprendiendo los términos de muerte celular, necrosis y apoptosis (en las aulas y laboratorios); aprende anatomia practicando
en cadaveres (en la sala de disecciones); para posteriormente presenciar el coma, la muerte cerebral y la muerte clinica (en sus practicas
de hospital). Es aqui donde se manifiesta el caracter, la templanza, la sensibilidad y el humanismo del estudiante y el médico al enfrentarse
a la muerte de un semejante, tratese de la edad de que se trate. Por ejemplo: observar a un joven aferrarse a la vida, reflejando en su
rostro el deseo de vivir a la edad en que empieza a proyectar su futuro y aspiraciones truncados por un padecimiento mortal; una madre
joven que deja en la orfandad a sus hijos; un padre que es el Unico sostén de la familia; o aquel nifio cuya inocencia y ternura ablandan a
cualquiera; en fin, es muy dificil asimilar, que apenas hace un momento podiamos haber estado hablando con esa persona, la habiamos
saludado y quiza hasta nos habia manifestado su preocupacion de morir, y, ahora esa persona es un cadaver.

Por lo que surge la pregunta sobre “cémo el profesional de la medicina informa al paciente la inminencia de la muerte”.

Palabras clave: muerte, humanismo, medicina, informar.

The death always has been a topic of controversy for the medicine, so beside representing the term of the human life, makes manifest
the disability of the medical science to stop the natural history of the disease. It expresses in a concrete way, the limitations of the doctor
opposite to the power of the nature.

In addition it is a daily event during the medical practice, but how is to the doctor formed with regard to the death? The student of medicine
passes along experiences, in classrooms and hospitals, which allow him to know the concept of death from different perspectives. Learn-
ing the terms of cellular death, necrosis and apoptosis (in the classrooms and laboratories); he learns anatomy practising in corpses (in
the room of dissections); later to attend the coma, the cerebral death and the clinical death (in his practices of hospital). It is here where
demonstrates the character, the temperance, the sensibility and the humanism of the student and the doctor on having faced the death of
the similar one, it be a question of the age about which it treats itself. For example: to observe a young person to stick to the life, reflecting
in his face the desire to live to the age that starts projecting his future and aspirations truncated by a mortal suffering; a young mother who
leaves in the orphanhood his children; a father who is the only support of the family; or that child whose innocence and tenderness soften
anyone; in end, it is very difficult to assimilate, that towards a moment we could have condition speaking with this person, we had greeted
her and probably even his worry had demonstrated us of dying, and, now this person is a corpse. For what the question arises on " how
the professional of the medicine informs to the patient the imminence of the death ".

Key words: death, humanism, Medicine, to report
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amuerte es un evento cotidiano durante la practica

médica, pero ;como se forma al médico respecto a

la muerte? En términos generales, al estudiante de
medicina no se le prepara para hacer frente a los diferen-
tes dilemas que plantea la muerte del paciente, entonces,
(,como accede al conocimiento de la muerte el estudiante
de medicina?

El primer contacto con la muerte es a través de com-
prender la muerte celular; ésta se presenta cuando todos los
mecanismos de adaptacion y de resistencia celular se han
agotado y dejan de funcionar. A este concepto encontramos
dos vinculados estrechamente: la necrosis y la apoptosis.

La necrosis, es un concepto que estd asociado a la
muerte celular vinculada con su entorno homeostatico, de
manera que se comprende como un estado irreversible de la
célula, con incapacidad de mantenimiento de la integridad
de la membrana plasmatica y escape de elementos citoplas-
maticos, desnaturalizacion de las proteinas por autolisis o
proveniente de enzimas liticas de leucocitos vecinos; ya
que la necrosis atrae los componentes de la inflamacion.
Estos restos celulares son fagocitados por macréfagos.

La apoptosis se presenta cuando la célula pierde su
anclaje, reduciendo su citoplasma y fragmentando su
material genético: muere.

El segundo contacto con la muerte es a través del curso
practico de anatomia, la realizacion de diseccion en cada-
veres. Tal vez ésta sea la experiencia mas significativa en
relacion con la muerte.

Cuando por primera vez se esta ante un cadaver, se ge-
nera la idea de que s6lo son una serie de tejidos inertes, sin
sensaciones ni pensamientos y preparados exclusivamente
para fines de aprendizaje. Este proceso de desconexion no
es nada facil de lograr, pero cuando se logra es un gran
avance, pues se seguira haciendo a lo largo de toda la
carrera y también en la practica profesional.

Evidentemente que esta practica en cadaveres, en la an-
tigliedad era mas cruenta y salvaje, como también salvaje
lo fue el ser humano, en varios aspectos de su desarrollo
a la civilizacion. Hoy, con los adelantos cientificos y tec-
nolégicos, ya se cuenta con modelos anatdmico-organicos
para estas practicas, de manera eficiente y sin necesidad de
recurrir al cadaver que cumplié ya su cometido en relacion
con el aprendizaje de la anatomia humana; cuando esté en
desuso, /cual sera la experiencia del alumno de medicina
con la muerte?, ;como sustituir la sensacion de tocar un
cuerpo muerto, acartonado por la preparacioén para su

conservacion y su olor a cloroformo? Y lo mas relevante,
,esto realmente contribuye a la formacion del médico?

Visto asi, pareciera que el estudiante de medicina apren-
de muy temprano a deshumanizarse pero no, es todo lo
contrario, aprende a encontrar el equilibrio emocional en
la transicion de la vida a la muerte y que en su desempefio
profesional le sera de mucha utilidad.

El tercer contacto es la muerte clinica, definida como
el cese de las funciones organicas de cualquier ser vivo;
pudiendo ser ésta repentina o estar precedida por una
etapa agonica, que pudiera durar dias o meses antes de la
muerte, siendo posible encontrar manifestaciones clinicas
especificas que la presagian.

A la muerte clinica, esta vinculada la muerte cerebral,
también llamada muerte enceféalica. Implica el cese irre-
versible de la actividad vital de todo el cerebro, incluido el
tallo cerebral, comprobada mediante pruebas neuroldgicas
y estudios altamente especializados como: tomografia por
emision de foton tnico (SPECT cerebral), panangiografia
cerebral y ultrasonido transcraneal.

La muerte en términos de ciencia médica

El transito por diferentes perspectivas de mirar la muerte,
conduce al estudiante de medicina y al médico a com-
prenderla, en términos de la ciencia médica, como “el
limite donde la funcién orgénica es incapaz de sostener
la homeostasia, sobreviniendo de manera irreversible y
definitiva el dafo, causando el cese de todas las funciones
vitales”. Sin embargo y gracias a los avances tecnologicos
en medicina, actualmente es posible mantener la actividad
cardiaca y respiratoria en forma artificial, en unidades
de cuidados intensivos (UCI), evitando con esto el cese
completo de las funciones vitales o muerte; de manera
que la muerte se vincula con el coma (del griego kwuo o
Kwuo, que significa suefio profundo) que es s6lo un estado
severo de pérdida de la conciencia, resultado de una gran
variedad de condiciones como: alteraciones metabolicas,
enfermedades del sistema nervioso central, intoxicaciones,
traumatismo craneoencefalico, convulsiones e hipoxia.
Eventos que por si solos presagian la muerte, y su pronosti-
co depende de la severidad de las causas y de la asistencia
médica oportuna y eficaz.

La muerte del cuerpo y, ¢el alma?
Pensar en muerte desde la medicina induce a mirar la
separacion del cuerpo y el alma como la terminacion de



la vida humana. La ciencia ha demostrado que el cuerpo
se reincorpora a los ciclos biologicos de la materia, pero,
(el alma? jAcaso el alma se reincorpora a la dinamica
del universo? ;Existe una vida después de la muerte? ;Es
posible la reencarnacion? ;El alma es inmortal? Responder
a cada una de estas interrogantes, cuando el estudiante
de medicina se enfrenta a la muerte, no puede recurrir a
conceptos de caracter universal, pues su interpretacion es
variable segun la religion que profesa, el entorno cultural,
las costumbres, el grado de preparacion académica, la
historia de vida de cada uno, las vivencias directas con la
muerte y la interpretacion personal hacia la vida.

En este contexto, la idea de muerte y resurreccion
complace y conforta al hombre, la esperanza de una vida,
después de esta, colmada de bondades y libre de todo mal
entusiasma a todos los creyentes.

Sin embargo, las leyes de la naturaleza de todas las
especies, nos indican el nacer, crecer, reproducirse y
morir, transformacion de la materia a su estado ultimo,
confirmado en la postura heideggeriana del ser para la
muerte. Nacemos para morir, vivimos para morir, ese es
nuestro destino.

La tarea humanista de anunciar la muerte en medicina
La forma de dar una mala noticia en medicina es unica
e irrepetible, la inteligencia y sensibilidad humanista del
médico se va desarrollando con preparacion y practica,
ademas de la experiencia en eventos similares.

El médico que ejerce con sentido humanista, aprende
a generar, con su paciente y los familiares, un ambiente
de cordialidad y confianza, interés mutuo y reciprocidad,
enmarcado también con un didlogo sencillo, entendible,
compasivo hacia el paciente, respetando su autonomia,
identificando ademas su entorno, preparacion y cultura,
asi como también qué tan receptivos y comprensivos pue-
dan ser, tanto el paciente como sus familiares, al darles
la mala noticia.

Anteriormente se creaba un ambiente de paternalismo
por parte de familiares y profesionales de la salud, en el que
ambos preferian ocultar al enfermo su situacion, pensando
que esto era lo mejor para él. Hoy este esquema es menos
valido y los codigos éticos y legales abogan cada vez mas
por la autonomia de los enfermos y esto implica propor-
cionar una buena informacién que permita al enfermo y a
los familiares colaborar en los tratamientos y afrontar el
desenlace de la enfermedad.

Informar es un acto legal, la Ley General de Salud
obliga e indica el deber de informar oportuna y verazmente
de su diagndstico a los pacientes, salvo dos excepciones:

1) El privilegio terapéutico, cuando el médico considera

que la informacion puede ser perjudicial al enfermo
(antecedentes psiquiatricos y tendencias suicidas).

2) Cuando el enfermo rehusa a ser informado.

Al no contar el médico con formacion en el area de
la comunicacién y las humanidades corre el riesgo de
contemplar el binomio salud—enfermedad partiendo de
una perspectiva totalmente bioldgica y, por tanto, deshu-
manizada.

Para dar la informacion, el médico debera responder a
los siguientes cuestionamientos:

(Quién? El médico o un familiar

(Qué? y ;Cuanto? La verdad, completa o parcial

(A quién? Al paciente y a quien ¢l lo autorice

(Como? Con sentido humanista

(Cuando? En el momento oportuno

(Dénde? En un sitio adecuado

Una propuesta muy completa que sugiere Robert
Alexander Amiel Buckman, médico onc6logo y miembro
de la Humanist Association of Canada, para informar las
malas noticias en medicina es:

Preparar el entorno

El lugar donde se de la notica de muerte debe ser el mas
adecuado, un lugar privado como el consultorio médico
o domicilio del enfermo, si esta hospitalizado aislarlo
para la noticia, procurando que esté en condiciones para
comprender la informacion que se le da. Si el paciente esta
recuperandose de una sedacion o procedimiento anestési-
co, asi como, si el médico percibe un estado depresivo del
paciente, posponer la informacion. Es un acto de sutileza
esperar a que el paciente o los familiares pregunten.

Averiguar cuanto sabe el paciente

Es importante averiguar cuanto sabe el paciente y sus fa-
miliares del caso. Es comun que el paciente se anticipe a la
noticia porque escuché comentarios o recibe informacion
de otros enfermos, o personal médico y paramédico, en
su peregrinar por los pasillos del hospital, salas de espera
y en los lugares mismos donde le realizan estudios de
laboratorio y gabinete. A veces una simple mueca o un
“gesto” por parte del personal médico y paramédico que
entra en contacto con el paciente o sus familiares, ante la



revision de un estudio clinico, es suficiente para insinuar la
gravedad de la enfermedad e incluso presagiar la muerte.

