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EDITORIAL

Medicina Interna de México

2002;18(1):1

La Asociacion de Medicina Interna de México, AC, es una
institucion férreamente consolidada y profesional que, des-
de su creacidn, se ha caracterizado por ser un foro de ac-
tualizaciéon académica para los médicos internistas: algu-
nos de sus miembros han ocupado destacados cargos en
diversas instituciones publicas y privadas y contribuido al
sano desarrollo de la poblacion adulta. La labor asistencial
de sus socios es un pilar fundamental en la medicina so-
cial del pais.

El actual Consejo Directivo de la Asociacién ha di-
sefiado un proyecto de trabajo muy ambicioso, en el que
pretendemos participen todos los internistas y especia-
listas afines a la medicina interna del pais, mediante
las ya tradicionales y reconocidas actividades académi-
cas creadas durante la larga trayectoria de nuestra Aso-
ciacion. Con los diversos escenarios que hemos planea-
do para el periodo de nuestra gestion pretendemos sa-
tisfacer las maximas expectativas académicas de nues-
tros colegas. Para esto tendremos la oportunidad de co-
nocer las acciones de los internistas en el area de la
investigacion por medio del intercambio de experien-
cias y la discusion de trabajos en diversas modalidades
de presentacidn.

La participacion de las filiales estatales ha progresado y
cada vez es mas entusiasta y activa. Desde hace algunos
afios se realizan diversos cursos regionales de alto nivel
académico, a los que, habitualmente, concurre un consi-
derable numero de internistas, médicos generales y espe-
cialistas afines a la medicina interna. Durante esta gestion
pretendemos fortalecer el desarrollo e integracion de las
regiones, con mayor apoyo y presencia académica en la
realizacion de los cursos que habran de celebrarse en di-
versas ciudades del pais.

Buscaremos los mecanismos financieros adecuados para
incrementar los apoyos para becas y mejorar las oportuni-
dades para que los médicos residentes asistan a las reunio-
nes académicas que tenemos programadas.

Impulsaremos el proyecto editorial de la revista de la Aso-
ciacion, para abrir sus perspectivas de reconocimiento
curricular y de intercambio con otros grupos médicos. Se es-
tan efectuando una serie de acciones para actualizar el pa-
drén de socios de AMIM con el proposito de que todos reci-
ban oportunamente cada una de nuestras ediciones. Aprove-
cho este medio para invitarles a que nos notifiquen su cambio
de domicilio o ratifiquen los datos de nuestro directorio.

Nuestra mision sera agrupar a los internistas del pais
para propiciar su desarrollo por medio de actividades edu-
cativas, de investigacion y de representatividad, con el pro-
posito de lograr que la atencion a la poblacion adulta sea
integral, ejercida en el marco de los mas altos valores de la
medicina.

El objetivo principal que nos hemos fijado es la orga-
nizacion y realizacion de actividades académicas con ca-
lidad: iniciamos con el Curso de Actualizacion para Mé-
dicos Generales y Familiares, que se realizara en el Anti-
guo Palacio de Medicina los dias 11, 12 y 13 de marzo,
continuamos con el tradicional Curso Internacional de
Medicina Interna que, como de costumbre, se realizara
en el Auditorio de la Unidad de Congresos del Centro
Médico Nacional Siglo XXI, del 28 al 31 de julio y fina-
lizaremos con el XXV Congreso Nacional de Medicina
Interna en la ciudad de Villahermosa, Tabasco, del 18 al
22 de noviembre.

Dr. Ricardo Juarez Ocaiia
Presidente de la AMIM
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Articulo original

Correlacion del trazo electrocardiografico y las
concentraciones séricas de potasio en pacientes
con insuficiencia renal crénica

Luis Fernando Huerta M,* Ma. Teresa Than G,* Amada Wilkins G,* Noé Estrada P,* Rodolfo Silva R**

Antecedentes: |a hipercaliemia es una alteracién que afecta, con fre-
cuencia, a pacientes hospitalizados e incrementala morbilidad y mortali-
dad debido a su cardiotoxicidad. Son conocidas las alteraciones
electrocardiograficas relacionadas con las concentraciones elevadas de
potasio; los pacientes nefropatas las padecen con menor frecuencia.

