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Med Int Méx. 2016 noviembre;32(6):603-605.
EDITORIAL

www.medicinainterna.org.mx

El 17 de julio de 1990 se considera la fecha de concepción del 
concepto “neuroética”, ya que ese día, George Bush, entonces 
presidente de Estados Unidos, declaró al decenio de 1990 como 
la “década del cerebro”.1 Tal banderazo de salida dio como 
resultado grandes investigaciones, por supuesto con apoyo 
gubernamental, de las neurociencias, con grandes avances en 

-
briología, ciencias del comportamiento, etcétera. El 13 y 14 de 

en San Francisco, California, Estados Enidos, se realizó el con-
greso “Neuroética: esbozando un mapa del terreno”, en el que 
se dieron a conocer algunos resultados de los avances logrados 
durante la llamada “década del cerebro”.

Desde su origen, la neuroética nació bicéfala; por una parte, 
nació como “el estudio de las cuestiones éticas, legales y socia-
les derivadas de los avances de las neurociencias” y, por otra, 

comprensión de la ética misma; la primera acepción hace re-
ferencia a la ética de la neurociencia, es decir, el marco ético 
para las investigaciones y aplicación de las neurociencias y la 
segunda, mucho más ambiciosa, a la neurociencia de la ética, 
esto es, busca las bases neuronales del comportamiento moral 
y de la ética misma bajo una premisa: el comportamiento ético 
y moral tiene bases biológicas.1

En términos históricos, la moral ha sido un problema al que 

Manuel Ramiro H1, J Cruz A2

Neuroética. Determinismo contra 
libre albedrío
Med Int Méx. 2016 November;32(6):603-605.
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will.

1 Editor de Medicina Interna de México. 
2 Del Grupo editorial de la Revista Médica del IMSS.
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disciplina encargada de estudiar tal deliberación 

“bien” y “el bien moral” y tal análisis ha sido 
muy prolijo, desde Sócrates, en voz de Platón, 
Aristóteles, Tomás de Aquino, Baruch Spinoza, 
Immanuel Kant, Karl Marx, John Stuart Mill, entre 

-
rencias, pero también bastantes coincidencias 
que incluso podemos decir están expresadas 
en la Declaración Universal de los Derechos 
Humanos de 1948.

Sin embargo, para los estudiosos de las neuro-
ciencias hay otra coincidencia fundamental que 
da origen y razón de ser a la neuroética como 
disciplina: los juicios morales y las deliberacio-
nes posibles al respecto fueron y serán hechas 
por un mismo órgano: el cerebro humano.

En poco más de 10 años de desarrollo de los 

la moralidad podemos dividirlos en dos grandes 
vertientes: la primera incluye a los que intentaron 
hacer un mapeo de los sitios y las redes implica-
das en los procesos éticos y morales y la segunda 
a las investigaciones acerca de la posibilidad de 

pensamiento y el comportamiento moral.2 

En la primera vertiente de estudio, mediante 
técnicas de neuroimagen como electroence-
falografía cuantitativa, magnetoencefalografía, 
resonancia magnética funcional, entre otras, se 

del hipocampo, amígdala, corteza ventrome-
dial y dorsolateral están implicadas en la toma 
de decisiones morales; sin embargo, con poco 
éxito, porque sólo son regiones que se activan, 
no quiere decir que ahí se procese y se realice el 
juicio moral, ya que esas zonas también se han 
visto involucradas en situaciones de toma de 
decisiones que impliquen ganancias o pérdidas.3

denominado “núcleo moral” o el “fascículo 
ético”, afortunadamente, no ha avanzado la 

-
diante intervenciones el comportamiento moral; 
sin embargo, la intención y la investigación aún 
siguen su curso, y proponen, por ejemplo, princi-
pios de intervención para “las transformaciones 
humanas”.4 

Pero ¿existe realmente alguna base biológica del 
comportamiento moral?, sí es así ¿se buscaría y 
se encontraría? ¿Dónde se encuentra alojada la 
conciencia? ¿Veríamos a las ideas viajar a través 
del haz neuronal? Son preguntas que llevan más 
de 30 siglos sin respuesta, se propusieron teorías 
pero sólo son eso, teorías. Por ejemplo, Descartes 
ya había separado la mente del cuerpo con su 
famoso “cogito ergo sum” dotando de intangi-
bilidad a la mente humana.5

El dilema acerca del determinismo biológico es 
bastante viejo y casi siempre ha salido perdiendo 
por múltiples razones, entre ellas que elimina 
una construcción teológica, social y cultural; 
la idea del “libre albedrío", y con ello la idea 
de libertad, se vería aun más cuestionada de lo 
que ya está. Otro punto que quedaría sin uso ni 
razón de existir sería la responsabilidad: al estar 
determinado nuestro comportamiento biológica-
mente, los humanos no seríamos responsables de 
nuestros actos buenos y peor aún, de los malos, 
los que serían consecuencia de una enfermedad 
cerebral, un mal funcionamiento del aparato 
moral; con ello sería simplemente imposible la 
vida en sociedad.6

Kant postuló los imperativos categóricos que ha-
brían de guiar la conducta moral, misma que, de 
acuerdo con estos imperativos, sería un triunfo 
de la razón (conciencia, mente, raciocinio) sobre 
los impulsos del hombre.
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En la vida cotidiana muchas de nuestras elec-
ciones morales, si no es que la mayor parte, son 
tomadas de manera utilitaria, a conveniencia, 
evitando un castigo o sanción, o por vernos fa-
vorecidos más adelante; el dicho popular “hoy 

conveniencia, de condicionalidad, quizá sea esa 
la razón por la que, hasta el momento, el intento 
de mapeo del “cerebro moral” se haya visto inter-
ferido por las vías relacionadas con la ganancia y 
las pérdidas; sin embargo, esta conveniencia ha 
sido ontológicamente necesaria, puesto que es la 
base de la solidaridad y el cuidado mutuo que ha 
sido requisito indispensable para la subsistencia 
de la especie humana.

Como todo en la vida, parte de este desarrollo 
también es histórico y la ciencia no se queda al 
margen de ello; por tanto, los marcos de referen-
cia de las ciencias son las ciencias mismas y a 
medida que éstas avanzan, lo hacen las teorías: 

era compartimental, entonces la “estructura del 
cerebro” era la del cerebro de Broca; en el siglo 
XXI predominan las redes informáticas, virtua-
les, por tanto, la búsqueda de la estructura del 
cerebro va en búsqueda de redes sinápticas y 
neuronales.

Sin embargo, no todo ha sido estéril, si bien no 
se ha encontrado lo que se buscaba, este tipo 

de investigación de punta trae siempre consigo 
grandes avances, nuevos descubrimientos y 
grandes aplicaciones; por ejemplo, uno de ellos, 
del que no estoy seguro si es causa o efecto, es 
la aplicación de las ciencias de la complejidad, 
en este caso, en el estudio del cerebro humano.

Habrá que seguir de cerca los hallazgos de estas 
investigaciones y voltear a ver qué se hace en 
nuestro país, pero también debemos sentarnos 

hombre, será un ejercicio sumamente enrique-
cedor.7
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ARTÍCULO ORIGINAL

Med Int Méx. 2016 noviembre;32(6):607-611.

Manifestaciones extraarticulares de 
artritis reumatoide

Resumen

ANTECEDENTES: la ocurrencia de manifestaciones extraarticulares 
de artritis reumatoide está asociada con enfermedad severa. 

OBJETIVO: determinar la frecuencia de manifestaciones extraarticula-
res de 617 pacientes con artritis reumatoide de un hospital universitario 
de Mexicali, Baja California, México.

MATERIAL Y MÉTODO: estudio prospectivo en el que se incluyeron 
617 pacientes consecutivos entre 2010 y 2015, de los que 549 eran 
mujeres. Se formaron dos grupos: el grupo A tenía 12 meses o menos 
de duración de la enfermedad (n=222) y el grupo B tenía más de 12 
meses (n=395). En el grupo A se determinaron anticuerpos contra 
péptidos cíclicos citrulinados (anti-PCC2). En ambos grupos se analizó 
el factor reumatoide. Se investigó la frecuencia de manifestaciones 
extraarticulares por juicio clínico, radiológico, serológico y biopsia. 

RESULTADOS: la frecuencia total de manifestaciones extraarticulares 
fue de 26% (157 pacientes; 19 del grupo A [con 12 meses o menos de 
duración de la enfermedad] y 138 del grupo B [con más de 12 meses 
con la enfermedad]). La manifestación extraarticular más común fue 
el nódulo subcutáneo en 16% (17 en el grupo A y 82 en el grupo 
B). El factor reumatoide fue positivo en 69 mujeres vs 14 hombres 
(p=0.17). El anti-PCC2 sérico se detectó en 12/17 sujetos con nódulos 
subcutáneos asociado con actividad clínica severa. Hubo correlación 
entre anti-PCC2 y actividad clínica de la enfermedad (0.99, p=0.000). 
La agregación de manifestaciones extraarticulares estuvo presente en 
20 casos. Los síntomas sicca ocurrieron en 46 casos.

CONCLUSIONES: el nódulo subcutáneo fue la manifestación extra-
articular más frecuente asociada con factor reumatoide positivo sin 
diferencia en el sexo. El anti-PCC2 también estuvo presente en sujetos 
con nódulos. Hubo agregación de manifestaciones extraarticulares en 
el mismo paciente en 20 casos. 

PALABRAS CLAVE: artritis reumatoide, manifestaciones extraarticu-
lares, factor reumatoide.

Mercado U1 2

1 Hospital General Mexicali y Facultad de Medicina.
2 -
tad de Medicina.
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Med Int Méx. 2016 November;32(6):607-611.

Mercado U1 2

Abstract

BACKGROUND: Presence of extra-articular manifestations of rheu-
matoid arthritis occurs in more severe disease.

OBJECTIVE: To determine the frequency of extra-articular manifesta-
tions of 617 patients with rheumatoid arthritis of a university hospital 
in Mexicali, Baja California, Mexico.

MATERIAL AND METHOD: A prospective study in which 617 con-
secutive rheumatoid arthritis patients were included (549 females) 
between 2010 and 2015. Two groups were formed: Group A included 

-
tients with more than 12 months (n=395). Antibodies against cyclic 
citrullinated peptide (anti-CCP2) were analyzed in early rheumatoid 
arthritis patients. Rheumatoid factor was measured in both groups. 
Extra-articular manifestations frequency was investigated by clinical, 
radiological, serologic and histopathological studies. 

RESULTS: The overall frequency of extra-articular manifestations was 

months and 138 from group B, with rheumatoid arthritis >12 months). 
The most common extra-articular manifestation was rheumatoid nod-
ules in 16% (17 in group A vs 82 in group B). Rheumatoid factor was 
positive in 69 women vs 14 men (p=0.17). Anti-CCP2 was present in 
12/17 patients with rheumatoid nodules and severe disease (r=0.99, 
p=0.000). Twenty patients had two or more extra-articular manifesta-
tions. Sicca symptoms occurred in 46 patients.

CONCLUSION: Rheumatoid nodule and sicca symptoms were among 
the most common extra-articular manifestations associated with au-
toantibodies and in females. Twenty patients presented two or more 
extra-articular manifestations. 

KEYWORDS: rheumatoid arthritis; extra-articular manifestations; 
rheumatoid factor

Extra-articular manifestations of 
rheumatoid arthritis.

1 Hospital General Mexicali y Facultad de 
Medicina.
2 -

Correspondence

ANTECEDENTES

La artritis reumatoide es una poliartritis destruc-
tiva autoinmunitaria asociada con genotipos con 
epítope compartido (HLA-DRB1) en poblaciones 

caucásicas. Las manifestaciones extraarticulares 
se han asociado con dos autoanticuerpos que 
parecen intervenir en la patogénesis: el factor 
reumatoide, una inmunoglobulina M contra 
la porción Fc de IgG, y los anticuerpos contra 
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proteínas citrulinadas, detectadas como péptidos 
cíclicos citrulinados (anti-PCC). La citrulinación 

postraducción mediante la enzima peptidilargi-
nina deiminasa) está presente en manifestaciones 
extraarticulares de artritis reumatoide, mayor-
mente en sujetos con subtipo HLA-DRB1. La 
citrulinacion se ha detectado en sujetos con 

1 

De acuerdo con la revisión de la bibliografía, la 
prevalencia de manifestaciones extraarticulares 

ahora no hay un acuerdo acerca de qué mani-
festaciones extraarticulares deben incluirse y la 

complicaciones extraarticulares; por ejemplo, 
anemia y comorbilidades asociadas.2 Este estu-
dio incluye las manifestaciones extraarticulares 
más características de 617 pacientes con artritis 
reumatoide de un solo hospital mediante juicio 
clínico, ultrasonido, radiología, serología, estu-
dios de laboratorio de rutina e histopatología..

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio prospectivo en el que se incluyeron 617 
pacientes revisados en la consulta externa entre 
2010 y 2015. Todos los pacientes cumplieron 

reumatoide de 2010 y de 1987.3,4 Los pacientes 
se dividieron en dos grupos: el grupo A (n=222) 
incluyó a pacientes con artritis reumatoide de 12 
o menos meses desde la aparición de los sínto-
mas (intervalo: 2-12 meses) y el grupo B (n=395) 
con síntomas de artritis reumatoide de más de 12 
meses (mediana 6 años, intervalo: 14-35 meses). 
Se incluyeron 549 mujeres y 68 hombres con 
edad mediana de 44 años (intervalo: 18-80) y 
436 (71%) tuvieron factor reumatoide positivo a 

anti-PCC2 (>5 U/mL) se detectó en 192 casos 
(86%). Todos los pacientes recibían tratamiento 

pacientes del grupo A iniciaron tratamiento triple 
con metotrexato, sulfasalazina o cloroquina y 
dosis bajas de prednisona (2.5 a 5.0 mg/d), mien-
tras que el grupo B recibió tratamiento doble o 
triple de acuerdo con la duración de la enfer-
medad y secuelas. Los pacientes se sometieron a 
examen físico, laboratorio de rutina, análisis de 
autoanticuerpos, ultrasonido abdominal, radio-
grafía de tórax, visita al servicio de Oftalmología 
y estudio histopatológico. 

Se utilizaron porcentajes, medianas y prueba 
de 2 para la diferencia entre nódulos subcutá-
neos en mujeres y hombres y seropositividad a 
factor reumatoide. La relación entre títulos de 
anti-PCC y actividad clínica en sujetos con nó-
dulos subcutáneos se realizó con la correlación 
de Spearman. Un valor de p menor de 0.05 se 

RESULTADOS

La frecuencia total de manifestaciones extraarti-
culares fue de 26% (157 pacientes; 19 del grupo 
A [con artritis reumatoides de menos de 12 meses 
de evolución] y 138 del grupo B [con artritis reu-
matoide de más de 12 meses de evolución]). La 
mayoría de los pacientes eran del sexo femenino. 
El factor reumatoide fue positivo en 436 de 617 
pacientes (71%). La manifestación extraarticular 
más común fue el nódulo subcutáneo, que se 

vs 82 del grupo B, p=0.000). De los 99 nódulos 
subcutáneos, 69 mujeres tenían factor reumatoi-
de positivo y 13 negativo, mientras que hubo 15 
hombres con factor reumatoide positivo y 0 sero-
negativos. Los síntomas sicca se encontraron en 
7% (46 pacientes, 2 del grupo A y 44 pacientes 
del grupo B). Estos casos pueden corresponder a 
síndrome de Sjögren; sin embargo, no se obtuvo 
anti-Ro/La, biopsia labial o prueba de Schirmer. 
Hubo cinco casos de escleritis (1%), tres (0.75%) 
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de Felty (leucopenia, esplenomegalia y artritis 
reumatoide de larga evolución) y un caso (0.2%) 
de vasculitis necrosante sistémica en pacientes 
con artritis reumatoide tardía (Cuadro 1). Anti-
PCC2 estuvo presente en 12 de 17 pacientes con 
artritis reumatoide temprana (mediana de 312 
U/mL, intervalo: 26-927) asociado con nódulos 
subcutáneos. Hubo correlación entre títulos de 
anti-PCC y actividad clínica severa en sujetos 
con nódulos subcutáneos (0.99, p=0.000). En 
20 pacientes se encontró agregación de mani-
festaciones extraarticulares, como la existencia 
de nódulos, síntomas sicca o nódulos, síntomas 
sicca y síndrome de Felty. 

DISCUSIÓN

La prevalencia de manifestaciones extraarticu-

pacientes de clínicas italianas, las manifesta-
ciones extraarticulares ocurrieron en 41% (240 
pacientes) y las causas más comunes fueron los 
síntomas sicca (18%) y los nódulos subcutáneos 

(17%) con factor reumatoide positivo y el sexo 
masculino;5 sin embargo, los nódulos subcu-
táneos se observaron solamente en 3% de 98 
pacientes con manifestaciones extraarticulares 
de una cohorte de 140 en Arabia Saudita. De 
acuerdo con los investigadores, la artritis reu-
matoide en la población árabe está asociada 
con HLA-DR10, mientras que en caucásicos 
la asociación es con HLA-DR4 y HLA-DR; sin 
embargo, este estudio careció de un grupo con-
trol y el porcentaje de nódulos subcutáneos fue 
de 3%, aunque una revisión corrigió este dato 
en 30%. Otro estudio efectuado en población 
árabe con artritis reumatoide mostró asociación 
con el genotipo HLA-DRB1, comparado con un 
grupo control.6-9 

Los resultados de un hospital universitario 
de 526 pacientes de Turquía mostraron una 
frecuencia de manifestaciones extraarticulares 
de 38% (202 pacientes).10 La manifestación 
extraarticular más común fue el nódulo sub-
cutáneo (18%) asociado con pacientes con 
factor reumatoide y más alto en hombres que 

Cuadro 1. Manifestaciones extrarticulares en 617 pacientes con artritis reumatoide

Artritis reumatoide de 12 
meses o menos (n=222)

Artritis reumatoide de 
más de 12 meses (n=395)

p

Sexo (F-M) 363/32 0.000

Edad (años, mediana) 43 49

UI/mL
157 (71) 279 (71) 0.000

Factor reumatoide IgM negativo, número (%) 65 (29) 116 (29)

Nódulos subcutáneos, número (%) 17 (8) 82 (21) 0.000

Mujeres con factor reumatoide IgM positivo 11 58 0.17

Mujeres con factor reumatoide IgM negativo 1 9

Hombres con factor reumatoide IgM positivo 5 9

Síntomas sicca, núm. 2 44

Escleritis 5

Fibrosis pulmonar 3

Síndrome de Felty 3

Vasculitis 1

Más de una manifestación extraarticular 12 8
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en mujeres. Una revisión de una cohorte de 
609 casos de artritis reumatoide diagnosticados 
entre 1955 y 1994 seguidos hasta el año 2000 
con mediana de 11.8 años (límites: 0.1-42.8 
años) reveló que las manifestaciones extraarti-
culares ocurrieron en 247 pacientes (41%). La 
manifestación extraarticular más común fue el 
nódulo subcutáneo en 172 pacientes con inci-
dencia anual acumulativa de 3.5%.11 

La frecuencia total de manifestaciones extra-
articulares en nuestro estudio fue de 26%, 
comparada con los estudios previos. Nosotros 
incluimos solamente cinco de las manifestacio-
nes extraarticulares más comunes clínicamente 
reconocibles. El nódulo subcutáneo fue la más 
frecuente en ambos grupos, 17 en pacientes 
con artritis reumatoide temprana y 82 con la 
enfermedad tardía. Estos nódulos ocurrieron 
en sujetos con factor reumatoide y anti-PCC2 
positivos. El estudio histopatológico mostró la 

periferia. Se cree que son resultado de vasculitis 
de vasos pequeños. En los pacientes con artritis 
reumatoide temprana los nódulos subcutáneos 
no fueron resultado de la administración de me-
totrexato; éstos se detectaron en la exploración 
física al ingreso y sin tratamiento previo. 

En pacientes con artritis reumatoide temprana 
de menos de 12 meses desde el inicio de los 
síntomas los títulos de anti-PCC2 en sujetos con 
nódulos subcutáneos se correlacionaron con 
el índice clínico de actividad de enfermedad 
(CDAI), que no requiere reactantes de fase aguda 
(0.99, p=0.000). Un índice de CDAI mayor de 22 
indica enfermedad severa, de 10 a 22, actividad 
moderada, de 2.8 a 10, actividad leve y de 2.8 
o menor indica remisión. La mediana de anti-
PCC2 fue de 28.3 (límites: 9.6-54). Un estudio 
reciente realizado por investigadores mexicanos 
reportó relación entre concentraciones séricas de 
anti-PCC en sujetos con nódulos subcutáneos.12

Por último, en una carta al editor13 se reporta 
agregación de manifestaciones extraarticula-
res en el mismo paciente. Esta observación la 
encontramos en 20 pacientes, ya sea nódulos 
subcutáneos y síntomas sicca o nódulos, sínto-
mas sicca y síndrome de Felty.
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Eficacia de benzodiacepina 
parenteral administrada en bolos 
crecientes vs infusión continua 
en el tratamiento del síndrome de 
abstinencia alcohólica

Resumen

ANTECEDENTES: la supresión etílica es la hiperactividad vegetativa 
por el deseo imperioso o necesidad de ingerir alcohol debido al cese o 
reducción del consumo prolongado de grandes cantidades de alcohol. 
El tratamiento ideal de la supresión etílica es a base de benzodiace-
pinas; los pocos estudios clínicos al respecto en la bibliografía y de 
guías de práctica clínica han propiciado que exista gran variabilidad 
en los tratamientos, no sólo entre países, sino entre los centros hospi-
talarios y, más aún, entre los médicos. Es habitual que el tratamiento 
del síndrome de abstinencia alcohólica se apoye en la adopción de 
medidas terapéuticas derivadas de experiencias clínicas individuales 
o de grupos reducidos; por esta razón, en este estudio se evalúan las 
distintas formas de administración de benzodiacepinas en el control 
de la supresión etílica al comparar contra bolos de diacepam, que en 
apariencia se consideran el tratamiento estándar.

OBJETIVO
benzodiacepina parenteral en bolos crecientes vs infusión continua 
en el tratamiento del síndrome de abstinencia de alcohol.

MATERIAL Y MÉTODO: estudio prospectivo aleatorizado en el que 
se eligieron 96 pacientes, de 18 a 50 años de edad, con diagnóstico 
de supresión etílica, del Hospital General Xoco, de julio de 2013 
a noviembre de 2015; los pacientes se distribuyeron al azar a dos 
modalidades de tratamiento: diacepam parenteral, infusión, vs bolos; 
se comparó el Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol 
Scale, revised (CIWA-Ar) inicial vs el mismo CIWA-Ar a las 24 horas, 
así como los días de estancia hospitalaria. Las características clínico-

Mann-Whitney y 2.

RESULTADOS: de la muestra de pacientes, 94 (99%) eran hombres. 
Los grupos se distribuyeron de acuerdo con el tratamiento: bolo 
41.6±9.0, infusión 41.1±12.8, infusión y bolos 40.7±13.4 (p=0.52); 
el tiempo de administración en meses fue: bolos 3.3±0.59, infusión 
2.7±0.47 y tratamiento combinado 2.4±0.79; la severidad de la supre-
sión etílica, de acuerdo con el CIWA-Ar, fue: bolo 17.2±6.9, infusión 
15.2±5.4, tratamiento combinado 15.8±5.6, p=0.34; el porcentaje 
de cambio de acuerdo con las modalidades terapéuticas fue: bolos 
70.7±12.4, infusión 54.2±18.4, tratamiento combinado 69.1±13.4, 
p<0.001; el tiempo en días de tratamiento fue: bolos 4.5±1.9, infu-
sión 4.9±2.4, tratamiento combinado 5.0±2.3, p 0.76; el tiempo de 
estancia hospitalaria fue: bolos 4.5±1.9, infusión 4.9±2.4, tratamiento 
combinado 5.0±2.3, p 0.76.
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1 Residente de cuarto año de Medicina Interna.
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Abstract

BACKGROUND: The alcohol withdrawal is the presence of vegetative 
hyperactivity due to craving or need to drink alcohol by the cessation 
or reduction of prolonged consume of large amounts of alcohol. The 
ideal treatment for alcohol withdrawal is based on benzodiazepines, 
scarce clinical studies and practice guidelines about this topic in 
literature has caused a great variability in its management, not only 
among different countries but also among different hospitals and even 
among different clinicians. Therefore, it is customary for the treatment 
of alcohol withdrawal syndrome rests on the adoption of therapeutic 
measures derived from individual clinical experiences or reduced 
groups. Therefore, this study assess the different forms of administra-
tion of benzodiazepines in the control of alcohol withdrawal, making 
comparison against bowling diazepam, that apparently is the gold 
standard treatment.

OBJECTIVE
of parenteral growing bolus benzodiazepine vs continuous infusion 
in the treatment of alcohol abstinence syndrome.

MATERIAL AND METHOD: A random prospective study that included 
96 patients between 18-50 years old, with diagnosis of alcohol 
withdrawal at General Hospital Xoco, Mexico City, from July 2013 
to November 2015; patients were assigned randomly to one of two 
modalities of treatment: parenteral diazepam infusion vs bowling, 
comparing the Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol 

Effectiveness of parenteral 
benzodiazepine administered in 
increasing bolus vs continuous infusion 
in the treatment of alcohol withdrawal 
syndrome.

CONCLUSIONES: 
asociadas con el tratamiento con bolos de diacepam en pacientes 
con supresión etílica; sin embargo, no se encontraron diferencias en 
el tiempo de estancia hospitalaria al comparar la administración de 
bolos vs infusión continua.

PALABRAS CLAVE: supresión etílica, tratamiento, bolos, infusión 
continua, CIWA-Ar.
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psicomotriz, ansiedad y crisis convulsivas; 3) los 
síntomas del criterio anterior producen alteraciones 

social u ocupacional; 4) los síntomas no se deben 

El etanol es un depresor del sistema nervioso 
central. En pacientes alcohólicos, el sistema 
nervioso central se adapta a la exposición cró-
nica de etanol, lo que incrementa la actividad 
neuronal; al suspender la ingesta, la actividad 
neuronal aumentada queda liberada, lo que 
provoca hiperexcitabilidad y evidencia la depen-
dencia física del alcohol. El alcohol produce el 
síndrome de abstinencia cuando su consumo es 
discontinuado o cuando se disminuye la dosis 
para que el organismo esté habituado a la falta 
de alcohol.

ANTECEDENTES

La supresión etílica es la existencia de hiperactivi-
dad vegetativa (ansiedad, irritabilidad, inquietud, 
insomnio) por el deseo imperioso o la necesidad 
de ingerir alcohol debido al cese o reducción 
del consumo prolongado de grandes cantida-
des de alcohol.1-3

abstinencia alcohólica aceptada universalmente 
en la bibliografía es la aportada por el manual 
DSM-IV19. En ella se exigen varias condiciones: 
1) interrupción o reducción del consumo fuerte 
y prolongado de alcohol; 2) aparición posterior, 
en horas o días, de dos o más de los siguientes 
síntomas: hiperactividad autonómica (sudoración, 
taquicardia, hipertensión), temblor de manos, 
insomnio, alucinaciones táctiles, auditivas o vi-
suales transitorias, náuseas o vómito, agitación 

Scale, revised (CIWA-Ar) (CIWA-Ar) initial vs CIWA-Ar after 24 
hours and the length of hospital stay. The clinical and demographic 
characteristics of population were evaluated with U Mann-Whitney 
and 2 being included 94 men (99%).

RESULTS: Groups were distributed according to treatment: bolus 
41.6±9.0, infusion 41.1±12.8, bolus and infusion 40.7±13.4 (p=0.52); 
consumption time in months was: bolus 3.3±0.59, infusion 2.7±0.47 
combined treatment 2.4±0.79; severity of alcohol withdrawal, accord-
ing to CIWA-Ar was: bolus 17.2±6.9, infusion 15.2±5.4, combined 
treatment 15.8±5.6, p=0.34; percentage change according to different 
therapeutic modalities was: bolus 70.7±12.4, infusion 54.2±18.4, 
combined treatment 69.1±13.4, p<0.001; days of treatment was: 
bolus 4.5±1.9, infusion 4.9±2.4, combined treatment 5.0±2.3, p 
0.76; hospital stay was: bolus 4.5±1.9, infusion 4.9±2.4, combined 
treatment 5.0±2.3, p 0.76.

CONCLUSIONS
with the treatment with bolus of diazepam in patients with alcohol 
withdrawal, but no differences in length of hospital stay were found 
comparing the use of continuous infusion vs bolus.

KEYWORDS: alcohol suppression; treatment; bolus; continuous infu-
sion; CIWA-Ar

1 Residente de cuarto año de Medicina 
Interna.
2

Interna.

3

Correspondence
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severa de alcohol, que incluyen convulsiones y 
delirio: 1) episodios previos de supresión y des-
intoxicación; 2) grado moderado de CIWA-Ar; 
3) edad avanzada; 4) comorbilidades crónicas, 
enfermedad hepática, traumatismo, infecciones, 
sepsis; 5) concentración de alcohol detectable 
en la sangre; 6) consumo intenso de alcohol; 7) 
administración previa de benzodiacepinas; 8) sexo 
masculino. Se utiliza la escala CIWA-Ar (Clinical 
Institute Withdrawal Assessment of Alcohol Scale, 
revised),4,5 que permite evaluar la gravedad del 
síndrome de abstinencia del alcohol, aunque 
conviene repetir su aplicación cada 2 o 4 horas, 
de acuerdo con la evaluación, debido a que la 
abstinencia puede agravarse de manera progresiva. 
Los síntomas suelen iniciar 48 a 96 horas después 
de la última bebida;4 de 1 a 3 días del retiro del 
consumo,6 los síntomas son ocasionados por hi-
peractividad simpaticomimética y en ocasiones se 
observaron debido al cese del consumo después 
de algunas horas o incluso sólo en la disminución 
del consumo asociado con reducción de la con-
centración de alcohol en sangre.7

El síndrome de abstinencia de alcohol se carac-
teriza por hiperactividad vegetativa (temblor, 
sudoración, taquicardia, hipertensión arterial, 
náuseas, vómito), síntomas de ansiedad, irrita-
bilidad, inquietud, insomnio y deseo imperioso 
o necesidad de ingerir alcohol debido al cese 
o a la reducción del consumo prolongado de 
grandes cantidades de alcohol; por lo general 
surge 6 a 24 horas después de la última bebida 
consumida.5,8,9 El tratamiento del paciente supri-
mido debe darse a los pacientes hipovolémicos 
o deshidratados con soluciones isotónicas para 
reponer la euvolemia y debe corregirse de 

-
lítico en los primeros dos días; algunos clínicos 
administran soluciones intravenosas en infusión 
en combinación con tiamina, folato y glucosada 
al 5% o soluciones con multivitamínico (colo-
ración amarilla).5 Las benzodiacepinas son los 

fármacos de primera línea, pues actúan sobre 
inhibidores de mediadores GABA, que sustituyen 
los efectos depresores del alcohol en el sistema 
nervioso central y también inhiben la trasmisión 
noradrenérgica en la abstinencia.2,5 No obstan-
te, la administración de benzodiacepinas está 
asociada con riesgo incrementado de delirio en 
pacientes internados en la unidad de cuidados 
intensivos.7 Se prescriben dosis de 10 mg de 
diazepam IV y luego 5 mg cada 5 minutos, hasta 
calmar al paciente, pero sin dormirlo; después se 
administran dosis de mantenimiento.10 El inicio 
de tratamiento es con CIWA-Ar de 8 o más5 y 
la dosis se disminuye de acuerdo con el mismo 
CIWA-Ar; cuando se tiene menos de 12 puede 
disminuirse la dosis.11 El objetivo de este estu-

administración de benzodiacepina parenteral en 
bolos crecientes vs infusión continua en el trata-
miento del síndrome de abstinencia de alcohol.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio prospectivo aleatorizado en el que se 
eligieron 96 pacientes, de 18 a 50 años de 
edad, con diagnóstico de supresión etílica, del 
Hospital General de Xoco, de julio de 2013 a 
noviembre de 2015. La modalidad de tratamien-
to se distribuyó al azar: con diacepam parenteral 
en infusión, bolos o tratamiento combinado, 
comparando el CIWA-Ar inicial vs CIWA-Ar 
a 24 horas y los días de estancia hospitalaria. 
En la evaluación de las características clínico-

pruebas U de Mann-Whitney y 2; los resultados 
se expresaron con desviación estándar. En las 
diferencias entre las modalidades terapéuticas 
se utilizó prueba no paramétrica de Kruskall-
Wallis, de acuerdo con la distribución de datos, 
se expresaron los resultados con desviaciones es-
tándar. El protocolo cumplió con la Declaración 

vigentes aplicables, así como con la aprobación 
del Comité de Ética e Investigación institucional.
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En la descripción de los resultados se utili-
zaron medidas de resumen, como media y 
desviación estándar. En el análisis inferencial 
se utilizaron las pruebas t de Student, U de 
Mann-Whitney, de Kruskall Wallis y 2, de 
acuerdo con la naturaleza de las variables, 
para estimar las diferencias y asociaciones 

          (Za/2)
2    (p (1-p))

n  =  _______________
                  d2

Donde:

n=cálculo del tamaño de la muestra.