Indagar cuanto quiere saber

Hay pacientes que no exigen saber de su enfermedad,
unicamente depositan la confianza en el médico, dandole
facultades para realizar todo lo que esté a su alcance; otros
en cambio querran saber hasta el minimo detalle.

Compartir la informacién

Se debe estar completamente seguro, tener la certeza
diagnostica, el pronodstico de incurabilidad y de muerte
inminente, antes de dar una mala noticia. Corroborarlo
con todos los medios de apoyo diagndstico al alcance y
en algunos casos con otros médicos especialistas.

Identificar y respetar sentimientos

El profesional de la medicina siempre debe ser objetivo,
comprender bien las emociones de confianza, miedo,
desesperacion, confusion, negacion y resignacion. Final-
mente toda persona se pregunta a si misma, ;soy alguien?,
(valgo la pena?, ;en verdad les intereso? El ser humano,
en esencia, conserva siempre una esperanza.

Plantear seguimiento futuro

Siempre que se va a informar una mala noticia en
medicina, hay que tener algo para ofrecer, nunca
quitar la esperanza por completo. Ofrecer un plan
de tratamiento aunque sea paliativo. “Un médico es
bueno no sé6lo por su titulo y sus diplomas, sino por
el reconocimiento de sus pacientes y sus colegas”.
Un objeto de esperanza del enfermo, es la dignidad
que esta ligada a su identidad, y, en la antesala de la
muerte, quiza sea todo lo que tiene.

De la actitud que tome el médico al dar la noticia de
muerte, dependera la actitud del paciente y sus familia-
res, pues aunque €ste es un acto humano muy doloroso y
sublime, es ineludible, se tiene que dar.

El médico, conocedor de la historia natural del
proceso salud-enfermedad, tiene la obligacion de
identificar perfectamente la patologia, su intuicion
clinica lo lleva al diagndstico certero, y si tuviera
duda, existen los apoyos diagndsticos o la opinidn
de otros especialistas, antes de informar y alarmar al
enfermo, un diagndstico de certeza permite emitir el
pronostico del mismo.

Perspectivas y realidades.

Los avances en ciencia y tecnologia son extraordinarios y
alentadores en cuanto al diagnostico temprano y tratamien-
to oportuno en infinidad de padecimientos; la medicina del
futuro estara basada en la biologia molecular, los genes,
las proteinas y las células troncales o células madre, que
ganan terreno e importancia en la epidemiologia genética,
la medicina preventiva, curativa y regenerativa.

Mientras se cristalizan los beneficios prometedores
de estas areas, las limitaciones médicas en enfermedades
terminales siguen siendo las mismas, pero, aiin tratandose
de un caso en el que ya no hay ninguna posibilidad de
preservar la vida hay que ofrecer algo, nunca quitar la
esperanza por completo, ofrecer aunque sea un tratamiento
paliativo que aminore el sufrimiento del paciente.

La relacion médico—paciente basada en la honestidad,
el respeto, la ética y el sentido humanista que ennoblece a
los profesionales de la salud, permitira siempre al médico
conocer bien a su paciente, su entorno social, cultural y
psicolégico; si el médico se interesa inicamente en el area
biologica, limita la posibilidad de ganarse la confianza del
enfermo y sus familiares, degradandose esta relacion a un
simple acto mercantilista.

La inteligencia del médico no so6lo se basa en la ad-
quisicion de conocimientos tedrico-practicos, sino en la
noble tarea de servir con eficacia, entendiendo a esta como
sinonimo de calidad.

(Quién y a quiénes se les puede decir que vayan en paz
y sin miedo al encuentro con la muerte?, ;habrd un ser
humano capaz de mostrar tal indiferencia ante la muerte?,
si acaso lo hay ese no debe ser el médico, quien finca su
razon de ser en la empatia por sus semejantes y con sus
conocimientos tratar de serles util, para lo que es necesario,
propiciar una relacion médico-paciente Optima, pues esta
es mas que el vinculo entre dos seres humanos: el médico
que intenta ayudar al enfermo y el enfermo que entrega
su humanidad al médico para ser atendido, hecho que por
fortuna no es reemplazable por la tecnologia ni aparato
cientifico alguno.

Ante el anuncio de la muerte el médico se convierte
en el Unico pilar que sostiene la estructura de anhelos y
esperanzas reales del enfermo por sobrevivir, aunque sea
un dia o un instante mas para estar con su familia pues



siempre faltan cosas por decir, una indicacion, un consejo
o un perdon, poner en orden algunas situaciones sociales
o familiares que al morir, prematuramente, quedaran a
la deriva y sin remedio (documentos o reparticion de
bienes, etc.).

Con todo, el médico siempre tendra una explicacion
acerca de las causas que motivaron el estado actual
del enfermo, incluyendo: una justificacion de culpa por
negligencia, descuidos del paciente o sus familiares por
desapego a tratamientos o a realizarse los estudios de labo-
ratorio y gabinete correspondientes en forma oportuna, que
marcarian la diferencia entre la vida y la muerte (cancer
detectado oportunamente); esta también la falta de recursos
econdémicos (un altisimo porcentaje en los sectores mas
desprotegidos de la sociedad) para poder realizarse los
estudios correspondientes; o la demora de esos estudios,
que con frecuencia se observan en algunas Instituciones
Publicas de Salud, ya sea porque los servicios con los
que se cuenta han sido desbordados por la demanda, mala
administracion, carencia de recursos gubernamentales,
una practica burocratica y deshumanizada que deja de
lado la calidad de la atencion y, por ende, la eficacia de
los resultados. Hablar de eficacia, entonces, es hablar de
calidad cientifica, moral y humanista.

El paciente y sus familiares estan cada dia mas y mejor
informados de sus derechos. En la actualidad es frecuente
que los pacientes adultos se hagan acompafiar a la consulta
médica de familiares mas jovenes, avidos de saber y que
tienen a su alcance, en el hogar o la escuela, una compu-
tadora y cotejan cada palabra o diagnostico que el médico

menciona acerca de la enfermedad, para saber mas de ella
y sus consecuencias.

Por ello, el médico debe estar mejor preparado para
responder al reto que se le plantea. Es aceptable que cada
médico tenga su propia manera de pensar, su filosofia y
sus creencias, sus debilidades y sus propias experiencias,
al igual que los pacientes. Sin embargo, a la hora de
comunicar la noticia de una muerte inminente habra de
poner a prueba su inteligencia, objetividad y vocacion de
servicio humanista.
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Articulo de opinién

Consideraciones bioéticas en la atencién del envejecimiento

Orlando I. Pifia Basulto*

Desde hace poco mas de 30 afios, el envejecimiento poblacional mundial se ha vuelto un hecho sin precedentes. Incluso, lo que no se
logré en la | Asamblea Mundial de Envejecimiento en 1982, se concreté en la [l Asamblea, en Madrid 2002, con la firma y compromiso de
la mayor parte de los paises agrupados en la ONU, de un Plan de Accién Internacional que enfrente los retos que este envejecimiento
implica. Se incrementaran las demandas de servicios médicos, asistenciales y socioculturales para que el envejecimiento de los individuos
sea saludable. Esto implica discusiones en torno a la asignacion, priorizaciéon y apropiacion de recursos humanos y materiales. Tendran
que hacerse desde un enfoque gerontoldgico y bioético y no sélo geriatrico-médico y administrativo.

Cada vez se requerira mayor nimero de profesionales en gerontologia y expertos en el campo bioético. Mientras se logra esta profe-
sionalizacion, todos los que estamos de alguna manera participando en la atencion sociosanitaria y hemos recibido alguna informacion,
conocimiento o experiencia en bioética, debemos colaborar difundiendo y divulgando entre nuestros colegas, por ejemplo, la evolucion
de los conceptos bioéticos.

Palabras clave: bioética, envejecimiento poblacional, gerontologia, asignacion de recursos.

Since thirty years ago, the sheer number of older adults in the world is evident, even in development countries. But it was until the Il World
Assembly on Aging, in Madrid in April 2002, that an International Plan of Action on Aging was signed for the majority of the UNO-members.
Since that time, issues relevant to older adults have assumed greater social importance. In the next 30 years, the demands of appropri-
ate health and social services to support active aging will be increased. These challenges include discussions about allotment, priorities,
financial resources, and adequate professional human workers. We need a focus based in gerontology and bioethics more than only in a
geriatric medicine and administrative.

There is a need for human resources to be trained and educated to understand the different health and social needs of an aging population
e.g. gerontologist and bioethicists. In the meantime, all of us, whom have some experience, information or knowledge in those themes,
must share, e.g. among the medical professionals.

Key words: Bioethic, population aging, Gerontology, Allocation.

unque en el mundo la poblacién adulta mayor de
60 afios ha ido aumentando desde el siglo pasado,
principalmente en los paises desarrollados y de la
vieja Europa, es hasta hace un poco mas de 30 afios que este
envejecimiento es visto como un hecho sin precedentes,
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incluso en paises en vias de desarrollo, como México.!?
Después de la II Asamblea Mundial de Envejecimiento
celebrada en Madrid, en 2002, paises como el nuestro,
conscientes de haber signado un pacto para participar en
un Plan de Accidn Internacional que enfrente los retos
que este envejecimiento trae aparejados, han iniciado
programas y proyectos al respecto.?

Nunca esta de mas insistir en que este envejecimien-
to poblacional no debe verse como algo negativo, sino
como una consecuencia positiva de los avances médicos,
tecnologicos y cambios culturales, que han disminuido
la mortalidad e incrementado la esperanza de vida, que
aunados a la disminucidn en las tasas de fecundidad y nata-
lidad, explican este incremento en este sector poblacional.

Al incrementarse las demandas de servicios médicos,
asistenciales y socioculturales, que implican envejeci-
miento saludable y activo, aumentaran las discusiones



de la asignacion, priorizacién y apropiacion de recursos
humanos y materiales, ante la cada vez mas creciente
escasez de los mismos.?

Entre las recomendaciones para atender las demandas
de esta poblacion estan como algo importante la formacion
y capacitacion de recursos humanos profesionalizados
en Geriatria y en Gerontologia. En Latinoamérica hemos
insistido, desde hace mas de una década, en que no so6lo
deberan “gerontolizarse las profesiones, sino también
profesionalizar la Gerontologia”.*

De manera conjunta con estos aspectos gerontologicos,
también desde el siglo pasado, se han venido desarrollando
conceptos bioéticos, que poco a poco han logrado permear
en la mayor parte de las naciones y en sus ciudadanos,
la importancia del enfoque bioético en todos los campos
que conciernen a la vida humana, animal y de nuestro
planeta.>$7

En virtud de la gran cantidad de informacion y posturas
ideoldgicas y filosoficas que actualmente existen acerca
de la bioética, cada dia se requerira que mas interesados
en el tema adquieran una formacion y capacitacion siste-
matizada a través de diplomados, licenciaturas, maestrias
e incluso doctorados. Lo mismo esta sucediendo con la
Gerontologia, como expresamos antes. Mientras se logra
esta profesionalizacion, los que de alguna manera partici-
pamos en la atencion socio-sanitaria de los nuevos retos
que trae el envejecimiento poblacional e individual, atin
sin ser expertos en bioética gerontoldgica, debemos cola-
borar con nuestra poca experiencia y los conocimientos
adquiridos y aplicar en la vida real, para ir acordando y
consensando la orientacion bioética de la Gerontologia.