Objetivo: determinar la correlaciéon entre las alteraciones
electrocardiograficas y las concentraciones séricas de potasio en
pacientes con insuficiencia renal cronica.

Material y métodos: se estudiaron 52 pacientes con insuficiencia
renal crénica e hipercaliemia, se dividieron en tres grupos depen-
diendo de las concentraciones séricas de potasio: 7) de 5a 5.9
mEg/L, 2) de 6 a6.9 mEqg/L y3) mayorde 7 mEg/L. En el electrocar-
diograma se midieron los intervalos PR, QT, complejo QRS, FC, alte-
raciones de laonda T y ritmo; se correlacionaron ambos. Los resulta-
dos se analizaron con lar de Pearson.

Introduccién

El corazon es especialmente vulnerable al incremento de
las concentraciones séricas de potasio. La cardiotoxicidad
es la causa mas frecuente de morbilidad y mortalidad en
pacientes con hipercaliemia;'? algunas alteraciones
electrocardiograficas se han relacionado directamente con
anormalidades en las concentraciones séricas de potasio.

En individuos sanos, el potasio sérico se mantiene en
un rango de 3.5 a 5 mEq/L, la hipocaliemia o la
hipercaliemia pueden presentarse por alteraciones en la
excrecion de potasio por via renal o alteraciones en su dis-
tribucion entre los compartimientos intracelular y
extracelular.!

El potasio (K+) es el mayor cation intracelular. El con-
tenido total de K+ en el cuerpo es, en promedio, de 3,500
mEq, 90% del que es intracelular y del 10% restante, 8%
delpotasio se encuentra en el hueso y cartilagos y s610 2%
del potasio se aloja en el liquido extracelular. En un esta-
do de equilibrio, 80% del potasio es excretado por los ri-

Abstract

Background: Hyperkalemia is a frequent alteration in hospitalized
patients that increases the morbidity and mortality due to its
cardiotoxicity. The electrocardiographic alterations are well known and
they are related to the increasing in serum potassium levels, the
nephropaty patients have more tolerance.

Objective: To determine the correlation between the
electrocardiographic alterations and the serum potassium levels in
patients with chronic renal failure.

Material and methods: 52 patients with chronic renal failure and
hyperkalemia were studied. They were divided into 3 groups
depending on the serum potassium concentration: 7) 5to 5.9 mEq/L,
2) 6 to 6.9 mEq/L and 3) above 7 mEq/L, the PR and QT intervals,
QRS complex, heart rate, the T wave abnormalities and rhythm
were measured on the electrocardiogram. Both of them were
correlated. The results were analyzed withr Pearson.

=y

fiones, 15% por el aparato gastrointestinal y el 5% restan-
te por medio del sudor.3#

Las alteraciones electroliticas son una causa importan-
te de arritmias cardiacas. La hipercaliemia se observa fre-
cuentemente en pacientes hospitalizados con una inciden-
ciade 1 a 10 por cada 100 hospitalizados. La insuficiencia
renal crénica (IRC) y los medicamentos son los factores
predisponentes mas frecuentes para esta alteracion.>®

El reconocimiento de la toxicidad del potasio ha llega-
do a ser especialmente importante debido al incremento
en el uso de la terapia con este cation. El electrocardiogra-
ma es un método rapido, poco costoso y, generalmente,
disponible para reconocer los efectos toxicos del potasio
en el corazdn.