Za/2 = valor Z del error alfa con intervalo de con-

p=prevalencia poblacional esperada para el 
evento en estudio.

d=diferencia entre el valor de prevalencia pobla-
cional esperada y el error aceptable.

Considerando que:

En promedio, la prevalencia de pacientes con 
reducción en la supresión etílica basada en la 
escala CIWA-Ar en forma de administración ra-
cional ajustada de acuerdo con los síntomas fue 
de 61% y con consumo continuo fue de 39%. 
Se calculó el siguiente tamaño de la muestra:

         (1.96)2 (0.62)2                         
n = _______________      n  = 1.49 = 37

                 (d)2                          (0.20)2  = 0.04 

RESULTADOS

Se incluyeron 96 pacientes que cumplieron con 
los criterios de selección. La población se asignó 
de manera aleatoria a los distintos grupos de 
tratamiento. Las características clínico-demo-

en el Cuadro 1.

-
luaron con las pruebas U de Mann-Whitney y 

2, incluyendo 94 hombres (99%) y 2 mujeres 
(1%), la edad en años en cada grupo fue: bolo: 
41.6±9.0, infusión: 41.1±12.8, infusión y bo-
los: 40.7±13.4 (p=0.52); tiempo de consumo 
en meses: bolo: 3.3±0.59, infusión: 2.7±0.47, 
combinado: 2.4±0.79; severidad de supresión 
etílica de acuerdo con CIWA-Ar: bolo: 17.2±6.9, 
infusión: 15.2±5.4, combinado: 15.8±5.6, con 
p=0.34 (Figura 1).

Se aplicaron las diferentes modalidades de trata-
miento y se encontraron los siguientes resultados 
en las variables consideradas (Cuadro 2); el por-
centaje de cambio, de acuerdo con las diferentes 
modalidades terapéuticas fue: bolos 70.7±12.4, 
infusión 54.2±18.4, combinado 69.1±13.4, con 
p <0.001; tiempo en días de tratamiento: bolos 
4.5±1.9, infusión 4.9±2.4, combinado 5.0±2.3, 
con p 0.76; tiempo de estancia hospitalaria: 
bolos 4.5±1.9, infusión 4.9±2.4, combinado 
5.0±2.3, con p 0.76 (Figura 2).

DISCUSIÓN

De los pacientes tratados por síndrome de abs-
tinencia de alcohol en la unidad de cuidados 
intensivos, 90% recibió infusión continua de 
benzodiacepina y 65% recibió bolos; sin em-
bargo, se encontró mejor control de sedación 
en los pacientes con infusión continua que 
con la administración de bolos; incluso se 
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Figura 1. Porcentaje de disminución de la escala 
CIWA-Ar.

recomienda que se cambie de bolos a infu-
sión continua en caso de no tener un control 
adecuado.7 En la bibliografía se comunican 
efectos distintos con la administración de 
benzodiacepina en forma de bolos crecientes 
contra infusión continua; sin embargo, estas 
modalidades no se exploraron en un solo 
estudio comparativo.10,11 En un estudio con-
trolado, la administración de bolos crecientes 
de benzodiacepina asociada con fenobarbital, 
en casos de supresión etílica severa con de-
lirium tremens, disminuyó la incidencia de 
intubación y, por tanto, de los días de estan-
cia hospitalaria, así como las complicaciones 
intrahospitalarias.12-14

Cuadro 1. Características basales de la población de estudio

Variable Benzodiacepina 
(bolo), n=37

Benzodiacepina 
(infusión), n=40

Benzodiacepina (bolo e 
infusión), n=19

p

Sexo, núm. 0.39

Masculino 36 40 18

Femenino 1 0 1

Edad (años); media±desviación estándar 41.6±9.0 41.1±12.8 40.7±13.4 0.52

Tiempo de consumo (meses) media±error 
estándar 

3.3±0.59 2.7±0.47 2.4±0.79 0.69

Severidad de la supresión etílica al ingreso (pun-
tuación CIWA-Ar); media±desviación estándar

17.2±6.9 15.2±5.4 15.8±5.6 0.34

Se realizaron las pruebas U de Mann-Whitney y 2, de acuerdo con la naturaleza de cada variable.
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Cuadro 2. Diferencias entre las modalidades de tratamiento en el síndrome de supresión etílica

Variable Benzodiacepina
 (bolo) n=37

Benzodiacepina 
(infusión) n=40

Benzodiacepina (bolo 
e infusión) n=19

p

Severidad de la supresión etílica a las 24 horas de 
tratamiento (puntuación CIWA-Ar)

4.4±1.0 6.4±3.1 4.6±1.9 <0.001

Porcentaje de cambio en la severidad de la supresión 
etílica a las 24 horas de tratamiento (puntuación 
CIWA-Ar)

70.7±12.4 54.2±18.4 69.1±13.4 <0.001

Tiempo de tratamiento de la supresión etílica (días) 4.5±1.9 4.9±2.4 5.0±2.3 0.76

Tiempo de estancia hospitalaria (días) 4.5±1.9 4.9±2.4 5.0±2.3 0.76

Se realizó prueba de Kruskall Wallis, de acuerdo con la naturaleza de cada variable, con análisis posprueba de Turkey para 
evaluar el cambio mayor en las medias.
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Las benzodiacepinas son fármacos ampliamente 
prescritos en el tratamiento del síndrome de 
abstinencia de alcohol. Actúan sobre los media-
dores GABA inhibidores al sustituir los efectos 
depresores del alcohol en el sistema nervioso 
central y también inhiben la trasmisión nora-
drenérgica en la abstinencia.5,6 No obstante, la 
administración de benzodiacepina está asociada 
con riesgo incrementado de delirio en pacientes 
en la unidad de cuidados intensivos.7

El alivio del síndrome de abstinencia de alco-
hol con bolos de benzodiacepina ha mostrado 

-
tes a largo plazo, comparado con la infusión 
intravenosa. Esto se observó al comparar bolos 
de loracepam contra infusión continua, pero 
no se realizó algún estudio previo de bolos de 
diacepam contra infusión continua.

En nuestro estudio encontramos que el trata-
miento con bolos de diacepam es mejor en el 
alivio de los síntomas en los pacientes, compa-
rado con infusión continua. Ambos parecen ser 
tratamientos seguros porque no se reportaron 
complicaciones asociadas ni casos que requi-
rieran apoyo mecánico ventilatorio. También 
se encontró que ambos son similares respecto 
al número de días de duración de la supresión 
etílica y estancia hospitalaria.

CONCLUSIONES

Con los resultados obtenidos en nuestro estudio 
concluimos que el tratamiento con bolos de 
diacepam es superior a la infusión continua en 
los pacientes con supresión etílica, utilizando 
como herramienta de control la escala CIWA-Ar; 
sin embargo, los días de estancia hospitalaria no 
tuvieron variaciones y el tratamiento con bolos 
de diacepam tampoco se asoció con complica-
ciones mayores.
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Correlación entre las 
concentraciones de ácido úrico 
y disfunción vascular en adultos 
jóvenes

Resumen

ANTECEDENTES: el exceso de ácido úrico genera disfunción endote-
lial y daño vascular por varios mecanismos. Un índice brazo-tobillo 

-
ción endotelial, mortalidad cardiovascular y cerebrovascular.

OBJETIVO: evaluar la correlación entre las concentraciones de ácido 
úrico y el IBT en adultos jóvenes.

MATERIAL Y MÉTODO: estudio en el que se evaluaron 103 pacientes 
menores de 40 años normotensos no diabéticos, sin antecedentes de 
enfermedad cardiovascular; en todos se determinó el IBT mediante 
doppler de 5 megahertz, se consideró normal un IBT entre 0.9 y 1.3; 
asimismo, en todos se determinaron las concentraciones de ácido 
úrico (método enzimático). Los métodos estadísticos usados fueron 

RESULTADOS: no encontramos correlación entre el índice brazo 
tobillo y las concentraciones de ácido úrico, así como tampoco en 
los pacientes con IBT normal o bajo (menor a 0.9); sin embargo, se 

0.56-0.98), en los nueve sujetos con IBT mayor a 1.3.

CONCLUSIÓN: nuestros resultados sugieren la participación del ácido 
úrico en la disfunción endotelial, aunque se requerirán más estudios 

PALABRAS CLAVE: síndrome metabólico, índice brazo-tobillo, ácido 
úrico, disfunción endotelial.
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Abstract

BACKGROUND: Hyperuricaemia leads to endothelial dysfunc-
tion and vascular damage throw several mechanisms; an abnormal 

Correlation between uric acid levels and 
vascular dysfunction in young adults.
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ANTECEDENTES

-
dación de las purinas, entre sus propiedades 
destaca proteger a la membrana del eritrocito 
de la oxidación lipídica;1 sin embargo, el ex-
ceso de ácido úrico genera enfermedad, la más 
conocida es la gota; la hiperuricemia también 
se ha asociado con incremento del riesgo car-
diovascular.1

El ácido úrico produce disfunción endotelial y 
daño vascular por varios mecanismos, predomi-
na la reducción en la biodisponibilidad de óxido 
nítrico y la activación del sistema renina angio-
tensina.2 Tavil y colaboradores3 encontraron que 
las concentraciones de ácido úrico se correla-
cionan con el grosor íntima-media en pacientes 

hipertensos, lo que sugiere la participación del 
ácido úrico en el proceso de aterosclerosis.

El índice brazo-tobillo (IBT) es una herramienta 
diagnóstica fundamental de enfermedad vascu-
lar periférica. Es un método fácil, sencillo y no 
invasivo que puede realizarse en unos cuantos 
minutos durante la consulta.4 Sin embargo, su 
utilidad no se limita a ello, un IBT anormal es 
marcador de mortalidad cardiovascular y ce-
rebrovascular; de hecho, este indicador tiene 
valor predictivo de riesgo cardiovascular, con 

para diagnosticar enfermedad arterial; aunado 
a lo anterior, un IBT menor de 0.9 triplica el 
riesgo de muerte cardiovascular y existe 10% 
de incremento del riesgo relativo de eventos car-
diovasculares por cada 0.1 de disminución en el 

1 -

2 Servicio de Anestesia.
3 Servicio de Medicina Interna. 
4

5 -

Correspondence

ankle-brachial index (ABI) is an independent and positive predictor 
of endothelial dysfunction and cardiovascular risk.

OBJECTIVE: To evaluate the correlation between uric acid levels and 
ABI in young adults.

MATERIAL AND METHOD: A study was made evaluating 103 non-
diabetic normotensive patients younger than 40 years old without 
cardiovascular disease, in all of them ABI was measured with a 5 
megahertz doppler, an ABI between 0.9 and 1.3 was considered nor-
mal; uric acid was also measured in all patients with the enzymatic 
method, statistical analysis was performed with the Pearson correlation 

RESULTS: We 
levels and ABI in all the 103 patients, nor in the patients with ABI < 

EF 0.022, IC 0.56-0.98) between uric acid levels and ABI in the 9 
patients with ABI > 1.3.

CONCLUSIONS: Our results suggest a role of uric acid in vascular 
damage; however, more studies are needed to clarify this point.

KEY WORDS: uric acid; ankle brachial index; metabolic syndrome; 
endothelial dysfunction
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ITB.5 Un IBT mayor a 1.4 también se asocia con 
mayor incidencia de eventos cardiovasculares, 
independientemente de la coexistencia de otros 
factores de riesgo cardiovascular.5

El objetivo de este estudio es evaluar si existe 
correlación entre las concentraciones de ácido 
úrico y el IBT en adultos jóvenes.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio en el que se incluyeron 103 pacientes 
menores de 40 años de edad, normotensos 
no diabéticos, sin antecedentes de enferme-
dad cardiovascular; en todos se determinó 
el IBT mediante el uso de un doppler de 5 
megahertz, como el cociente entre la presión 
sistólica de la arteria tibial posterior o arteria 
pedia de cada miembro inferior y la presión 
sistólica de la arteria braquial; en todos los 
casos se hicieron registros en las extremida-
des izquierda y derecha y se utilizó la mayor 
cifra registrada en los miembros superiores e 
inferiores; se consideró normal un IBT entre 
0.9 y 1.3.

A todos los sujetos se les realizó química sanguí-
nea de ayuno, con mediciones de glucosa sérica 

de lípidos con colesterol (CHOD-PAP) y trigli-
céridos (triglicérido-PAP); para la determinación 
de ácido úrico se utilizó el método enzimático, 
las muestras se tomaron por punción venosa (15 
mL) después de un ayuno de ocho horas.

El estudio fue aprobado por el comité de inves-
tigación y ética del Hospital General Ticomán, 
los participantes dieron su consentimiento 
informado.

Los métodos estadísticos usados fueron el coe-

exacta de Fisher.

RESULTADOS

Las características basales de los pacientes se 
muestran en el Cuadro 1.

Cuando evaluamos a los 103 sujetos no encon-
tramos correlación entre el índice brazo-tobillo 
y las concentraciones de ácido úrico (R=0.075, 
p>0.05), tampoco en los 67 pacientes con IBT 
normal (R=-0.049, p>0.05) ni en los 27 sujetos 
con IBT menor a 0.9 (R=0.147, p>0.05).

-
cativa (R=0.75, p=0.019), (p=0.022, IC 95% 
0.56-0.98) en los nueve sujetos con IBT mayor 
a 1.3 (Figura 1).

DISCUSIÓN

Aunque en este trabajo no encontramos corre-

séricas de ácido úrico con el IBT, se encuentre 
normal o disminuido, en sujetos no diabéticos 
normotensos menores de 40 años sí encontra-

y concentraciones séricas de ácido úrico, lo que 
apoya el nexo entre hiperuricemia y disfunción 
vascular.

Cuadro 1. Características basales de los pacientes

Edad (años)  32±4

Sexo, m/f 30/73

Presión arterial (mmHg) 109±10/70±8.5

Perímetro abdominal (cm)    99±10

Índice de masa corporal (kg/m2)   30±5

Glucemia (mg/dL) 101±9

Ácido úrico (mg/dL)  5.7±1

Colesterol total (mg/dL)   193±39

Lipoproteínas de alta densidad (mg/dL)   33±7

 Triglicéridos (mg/dL)   209±35
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El IBT aumentado se relaciona con rigidez arterial 
y se asocia con mayor mortalidad cardiovascular,6 
la rigidez arterial se observa cuando existe remo-
delación de las grandes arterias, en el mecanismo 
que lleva a esta remodelación participa de manera 
muy importante el sistema renina angiotensina,7 
que es estimulado por la hiperuricemia.2 Aunado 
a lo anterior, se ha reportado rigidez arterial en 
niños y adolescentes con sobrepeso y obesidad,8 
en los que la rigidez arterial se asocia con el 
índice de masa corporal y la adiposidad;9 resulta 
interesante que nuestros pacientes tenían índice 
de masa corporal y perímetro abdominal aumen-
tados, lo que contribuye a entender la correlación 
entre IBT mayor de 1.3 y concentraciones séricas 
elevadas de ácido úrico. 

El IBT disminuido diagnostica enfermedad arte-
rial periférica, habitualmente por aterosclerosis;5 
el hecho de no haber encontrado correlación 
entre las concentraciones de ácido úrico y el 
IBT bajo podría deberse a que no incluimos pa-
cientes diabéticos ni hipertensos, lo que podría 
sesgar nuestros resultados, este punto requiere 
analizarse en otro estudio.

La asociación entre hiperuricemia y enfermedad 
cardiovascular se conoce desde hace tiempo, y 
son varios los mecanismos implicados, como 
aumento de la agregación plaquetaria, proli-

además de favorecer la disfunción endotelial.2,10 
Asimismo, el tratamiento de la hiperuricemia 
con inhibidores de la xantin-oxidasa mejora la 
función endotelial11 y la administración de alo-
purinol reduce la progresión del engrosamiento 
de la íntima-media en sujetos con antecedente 
de enfermedad vascular cerebral,12 pero si el alo-
purinol reduce el riesgo cardiovascular en estos 
pacientes debe aclararse en estudios posteriores.

Nuestro estudio tiene como debilidad que el 
número de pacientes con IBT mayor de 1.3 fue 

alta y el IC95% se cumplió, sin duda se requieren 
más estudios acerca de este aspecto.

CONCLUSIÓN

Nuestros resultados muestran correlación directa 
entre las concentraciones séricas de ácido úrico 
y el índice brazo-tobillo aumentado en sujetos 
jóvenes normotensos no diabéticos, lo que 
muestra la participación del ácido úrico en la 
disfunción vascular y la rigidez arterial.
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Ventilación con liberación de 
presión de la vía aérea. Conceptos 
actuales

Resumen

La ventilación con liberación de presión de la vía aérea es una venti-
lación mecánica asistida limitada por presión, ciclada por tiempo, que 
permite realizar esfuerzos ventilatorios durante todo el ciclo respirato-
rio a través de una válvula de exhalación. Tiene varias ventajas sobre 
la ventilación convencional que incluyen el reclutamiento alveolar 
continuo, mejoría en la oxigenación, preservación de la ventilación 
espontánea, mejoría del estado hemodinámico y efectos potenciales 
de ventilación protectora. En este artículo se revisan los diferentes 
métodos propuestos en su programación y se resumirán los diferentes 
estudios relacionados con esta modalidad ventilatoria. 

PALABRAS CLAVE: ventilación con liberación de presión de la vía 
aérea, ventilación mecánica, reclutamiento alveolar, síndrome de 
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Abstract

Airway pressure release ventilation (APRV) is a pressure-limited, 
time-cycle assisted mechanical ventilation, which allows ventilatory 
efforts throughout the respiratory cycle through an exhalation valve. 
It has many advantages over conventional ventilation, including con-
tinuous alveolar recruitment, improved oxygenation, preservation of 
spontaneous breathing, improved hemodynamics and potential lung 
protective effects. This paper reviews the different methods proposed 
for APRV settings and summarizes the different studies related to this 
ventilatory modality. 

KEYWORDS: airway pressure release ventilation; mechanical ventila-
tion; alveolar recruitment; acute respiratory distress syndrome

Airway pressure release ventilation. 
Current concepts.
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ANTECEDENTES

inicialmente lo describieron Ashbaugh y Petty 
-

dos pulmonares difusos, con disminución de 
la distensibilidad pulmonar e hipoxemia.1 Es la 

unidad de cuidados intensivos, con mortalidad 
de 30 a 60%.2,3 La característica histopatológica 

-
da es un patrón de lesión alveolar difusa en el 
que existen además múltiples áreas de colapso 
pulmonar e incremento en el agua extravascular 
pulmonar; la mayor parte ocurre en regiones de-
pendientes del pulmón.4,5 Un factor responsable 
del colapso alveolar es la pérdida funcional del 
factor surfactante por degeneración de los neu-
mocitos tipo II, lo que resulta en la reducción del 
volumen pulmonar (“baby lung”), aumento de 
los cortocircuitos intrapulmonares e hipoxemia. 
En comparación con pacientes sanos, el volumen 
pulmonar total de los pacientes con síndrome de 

en más de 20%, situación que puede exacerbar 
la lesión pulmonar incluso al aplicar estrategias 
convencionales de ventilación protectora.6 

La piedra angular en el tratamiento del síndrome 
-

ción mecánica; desde su descripción inicial se 
han diseñado varios modos de ventilación y oxi-
genación, desde la ventilación de alta frecuencia 
oscilatoria, la ventilación en posición prona, la 
oxigenación por membrana extracorpórea o la 
ventilación con liberación de presión de la vía 
aérea.7-9 Tonelli realizó una revisión de 159 estu-
dios con distribución al azar y 29 metanálisis en 
la que evaluó los resultados de varias interven-

únicamente la ventilación mecánica protectora y 
la ventilación prona tenían evidencia consistente 
y favorable sobre la evolución del síndrome de 

10 El tratamiento 
farmacológico continúa siendo limitado, el cisa-
tracurio en fases tempranas es el único fármaco 
con resultados prometedores.11,12

pulmonares normales, consolidadas y sobredis-
tendidas. Las áreas consolidadas y colapsadas 
están distribuidas predominantemente en las 
áreas dependientes del pulmón. El tratamiento 
de este colapso alveolar es la aplicación de pre-
siones de distensión moderadas o “reclutamiento 
alveolar”, término introducido por Lachmann a 
principios del decenio de 1990.13 Existen varias 
técnicas descritas para reclutar alvéolos. La 
elección de la maniobra de reclutamiento se 
basa en las características clínicas del paciente 
y modo ventilatorio utilizado.14 Las maniobras 
de reclutamiento alveolar pueden ser efectivas 
y mejorar el intercambio de gases; sin embargo, 
sus efectos no son sostenidos. La ventilación 
con liberación de presión de la vía aérea puede 
considerarse una maniobra de reclutamiento 
continuo.15

El objetivo de esta revisión es poner a conside-
ración de los interesados la evidencia actual de 
la ventilación con liberación de presión de la 
vía aérea, sus efectos en los diferentes órganos 
y sistemas y su repercusión en desenlaces en el 

Además, se abordan conceptos de programación 
y ajustes de la ventilación con liberación de 
presión de la vía aérea. 

aérea

Downs y Stock la describieron en 1987 en una 
serie de estudios realizados en modelos anima-
les de lesión pulmonar aguda con el argumento 
de mantener la adecuada ventilación alveolar 
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Figura 1. 
la que se observa la relación entre el aumento de presión de la vía área (fase inspiratoria), las venti-
laciones espontáneas y la fase de liberación (fase espiratoria) y el comportamiento de la válvula de 
liberación de presión. A. Presión continua positiva de la vía aérea con esfuerzo ventilatorio (inspira-
ción), válvula de exhalación cerrada. B. Presión continua de la vía aérea con espiración, válvula de 
exhalación abierta. C. Fase de liberación de presión de la vía aérea, válvula de liberación de presión 
de la vía aérea abierta, válvula de exhalación cerrada.

al permitir esfuerzos ventilatorios durante todo 
el ciclo respiratorio.16,17 Está disponible desde 
mediados del decenio de 1990 en varios venti-
ladores con diferentes denominaciones: Puritan 
Bennett (Bi-Level),18 Servo-i (BiVent),19 Dräger 
Evita XL (BIPAP)20 y Hamilton (DuoPAP).21 La 
ventilación con liberación de presión de la vía 
aérea es esencialmente una ventilación con pre-
sión positiva continua de la vía aérea, limitada 
por presión y ciclada por tiempo que permite 
la ventilación espontánea independientemente 
de la fase del ciclo ventilatorio gracias a una 
válvula de exhalación y que a diferencia de la 
ventilación con presión de la vía aérea bifásica 
(BiPAP), no tiene restricciones en los esfuerzos 
ventilatorios (Figura 1).22,23 

Efectos

Se han realizado varios estudios para evaluar 
los efectos de la ventilación con liberación de 
presión de la vía aérea en diferentes variables, 
de los que destacan los siguientes. 

Ventilación espontánea. Una de las grandes 
ventajas de la ventilación con liberación 
de presión de la vía aérea, comparada con 
otros modos convencionales de ventilación 
mecánica controlados por presión, es la posi-
bilidad de realizar ventilaciones espontáneas 
durante todo el ciclo respiratorio. Estudios de 
medicina nuclear han demostrado que existe 
mejor distribución del gas inhalado durante la 
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ventilación espontánea gracias al movimiento 
de las secciones posteriores musculares del 
diafragma, logrando que el gas alcance regiones 
dependientes del pulmón, previniendo de esta 
manera la formación de atelectasias y promo-
viendo el reclutamiento alveolar, con lo que se 
consigue la disminución de los cortocircuitos 
intrapulmonares y, por tanto, mejor oxigena-
ción.24,25 Cuando a la presión positiva continua 
de la vía aérea se le agregan ventilaciones 
espontáneas existe disminución de incluso 7% 
de los cortocircuitos intrapulmonares y de 6 a 

menores concentraciones arteriales de PaCO2 
y niveles más altos de oxigenación, comparado 
con otros modos de ventilación controlados por 
presión.17,26-28 Wrigge,29 al utilizar mediciones 
densitométricas por tomografía en modelos 
animales de lesión pulmonar, observó que los 

-
cativamente mayores en el grupo al que se le 
había permitido realizar esfuerzos ventilatorios 
bajo ventilación con liberación de presión de la 
vía aérea (752±203 vs 353±104 mL, p<0.01); 
además, la ventilación espontánea incrementó 
las concentraciones de PaO2 y el índice de 
oxigenación. Un hallazgo interesante en este 
estudio fue que el incremento de la aereación 
pulmonar y oxigenación se derivaron del re-
clutamiento de alvéolos en áreas dependientes 
del pulmón y no por sobredistensión de las 
áreas pulmonares no afectadas por el proceso 
inflamatorio del síndrome de insuficiencia 
respiratoria aguda, lo que apoya el papel de la 
ventilación con liberación de presión de la vía 
aérea en la protección alveolar. Estos estudios 
establecieron que las ventilaciones espontáneas 
disminuyen los cortocircuitos intrapulmonares 

capilar pulmonar y reclutamiento pasivo de 
alvéolos colapsados en áreas dependientes del 
pulmón sin sobredistender los alvéolos sanos, 
lo que permite el intercambio efectivo de ga-
ses sin afectar los preceptos de la ventilación 
protectora.

Sedación y administración de bloqueadores neu-
romusculares. La ventilación con liberación de 
presión de la vía aérea ha ganado popularidad 
por la posibilidad de disminuir los requerimientos 
de sedación y administración de bloqueadores 
neuromusculares, intervenciones que en la ac-
tualidad se recomiendan ampliamente por su 
efecto no sólo económico, sino también en la 
reducción de complicaciones asociadas con la 
administración de grandes dosis de sedantes.30 La 
reducción en las dosis de fármacos sedantes no 
sólo mejora el bienestar del paciente, sino que 
también la menor profundidad en la sedación 
permite al paciente interactuar con el personal 
médico y su familia. 

Existen pocos estudios enfocados a examinar los 
efectos de la ventilación con liberación de pre-
sión de la vía aérea en los requerimientos de los 

propuesto no son concluyentes debido a impor-
tantes sesgos metodológicos detectados en ellos. 
En un análisis prospectivo, con distribución al 

respiratoria aguda severo secundario a politrau-
matismo, Putensen reportó que los pacientes con 
ventilación con liberación de presión de la vía 

días de ventilación mecánica y tuvieron menores 
requerimientos de fármacos sedantes, compara-
dos con los sujetos en los que se utilizaron otros 
modos convencionales de ventilación mecáni-
ca,31 resultados que fueron criticados debido a 
errores detectados en el proceso de selección y 
distribución al azar de los pacientes.32 Rathge-
ber, en un estudio similar, reportó resultados 
muy parecidos; sin embargo, al igual que en el 
estudio de Putensen, se encontraron errores en 
el diseño metodológico y en la selección de los 
pacientes.33 En un análisis post hoc de un gran 
estudio multicéntrico, prospectivo, que comparó 
la ventilación con liberación de presión de la 
vía aérea contra ventilación convencional con-
trolada por presión en 23 unidades de cuidados 
intensivos de todo el mundo que incluyeron 468 
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-
cativas en los días de la ventilación mecánica, 
tiempo de retiro del ventilador o días de estancia 
en terapia intensiva; con administración similar 
de sedantes en ambos grupos.34 Asimismo, en 
un ensayo prospectivo observacional se reportó 
que las dosis totales de sedantes y la profundidad 
de la sedación fueron menores en los pacientes 
manejados con ventilación con liberación de 
presión de la vía aérea que en los pacientes tra-
tados con ventilación controlada.35 Kaplan, en 
un estudio piloto de pacientes con síndrome de 

con liberación de presión de la vía aérea, reportó 
reducción de aproximadamente 70% en la ad-
ministración de bloqueadores neuromusculares 
y de 30% en la administración de sedantes.36 La 

de ventilación con liberación de presión de 
la vía aérea disminuye los requerimientos de 
sedantes y de bloqueadores neuromusculares 
es escasa, poco contundente y debe interpre-
tarse con precaución. El uso irracional de la 
sedación y los relajantes neuromusculares en 
ventilación con liberación de presión de la vía 
aérea podría atribuirse al entendimiento poco 
preciso por parte de los clínicos de los princi-

liberación de presión de la vía aérea, tal como 
lo describió Rose en un interesante estudio en el 
que encontró que existe demasiada ambigüedad 
entre los médicos para distinguir las diferencias 

-
beración de presión de la vía aérea y otros modos 
de ventilación mecánica, situación que podría 

37 
Observaciones recientes en relación con las 
asincronías paciente-ventilador y su asociación 
con mayor mortalidad -
ministración de bloqueadores neuromusculares 

respiratoria aguda;38 sin embargo, la creencia 
de que disminuir los mecanismos de estrés al-
veolar aun en fases intermedias o tardías podría 

repercutir de manera positiva en la evolución de 
la enfermedad hace que el manejo de la venti-
lación espontánea sea tan confuso que aún se 
administren dosis altas de sedantes y relajantes 
neuromusculares incluso en fases tardías de 

alguno reportado. En dos estudios en los que se 
investigaron las propiedades y efectos de la ven-
tilación con liberación de presión de la vía aérea 

respiratoria aguda se observó que poco más de 
10% de los pacientes de un estudio39 y cerca de 
26% del otro34 recibieron bloqueadores neuro-

que sugieren que la ventilación con liberación de 
presión de la vía aérea se usa y manipula como 
un modo controlado de ventilación mecánica 
convencional en el que se aplican las mismas 
estrategias de sedación.