Resumiré en algunos parrafos la evolucion de los
conceptos bioéticos partiendo de la publicacién del libro
Bioética, un puente hacia el futuro (1971) de Van Rensse-
laer Potter, hasta la aplicacion de esta disciplina cientifica
con un enfoque en la dignidad de los seres vivos, la jus-
ticia, equidad social y la aplicaciéon de politicas ptblicas
relacionadas con la atencion socio sanitaria de la poblacion
envejeciente. De como se ha ampliado el enfoque prin-
cipalmente relacionado con las ciencias de la salud hasta
incluir a las ciencias sociales.®

Existen muchas definiciones de bioética. Una de ellas
expresa: “estudio sistematico de la conducta humana en el
area de las ciencias humanas y de la atencidn sanitaria, en
cuanto que examina esta conducta a la luz de los valores
y los principios morales”. Otras definiciones remarcan

que no es simplemente una nueva deontologia profesio-
nal o una reformulacién de la ética filoséfica tradicional,
sino mas bien sefialan el cardcter de ética aplicada, laica,
consensuada y discutida racionalmente, sobre asuntos que
repercuten en el bienestar humano, la preservacion del
ambiente y la justicia social.’

Diego Gracia, en su método de la deliberacion moral,
expreso: “...la bioética es un proceso de deliberacion acer-
cade los fines individuales y colectivos de la vida humana
que no puede restringirse a los limites hospitalarios...ya
que los objetivos de la vida humana son necesariamente
sociales y politicos.”

Aunque la Bioética proviene de conceptos ético-filo-
soficos de mas de 20 siglos, cuando Van Potter acufio la
palabra, prevalecia la ética médica tradicional centrada en
la relacion médico-paciente. Potter, en cambio, la entendio
como una disciplina puente entre las ciencias biologicas
y las humanidades e insistia en el didlogo entre ambos
campos porque estaba en juego la supervivencia no soélo
humana sino también la cultural y la de las naciones. En
el decenio del 2000, filésofos como Leonardo Boff in-
cluyeron al planeta en los temas bioéticos, “ya que todos
moramos juntos en la Gnica casa comun: la Tierra”.

Casi simultaneamente el Institute of Society, Ethics and
the Life Science, fundado por Daniel Callaham, comenzo a
publicar bimestralmente The Hastings Center Report, cuya
lectura es hasta la fecha de mucho interés para todos los
profesionales implicados en el tema. En 1971 se inaugu-
16, en la Universidad de Georgetown, el primer Instituto
Universitario de Bioética, con el médico ginecoobstetra
André Hellegers a la cabeza, que incluia un grupo de mé-
dicos, filosofos y teblogos. La vision de Hellegers diferia
de la de Potter, pues se enfocaba primordialmente a las
cuestiones biomédicas occidentales. Entre sus alumnos
destacaron los jesuitas espaiioles Francesc Abel y Javier
Gafo, asi como Diego Gracia. El primero, al concluir
su formacion, fundé en Barcelona el Instituto Borja de
Bioética, uno de los pilares en la formacion y difusion de
esta disciplina cientifica. F. Abel subraya que si bien el
origen del neologismo “bioética” se le atribuye a Potter,
muchos de los conceptos y conclusiones de éste se habian
expresado previamente por el humanista y catedratico
de fisica de la Universidad de Cambridge: Charles Percy
Snow (1905-1980).%7

En la evolucion de la bioética también ha participado la
Iglesia Catolica. Las reflexiones de te6logos sobre el tema



son relevantes, sobre todo después del Concilio Vaticano
I y la crisis postconciliar.'

El Informe Belmont, en 1978, en Estados Unidos, es
un detonante en la creacion de Comités de Bioética, con
tres principios fundamentales: respeto a la autonomia
individual, beneficiencia y justicia.t

Primero Callaham, seguido por John Rawls y Hans
Jonas iniciaron en el decenio de 1970 la necesaria par-
ticipacion de la filosofia moral en los problemas éticos
sociales y politicos; por ejemplo, la distribucion de los
recursos en la atencion socio sanitaria de la poblacion;
ellos contribuyeron a dar mayor peso al principio de jus-
ticia, que habia sido relegado a segundo término, por el de
respeto a la autonomia. La justicia, en su dimension social,
serd una de las principales preocupaciones bioéticas en
este siglo XXI. Hans Jonas promueve el “principio de res-
ponsabilidad”. En sus obras establece los parametros para
una “filosofia de la biologia”, de que es un error separar al
hombre de la naturaleza como si estuviese desvinculado
de otras formas de vida. Alertd acerca de los riesgos del
progreso tecnoldgico global y su utilizacion inadecuada.
Propuso un nuevo imperativo: “Actia de tal modo que los
efectos de tu accion sean compatibles con la permanencia
de la humanidad en la Tierra”."" Cuestionaba si nosotros
tenemos el derecho de cambiar el patrimonio genético,
incluso el del propio hombre. Ante la ignorancia de las con-
secuencias que pueden ocasionar los avances tecnologicos,
lo minimo que podemos tener es moderacion, prudencia
y responsabilidad. La praxis siempre debe ser objeto de
una reflexion ética. La tecno ciencia, sin esta reflexion, ira
imponiendo nuevas reglas a la sociedad que en su mayoria,
al ignorar los nuevos conocimientos, no tendra poder para
discernir o rechazarlas. Es una realidad el hecho de que
algunos cientificos e investigadores crean que la ciencia
puede prescindir de valores éticos universales; ademas,
muchos investigadores no son los que deciden o mandan
sobre sus investigaciones, sino que estan al servicio de
terceros, quienes tienen el poder pero no necesariamente
conciencia ética.

Beauchamp y Childress, formularon, basandose en el
Informe Belmont, la teoria de los cuatro principios, pu-
blicada en su libro Principios de ética biomédica (1979).
Estos son: /) Autonomia, 2) No maleficencia, 3) Benefi-
cencia y 4) Justicia. Desde Aristoteles se ha considerado
a la justicia como la mas excelente de las virtudes. “La
justicia distributiva determina, con criterios equitativos,

la distribucién de los bienes sociales, considerando entre
éstos a la salud como muy importante” (Graciela Vidiella).
Desde el punto de vista de los derechos humanos, estos
bienes deben ser garantizados por el Estado. El problema
real es el gasto que se incrementa cada vez mas con cada
vez menos recursos. Cuando los derechos de uno afectan
los derechos de otros, sobreviene el problema de deter-
minar prioridades.

En la atencion bioética del envejecimiento, una cuestion
insoslayable seran los costos de la atencion médica, para
que ésta sea no so6lo de calidad sino otorgada con equidad
y justicia.!>!13:14

Existen al menos tres modelos de justicia sanitaria:

1) La teoria del justo titulo de Robert Nozick, de
inspiracion Lockeana, que se fundamenta en el Estado
minimo, con la propiedad como derecho basico y que no
obliga a algunos ciudadanos a financiar las necesidades
de otros. Tristam Engelhardt afiade que la enfermedad es
un hecho infortunado pero no una injusticia. Considera al
libre mercado como un sistema justo.

2) LaJusticia como equidad, de John Rawls, considera
también a la libertad (autonomia de la persona) como un
valor primordial, pero sin desatender la igualdad como
otro valor fundamental. Incluye conceptos de participa-
cion y cooperacion social, y a la responsabilidad como
principio bioético. Norman Daniels, de la Universidad de
Cambridge, fundamenta un acceso universal a la atencion
de la salud, considerando a ésta como un bien especial
al que todos deberian poder accesar en igualdad de opor-
tunidades. Se deberan diferenciar las necesidades de las
preferencias o satisfactores, clasificarlos y priorizarlos,
porque el limite al considerar a la salud como un derecho
humano inalienable, son los recursos de que pueda dispo-
ner el Estado y la Sociedad.

3) La teoria de la igualdad compleja, de Michael Wal-
zer, propone para la determinacion de criterios de justicia
y asignacion de derechos una perspectiva comunitarista.
Sostiene que los sujetos de los valores son, en primera
instancia, las comunidades y no los individuos. En rela-
cion con la atencion sanitaria se guia por un postulado
de Marx: “de cada cual segun sus recursos, a cada cual
segun sus necesidades socialmente reconocidas”. El mismo
autor reconoce que la puesta en practica de este modelo
es dificil ya que historicamente los recursos siempre son
menores al mayor numero de necesidades y demandas
de las poblaciones, independientemente de que, ademas,



como ha sucedido en muchas ocasiones, estos recursos
sean mal utilizados o despilfarrados.'s Solo para referir-
me a uno de los aspectos de la atencién integral, como
la atencion médica, hay algunos médicos que consideran
el ejercicio de la medicina privada o de libre eleccion
“con patrones morales impregnados por individualismo,
elitismo, egoismo, y deshumanizacioén, que conllevan al
lucro con el sufrimiento de los demas y la mercantiliza-
cion de la profesion”, y ponen a la medicina socializada
como ejemplo de atencion ética y humanitaria.'® Si bien
es cierto que existen ejemplos de malos profesionales de
la salud en paises que se definen democraticos, como el
nuestro, no todo es malo o inmoral,'”'® como tampoco no
todo es idealmente bueno y ético en el ejercicio médico
en paises socialistas. Como acertadamente expresa el
médico argentino Leonardo Slutzky ..."no puede asumirse
la bioética tinicamente en forma tedrica, 0 como pretexto
para criticar lo que hace el Estado, la sociedad o el otro,
hay que ponerla en practica en nuestro quehacer diario,
corregir nuestros errores y superar los obstaculos que se
nos presentan”."

José Ramon Amor Pan’ infiere que son cuatro variables
que hacen necesaria la aplicacion de la bioética: /) los
avances biotecnologicos (descripcion del codigo genético,
técnicas de reproduccion asistida, clonacion, etc.) que
convierten al ser humano en sujeto activo de la evolucion,
y obliga a preguntarse si todo lo posible de hacer es ética-
mente correcto. 2) Cambios en la atencion de la salud y la
relacion médico-paciente, donde éste ultimo deja de ser un
ente pasivo para participar en la toma de decisiones y hacer
respetar sus creencias y valores. 3) La cuestion ecoldgica
(contaminacion, deforestacion, explosion demografica
y envejecimiento poblacional, el efecto invernadero, los
riesgos de la energia nuclear, los derechos incipientes de los
animales, etc.) con problemas todavia por resolver a pesar
de los signos de alarma presentes desde hace décadas. Y
4) el pluralismo social. Nunca antes habian coexistido tal
variedad de propuestas filosoficas, morales y religiosas in-
teractuando en el mismo lugar. La bioética trata de alcanzar
un consenso razonado minimo sobre valores obligatorios,
normas ineludibles y actitudes personales e instituciona-
les necesarias para resolver los conflictos de este siglo y
preservar este mundo cada vez mas interdependiente, poli
céntrico, transcultural y multirreligioso.

Ya Hans Kung,?® desde 1980, habia expresado: “sin
moral, sin normas éticas universalmente obligantes,

las naciones se veran en la ruina econdémica, el desmo-
ronamiento social y la catastrofe politica". Asimismo
Francesc Abel dijo: “el didlogo bioético excluye, por
definicion, tanto los fundamentalismos religiosos como
el postmodernismo radical que desconfia totalmente de
la raz6n”. Este ultimo ha recibido fuertes criticas por su
posicidn bioética ante temas que los fundamentalistas
catolicos consideran innecesario discutir por ser dogmas
de fe. En lo que todos concuerdan es en el respeto a la
dignidad de la persona, como también sefiala el docu-
mento Dignitas personae, sobre algunas cuestiones de
bioetica, emitida por la Congregacion para la doctrina
de la Fe de la Iglesia Catolica.

Parafraseando a Diego Gracia, la bioética nace y esta
creciendo como una €tica civil o secular, no confesional,
porque sus decisiones y recomendaciones no pueden jus-
tificarse apelando solo a argumentos religiosos, ya que
entonces solo tendrian validez plena para los seguidores
de cada una de las religiones y no servirian para ordenar
la vida en toda la comunidad social. La libertad de con-
ciencia es uno de los derechos fundamentales de la persona
humana. Frente a la alternativa: religion o ética, ¢l opina
religion y ética.’