Las concentraciones elevadas de potasio sérico se han
asociado con ondas T acuminadas, prolongacién de la
conduccion intraventricular y atrioventricular, desapari-
cion de la onda P y depresion o desaparicion del segmen-
to ST.®

2

Medicina Interna de México Volumen 18, Num. 1, enero-febrero, 2002



TRAZO ELECTROCARDIOGRAFICO Y CONCENTRACIONES SERICAS DE POTASIO

Resultados: se analizaron 27 hombres y 25 mujeres. Los hallazgos
electrocardiograficos mas frecuentes se presentaronenlaonda T,
en las derivaciones V2, V3y V4, el grupo 3 fue el de mayor cantidad
(15/22 pacientes). Los ritmos observados fueron: taquicardia y ritmo
sinusal normal en los grupos 1y 2; en el 3 fueron: ritmo sinusal,
estrasistoles ventriculares y ritmo nodal. La correlaciéon entre la
hipercaliemia y los diferentes intervalos fueron: K/PR=-.289, K/IQRS=
178y K/QT=.025, no significativas.

Conclusiones: el electrocardiograma es de utilidad en el diagnés-
tico de hipercalemia en pacientes nefrépatas, aunque las altera-
ciones pueden ocurrir con menor frecuencia.

Palabras clave: electrocardiograma, hipercaliemia, insuficiencia
renal cronica.

Se ha comentado que las alteraciones electrocardiografi-
cas en la hipercaliemia relacionadas directamente con el
aumento de las concentraciones séricas de potasio. Las al-
teraciones mas observadas son las siguientes:

a) Aumento del voltaje y disminucién de la duracion de
la onda T que se vuelve simétrica y acuminada (> 5Smm).
Estas alteraciones sobrevienen cuando el potasio sérico se
encuentra entre 6 y 7 mEq/L.

b) En concentraciones de 7 mEq/L o mas la onda P se
aplana y llega a desaparecer, estableciéndose ritmo nodal,
la onda T permanece acuminada.

¢) La hipercaliemia entre 7 y 8 mEq/L se asocia fre-
cuentemente con bloqueo auriculo-ventricular de grado
variable que puede llegar a ser completo.

d) En valores extremos de 9mEqg/L o mas, el complejo
QRS se ensancha considerablemente y la morfologia gene-
ral del trazo recuerda a la de los bloqueos de rama izquier-
da; sin embargo, si se estudian con detalle se puede afir-
mar que no se trata de verdaderos bloqueos de rama, pues
las morfologias unipolares ventriculares no se ajustan a la
sucesion de la activacion ventricular descrita para dichos
bloqueos.#!!

Debido a que existen en la literatura controversias en
relacion con las alteraciones mencionadas, decidimos rea-

Médicos adscritos.

Jefe del Servicio.

Servicio de Admisién Continua del Hospital de Especialidades,
Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS.

*k

Correspondencia: Dr. Luis Fernando Huerta M. Av. Coyoacan 1041-
101, col. Del Valle, México DF, CP 91130. Tel.: domicilio, 5559-
1419; hospital, 5627-6900 o 5578-0324.

Recibido: noviembre, 2001. Aceptado: diciembre, 2001.

Results: 27 men and 25 women were analyzed. The most frequent
electrocardiographic findings were presented on the T wave, on V2,
V3 and V4 leads, the group 3 had more patients (15/22 patients).
Sinus taquicardia and normal rhythm were observed in groups 1
and 2; in group 3 they were: normal rhythm, premature ventricular
complexes and nodal rhythm. The correlation between the
hyperkalemia and the different intervals were: KIPR=-.289, KIQRS=
.178 and K/QT=.025, they were no significant.

Conclusion: The electrocardiogram is useful on the diagnosis of
hyperkalemia in chronic renal failure patients, but the alterations
could be presented less frequently.

Key words : electrocardiogram, hyperkalemia, chronic renal failure.

lizar un estudio de correlacion entre las concentraciones
de potasio y los intervalos PR, QT, complejo QRS y carac-
teristicas de la onda T, asi como ritmo cardiaco. Esto debi-
do aque en los servicios de urgencias primero disponemos
de un trazo electrocardiografico y, con posterioridad, del
reporte de laboratorio de las concentraciones séricas de
potasio, lo que nos permite iniciar el tratamiento con opor-
tunidad.