Hemodinamia. La ventilación con liberación de 
presión de la vía aérea es bien tolerada hemo-
dinámicamente y muchos de sus efectos a este 
nivel pueden relacionarse con las bajas presiones 
de la vía aérea aplicadas, comparadas con otros 
modos convencionales de ventilación que se tra-
ducen en disminución de la presión intratorácica 
y, por tanto, en disminución de las presiones en 
las cavidades cardiacas derechas, lo que mejora 
el retorno venoso, el estiramiento miomuscular 
y la contractilidad miocárdica y, de esta manera, 

consumo de agentes vasopresores e inotrópi-
cos.31,36,40-43 En 12 pacientes con síndrome de 

con liberación de presión de la vía aérea se 
vs 

5 L/min/m2, p<0.05), en la fracción de eyección 
del ventrículo derecho (41 vs 32%, p<0.05) y en 

ventrículo derecho (136 vs 123 mL/m2, p<0.05), 
en comparación con pacientes que recibieron 
alguna otra estrategia de ventilación controlada. 
Estos cambios hemodinámicos, junto con la gran 
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cantidad de alvéolos reclutados durante la venti-
lación espontánea permitida en la ventilación con 
liberación de presión de la vía aérea, contribuyen 
a la mejoría en la oxigenación arterial pulmonar y 
sistémica y, por tanto, a la disminución e incluso 
eliminación de la vasoconstricción pulmonar 

-
ciencia respiratoria aguda.29,44 

el uso de ventilación con liberación de presión 
de la vía aérea son la disminución de la VO2 que 
lleva al incremento en la extracción de oxígeno 
(23±1% vs 21±1%, p<0.05)28 y la disminución 
de los Qs/Qt después de ocho horas del inicio 
de la ventilación con liberación de presión de la 
vía aérea (20.6 vs 13.9%, p<0.01).45 

Perfusión orgánica. La disminución en la presión 
intratorácica y el incremento en el gasto cardiaco 
relacionado con la ventilación con liberación 
de presión de la vía aérea tienen efectos positi-

supone, cerebral. Se determinó que la tasa de 

efectivo se optimizaron en 12 pacientes con 
ventilación con liberación de presión de la vía 
aérea, lo que demuestra que esta estrategia de 
ventilación puede mejorar la perfusión orgánica 
independientemente del estado de la volemia 
o administración de vasopresores.40 El mismo 
grupo de investigadores observó resultados 
similares en un estudio enfocado a determinar 
los efectos de la ventilación con liberación de 

-
testinal, dejando a la ventilación con liberación 
de presión de la vía aérea como una estrategia 
de ventilación atractiva en los pacientes con 
riesgo alto de isquemia intestinal o en pacientes 
con riesgo alto de hipertensión intraabdominal.46 
Este grupo también determinó que la ventilación 
con liberación de presión de la vía aérea no me-

hepático.47 

Los beneficios teóricos de la ventilación con 
liberación de presión de la vía aérea en la perfu-
sión cerebral y la presión intracraneal no se han 

realizados hasta el momento han arrojado resul-
tados contradictorios. Al utilizar marcadores de 
lesión neuronal a través de microdiálisis cerebral, 
un estudio piloto realizado en modelos animales 
reportó cierta tendencia a la isquemia cerebral 
en el grupo con ventilación con liberación de 
presión de la vía aérea, comparado con el grupo 
al que se aplicó la estrategia ARDSnet,48 resultados 
que pueden explicarse por las altas presiones de 
la vía aérea atribuidas al uso de una presión alta 
(P alta) demasiado elevada y prolongada (T alto) 
y a maniobras de espiración forzada aplicadas 
durante el estudio; situaciones que al incrementar 
la presión intratorácica afectan el retorno venoso 
y provocan congestión venosa cerebral, aumento 
de la presión intracraneal e isquemia. De manera 
controvertida Kreyer49 observó incremento en el 

animales de lesión cerebral con ventilación con 
liberación de presión de la vía aérea, cumpliendo 
los estándares de ventilación protectora interna-
cionalmente recomendados; dejó en claro que la 
mejoría en la circulación cerebral fue secundaria a 
la reducción de la presión intratorácica promovida 
por los bajos volúmenes tidales programados, meta 
que puede cumplirse con cualquier otro modo de 
ventilación mecánica únicamente apegándose a 
las recomendaciones de ventilación protectora. 

Ventilación con liberación de presión de la vía 
aérea como modo de ventilación mecánica 
temprana en el síndrome de insuficiencia 
respiratoria aguda

A la ventilación con liberación de presión de la 
vía aérea se le han atribuido ventajas sobre la 
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ventilación convencional, como reclutamiento 
alveolar continuo, mejoría sustancial en la 
oxigenación en pacientes con síndrome de 

-
tenciales de protección pulmonar.50 A pesar de 

presión de la vía aérea sigue considerándose un 
tratamiento de rescate reservado a los pacientes 

grave que no responden a otras estrategias de 
ventilación mecánica.51 Investigaciones recientes 
realizadas en modelos experimentales de sepsis 
y choque hemorrágico han demostrado que la 
aplicación temprana de ventilación con libera-
ción de presión de la vía aérea puede prevenir 

-
ratoria aguda, lo que sugiere que adoptar esta 
estrategia de ventilación mecánica de manera 
temprana en sujetos con riesgo alto de lesión pul-

disminuir la permeabilidad pulmonar, el edema 
alveolar y la degradación del surfactante.52-54 En 
un estudio observacional realizado en pacientes 
con traumatismo grave, el mismo grupo de inves-

de ventilación con liberación de presión de la 
vía aérea reduce la incidencia del síndrome de 

en comparación con la ventilación mecánica 
convencional.55 Al integrar estos resultados se 

crítica debe ser más proactiva que reactiva y que 
el cuidado de los pacientes con riesgo alto de 

aguda debe ser imperativo. 

Agua vascular extrapulmonar

El agua vascular extrapulmonar (ELWI: extra-
vascular lung water index) tiene importancia 
crítica en la fisiopatología del síndrome de 

de 7 mL/kg se asocian de manera importante 
con peor oxigenación y mayor mortalidad.56 

Medir el índice de agua vascular extrapulmo-
nar debe ser prioridad en el manejo rutinario 

respiratoria aguda, especialmente secundario a 
sepsis.57 Un estudio piloto relevó que el uso de 
ventilación con liberación de presión de la vía 
aérea disminuye de manera sustancial el índice 
de agua vascular extrapulmonar en pacientes con 

58 
Las teorías sugeridas de este importante efecto 
de la ventilación con liberación de presión de 

alvéolos reclutados que facilita la absorción del 
agua vascular extrapulmonar, incremento del 
gasto cardiaco que reduce las presiones hidrostá-
ticas vasculares y la mejoría del drenaje linfático 
peribronquial secundario a los cambios de pre-
sión pleurales presentes durante los esfuerzos 
ventilatorios permitidos durante la ventilación 
con liberación de presión de la vía aérea. Se 
requieren más investigaciones con el objetivo de 
expandir el uso de la ventilación con liberación 
de presión de la vía aérea no sólo a los pacientes 

sino también para aplicarlo en pacientes con 
edema pulmonar de origen cardiogénico en los 
que de manera similar el índice de agua vascular 
extrapulmonar está elevado.

Lesión pulmonar inducida por el ventilador 

Cerca de 25% de los pacientes que requieren 
ventilación mecánica por alguna enfermedad 
extrapulmonar sufren lesión pulmonar inducida 
por el ventilador.59 Varios mecanismos están 

(volutrauma, barotrauma, biotrauma y atelec-
trauma), todos relacionados con altas presiones 
de distensión alveolar.60 La ventilación con libe-
ración de presión de la vía aérea tiene muchas 
características que conceptualmente pueden 
minimizar el riesgo de sobredistensión, como: 
bajas presiones de distensión alveolar, bajos 
volúmenes tidales y reclutamiento alveolar con-
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tinuo que prevengan mecanismos de reapertura 
y colapso continuos.32,50 Un estudio reciente rea-

al demostrar que la ventilación con liberación 
de presión de la vía aérea reduce los cambios 
histopatológicos, la existencia de proteínas en 
el lavado broncoalveolar y la pérdida de factor 
surfactante característicos de la lesión pulmonar 
inducida por el ventilador.61 Otro estudio similar 

-
teína de alta movilidad del grupo 1 (HMGB-1) 
en el lavado broncoalveolar de sujetos con ven-
tilación con liberación de presión de la vía aérea 
comparados con los que se ventilaron de manera 
convencional.62 Patel,63 en un pequeño estudio 
realizado en humanos que comparó ventilación 
con liberación de presión de la vía aérea contra 
la ventilación protectora siguiendo el modelo 
de ARDSnet, encontró los mismos niveles de 
seguridad y resultados en ambos métodos de 
ventilación contra la lesión pulmonar inducida 
por el ventilador. En la actualidad, varios estu-
dios similares en humanos están en proceso con 
resultados preliminares semejantes. Aplicar estos 
hallazgos a la práctica clínica diaria reduciría de 
manera importante una complicación grave al 
utilizar una intervención común. 

Mortalidad 

Desde que se describió hace más de 15 años, 
la ventilación protectora había sido la única es-
trategia de ventilación que demostró reducción 
en la mortalidad en los pacientes con síndrome 

64 Hace poco 

y puede recomendarse ampliamente en el trata-

aguda grave.65 Existen pocos estudios que repor-
ten los mismos resultados al utilizar ventilación 
con liberación de presión de la vía aérea y éstos 
muestran importantes sesgos medológicos;31,34,66 
sin embargo, tampoco se ha reportado mayor 
mortalidad o inferioridad al utilizar ventilación 

con liberación de presión de la vía aérea. En la 
actualidad se realizan dos estudios en humanos 
que comparan la ventilación con liberación de 
presión de la vía aérea contra el modelo ARDS-
net de ventilación protectora y se espera obtener 
resultados favorables que ayuden al intensivista 
a ampliar la gama de estrategias de ventilación 
mecánica en el tratamiento del síndrome de in-

y efectiva.67,68

Oxigenación 

Muchos estudios que comparan a la ventilación 
con liberación de presión de la vía aérea con la 
ventilación mecánica convencional reportaron 
mejoría en los niveles de oxigenación y hemo-
dinamia a favor de la ventilación con liberación 
de presión de la vía aérea.31,33,34,55,58,69-71 Esto ha 
llevado a los intensivistas a dejar el uso de la ven-
tilación con liberación de presión de la vía aérea 
únicamente para pacientes en los han fallado 
otras estrategias convencionales de ventilación. 
El retraso en la aplicación de la ventilación con 
liberación de presión de la vía aérea hasta que 
la evolución de la enfermedad limita su propio 
manejo ha causado la apreciación entre los 
intensivistas de que se trata de una estrategia de 
ventilación poco efectiva o incluso nociva. El 
pulmón es más reclutable en etapas tempranas 

-
da (<96 h),72 el uso temprano de la ventilación 
con liberación de presión de la vía aérea puede 

estas fases.73

El retiro de la ventilación mecánica implica cerca 
de 40% del tiempo total del soporte mecánico 
ventilatorio.74 Están bien descritos los mecanis-
mos por los que la ventilación mecánica causa 

-
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ción que puede prolongar el proceso de retiro 
de la ventilación y aumentar las complicaciones 
asociadas con ella.75 La ventilación espontánea 
permitida durante la ventilación con liberación 
de presión de la vía aérea y su asociación con 
menor administración de sedantes podrían 
disminuir el tiempo de retiro de la ventilación. 
Algunos autores han descrito disminución en 
el tiempo de retiro de la ventilación al utilizar 
ventilación con liberación de presión de la vía 
aérea, con lo que se reduce progresivamente el 
nivel de la presión alta y el tiempo alto, convir-
tiéndola a una presión positiva continua de la 
vía aérea como prueba de ventilación espontá-
nea;44,76 sin embargo, ninguno de estos estudios 
está dirigido a comparar el tiempo de retiro de la 
ventilación mecánica al utilizar ventilación con 
liberación de presión de la vía aérea contra otros 
modos convencionales de retiro de la ventilación 
mecánica.

Un pequeño estudio no controlado reportó que 
la ventilación espontánea puede incrementar 
el consumo de oxígeno en los músculos respi-
ratorios incluso en 25%.77 En otro estudio en 
modelos animales, la perfusión del diafragma, 
de los músculos intercostales y músculos es-
piratorios se incrementó 2,500, 900 y 300%, 
respectivamente, durante la ventilación espon-
tánea,78 lo que sugiere que el incremento en la 
perfusión de los músculos respiratorios podría 

sanguíneo de órganos vitales especialmente en 
estados de choque. Asimismo, Uyar no encon-

extracción de oxígeno entre pacientes con ven-
tilación espontánea y ventilación controlada.79 

Los esfuerzos ventilatorios pueden incrementar 
el gradiente de presión transcapilar y generar 
edema pulmonar.80 El efecto de la ventilación 

espontánea en la formación de edema pulmonar 
durante la ventilación con liberación de presión 
de la vía aérea es potencialmente dependiente 
del nivel de la presión alta y la relación I:E usa-
da; sin embargo, las ventilaciones espontáneas 
vigorosas pueden sobrevenir en cualquier otro 
modo de ventilación mecánica convencional; 
este efecto adverso no es exclusivo de la ventila-
ción con liberación de presión de la vía aérea.81

Como cualquier otra estrategia de ventilación, en 

el objetivo es ventilar el pulmón, manteniendo 
presiones de protección alveolar, monitoreado 
a través de la curva de presión-volumen el área 

inferior y superior, sitio en el que el volumen 
pulmonar y las presiones de la vía aérea son 
adecuados para la oxigenación y protección 
alveolar (Figura 2).82

Al momento de iniciar la programación debemos 
considerar que los parámetros más estudiados 
son presión baja y tiempo bajo.83 Existen dos 
propuestas de manejo. 

1. La primera de ellas propone programar el 
tiempo bajo demasiado corto; esto asociado 
con programar presión baja en 0 cmH2O, 
con esto se pretende alargar la relación I:E 

pulmonar. 

2. La otra propuesta sugiere aumentar la 
duración del periodo bajo con el objetivo 
de eliminar la hiperinflación pulmonar; 
al mismo tiempo, incrementar el nivel de 
presión baja, con lo que se pretende evitar 
el colapso alveolar.51

Los cinco parámetros que se necesitan programar 
cuando se utiliza ventilación con liberación de 
presión de la vía aérea son: 1) fracción inspirada 
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de oxígeno, 2) presión alta (P. alta), 3) tiempo 
alto (T. alto, tiempo en el que se alcanza la pre-
sión alta), 4) presión baja (P. baja), 5) tiempo 
bajo (T. bajo, tiempo en el que se que alcanza 
la presión baja). Cuadro 1

De manera inicial deben tomarse en cuenta los 
valores de presión y tiempo alto porque son los 
principales determinantes de la presión media 
de la vía aérea y tienen relación intrínseca con la 
oxigenación e intercambio gaseoso. El gradien-
te de presión entre presión alta, presión baja, 
tiempo bajo y ventilación minuto espontánea 
del paciente son los principales determinantes 
de la ventilación alveolar y, por ende, de la eli-
minación de CO2.

Algunos autores recomiendan evaluar el asa de 
presión-volumen, posteriormente seleccionar 

superior y la presión baja por encima del pun-

inspiratoria de la curva pretendiendo evitar 
sobredistensión alveolar (Figura 2). Éste es el 

convencionales de ventilación.84 Pese a ello, en 
-

nicas para obtener una curva presión-volumen 
clara, por lo que los pacientes con frecuencia 
son relajados o sedados profundamente, lo que 
genera controversias en su aplicación. Otros 
autores recomiendan programar presión alta de 
acuerdo con la medición de la presión meseta 
dentro del modo controlado por volumen o en 
relación con la presión máxima dentro del modo 
controlado por presión.64 La recomendación 
general es limitar la presión alta de 30 a 35 
cmH2O y programar la presión baja en 0 cmH2O 
aunado a un tiempo bajo muy corto con lo que 
se crea intencionalmente atrapamiento de aire. 
Con esta técnica se pretende evitar presiones 
inspiratorias altas, pero debe tomarse en cuenta 
que el volumen corriente resultante es variable y 
puede ser mayor al aceptado como estándar de 
protección alveolar debido al esfuerzo inspirato-
rio espontáneo del paciente.64 Otras estrategias 

parámetros en relación con la presión baja, con 
el objetivo de mantener niveles de protección 
alveolar con volúmenes de 4 a 6 mL/kg peso 
predicho, lo que resulta difícil en un paciente 
con ventilación espontánea que condiciona una 
amplia variabilidad en el volumen corriente. La 
recomendación general es programar la presión 
alta en relación con el nivel de presión meseta.50 

Figura 2. Curva presión-volumen en la que se obser-

ellos se aprecia el área de mayor amplitud entre las 
ramas inspiratoria y espiratoria, sitio en el que el 
volumen pulmonar y la presión alveolar son seguros 
para lograr la oxigenación adecuada sin sobredisten-
sión alveolar.

Volumen
mL

Punto de
 inflexión inferior

Presión
cmH2O

0

Punto de inflexión
superior

Área de mayor
amplitud

Cuadro 1. Parámetros de programación iniciales de ventila-
ción con liberación de presión de la vía aérea 
 

Presión alta Presión meseta deseada (25-30 cmH2O)

Presión baja 0 cmH2O

Tiempo alto 4-6 segundos

Tiempo bajo 0.2-0.8 segundos (enfermedad restrictiva)
0.8-1.5 segundos (enfermedad obstructiva)

FiO2 Inicial al 100% 
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Figura 3. 
en la que se observa presión media de la vía aérea constante en todo el ciclo respiratorio y el ajuste 
de los tiempos bajo y alto.

Ventilación espontánea en VLPVA

Presión
alta

Presión
baja

Tiempo
bajo

Tiempo
(segundos)

Presión de 
la vía aérea

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

35

30

25

20

15

10

5

0

Tiempo
altoPresión media 

de la vía aérea

El tiempo alto se programa en un rango de cuatro 
a seis segundos, con lo que se pretende mantener 
un tiempo inspiratorio alargado sin alterar la 
ventilación minuto necesaria y se mantenga la 
presión alveolar (presión meseta) inferior a 35 
cmH2O (Figura 3). 

En cuanto a la programación del tiempo bajo, 
debe tomarse en cuenta el tiempo que tarda en 

-
monar. 

generada es sumamente variable y depende de 
la programación de presión alta (asumir que pre-
sión baja es igual a 0 cmH2O), de la resistencia 
de la vía aérea y de la elastancia pulmonar, por 
lo que el tiempo bajo debe ajustarse para per-

espiratorio a cero. Algunos autores recomiendan 
programar el tiempo bajo de 0.2 a 0.8 segundos 

al tomar en cuenta que programar el tiempo bajo 
en el límite superior pudiera generar colapso 
alveolar y desreclutamiento si la presión baja es 
de 0 cmH2O (Figura 3).85,86 

El aumento adicional de las presiones progra-

presión transpulmonar por encima de los niveles 
de seguridad, lo que contribuye a la aparición 
de lesión pulmonar inducida por el ventilador, 
principalmente durante los esfuerzos ventilato-
rios que ocurren en la presión alta. 

Oxigenación

En caso de mantenerse con hipoxemia, las 
maniobras que se recomiendan para su co-
rrección son:
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1. Aumentar presión alta, tiempo alto o am-
bos para incrementar la presión media de 
la vía aérea.

2. Cambiar de posición al paciente e incluso 
valorar realizar decúbito prono.44

Aumentar la FiO2.

Corrección de CO2

En caso de haber retención de CO2 se recomien-
da primero valorar la tolerancia a la hipercapnia 
y si cursa con repercusiones en el equilibrio 
ácido-base, las medidas a seguir son:

1. Aumentar el valor de la presión alta para 
aumentar el volumen minuto, siempre 
tratando de no exceder las presiones de 
protección alveolar.44,51,85

2. Disminuir el tiempo alto de manera 
progresiva de 0.05 a 0.1 segundos hasta 
obtener los niveles de CO2 deseados.

Disminuir la sedación para favorecer más 
ventilaciones espontáneas y volumen 
minuto.44

Retiro de la ventilación mecánica

El retiro de la ventilación mecánica en modo 
ventilación con liberación de presión de la vía 
aérea se realiza al reducir de manera gradual la 
presión alta e incrementar el tiempo alto para de 
esta forma llegar a una presión positiva continua 
de la vía aérea con ventilaciones espontáneas.44 
Al aumentar el tiempo alto se reduce la venti-
lación minuto proporcionada por el ventilador, 
mientras que la del paciente se incrementa 
porque se favorecen más ventilaciones espon-
táneas; sin embargo, es importante monitorear 
las concentraciones de CO2 si la ventilación 
con liberación de presión de la vía aérea se 
utiliza como método de retiro de la ventilación 
mecánica. Durante el retiro de la ventilación 

bajo ventilación con liberación de presión de 
la vía aérea, la compensación automática del 
tubo debe programarse siempre en 100% para 
disminuir el trabajo respiratorio y las asincronías 
paciente-ventilador.85,86

CONCLUSIONES 

La ventilación con liberación de presión de la vía 
aérea ha mostrado ser una estrategia ventilatoria 
segura en diferentes escenarios que se presen-
tan cotidianamente en la unidad de medicina 

medio para fundamentar su implementación 
como un modo ventilatorio convencional; sin 
embargo, la experiencia limitada y en especial 
la falta de información relacionada con esta 
modalidad ventilatoria han restringido su uso. 
Es necesario el desarrollo de programas educa-
cionales dirigidos a los intensivistas y a todos 
los implicados en la ventilación mecánica para 
difundir el conocimiento relacionado con esta 
estrategia ventilatoria y el desarrollo de estudios 
multicéntricos nacionales para evaluar su efecto 
en el enfermo grave con lesión pulmonar aguda.
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Idiopathic recurrent pericarditis.

Abstract

Idiopathic recurrent pericarditis occurs in 20 to 50% of patients after 

controversial; however, nowadays it is known more about autoim-

new guidelines and treatment options. The approach corresponds to 
-

clusion of all known causes and is usually done retrospectively. First 
line of treatment are the non steroidal analgesics with aspirin and 
colchicine, leaving as second line steroids for highly selected cases 
and as a new option the receptor antagonists of IL-1 (anakinra) as a 

KEYWORDS: idiopathic recurrent pericarditis; diagnosis; treatment
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Pericarditis recurrente idiopática

Resumen

La pericarditis recurrente idiopática afecta a 20-50% de los pacientes 
después del primer episodio de pericarditis aguda. Su causa y pato-
génesis son motivo de controversia; sin embargo, en la actualidad 

que podrían ser la causa, lo que nos ofrece nuevas pautas y opciones 
en el tratamiento. Su abordaje es el que le corresponde a una peri-

exclusión de todas las causas conocidas y, por lo general, se hace de 
manera retrospectiva. La primera línea de tratamiento la constituyen 
los analgésicos no esteroides con ácido acetilsalicílico y colchicina, 
los de segunda línea son los esteroides en casos muy seleccionados 
y como nueva opción tenemos los antagonistas de los receptores de 

PALABRAS CLAVE: pericarditis recurrente idiopática, diagnóstico, 
tratamiento.
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ANTECEDENTES

La pericarditis recurrente idiopática es la com-
plicación más común y problemática de la 
pericarditis aguda y afecta a 20-50% de los 
pacientes que han tenido un primer episodio 
de pericarditis aguda, por lo general a las seis 
semanas del primer evento.1-3

Se caracteriza por la recurrencia de signos y 
síntomas de pericarditis después de un periodo 
libre de síntomas de por lo menos seis semanas, 
es más frecuente en hombres y su causa y patogé-
nesis continúan siendo motivo de controversia.3-5 

La pericarditis aguda se diagnostica sólo en 5% 
de los pacientes que llegan a la sala de urgencias 
con cuadros sugerentes de dolor torácico de ori-
gen no cardiaco. Incluso una tercera parte de los 
casos se asocia con miocarditis, con elevación 
de los biomarcadores de lesión cardiaca como 
la troponina I.6

De 80 a 90% de los casos de pericarditis son 
de origen idiopático, de los que se sospecha 

métodos convencionales. El 10 a 20% se ma-

enfermedades del tejido conectivo (especial-
mente lupus eritematoso sistémico) y causas 
oncológicas. Dos causas poco comunes, deter-
minadas genéticamente, son TRAPS que por sus 
siglas en inglés hacen referencia a un síndrome 
periódico asociado con el receptor del factor 

familiar, que afectan al pericardio con procesos 

de pericarditis.7 

Las causas que se han relacionado con peri-

manera: 

Infecciones

De acuerdo con las distintas series de casos 
clínicos reportados en la bibliografía, los virus 
más comúnmente relacionados son: echovirus, 
Coxsackie B, de Epstein-Barr, citomegalovirus, 
adenovirus, parvovirus B19 y herpes virus.5,8-10 

En cuanto a las causas bacterianas, la más co-
mún es Mycobacterium tuberculosis (4-5%), 
sobre todo en pacientes con infección por VIH 
o SIDA.5,8-10 

Respecto a hongos, los principales son: Histo-
plasma, blastomicosis, Candida y Aspergillus, 
sobre todo en pacientes con algún grado de 
inmunodepresión.5 

Algunos de los patógenos mencionados no 

convencionales y requieren técnicas de biología 
molecular.5,8,9 

Causas autoinmunitarias 

-
tis recurrente idiopática se debe a reacciones 
inmunitarias contra patógenos, frecuentemente 
virales, existentes durante el evento de pericar-
ditis aguda.8,9 

En los últimos años se ha estudiado la evidencia 
de la base autoinmunitaria de ese padecimiento 
y se ha encontrado que la existencia de au-
toanticuerpos expuestos secundarios al daño 
pericárdico o miocárdico actúa como dispa-
rador de los receptores TOLL, que estimulan a 
las células B y T e inician el evento autoinmu-
nitario. Las secuelas de pericardiotomía, infarto 
agudo de miocardio (síndrome de Dressler) o 
la colocación de marcapasos se han asociado 
con la liberación de autoantígenos cardiacos 
que estimulan la producción de anticuerpos 
anticorazón.5,8,11 
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Los anticuerpos nucleares (ANA) se han detec-
tado en 43% de los pacientes con pericarditis 
recurrente en comparación con 9% de los con-
troles sanos.5,12 Su existencia no se relaciona 
con el pronóstico, riesgo de complicación o 
manifestaciones posteriores.12

La detección de anticuerpos anticorazón y an-
ticélulas intercaladas ocurre en 67.5% de los 
pacientes y su existencia perpetúa la evolución 
del cuadro.5 

La pericarditis recurrente se relaciona con 
vasculitis y enfermedades del tejido conectivo, 
especialmente con lupus eritematoso sistémico, 
artritis reumatoide, síndrome de Sjögren, poliar-
teritis nodosa y otras vasculitis sistémicas. En 
muchos casos el daño pericárdico permanece 

-
dad, como el derrame pericárdico importante.8 

La existencia de citocinas proinflamatorias, 
como interleucinas (IL-6, IL-8) e interferón  en 
el líquido pericárdico y ausente en plasma indica 

5,8 

Las guías actuales sugieren que para el diagnós-
tico de causas autoinmunitarias se requiere la 
biopsia pericárdica, asociada con la existencia 
de autoanticuerpos séricos y con el estudio de 
factores causales probables.4

Causas autoinflamatorias

Sin una causa inmunológica o infecciosa 
-

normal, sin una aparente participación de au-
toanticuerpos o antígenos contra células T. Estos 
casos se caracterizan por episodios recurrentes 

leucocitosis y antecedentes familiares de cua-
dros similares.9,12 Los pacientes habitualmente 

que inician en la edad pediátrica (excepcional 
en la etapa adulta), con incremento de los me-

que alterna con periodos libres de síntomas en 

valores normales.5,8 

con daño del sistema cardiovascular inclu-

a la proteína pirina y a los TRAPS (síndrome 
periódico asociado con el receptor del factor 
de necrosis tumoral), causado por la mutación 

para el receptor del factor de necrosis tumoral 

recesiva más común, mientras los TRAPS son las 
causas autosómica dominantes más comunes 

-
ditis recurrente idiopática es la manifestación 
cardiovascular observada con más frecuencia 
en ambos casos. Los TRAPS de inicio en la 
etapa adulta se relacionan con eventos de po-
liserositis.5,8,9

Para el abordaje diagnóstico de la pericarditis 
aguda se requiere una biometría hemática, deter-
minación de proteína C reactiva, biomarcadores 
de daño cardiaco (troponina I, CPK, CPK-MB) y 
pruebas de función hepática. Se debe solicitar un 
electrocardiograma de manera inicial en el que 
puede observarse elevación del ST con concavi-
dad hacia arriba asociada con ondas T positivas, 
con posterior evolución a inversión simétrica de 
la onda T, no se asocia con onda Q, con el tiem-
po el segmento ST y las onda T se normalizan. 
La indicación de realizar un ecocardiograma 
transtorácico es para determinar la existencia 
de derrame pericárdico, la función cardiaca y la 
existencia de alteraciones anatómicas. La toma 
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de una radiografía de tórax ayuda a descartar 
otras causas de dolor torácico.4,6,7 

En términos clínicos el diagnóstico se realiza con 
la existencia de dolor torácico típico, además de 

-

-
ción de la proteína C reactiva y de la velocidad 
de sedimentación globular).13 Se han usado tam-
bién criterios (Cuadro 1), el diagnóstico se hace 
con dos de cuatro de ellos.4,7,14,15 La elevación de 

16

Para el diagnóstico de pericarditis recurrente 
idiopática se requiere la exclusión de causas 
infecciosas y no infecciosas. El diagnóstico con 
frecuencia se realiza de manera retrospectiva.8,11 

Los eventos que ocurren y remiten espontánea-
mente tienen asociación estrecha con causas 

esteroides (AINES).8,11

El tratamiento (independientemente de la causa 

debe iniciarse con AINES, ASA y colchicina; éste 

elección de acuerdo con las recomendaciones 
europeas en casos de pericarditis recurrente.17 
El tratamiento se indica durante seis meses para 
lograr respuesta adecuada y evitar recurrencias. 
Se recomiendan dosis ajustadas al peso (0.5-0.6 
mg dos veces al día en pacientes de más de 70 
kg, 0.5-0.6 mg una vez al día en pacientes de 
menos de 70 kg).17,18

Con el tratamiento de primera línea con la com-
binación de AINES y colchicina se alivia 70 a 
90% de los casos, con cursos repetidos en casos 
de recurrencia. Los esteroides son el tratamiento 
de segunda línea en casos seleccionados, como 
los asociados con enfermedades del tejido 
conectivo, embarazo, intolerancia a la ASA, con-
traindicación para recibir AINES y colchicina.17 
En un número pequeño de pacientes (menos de 
5%), el cuadro no responde de manera adecuada 
al tratamiento de primera línea y se asocia con 
recurrencias en dos o tres episodios.4,6 

Las guías recomiendan la administración de 
1-1.5 mg/kg de prednisona durante un mes, con 
disminución de la dosis durante tres meses (con 
un total de cuatro meses de tratamiento). Para la 
reducción de dosis se requiere que el paciente se 
encuentre asintomático, con concentraciones de 
proteína C reactiva en límites normales.19 En los 
casos de recurrencia, el incremento de la dosis 
debe hacerse a la mínima dosis efectiva, seguida 
de disminución de la dosis en los siguientes tres 
meses.4 Debe tenerse en cuenta que la adminis-
tración de esteroides ha demostrado un riesgo 
independiente de recurrencia.12

Se requiere la vigilancia del paciente con es-
tudios de laboratorio en los que se incluye la 
determinación de las concentraciones séricas 
de transaminasas, creatinina y biometría hemá-
tica previo al inicio de la colchicina así como 
al mes y posteriormente de acuerdo con la 
evolución del paciente. Debe tenerse en cuenta 

Cuadro 1. Criterios diagnósticos de pericarditis aguda

1. Dolor torácico de características pleuríticas que se 
    alivia al inclinarse hacia adelante

2. Frote pericárdico

3. Elevación del segmento ST o depresiones del 
    segmento PR de nueva aparición

4. Derrame pericárdico nuevo o empeoramiento de la 
    ecocardiografía
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la interacción de la colchicina con macrólidos, 
estatinas y ciclosporina, así como los efectos 
gastrointestinales que afectan a 8-10% de los 
casos.18 Las concentraciones séricas de proteína 
C reactiva son útiles para el seguimiento de la 
enfermedad.5

Como tercera línea de tratamiento pueden admi-
nistrarse inmunosupresores, como azatioprina; 

-
trexato.13,17

diferentes características y opciones de trata-

diagnóstico en cada caso. El tratamiento con 
anakinra, un antagonista del receptor de IL-1, 
tiene control efectivo del daño orgánico, de la 

aguda; su principal indicación son los casos 
resistentes de pericarditis recurrente; otras 
opciones terapéuticas son la inmunoglobulina 
G1 (IgG1), el anticuerpo monoclonal anti IL-1
canakinumab y el inhibidor de IL-1 rilonacept. La 
administración de anakinra como monoterapia 
se ha asociado con control persistente en adultos 
y niños.8,11,13,17 

Pericardiectomía 

Se reserva para los casos resistentes a tratamiento 
con síntomas importantes y frecuentes, así como 
en casos de recurrencias frecuentes acompaña-
das de taponamiento cardiaco; se recomienda 
suspender el tratamiento con esteroides antes de 
realizar el procedimiento.4,6 

La tasa de recurrencia aumenta incluso en 50% 
después de una primera recurrencia, en parti-
cular si el paciente se trató con esteroides de 
manera inicial.20 

El número de recurrencias y el intervalo entre 
ellas es variable en cada paciente, con tendencia 
a desaparecer con el tiempo.12 En general, el 
pronóstico a largo plazo es bueno.4,8 

CONCLUSIÓN 

En la actualidad conocemos más acerca de 
la etiopatogenia de la pericarditis recurrente 
idiopática, lo que nos ha dado la pauta para 
indicar tratamientos específicos, dirigidos a 
la causa primaria, porque la identificación 
suele ser compleja; sin embargo, los trata-
mientos de primera línea convencionales aún 
tienen un lugar importante en el manejo de 
estos casos. 
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Acid-base balance. Update. Henderson-
Hasselbalch Theory.