Tomando en cuenta lo antes expuesto sobre bioéticay
gerontologia, y haciendo un “... procesamiento personal
del conocimiento de autores expertos ¢ importantes”,
similar al referido por Jorge Luis Manzini en el prélogo
del libro de Slutzky' expresaré algunas consideraciones
relacionadas con la atencidn socio sanitaria, con enfoque
bioético para difundir y divulgar en los grandes tomadores
de decisiones gerontoldgicas.

Es menester que todos los involucrados en la atencion
integral de la poblacién adulta mayor, participemos
coordinadamente para potenciar los recursos y esfuerzos
disponibles. Por ejemplo, en México ya hemos iniciado
este trabajo conjunto entre el INAPAM, DIF, Instituto de
Geriatria, SSA-COESAEN, Universidades, Asociaciones
de Adultos Mayores, y otras organizaciones, pero aun
falta mucho por hacer. Necesitamos que nos escuchen
los responsables de las politicas publicas y logremos
convencerlos de que con objetivos operativos minimos
y metas realizables, podremos lograr un envejecimiento
saludable, activo, participativo y equitativo. La atencioén
socio sanitaria del envejecimiento individual y pobla-
cional tiene un imperativo bioético que no se puede
soslayar.'> 17



Si la sociedad y sus gobiernos no toman decisiones
en la atencion de la salud con un enfoque bioético, es
posible que obtengamos nuevos y mejores medicamen-
tos, nuevas tecnologias diagndsticas y terapéuticas, pero
accesibles solamente a una minoria, mientras que la
mayoria seguira sufriendo padecimientos relacionados
con el hambre, la pobreza y la falta de educacion.>*1
Creo necesaria la imparticion de Bioética como una
asignatura curricular en los programas de licenciaturas
como Medicina, Enfermeria, Psicologia, Trabajo Social,
Gerontologia y afines.

Tenemos que fomentar mas la solidaridad intergenera-
cional e internacional.

La tendencia natural de los bioeticistas, incluidos los
ibero-latinoamericanos, por ejemplo, Adela Cortina y Flo-
rencia Luna, es que las politicas y programas publicos en
la atencidn sociosanitaria deberan estar orientados desde
la perspectiva de los derechos humanos, donde la autono-
mia o libertad, el respeto a la dignidad de la persona, un
sentido de justiciay corresponsabilidad, sean los valores
predominantes.’

La formacioén en gerontologia y la profesionalizacion de
ésta, la visualizo como uno de los paradigmas en la apli-
cacion bioética de la atencion de la poblacion senescente,
en contraposicion de quienes perciben el envejecimiento
y a los adultos mayores, s6lo como un nicho de mercado
econdmico y socio-politico en aumento.?!
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Caso clinico

Gangrena de Fournier en la enfermedad de Crohn: reporte de un caso

Ernesto Cantu Llanos,* Gerardo Javier Ochoa Rodriguez,** Gilberto Lépez Betancourt,*** Jacobo Ayala
Gaytan,**** Oscar Ulloa Ortiz'

Se reporta el caso clinico de un paciente masculino de 66 afios de edad, hipertenso, enfermedad de Crohn y diabetes tipo 2 con mal
apego al tratamiento médico. Acudié a Urgencias debido a la aparicion de una zona de induracion en la region perianal de 10 dias de
evolucion, posteriormente con salida de material purulento, y fiebre. Se le dio tratamiento con antibiéticos de amplio espectro, debridacion
con reseccion del tejido necrético y nutricion parenteral total. Ingresé al programa de curacion, con anestesia, en cinco ocasiones para
retirarle el material necroético. Salio del hospital luego de 64 dias con tratamiento de 1 g de mesalazina por via oral cada 12 horas y 50 mg
de azatioprina cada 24 horas por la misma via.

Palabras clave: enfermedad de Crohn, gangrena de Fournier.

We present the case of a 66 years old obese male patient with chronic hypertension, Crohn’s disease and type 2 diabetes with non-com-
pliance to treatment. He presents to the emergency department with a localized swelling in the perianal region of 10 days, which evolved
with purulent secretion and fever. Broad-spectrum antibiotics were initiated as well as early debridation of necrotic tissue and support with
total parenteral nutrition. The patient was discharged after 64 days of hospital stay with mesalamine 2 gr daily and azathioprine 50 mg daily.
Key words: Crohn’s disease, Fournier gangrene.

aciente masculino de 66 afios de edad, con enfer-
medad de Crohn diagnosticada 10 afos antes de su
ingreso al hospital mediante hallazgos endoscépi-
cos. Se tratd con esteroides y mesalazina; sin embargo, el
paciente interrumpio el tratamiento por decision propia sin
acudir a consulta de control. En ese lapso tuvo tres episo-
dios de hematoquecia, > 5 evacuaciones por dia al menos
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durante cinco dias, sin acudir a consulta o evaluacion
médica y con ingestion ocasional de mesalazina con lo que
los sintomas desaparecieron espontaneamente. Ademas, se
le diagnostico hipertension arterial y diabetes tipo 2 de un
afio de evolucion, sin apego al tratamiento farmacologico.

Acudi6 a la consulta médica debido a la aparicion de
un area de induracion en la region perianal izquierda con
10 dias de evolucion, posteriormente con salida de liquido
hematopurulento y malestar general, se agregd hipertermia
no cuantificada; por eso lo llevaron a Urgencias. Niega
haber ingerido medicamentos en esta ocasion. No tuvo
pérdida de peso, solo hiporexia, astenia y adinamia. Llegd
a Urgencias con datos de choque séptico (presion arterial
70/40 mmHg, frecuencia cardiaca 90 latidos por minu-
to, frecuencia respiratoria 28 por minuto y temperatura
38°C); a la exploracion fisica se encontrd a un paciente
obeso (indice masa corporal 36 kg/m?), con un area de
induracion en el gluteo izquierdo con salida de material
purulento a través del orificio perianal. Los estudios de
laboratorio demostraron anemia (10.8 g/dL) normocitica
normocromica, leucocitosis 42,000 K/uL con neutrofilia,



elevacion de reactantes de fase aguda (proteina C reactiva
539.25 mg/L, VSG 59 mm/h) e hiperglucemia de 139 mg/
dL. Se inici6 tratamiento con restitucion de liquidos para
conseguir la estabilidad hemodindmica y se le administra-
ron antibidticos en Urgencias (metronidazol 500 mg por
via oral cada 8 horas, 400 mg de ciprofloxacino por via
intravenosa cada 12 horas). El paciente se ingreso en la
unidad de cuidados intermedios en donde se cumplieron
las metas tempranas de la atencion del choque séptico.

En el resto de los estudios de laboratorio se detectd
hipoalbuminemia en electroforesis de proteinas, los an-
ticuerpos anticitoplasmicos neutrofilicos perinucleares
(pANCA) dieron positivo con titulo atipico 1:80, los
anticuerpos anti Saccharomyces cerevisiae (ASCA), I1gG
e IgA fueron negativos. Ademas, se aislo Streptococcus
anginosus del hemocultivo aerobio. El estudio fisico-
quimico de heces no report6 hallazgos anormales.

Se realizé una TAC simple de abdomen en la que se
encontrd una coleccion pararrectal izquierda de 4.4 x 1.3
x 3.9 cm en relacion con un absceso con aire en su interior
y gas en tejidos blandos del drea pararrectal izquierda que
continud hacia la grasa subcutanea en el gliteo izquierdo.
(Figuras 1y 2)

A las 24 horas de su ingreso se decidio el tratamiento
quirtrgico del absceso perineo isquiorrectal que estaba
infiltrando el area glutea y el perineo. Se realizé debri-
dacion y reseccion del tejido necrético y fistulotomia
con colocacion de drenajes y toma de cultivo de liquido
isquiorrectal. Al inicio se reportaron abundantes cocos
con tincion grampositiva y escasos bacilos con tincion
gramnegativa; posteriormente se identificé crecimiento
de Escherichia coli. Con estos hallazgos se decidio la
combinacién de meropenem y tigeciclina. La biopsia
del absceso perianal, obtenida durante el procedimiento
quirargico, reportd inflamacion aguda y crénica absce-
dada con focos de necrosis compatible con gangrena de
Fournier. (Figura 3)

El paciente se incorpord a un programa de curacion
bajo anestesia que se realizd en cinco ocasiones durante
un lapso de 27 dias, con buena evolucion hasta obtener
tejido de granulacion. Posteriormente se realizo un colgajo
miocutaneo de biceps femoral e injerto de piel. La colo-
noscopia efectuada a los 23 dias de su ingreso demostro
una pancolitis severa con mucosa del margen anal y hasta
el ciego ulcerada y friable (Figura 4). Las biopsias repor-
taron un infiltrado agudo y crénico con linfocitos, células

Figuras 1y 2. Coleccion pararrectal izquierda (flecha) de 4.4 x 1.3
x 3.9 cm en relacion con el absceso (1) con aire en el interior y gas
hacia el resto de los tejidos blandos pararrectales izquierdos que
se contintian hacia la region de la grasa subcutanea en el gluteo
de ese lado (2).

Figura 3. Tejido conectivo denso e irregular, infiltrado por un proceso
inflamatorio agudo compatible con fascitis necrotizante.

plasmaticas y abundantes eosinoéfilos que penetraban las
paredes glandulares y formaban abscesos intra cripticos.
(Figura 5) Se reinicio el tratamiento con mesalazina y aza-
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tioprina durante su estancia en cuidados intermedios. Tuvo
dehiscencia de la herida quirurgica en el sitio del colgajo
debido a un hematoma, por eso se intervino nuevamente
en el quir6fano para drenaje y cierre de la herida. Se dio
de alta del hospital a los 64 dias de su internamiento con
tratamiento con mesalazina 1 g por via oral cada 12 horas
y azatioprina 50 mg cada 24 horas via oral.

DISCUSION

La gangrena de Fournier se describio en 1883 como la
aparicion subita de dolor y edema escrotal en el paciente
joven, que es de rapida progresion y ausencia de una causa
definitiva.! Sin embargo, en la actualidad se acepta que
enfermedades como la obesidad, diabetes mellitus y la

o’ R ' . . h
Figura 5. Infiltrado de eosindfilos que penetran las paredes glan-
dulares y forman abscesos intracripticos.

afectacion del sistema inmunoldgico son factores de riesgo
para su aparicion. Estas infecciones se caracterizan por
destruccion rapida y progresiva del tejido con mortalidad
incluso de 67%.? Es poco comun, aproximadamente 3.5
casos por cada 100,000 personas, y solo se ha reportado en
tres pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal. De
éstos, dos casos tenian enfermedad de Crohn y uno de ellos
colitis ulcerosa cronica inespecifica.’ Esta enfermedad
afecta, principalmente, a personas de 50 a 65 afos de edad.'

En pacientes sanos es necesario descartar enfermedades
colorrectales asociadas con gangrena de Fournier, como:
cancer rectal, diverticulitis sigmoidea perforada, examen
anorrectal con toma de biopsia y el absceso perianal, que
se considera la causa mas comun.® En nuestro caso, el
paciente padecia enfermedad de Crohn que puede com-
plicarse con fistulas perianales, en las glandulas anales
infectadas o como consecuencia de la penetracion de las
fisuras o ulceras en el recto o en el canal anal.’ El cuadro
clinico es insidioso, con malestar general y posteriormente
dolor, tumefaccion y eritema; sin embargo, existen autores
que reportan un inicio abrupto, con evolucion a necrosis
en las siguientes 24 horas del inicio.*

La gangrena de Fournier suele originarse por infec-
ciones polimicrobianas por Escherichia coli, Bacteroides
y ciertas especies de estreptococos.’ En nuestro caso, se
obtuvo el aislamiento del primero en conjunto con bacilos
gramnegativos y cocos grampositivos. El diagnéstico se
basa en la clinica, mediante historia completa que inclu-
ya antecedentes y los sintomas coexistentes. La TAC y
la resonancia magnética son utiles cuando se sospecha
afectacion de los tejidos profundos o en el espacio retro-
peritoneal.* Con respecto a los anticuerpos detectados
en nuestro paciente (p-ANCA atipico positivo y ASCA
negativo) se ha descrito que estos estudios son poco utiles
como complemento al diagnostico y solo se consideran
sugerentes de enfermedad con una baja sensibilidad.® En
nuestro caso, el diagnostico se realizd con base en los
hallazgos endoscopicos reportados al inicio.