Material y métodos

Se realizo un estudio prospectivo, transversal y observacio-
nal en el servicio de Admisién Continua del Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXIT del
IMSS, de la Ciudad de México, en un periodo de cuatro
meses (junio-septiembre 2001). Se incluyeron pacientes
que acudieron a ese servicio con diagnostico de insufi-
ciencia renal crénica y con sindrome urémico. En todos se
registraron edad, sexo, concentraciones de potasio sérico,
diagndstico electrocardiografico, caracteristicas de la onda
P, de intervalos PR y QT, complejo QRS, onda T y fre-
cuencia cardiaca (FC).

El diagnostico de hipercaliemia se efectud cuando las
concentraciones séricas de potasio fueron mayores de 5 mEq/
L. Los siguientes valores se consideraron normales: la onda
P con una duraciéon de 0.10 segundos y voltaje maximo de
0.25 mV; el intervalo PR con duraciéon de 0.12 a 0.20 se-
gundos; y el complejo QRS una duracién de 0.06 a 0.10
segundos. La onda T, normalmente redondeada, de ramas
asimétricas, por regla general debe tener la misma polari-
dad de la mayor deflecién del complejo QRS y se cataloga
como acuminada cuando el voltaje es mayor de 5SmV.

La informacién fue codificada y capturada en el pro-
grama de computo SPSS V10, se utilizd la r de Pearson
para la correlacion de los valores séricos de potasio y la

Medicina Interna de México Volumen 18, Num. 1, enero-febrero, 2002
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duracion de los intervalos PR, QRS, QT, FC asi como la
descripcion de las caracteristicas de la onda T segln las
concentraciones séricas de potasio.

Cuadro 1. Promedio de las variables (n = 52)

Promedio + DE Rango
Edad (afios) 42.6+17.88 17-76
Potasio (mEg/L) 6.7£1.10 5.3-9.9
Intervalo PR (mseg) 16.8+3.2 11-26
Complejo QRS (mseg) 8.19+4.21 0.06-0.32
Intervalo QT (mseg) 32.1+6.04 20-44
Frecuencia cardiaca 86.9+20.1 40-130

Resultados
Se incluyeron 52 pacientes: 25 mujeres (48.1%) y 27 hom-
bres (51.9%), con edad promedio de 59 afios (17-76 afios);
con diagndstico de insuficiencia renal croénica e
hipercaliemia. En el cuadro 1 se aprecian los promedios y
rangos de los valores de edad, K, PR, QRS, QT y FC.

De acuerdo con las concentraciones de potasio se divi-
dieron en tres grupos :

1) potasio sérico entre 5 y 5.9 mEq/L, (n=14)

2) potasio entre 6 y 6.9 mEq/L, (n=16)

3) potasio igual o mayor de 7TmEq/L, (n=22)

Los diagnosticos electrocardiograficos en los diferen-
tes grupos se muestran en la figura 1. En los grupos 1 y 2

con valores de potasio sérico de 5 a 5.9mEq/L y de 6 a
6.9mEq/L, respectivamente, los mas frecuentes fueron: rit-
mo (RS) y taquicardia sinusales (TS); y en los pacientes
del grupo 3 con potasio sérico mayor de 7mEq/L destaca-
ron: RS, nodal y las extrasistoles ventriculares (EV). Solo
21.1% (11/52 pacientes) presentaron arritmias cardiacas
relacionadas con la hipercaliemia, excluyéndose el ritmo
sinusal normal, taquicardia y bradicardia sinusal.

La medicion del intervalo PR se realizd en 45 de los 52
pacientes, de los cuales se excluyeron siete, en los que no
se observo onda P, puesto que presentaban ritmo nodal (6)
y fibrilacién auricular (1). El rango de los valores del PR
fue de 11 mseg a 26 mseg, como lo muestra el cuadro 1.
Las correlaciones realizadas entre los valores de potasio y
los intervalos PR, QRS y QT fueron: K/PR = -.289, K/QRS
=.178 y K/QT = .025, como se muestra en las figuras 2, 3
y 4; ninguna de éstas fueron significativas. La frecuencia
cardiaca tampoco se afectd en forma significativa.