Abstract

In the intensive care unit alterations in acid-base balance are common 
although the actual epidemiology remains uncertain. Convention-
ally Henderson-Hasselbalch equation is used to classify disorders of 
acid-base balance. The traditional method can be supplemented with 
base excess and anionic gap, described both in 1977. Keeping the 

is the purpose of compensating mechanisms. Renal function domi-
nates the maintenance of acid-base balance in the long term. Analysis 
and diagnosis of acid-base disorders should be based on the clinical 
picture of the patient and arterial blood gas analysis, the plasmatic 
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Equilibrio ácido-base. Puesta al día. 
Teoría de Henderson-Hasselbalch

Resumen

En la unidad de cuidados intensivos las alteraciones del equilibrio 
ácido-base son comunes, aunque los datos epidemiológicos reales per-
manecen inciertos. De manera clásica usamos la ecuación Henderson-

método tradicional puede complementarse con el exceso de base y la 
brecha aniónica, ambas descritas en 1977. Mantener la concentración 
de hidrogeniones del líquido extracelular en límites normales es la 

el mantenimiento del equilibrio ácido-base a largo plazo. El análisis y 
diagnóstico de los trastornos ácido-base deben basarse en el cuadro 
clínico del paciente y en la gasometría arterial; las concentraciones 
de sodio, cloro y potasio plasmáticos son indispensables. El abordaje 
diagnóstico de los trastornos ácido-base con el método “tradicional” 
de Henderson-Hasselbalch no permite explicar todos los trastornos 
ácido-base. Esta revisión se basa en este método porque sigue siendo 
el más utilizado en la práctica clínica diaria. 

PALABRAS CLAVE: ácido-base, Henderson-Hasselbalch, exceso de 
base, anión gap, compensación, diagnóstico, acidosis metabólica, 
alcalosis metabólica, acidosis respiratoria, alcalosis respiratoria.

1, 4, 

Moguel KG2, 1 1, 

1

2

3

-

4

5

Correspondencia



647

Sánchez-Díaz JS y col. Equilibrio ácido base

ANTECEDENTES

Un obstáculo por el que se carece de datos 
epidemiológicos sólidos acerca de los trastor-
nos del equilibrio ácido-base lo representan las 

para describirlos; esto limita nuestra capacidad 
de apreciar plenamente la incidencia real. En la 
unidad de cuidados intensivos las alteraciones 
del equilibrio ácido-base son comunes, aunque 
los datos epidemiológicos reales permanecen 
inciertos. Los trastornos del equilibrio ácido-base 
pueden tener un carácter primario, pero, por lo 
general, ocurren como complicación de una 
enfermedad preexistente.1 De manera clásica 
usamos la ecuación Henderson-Hasselbalch para 

ya sea en problema respiratorio (CO2 anormal), 
metabólico (HCO3- anormal) o ambos y para de-

el exceso de base (EB) para valorar la magnitud 
de la anormalidad metabólica y la brecha anió-
nica (BA) para realizar diagnóstico diferencial.2,3 
El modelo de Stewart (teoría de la diferencia de 
iones fuertes) es otro método para abordar los 
trastornos ácido-base y se fundamenta en dos 

-

de Stewart manteniendo el mismo modelo, pero 

Durward utilizó la relación cloro/sodio para 
determinar la causa de la acidosis metabólica. 
Por último, Gunnerson recomendó un sistema 

-

responsable predominante. A través del tiempo 
han aparecido diferentes métodos para abordar 
los trastornos ácido-base; cada uno con ventajas 
y limitaciones que es fundamental que el médico 
conozca para el diagnóstico y tratamiento pre-
cisos.4 No debemos olvidar las consecuencias 
que los trastornos ácido-base pueden tener a 
diferentes niveles; incluso son responsables de 
disfunción orgánica de manera directa, pueden 
provocar edema cerebral, crisis convulsivas, 
arritmias cardiacas, vasoconstricción pulmo-

sistémica, así como disminuir la contractilidad 
miocárdica, entre otros.5 A través de esta revisión 
desarrollaremos la teoría tradicional del enfoque 
ácido-base, además de proponer algoritmos diag-
nósticos que faciliten su interpretación. 

El objetivo de este artículo es que el médico 
reconozca las implicaciones diagnósticas, 
terapéuticas y de pronóstico de los trastornos 
ácido-base y esto lo ayude a ser preciso y rápido 
en la atención del paciente. 

value of sodium, chloride and potassium are essential. The diagnostic 
approach to acid-base disorders with the “traditional” Henderson-
Hasselbalch method does not explain all acid-base disorders, this 
review is based on this method because it remains the most widely 
used in clinical practice.

KEYWORDS: acid-base; Henderson-Hasselbalch; base excess; anion 
gap; compensation; diagnosis; metabolic acidosis; metabolic alkalosis; 
respiratory acidosis; respiratory alkalosis.
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MÉTODO

Se realizó una revisión no sistemática de la 
bibliografía en bases de datos como PubMed, 
OvidSP y ScienceDirect. En la búsqueda avanza-
da se utilizaron los términos acid-base disorders, 
acid-base equilibrium, acid-base imbalance, aci-
dosis, alkalosis, Henderson-Hasselbalch theory, 
incluidos en el título, resumen o palabras clave; 
la búsqueda se limitó a artículos publicados 
hasta diciembre de 2015. Se consultaron libros 
relacionados con el tema. La selección de artí-
culos se hizo de acuerdo con el título y resumen, 

para los autores; posterior a esto se revisaron de 
manera minuciosa según su contenido.

Los iones hidrógeno (H+) son uno de los paráme-
tros de mayor importancia en el equilibrio del 
estado ácido-base y su concentración depende 
de la interacción entre la presión arterial de 
dióxido de carbono (PaCO2), la concentración 
en plasma de los iones bicarbonato (HCO3-) y 
de la disociación constante del ácido carbónico 
(H2CO3), como lo determinó la ecuación de 

 pH en 
su variante no logarítmica como [H+] = 24 + 
pCO2/HCO3- (Cuadro 1). El método tradicional 
puede complementarse con el exceso de base 
(EB), descrito por Siggaard-Andersen, y por la 
brecha aniónica (BA), descrita por Emmett y 
Narins, ambos en 1977. Son herramientas dis-
ponibles que de manera cotidiana agregamos al 
método tradicional para la interpretación de las 
alteraciones ácido-base.1,5

Exceso de base (EB). Lo usamos para valorar la 
magnitud de la anormalidad metabólica. Repre-
senta el número de miliequivalentes adicionales 
de ácido o base que deben agregarse a un litro 
de sangre para normalizar el pH a una tempe-
ratura de 37ºC; se divide en exceso de base (EB) 

y exceso de base estándar (EBE); la diferencia 
se explica porque la máquina de gases calcula 
EBE al estimar una hemoglobina de 5 g/dL del 
líquido extracelular. El exceso de base representa 
una medida del componente metabólico y es 
una herramienta práctica que de manera hipo-
tética “corrige” el pH hasta 7.40, “ajustando” 
en primer término la PaCO2 a 40 mmHg; esto 
permite la comparación del HCO3- “corregido” 
con el valor normal conocido a dicho pH (24 
mEq/L). El exceso de base puede calcularse de 
la siguiente manera:5-7

Exceso de base
HCO3- + 10 (pH - 7.40) - 24

o
0.9287 x HCO3- - 24.4 + 14.83 x pH - 7.4

Límites normales: -2 a +2

Las limitaciones del exceso de base son no poder 
determinar la causa de la acidosis metabólica, 

pero puede incrementarse con la hipercapnia 
crónica como resultado de la compensación. 
Los problemas agudos pueden quedar ocultos 
cuando coexisten con problemas crónicos. El 
exceso de base asume concentraciones de al-
búmina y fosfato normales, condición que no 
necesariamente es válida en la mayoría de los 
pacientes críticos, por lo que debe corregirse.6,8

Exceso de base corregido

(HCO3- - 24.4) + ([8.3 x albúmina x 0.15] + 
[0.29 x fosfato x 0.32]) x (pH - 7.4)

Cuadro 1. Parámetros normales

Acidemia pH Alcalemia

<7.35 7.35 7.45 >7.45

PaCO2

<35 35 45 >45

HCO3-

<22 22 26 >26
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cia de acidosis metabólica de brecha aniónica 
elevada se calculará el delta del anión gap que 
compara el cambio en la brecha aniónica con 
respecto al cambio ocurrido en la concentración 
de HCO3-

 y ayuda a determinar la existencia de 
otro trastorno ácido-base concomitante. Se obtie-
ne: (brecha aniónica medida - 12)/(24 - HCO3-). 
Cuando el resultado es menor a 1.2 existe acido-
sis metabólica de anión gap normal agregada y 
si el resultado es mayor de 1.2 existirá alcalosis 
metabólica agregada. A su vez, el hiato osmolar 
puede ayudar a determinar la existencia de tóxi-
cos (metanol, etanol, etilenglicol) y se obtiene: 
(osmolaridad medida-osmolaridad calculada). 
El valor normal en adultos será entre -2 y +10 
mOsm/L y los valores mayores de este número 
sugieren la ingestión de algún alcohol tóxico. 
Cuando exista acidosis metabólica de brecha 
aniónica normal deberá determinarse la brecha 
urinaria (sodio urinario + potasio urinario)-cloro 

de la acidosis y la brecha urinaria positiva (tras-

esto puede estar condicionado por alteraciones 
renales o gastrointestinales.12,13

Mantener la concentración de H+ del líquido 

de los mecanismos compensadores. El pH com-
patible con la vida normalmente varía entre 6.80 
y 7.80. Los cambios agudos en el pH sanguíneo 
conllevan efectos regulatorios en la estructu-
ra y función de las proteínas y enzimas; esto 
condiciona cambios en las funciones celulares 
(glucólisis, gluconeogénesis, mitosis, síntesis 
de ADN, etc.). Es fundamental comprender la 
concurrencia de los elementos que rigen la es-

HCO3
- , H+, fosfatos, albúmina, hemoglobina, 

NH4+, Na+, K+, Cl-, lactato, CO2. Los trastornos 
del equilibrio ácido-base tendrán una respuesta 

Brecha aniónica (BA). Es la diferencia que 
existe entre los aniones y los cationes plas-
máticos que de manera habitual no se miden 
(proteínas, sulfatos, fosfatos inorgánicos, 
lactato, calcio [Ca+] y magnesio [Mg+]). Los 
iones de concentración más alta, mayor varia-
ción y que por tanto utilizamos para calcular 
la brecha aniónica son el sodio (Na+), cloro 
(Cl-) y bicarbonato (HCO3-), aunque no son 
propiamente los únicos “iones no medidos”. 
Se utiliza la brecha aniónica para hacer diag-
nóstico diferencial de la acidosis metabólica. 
Se calcula de la siguiente manera:9,10

Brecha aniónica 
Na - (Cl + HCO3)
Límites normales:

8-12 mmol/L

La brecha aniónica también tiene limitaciones, 
no toma en cuenta todos los iones no medidos, 
disminuye en presencia de gammaglobulinas 
o litio, asume concentraciones de albúmina y 
fosfato normales, por lo que debe corregirse:5,6,8

Brecha aniónica corregida
([Na++K+] - [Cl-+HCO3-]) - (2[albúmina en  

g/dL] + 0.5[fosfato en mg/dL]) 
o

(Na+) - (Cl- + HCO3-) + 2.5(4.5 - albúmina en g/dL)

Resulta útil calcular la brecha aniónica porque 
puede establecer el diagnóstico diferencial de la 
acidosis metabólica; ésta puede cursar con bre-
cha aniónica elevada (acidosis normoclorémica 
u orgánica) debido al incremento en la produc-
ción endógena, disminución de la excreción o 
por ganancia de ácidos exógenos. Una brecha 
aniónica mayor de 20 indica acidosis metabólica 
como principal diagnóstico. Cuando la brecha 
aniónica es normal (hiperclorémica) en la mayor 
parte de los casos está condicionada por pérdida 
de HCO3-

 y con menor frecuencia por defecto 
en la síntesis renal del mismo.11 Ante la existen-
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compensatoria (renal en trastorno respiratorio y 
respiratoria en trastorno metabólico).1 Cuadro 2 

Sistemas de amortiguadores (buffers). Se activan 
de manera inmediata. La compensación plasmá-
tica se efectúa a través del HCO3-,

 que representa 
50% de la capacidad amortiguadora, la hemo-
globina participa con 30% y el 20% restante 
lo comparten las proteínas (13%) y el fosfato 
(7%). La compensación renal será más lenta, 

respiratoria. La compensación respiratoria es la 
primera en responder y aparecerá por completo 
hasta 12 a 36 horas después de su inicio. El límite 
inferior de una hipocapnia compensadora en un 
adulto sano es aproximadamente de 15 mmHg. 
La retención de CO2 como respuesta compensa-
dora a la alcalosis es limitada porque raramente 
excede 60 mmHg. El riñón responde con mayor 

-
da, pero la compensación renal se alcanza en su 
totalidad en dos a cinco días. El riñón no puede 
compensar por completo una PaCO2 crónica por 
encima de 65 mmHg. La función renal domina el 
mantenimiento del equilibrio ácido-base a largo 
plazo.1,10,14,15 Los amortiguadores derivan de la 
combinación de un ácido débil y una base fuerte. 
El sistema amortiguador bicarbonato (HCO3-)/
ácido carbónico (H2CO3) se considera uno de los 
más importantes, aunque no el único. Al añadir 
un ácido, éste puede liberar muchos H+, lo que 

existe un amortiguador esto no sucederá debido 
a que los H+ se combinarán con el HCO3-,

 lo que 

resulta en H2CO3 que a su vez se desdoblará 
a H2O y CO2 que se eliminarán a través de la 
ventilación alveolar. Para mantener el pH en 7.40 
debe existir una relación entre HCO3-/PaCO2 
(0.03 x PaCO2) de 20:1, aproximadamente. Existe 
otro tipo de amortiguadores que se consideran 
intracelulares y extracelulares, que incluyen las 
proteínas, como albúmina, hemoglobina, los 
fosfatos y carbonatos del hueso (Figura 1).16,17 

1,10,15

Una vez diagnosticado el trastorno primario, 
-

rresponde y calcule la compensación esperada 
en cada trastorno.

1. La acidosis metabólica 2 
acorde con el cambio en la base:

• Si la PaCO2 es igual a la esperada, el tras-
torno es puro. 

• Si la PaCO2 es mayor que la esperada, se 
tiene acidosis respiratoria agregada. 

• Si la PaCO2 es menor a la esperada, se 
tiene alcalosis respiratoria agregada.

2. La alcalosis metabólica 2 
acorde con el cambio en la base. 

• Si la PaCO2 es igual a la esperada, el tras-
torno es puro. 

• Si la PaCO2 es mayor a la esperada, se 
diagnostica acidosis respiratoria agregada. 

• Si la PaCO2 es menor a la esperada, se 
diagnostica alcalosis respiratoria agre-
gada.

Los trastornos respiratorios agudos no mo-

4. La acidosis respiratoria
relación con la PaCO2. 

• Si la base es igual a la esperada, se trata de 
acidosis respiratoria crónica pura. 

Cuadro 2. Compensación esperada

Trastorno Cambio Cambio 
compensador

Acidosis respiratoria PaCO2  HCO3-  

Alcalosis respiratoria PaCO2  HCO3-

Acidosis metabólica HCO3- PaCO2  

Alcalosis metabólica HCO3- PaCO2  
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• Si la base es mayor a la esperada, se diag-
nostica alcalosis metabólica agregada. 

• Si la base es menor a la esperada, se 
diagnostica acidosis metabólica agregada.

La alcalosis respiratoria
relación con la PaCO2. 

• Si la base es igual a la esperada, se trata de 
alcalosis respiratoria crónica pura. 

• Si la base es mayor a la esperada, se diag-
nostica alcalosis metabólica agregada. 

• Si la base es menor a la esperada, se 
diagnostica acidosis respiratoria agregada 
(Cuadro 3).

El análisis y diagnóstico de los trastornos ácido-
base debe basarse en el cuadro clínico del 

paciente y en la gasometría arterial, de la que 
obtendremos los valores del pH, pCO2 y HCO3-, 

los errores técnicos, como: excesiva cantidad 
de heparina, existencia de burbujas de aire, 
variaciones extremas de la temperatura en la 
muestra y tiempo excesivo entre la extracción y 
el análisis. Las concentraciones plasmáticas de 
sodio, cloro y potasio son indispensables para 
el cálculo de la brecha aniónica y en ocasiones 
del hiato osmolar; valoraremos la utilidad del 
pH e hiato aniónico urinarios. El exceso de base 
podrá obtenerse a través de la gasometría o, en 
su defecto, puede calcularse por medio de la 
fórmula.18 

Descenso del pH debido al incremento en la 
producción endógena de ácidos, disminución de 
la excreción de ácidos, ganancia de ácidos exó-

Figura 1. Regulación del equilibrio ácido-base

Hidrogeniones

Eliminación Amortiguación

Pulmón
• CO2

            Riñón
• Excreción de NH4+

• Reabsorción de HCO3-

• Acidez titulable

        Hígado
• Glutamina
• Ciclo de la urea

   Sangre
• Hb
• Proteínas
• HCO3-

Intersticio
• HCO3-

• Fosfatos

  Células
• Fosfatos
• Proteínas
• HCO3-

Cuadro 3. Directrices de la compensación

Trastorno HCO3
- PaCO2 Base

Acidosis metabólica <22 <-5

Alcalosis metabólica >26 >+5

Acidosis respiratoria aguda >45 0

Acidosis respiratoria crónica >45 0.4 x PaCO2 - 40

Alcalosis respiratoria aguda <35 0

Alcalosis respiratoria crónica <35 0.4 x PaCO2 - 40
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genos o condicionada por pérdida de HCO3-
 y, 

con menor frecuencia, por defecto en la síntesis 
renal del mismo, la disminución de la pCO2 
por compensación respiratoria es esperada. La 

brecha aniónica elevada (mayor de 12) o brecha 
aniónica normal (menor de 12).2,18 

Causas de acidosis metabólica de brecha anió-
nica elevada: lesión renal aguda, cetoacidosis, 
acidosis láctica, rabdomiólisis, sepsis, tóxicos 
(PLUMAS FICHET: paraldehído, litio y lactato, 
uremia, metanol y metformina, aminas, sa-
licilatos y sulfuro de hidrógeno, fenformina, 
isoniazida, ibuprofeno, idiopático, cetoacidosis, 
CO, cianuro, cafeína, hierro, etilenglicol, etanol, 

. No olvidemos 
corregir la brecha aniónica y determinar el delta 
del anión gap. Ante la sospecha de que el origen 
de la acidosis metabólica sea algún tóxico, será 
indispensable calcular el hiato osmolar.2,3,13,18 

Causas de acidosis metabólica de brecha 
aniónica normal: fistulas entéricas, diarrea, 
derivaciones uretrales, hipercloremia, aminoá-
cidos intravenosos, NH4Cl (cloruro de amonio) 
intravenoso u oral, lesión renal crónica, acidosis 
tubular renal distal y proximal, drepanocitosis, 
tolueno, medicamentos, enfermedad de Addi-

síntesis de NH3 (amoniaco).19,20 El cálculo de la 
brecha urinaria será indispensable para diferen-
ciar la causa de acidosis metabólica de anión 
gap normal (Figura 2).

Implicaciones terapéuticas. El tratamiento de 
la acidosis metabólica debe dirigirse a la causa 
subyacente, independientemente del pH. El 
tratamiento con HCO3-

 pareciera obvio, pero 
tiene limitaciones y efectos secundarios, entre 
los que destacan liberación de CO2, alteraciones 
en potasio, calcio y sodio y predisposición a 
arritmias.21 La acidosis tiene un efecto protector 
contra las células anóxicas o isquémicas, pero 

esta protección se perderá en algún punto de-
terminado, que es controvertido (pH menor a 
7.2, HCO3- menor a 10 mEq o exceso de base 
mayor de -10 mmol/L). La corrección del pH con 
HCO3- podría condicionar, entre otras cosas, un 
efecto paradójico en el que las células anóxicas 
o isquémicas comienzan a morir cuando el pH 
del medio se corrige. Tal vez la protección de la 
acidosis podría estar relacionada con un “efecto 
ahorrador” enzimático.22,23 La administración de 
bicarbonato de sodio no ha demostrado mejo-
rar la función celular o reducir la mortalidad 
asociada con la acidosis. Lo más importante 
será corregir o eliminar la causa principal del 
trastorno. Considere el tratamiento con HCO3- 
cuando el pH se encuentre menor o igual a 
7.10 o menor o igual a 7.20 con existencia de 
enfermedad cardiovascular subyacente o evi-

de HCO3- = (peso en kg x 0.4)(HCO3- deseado x 
HCO3- real), puede administrarse la mitad o un 

minutos) y continuar con infusión. La velocidad 
de infusión del bicarbonato de sodio será a un 
ritmo lento (0.1 mEq/kg por minuto). La respuesta 
al tratamiento deberá evaluarse en las dos horas 
posteriores.24

Se distingue por incremento del HCO3-
 plasmá-

tico, elevación del pH e incremento de la pCO2 
como respuesta compensadora. Por lo común 
ocurre por pérdidas de H+ en la zona gastrointes-
tinal (vómitos o aspiración gástrica) o a través de 
la orina (diuréticos). También se produce por la 
retención de HCO3-

 administrado o por pérdida 
24 

Causas18

Pérdida de iones H+: a) gastrointestinales: 
vómitos o aspiración gástrica, tratamiento 
antiácido, diarrea con pérdida de cloro. b) Re-
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Figura 2. Acidosis metabólica.

Acidosis metabólica

PaCO2 > compensación PaCO2 = compensación

Compensación esperada

PaCO2 < compensación

Acidosis respiratoria agregada Acidosis metabólica pura Alcalosis respiratoria agregada

Elevado Brecha aniónica corregida Normal

¿Positivo?

¿Negativo?>5 pH U

K+ bajo
NaU+ >30 

ATR I
K+ elevado 

ATR IV
K+ bajo

 desnutrición
NPT

Considere:
Actividad de la renina plasmática y aldosterona

<5 pH U

K+ sérico

Delta de la brecha aniónica Brecha urinaria

Hiato osmolar

¿Causa? >5 pH U

Pérdidas renales
ATR II 

Síndrome de Fanconi
Diuréticos

Neovejiga ileal
Poshipocápnica

Tolueno

Pérdidas 
gastrointestinales

Diarrea
Ureterosigmoidos-

tomía
Fístula entérica

Ileostomía

<5 pH U

nales: diuréticos de asa o tiazídicos, exceso de 
mineralocorticoides, posthipercapnia crónica. c) 
Desplazamiento de H+ a la célula: hipocalemia. 

Retención de HCO3-: transfusiones masivas 
(citrato a bicarbonato), administración de bicar-
bonato, síndrome de leche y alcalinos (Burnett). 

Contracción de volumen extracelular: admi-
nistración de diuréticos, pérdidas gástricas en 
pacientes con aclorhidria, pérdidas por sudor 
en fibrosis quística. La alcalosis metabólica 
ocurrirá acompañada por depleción de volumen 
circulante o volumen circulante normal. El incre-
mento en la reabsorción tubular (principalmente 
proximal) del HCO3- es el factor más importante 
para que la alcalosis metabólica se perpetúe. La 

órgano primario implicado (renal o gástrica), 
con o sin depleción de volumen (cloro sensible 

-
gico subyacente (depleción de cloro, depleción 
de potasio/exceso de mineralocorticoides, 
hipercalcemia, otros).18,25 Podemos hacer el 
abordaje diagnóstico a través de la medición de 

en cloro sensibles (cloro en orina menor de 20 
meq/L) y cloro resistentes (cloro en orina mayor 
de 20 meq/L). La alcalosis cloro sensible (con de-
pleción de volumen) puede estar condicionada 
por pérdida de secreciones gástricas, cantida-
des excesivas de antiácidos, administración de 
diuréticos y otros (adenoma velloso, cloridorrea 
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cambio, la alcalosis cloro resistente (sin deple-
ción de volumen) puede estar acompañada de 
hipertensión o asociada con hipotensión o nor-
motensión. Cuando existe hipertensión puede ser 
el resultado de hiperaldosteronismo primario, así 
como una variedad de trastornos adquiridos o 
hereditarios; el adenoma suprarrenal es la causa 
más común. Existen otras situaciones que cursan 
con alcalosis metabólica, pero sin hipertensión 
(síndrome de Bartter, síndrome de Gitelman, 
hipopotasemia e hipomagnesemia, tratamiento 
con diuréticos).24 Figura 3 

Implicaciones terapéuticas. El tratamiento de 
la alcalosis metabólica dependerá de la causa 
subyacente y del estado de volemia del pacien-

Figura 3. Alcalosis metabólica.

Alta

Alcalosis metabólica

PaCO2 > compensación PaCO2 = compensación

Compensación esperada

PaCO2 < compensación

Acidosis respiratoria agregada Alcalosis metabólica pura Alcalosis respiratoria agregada

<20 meq/L Cloro urinario >20 meq/L
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Baja
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*Pérdida de secreciones gástricas
*Diuréticos
*Poshipercápnica
*Adenoma velloso
*Cloridorrea congénita
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Actividad de la renina
 plasmática

Aldosterona en el plasma

*Estenosis de la arteria renal
*Diuréticos
*Tumor secretor de renina
*Hipertensión acelerada

*Síndrome de Cushing
*Esteroides exógenos
*Síndrome de Liddle
*Licorice
*Deficiencia de 11 o 17 
hidroxilasa o de 11 beta HSD

*Síndrome de Bartter
*Diuréticos
*Síndrome de Gitelman
*Hipomagnesemia
*Hipocaliemia

*Hiperaldosteronismo primario
*Adenoma adrenal
*Hiperplasia adrenal bilateral
*Carcinoma adrenal

te. La elección del tratamiento varía según la 

inhibidores de la anhidrasa carbónica, ácido 
clorhídrico (HCl), diuréticos ahorradores de 
potasio, inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA), sustitución de potasio, 

-
torios no esteroides (AINEs). La alcalosis cloro 
sensible (con depleción de volumen) se trata con 
una infusión intravenosa de solución salina 0.9%; 
generalmente se acompaña de hipopotasemia. El 

kg)(incremento deseado de cloro en plasma en 
meq/L). Cuando existe sobrecarga de volumen 
puede prescribirse un inhibidor de la anhidrasa 
carbónica (acetazolamida). El ácido clorhídrico 
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intravenoso se administrará cuando el NaCl o 
KCl están contraindicados y la corrección debe 
ser inmediata; es decir, cuando el pH arterial es 
mayor de 7.55 acompañado de encefalopatía 
hepática, trastornos del ritmo cardiaco, intoxica-
ción digital o estado mental alterado. La infusión 
debe realizarse siempre por vía central con una 
concentración de ácido clorhídrico comprendida 
entre 0.1 y 0.15 N, porque soluciones mayores 

hemólisis o necrosis tisular. Utilizaremos la si-
guiente fórmula: exceso de HCO3-

 = (0.5)(peso 
corporal en kg)(HCO3-

 medido - HCO3- deseado); 
la pauta recomendada es de 0.1 mEq/kg/hora, que 
puede aumentarse a 0.2 mEq/kg/hora después de 
la primera hora de infusión. La administración se 
realiza por perfusión intravenosa continua hasta 
restablecer el pH en un plazo de 8 a 24 horas. El 
cloruro de amonio es otra opción, con la ventaja 
que puede administrarse por vía periférica aun-

hepática. Si el paciente tiene deterioro de la fun-
ción renal, sobrecarga de volumen o resistencia 
a acetazolamida, puede recurrirse a la terapia de 
reemplazo renal a través de diálisis peritoneal 
o hemodiálisis; ésta favorece el intercambio de 
bicarbonato por cloro. El tratamiento  de la alca-
losis metabólica cloro resistente (sin depleción 

tratamiento del exceso de mineralocorticoides 
consiste en la eliminación quirúrgica de la fuen-

etc.) y en la administración de medicamentos 
inhibidores de hormonas (aldosterona, renina).24,25 

Acidosis respiratoria

La hipoventilación alveolar con incremento de la 
PaCO2 y descenso del pH ocurre por diferentes 
causas (alteraciones del centro respiratorio, mús-
culos respiratorios, toracopulmonares o de las 
vías respiratorias). La compensación tiene lugar 
con incremento en la concentración de HCO3-. 
La acidosis respiratoria no es una enfermedad 

desequilibrio entre la producción de CO2 y su 
eliminación, que depende del correcto funciona-
miento de la “bomba ventilatoria”, integrada por 
la caja torácica (músculos y nervios coordinados 
por el centro respiratorio). La acidosis respirato-
ria puede ser aguda o crónica. En la aguda, la 
PaCO2 se eleva por encima del límite superior 
del intervalo de referencia (mayor a 45 mmHg) 
con acidemia (pH menor de 7.35); en la crónica, 
la PaCO2 se eleva por encima del límite superior 
del intervalo de referencia con pH normal o casi 
normal secundario a la compensación renal y 
concentración sérica de bicarbonato elevada 
(mayor de 30 mEq/L). Entonces, según lo men-
cionado, las formas agudas se caracterizan por 
mayor descenso del pH con ligero incremento 
del HCO3-, mientras que las formas crónicas 
ocasionan menor descenso del pH, pero mayor 
elevación del HCO3-. La hipercapnia puede estar 
asociada con hipoxemia debido a que el CO2 
tiene mayor difusión que el O2.