La gangrena de Fournier es una urgencia quirurgica y
su tratamiento oportuno constituye parte primordial debido
a la alta mortalidad de estos pacientes. En nuestro caso,
inicialmente se tratd el choque séptico y al conseguirse
la estabilidad hemodindmica se plane6 la intervencion
quirtrgica en las primeras 24 horas de su ingreso. Al igual
que en los tres casos reportados en la bibliografia, el tra-
tamiento con antibidticos y debridacion fue satisfactorio;
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sin embargo, en estos casos, ademas, se utilizo el oxigeno
hiperbarico. Esta técnica ha demostrado disminuir la es-
tancia hospitalaria, mejorar la cicatrizacion y disminuir
la progresion de la gangrena.’ La estancia hospitalaria
media en esta enfermedad esta reportada en seis semanas.’
Sin embargo, el paciente requiri6é una nueva intervencion
quirtrgica para drenaje de hematoma y cierre de herida;
este motivo pudo haber prolongado la estancia hospitalaria
en comparacion con los casos reportados.

Desde su descripcion inicial hasta la actualidad, la gangre-
na de Fournier sigue siendo un padecimiento infrecuente
con elevada mortalidad. En esta ocasion se reporta el
caso clinico debido a la escasa cantidad de pacientes con
enfermedad de Crohn y gangrena de Fournier. Los pacien-
tes con enfermedad de Crohn pueden tener fistulas en la
region perianal desde 14% hasta 38%? y abscesos, fisuras
y hemorroides; sin embargo, la gravedad de la gangrena de
Fournier obliga a establecer un diagnostico rapido y trata-
miento adecuado. El tratamiento se considero exitoso con
antibidticos de amplio espectro y la cirugia temprana con
debridacion del tejido necrotico en repetidas ocasiones.

Es importante continuar con el tratamiento integral que
incluya soporte nutricional y lavado del sitio quirtrgico y
atencion médica de las enfermedades de base.
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Caso clinico

Acromegalia y resistencia a la insulina. Reporte de un caso

José Jesus Mejia Cornejo,* Juan Antonio Peralta Calcaneo,** Valentin Sanchez Pedraza,** Edwin Pavel
Palacios Ruiz***

Objetivo: reportar un caso clinico de acromegalia asociada con resistencia a la insulina.

Presentacion del caso: paciente femenina, con diabetes mellitus tipo 2 a los 55 afios de edad y acromegalia a los 60 afios. Los estudios
paraclinicos confirmatorios con IGF-1 fueron de 690 nmol/L (75-212 nmol/L RIA), hormona de crecimiento basal de 98.5 ng/mL (QL) en
hiperglucemia y resonancia magnética nuclear hipofisaria con macroadenoma. Recibié tratamiento neuroquirurgico transcraneal en dos
ocasiones. En el periodo posquirdrgico cursé con acromegalia activa y remanente tumoral hipofisario. Tuvo diversas hospitalizaciones
en la Unidad de Endocrinologia por descontrol glucémico. Mantiene regular apego al plan de alimentacién y tratamiento farmacolégico.
En abril de 2012 se hospitalizd para ajustar el tratamiento y los requerimientos totales de insulina. Los promedios de las glucometrias
reportaron: dia uno con 92 Ul y glucosa capilar de 260 mg/dL; dia dos con 126 Ul y glucosa capilar de 187 mg/dL; dia tres 144 Ul y
glucosa capilar de 210 mg/dL; dia cuatro 142 Ul y glucosa capilar de 165 mg/dL; y dia cinco 134 Ul y glucosa capilar promedio de 145
mg/dL; se documentaron los requerimientos de insulina de 2.27 U/kg/dia. La mejoria glucémica se logré asociando un sensibilizador al
esquema intensivo de insulina.

Comentario: la resistencia severa a la insulina se define como los requerimientos elevados de insulina con la finalidad de alcanzar metas
de control glucémico y disminuir o retrasar las complicaciones crénicas de la diabetes y la mortalidad y mejorar la calidad de vida. En el
paciente diabético pueden coexistir diversos escenarios que dificultan el control glucémico y suscitan retos en las decisiones terapéuticas
del médico.

Palabras clave: acromegalia, resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa, glucosa anormal en ayuno.

Objective: Case report of acromegaly associated with insulin resistance.

Case report: WWoman with diabetes mellitus (DM) type 2 diagnosed at 55 years and acromegaly at 60 years of age. Her laboratory studies
confirmed IGF-1 levels of 690nmol / L (75-212 nmol / L RIA), GH (Growth Hormone) 98.5ng/ml baseline (QL) in hyperglycemia and nuclear
magnetic resonance (NMR) with pituitary macroadenoma. Transcranial neurosurgical treatment received twice. Persisted in the postoperative
period with active acromegaly and pituitary tumor remnant. She was admitted several times to the endocrinology unit because persisted
with uncontrolled blood glucose. She kept regular adherence to diet and pharmacological treatment. In April 2012 was admitted to the
hospital for treatment adjustment; and total insulin requirements with the averages of the reported glucometrics in the day one were with
92 Ul and capillary glucose 260 mg/dL, day two with 126 Ul and capillary glucose 187 mg/dL, day three 144 Ul and capillary glucose 210
mg/dL; day four 142 Ul and capillary glucose 165 mg/dL, and day five 134 Ul and average blood glucose levels 145 mg/dL, documenting
2.27 U/kg/dia insulin requirements. She improved her glucose levels by associating a sensitizer to the intensive insulin scheme.
Comment: severe insulin resistance is defined by elevated insulin requirements in order to achieve glycemic control targets and reduce
or delay chronic complications of diabetes, reduce mortality and improve quality of life. Importantly, several scenarios that can coexist in
the diabetic glycemic control and difficult challenges arise in the doctor's treatment decisions.

Key words: Acromegaly, diabetes, insulin resistance, glucose intolerance, abnormal fasting glucose.
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1 concepto de resistencia a la insulina lo propuso

Himsworth hace mas de 60 afios. Desde aque-

lla época se considerd su posible participacion
etiopatogénica en el curso clinico de las enfermedades me-
tabolicas.' La resistencia a la insulina es una situacion en
donde, por diferentes factores, ésta produce una respuesta
tisular menor a la esperada y, por consiguiente, condiciona
el aumento de la sintesis y liberacion de la insulina sérica
“hiperinsulinemia”, como fendmeno para compensar la
ineficiencia de la hormona.?

Desde el punto de vista bioquimico, la resistencia a
la insulina en pacientes que requieren insulina exdgena
se define como la situacion en la que se requieren 1.5
Ul/kg/dia o 200 UI o mas de insulina para controlar el
metabolismo. Es un fendmeno complejo, frecuentemente
multicausal, cuya concentracion sérica de insulina (200 UT)
se establecié empirica y arbitrariamente. En tal sentido,
se ha estimado que un adulto normal produce diariamente
30-40 UI de insulina para cubrir sus necesidades meta-
bolicas. Por ello es necesario aclarar que este limite no
es racional farmacologica ni fisiolégicamente, porque la
resistencia a la insulina ocurre en situaciones variadas y
con mayor o menor intensidad. Con base en el HOMA-IR
(HOMA =modelo homeostatico) propuesto para la pobla-
cidén México-estadounidense, la resistencia a la insulina
de manera bioquimica se establece con un punto de corte
mayor de 3.8 [HOMA-IR = (insulina en plasma en ayuno
x glucosa plasmatica en ayuno en mg/dL)/22.5].3

La acromegalia es una enfermedad multisistémica que
se caracteriza por el crecimiento exagerado y de propor-
cion distorsionada debido a concentraciones y actividad
aumentada de la secrecion de hormona de crecimiento.
La hormona de crecimiento es un polipéptido que consta
de 191 aminoacidos, con peso molecular de 22 kDa y que
se sintetiza en el somatotropo de la adenohipodfisis. Una
persona adulta, normalmente, secreta entre 0.4-0.5 mg/dL
cada 24 h de hormona de crecimiento.?

Se estima que la incidencia de acromgelia en el mundo
es de 50-70 casos por cada millén de personas. Es dos
veces mas frecuente en mujeres, sobre todo en edades
jovenes. En México, la cantidad de pacientes con acro-
megalia registrados hasta diciembre de 2010 era de 1,328,
lo que implica una incidencia de 13 casos por cada millon
de habitantes. La intolerancia a la glucosa y la diabetes
mellitus son manifestaciones comunes de la acromegalia.
La diabetes mellitus es mas frecuente en pacientes con

acromegalia que en el resto de la poblacion. Se diagnostica
en 13 a 56% de las personas que padecen acromegalia,
lo que le confiere 3.7 veces mas riesgo de padecerla en
comparacion con la poblacion general. La intolerancia
a la glucosa ocurre en 16 a 46% y la glucosa anormal
en ayuno prevalece en 19% en este tipo de pacientes.’
En la poblacion mexicana con acromegalia la alteracion
del metabolismo de los carbohidratos se reporta en 28%;
17% con intolerancia a la glucosa y 17% mas con glucosa
anormal en ayuno.*

En el decenio de 1980 Jan Bolinder y su grupo inves-
tigaron los mecanismos subyacentes de la resistencia a la
insulina en pacientes con acromegalia. La investigacion
consistio en obtener tejido adiposo de nueve pacientes
con acromegalia y con resistencia a la insulina y tejido
adiposo de 14 participantes sanos. Se determiné la union
de la insulina a su receptor y los efectos antilipoliticos en
el tejido adiposo de ambos grupos. También se investigd
la accion de la insulina para induccion de la oxidacion de
la glucosa mediante la determinacion de la concentracion
fisioldgica de hexosa en segmentos de grasa. Los resul-
tados reportados en las células grasas de pacientes con
acromegalia después de una noche de ayuno demostraron
que a concentraciones bajas de la hormona de crecimiento,
la unién de la insulina fue significativamente reducida en
20 a 30% y la oxidacion de la glucosa no respondio a los
efectos de la insulina. También se investigo la accion de la
insulina 60 minutos posteriores a la ingestion de una carga
de 100 g de glucosa por via oral mediante la obtencion de
tejido adiposo de ambos grupos de pacientes y demostro
que la resistencia a la insulina en pacientes con acrome-
galia fue de 1.5 veces mas alta comparada con el grupo de
pacientes sanos. De esta forma se document6 que después
de la ingestion de glucosa en pacientes con acromegalia
la resistencia a la insulina es aun mayor y el efecto anti-
lipolitico de la insulina es disfuncional, condiciones que
contribuyen, globalmente, al efecto diabetogénico en esta
enfermedad.

Bolinder y su grupo concluyeron que esta alteracion
del efecto de la insulina en los pacientes con acromegalia
frente a un exceso de glucosa, acelera la inhibicion del
acoplamiento entre el receptor de la insulina y su ligando
0 en combinacidon con mayor disminucion en la union de la
insulina a su receptor, lo que puede explicar el aumento
en la resistencia a la insulina después de la ingestion de
glucosa.®



De manera simultanea, la hormona de crecimiento
juega un papel importante en la resistencia a la insu-
lina. La exposicion aguda o cronica de la hormona de
crecimiento incrementa la produccién enddégena de
glucosa y disminuye su metabolismo periférico en el
musculo.” En pacientes con acromegalia se agrega el
efecto de las concentraciones persistentemente eleva-
das de hormona de crecimiento, una accion antagoénica
directa de la insulina en los tejidos, y en el higado. La
hormona de crecimiento tiene la funcién de promover
la glucogenolisis evitando la activacion de las vias de
sefializacion de la insulina e incrementando la produc-
cion hepatica de glucosa, lo que de manera secundaria
mantiene las concentraciones glucémicas aumentadas en
el plasma, lo que finalmente genera insulino-resistencia
hepatico-sistémica.