Aunque en los tres grupos hubo alteraciones en la onda
T (onda T acuminada), esta alteracion predominé en el
tercero. Grupo 1: 5/14, el 2: 7/16, y el grupo 3: 15/22 (figu-
ra 5). Las derivaciones en las que se observaron con ma-
yor frecuencia estas alteraciones (T acuminadas) fueron
las precordiales V2, V3 y V4, con altitudes hasta de 12
mV; aunque es pertinente mencionar que éstas no se en-
contraron en alguna otra derivacion.

100%

T—Fa —EV
y —— TP ——hpOAL
i +—BavY
anae | ———=—=FV
—— T8 — | TPEW
70U | 1715 =-B&
0% - —1T=
B0
404 4
0% 1+—RS —1R= — RS
20%
10% 4
1% T T
5a89 Gasge mas de T
K (mEqg/L)
K (MEg/L)

Figura 1. Ritmos presentados en los diferentes grupo de potasio sérico. FA: fibrilacién auricular; BAV: primer bloqueo auriculo-ventricular
de primer grado; NODAL: ritmo nodal; EV: extrasisitoles ventriculares; TPSV: taquicardia paroxistica supraventricular; BS: bradicardia

sinusal; TS: taquicardia sinusal; RS: ritmo sinusal.
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Figura 2. Correlacion entre potasio sérico y el intervalo PR.
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Figura 3. Correlacion entre potasio sérico y el complejo QRS.

Discusién

En este estudio corroboramos la importancia del trazo
electrocardiografico en los pacientes que cursan con
hipercaliemia, ya que se agiliza el diagndstico y tratamien-
to. Aunque son varios los factores que influyen en la res-
puesta del miocardio a la hipercaliemia (pH, hipercalcemia,
etcétera) como lo menciona De Fronzo —quien también de-
mostré que la elevacién progresiva del potasio, como su-
cede en los pacientes con insuficiencia renal cronica— las
manifestaciones cardiacas pueden ser minimas o estar au-

SC r= (125
45 4 4 p=NS
of § ¢ 09

3 o0 Q%‘} \
A YRR LYY .

90 ¢ Q} &

15
1‘3 I I 1 1

K.(mEgl)
Figura 4. Correlacion entre potasio sérico y el intervalo QT.

sentes a pesar de tener concentraciones de potasio sérico
mayores de 7.5 mEq/L.

Es importante recalcar que este estudio fue realizado
en pacientes con insuficiencia renal crénica en los cuales
la alteracion electrocardiografica que se observd con ma-
yor frecuencia fue la elevacion del voltaje de la onda T,
como lo inform6 Dreifus.'? En este trabajo las derivacio-
nes electrocardiograficas que mostraron cambios consis-
tentes fueron V2, V3 y V4, como lo ha reportado el grupo
de Tarail, tanto en pacientes nefropatas como con alguna
otra causa de hipercaliemia.

La onda T acuminada es un dato inicial en la hipercalie-
mia, seguido cominmente de alteraciones en el intervalo
QRS y PR, disminucioén en la frecuencia cardiaca, asi como
del voltaje de la onda P, ritmo nodal e, incluso, ritmo
ideoventricular, como lo observaron Fisch y Braun, algu-
nas de ellas encontradas en este estudio .’

No hubo correlacion significativa entre las cifras de
potasio sérico y los valores de los intervalos PR, QT, com-
plejo QRS y QT, probablemente debido a la tolerancia de
los pacientes nefropatas a la hipercaliemia.