18,26,27

Causas 

Inhibición del centro respiratorio: drogas o 
medicamentos, traumatismo, accidente cere-
brovascular agudo, FiO2 elevada en hipercapnia 
crónica, apnea del sueño central, intoxicaciones, 
infecciones, tumores, síndrome de Pickwick, 
lesiones del sistema nervioso central, alcalosis 
metabólica. 

Alteraciones de los músculos respiratorios (tó-
rax): síndrome de Guillain-Barré, hipocalemia 
grave, hipofosfatemia grave, botulismo, tétanos, 
esclerosis múltiple, miopatías, lesiones espina-
les, miastenia, polimiositis, esclerosis lateral 

esclerodermia grave, cifoescoliosis, neumotórax, 
hemotórax, derrame pleural masivo, mixedema. 

Trastornos broncopulmonares: enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, asma, infeccio-
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nes respiratorias graves, enfermedad pulmonar 
intersticial, obstrucción de la vía aérea, síndrome 

de pulmón.18,26 La respuesta renal requiere un 
tiempo más largo para desarrollarse de manera 

de HCO3-. En la acidosis respiratoria aguda 
con PaCO2 de 90 mmHg, la concentración de 
HCO3- no superará los 30 mEq/L. La respuesta 
adaptativa a la acidosis respiratoria crónica 
se basa en cambios en la excreción de ácidos 
(amonio) y en alteraciones en la reabsorción de 
HCO3- y de cloro por el riñón. Los cambios en 
la reabsorción y excreción renal ejercen efecto 
en la composición plasmática luego de 12 a 24 
horas de hipercapnia, pero los efectos totales se 
completan en tres a cinco días. En la hipercapnia 
aguda, cuando la PCO2 supera los 60 mmHg de 
manera rápida, sobreviene la encefalopatía hi-
percápnica, que incluye náusea, vómito, cefalea, 
debilidad, confusión, pérdida de la conciencia 
y convulsiones. Puede ocurrir incremento de la 
presión intracraneana y de la presión intraocular. 
La hipercapnia crónica en humanos se asocia, en 
general, con la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, lo que hace difícil separar sus síntomas 
de los del padecimiento pulmonar (Figura 4).26,27

Implicaciones terapéuticas. Eliminar la causa 
desencadenante y corregir la hipercapnia a 
través del incremento de la ventilación alveolar 
(volumen minuto) es la base del tratamiento. La 
acidosis respiratoria aguda requiere tratamien-
to en la unidad de cuidados intensivos por la 
posibilidad de ventilación mecánica no inva-
siva o invasiva, pues el retraso de la asistencia 
mecánica respiratoria pone en riesgo la vida 
del paciente. La hipoxemia secundaria hace 
necesario el tratamiento con oxígeno, que debe 
manejarse con precaución en la hipercapnia 
crónica. La acidosis respiratoria (hipercapnia 
permisiva) es aceptable siempre y cuando se 
mantenga la oxigenación adecuada y la esta-
bilidad cardiovascular. El bicarbonato de sodio 

debe administrarse con cuidado porque aumenta 
la cantidad de dióxido de carbono como efecto 

con bicarbonato, salvo que el paciente tenga 
arritmias graves, inestabilidad cardiovascular, 
coma o pH menor de 7.10. Pueden sobrevenir 
alcalosis metabólica poshipercápnica y con-
vulsiones si los niveles de PaCO2 se restauran 
demasiado rápido en pacientes con hipercapnia 
crónica. Evitar la nutrición con alto contenido de 
carbohidratos siempre será importante. En la ac-
tualidad algunas instituciones utilizan con éxito 
la oxigenación con membrana extracorpórea.27

Alteración en el equilibrio ácido-base que ocurre 
por incremento de la ventilación alveolar, lo que 
conlleva a disminución de la PaCO2, disminución 
en la concentración HCO3- y, por tanto, aumento 
del nivel de pH (mayor de 7.45). De los trastornos 
ácido-base es el más frecuente y cuando habla-
mos de alcalosis respiratoria crónica es el único 
cuya respuesta compensadora puede normalizar 
el pH. La alcalosis respiratoria puede ser aguda o 
crónica; en la aguda, el nivel de PaCO2 está por 
debajo del límite inferior de la normalidad y el 
pH mayor de lo normal; en la crónica, el nivel 
de PaCO2 está por debajo del límite inferior de la 
normalidad, pero el nivel de pH es relativamente 
normal o casi normal. El incremento del volumen 
minuto (ventilación alveolar) puede originarse por 
muchas situaciones que se relacionan con enfer-
medades que afectan el intercambio de gases, 
producen hipoxemia y esto, a su vez, estimula el 
centro respiratorio.28

Causas 

Disponibilidad o transporte de O2 disminuidos: 
estado de choque (distributivo, hipovolémi-
co, obstructivo, cardiogénico), anemia grave, 

cortocircuitos derecha izquierda. 
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Figura 4. Acidosis respiratoria. Figura 5. Alcalosis respiratoria.
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Estimulación directa del centro respiratorio: 
-

des neurológicas centrales, estímulos químicos 
(medicamentos), estímulos mecánicos (bronco-
pleuropulmonares), encefalopatías metabólicas, 
ventilación mecánica.26,28 El cuadro clínico de-
pende de la duración, gravedad y del proceso de 
la enfermedad subyacente. Los síntomas pueden 
incluir parestesias, dolor u opresión del tórax, 
disnea y tetania. Puede ocurrir vasoconstricción 
cerebral en la enfermedad aguda con disminu-

causar síntomas neurológicos (mareos, confusión 
mental, síncope y convulsiones).29,30 Figura 5

Implicaciones terapéuticas. El tratamiento de la 
alcalosis respiratoria está dirigido a corregir la 

causa subyacente. De manera general, el trata-
miento es causal (oxigenoterapia, ajustes de la 
ventilación mecánica, sedación, analgesia, etc.). 
La alcalosis respiratoria por sí sola rara vez pone 
en peligro la vida. El tratamiento, por lo general, 
no se indica, a menos que el nivel de pH sea ma-
yor a 7.5. Debemos considerar siempre que si la 
pCO2 se corrige de manera abrupta en pacientes 
crónicos puede aparecer acidosis metabólica 
debido a la caída de la compensación renal.31 

Durante la práctica clínica debemos tener la 
capacidad para diagnosticar y tratar las alte-
raciones del equilibrio ácido-base; para esto 
resultará indispensable considerar la historia 
y cuadro clínico, determinación de los gases y 
electrólitos en sangre. 
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Recuerde:

1. Analizar el pH: normal, acidemia, alcale-
mia, trastorno mixto. 

2. Analizar PaCO2 y HCO3-:
 metabólico o 

respiratorio.

utilice la fórmula correcta (Cuadro 4). 

4. Considere algoritmo diagnóstico.

Evite la -

DISCUSIÓN

El método de Henderson-Hasselbalch y el de 
Peter Stewart no son del todo diferentes porque 

considerado por algunos el método tradicional 
la versión simple del modelo de Stewart. Es im-
portante resaltar la mayor cantidad de variables 
que utiliza Stewart, que lo vuelve más complejo 

-
res, debido a la complejidad para calcular la 
ecuación de Stewart, replantearon las fórmulas 
al conjuntar los principios de las leyes físico-
químicas y mantener el mismo modelo. No 
olvidemos a Durward y su grupo, que utilizaron 
la combinación de variables ácido-base cuanti-
tativas y la relación cloro/sodio para determinar 
la causa de la acidosis metabólica. Por último, 
Kyle Gunnerson recomienda el uso de un sis-

-
nante. Lo cierto es que hasta ahora, ni uno ni 
otro método proporciona ventajas de pronóstico 

32-35 

Entre las alteraciones del equilibrio ácido-base 
la alcalosis respiratoria es la más frecuente, pero 

además de que se asocia con menor número de 
complicaciones. La acidosis metabólica por lo 

Cuadro 4. Trastornos primarios y respuestas compensadoras 

Trastorno
 primario

Resultados esperados

Acidosia 
metabólica

PaCO2 esperada = (1.5 x HCO3- ) + (8±2)

PaCO2 desciende 1.5 mmHg por cada
 1 mEq/L de descenso de la [HCO3-]

Alcalosis 
metabólica

PaCO2 esperada = (0.7 x HCO3-) + (21±2)

PaCO2 aumenta 0.7 mmHg por cada
 1 mEq/L de aumento de la [HCO3-]

Acidosis 
respiratoria
aguda

Delta pH = 0.008 x delta PCO2

pH esperado = 7.40 - [0.008 x (PaCO2-40)]

[HCO3-] aumenta 1 mEq/L por cada
 10 mmHg de aumento de la PaCO2

Acidosis 
respiratoria 
crónica

Delta pH = 0.003 x delta PCO2

pH esperado = 7.40 - [0.003 x (PaCO2-40)]

[HCO3-] aumenta 3.5 mEq/L por cada 
10 mmHg de aumento de la PaCO2

Alcalosis 
respiratoria 
aguda

Delta pH = 0.008 x delta de PCO2

pH esperado = 7.40 - [0.008 x (40 - PaCO2)]

[HCO3-] desciende 2 mEq/L por cada
 10 mmHg de descenso de la PaCO2

Alcalosis
respiratoria 
crónica

Delta pH = 0.003 x delta PCO2

pH esperado = 7.40 - [0.003 x (40-PaCO2)]
[HCO3-] desciende 5 mEq/L por cada 
10 mmHg de aumento de la PaCO2

general se asocia con peor pronóstico y entre 
éstas, la acidosis láctica es la de peor evolución 
y desenlace, seguida por la condicionada por 
iones no medidos e hiperclorémica. Los efectos 
de la acidosis metabólica pueden variar según la 
causa y la población implicada.36 En un estudio 
de cohorte, prospectivo, observacional, que in-
cluyó a 107 pacientes que ingresaron a la unidad 
de cuidados intensivos con acidosis metabólica, 
se evaluaron las diferencias entre los supervi-
vientes y los no supervivientes. La acidosis fue 
más grave en los no supervivientes; la relación 
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dos grupos (la hipercloremia fue la principal 
causa). En los no supervivientes, la severidad 
de la acidosis metabólica fue similar en el día 
de la muerte con respecto a los que sobrevivie-
ron, pero la proporción de aniones cambió; las 
concentraciones de cloro en los pacientes dis-
minuyeron, pero las concentraciones de lactato 
se incrementaron.37 En la actualidad la relación 
entre acidosis metabólica y su resultado clínico 
parece depender de la contribución variable de 
los aniones causales.

CONCLUSIÓN Y CONSIDERACIONES

El abordaje diagnóstico de los trastornos 
ácido-base con el método “tradicional” de Hen-
derson-Hasselbalch no permite explicar todos los 
trastornos ácido-base, en particular si son mixtos; 
lo argumentado en esta revisión se basa en este 
método porque sigue siendo el más utilizado en 
la práctica clínica diaria; sin embargo, es con-
veniente complementar el método tradicional 

alteraciones ácido-base que el método tradicio-
nal no y, de ser necesario, aplicarlos de manera 
simultánea. Hasta ahora utilizarlos por separado 

mortalidad de los pacientes. 
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Perioperative glycemic control: 
its importance and relation with 
postsurgical complications.

Abstract

Patients under physiological stress, especially during the perioperative 
period, have multiple metabolic abnormalities, which predispose 
to glycemic alterations, such as hyperglycemia and hypoglycemia. 
There is ample evidence of the relationship between dysglycemia 
and higher postoperative mortality, increased risk of infectious and 
cardiopulmonary complications, reoperation, higher incidence of 
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Control glucémico perioperatorio: 
su importancia y relación con 
complicaciones posquirúrgicas

Resumen

periodo perioperatorio, tienen múltiples alteraciones metabólicas que 
los predisponen a padecer alteraciones glucémicas, tanto hiperglu-
cemia como hipoglucemia. Existe amplia evidencia de la relación 
de este descontrol glucémico con mayor mortalidad posoperatoria, 
mayor riesgo de complicaciones infecciosas y cardiopulmonares, 
necesidad de reintervención, mayor incidencia de eventos vasculares 
cerebrales y de lesión renal aguda, entre otros desenlaces adversos. 
Conocer y comprender la importancia del control glucémico pe-
rioperatorio nos proporciona áreas de investigación encaminadas a 
determinar metas glucémicas perioperatorias, a establecer medidas 
terapéuticas óptimas y crear protocolos intrahospitalarios para el 
control glucémico perioperatorio. Asimismo, nos compromete a 

apropiado de los pacientes en riesgo o con alteraciones glucémicas 
en el periodo perioperatorio.

PALABRAS CLAVE: control glucémico perioperatorio, hiperglucemia, 
hipoglucemia.
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stroke and acute kidney injury, among other adverse outcomes. 
By knowing and understanding the importance of perioperative 
glycemic control, we suggest areas of research aimed at the deter-
mination of an appropriate perioperative glycemic goal, to establish 
optimal therapeutic approaches and at the creation of inpatient 
protocols for perioperative glycemic control. It also commits us to 

management of patients at risk or with dysglycemia in the periop-
erative period.

KEYWORDS: perioperative glycemic control; hyperglycemia; hypo-
glycemia
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ANTECEDENTES

Durante las últimas décadas ha surgido una cre-

glucémico en pacientes hospitalizados se rela-
ciona con desenlaces adversos.1 Se ha estudiado 
en particular el papel del control glucémico en 

la hiperglucemia como predictor independiente 
de mortalidad y de riesgo de complicaciones 
infecciosas y cardiopulmonares, necesidad de 
reintervención, mayor incidencia de eventos 
vasculares cerebrales y de lesión renal aguda, 
entre otros desenlaces adversos.2-18 

La hiperglucemia en este periodo afecta no 
sólo a pacientes con diagnóstico establecido de 
diabetes mellitus, también a pacientes no dia-
béticos que cursan con hiperglucemia de estrés, 
misma que puede sobrevenir durante alguna 
enfermedad aguda por la acción de las hormo-
nas contrarreguladoras y disminución de las 
concentraciones séricas de insulina, con alivio 
al momento del egreso hospitalario.19,20 Estudios 
observacionales indican que la hiperglucemia 
afecta a 32-38% de los pacientes en hospitales 
generales, a 41% de los pacientes críticos con 
síndromes coronarios agudos, 44% de los pa-

pacientes sometidos a cirugía cardiaca.21

La hipoglucemia también juega un papel impor-
tante en los desenlaces posoperatorios; en un 
estudio realizado por Jeon y su grupo, con más 
de 13,000 pacientes, se concluyó que la hipoglu-
cemia preoperatoria y la variabilidad glucémica 
se asocian con mayor probabilidad de muerte 
intrahospitalaria.17 Este grupo de pacientes puede 
estar en riesgo de hipoglucemia por someterse a 
ayuno prolongado o por recibir dosis inadecua-
das de insulina. Esto cobra mayor importancia 
en el periodo posoperatorio porque los síntomas 
neuroglucopénicos y adrenérgicos pueden estar 
enmascarados por los efectos anestésicos.22 Debi-
do a que la disglucemia es una afección tratable 
y prevenible, el óptimo control glucémico perio-
peratorio representa en la actualidad un estándar 
de calidad del cuidado médico.23

Este trabajo tiene como objetivo revisar los me-
canismos nocivos del descontrol glucémico en 
el periodo perioperatorio, así como mostrar la 
evidencia actual de su relación con múltiples 
complicaciones posquirúrgicas en pacientes 
sometidos a diferentes tipos de procedimientos 
quirúrgicos.
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perioperatoria

Desde que en 1878 Claude Bernard describió la 
existencia de hiperglucemia durante el choque 
hipovolémico se ha establecido ampliamente la 

-
tencia a la insulina e intolerancia a la glucosa, 
que resulta en hiperglucemia de estrés.20 En 

caso de traumatismo, intervención quirúrgica 
o alguna enfermedad crítica, la compleja com-
binación de factores resulta en hiperglucemia. 
Por una parte, ante el estrés hay incremento de 
las catecolaminas por mayor actividad simpá-
tica del sistema nervioso autónomo y, por otro 
lado, aumenta la producción de las hormonas 
contrarreguladoras; asimismo, la enfermedad 
subyacente puede incrementar la producción de 
citocinas.19,24 Existe evidencia de que las concen-
traciones séricas de cortisol y catecolaminas en 
pacientes hospitalizados se correlacionan con el 
tipo de operación a la que se sometieron, con 
la escala de coma de Glasgow y con el puntaje 
de APACHE.25 También se ha demostrado que 
en pacientes con choque, las concentraciones 
de epinefrina aumentan incluso 50 veces y las 
concentraciones de norepinefrina aumentan 
incluso 10 veces.26

Esta respuesta metabólica ante el estrés puede 
resumirse en aumento de gluconeogénesis, 
glucogenólisis y en resistencia a la insulina. El 
cortisol provoca incremento en las concentracio-
nes séricas de glucosa a través de la activación de 
diferentes enzimas asociadas con la gluconeogé-
nesis hepática y con la inhibición de la captación 
de glucosa en los tejidos periféricos. Asimismo,  
la epinefrina y norepinefrina estimulan la glu-
coneogénesis hepática y la glucogenólisis. Los 

tumor alfa, la interleucina 1 y 6 y la proteína C 
reactiva) también inducen resistencia a la insuli-
na periférica. Además, se cree que la alteración 

en la producción de las adipocinas durante el 
estrés puede desempeñar un papel adicional en 
la aparición de la resistencia a la insulina.19,24 

Si bien la hiperglucemia de estrés y la resistencia 
a la insulina son respuestas evolutivas de supervi-
vencia,27 se han asociado con diferentes efectos 
nocivos, que son resultado de alteraciones ce-
lulares y bioquímicas. En estas condiciones se 
produce daño mitocondrial, formación de espe-
cies reactivas de oxígeno, exacerbación de las 

del complemento, inducción de la formación 
de trombina y glucosilación no enzimática de 
proteínas.28 Estas alteraciones causan la supre-
sión de mecanismos de protección intrínsecas 
del miocito. El riesgo de infección en el sitio 
quirúrgico aumenta debido a anomalías en la 

-
morfonucleares, a la disminución de la actividad 
bactericida intracelular y por la glucosilación de 
las inmunoglobulinas. También se asocia con 
un estado protrombótico por el incremento de 
fragmentos de protrombina y de dímero D circu-
lante. Por último, la hiperosmolaridad causada 
por la hiperglucemia conduce a deshidratación, 
asociada con desequilibrio ácido-base y con 
alteraciones hidroelectrolíticas.29,30

Un estudio pivote que sugiere que la normoglu-
cemia alcanzada mediante un tratamiento 
intensivo con insulina disminuye la morbilidad 
y mortalidad en pacientes críticos quirúrgicos 
fue el de Leuven, realizado por van del Berghe 
y su grupo en 2001.2 En un estudio prospectivo 
con distribución al azar, controlado, con más de 
1,500 pacientes, los autores demostraron que 
al mantener concentraciones de glucosa sérica 
entre 80 y 110 mg/dL mediante un tratamiento 
intensivo con insulina, disminuyó la mortalidad 
intrahospitalaria en 34%, así como las infec-
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ciones del torrente sanguíneo, la incidencia de 

-
siones de paquetes globulares, la polineuropatía 
del paciente crítico, el tiempo de ventilación 
mecánica y el tiempo de estancia en la unidad 
de cuidados intensivos.2 Más tarde, un segundo 
estudio, Leuven II, realizado en 2006 en pacien-
tes críticos no quirúrgicos, demostró también 
disminución de la incidencia de lesión renal 
aguda, de los días de ventilación mecánica inva-
siva, días de estancia intrahospitalaria y días de 
estancia en la unidad de cuidados intensivos.31 A 
diferencia del estudio Leuven I, el Leuven II no 
demostró reducción en la mortalidad intrahospi-
talaria en pacientes que reciben terapia intensiva 
con insulina. En el análisis multivariado, la hi-
poglucemia representó un factor de predicción 
de mortalidad.

El estudio NICE-SUGAR,32 estudio multicéntrico 
con distribución al azar, evaluó un control glucé-
mico estricto (81-108 mg/dL) contra tratamiento 
convencional (144-180 mg/dL) en más de 6,000 
pacientes críticos con enfermedades quirúrgicas 
y no quirúrgicas. Se encontró mayor mortalidad 
en los pacientes sometidos a control glucémico 
estricto (27.5 vs 25%). Aunque no se estableció 
relación entre la existencia de hipoglucemia y 
aumento en la mortalidad, la incidencia de hi-
poglucemia fue 13 veces mayor en el grupo con 
control glucémico estricto. Un metanálisis reali-

a mortalidad en pacientes sometidos a control 
glucémico estricto; sin embargo, se encontró 
incidencia seis veces mayor de hipoglucemia 
en este grupo de pacientes.33

En un estudio de casos y controles realizado por 
Noordzij y su grupo en 2007 se asoció glucemia 
preoperatoria mayor de 200 mg/dL con riesgo 2.1 
veces mayor de muerte por complicaciones car-

diovasculares en pacientes sometidos a cirugía 
no cardiaca y no vascular.4 En cuanto a cirugía 
colorrectal, McConnell y su grupo, en un estudio 
de cohorte realizado en pacientes diabéticos 
posoperados de resección colónica, concluyeron 
que los pacientes con glucosa mayor de 200 
mg/dL registrada 48 horas después de la cirugía 
tuvieron riesgo tres veces mayor de infección del 
sitio quirúrgico.15 En otro estudio realizado en 
2013 en más de 11,000 pacientes sometidos a 
cirugía electiva colorrectal y bariátrica se demos-
tró que los pacientes con hiperglucemia (>180 
mg/dL) perioperatoria tuvieron mayor riesgo de 
infecciones, de necesidad de reintervención y 
de mortalidad intrahospitalaria.16 Otros múlti-

perioperatoria en pacientes sometidos a cirugía 
general y cirugía no cardiaca se asocia con 
mayor morbilidad (incluida sepsis, infección 
del sitio quirúrgico, infección de vías urinarias, 
neumonía, lesión renal aguda e infarto agudo de 
miocardio) y mortalidad, así como con estancia 
hospitalaria más larga.34-39

En un estudio realizado en 2010 en pacientes so-

a la glucemia mayor de 200 mg/dL prehospita-
laria como factor de riesgo independiente de 
tromboembolia pulmonar.40 En cuanto a cirugía 
de rodilla, Reátegui y su grupo no encontraron 

complicaciones posoperatorias con hipergluce-
mia preoperatoria e intraoperatoria; sin embargo, 
sí reportaron relación entre glucemia igual o 
mayor de 126 mg/dL preoperatoria y compli-
caciones, como infarto agudo de miocardio, 
trombosis venosa profunda, tromboembolia 
pulmonar, arritmias cardiacas, encefalopatía 
hepática, evento vascular cerebral, infección de 
las vías urinarias, infección de herida quirúrgica, 

6 En la cirugía 
de reemplazo de cadera, la hiperglucemia una 
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semana antes o después de la cirugía se asocia 
con mayor riesgo de infección de prótesis arti-
cular.14

En cuanto a cirugía vascular, McGirt y colabo-
radores evaluaron la relación de hiperglucemia 
con la morbilidad y mortalidad posoperatorias 
en más de mil pacientes sometidos a endarte-
rectomía carotídea. Concluyeron que la glucosa 
preoperatoria mayor de 200 mg/dL se asocia con 
mayor probabilidad de evento vascular cerebral, 
accidente isquémico transitorio, infarto agudo de 
miocardio y muerte, así como mayor estancia 
intrahospitalaria.41 También se ha demostrado 
que la hiperglucemia posoperatoria en pacientes 
sometidos a cirugía vascular infrainguinal es un 
factor de riesgo independiente de infecciones, 
como infección del sitio quirúrgico, de las vías 
urinarias, de injerto, sepsis y neumonía.5

Uno de los estudios precursores, realizado en 
1999 por Golden y su grupo, con 411 pacientes, 
estableció a la hiperglucemia posoperatoria en 
pacientes sometidos a cirugía de revasculari-
zación coronaria como factor de predicción 
independiente de complicaciones infecciosas 
(neumonía, infección de las vías urinarias y del 
sitio quirúrgico) a corto plazo.8 En otro estudio 
de casos y controles realizado en 2001 se asoció 
de manera independiente a la diabetes mellitus 
de nuevo diagnóstico y a la hiperglucemia poso-
peratoria con la aparición de infección del sitio 
quirúrgico en pacientes sometidos a cirugía car-
diotorácica.9 En un estudio realizado por Swenne 
y colaboradores en pacientes posoperados de 
cirugía de revascularización coronaria se asoció 
a la hiperglucemia posoperatoria en pacientes 
diabéticos con mayor riesgo de mediastinitis.3 

de complicaciones mayores (muerte, evento 

vascular cerebral, neumonía con requerimiento 
de ventilación mecánica, necesidad de balón de 
contrapulsación e infección esternal profunda) 
en pacientes diabéticos descontrolados someti-
dos a cirugía cardiaca.18 Un estudio de cohorte 
multicéntrico, realizado en 2015 por Bláha y su 
grupo con 2,383 pacientes sometidos a cirugía 
cardiaca mayor (cirugía de revascularización co-
ronaria, recambio o reparación valvular aórtica, 
mitral y tricuspídea, cirugía de aorta torácica y 
endarterectomía pulmonar), demostró que el 
tratamiento intensivo con insulina en el periodo 
perioperatorio reduce la morbilidad posoperato-
ria en pacientes no diabéticos.7

Respecto a neurocirugía, en un estudio ob-
servacional realizado por McGirt y su grupo 
se asoció a la hiperglucemia persistente en el 
perioperatorio en pacientes sometidos a trata-
miento quirúrgico de hemorragia subaracnoidea 
aneurismática con riesgo 10 veces mayor de 
desenlace poco favorable.42 En un estudio de 
casos y controles realizado con pacientes po-
soperados de cirugía de columna vertebral, la 
hiperglucemia pre o posoperatoria fue un riesgo 
independiente de infección del sitio quirúrgico.43

CONCLUSIONES 

La evidencia que relaciona al descontrol 
glucémico perioperatorio con diferentes com-
plicaciones posoperatorias y con aumento en la 
morbilidad y mortalidad se ha vuelto sólida de-
bido a los resultados de múltiples estudios. Para 
la comprensión de esta relación es indispensable 

por la amplia gama de alteraciones metabólicas 
en estos pacientes sometidos a estrés. Pese a 
que el mayor número de ensayos clínicos que 
han estudiado este fenómeno se enfoca en pa-
cientes en estado crítico y sometidos a cirugía 
cardiotorácica, existe creciente evidencia en 
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diferentes poblaciones de pacientes sometidos 
a distintitos tipos de procedimientos quirúrgicos. 
Conocer y comprender la importancia del con-
trol glucémico perioperatorio nos proporciona 
áreas de investigación encaminadas a determinar 
metas glucémicas perioperatorias, a establecer 
medidas terapéuticas óptimas en este escenario 
y a crear protocolos intrahospitalarios para el 
control glucémico perioperatorio. Asimismo, nos 
compromete a un trabajo en equipo, conforma-
do por internistas, anestesiólogos, intensivistas 

tratamiento correcto de los pacientes en riesgo 
o con alteraciones glucémicas en el periodo 
perioperatorio.
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ARTÍCULO DE OPINIÓN
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Comité de Ética y Transparencia 
en la Relación Médico-Industria 
(CETREMI); recomendaciones para 
los médicos en su relación con la 
industria farmacéutica*

Ethics and Transparency Committee 
on the Relation Physician-Industry 
(CETREMI); recommendations 
to physicians on their relation to 
pharmaceutical industry.

-

de Medicina. 

Correspondencia

Med Int Méx. 2016 November;32(6):668-670.

1.1.  Recibir muestras médicas no debe involucrar ninguna 
forma de ganancia material para el médico.

1.2.  El médico debe ponderar el tiempo que invierte en 

del paciente.

1.3.  Los médicos que decidan aceptar muestras médicas 
y utilizarlas son responsables de hacerlo dentro de la 
fecha de vigencia y antes de la de caducidad, y de la 
seguridad de su administración.
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1.4.  El tiempo que utilicen los médicos para 
recibir información no es objeto de 
remuneración alguna. 

1.5. Los médicos son responsables de 
evaluar críticamente la información 
que reciban de representantes de la 
industria farmacéutica.

2.1.  No puede perderse de vista que estas 
actividades tienen como propósito con-
tribuir a la actualización de los médicos 
y que otras actividades, tales como la 
exposición comercial, deportivas, co-
midas o cenas, bailes, excursiones, etc. 
(lo que se conoce como “hospitalidad”) 
son secundarias.

2.2.  Los médicos pueden aceptar subsidios 
o apoyos para asistir a una actividad de 
educación continua, siempre y cuan-
do la selección de los asistentes sea 
realizada por la institución académica 
organizadora.

2.3.  Los médicos que participen como pro-
fesores, ponentes o expositores pueden 
recibir subvenciones para financiar 
el costo del traslado y el hospedaje. 
Deberán expresar ante la entidad or-
ganizadora, 

de interés en relación con el contenido 
y también hacer explícito al inicio de 
su ponencia, ante la audiencia, que no 

2.4.  Al recibir estas subvenciones debe 
quedar claro que el objetivo no es 

preferenciar cierta marca.

2.5.  Deberá hacerse referencia a los medi-
camentos y otros insumos sólo bajo su 
denominación genérica.

2.6.  El contenido de la conferencia o la 
participación académica debe estar 
relacionado directamente con la expe-
riencia de trabajo y la especialidad del 
médico conferenciante. 

compañías patrocinadoras en el con-
tenido, la presentación, la elección de 
ponentes o profesores o la publicación 

aceptará como una contribución bajo 
la forma de un apoyo educativo sin 
restricciones.

2.8.  Al participar en una actividad de educa-
ción continua el médico no debe pedir 
o aceptar obsequios o recompensas 
adicionales a lo descrito en el inciso 
2.3 que pudieran ser percibidos como 

2.9.  Las entidades académicas que organi-
zan actividades de educación continua 
deben desarrollar políticas explícitas 
que preserven el juicio independiente 
y mecanismos de rendición de cuentas 
ante sus miembros.