El efecto de la hormona de crecimiento en la gluco-
neogénesis puede ser estimulante o no; por tanto, hasta
el momento, no se ha evidenciado que este mecanismo
juegue un papel determinante en la fisiopatologia de la
resistencia a la insulina.’!? La participacion total de la hor-
mona de crecimiento en la resistencia a la insulina en sus
diversos mecanismos no se ha establecido a satisfaccion.
Se sugieren, por lo menos, cuatro mecanismos a través de
los que esta hormona induce resistencia a la insulina. El
primero induce el incremento en la liberacion de acidos
grasos libres desde el tejido adiposo, lo que se asocia con
mal acoplamiento de la insulina con sus receptores en
los tejidos. El segundo inhibe la absorcion de glucosa en
el tejido adiposo. El tercero tiene que ver con la familia
de proteinas SOCS (supresores de la sefalizacion de las
citocinas), en particular las SOCS-1 y SOCS-3, que se
asocian con resistencia a la insulina y regulacion a la
baja de las vias de sefalizacion de la insulina. El cuarto
mecanismo es a través de incrementar la expresion de la
subunidad reguladora p85-alfa de la fosfatidil inositol 3-ci-
nasa (PI3K). La subunidad reguladora p85-alfa funciona
como switch molecular que, en caso de existir en exceso,
bloquea la sefializacion de la insulina, contribuyendo a la
resistencia de la misma.!>!¢

En otras palabras, la hormona de crecimiento no actia
directamente sobre los receptores de insulina, mas bien su
relacion es post-receptor inhibiendo las vias de sefializa-
cion de la insulina.'®!® La hormona de crecimiento, al ser
una hormona anabdlica, induce la produccion de factor de
crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1)."

El IGF-1 es un péptido muy similar a la pre-insulina,
consta de 70 aminoacidos de una sola cadena, contiene tres
puentes disulfuro y su peso molecular es de 7,649 daltons.
Se sintetiza en el higado y afecta, practicamente, a todas
las células del organismo. Tiene efectos importantes en
el crecimiento y el metabolismo. Los mas destacados son
los similares a los de la insulina, que son determinantes
en el metabolismo de los carbohidratos, cuyo efecto
predominante es suprimir la secrecion de insulina, lo que
condiciona un estado de isulinorresistencia. Esto se suma
a la serie de alteraciones provocadas por la hiperglucemia
per se y por la hormona de crecimiento.'>!'® Convirte a la
fisiopatologia en un circulo vicioso que dificulta el control
glucémico en la mayoria de los pacientes acromegalicos.!’

Presentacion del caso clinico

Paciente femenina de 63 afios de edad que, a los 55 afios,
se le diagnostico diabetes mellitus tipo 2 y se prescribid
tratamiento con glibenclamida a la dosis de 5 mg cada 12
h y 850 mg de metformina cada 8 h durante cinco afos,
con cumplimiento irregular. A los 60 afios de edad se le
indico tratamiento con insulina NPH con dosis de 30 Ul
al dia y modificaciones subsecuentes hasta establecer la
dosis actual con 88 Ul de insulina glargina al diay 36 Ul de
insulina lispro preprandiales al dia y 850 mg de metformina
por via oral, tres veces al dia. Los médicos sospecharon el
diagnoéstico de acromegalia a los 60 afios por lo que fue
atendida en el servicio de Endocrinologia del Hospital
General de México. Los resultados de laboratorio en oc-
tubre de 2009 reportaron IGF-1 690 nmol/L (75-212 ng/dL
RIA), hormona de crecimiento sérica basal (hormona del
crecimiento) en condicion bioquimica de hiperglucemia
de 98.5 ng/mL (QL) y la resonancia magnética nuclear de
hipdfisis con medio de contraste document6 macroadeno-
ma hipofisario con destruccion parcial de la silla turca y
crecimiento paraselar (Hardy I1I-D) (Figura 1).

La conclusion diagnostica fue de macroadenoma hipofisa-
rio productor de hormona de crecimiento y diabetes mellitus.
En enero de 2010 fue hospitalizada por descontrol glucémico
y recibi6 tratamiento neuroquirdrgico por via transcraneal.
Se realizo un segundo procedimiento neuroquirurgico
transcraneal, al siguiente afio por persistencia tumoral. En la
evaluacion posquirdrgica continuaba con acromegalia activa
por determinacion bioquimica y con remanente tumoral del
macroadenoma, por resonancia magnética, por lo que se
propuso un tercer procedimiento quirargico.



Figura 1. Resonancia magnética nuclear de la hipdfisis con medio
de contraste. a) Sagital y b) Coronal. Se observa un macroadenoma
con destruccion parcial de la silla turca con crecimiento supraselary
paraselar y desplazamiento de los senos cavernosos (HARDY-IIID).

La paciente ha requerido hospitalizacion en la unidad
de Endocrinologia en cuatro ocasiones por descontrol
glucémico. La paciente refiere mantener adecuado apego
al plan de alimentacién y de tratamiento farmacoldgico
con altos requerimientos de insulina y sin lograr mantener
metas de control glucémico. En abril de 2012 se decidio
hospitalizarla para ajustar el tratamiento antihiperglucémi-
co con duracion de cinco dias de estancia; en su primer dia
de estancia requiri6 dosis de insulina rapida de 32 UI con
60 UI de NPH matutina (92 UI total) con glucosa capilar
promedio 260 mg/dL; el segundo dia requiriéo 36 UI de
insulina rapida y 60 Ul de NPH matutina y 30 Ul nocturna
(126 Ul total) con glucosa capilar promedio de 187 mg/dL;
el tercer dia requirié 50 UI de insulina rapida y 64 Ul de

NPH matutina y 30 Ul nocturna (144 Ul total) con glucosa
capilar promedio de 210 mg/dL; el cuarto dia requirio 40
UI de insulina répida y 68 Ul de NPH matutina y 34 Ul
de NPH nocturna (142 UI total) con glucosa capilar pro-
medio de 165mg/dL. Finalmente, el quinto dia con mejor
control glucémico con requerimiento de 28 Ul de insulina
rapida y 70 Ul de NPH matutinas y 36 Ul nocturnas (134
Ul total) con glucosa capilar promedio de 145 mg/dL. Se
hacen evidentes los incrementos de insulina en esquema
intensivo con insulina basal y preprandial para mejorar el
control glucémico de 2.27 U/kg/dia de insulina. Se egresd
con prescripcion de 850 mg de metformina tres veces al
dia, 28 Ul de insulina rapida y 70 Ul de NPH matutina 'y 36
Ul de NPH nocturna (134 Ul total). El descenso de insulina
répida se asocia con ajuste del plan de alimentacion, con
reduccion del aporte de carbohidratos. (Cuadro 1)

Cuadro 1. Resumen de los requerimientos de insulina y con-
centraciones de glucosa con los ajustes realizados durante su
hospitalizacion.

Dias de Insulina Insulina  Insulina Insulina por Glucosa
estancia rapida Ul intermedia total al dia kg de peso  capilar
ul en Ul ideal por dia* promedio
en mg/dL

1 32 60 92 1.56 Ul/kg 260

2 36 90 136 2.31 Ul/kg 187

3 50 94 144 2.44 Ul/kg 210

4 40 102 142 2.41 Ul/kg 165

5 28 106 134 2.27 Ul/kg 145

* Peso ideal de la paciente: 58.8 kg (talla 1.60 e IMC ideal de 23)

La manifestacion clinica de la acromegalia y la diabetes
forma parte de una interaccion bioquimica y metabo-
lica muy importante y, a la vez, compleja en donde el
descontrol de una de ellas es capaz de alterar el circulo
fisiopatolégico que engloba a ambas enfermedades,
influyendo en menor o mayor grado en el pronostico
del paciente que la padece. Esto queda de manifiesto al
revisar los datos epidemiologicos, en donde el retraso en
el diagnoéstico de la acromegalia de cuatro a diez afos,
contribuye a mayor morbilidad y mortalidad, con una tasa
2 a 3 veces mayor que la poblacion general.'® Si a esto se
le suman las complicaciones del descontrol cronico de la
diabetes, tenemos por resultado una acelerada mortalidad y



una baja calidad de vida para el paciente. En este contexto
es de importancia decisiva mantener un control 6ptimo de
las concentraciones séricas de glucosa en pacientes con
acromegalia que ya padecen diabetes, independientemente
de las cantidades de insulina requeridas para lograrlo,
porque dentro de la interaccion de ambas enfermedades el
descontrol de la acromegalia y la resistencia a la insulina
y el descontrol cronico de la glucosa son factores de mal
prondstico que terminan por desembocar su cauce en las
multiples comorbilidades que acompafan a los pacientes
acromegalicos; entre ellas las cardiovasculares, princi-
palmente.'s!?

Nuestra paciente lleva ocho anos con diabetes mellitus
tipo 2 y en ese tiempo ha requerido ser internada en cuatro
ocasiones, por descontrol persistente de sus concentracio-
nes séricas de glucosa; sin embargo, también ha persistido
con actividad secretora de hormona de crecimiento por
parte del macroadenoma, lo que pone de manifiesto el
dificil control de la glucosa cuando coexiste con el des-
control de la acromegalia.

En la bibliografia existen numerosos reportes de aso-
ciacion de acromegalia y diabetes; sin embargo, en escasas
ocasiones se mencionan esquemas terapéuticos que orien-
ten a su mejor control. En este caso se reportan las dosis
de insulina utilizadas por kg de peso ideal (Cuadro 1)y,
en cifras totales, para poner de manifiesto la gran resisten-
cia a la insulina que sobreviene cuando coexisten ambas
enfermedades y que, independientemente de las unidades
de insulina requeridas, nunca debemos perder de vista el
objetivo principal: alcanzar las metas de glucosa en ayuno
con cifras entre 70 y 110 mg/dL, glucemia postprandial
a las dos horas de menos de 140 mg/dL y, con base en la
hemoglobina glucosilada menor a 6.5%.%

Se ha estimado que la esperanza de vida en pacientes
acromegalicos se tiende a igualar con la de la poblacion
general siempre y cuando permanezcan controladas las
concentraciones de hormona de crecimiento.

Del caso aqui reportado se concluye que a pesar de la
resistencia severa a la insulina y de los requerimientos
excesivos de la misma, lo prioritario es mantener las me-
tas de control glucémico con el proposito de disminuir al
maximo la progresion hacia las complicaciones cronicas
de la diabetes, tratar de igualar la mortalidad con la de
la poblacion general, brindarle al paciente mejor calidad
de vida, misma que poco a poco se ha ido dejando a un
lado, cuando por el contrario debe ir a la par de las otras

prioridades terapéuticas, sin olvidar que el paciente es
primeramente un ente biopsicosocial que deposita en noso-
tros tal vez la tlltima esperanza para mantenerse con vida.
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Caso clinico

Hidroadenoma poroide en el adulto. Reporte de un caso

Esther P Garcia-Santos,* Maria del Carmen Manzanares-Campillo,* Virginia Mufioz-Atienza,* Susana
Sanchez-Garcia,* Francisco Javier Ruescas-Garcia,* Ricardo Valle-Garcia,* José Luis Bertelli-Puche,*

Cintia Flota-Ruiz,* Jesus Martin-Fernandez*

El hidroadenoma poroide es una neoplasia intradérmica benigna infrecuente. Tiene diferenciacion ecrina y constituye una de las cuatro
variantes histoldgicas del grupo de los poromas, junto con el hidroacantoma simple o poroma intraepidérmico, poroma ecrino y tumor del
conducto dérmico. Se desconoce su patogenia aunque el dafio actinico, la radiacion o el VPH se han visto implicados. Se reporta el caso
de un paciente masculino de 55 afios de edad que consulté por un tumor solitario en el antebrazo derecho.