Conclusiones

Las alteraciones electrocardiograficas en los pacientes con
insuficiencia renal crénica e hipercaliemia (potasio sérico
mayor de 5 mEq/L) son de utilidad para el diagnéstico y
tratamiento oportuno si tomamos en cuenta que la onda T
acuminada es la mas frecuente y se presenta comiinmente
en las derivaciones precordiales V2, V3 y V4. Las discre-
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Figura 5. Caracteristicas de la onda T en relacion con las concentraciones séricas de potasio. P: plana; N: normal; A: acuminada.

pancias que suelen ocurrir entre los hallazgos electrocar-
diograficos y las concentraciones de potasio sérico no mi-

nimizan el valor diagndstico del electrocardiograma en la
hipercaliemia.

Hacen falta mas estudios para correlacionar las altera-

ciones electrocardiograficas con las concentraciones séricas
de potasio en pacientes con insuficiencia renal crénica.
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Articulo original

Calidad de vida en pacientes con apnea grave
obstructiva del sueho, tratados con presion positiva
continua de las vias respiratorias (PPCVR)

Juan Manuel Valverde Yanez,* Alicia Ramirez Rivera,** Enrique Villarreal Rios,*** Manuel Gabriel Romo Sanchez, ****
Hugo Roberto Molina Cérdenas, **** Martha Lilia Tena Suck™****

Antecedentes: el sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS)
se caracteriza por colapsosrecurrentes de la via aérea superior du-
rante el suefio que dan como resultado ronquidos y somnolencia diur-
na excesiva.

Objetivo : compararla calidad de vida, mediante el cuestionario de Calgary
[indice de Calidad de Vidaen Pacientes con Apnea del Suefio (SAQLI,
por sus siglas en inglés)] de sujetos con el sindrome de apnea grave
obstructiva del suefio atendidos con medidas higiénicas y de pacientes
tratados con presién positiva continua de las vias respiratorias.

Material y métodos: la poblacién de estudio incluyo a 18 pacien-
tes tratados con presion positiva continua de las vias respiratorias
(grupo 1) y 28 con medidas higiénicas (grupo 2) con diagnéstico
de sindrome de apnea grave obstructiva del suefio.

Resultados: el tiempo de seguimiento en afios para el grupo 1 fue
de 1.72 (DS 0.94)yen el 2de 1.61 (DS 1.02) (f=0.14, p=0.71).
Tanto en las cuatro clasificaciones como en el total del cuestiona-
rio se encontré una significacion estadistica para: la funcién diaria
(f=8.91, p =0.0044), la interaccion social (f =9.05, p = 0.004), las
funciones emocionales (f =6.69, p =0.011), los sintomas (f =19.97,
p =0.000048) y el total (f =9.03, p = 0.0042).

=y

Introduccién

El sindrome de apnea obstructiva del suefio se caracteriza
por colapsos recurrentes de la via aérea superior durante el
suefio que dan como resultado ronquidos y somnolencia
diurna excesiva. Afecta a 4% de los hombres y 2% de las
mujeres entre los 30 y 60 afios.!

El cuadro clinico se distingue por somnolencia diurna
excesiva, ronquidos ruidosos o apnea observada por su pa-
reja, obesidad, cefalea nocturna, enuresis, impotencia, al-
teraciones psiquiatricas (alteraciones en el estado de con-
ciencia, depresion y psicosis), policitemia, insuficiencia
respiratoria en el estado de despierto y proteinuria. La con-
firmacion diagnoéstica se hace con el polisomndgrafo y debe

Abstract

Background: Obstructive sleep apnea syndrome is characterized
by recurrent collapses of high airways during sleep which produce
snores and excessive diurnal somnolence.

Objective: To compare the quality of life by using the Calgary
questionnaire [Sleep Apnea Quality of Life Index (SAQLI)] in two
groups of patients with severe sleep apnea syndrome treated with
measures to improve health status or with continuous positive airway
pressure (CPAP).

Material and methods: The study population consisted of 48
patients with severe sleep apnea syndrome, 18 treated with CPAP
(group 1) and 28 treated with measures to improve general health
status (group 2).