-
ciadas por una entidad comercial, el 
médico estará sujeto solamente a la le-
gislación nacional e internacional y no 
permitirá presión externa, en especial 
del patrocinador, sobre los resultados 
de su investigación o de su publicación.

sido aprobado por un Comité de Investi-
gación y Ética debidamente constituido.

3.3.  Deben abstenerse de participar en 
estudios de investigación a menos que 
los patrocinadores les garanticen que 
los resultados se harán públicos dentro 
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cionada a la compra o prescripción de 
medicamentos u otros insumos para la 
salud.

3.10. Independientemente de que el protoco-
lo de investigación haya sido aprobado 
por los comités, si durante el desarrollo 
de la investigación el médico detecta 
riesgos, efectos indeseables no con-
templados o situaciones injustas para 
el enfermo, tiene la obligación de infor-
marlos a las autoridades responsables, 
así como a los comités, y retirarse de 
la investigación.

4.1.  El médico no debe asociarse en un ne-

pacientes.

4.2.  El médico podrá participar como con-
sultor o miembro de un consejo asesor 
si no se compromete su integridad, si no 

que tiene para con sus pacientes y que 
esta relación sea transparente. 

4.3.  No deberá inducir en sus pacientes el 
surtir las prescripciones en determinado 
establecimiento o realizar los estudios 
complementarios de diagnóstico en una 
cierta localización, particularmente si 
tiene arreglos económicos con estas 
entidades.

de un periodo razonable y aun cuando 
sean contrarios a las hipótesis que se 
plantearon. 

sujetos de investigación o participantes 
voluntarios no debe proporcionarse al 
patrocinador sin el consentimiento de 
las personas involucradas. 

3.5.  Debe adherirse al protocolo de in-
vestigación y aceptar solamente los 
pagos aprobados por el Comité de Ética 
e Investigación, que pueden incluir una 
compensación basada en el tiempo dedi-
cado y el trabajo, pero de ninguna manera 
en los resultados de la investigación.

3.6.  No debe solicitarse o recibir pago 
alguno sólo por el reclutamiento de 
pacientes para la investigación. 

3.7.  Los médicos que registren a sus propios 
pacientes como sujetos de investigación 
deberán revelarles si tienen relación 
económica con los patrocinadores.

3.8.  Deberán diferenciar su papel como 
clínicos y como investigadores, lo que 

de investigación y en el consentimiento 
informado. Como siempre, si estos dos 
roles entran en alguna contradicción, lo 
importante será el paciente y su bienestar.

la investigación no debe estar condi-
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CASO CLÍNICO

Med Int Méx. 2016 November;32(6):671-675.

Biliary dyskinesia syndrome.

Abstract

Biliary dyskinesia is a motility disorder of the gallbladder, which 
manifests with nausea and vomit, biliary type pain in the right upper 
quadrant that also can be referred as pain to the right infrascapular 
area. Biliary dyskinesia is diagnosed by the Rome III criteria and is 

in the development of biliary dyskinesia, in the irritable bowel syn-
drome and perhaps in the anxiety disorders and probably through the 
interaction between cholecystokinin and other neuronal systems, this 
neuropeptide can introduce its effects in the gastrointestinal system 
and anxiety disorders (or even dysautonomia) and the variety of clini-
cal manifestations can be attributed to the compensatory capacity of 
each patient. This paper reports the clinical case of eight patients with 
biliary dyskinesia and combined symptoms.

KEYWORDS: biliary dyskinesia; anxiety disorders; cholecystokinin; 
dysautonomia

Med Int Méx. 2016 noviembre;32(6):671-675.

Síndrome de discinesia vesicular

Resumen

La discinesia vesicular constituye un trastorno en la motilidad de la 

ambos, dolor biliar en el cuadrante superior derecho o que se irradia 
a la región infraescapular derecha. Esta enfermedad se diagnostica 

vesicular. La colecistocinina participa en la aparición de la discinesia 
vesicular, en el síndrome de colon irritable y quizá en los trastornos 
de ansiedad y es probable que induzca sus efectos en las disfuncio-
nalidades gastrointestinales y los trastornos de ansiedad (o quizá 
disautonomías) a través de interacciones con otros sistemas neuronales 
y la tan variada representación clínica pudiera depender de la capa-
cidad compensatoria de cada paciente. Se comunican ocho casos de 
discinesia vesicular y síntomas agregados.

PALABRAS CLAVE: discinesia vesicular, trastornos de ansiedad, co-
lecistocinina, disautonomía.

de México.
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CASOS CLÍNICOS

En este reporte incluimos ocho pacientes que 
acudieron a consulta de primera vez en los 
últimos ocho años con diversas molestias gas-
trointestinales crónicas; la mayoría de ellos tenía 
el diagnóstico de síndrome de colon irritable, sin 
mejoría con los distintos tratamientos recibidos. 
El diagnóstico de discinesia vesicular se realizó 
en todos los casos, previa exclusión de otras afec-

gammagrama vesicular con 99mtecnecio-HIDA 
(ácido imino-diacético). Cuadro 1

Llamó la atención que cinco de los ocho pacien-
tes tenían distintos trastornos de ansiedad, tres 
de ellos estaban en tratamiento en Psiquiatría 
desde años antes de acudir a la consulta; los 
cinco pacientes recibían diversos tratamientos 
continuos o intermitentes contra la ansiedad. 
Un paciente tenía diagnóstico de depresión y 
estaba en tratamiento psiquiátrico. En dos mu-
jeres, desde años antes, aparecieron diversos 
síntomas disautonómicos cardiovasculares con 
síncope, por lo que se realizó prueba de inclina-
ción; en una de ellas se obtuvo el diagnóstico de 
intolerancia ortostática y en la otra, taquicardia 
postural ortostática.

DISCUSIÓN

El primero en referirse a la discinesia vesicular 
fue Krukenberg, en 1903. Los patólogos Aschoff 
y Bacmiieister la describieron en 1909 como la 

litos”.1 En 1923 la describió Westphal como “la 
disfunción del sistema nervioso autónomo de 
la vesícula”.2

La discinesia vesicular constituye un trastorno en 
la motilidad de la vesícula biliar que se mani-

dolor biliar en el cuadrante superior derecho o 
que se irradia a la región infraescapular derecha. 
Se estima que la prevalencia de la discinesia 
vesicular es de 8% en hombres y de 22% en 
mujeres.3,4

La discinesia vesicular constituye cerca de 80% 
de los pacientes con la “enfermedad vesicular 

en los últimos años los ingresos hospitalarios 
por esta enfermedad se han triplicado, con in-
cremento de 700% en la población pediátrica, 
constituye 5 a 20% de las colecistectomías en los 
pacientes adultos y de 10 a 50% en la población 
pediátrica de ese país.5,6 

Cuadro 1. Casos de discinesia vesicular y síntomas acompañantes

Género Edad (años) Fracción de eyección vesicular (%) Síntomas agregados Prueba de inclinación

Fem 18 16 Síncopes Positiva para 
intolerancia ortostática

Fem 36 No mostró vaciamiento Trastorno de ansiedad e 
insomnio

Fem 52 15 Síndrome depresivo

Fem 47 No mostró vaciamiento Trastorno de ansiedad y 
ataques de pánico

Masc 32 No mostró vaciamiento Trastorno de ansiedad y mareos

Fem 23 16 Síncope, mareo, taquicardia 
y fatiga

Positiva para taquicardia 
postural ortostática

Masc 42 30 Trastorno de ansiedad

Masc 39 7 Trastorno de ansiedad
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La colecistoquinina (CCK) es un péptido neu-
rotrasmisor que es secretado principalmente 
de dos formas: CCK33 y CCK8, en las células I  
de la mucosa duodenal y yeyuno. También se 
sintetiza en el sistema nervioso central, princi-
palmente bajo las formas de CCK8 y CCK4. Los 
dos receptores que median los efectos de la CCK 
son CCKA y CCKB. El receptor CCKA (A de ali-
mentaria) se encuentra principalmente en el tubo 
gastrointestinal, mientras que el receptor CCKB 
(B de brain) se encuentra de manera primordial 
en el cerebro. 

La colecistocinina ejerce múltiples efectos gas-
trointestinales y se libera durante las comidas, 
provoca retraso en el vaciamiento gástrico, 
contracción vesicular, regulación de la motilidad 
intestinal y secreción de enzimas pancreáticas, 
en comunicación con el cerebro a través del 
vago, mientras que en el cerebro provoca un 
efecto anorexigénico, ansiogénico, sueño pos-
prandial y se especula que tiene un papel en las 
emociones.

Patogénesis 

La función vesicular implica ciclos muy comple-
jos de señalización. Una hipótesis respecto a la 
causa del dolor en la discinesia vesicular es por 
el incremento en la presión vesicular. En 1997 
se demostró la formación de litos de cristal biliar 
en los pacientes sometidos a colecistectomía por 

la pared vesicular se ha propuesto como causa 
del dolor, debido a que incluso 94% de los pa-
cientes sometidos a cirugía muestran cambios de 
colecistitis crónica en el estudio histológico.2-4 

Otra hipótesis propuesta para la discinesia 
vesicular es la existencia de hipersensibilidad 
generalizada en las vías neurales que comunican 
al cerebro y al tálamo con el intestino. La hiper-
sensibilidad visceral se ha demostrado en los 
pacientes con otros trastornos funcionales bilia-

res, como en la disfunción del esfínter de Oddi. 
También se ha demostrado que los pacientes con 
síndrome de colon irritable muestran alteración 
en la contracción vesicular en respuesta a la 
colecistocinina; por tanto, la discinesia vesicular 
puede resultar por defectos en la señalización de 
la colecistocinina; lo que origina cambios en la 
composición de la bilis y colecistitis crónica.3,7

La patogénesis de la discinesia vesicular aún se 

de las complejas interacciones entre los péptidos 
intestinales (como la colecistocinina), la vesícula 
y el sistema nervioso entérico.

vesicular como la existencia de: 1) un episodio 
de dolor de al menos 30 minutos, 2) síntomas 
recurrentes en distintos intervalos (no diario), 
3) dolor en incremento paulatino, 4) dolor mo-
derado a severo que interrumpe las actividades 
diarias o que requiere evaluación en el servicio 
de urgencias, 5) el dolor no se alivia con los 
movimientos intestinales, 6) el dolor no dismi-
nuye con los cambios de posición, 7) el dolor 
no se alivia con el consumo de antiácidos y 8) 
exclusión de otras enfermedades estructurales 
que puedan explicar los síntomas.4,8 

La discinesia vesicular debe sospecharse en los 
pacientes con dolor biliar, en los que las enzimas 
hepáticas y pancreáticas son normales, muestran 
ultrasonido hepatobiliar normal y endoscopia 
del tubo digestivo superior sin alteraciones que 
expliquen el cuadro clínico. Después debe 
realizarse una colecistografía con 99mtecnecio-
HIDA con estimulación con colecistocinina o 
alimentación estándar, en donde una fracción 
de eyección vesicular (GBEF) menor a 35% se 
considera universalmente positiva para disci-
nesia vesicular.3,8,9 Varias condiciones médicas 
pueden disminuir la GBEF, como la diabetes 
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mellitus, el embarazo, la enfermedad celiaca 
y el síndrome de colon irritable, así como la 
administración de fármacos como analgésicos 
opiodes, bloqueadores de los canales de calcio, 
anticonceptivos orales, antagonistas del receptor 
de histamina 2 y benzodiacepinas.4

En los pacientes con GBEF menor a 35% se re-
comienda la colecistectomía laparoscópica.2,4,5,10 
Los pacientes que después de la intervención 
quirúrgica continúan con síntomas deberán 
estudiarse para descartar disfunción del esfínter 
de Oddi, que se reconoce como una afección no 
asociada con la discinesia vesicular.2,11

La discinesia vesicular representa el trastorno 
más difuso de motilidad gastrointestinal. La en-

del colon afectan a un gran número de pacientes 
con discinesia vesicular, al igual que el síndrome 
de colon irritable, lo que sugiere una relación 
entre ambos trastornos.2,11

Los receptores de colecistocinina se expresan 
a través del tubo gastrointestinal y, entre otras 
cosas, afectan la motilidad del colon y la función 
sensorial. Con base en estas propiedades se han 
desarrollado antagonistas de la colecistocinina 
para tratar trastornos funcionales, como el sín-
drome de colon irritable.12

La colecistocinina es un péptido neurotrasmisor 
que originalmente se descubrió en el intestino 
(Ivy y Oldberg en 1928), pero que está distribui-
do ampliamente en el sistema nervioso central 
(Van de Haegen en 1975). Existen múltiples 
formas activas de la colecistocinina y se reco-
noce ser el neuropéptido más distribuido en el 
cerebro, con altas concentraciones de la misma 
y de sus receptores en la corteza cerebral, bulbo 
olfatorio, hipotálamo, amígdala, hipocampo, 
cuerpo estriado, sustancia gris periacueductal y 
el cordón espinal. Esta distribución neuroanató-
mica ha generado la especulación de su papel 

en los trastornos de ansiedad, lo que dio origen 
a múltiples estudios, incluso de los antagonistas 
de la colecistocinina.13 

El primer reporte del posible papel de la colecis-
tocinina en el origen de la ansiedad fue en 1979, 
por Della-Fera y Baile. En los últimos años se 
han realizado múltiples estudios en modelos ani-
males con distintos resultados. Las propiedades 
para generar ansiedad de la CCK8 y la CCK4 se 
han reportado en 53% de los experimentos.13-15 

No obstante, existe evidencia de que la ad-
ministración sistémica de agonistas de la 
colecistocinina precipita síntomas de pánico 
en voluntarios sanos y en pacientes con fobia 
social y que los antagonistas del receptor CCKB 
pueden bloquear estos efectos; los estudios 
realizados hasta ahora no han mostrado dife-

versus placebo, quizá por 
sus escasas características farmacológicas o por 
la administración de dosis inadecuadas.13,16 Los 
resultados de algunos experimentos en animales 
sugieren un papel de la colecistocinina en la 
depresión. La administración de antagonistas 
de la CCKB causa efectos antidepresivos; sin 
embargo, las réplicas en estudios con humanos 
no han resultado del todo claras.16 

El complejo y variado “rompecabezas” de 

funcionalidad distinto al grueso de la población, 
hasta ahora llamado disfuncionalidad del siste-
ma nervioso autónomo (disautonomía), puede 
incluir algunos síntomas de varios padecimientos 
que hasta el momento, considerados de una 
manera muy limitada, conforman distintos diag-
nósticos (todos por exclusión), como las cefaleas 
vasculares, la intolerancia ortostática con o sin 
síncope, taquicardia postural ortostática, sín-

funcionales gastrointestinales, como enferme-

colon irritable y quizá la discinesia vesicular 



675

García-Frade-Ruiz LF y col. Síndrome de discinesia vesicular

(como causa o efecto); además de tan variadas 
manifestaciones que la disminución transitoria 

del organismo, como lo es a nivel cutáneo con 
palidez y frialdad en las manos y los pies y, a 
nivel cerebral, manifestada con fatiga, mareos, 
trastornos en la concentración, sueño excesivo 
posprandial, lipotimia y síncope. Los trastor-

este “rompecabezas”, a manera de depresión, 
ansiedad o trastornos de pánico, además de 
que pueden sobrevenir trastornos funcionales 
genitourinarios diversos, como vejiga irritable o 
dispareunia.17-19

CONCLUSIÓN

Quedará por definirse si la colecistocinina 
puede tener algún papel en los trastornos 
funcionales que a tantos pacientes afectan, 
con disminución en la calidad de vida y 
ausencias laborales, si bien por definición 
médica se consideran benignos. Es probable 
que la colecistocinina induzca sus efectos en 
las disfuncionalidades gastrointestinales y los 
trastornos de ansiedad (o quizá disautonomías) 
a través de interacciones con otros sistemas neu-
ronales y la tan variada representación clínica 
pudiera depender de la capacidad compensa-
toria de cada paciente.
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CASO CLÍNICO

Med Int Méx. 2016 November;32(6):676-678.

Partial mole with alive product.

Abstract

Hydatidiform mole is an abnormal pregnancy characterized by 
edematous tumefaction of chorionic villi. This paper reports the case 
of a pregnant 16-year-old patient, with pleural effusion type right 
hemothorax and implants of bilateral partial mole, with viable fetus 
by nuclear magnetic resonance and in the puerperium by thorax com-
puted axial tomography; by functional class deterioration of the mother, 

was obtained, managed at intensive care unit, currently alive, without 
apparent malformations.

KEYWORDS: molar pregnancy; partial mole

1 2

Med Int Méx. 2016 noviembre;32(6):676-678.

Mola parcial con producto vivo

Resumen

La mola hidatiforme es una gestación anormal caracterizada por tu-
mefacción edematosa de las vellosidades coriónicas. Se comunica el 
caso de una paciente de 16 años de edad, embarazada, con derrame 
pleural tipo hemotórax derecho e implantes de mola parcial bilateral, 
con feto viable por resonancia magnética nuclear y en el puerperio por 
tomografía axial computada de tórax; por deterioro en clase funcional 

interrumpió el embarazo por vía abdominal; se obtuvo producto de 
primera gestación, vivo, masculino, manejado en cuidados intensivos, 
actualmente vivo sin malformaciones aparentes.

PALABRAS CLAVE: embarazo molar, mola parcial.
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ANTECEDENTES

Los embarazos molares son enfermedades 
poco frecuentes y complejas. La enfermedad 
trofoblástica gestacional es un grupo de tumores 
procedentes del tejido placentario que llega a 
tener invasión local o metastásica. La mola hida-
tiforme es una gestación anormal caracterizada 
por tumefacción edematosa de las vellosidades 
coriónicas que dan un aspecto de racimos de 
uvas. Se presentan en 1 de cada 1,500 embara-
zos en Europa y América del Norte y es 3 a 10 
veces más frecuente en los países de Asia.1,2 La 
incidencia de mola parcial con feto vivo varía 
de 1 por cada 22,000 a 1 por cada 100,000 
nacimientos y un feto cromosómicamente nor-
mal asociado con mola tiene probabilidades 
de nacimiento vivo de 40%;3 las características 
histopatológicas permiten hacer el diagnóstico 
diferencial, el tratamiento depende del cuadro 
clínico.4,5

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 16 años de edad, emba-
razada, aparentemente sana, que asistió sólo 
a dos consultas de control prenatal; acudió a 
urgencias gineco-obstétricas del Hospital de la 
Mujer, de la Unidad Médica del Sur, Puebla, por 

derrame pleural tipo hemotórax derecho e im-
plantes de mola parcial bilateral, con feto viable 
por resonancia magnética nuclear (Figura 1) y 
en el puerperio por tomografía axial computada 
de tórax; por deterioro en clase funcional de la 

y preeclampsia se interrumpió el embarazo por 
vía abdominal; se obtuvo producto de primera 
gestación, vivo, masculino, con Capurro 36 
semanas, peso de 1,250 g, Apgar 7/9 al minuto 
1 y 5 de nacimiento, manejado en cuidados in-
tensivos; en la actualidad se encuentra vivo, sin 
malformaciones aparentes. Se realizó histerec-
tomía obstétrica a la madre por atonía uterina 

y drenaje de hemotórax en dos tiempos quirúr-
gicos, requirió estancia en unidad de cuidados 
intensivos por choque hipovolémico y luego de 

Figura 1. En corte coronal de resonancia magnética 
potenciada en T2 se observa producto de gestación en 
presentación pélvica y de mola hidatiforme.

Figura 2.  Imagen macroscópica de tejido placentario 
y molar.
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estabilidad hemodinámica se egresó; se inició 
quimioterapia por mediciones de la fracción 
beta de la hormona gonadotropina coriónica 
( -hGC) los días 1, 7 y 14 posevacuación con 
incrementos mayores a 10% y metástasis pul-
monar, con escala pronóstica de la FIGO/OMS 
como paciente en riesgo bajo; en la actualidad 
se encuentra estable.
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CASO CLÍNICO

Med Int Méx. 2016 November;32(6):679-681.

Co-existence of vitiligo, rheumatoid 
arthritis and autoimmune 
hypothyroidism as multiple autoimmune 
syndrome.

Abstract

Multiple autoimmune syndrome (MAS) is characterized by the as-
sociation of at least three autoimmune disorders in the same patient. 
Originally, multiple autoimmune syndrome was grouped in three types 
according to the prevalence of their association. Vitiligo has often been 

multiple autoimmune syndrome. Five cases of vitiligo associated with 
rheumatoid arthritis and autoimmune hypothyroidism are informed. 

KEYWORDS: multiple autoimmune syndrome; vitiligo; rheumatoid 
arthritis; autoimmune thyroiditis

Mercado U

Med Int Méx. 2016 noviembre;32(6):679-681.

Coexistencia de vitíligo, 
artritis reumatoide y tiroiditis 
autoinmunitaria en el síndrome 
autoinmunitario múltiple

Resumen

El síndrome autoinmunitario múltiple se caracteriza por la ocurrencia 

-
nitario múltiple en tres tipos de acuerdo con la prevalencia de sus 
asociaciones. Con frecuencia, el vitíligo, una afección dermatológica, 
se asocia con síndrome autoinmunitario múltiple. Se informan los 
casos de cinco pacientes con vitíligo asociado con artritis reumatoide 
e hipotiroidismo autoinmunitario.

PALABRAS CLAVE: síndrome autoinmune múltiple, vitíligo, artritis 
reumatoide, autoinmunidad tiroidea.

Mercado U
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ANTECEDENTES

En 1988, Humbert y Dupont,1,2 después de 
observar cuatro casos de pacientes con tres 
enfermedades autoinmunitarias en el mismo 
paciente, revisaron de modo crítico la bibliogra-
fía de asociaciones similares y propusieron una 

de síndromes autoinmunitarios múltiples. Desde 
entonces se han descrito nuevas asociaciones. El 
vitíligo segmentario o no segmentario (también 
designado localizado o generalizado) desempe-
ña un papel importante en este síndrome.

CASOS CLÍNICOS

Se comunican los casos de cinco mujeres 
con manifestaciones clínicas y serológicas de 
artritis reumatoide, vitíligo e hipotiroidismo 
autoinmunitario de una base de datos de 648 
pacientes con artritis reumatoide de un mismo 
hospital, que se distinguían por 1) poliartritis 
simétrica de pequeñas y medianas articu-
laciones y existencia de factor reumatoide 
y anticuerpos contra proteínas citrulinadas 
o anti-PCC de segunda generación; 2) des-
pigmentación de la piel segmentaria o no 
segmentaria y 3) hipotiroidismo con elevación 
de hormona estimulante de tiroides o TSH y 
anticuerpos contra peroxidasa tiroidea. La de-
terminación del factor reumatoide se efectuó 

casos. Anti-PCC2 (quimioluminiscencia <5.0 
U/mL, Architect, Abbott) se analizó en cuatro 
pacientes con duración de la enfermedad 
menor a 18 meses y anti-peroxidasa tiroidea 
(quimioluminiscencia <5.0 UI/mL, Architect, 
Abbott) en todos los pacientes. En cuatro 
casos el vitíligo fue la primera manifestación 
del síndrome autoinmunitario múltiple. El 

de enfermedad, principalmente metotrexato 
combinado con sulfasalazina o cloroquina y 
dosis bajas de prednisona (2.5-5.0 mg/d). En un 

caso, la cloroquina produjo hiperpigmentación 
de la piel de la cara, la cara anterior del tórax 
y los antebrazos. Todas las pacientes recibían 
levotiroxina de acuerdo con la vigilancia de 
la TSH (Cuadro 1). 

DISCUSIÓN

El síndrome autoinmunitario múltiple es la 
combinación de al menos tres enfermedades 
autoinmunitarias en el mismo paciente.1-5 La 
patogénesis todavía no es bien conocida. Cerca 
de 25% de los pacientes con trastornos autoin-
munitarios tiende a padecer otras enfermedades 
autoinmunitarias.4 La artritis reumatoide puede 
asociarse con síndrome de Sjogren, de Felty, ti-
roiditis autoinmunitaria o formar parte de rupus 
o de enfermedad mixta del tejido conectivo. El 
factor reumatoide y anti-PCC son parte de los 
nuevos criterios de artritis reumatoide. El anti-

mL son fuertemente positivos para la enfermedad 
(Cuadro 1). 

El vitíligo con frecuencia precede la afección 
de la glándula tiroides, como sucedió en cuatro 
casos. Varios mecanismos parecen interactuar 
para explicar la pérdida de melanocitos en la 
epidermis en el vitíligo: neural, bioquímico, 
genético y autoinmunidad. La asociación con 
otras enfermedades autoinmunitarias, como 
enfermedad tiroidea y alta prevalencia de au-
toanticuerpos contra peroxidasa y tiroglobulina 
(21 a 31%), los hallazgos de células T activadas 
en la periferia de lesiones activas y la detec-

citoplásmicos de melanocitos, sugiere que un 
mecanismo inmunitario sea el más plausible.6-8 
Al ingreso, los pacientes recibían suplementos 
de hormona tiroidea, con poco apego al trata-
miento. Solamente en el caso 2 el diagnóstico de 
artritis reumatoide e hipotiroidismo se sospechó 
al ingreso. 
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El diagnóstico diferencial en estos casos incluyó 
el síndrome poliendocrino autoinmunitario tipos 
1 y 2. En el tipo 1 el sujeto tiene al menos dos de 
tres síntomas cardinales, enfermedad de Addison 
autoinmunitaria, hipoparatiroidismo autoinmu-
nitario y candidiasis mucocutánea, mientras que 
en el tipo 2 la enfermedad de Addison autoinmu-
nitaria se asocia con tiroiditis autoinmunitaria, 
diabetes tipo 1 o ambas.9 

CONCLUSIONES

Varios autoanticuerpos pueden encontrarse en el 
síndrome autoinmunitario múltiple; algunos de 

-
medad autoinmunitaria debe alertar acerca de 
la aparición de otro trastorno autoinmunitario. 
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CASO CLÍNICO

Med Int Méx. 2016 November;32(6):682-687.

Guillain-Barré syndrome as initial 
manifestation of systemic lupus 
erythematosus.

Abstract

Guillain-Barre syndrome is a unusual manifestation of systemic lupus 
erythematosus. We report the case of an 18-year-old man previously 
healthy who developed an acute polyradiculoneuropathy associated 
with hematological and renal activity of systemic lupus erythematosus. 
Immunoglobulin treatment was ineffective but patient improved with 
steroids and cyclophosphamide. 

KEYWORDS: Guillain-Barre syndrome; systemic lupus erythematosus
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Med Int Méx. 2016 noviembre;32(6):682-687.

Síndrome de Guillain-Barré como 
manifestación inicial de lupus 
eritematoso sistémico

Resumen

El síndrome de Guillain-Barré es una manifestación inusual del lupus 
eritematoso sistémico. Comunicamos el caso clínico de un paciente 
de 18 años de edad, previamente sano, que padeció una polirradi-
culoneuropatía aguda asociada con actividad hematológica y renal 
de lupus eritematoso sistémico. El tratamiento con inmunoglobulina 

PALABRAS CLAVE: síndrome de Guillain-Barré, lupus eritematoso 
sistémico.
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ANTECEDENTES

El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad 
multisistémica caracterizada por sus manifesta-
ciones heterogéneas. Los órganos y tejidos son 
dañados por la adherencia de autoanticuerpos 
e inmunocomplejos. Algunas manifestaciones 

Las manifestaciones neurológicas se han repor-
tado en 10 a 80% de los pacientes en cualquier 
momento de la enfermedad.1-3 Pocos casos han 
informado que el síndrome de Guillain-Barré y 
sus variantes son manifestaciones neurológicas 
de lupus eritematoso sistémico,4,5 por lo que el 
porcentaje de manifestación es bajo y poco sos-
pechado al momento del abordaje diagnóstico 
de este grupo de pacientes. Se comunica el caso 
de un paciente que padeció un síndrome de 
Guillain-Barré like como primera manifestación 
clínica de lupus eritematoso sistémico.

CASO CLÍNICO 

Paciente masculino de 18 años de edad, origi-
nario de Manzanillo, Colima, referido a nuestro 
nosocomio en la Ciudad de México. Como 
antecedentes de importancia, tenía tabaquismo 
positivo de tres cigarrillos al día, toxicomanías 
con consumo de cannabis en el último año, 
“cristal" en una ocasión y consumo de alcohol 
una vez por semana; también tenía el antece-
dente de neumonía adquirida en la comunidad 
el 1 de febrero de 2013. Inició su padeci-
miento actual el 20 de mayo de 2013 al tener 
disminución progresiva de la fuerza en ambas 
extremidades inferiores, de manera simétrica y 
ascendente, hasta limitarle la deambulación; 
posteriormente, a las dos semanas de haber 
iniciado el cuadro clínico se agregaron altera-
ciones sensitivas caracterizadas por sensación 
de hormigueo y dolor de tipo urente en ambas 
extremidades inferiores. Su debilidad progresó 
rápidamente a lo largo de tres días de hospi-
talizado, que culminó con paresia grave que 

lo dejó totalmente incapacitado para caminar. 
A su ingreso tenía presión arterial normal de 
110/80 mmHg; sin embargo, tenía periodos de 
descontrol hipertensivo con cifras de 180/110 
mmHg y periodos de hipotensión con cifras 
de 90/50 mmHg; frecuencia respiratoria de 16 
rpm, frecuencia cardiaca de 110 lpm, 36ºC de 
temperatura. A la exploración clínica general se 
encontró con adecuada coloración e hidratación 
de tegumentos, cráneo y cara sin datos agrega-
dos, en el cuello se palparon ganglios cervicales 
de 2 cm de diámetro, no adheridos a planos 
profundos y dolorosos a la palpación. El tórax 
tenía movimientos de amplexión adecuados, 
campos pulmonares bien ventilados, sin esterto-
res ni sibilancias. Abdomen con esplenomegalia 
palpable que se extendía 2 cm por debajo del 
reborde costal. Miembros torácicos y pélvicos 
sin datos agregados. Exploración neurológica: 
nervios craneales: pupilas isocóricas, con ade-
cuada respuesta al estímulo luminoso, fondo 
de ojo sin alteraciones, movimientos oculares 
completos en todas sus direcciones; músculos 
de la masticación normales, sensibilidad de las 

-
seoso y de deglución sin alteraciones, elevaba el 
paladar de manera simétrica; fuerza de trapecios 
y esternocleidomastoideos sin alteraciones, 
lengua con movilidad normal, sin agregados. 
Sistema motor: trofismo normal, hipotonía 
generalizada, fuerza muscular en las extremi-
dades superiores 5/5 proximal y distal, en las 
extremidades inferiores 2/5 proximal y distal. 