Palabras clave: hidroadenoma poroide, poroma, células cuticulares.

The hidroadenoma poroide is a rare benign intradermal neoplasm. Presents eccrine differentiation, constituting one of the four histological
variants within the group of poromas next to hidroacantoma simple or intraepidermal poroma, eccrine poroma and dermal duct tumor. The
pathogenesis is unknown but actinic damage, radiation or HPV have been implicated. We present a case of poroid hidroadenoma in a 55

year old patient with a solitary tumor in his right forearm.
Key words: Hidroadenoma poroide, Poroma, Cuticular cells.

1 hidroadenoma poroide es una neoplasia intradér-
mica infrecuente, descrita por primera vez en 1990
por Abenoza y Ackerman.! Es de comportamiento
benigno, con diferenciacion ecrina, junto al hidroacantoma
simple, poroma ecrino y tumor del conducto dérmico.’
Tiene caracteristicas estructurales de hidroadenoma, con
areas solido-quisticas y caracteristicas citologicas de los
poromas, con células poroides y cuticulares. El dafio acti-
nico, la radiacion y el virus del papiloma humano (VPH)
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se han visto implicados en la patogenia de estos poromas
ecrinos, en la actualidad aun por dilucidar.

Desde el punto de vista clinico se manifiesta como
una lesion solitaria, nodular y asintomatica de coloracion
rojiza, con diametro aproximado de dos centimetros, con
mayor frecuencia en la cabeza, las extremidades y el
cuello. Los limites de edad en que aparece son 28 y 77
afios, segun la bibliografia, con un pico de incidencia en
la séptima década y mayor frecuencia en mujeres.**

Larareza de esta afeccion es evidente en la bibliografia
en forma de casos clinicos aislados. Por ello, reportamos
el caso de un paciente masculino de 55 afios de edad con
un hidroadenoma poroide, y revisamos la bibliografia
precedente.

Paciente masculino de 55 afios de edad, sin antecedentes
personales de interés, estudiado en la consulta por apari-
cion de un tumor en el miembro superior derecho, de una
semana de evolucion. En la exploracion fisica se objetivo
una lesion unica en el antebrazo derecho de un centimetro
de diametro. Se realizd su exéresis bajo anestesia local,



con la sospecha de quiste de inclusion epidérmico. El
estudio histologico definitivo diagnosticé la lesion como
hidroadenoma poroide. Un mes después de la cirugia, el
paciente permanecia asintomatico, sin signos de recidiva.

El hidroadenoma poroide pertenece al grupo de los poro-
mas, en el que se han descrito tres subtipos histologicos
mas: hidroacantoma simple o poroma intraepidérmico,
poroma ecrino y tumor del conducto dérmico simple.?

Estas cuatro variantes tienen caracteristicas comunes:
células poroides y cuticulares, monomorfismos celulares
en los islotes, focos de necrosis grasa y hallazgos de
diferenciacion ductal. Se diferencian por la localizacion
y distribucion de las células neoplésicas. Si las células
se disponen en nidos ovoides en la epidermis, se trata de
hidroacantoma simple. Cuando se observan nodulos en
la dermis sin objetivarse lesiones quisticas, la lesion se
denomina tumor del conducto dérmico. Por el contrario, si
las células invaden la capa basal de la epidermis y la parte
superior de la dermis, el tumor se conoce como poroma
ecrino. Por ultimo, cuando en la dermis se encuentran
ambos componentes, solido y quistico, sin conexion con
la epidermis, la neoplasia descrita es un hidroadenoma
poroide.'?3

Los hidroadenomas se dividen, a su vez, en dos grupos.
El primero corresponde al hidroadenoma poroide y repre-
senta 5% de todos hidroadenomas. Poseen diferenciacion
ecrina, con subtipos celulares, poroides y cuticulares,
similares a los del resto de los poromas. El 95% restante
constituyen un grupo de neoplasias con diferenciacion
apocrina, compuestas de células mucinosas con focos de
diferenciacion tubular (hidroadenomas de células claras).!®

El hidroadenoma poroide es una lesion solitaria, nodu-
lar y asintomatica de pequefio tamafo, que puede ulcerarse
hasta en 15% de los casos. En ocasiones se ha descrito
dolor o sensibilidad alterada en la zona afectada. EI 25%
de estos tumores posee una tonalidad azul que resulta de
la secrecién quistica, por lo que es fundamental realizar
un correcto diagnostico diferencial con otras lesiones de
aspecto similar, como melanomas o nevus.”#’

Son maés frecuentes en mujeres en la séptima década
de vida, suelen tener un crecimiento lento por lo que
pasan inadvertidos durante mucho tiempo. Por orden de
frecuencia se localizan en la cabeza (50%), extremida-

des, tronco y cuello. Los poromas de las extremidades
se objetivan fundamentalmente en las palmas y plantas
donde la concentracion de gldndulas ecrinas es mayor;
sin embargo, es raro encontrar hidroadenomas poroides
en la cara plantar del pie.”!*!

Los hidroadenomas poroides son neoplasias benignas,
con riesgo de transformacion maligna inferior a 1%. La
distincién histologica entre un poroma y porocarcinoma
puede ser dificil porque los poromas benignos pueden
mostrar atipias celulares sugerentes de malignidad. Sin
embargo, los tumores malignos suelen caracterizarse por
un patrén de crecimiento irregular y mas rapido.> 12

Es importante establecer un correcto diagnostico
diferencial del hidroadenoma poroide que incluye otros
tipos de poromas e hidroadenomas de indole apocrina.
También debe diferenciarse de otras lesiones que aparecen
en la misma localizacidén, como los nevus o melanomas,
queratosis actinicas o seborreicas y otras neoplasias subcu-
taneas, como los fibromas, fibrolipomas, dermatofibromas,
hemangiomas o granulomas pidégenos.'*!

El tratamiento de eleccidn se basa en la exéresis quirtr-
gica completa de la lesion, que evite posibles recurrencias.
Siempre que se sospeche esta afeccion, se recomienda
realizar una ecografia y puncion-aspiracion con aguja fina
(PAAF) del tumor, para filiar su origen y planear de manera
adecuada el procedimiento quirargico.' 415
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Caso clinico

Infeccion de tejidos blandos por Stenotrophomonas maltophilia en un

paciente con anemia aplasica
Raul Carrillo Esper,* Juan Federico Martinez Lépez,** Jesus Guillermo Mendoza Garcia***

Stenotrophomonas maltophilia es una bacteria aerobia gramnegativa. Causa infeccion en pacientes inmunosuprimidos, especialmente en
quienes tienen neutropenia y reciben quimioterapia o antibiéticos de amplio espectro. S. maltophilia es causa de bacteremias o neumonia
asociada con ventilador. Las infecciones de la piel y los tejidos blandos secundarias a S. maltophilia son poco frecuentes, pero cada vez
mas reconocidas en pacientes con cancer o enfermedades hematoldgicas. El espectro clinico va de la celulitis a las lesiones mucocuta-
neas y la metastasis nodular. Se describe el caso de un paciente con neutropenia grave secundaria a la anemia aplasica, que resulté con
celulitis en el pie izquierdo por S. maltophilia.

Palabras clave: Stenotrophomonas maltophilia, infeccion de tejidos blandos, anemia aplasica, neutropenia.

Stenotrophomonas maltophilia is an aerobic gramnegative rod. It causes infection in immunosuppressed hosts, specially those who are
neutropaenic, on chemotherapy and broad spectrum antibiotics. S. maltophilia causes principally bacteremias or ventilator associated
pneumonia. Skin and soft tissue infections secondary to S. maltophilia are uncommon but are becoming increasingly recognized entity
in patients with cancer or hematological diseases. The clinical spectrum ranges from cellulitis to mucocutaneous and metastatic nodular
skin lesions. We describe the case of a patient with severe neutropenia secondary to aplastic anemia who developed cellulitis of the left
foot by S. maltophilia.

Key words: Stenotrophomonas maltophilia, soft tissue infection, aplastic anemia, neutropenia.
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y, de esta manera, reducir la mortalidad asociada con esta
infeccion.!?

El objetivo de este trabajo es describir el caso de un
enfermo con anemia aplasica con celulitis en el pie izquier-
do por S. maltophilia y revisar la bibliografia relacionada
con las infecciones de tejidos blandos secundarias a esta
bacteria.

CASO CLIiNICO

Paciente masculino de 16 afios de edad, sin antecedentes
de importancia que inicié con un cuadro de astenia, adi-
namia, malestar general ¢ ictericia que fue el motivo por
el que acudio a valoracion médica en donde se evidencid
hiperbilirrubinemia (BD 14.7 mg/dL, BI 9.55 mg/dL),
transaminasemia (ALT 2,024 U/L, AST 4,974 U/L), leu-
copenia (2.400 células/uL) y trombocitopenia (10, 000/
pL). En el aspirado de médula dsea se observé marcada
hipocelularidad ¢ imagen de médula 6sea vacia. (Figura
1) La serologia para Parvovirus B-19 fue positiva. Se
establecio el diagnostico de anemia aplasica asociada con
hepatitis secundaria a infeccion por Parvovirus B-19 por
lo que se inicid tratamiento con inmunoglobulina antiti-
mocito y ciclosporina.

Durante su evolucion hospitalaria tuvo dolor en el primer
dedo del pie izquierdo, con aumento de volumen, eritema
y lesion ampollosa. El edema se extendid en pocas horas
al dorso del pie izquierdo con lesion eritemato ampollosa

Figura 1. Aspirado de médula 6sea en donde se observa grave
hipocelularidad con lo que se hizo el diagndstico de aplasia medular.

equimotica que evoluciond a ulcera con escara necrotica.
(Figura 2) Se realizo aspirado del liquido de la ampolla en
donde se observaron abundantes bacilos gramnegativos.
En el cultivo con desarrollo de bacteria no fermentadora
se identificd S. maltophilia. Se inicid tratamiento con
trimetroprima-sulfametoxazol y levofloxacino, con lo que el
enfermo mejord con involucion de las lesiones. Los cultivos
de control sin desarrollo bacteriano.

DISCUSION

Stenotrophomonas maltophilia tiene dos tipos de cre-
cimiento: plactonico, caracterizado por su forma libre

Figura 2. Celulitis en el pie izquierdo, secundaria a infeccion por
Stenotrophomonas maltophilia en donde se observa edema del pie,
trombosis de trayectos vasculares y lesiones ulceradas con escara
en el primer ortejo y dorso del pie.
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Infeccion por Stenotrophomonas maltophilia

que puede aislarse y diseminarse sobre superficies,>’
en soluciones endovenosas,®!? agua contaminada, leche
cruda, heces humanas y animales, y es sésil que se ca-
racteriza por su union a través de fimbrias en “biofilms”,
lo que le confiere proteccién contra los mecanismos
de defensa del huésped y antimicrobianos, esta Gltima
variante es la que le permite adherirse firmemente al
equipamiento médico, como los tubos endotraqueales,
cascadas y circuitos de los ventiladores mecénicos y
catéteres endovasculares.’

El espectro clinico de las infecciones secundarias a S.
maltophilia incluye, principalmente, bacteremias secun-
darias, catéteres centrales y neumonias asociadas con los
cuidados de la salud por ventilacién mecanica y nebuliza-
dores continuos.? La infeccion de piel y tejidos blandos es
una manifestacion poco frecuente que se manifiesta como
celulitis primaria, lesiones metastasicas cutaneas nodu-
lares, celulitis gangrenosa, necrosis de tejidos blandos y
ectima gangrenoso con tlceras mucocutaneas infectadas.?