Results: Following time in years was: Group 1, 1.72 (SD = 0.94)
and group 2, 1.02 (SD = 1.02) (f = 0.14, p = 0.71). There were
significant differences in the four domains and in the total SAQLI
score: Daily function (f = 8.91, p = 0.0044), social interaction (f =
9.05, p = 0.004), emotional function (f =6.69, p=0.011), symptoms
(f =19.97, p = 0.000048) and total (f =9.03, p = 0.0042).
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incluir una noche completa sin presion aérea positiva na-
sal y otra con ésta, si esta indicada.?

Tratamiento
Medidas generales: control de peso por medio de dieta,
abstinencia de alcohol, evitar el uso de sedantes y trata-
miento farmacoldgico de la hipertension arterial (HTA).2
Tratamiento con presion positiva continua de las vias
respiratorias: éste es el tratamiento de eleccidon cuando no
existe obstruccion especifica de la via aérea superior y se
puede emplear en la mayoria de los pacientes con el sin-
drome de apnea obstructiva del suefio. El nivel de esta pre-
sion se determina durante la polisomnografia, por un efec-
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Conclusiones. el tratamiento del sindrome de apnea grave obstructiva
del suefio con presidn positiva continua de las vias respiratorias me-
jorala calidad de vida y el beneficio se mantiene durante periodos
mayores a un afo.

Palabras clave:sindrome de apnea obstructiva del suefio, calidad
de vida, presion positiva continua de las vias respiratorias, Indice
de Calidad de Vida en Pacientes con Apnea del Suefio.

to mecanico de elevar la presion de la via aérea menor supe-
rior intraluminal sobre la presién intraluminal critica de la
faringe y la hipofaringe.? Con la aplicacién de este procedi-
miento se logra mejoria de los signos y sintomas asociados
con el sindrome de apnea obstructiva del suefio

Narup y col. evaluaron con el cuestionario, antes y des-
pués del tratamiento con presion positiva continua de las
vias respiratorias, a un grupo de 25 pacientes con este sin-
drome y encontraron que éstos normalizaron su patrén de
sueflo, desaparecieron los sintomas durante el dia, mejord
su capacidad para trabajar y su vida social. ¢

D’Ambrosio y col. estudiaron 29 pacientes con el sin-
drome (23 hombres y 6 mujeres) con un indice de apnea-
hipopnea de 70 + 9 eventos por hora. En estos enfermos se
evalu6 la calidad de vida por medio del cuestionario para
calidad de vida SF-36 antes y después de ocho semanas de
la terapia con presion positiva continua de las vias respi-
ratorias; se encontrd mejoria en la vitalidad en 75%, fun-
cion social en 90% y salud mental en 96%. La magnitud
de la mejoria se relaciond con el grado de deterioro en la
calidad de vida antes del tratamiento mas que con la gra-
vedad de la enfermedad.’
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Conclusions: Continuous positive airway pressure used in the
treatment of severe sleep apnea improves quality of life and this
improvement is maintained for periods greater than 1 year.

Key words: obstructive sleep apnea syndrome, quality of life,
continuous positive airway pressure, Sleep Apnea Quality of Life
Index

Ballester y col. estudiaron en 105 pacientes con sindro-
me de apnea obstructiva del sueflo moderado y severo, la
efectividad del tratamiento de presion positiva continua
de las vias respiratorias, el indice de apnea-hipopnea, los
sintomas, el funcionamiento durante el dia, el estado de
salud percibido y la calidad de vida. Los pacientes se divi-
dieron en dos grupos. El grupo 1 (n=37) se sometié a un
programa de pérdida de peso e higiene para el suefio y el 2
(n=68) al tratamiento de presion positiva. La mejoria en
los sintomas clinicos y en la percepcion del estado de salud
fue mucho mayor en el grupo 2 que en el 1. Cuando se
compard el grupo tratado con presion positiva continua de
las vias respiratorias mas el tratamiento conservador con
el grupo manejado con tratamiento conservador se encon-
tr6 una razén de momios de 6.52.%