Sensibilidad: hipoestesias a la sensibilidad su-

las extremidades inferiores con distribución en 
calcetín. Sensibilidad profunda sin alteraciones. 
Cerebelo: metría y diadococinesia normales, 
sin nistagmo. Meníngeos ausentes, marcha no 
valorable, por lo que se llegó a la conclusión de 
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Estudios de laboratorio: biometría hemática 
con leucocitos 8,900; hemoglobina 8.9; Htc 

310,000; neutros 4,500; monos abs 600; linfocitos 
abs 3,700, pruebas de funcionamiento hepático 
con albúmina 2.2 g/dL; ALT 11.5 UI/L; AST 25 
UI/L; FA 51.4 UI/L; GGT 8 UI/L; BD 0.0; BI 0.3 
mg/dL; BT 0.3 mg/dL; LDH 89.2 mg/dL. Química 
sanguínea con BUN 21.63 mg/dL; creatinina 0.96 
mg/dL, glucosa 118.1 mg/dL. Examen general de 
orina de aspecto turbio, densidad urinaria 1.028, 
células epiteliales 4-6/c, leucocitos 10-12/c, 

glomerular de 109 mL/min/1.73 m2SC, calculado 

89.2 mg/dL; HDL 22.2 mg/dL; triglicéridos 210 

vitamina B12, ácido fólico y concentraciones de 

estaban elevados con VSG de 58 mm/h y la con-
centración de proteína C reactiva fue de 0.9 mg/
dL. Se realizó una punción lumbar en el día 14 
después del inicio de los síntomas y el análisis 
reportó lo siguiente: aspecto: agua de roca, proteí-
nas: 496 mg/dL, glucosa: 55.3 mg/dL, LD: 17, Cl: 
118 mmol/L, Leu: 0 cel, Hem: negativo, tinciones 
de tinta china y Gram negativas. Las pruebas de 

(VHB), virus de la hepatitis C (VHC), VIH-ELISA 
y TORCH fueron negativas.

La radiografía de tórax no mostró ninguna al-
teración. La tomografía de cuello, que abarcó 
tórax y abdomen en búsqueda intencionada de 
adenopatías (Figura 1), reportó adenomegalias en 
el cuello en niveles I, II, III y IV; en su eje corto 
medía 8 mm, así como aortocavos, paraaórticos, 
retroperitoneales, los mayores medían 13 mm en 
su eje corto y en las regiones inguinales medía 
14 mm en su eje corto. 

Las pruebas de conducción nerviosa (Figuras 
2 y 3) reportaron neuropatía severa y falta de 

respuesta sensitiva en el nervio peroneo, tibial, 
sural, mediano y cubital, así como neuropatía 
motora moderada y falta de respuesta motora 
del nervio mediano y cubital. La onda F estuvo 
ausente para el nervio peroneal, tibial, mediano 
y cubital. Todos los resultados fueron bilaterales, 
lo que era compatible con neuropatía motora 
aguda y axonal sensorial (AMSAN).

Por lo anterior se inició tratamiento con inmu-
noglobulina a 0.4 g/kg/día durante cinco días, 
sin mejoría alguna en términos neurológicos. El 
reporte de proteínas de 24 horas fue de 10.473 
g, por lo que se inició abordaje de un síndrome 
nefrótico y se solicitó determinación de concen-
traciones de complemento, que reportó C3 de 
20.5 mg/dL (88 a 201 mg/dL) y C4 de 5 mg/dL 
(16 a 47 mg/dL), beta-2-microglobulina de 7,762 
ng/mL, anticuerpos antinucleares positivos, con 

para moteado grueso, anticuerpos ds-DNA fue-
ron 168.2 UI (positivo >25 UI) y anti-Sm 36 UI 
(positivo >7.0 UI). 

Con los datos obtenidos solicitamos una biopsia 
del ganglio linfático, que reportó hiperplasia 
linfoide reactiva, y una biopsia renal, que reveló 
glomerulonefritis membranoproliferativa difusa 
activa y clase IV-G (A) + V (ISN/RPS) con índices 
de actividad y cronicidad de 7 y 2, respectiva-
mente (Figuras 4 a 6).

-
pus eritematoso sistémico con actividad renal 
con nefropatía lúpica grado IV, hematológico, 
hipocomplementemia y polirradiculopatía 

motora con síndrome de Guillain-Barré like, 
por lo que se administraron cinco pulsos de 
metilprednisolona por vía intravenosa (1 g/día) 
y posteriormente continuó con prednisona oral 
a dosis de 0.5 mg/kg/día. Se combinó el tra-
tamiento inmunosupresor con ciclofosfamida 
(750 mg/m2 SC) como tratamiento de induc-
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Figura 1. Tomografía de cuello, tórax y abdomen.

Figura 2. Velocidad de conducción nerviosa que 
muestra la falta de respuesta sensorial del nervio 
peroneo.

Figura 3. Velocidad de conducción nerviosa que 
muestra la falta de respuesta motora del nervio pero-
neo izquierdo.

ción a la remisión mensual durante un periodo 
de seis meses. También recibió medicación 
antipalúdica e inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina en combinación con 
bloqueadores de los receptores de la angioten-
sina, con lo que tuvo mejoría con respecto a su 
fuerza muscular 3/5 de manera generalizada y 
en la sensibilidad. En la actualidad continúa 
con rehabilitación y vigilancia cada seis meses 
en nuestro nosocomio.

DISCUSIÓN

Describimos una manifestación aguda de po-
lirradiculoneuropatía (AMSAN) en un joven 
como manifestación inicial de lupus eritematoso 
sistémico. La polirradiculoneuropatía aguda 
representa 0.6 a 1.7% de las manifestaciones 
neurológicas del lupus eritematoso sistémico.6,7 
La evolución de nuestro paciente fue similar a 
la de los casos descritos en la bibliografía con 
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escasa respuesta al tratamiento de referencia 
contra el síndrome de Guillain-Barré y mejoría 
con el tratamiento con esteroides. Esto podría 
explicarse por diferentes mecanismos inmuno-
lógicos en cada paciente con lupus eritematoso 
sistémico. Aunque no existe un autoanticuerpo 

autoinmunidad puede dirigirse a los componen-
tes de la mielina o axones. La variante AMSAN 
de Guillain-Barré se asocia con una reacción 

Figura 4. Glomérulos con lesiones activas de la proli-
feración endocapilar, leucoestasis y lazos de alambre.

Figura 5. Glomeruloesclerosis generalizada con 
medias lunas.

Figura 6. 

y granulares con depósito subendotelial, mesangial y 
de la membrana basal tubular.

inmunitaria contra epítopes axonales y se des-
cribió inicialmente en un paciente con lupus 
eritematoso sistémico activo con anticuerpos 
anticardiolipina positivos que mostró mejoría 
después de la administración de esteroides y 
ciclofosfamida.8 En relación con el tratamien-
to, según los pocos casos comunicados en la 
bibliografía, consiste en dosis de esteroide, 
ciclofosfamida, plasmaféresis y dosis de inmuno-

nuestro paciente es de los pocos casos que han 
respondido al tratamiento con ciclofosfamida 
más esteroide; los demás pacientes reporta-
dos han tenido desenlaces fatales en relación 
con procesos infecciosos. Nuestro paciente 
tuvo remisión de la enfermedad con secuelas 
neurológicas motoras mínimas que permiten 
tener independencia; sin embargo, este grupo 
de pacientes requiere vigilancia por el riesgo 
de padecer recaídas y polirradiculoneuropatía 
crónica. 

CONCLUSIÓN 

Nuestro paciente es de los pocos casos clínicos 
comunicados en la bibliografía que respondió 
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de manera satisfactoria al tratamiento con ci-
clofosfamida más esteroide con remisión de la 
polirradiculoneuropatía aguda sin padecer, hasta 
el momento, ninguna recaída, contrario a lo re-
portado en la bibliografía. Una de las principales 
conclusiones es que en todo paciente con en-
fermedad de Guillain-Barré deberá buscarse de 
manera intencionada lupus eritematoso sistémi-
co como manifestación inicial, lo que conlleva a 
un reto diagnóstico para los médicos internistas.
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CASO CLÍNICO
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Fever, thrombocytopenia, hepatic tumor 
and pulmonary embolism: a complex 
case handled by internists.

Abstract

This paper reports the case of an 86-year-old male, who presented fever 
and neurological impairment secondary to Listeria monocytogenes 
bacteremia after cycle of dexamethasone for deterioration of idiopathic 
thrombocytopenic purpura, diagnosed over 30 years, which has been 
treated over 10 years with danazol. Listeriosis is a rare disease with 
an incidence of 0.8/100,000 habitants and 20% mortality with treat-
ment, observed in patients with certain state of immunosuppression 
as those in our patient (age, corticosteroids, diabetes mellitus). Also, 
in imaging tests performed by elevation of liver enzymes, we found a 
lesion compatible with hepatocellular carcinoma. Chronic intake of 
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Fiebre, trombocitopenia, tumor 
hepático y tromboembolismo 
pulmonar: un caso complejo 
tratado por internistas

Resumen

y afectación neurológica, secundaria a bacteriemia por Listeria mo-
nocytogenes, luego de tratamiento con dexametasona por recaída de 
púrpura trombocitopénica idiopática, diagnosticada hace más de 30 
años y tratada durante10 años con danazol, con diabetes mellitus este-
roidea. La listeriosis es una enfermedad poco frecuente, con incidencia 
de 0.8/100,000 habitantes y mortalidad de 20% con tratamiento; se 
reporta en pacientes con cierto estado de inmunosupresión, como el 
que tenía nuestro paciente (edad, corticoesteroides, diabetes mellitus). 
En nuestro caso, además, en las pruebas de imagen realizadas por 
hipertransaminasemia se encontró una lesión hepática compatible 
con hepatocarcinoma; la administración crónica de danazol fue la 

hospitalario el paciente resultó con complicaciones hemorrágicas 
secundarias a trombocitopenia severa, de manera concomitante con 
proceso trombótico por hallazgo de tromboembolismo pulmonar 
incidental, lo que obligó a tratarlo de manera multidisciplinaria.

PALABRAS CLAVE: listeriosis, púrpura trombocitopénica idiopática, 
hepatocarcinoma, tromboembolismo pulmonar.
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danazol was the only recognizable cause for the liver tumor. During 
admission patient developed hemorrhagic complications secondary 
to severe thrombocytopenia and concomitantly a thrombotic process 

-
tidisciplinary management.

KEYWORDS: listeriosis; idiopathic thrombocytopenic purpura; hepa-
tocellular carcinoma; pulmonary embolism

1

España.

Correspondence
Dr. Jorge Carriel Mancilla

ANTECEDENTES

Medicina Interna es la especialidad que por 
excelencia se encarga del manejo diagnóstico y 
terapéutico del paciente con múltiples enferme-

Medicina Interna su peculiaridad de medicina de 
retos diagnósticos y la singularidad de ser la parte 
de la Medicina en la que de manera más intensa 
convergen los principios de arte y ciencia. En 
España, de acuerdo con la Encuesta Nacional de 
Sanidad de 2006, las personas de 65 a 74 años 
tienen una media de 2.8 enfermedades crónicas, 
alcanzando un promedio de 3.23 en los sujetos 
mayores de 75 años.1 En la atención primaria, 
incluso 40% de los pacientes pluripatológicos 
padecen tres o más enfermedades crónicas, 94% 
está polimedicado, 34% tiene índice de Barthel 
menor de 60 y 37% reporta deterioro cognitivo.2 
Se estima que el paciente crónico complejo 
representa 5% de la población y consume 65% 
de la totalidad de recursos sanitarios;3 de ahí la 
importancia no sólo desde la perspectiva clínica 
y ética, sino también económica, del tratamiento 
adecuado de estos pacientes. 

Comunicamos el caso de un paciente que acu-
dió a nuestro centro hospitalario por un cuadro 
febril secundario a bacteriemia por Listeria mo-
nocytogenes, con complicaciones hemorrágicas 
relacionadas con trombocitopenia severa por 

púrpura trombocitopénica idiopática previa, 
con diagnóstico de probable hepatocarcinoma 
relacionado con administración crónica previa 
de danazol y tromboembolismo pulmonar in-
cidental.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 86 años de edad, con 
antecedentes de hipertensión arterial sistémica, 
diabetes mellitus tipo 2, enfermedad pulmonar 

-

inicial de diagnóstico reciente mediante to-
mografía de tórax, púrpura trombocitopénica 
idiopática en seguimiento en una clínica privada, 
que precisó tratamiento con danazol desde el 
año 2000 hasta 2012 por fracaso del tratamiento 
esteroideo previo, con cifras habituales apro-
ximadas a 20,000 plaquetas/μL y gammapatía 
monoclonal IgG-kappa.

Nuestro paciente acudió al servicio de Ur-
gencias por cuadro clínico de cinco días de 

y alteración del grado de conciencia asociado 
con inestabilidad de la marcha. Siete días 
previos a su ingreso inició tratamiento con 
dexametasona oral (10 mg/6 horas) debido a 
control analítico con cifras de plaquetas de 
8,000/μL. A su ingreso estaba febril, taqui-
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cárdico, hipotenso, con crepitantes bibasales 
pulmonares a la auscultación. Se diagnosticó 
leucocitosis (19,600 células/μL) con 95% de 

56,000/μL, elevación de la proteína C reactiva 
de 15.5 mg/L, glucemia de 310 mg/dL, urea 92 
mg/dL y creatinina 1.94 mg/dL; coagulación e 
ionograma normales. El urianálisis se reportó 
sin sedimento patológico y la radiografía de 

los senos costofrénicos. Se realizaron hemo-
cultivos, que resultaron positivos para Listeria 
monocytogenes, por lo que se prescribió am-
picilina y gentamicina, con mejoría clínica y 
analítica de los parámetros de infección desde 
las 24 horas de inicio de tratamiento. Durante 
las primeras 24 horas de su ingreso, la cifra 
de plaquetas descendió inicialmente hasta 
15,000/μL y posteriormente a 6,000/μL, sin 
signos de sangrado activo, pero contraindicó la 
realización de punción lumbar para descartar 
afectación neurológica de la bacteriemia. Se 
realizó resonancia magnética de cerebro, en 
la que no se apreciaron lesiones secundarias a 
listeriosis; se decidió entonces mantener el tra-
tamiento antibiótico por cuatro semanas debido 
a la sospecha clínica de afectación neurológica 
durante su ingreso hospitalario.

Ante el riesgo de que un nuevo ciclo de este-
roides pudiera empeorar el cuadro séptico, se 
prescribió inmunoglobulina (IgIV) a dosis de 
400 mg/kg/día, por cinco días, en el tratamiento 
de la púrpura trombocitopénica idiopática, con 
recuperación transitoria de las cifras de plaquetas 
hasta un máximo de 110,000/μL al tercer día de 
tratamiento.

Además, se reportó hipertransaminasemia sin 
colestasis al segundo día de ingreso (ALT 152 
U/L, AST 69 U/L, GGT 103 U/L, fosfatasa alcalina 
85 U/L y bilirrubina total de 0.5 mg/dL), por lo 
que se realizó serología de virus de hepatitis C, 

citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, herpes vi-

antivirus B y anticuerpo anticore total, resultando 
positivos únicamente los antivirus B, anticuer-
po anticore, IgG, virus de Epstein-Barr e IgG 
citomegalovirus, todos indicativos de infección 
por virus de hepatitis B, virus de Epstein-Barr y 
citomegalovirus, respectivamente.

-
nal, en el que se observó lesión focal hepática 
derecha, posterior a la vena porta, heterogénea 
de 51 mm, que desplazó y comprimió la vena 
porta y la vena suprahepática. Ante estos ha-
llazgos se solicitó tomografía contrastada de 
abdomen, que reportó lesión intrahepática en 
el segmento V/VIII, de 5.6x4.5x4.7 cm (CC x 
AP x T), medial a la vena suprahepática dere-
cha (parecía introducirse en ella, como trombo 
tumoral) y posterior a la rama derecha de la 
vena porta. La lesión realzaba en fase arterial y 
tenía lavado temprano en fase venosa, que son 
hallazgos radiológicos compatibles con diagnós-
tico de hepatocarcinoma (Figura 1). Se solicitó 
alfafetoproteína con resultado de 1.4 ng/mL (en 

F2, que descartaron cirrosis. Ante la existencia 
de un tumor hepático con pruebas radiológicas 
altamente sugerentes de malignidad, pero con 
alfafetoproteína normal y ausencia de cirrosis, 

diagnóstico anatomopatológico. Se prescribió 
un nuevo ciclo de Ig intravenosa para preparar 
la biopsia de la lesión hepática, pero el día en 
que se realizaría, mediante una nueva tomografía 
computada de abdomen, se reportó probable 
sangrado intralesional que contraindicó la pun-
ción; además, se encontró difícil el acceso a la 
lesión, con riesgo elevado de perforación de los 
grandes vasos hepáticos.

En los cortes de tórax incluidos en la tomografía 
computada se visualizó un defecto de repleción 
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en la arteria lobar y segmentaria anterior del 
lóbulo inferior del pulmón derecho, relacionado 
con tromboembolismo pulmonar incidental, 
por lo que se inició tratamiento con heparina de 
bajo peso molecular a dosis plenas en los pri-
meros días, aprovechando el incremento de las 
concentraciones de plaquetas producido por la 
Ig intravenosa. Después se suspendió de manera 

por nueva trombocitopenia de 36,000/μL; ante la 
contraindicación en la administración de heparina 

de bajo peso molecular y otros anticoagulantes 
orales por el riesgo elevado de sangrado, se de-

cava inferior; procedimiento que transcurrió sin 
incidencias luego de la infusión previa de mezcla 
de plaquetas.

Posterior a la estabilización clínica y del con-
trol radiológico ambulatorio (realizado en otro 
centro por decisión del paciente) y una vez 
que desaparecieron los signos de complica-

Figura 1. Tomografía computada contrastada de abdomen, en la que se observa lesión intrahepática en seg-
mento V/VIII, de 5.6 x 4.5 x 4.7 cm, medial a la vena suprahepática derecha (parece introducirse en ella, como 
trombo tumoral) y posterior a la rama derecha de la vena porta. La lesión realza en fase arterial y tiene un lavado 
temprano en fases posteriores, que son hallazgos típicos de hepatocarcinoma. En los cortes se aprecian signos 
sugerentes de hepatopatía crónica incipiente.
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Figura 2. Algoritmo terapéutico de púrpura tromboci-

diagnóstico radiológico de hepatocarcinoma 
irresecable de acuerdo con los esquemas de 

se realizó embolización paliativa cuatro meses 
después; en la actualidad el paciente se encuen-
tra en seguimiento clínico. 

DISCUSIÓN

La infección por Listeria monocytogenes tiene 
incidencia de 0.8 por cada 100,000 habitantes en 
España, siendo mayor en pacientes de más de 65 
años de edad (1.3 por cada 100,000 habitantes).4 
En las distintos estudios se señalan como princi-
pales factores predisponentes de infección por 
Listeria: edad mayor a 65 años, diabetes mellitus 
e inmunosupresión por corticoesteroides, como 

5 Otros 
factores predisponentes relevantes son: embara-
zo, neoplasia hematológica o de órgano sólido, 
trasplante de progenitores hemapoyéticos o de 
órgano sólido y otras causas de inmunodepre-
sión.6 El tratamiento de elección de las infecciones 
por Listeria monocytogenes es la ampicilina, 
usualmente combinada con gentamicina en 
casos graves o con afectación neurológica. La 
mortalidad por Listeria monocytogenes asociada 
con afectación del sistema nervioso central es 
cercana al 100% sin tratamiento y de 6 a 30% 
con tratamiento adecuado.4,6

En cuanto a la trombocitopenia de nuestro pa-
ciente, se decidió iniciar con Ig intravenosa, por 
ser el tratamiento de primera línea de la púrpura 
trombocitopénica idiopática, con respuesta 
inicial en 1 a 3 días, con lo que se obtuvo un 
pico de respuesta entre el segundo y séptimo 
día.7 El objetivo del tratamiento de la púrpura 
trombocitopénica idiopática es reducir el riesgo 
de sangrado, sin esperar normalizar el conteo de 
plaquetas.7 Debe iniciarse tratamiento cuando 
existen cifras menores a 30,000 plaquetas/μL y si 
no hay evidencia de sangrado activo (Figura 2).7

Nuestro paciente tenía, además, tromboembolis-
mo pulmonar, hallado de manera incidental, sin 
datos de repercusión cardiaca ni hemodinámica, 

-
dad de tromboembolismo pulmonar (PESI score) 
como de alto riesgo, clase V (mortalidad de 10 
a 24.5% a los 30 días).8 De los pacientes con 
tromboembolismo pulmonar idiopático, 10% es 
diagnosticado de cáncer en 5 a 10 años, por lo 
que es el principal factor de riesgo de recurrencia 
(tasa de recurrencia de 20% durante los primeros 
12 meses).8 Este tipo de pacientes son aptos para 

dosis plenas de heparina de bajo peso molecular, 
de acuerdo con la evidencia demostrada por 
varios estudios, como CLOT y LITE.9 En nuestro 
paciente, al tener trombocitopenia con riesgo 
elevado de sangrado, no sirvió de ayuda este 

Diagnóstico de púrpura 
trombocitopénica idiopática

Plaquetas <30,000
 o sangrado

Plaquetas <30,000
 o sangrado

Agentes
trombopoyéticos

Plaquetas <30,000
 o sangrado

Glucocorticoides
 (prednisona vs DXM)

 o IgIV

Plaquetas >30,000 
sin sangrado

Plaquetas >30,000 
sin sangrado

Plaquetas >30,000 
sin sangrado

Observar, no tratar

Observar, no tratar

Observar, no tratar

Segunda línea: 
esplenectomía 

o rituximab
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tratamiento, por lo que se decidió colocarle un 

recurrente de tromboembolismo pulmonar.8

Respecto a la lesión hepática, debido a los ha-
llazgos descritos y en el contexto de un paciente 
no bebedor, sin enfermedad activa por virus de 
hepatitis B y C, sin cirrosis y sin enfermedad 
hepática heredofamiliar, se estableció como 
único factor etiológico posible de hepatocarci-
noma el antecedente de tratamiento con danazol 
durante más de 10 años, del que existen seis 
casos reportados en la bibliografía desde 1985 
hasta 2014.10 Se sabe que danazol es un fármaco 
hepatotóxico que actúa como inhibidor de las 
hormonas foliculoestimulante y luteinizante, 
con efecto androgénico débil. El riesgo de ade-
noma hepático por tratamiento con danazol por 
más de 10 años es de 26% y se estima que de 
4 a 16% de los adenomas pueden resultar en 
hepatocarcinoma;10 sin embargo, por el riesgo 
elevado de sangrado y por la interposición de 
vasos importantes no pudo realizarse la biopsia 
de la lesión.

Nuestro paciente, con alfafetoproteína normal 

los algoritmos diagnósticos clásicos de hepato-
carcinoma.11 La posibilidad de tumor maligno 

seriadas, que resultaron altamente sugerentes 
por su captación y patrón vascular típico;11 se ha 
descrito hasta 10% de carcinomas hepatocelu-
lares que asientan sobre hígados no cirróticos.12 
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Manuel Ramiro H

Soledad Fox Maura
Ida y vuelta. La vida de Jorge Semprún
Debate. Madrid 2016

La obra empieza por un epígrafe del propio 
Jorge Semprún: Los secretos no cambian nada. 
Cambian, si haces una biografía de verdad, 

muerto. Ésta es una biografía realizada después 
del fallecimiento de Semprún en 2011. Es una 
biografía muy analítica, profunda, crítica; hecha 
por una profesional de la Historia. Muchos estu-

1,2 
algunos de ellos a través de entrevistas o cuando 
menos cuando él vivía y, por tanto, la fuerza, el 

un tono especial. Semprún fue un personaje 
muy destacado de Europa a lo largo del siglo XX 
y los inicios del siglo XXI. Jorge Semprún nace 
en Madrid en 1923 en una familia de clase me-
dia, su abuelo materno había sido Ministro con 
Alfonso XIII, político destacado; su padre venía 

los gobiernos de la Segunda República. En 1936 
al iniciarse el Golpe de Estado de lo que después 
terminaría en el Franquismo y con ello la Guerra 
Civil, viaja a Francia; su padre ocupó diversas 
posiciones como representante del gobierno 
republicano en varias ciudades europeas, pero 
la familia no estaba plenamente integrada, lo 

que Jorge Semprún pronto empezara solo su 
camino; cursó sus estudios en París, aprendió a 
la perfección el francés y terminó de aprender el 
alemán, que había empezado a estudiar en casa, 
e hizo estudios en Filosofía no culminados por-
que el inicio de la Guerra Mundial lo condujo 
a unirse al Partido Comunista y a la Resistencia, 
en la que militó con intensidad. Fue apresado 
y conducido al campo de concentración de 

Buchenwald, donde sobrevivió durante un poco 
más de dos años; liberado se encuentra con la 

traductor en la recién establecida Organización 
de las Naciones Unidas y sobrevive. Pronto, a 
través del Partido Comunista es seleccionado 
y captado como ejecutor de los planes que se 
tienen para desestabilizar el régimen franquista, 

-
sar de que las fuerzas del Estado sabían, nunca 
pudieron capturarlo; caminó este largo periodo 
como Federico Sánchez, termina por distan-
ciarse de los partidos comunistas soviético y 
español, dice él que por la tiranía de Carrillo y la 
Pasionaria y los jerarcas soviéticos; se distancia 
hasta separarse y cuando sus compañeros que le 
siguen pasan al declive, él inicia su larga carrera 

éxito asombroso. En esta cumbre de desarrollo 
profesional es invitado por el primer gobierno 
socialista de España y ocupa el Ministerio de 
Cultura durante un tiempo; lo hace también 
exitosamente, una de sus acciones destacadas 
fue culminar los trámites para fundar el Museo 

con el segundo de Felipe González, con Jaime 
Guerra y hace que Felipe González opte por 

comunista escribe un libro que tiene muchísimo 
éxito (gana el Premio Planeta), que es autobio-

sus actitudes y exhibe a sus antes camaradas;3 al 

libro que tiene un gran valor documental.4 El rey 
Juan Carlos ha comentado que Semprún ha sido 
el único ministro que después de ser cesado ha 
solicitado audiencia para despedirse y agrade-
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o que todos los españoles, hasta Semprún, son 
monárquicos. Los libros anteriores son dos de 
los tres escritos por Semprún en español. Su obra 
más destacada es quizá la realizada alrededor 
de su estancia en los campos de concentración. 
El largo viaje, El desvanecimiento (éste con poco 
éxito), Adiós luz de veranos…, Aquel domingo, 
Viviré con su nombre morirá con el mío5-9 son de 
las más destacadas. Criticado por haber escrito 

tardía; esto último lo explica en la Escritura o 
la vida,10 en donde en una obra muy compleja 
escribe el por qué no pudo escribir nada más 
salir del campo; la muerte de Primo Levi (que 

era muy difícil escribir sobre la experiencia tan 
grande, tan trascendental, tan difícil que fue 
vivir y sobrevivir en el campo de concentración 
nazi. Yo no estoy seguro de que haya escrito sólo 

-

accionar vale la pena comentar que incursionó 
en la cinematografía, logrando grandes logros 
como guionista; su cercanía con Yves Montand 
y Costa Gavras culminó en una gran amistad y 
películas como Z, La confesión y La guerra ha 
terminado, entre otras, que recibieron grandes 
éxitos y premios. Fue un personaje muy atracti-
vo de la cultura francesa por muchos años. Dos 
de sus obras póstumas describen con mucho su 
estilo de vida11,12 y dos escritas antes de morir 

13,14

La biografía que hace Soledad Fox nos desvela 
muchas cosas, muy interesantes: la muerte tem-
prana de su madre lo marca, su distanciamiento 
con sus hermanos, su falta de relación con su 
único hijo biológico, son algunos aspectos 

que señalan su trayectoria y explican algunas 
conductas, sin ensombrecer al gran hombre 
que fue. Nunca fue miembro de las Academias 
Española ni Francesa, por ser español y escri-
bir en francés, pero sí lo fue de la Alemana. 
No recibió premios españoles por haber sido 
comunista y por haber escrito gran parte de 
su obra en francés. Si se conoce parte de la 
obra de Semprún, la biografía hecha por Fox 
nos permitirá adentrarnos en ella, conocerla y 
explicárnosla; si no conocemos a Semprún, nos 
conducirá a hacerlo.
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Leonardo Padura, Laurent Cantet
Regreso a Ítaca
Tusquets. Barcelona 2016

Se trata de un libro que contiene el guión de la 
película del mismo nombre, basado en la obra 
del mismo autor: La novela de vida;1 aunque a 
mí me parece que se trata de una obra renaci-

puede ver libremente en internet, cuando menos 
en México); sin embargo, la lectura del guión 
es espectacular. La obra se desarrolla en una 
azotea de La Habana en la que se reúnen cinco 
amigos: una oftalmóloga a la que no le alcanza 
su salario para vivir y que vive sola porque su 
marido y sus hijos han salido de la isla, un in-
geniero que ante la falta de empleo se dedica a 
la rehabilitación de baterías para automóvil, al 
que la esposa ha abandonado, un pintor en el 
que se tenían grandes expectativas y sobrevive 
de ofrecer cuadros a turistas, otro, un personaje 
interesante, el único que parece tener solvencia 
económica y que parece hacer fraudes guberna-
mentales y el quinto, cuya llegada es el motivo 
de la reunión: un escritor que había huido de 
Cuba 15 años antes, dejando familia y trabajo, 
y ha vivido en España desarrollando los más 
humildes y extraños trabajos. La obra se recrea 
con la miseria de los personajes y las causas que 
los han llevado a ello; gran parte se desarrolla 
en un reclamo al recién llegado por haberse ido 
de su patria, dejando familia, profesión y amigos 

al saberse los motivos. La obra, película y guión 
son una gran muestra de la capacidad literaria de 

Padura. Desde hace mucho tiempo me queda la 
duda de por qué el régimen cubano le permite 
seguir viviendo en Cuba y escribiendo como lo 
hace. Tiene grandes obras, pero seguramente la 
serie del detective Conde es la que más éxito ha 

falta de libertad que se han generado en pos de la 
Revolución Cubana; puede ser que piensen que 
a Padura nadie lo leerá en Cuba y no importa. 
Repito que el ingenio, la capacidad literaria, la 
originalidad de Padura no me deja ninguna duda: 
es un escritor extraordinario. Comento acerca de 
la última recomendación de su obra Los herejes 
hice en este espacio;2 la invitación a leerlo la 
hice de manera muy amplia porque me parece 
una obra extraordinaria; sin embargo, poco 
después simultáneamente apareció en Letras 
Libres una crónica apabullante, devastadora, de 
un crítico literario.3 No voy a decir que no me 
inquietó, pero aquí sólo hago recomendaciones 
de lectura, no crítica literaria. Poco después le 
dieron a Padura el Premio príncipe (ahora prin-
cesa) de Asturias y me tranquilicé.

Hay que ver y leer Regreso a Ítaca; es enrique-
cedora.

REFERENCIAS

-

. 

Manuel Ramiro H



697

Carta al editor

J Cruz A

Heriberto Frías
Tomochic. Escuchar con los ojos
Siglo XXI. México 2014

A propósito de un aniversario más del inicio 
de la Revolución Mexicana, esta novela recoge 
las vivencias del propio autor, cuando formaba 

subteniente, y lo enviaron a sofocar una de las 
primeras insurrecciones prerrevolucionarias 
al poblado de Tomochic, en Chihuahua; la 
experiencia vivida, la injusticia, cerrazón y 
crueldad con que se realizaron estos eventos 

-
dística en entregas en el diario El Demócrata, y 
posteriormente como novela; su publicación se 

Díaz y después de estos sucesos lo encarcelaron 
junto con el editor Joaquín Clausell. Frías se 
dedicó al periodismo, apoyó la causa maderista 
e incluso tuvo cargos gubernamentales ya en 

el gobierno de Francisco I Madero. Se trata de 
una obra periodística impregnada del realismo 
y naturalismo de la época, que con el malestar 
generalizado de la población tuvo buena acep-

obra fundamental que debemos leer o releer 
para entender esos gérmenes de descontento 

con prosa ágil, atrapa desde las primeras pági-
nas, mostrándonos un México no muy lejano; 
teniendo como marco una historia de amor, 
nos lleva por las historia de una población que 

vivir y su tierra, que estaban en vías de ser en-
tregadas a extranjeros por parte del gobierno y 
que estuvieron dispuestos a defender incluso 
con su vida, a pesar de ser juzgados como fa-
náticos religiosos. Obra que se hace necesaria 
para conmemorar el inicio de la Revolución 
Mexicana y no olvidar la empresa que se libró 
para comprender el México actual.