Las caracteristicas de cada una de estas presentaciones
clinicas son:

» Laslesiones metastasicas celuliticas se caracterizan
por lesiones bien o poco delimitadas, eritematosas,
con aumento de temperatura local ¢ infiltrado
subcutaneo. Se asocian con lesiones nodulares con
celulitis en la periferia, de localizacion preferente
en las extremidades y el toérax. Desde el punto de
vista histologico las lesiones nodulares se carac-
terizan por células endoteliales edematosas, con
infiltrado inflamatorio del tejido subcutaneo y
necrosis dérmica. 3°

» Laslesiones nodulares causadas por S. maltophilia
difieren del ectima gangrenoso por su mayor no-
dularidad, ausencia de vesiculas y dolor asociado.
Histologicamente se caracterizan por ausencia de
invasion microbiana, necrosis de paredes vascula-
res y trombosis vascular.®?

* La celulitis primaria se presenta, generalmente,
relacionada con el uso de catéteres endovenosos,
se encuentran lesiones de limites difusos, eritema-
tosas, esporadicamente con lesiones exudativas en
el sito de insercion del catéter.’

* La infeccidn mucocutanea por S. Maltophilia se
caracteriza por ulceras infectadas con una marcada
preferencia por la mucosa oral, encias y labios.®

Del Toro'® describi6 45 casos de infecciones, en general,
por S. maltophilia de las que 7 (15.6%) fueron infeccion
de tejidos blandos y 5 (11%) de sitio quirtrgico. E1 91%
de los casos se consider6 infecciones nosocomiales. 44 de
las cepas aisladas (99%) tenian susceptibilidad a trimeto-
prima sulfametoxazol.

Abdulhak* realizé6 una recopilacion de reportes de
casos y series pequeiias de casos de infeccion de tejidos
blandos por S. maltophilia. Se incluyeron 17 enfermos
con las siguientes caracteristicas: mayor prevalencia en
mujeres (76%), 58% con celulitis metastasica, cuatro
enfermos (23%) con celulitis primaria y tres (17%) con
ectima gangrenoso. Se diagnosticaron con enfermedad
hematoldgica maligna de base 16 pacientes (94 %) que
recibian tratamiento inmunodepresor. Todos cursaron con
neutropenia. En tres casos (17%) el catéter central fue el

Figura 3. Lesién en resolucién posterior al tratamiento con Trime-
troprima-sulfametoxazol y levofoxacino.
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sitio primario de infeccioén. Doce pacientes (71%) tuvieron
recuperacion completa luego del tratamiento, cinco (29%)
fallecieron. Wan-Yee,? en una revision de la bibliografia,
reportd 24 casos de infeccion dérmica y mucocutanea
por S. maltophilia, de los que clinicamente 13 pacientes
(54%) tuvieron celulitis metastasica, cinco casos (20%)
celulitis primaria y 10 casos (41.6%) manifestaciones
mucocutaneas.

El diagnostico de infeccion dérmica secundaria a S.
maltophilia se establece con base en la presentacion cli-
nica, la tincion de Gram y el cultivo. En los cultivos en
medio de MacConkey las colonias de S. maltophilia son
lisas, de color blanco a ligeramente amarillento, en agar
sangre con una ligera coloracion verdosa alrededor de
las colonias que confluyen y en otros medios de cultivo
pueden observarse de coloracion marron. El aroma ca-
racteristico de las colonias de S. maltophilia es a amonio.
Aerobio obligado, que crece a temperatura de 5-40°C; la
temperatura ideal de desarrollo es a los 35°C. Crece al
aire ambiente o en medios enriquecidos con una concen-
tracion de CO, al 5%.° La prueba de oxidasa es negativa
y ADNasa positiva. Para el reporte de esta tiltima se ha de
incubar hasta 72 horas a fin de evitar falsos negativos.” 2
Otros estudios incluyen oxidacion de glucosa y maltosa
en medio OF (oxidacion-fermentacion, prueba de Hugh y
Leifson), decarboxilacion de lisina, licuefaccion de gelati-
nay reduccion de H2S, evidenciada con papel de acetato
de plomo. Se puede establecer el diagnéstico mediante el
empleo de tiras reactivas para bacilos gramnegativos no
fermentadores.>'?

S. maltophilia ofrece importante resistencia intrinseca
a multiples farmacos.* Diversos mecanismos estan im-
plicados en esta resistencia: la expresion de dos formas
inducibles de beta-lactamasas (L1 no inhibida por acido
clavulanico y L2 o cefalosporinasa),™* las bombas de
reflujo que ocasionan resistencia a multiples farmacos, las
enzimas O-nucleotidiltransferasa, O-fosfotransferasa y N-
acetil transferasa que estan involucradas en la resistencia
a aminoglucosidos.!®* Los mecanismos de resistencia a
trimetoprima-sulfametoxazol no estan bien estudiados
y se ha observado en cepas resistentes del gen su/ 1. Se
reporta una resistencia global a este antimicrobiano de
aproximadamente 4.7%; sin embargo, se incrementa
en pacientes con fibrosis quistica (76-84%), pacientes
hemato-oncologicos (7-25%) y en hospitalizados en la
unidad de terapia intensiva (15%).213

Trimetoprima-sulfametoxazol endovenoso como mo-
noterapia o en combinacion, en especial con quinolonas,
es el tratamiento de eleccidn para la infeccion por S. mal-
tophilia, de acuerdo con las altas tasas de susceptibilidad
in vitro e in vivo.*" La ticarcilina mas acido clavulanico es
la segunda opcion de tratamiento en pacientes con antece-
dentes de efectos adversos a trimetoprima-sulfametoxazol.
A pesar de la baja actividad de los beta lactamicos para
infecciones por S. maltophila, se ha reportado una sensi-
bilidad para esta combinacion de 70 a 86% in vitro cuando
se asocia con algun otro antimicrobiano. Las fluoroquino-
lonas de tercera y cuarta generacion, como: clinafloxacino,
levofloxacino, gatifloxacino, moxifloxacino y sitafloxacino
son superiores en efectividad en comparacion con otras
quinolonas, como ciprofloxacino (susceptibilidad de 86 vs
34%) para el tratamiento para infecciones por S. malto-
phila, en especial cuando se indican en combinacion con
trimetoprima-sulfametoxazol. La actividad de las cefalos-
porinas es limitada, se han probado combinaciones de estos
antimicrobianos con inhibidores de beta lactamasas como
ceftazidima- acido clavulanico, cefoperazona- sulbactam,
cefepime-acido clavulanico que han demostrado su efecti-
vidad in vitro, sin embargo, no se tiene experiencia en la
clinica. S. maltophila es intrinsecamente resistente a los
carbapenémicos, por lo que no esta justificado su uso. El
cloranfenicol presenta una actividad entre 11.5 a 81.4% por
lo que no es recomendado como monoterapia de primera
linea y es necesario confirmar la susceptibilidad a este
antimicrobiano antes de considerarse como opcion tera-
péutica.>"® Los derivados de las tetraciclinas (minociclina,
doxicilina y tigeciclina) tienen buena sensibilidad in vitro;
sin embargo, no se tiene una adecuada experiencia en la
clinica con este tipo de antimicrobianos. La tigeciclina se
ha considerado recientemente una alternativa viable en
terapia combinada. Las polimixinas, como la colistinay la
polimixina B, han mostrado efectividad de hasta 70%. Los
aminoglucoésidos tienen poca actividad por la resistencia
intrinseca de S. maltophilia a este grupo de antibidticos.'*!

La prevencion de la transmision de S. maltophilia se basa
en las recomedaciones para el control de las infecciones
para otros gérmenes multirresistentes y las infecciones no-
socomiales en general. Debido a que este microrganismo es
ubicuo, el mantenimiento del medio ambiente hospitalario
y la desinfeccion del agua son decisivos.? Varias estrategias
para prevenir la infeccion por S. maltophila se recomien-
dan, de las que destacan: evitar la indicacion inapropiada



de antibioticos y catéteres, mantenimiento, desinfeccion y
esterilizacion de los equipos de terapia respiratoria, aparatos
de circulacién extracorpdreay hemodializadores. Durante
las epidemias nosocomiales por S. maltophila, el refuerzo
de los programas preventivos, como el aislamiento de los
enfermos infectados, la higiene de las manos y el uso de
guantes al manipular secreciones respiratorias contaminadas
y el cuidado de las heridas son prioritarios. El costo-
efectividad de los programas de deteccion de colonizacion
por S. maltophila en pacientes de alto riesgo requiere mas
investigacion antes de que puedan recomendarse para su
implantacion de manera rutinaria.>’

S. maltophilia es una bacteria emergente nosocomial
que ocasiona infecciones graves en pacientes con algun
grado de inmunocompromiso, especialmente en quienes
son indiscriminadamente tratados con antimicrobianos de
amplio espectro o pacientes con cancer o enfermedades
hematologicas que cursen con neutropenia grave. Las
infecciones en la piel y tejidos blandos secundarias a
S. maltophilia, como el caso que describimos, es poco
frecuente pero debe sospecharse en todos los enfermos
con factores de riesgo, ya que el diagndstico temprano
y oportuno y la implantacién de una terapia antimicro-
biana adecuada tienen repercusion en la supervivencia
de los enfermos.
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Manuel Ramiro H.

Carlos Fuentes
Carolina Grau
Alfaguara
México, 2010

ace unos dias, paseando por una libreria, vi una gran

pila de este libro y lo compré. El libro que habia

comprado hace un par de afos habia desaparecido
de mi casa y me propuse reponerlo. Con relativa frecuencia
pierdo los libros o estos desaparecen y, como soy un poco ma-
niatico, los repongo. Cuando abri el libro me llevé la sorpresa
que se trataba de una primera edicion. Me felicité por haber
podido reponer el libro con la misma edicion. Sin embargo,
me quedé con la duda y visité otras librerias y en todas ha-
bia una primera edicion de la obra. La obra esta fechada en
octubre de 2010, no menciona el tiraje, pero suponiendo que
se tratara de un tiraje de 25,000, es sumamente triste que no
se haya agotado en dos afios, a pesar del reciente y sensible
fallecimiento del autor, lo que pudiera pensarse que susci-
tara algin sensacionalismo que produjera mayores ventas.
Recientemente se creo el Premio Carlos Fuentes, el primer
recipiendario es Mario Vargas Llosa, 1o que seguramente es
muy acertado. Pero los lectores mexicanos no nos acabamos
en dos afos la primera edicion de una de sus ultimas obras,
la ultima de relatos cortos publicada en vida.
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Rincdn del internista

Laficcion es un género literario particular, aunque se
trata de ficcion, siempre va atada a la realidad. Algunos
autores hacen gala de los profundos estudios que hacen
antes de escribir una novela. Pero la verdadera ficcion
es eso, basada en la loca de la casa, como llama Rosa
Montero a la imaginacion.

Carolina Grau es una pura ficcion, cuando mucho
atada a la ficcion. Es una pura gala de la escritura, be-
llisima, fluida, se lee de manera facil, aunque la obra
es complejisima. Decia que la ficcion estaba ligada a la
ficcion, Carolina Grau es una figura que surge a lo largo
de los relatos y quiza les de unidad, pero es un fantasma
que no tiene realidad. Los relatos van desde el castillo
de If, pasando por el conde Montecristo, pero resulta
que el que escapa es el abate para vengarse y aparece
Carolina. También est4, en otro relato, el constructor del
castillo, aunque en otra época y para tratar de atrapar a
Carolina. Hay un par de relatos que podrian acercarse a
uno de los grandes cuentos de Fuentes, Chac Mool, pero
con Carolina Grau.

No deben perderse la oportunidad de leer esta obra
de Carlos Fuentes, que es una delicia literaria, de ficcion
extrema. Con ello podriamos acabar con la vergiienza de
no acabar con la primera edicion.
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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 gréifico (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. Deberd contener: antecedentes, material y método, 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) Antecedentes. 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 direccion 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 paginas.

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