Normas para autores

Los manuscritos deben elaborarse siguiendo las recomen-
daciones del Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas (N Engl J Med 1997;336:309-15) y se ajustan a las 
siguientes normas:
1.  El texto deberá entregarse en Insurgentes Sur No 569 piso 

6, colonia Nápoles, CP 03810, México, DF, impreso por 
cuadruplicado, en hojas tamaño carta (21 x 27 cm), a do-
ble espacio, acompañado de un dispositivo de almacena-
miento (USB o CD-RWD) con la captura correspondiente e 
indicando en la etiqueta el título del artículo, el nombre del 
autor principal y el programa de cómputo con el número 
de versión. (Ejemplo: Estrógenos en el climaterio. Guiller-
mo Martínez. Word 6.0). 

 Además, los artículos deben enviarse vía electrónica me-
diante el sistema de gestión OJS (Open Jorunal System) 
Nieto Editores de la Revista Medicina Interna de México, 

-

artículo inédito. Solo debe ingresar a: www.revisionporpa-
res.com, registrarse y seguir paso a paso para cargar sus 
archivos, que serán evaluados por pares. Los trabajos no 
aceptados se devolverán al autor principal. 

2.  Las secciones se ordenan de la siguiente manera: página 
del título, resumen estructurado, abstract, introducción, 
material y método, resultados, discusión, referencias, 

3.  La extensión máxima de los originales será de 15 cuar-

cuadros. Las revisiones no excederán de 15 cuartillas. En 

sin superar los 85 caracteres, los nombres de los auto-
res, servicios o departamentos e institución (es) a las que 
pertenecen y están relacionadas con la investigación y la 
dirección del primer autor. Si todos los autores pertene-
cen a servicios diferentes pero a una misma institución 

-
ros arábigos en superíndice. Las adscripciones serán las 
actuales y relacionadas con la investigación. Se excluye 
la pertenencia a empresas y sociedades anónimas.

-

En el marco de cada diapositiva se anotará, con tinta, la 

-
sitiva incluyera material previamente publicado, deberá 
acompañarse de la autorización escrita del titular de los 
derechos de autor. Forzosamente deben citarse en el texto.

-
se profesionalmente o elaborarse con un programa de 
cómputo y adjuntarlas al mismo disquete del texto seña-
lando en la etiqueta el programa utilizado.

6.  Los cuadros (y no tablas) deberán numerarse con carac-
teres arábigos. Cada uno deberá tener un título breve; 
al pie del mismo se incluirán las notas explicativas que 
aclaren las abreviaturas poco conocidas. No se usarán 
líneas horizontales o verticales internas. Todos los cua-
dros deberán citarse en el texto.

7.  Tipo de artículos: la revista publica artículos originales 
en el área de investigación clínica o de laboratorio, edi-

toriales, artículos de revisión, biotecnología, comunica-
ción de casos y cartas al editor. Se reciben artículos en 
los idiomas español e inglés. 

8.  Resumen. La segunda hoja incluirá el resumen, de no 
más de 250 palabras y deberá estar estructurado en an-
tecedentes, material y método, resultados y conclusio-
nes. Con esta estructura se deberán enunciar claramente 
los propósitos, procedimientos básicos, metodología, 
principales hallazgos (datos concretos y su relevancia 
estadística), así como las conclusiones más relevantes. 

frases clave. Enseguida se incluirá un resumen (abstract) 
en inglés.

9.  Abstract. Es una traducción correcta del resumen al in-
glés. 

10. Texto. Deberá contener: antecedentes, material y mé-
todo, resultados y discusión, si se tratara de un artículo 
experimental o de observación. Otro tipo de artículos, 
como comunicación de casos, artículos de revisión y 
editoriales no utilizarán este formato.
a)  Antecedentes. Exprese brevemente el propósito del 

artículo. Resuma el fundamento lógico del estudio u 
observación. Mencione las referencias estrictamente 
pertinentes, sin hacer una revisión extensa del tema. 
No incluya datos ni conclusiones del trabajo que 
está dando a conocer.

b)  Material y método. Describa claramente la forma 
de selección de los sujetos observados o que parti-
ciparon en los experimentos (pacientes o animales 

métodos, aparatos (nombre y dirección del fabrican-
te entre paréntesis) y procedimientos con detalles 

reproducir los resultados. Explique brevemente los 
métodos ya publicados pero que no son bien co-
nocidos, describa los métodos nuevos o sustancial-

las cuales se usaron y evaluando sus limitaciones. 

productos químicos utilizados, con nombres genéri-
cos, dosis y vías de administración. 

c)  Resultados. Preséntelos siguiendo una secuencia ló-
gica. No repita en el texto los datos de los cuadros 

importantes.
d)  Discusión. Insista en los aspectos nuevos e impor-

tantes del estudio. No repita pormenores de los 
datos u otra información ya presentados en las sec-

-
dos y sus limitaciones, incluidas sus consecuencias 
para la investigación futura. Establezca el nexo de 
las conclusiones con los objetivos del estudio y abs-

conclusiones que carezcan de respaldo. Proponga 

e)  Referencias. Numere las referencias consecutiva-
mente siguiendo el orden de aparición en el texto 

números en superíndice y sin paréntesis). Cuando la 
redacción del texto requiera puntuación, la referen-
cia será anotada después de los signos pertinentes. 
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o menos, cuando sean más se añadirán las palabras 
y col. (en caso de autores nacionales) o et al.(si son 
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-
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 Torres BG, García RE, Robles DG, Domínguez G, 
y col. Complicaciones tardías de la diabetes melli-
tus de origen pancreático. Rev Gastroenterol Mex 
1992;57:226-229.

 Si se trata de libros o monografías se referirá de la 
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 Si se tratara del capítulo de un libro se indicarán el o 
los autores del capítulo, nombre del mismo, ciudad 
de la casa editorial, editor del libro, año y páginas. 

11. Trasmisión de los derechos de autor. Se incluirá con 

será propietaria de todo el material remitido para publi-
cación”.

 Esta cesión tendrá validez sólo en el caso de que el tra-
bajo sea publicado por la revista. No se podrá reproducir 
ningún material publicado en la revista sin autorización. 

Medicina Interna de México se reserva el derecho de realizar 

una mejor comprensión del mismo, sin que ello derive en 
un cambio de su contenido. Los artículos y toda correspon-
dencia relacionada con esta publicación pueden dirigirse al 
e-mail: articulos@nietoeditores.com.mx





INFORMACIÓN PARA PRESCRIBIR REDUCIDA
BONGLIXAN®

Insulina Glargina

1.- DENOMINACIÓN DISTINTIVA 
BONGLIXAN®
Solución Inyectable

2.- DENOMINACIÓN GENÉRICA   
Insulina Glargina

3.- FORMA FARMACEUTICA Y  FORMULACION: 
Cada mL contiene:    
Insulina glargina 3.64 mg equivalente a .........................100 Ul 
Vehículo c.b.p...................................................................1 mL

4.- INDICACIONES TERAPÉUTICAS  
Insulina Glargina está indicada para pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y 2 que 
requieren manejo terapéutico con insulina.

5.- CONTRAINDICACIONES   

Hipersensibilidad a la insulina glargina o a cualquiera de los componentes de la Fórmu-
la. La insulina glargina no se utilizará para tratamiento de pacientes con cetoacidosis.

6.- PRECAUCIONES GENERALES   
La terapia con Insulina requiere generalmente de habilidades apropiadas sobre el auto-
manejo de la diabetes incluyendo monitoreo de la glucosa, técnicas de inyección apro-
piadas y manejo de la hipo e hiperglucemia. Los pacientes deben ser instruidos sobre 
tales procedimientos de automanejo. Adicionalmente, los pacientes deben ser instruidos 
sobre el manejo de situaciones especiales como la omisión o inadecuada dosis de insu-
lina, la administración inadvertida de una dosis alta de insulina, la ingestión inadecuada 
de alimentos o la omisión de comidas. El grado de participación del paciente en el ma-
nejo de su enfermedad es variable y determinado generalmente por el médico.      
El tratamiento de insulina requiere vigilancia constante sobre la posibilidad de hiper 

e hipoglucemia. Los pacientes y sus familiares deben conocer los pasos a seguir si 
se presenta o se sospecha de hiperglucemia o hipoglucemia y deben aprender a 
conocer los cuadros clínicos y cuándo informar al médico.

o hipoglucemia antes de considerar un ajuste de la dosis debe revisarse el apego de 
los pacientes al régimen de tratamiento prescrito, los sitios de inyección, la técnica de 

Hipoglucemia: El momento en el que se presenta la hipoglucemia depende del 

se cambie el régimen de tratamiento.   
Al igual que con todas las insulinas debe tenerse especial precaución y es aconsejable 

los episodios hipoglucémicos podrían ser de particular relevancia clínica como es el 
caso de los pacientes con antecedente de enfermedad vascular coronaria o enfermedad 
vascular cerebral (riesgo de complicaciones de hipoglucemia cardiacas o cerebrales), 
así como en pacientes con retinopatía proliferativa especialmente si no se les trató con 
fotocoagulación (riesgo de amaurosis transitoria como consecuencia de hipoglucemia).
En un estudio clínico los síntomas de hipoglucemia o las respuestas hormonales 

de contraregulación fueron similares después de la administración intravenosa de 
Insulina glargina e insulina humana tanto en voluntarios sanos como en pacientes con 
diabetes tipo I. Sin embargo bajo ciertas condiciones (como con todas las insulinas) 
los síntomas de aviso de hipoglucemia pueden cambiar, ser menos pronunciados o 
desaparecer como por ejemplo:

• Si el control de la glucemia ha mejorado notablemente.
• Si la hipoglucemia se desarrolla gradualmente.
• En pacientes de edad avanzada.
• Cuando está presente una neuropatía autónoma.
• En pacientes con una larga historia de diabetes.
• En pacientes que padecen enfermedades psiquiátricas.
• En pacientes que reciben tratamiento concomitante con ciertos medicamentos. 

(Véase Interacciones medicamentosas y de otro género).
Dichas situaciones pueden dar lugar a hipoglucemia severa y posiblemente a la 

pérdida del conocimiento, antes de que el paciente se dé cuenta de la hipoglucemia. 
El efecto prolongado de la insulina glargina subcutánea puede retardar la recupera-

ción de la hipoglucemia. Cuando se advierten valores normales o reducidos de he-
moglobina glucosilada debe considerarse la posibilidad de episodios de hipoglucemia 
recurrentes no reconocibles (especialmente nocturnos) 

-
sulina, seguimiento de una dieta la adecuada y el conocimiento de los síntomas de 
hipoglucemia son esenciales para reducir el riesgo de esta manifestación.

 Los factores que aumentan la susceptibilidad a la hipoglucemia que requieren un 
control particularmente estricto y que pueden hacer necesario un ajuste de la do-
sis son: cambio del sitio de inyección, aumento de la sensibilidad a la insulina (por 
ejemplo por eliminación de factores de estrés), ejercicio físico exagerado, intenso o 
por tiempo prolongado, enfermedades concomitantes (por ejemplo vómito, diarrea), 
consumo inadecuado de alimentos, consumo de alcohol, ciertos trastornos endocri-
nos descompensados. Tratamiento concomitante con determinados medicamentos.

-
lina disminuyen, debido a que el metabolismo de la insulina se reduce. En los pacientes 
de edad avanzada el deterioro progresivo de la función renal puede propiciar una reduc-
ción constante de los requerimientos de insulina.

-
mientos de insulina pueden disminuir debido a la disminución de la gluconeogénesis y 
reducción del metabolismo de la insulina.

La hipoglucemia puede ser corregida generalmente con la ingestión inmediata de 
carbohidratos, de modo que la acción correctiva inicial debe ser tomada inmediata-
mente. Los pacientes deben traer consigo, todo el tiempo, un mínimo de 20 gramos 
de carbohidratos.

: Toda enfermedad concomitante requiere una inten-

orina para la determinación de cuerpos cetónicos y con frecuencia es necesario un 
ajuste de la dosis de insulina, ya que suele aumentar el requerimiento de la misma.

En pacientes con diabetes tipo 1 debe ser mantenido el suplemento de carbohidratos 
aun cuando sean capaces de comer poco o ningún alimento o estén vomitando y nunca 
se debe omitir totalmente la insulina.

: Es importante considerar 
la situación de hipoglucemia o hiperglucemia durante el tratamiento, ya que en ambos 
casos se puede presentar deterioro pasajero de la visión. Esto puede representar un 
riesgo cuando se está operando una maquinaria o conduciendo un vehículo.

Se recomendará a los pacientes que tomen las debidas precauciones para evitar 
cuadros de hipoglucemia mientras conducen.

Sobre todo en aquellos que no presentan manifestaciones prodrómicas importantes 
o en aquellos que presentan cuadros frecuentes de hipoglucemia. En estas circunstan-
cias deberá valorarse la conveniencia de conducir o no vehículos.

7.- RESTRICCIONES DE USO DURANTE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA:
No se han llevado a cabo estudios clínicos para evaluar el uso de Insulina glargína 
durante el embarazo. Se tiene evidencia de estudios realizados en animales utilizando 
dosis de 6 hasta 40 veces más la dosis utilizada para seres humanos y han demostrado 
que no hay efecto dañino directo sobre el embarazo. Durante el embarazo es necesario 
que las pacientes con diabetes diagnosticada previamente o en el caso de diabetes 
gestacional, mantengan un control adecuado de la glucemia durante todo el embarazo. 
Durante el primer trimestre del embarazo, las necesidades de insulina pueden disminuir 
e incrementarse durante el segundo y tercer trimestre. En el momento del parto, nueva-
mente las necesidades disminuyen.

Se deberá tener un control cuidadoso y adecuado de la glucemia en toda paciente 
embarazada con diabetes.

Las pacientes con diabetes que pretendan embarazarse o tengan conocimiento de 
que se encuentran embarazadas, deberán consultar a su médico.

Mujeres diabéticas en tratamiento con Insulina glargina, generalmente requieren 
ajuste del tratamiento de la dieta durante la lactancia.

8.-  REACCIONES SECUNDARIAS Y ADVERSAS
Hipoglucemia: Es la reacción adversa más frecuente de la terapia con insulina, 
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> Fármacos Simpaticomiméticos (como epinefrina, salbutamol y terbutalina) gluca-
gón, isoniazida, derivados de fenotiacinas, somatotropina y hormonas tiroideas).

> Estrógenos y progestágenos (por ejemplo en anticonceptivos orales).
> Inhibidores de proteasas
> Medicamentos antipsicóticos atípicos (por ejemplo olanzapina y clozapina).
Los betabloqueadores, la clonidina, las sales de litio y el alcohol pueden potenciar o 

debilitar el efecto hipoglucemiante de la insulina. La pentamidina puede causar hipo-
glucemia que en ocasiones puede ir seguida de hiperglucemia. Adicionalmente bajo la 

-
netidina y reserpina pueden reducirse o desaparecer los signos de contrarregulación 
adrenérgica.

10.- PRECAUCIONES EN RELACIÓN CON EFECTOS DE CARCINOGÉNESIS, MU-
TAGÉNESIS, TERATOGÉNESIS Y SOBRE LA FERTILIDAD

: Estudios con Insulina glargina no demostraron que tuviera 
efectos sobre la embriogénesis o que provocara efecto teratogénico. En un estudio de 
embriotoxicidad en ratas se presentó hipoglucemia sin toxicidad materna. En un estudio 
de embriotoxicidad en conejos se observó toxicidad embrio-fetal (muertes intrauterinas) 
y toxicidad materna (choque hipoglucémico) debido a hipoglucemia incluyendo ano-
malías simples dentro de los grupos de dosis media y alta. Efectos similares fueron 
obtenidos con una insulina de acción intermedia.

En un estudio combinado pre y post-natal y de fertilidad en ratas se observó toxicidad  
materna debido a  hipoglucemia dependiente de la dosis. Algunas muertes  y  en   con-
secuencia   una  reducción  de  la  tasa  de  crianza ocurrió únicamente dentro del grupo 
de dosis alta. Efectos similares fueron obtenidos con una insulina de acción intermedia.

: Los estudios de genotoxicidad para detección de mutaciones géni-
cas   en   célula   bacteriana, de   mamíferos   (ensayo   hipoxantinaguanina fosforribosil 
transferasa y de Ames) y en ensayos para detección de aberraciones cromosómicas 
(citogenéticos in vitro en células-V79 e in vivo en el hámster chino), no demostraron que 
la insulina glargina fuera mutagénica

Carcinogenicidad: Se obtuvieron resultados negativos en estudios   de carcinoge-
nicidad a dos años en ratas y ratones, lo cual indica que no hay riesgo para seres 
humanos. 

11.- DOSIS Y VÍA DE ADMINISTRACIÓN 
La dosis debe ser individualizada, según los requerimientos del paciente -se sugiere 

iniciar de 0.1 a 0.2 Ul/Kg peso/día o según criterio del médico. BONGLIXAN® se debe 
administrar por vía subcutánea una vez cada 24 horas, a cualquier hora del día, a la 
misma hora todos los días.

El control de las concentraciones de glucemia (concentración deseada), las dosis 
y tiempo de administración serán determinadas y ajustadas de manera individual. Se 

del estilo de vida o cuando se presenten circunstancias que condicionen hipoglucemia o 
hiperglucemia. Cualquier ajuste se realizará con precaución y siempre bajo supervisión 
médica.

En los regímenes de administración en bolo basal comúnmente 40 a 60% de la dosis 
diaria es administrada como insulina glargina para cubrir las necesidades básales de 
insulina.

En terapia combinada con antidiabéticos orales, en pacientes con diabetes tipo 2, 
se iniciará con una dosis de 10UI/día de insulina glargina, (0.364mg/día) la estrategia 
terapéutica subsiguiente se ajusta de manera individual.

Todo paciente diabético deberá vigilar la glucosa sanguínea durante su  tratamiento, 
mediante glucometría diaria.

: La Insulina Glargina se puede utilizar en niños a partir de los 6 años 
de edad, no se tiene experiencia en niños menores de 6 años.

 En este grupo de edad, se recomienda evaluar la dosis inicial, ajuste 
y dosis  de  mantenimiento con cuidado, para evitar las reacciones hipoglucémicas. 
Con frecuencia, en este grupo de edad no es posible reconocer fácilmente un cuadro 
de hipoglucemia, por lo que se reitera la necesidad deVigilancia.

En caso de que se requiera un cambio de régimen de tratamiento, los pacientes que se 
encuentran con insulina intermedia, u otra insulina de acción prolongada, será necesa-
rio hacer un ajuste de la cantidad y del tiempo de administración de insulinas de acción 
corta o de análogos de la insulina de acción rápida, de igual manera si se está tomando 
un fármaco antidiabético por vía oral.

Se tiene la experiencia de cambio de insulina ultralenta o NPH a insulina Glargina, 
en este caso, se ha respetado la cantidad de Unidades Internacionales (Ul) de insulina 

puede presentarse cuando la dosis de insulina es demasiado elevada con relación 
al requerimiento de insulina. Como con todas las insulinas las crisis hipoglucémicas 
severas, especialmente cuando son recurrentes, pueden provocar daño neurológico. 
Los episodios hipoglucémicos prolongados o severos pueden poner en riesgo la vida. 
En muchos pacientes los signos y síntomas de hipoglucemia a nivel neuronal, son 
precedidos por signos de contra regulación adrenérgica. En general cuanto mayor y 
más rápida es la reducción de la glucemia más pronunciada es el fenómeno de contra 
regulación y sus síntomas. 

: Las alteraciones en el control de la glucemia, pueden con-
dicionar deterioro transitorio de la visión (secundario a alteraciones en la turgencia e 
índice de refracción de los cristalinos). El buen control glucémico, a largo plazo reduce 
el riesgo de progresión de la retinopatía diabética. Sin embargo, como para todos los 

abrupta mejoría en el control glucémico puede ser asociada con un empeoramiento 
temporal de la retinopatía diabética. Las crisis hipoglucémicas severas pueden pro-
vocar amaurosis transitoria en pacientes con retinopatía proliferativa especialmente 
cuando no ha sido tratada con fotocoagulación.

: Esta es una reacción que puede presentarse con cualquier tratamien-
to a base de insulinas. Se presenta en el sitio de la inyección y condiciona retardo en 

a 2% de los pacientes tratados con regímenes que incluían Insulina glargina mientras 

área determinada reduce o previene estas reacciones.
: En los estudios clínicos con 

regímenes que incluían insulina glargina se observaron reacciones en el sitio de la 
inyección en 3 a 4% de los pacientes. Dichas reacciones incluyeron: enrojecimiento, 

leves y se presentan en el sitio de inyección, se resuelven sin tratamiento en unos 
cuantos días a semanas.

Las reacciones alérgicas de tipo inmediato son raras. Tales reacciones a la insulina 
(incluyendo a la insulina glargina) o a los excipientes pueden asociarse a: reacciones 
cutáneas generalizadas, angioedema, broncospasmo, hipotensión y choque y pueden 
poner en riesgo la vida.

: La administración de insulina puede dar lugar a la formación de 
anticuerpos a la insulina. En estudios clínicos se observaron con la misma frecuen-
cia los anticuerpos que presentan una reacción cruzada con la insulina humana y la 
insulina glargina tanto en el grupo tratado con insulina NPH como en el tratado con 
insulina glargina. En raros casos la presencia de dichos anticuerpos puede requerir un 

hipoglucemia.
En raros casos la insulina puede causar retención de sodio y edema, sobre todo cuan-

Reporte reacciones adversas a:
 farmacovigilancia@landsteiner.com o
 a farmacovigilancia@cofepris.com.mx

9.- INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO GÉNERO
El metabolismo de la glucosa, puede ser afectado por el uso de algunas substancias, 

por lo tanto se deberá ajustar la dosis de insulina y tener un control clínico y de labo-
ratorio estrecho.

Medicamentos que pueden condicionar efecto hipoglucemiante (e incrementar la 
susceptibilidad a la hipoglucemia) son:

> Antidiabéticos orales.
> Inhibidores de la ECA.
> Salicilatos.
> Disopiramida.
> Fibratos.
> Fluoxetina.
> Inhibidores de la MAO.

> Propoxifeno.
> Antibióticos sulfonamídicos.
> Quinolonas.
Medicamentos que pueden condicionar efecto hipoglucemiante son:
> Corticosteroides. 
> Danazol.
> Diazóxido.
> Diuréticos



ultralenta o NPH, una vez al día; aplicando la misma cantidad de Ul de insulina Glargi-
na/día. En estudios clínicos comúnmente, la dosis en U.l. se redujo aproximadamente 
20% (comparada con las U.l. diarias totales de insulina NPH) y el ajuste se basó en la 
respuesta del paciente cuando los pacientes fueron transferidos de insulina NPH dos 
veces al día a BONGLIXAN® una vez al día a la hora de acostarse.

Cuando un paciente ha estado en contacto con otras insulinas y se han generado’ an-
ticuerpos (lo que condiciona necesidad de altas dosis de insulina; al hacer la transición 
a Insulina Glargina, pueden experimentar una mejor respuesta a la Insulina Glargina, lo 
que da como resultado un control metabólico adecuado, menor requerimiento de insulina, 
por lo tanto generalmente es necesario hacer un ajuste adicional de las dosis de  BON-
GLIXAN®y de otras insulinas o fármacos antidiabéticos orales incluidos en el régimen.

: la administración de  BONGLIXAN®   es subcutánea, se tendrá 
especial cuidado de administrar la  BONGLIXAN® en el tejido celular subcutáneo, no 
es un medicamento destinado para la administración intravenosa.

La característica duración prolongada de la actividad de BONGLIXAN® depende de 
su inyección en el tejido subcutáneo. La administración intravenosa de la dosis subcu-
tánea habitual puede condicionar un cuadro de hipoglucemia grave.

La aplicación subcutánea se deberá llevar a cabo cambiando de un sitio de inyección  
a otro, de manera rotatoria: abdomen, muslo o deltoides.

La absorción de insulina glargina no es diferente entre las áreas de inyección subcu-
tánea: abdominal muslo o deltoides. Como para todas las insulinas la tasa de absorción 
y por consiguiente el principio y duración de su acción pueden ser afectadas por el 
ejercicio y otras variables.

BONGLIXAN® es una solución clara no una suspensión; como tal no necesita ser 
resuspendida (no agitar el frasco) antes de su uso.

Mezcla y dilución: BONGLIXAN® no debe mezclarse con ninguna otra insulina o 

: Inspeccionar el frasco ámpula antes de usarlo. Éste 
debe usarse solamente si la solución es clara incolora sin partículas visibles y de con-
sistencia como la del agua. Es conveniente que antes de la aplicación se mantenga el 
frasco ámpula a temperatura ambiente durante 1 a 2 horas.

Preparación para la aplicación:
>  Lavarse perfectamente las manos.
>  Revisar el frasco ámpula a contraluz, debe ser incolora, no debe tener partículas 

visibles.
>  Utilizar una jeringa nueva: cada vez que se tenga que llevar a cabo la aplicación, 

no comparta jeringas, no utilice la misma jeringa para aplicar cualquier otro medi-
camento. No reutilizar las agujas.

>  Asegurarse de que la insulina no se contamine con alcohol u otros desinfectantes 
ni con otras sustancias.

>  Preparar la jeringa: desinfecte el tapón del frasco ámpula, introduzca la aguja, ex-
traiga la cantidad a aplicar, retire jeringa del frasco, revise si se presentan burbujas, 
elimine toda burbuja de aire que contenga la jeringa.

>  Proceder a la aplicación subcutánea (instructivo anexo).
>  Desechar de manera adecuada la jeringa.

ser utilizada exclusivamente por un solo paciente y desecharse de manera adecuada 
posterior a su uso. Al igual que las jeringas y las agujas no se deben reutilizar.

Los cartuchos tienen que utilizarse con una pluma para administración de insulina. Las 
instrucciones para el uso de la pluma deben seguirse cuidadosamente al cargar el 
cartucho, insertar la aguja y administrar la inyección de insulina.

•  Lavarse perfectamente las manos.
• Mantener el cartucho a temperatura ambiente durante 1 a 2 horas antes de colo-

carlo en la pluma.
• Inspeccionar el cartucho antes de usarlo.
• Sólo se debe usar si la solución es transparente, incolora y acuosa, y no tiene par-

tículas visibles en su interior, no necesita ser agitado o mezclado antes de su uso.
• Antes de la inyección deben eliminarse las burbujas de aire que se formen.
• Asegurarse de que la insulina no se contamine con alcohol u otros desinfectantes, 

ni con otras sustancias.
• No se deben rellenar ni reutilizar los cartuchos vacíos.
• No añadir ninguna otra insulina al cartucho o mezclar con otra insulina o medicamento.

glargina.

Si se presenta problema con la pluma administradora de insulina o si la pluma de insu-
lina está dañada o no funciona correctamente (debido a problemas mecánicos) debe 
desecharse y utilizar una pluma administradora nueva o bien puede extraerse del cartu-
cho y pasarse a una jeringa para su inyección. Por tanto el paciente debe llevar también 
jeringas y agujas de manera preventiva.

No obstante, sólo deberán usarse jeringas diseñadas para una concentración de in-
sulina de 100 Unidades por mililitro.
Una vez que se saque de refrigeración el frasco ámpula puede mantenerse sin refrige-
rar y usarse hasta 28 días, alejados del calor y la luz directa, siempre que la temperatura 
no supere los 30°C. Una vez colocado el cartucho no debe regresarse a refrigeración.

Sólo debe utilizarse si la solución es clara e incolora, no se debe compartir el aplica-
dor de insulina. No reutilizarlo y descartarlo una vez agotado.

12.- MANIFESTACIONES Y MANEJO DE LA SOBREDOSIFICACION INGESTA AC-
CIDENTAL

-
cemia, exceso de insulina que tiene relación con la toma de alimento, gasto de energía 
o ambos puede provocar hipoglucemia severa prolongada que puede poner en riesgo 
la vida si no se controla adecuadamente.

Manejo: Los cuadros ligeros de hipoglucemia pueden ser tratados mediante car-
bohidratos orales. Podrá ser necesario ajuste de la dosis de medicamentos de la 
cantidad y calidad de las comidas o del ejercicio. Los cuadros más severos pueden 
culminar en estado de coma, presencia de crisis convulsivas y/o deterioro neuro-
lógico; puede ser necesario el tratamiento con glucagón intramuscular/subcutáneo    
o    glucosa    intravenosa    concentrada, en  medio hospitalario. Es necesario el 
monitoreo clínico, ya que un cuadro de hipoglucemia del que aparentemente se ha 
recuperado el paciente puede recurrir; por lo tanto puede ser necesario observar al 
paciente y proporcionar una ingestión sostenida de carbohidratos.

13.- PRESENTACIONES BONGLIXAN®
Caja con 1 frasco ámpula de 10mL de 100 UL/mL  e instructivo anexo.
Caja con 1 y 5 cartuchos con 3mL de 100 UL/mL e instructivo anexo.

RECOMENDACIONES SOBRE ALMACENAMIENTO:
Consérvese en refrigeración entre 2 y 8°C. No se congele. El envase no deberá estar 
en contacto con las paredes del congelador o con paquetes congelados. No se admi-
nistre si observa turbiedad o formación de cristales.

Frasco ámpula de 10 ml y cartucho de 3 ml: Si no se podrán conservar sin refrigera-
ción, hasta por 28 días, protegiéndoles de la luz y el calor directos, a temperatura no 
mayor de 25°C. En estas condiciones, si la insulina glargina no se utiliza en los 28 días 
subsecuentes deberá desecharse.

14.- LEYENDAS DE PROTECCIÓN
Literatura exclusiva para médicos. 
Su venta requiere receta médica.
No se deje al alcance de los niños.
Reporte    reacciones    adversas
farmacovigilancia@cofepris.com.mx
farmacovigilancia@landsteiner.com 

Este medicamento debe ser administrado en el embarazo y la lactancia, solamente 

control cuidadoso de la glucosa es esencial en estas pacientes.
Las mujeres con diabetes que están lactando pueden requerir ajustes de las dosis 

de Insulina.
No se administre si la solución es totalmente transparente, si contiene partículas en 

suspensión o sedimentos   

15.- NOMBRE DEL LABORATORIO Y DIRECCIÓN
Fabricante del biofármaco: Gan & Lee Pharmaceutical, Ltd. No. 8 Jingsheng North 

3rd Street Golden Bridge Science Industrial Base Zhongguancun Science Park Ton-
gzhou District, Beijing, China

Hecho en México por:

Calle 6 Norte, Lote 14, Manzana H. Parque 
Industrial Toluca 2000. C.P. 50200. Toluca, México.

16.- Reg. No. 407M2007 SSA IV


