El cuestionario para la calidad de vida SF-36 se aplica
en pacientes con el sindrome de apnea obstructiva del sue-
fio; sin embargo, no se disefid para evaluar los cambios
en la calidad de vida después del tratamiento; por esta
razon, se hizo un cuestionario en la Universidad de
Calgary para la calidad de vida, especifico para evaluar
la mejoria en la calidad de vida después del tratamiento
de este sindrome, el SAQLI (Sleep Apnea Quality of Life
Index). Las preguntas de este cuestionario se selecciona-
ron con base en el orden del rango de frecuencia por el
producto de su importancia. El SAQLI tiene un alto gra-
do de consistencia interna, esta validado por expertos y
pacientes y cuenta también con validacion de constructo,
demostrada por correlacion positiva con el SF-36. Con
este cuestionario se evaluaron 113 pacientes con el sin-
dromey 50 roncadores y se encontr6 mejoria en el puntaje
de los pacientes que completaron el tratamiento con pre-
sién positiva continua de las vias respiratorias durante
cuatro semanas.’

El objetivo de este estudio fue comparar la calidad
de vida empleando el cuestionario para calidad de vida
SAQLI en pacientes con el sindrome de apnea grave
obstructiva del suefio, con un tiempo de evoluciéon mi-
nimo de un afio, tratados con medidas higiénicas y pa-
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cientes sometidos a presion positiva continua de las vias
respiratorias.

Material y métodos

Se realiz6 un estudio transversal, comparativo y
prospectivo, en el cual se compararon dos grupos de pa-
cientes con el sindrome de apnea obstructiva grave del
sueflo; el grupo 1 se tratd con presion positiva continua
de las vias respiratorias y el 2 unicamente con medidas
higiénicas.

La poblacion de estudio fue de 85 pacientes de la Clini-
ca del Suefio del Hospital Regional de Especialidades num.
34 del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), de la
delegacion Nuevo Ledn. El diagnéstico de sindrome de
apnea obstructiva grave del suefio se estableci6 clinicamente
y se confirmé por polisomnografia, durante la cual se ob-
servo mejoria del cuadro clinico con presion positiva con-
tinua de las vias respiratorias. La gravedad de la apnea
también se determiné por medio de polisomnografia y se
incluyeron so6lo los pacientes con un indice apnea-hipopnea
por hora de 50 o mayor.

La poblacion de estudio inicial contd con 85 pacientes,
48 se trataron con medidas higiénicas y 37 con presion
positiva continua de las vias respiratorias. Para pertenecer
al grupo tratado, el tratamiento con presion positiva debid
ser continuo. El tiempo minimo de evolucién para ambas
poblaciones fue de un afio. La fecha de inicio del segui-
miento se definié de la siguiente manera: en el grupo tra-
tado con medidas generales correspondio a la fecha en que
se establecio el diagndstico y la efectividad del tratamien-
to por polisomnografia y en el grupo de pacientes que se
sometieron a presion positiva continua, por la fecha en
que se inicio el tratamiento en el hogar. Se excluyeron los
tratados quirargicamente y los que no contestaron el cues-
tionario. Se elimind a los sujetos susceptibles de tratamiento
con presion positiva continua de las vias respiratorias que
tenian alguna otra enfermedad del suefio.

El tamafio minimo de la muestra se calculé de manera
independiente para cada grupo empleando la formula de
proporciones para poblacién finita. Para el grupo tratado
con presion positiva continua de las vias respiratorias (gru-
po )n=1493 n=37,z=164,p=09,q=0.1yd=0.1)
y para el manejado con medidas higiénicas (grupo 2) n =
1629 n=48,z=1.64, p = 0.1, = 0.99 y d = 0.05). Por
cuota se incluyeron 18 pacientes en el grupo 1 y 28 pa-
cientes en el 2.

La calidad de vida se determind con el indice de
Calgary para el sindrome de apnea obstructiva del suefio,
el SAQLI (Sleep Apnea Quality of Life Index), que cuen-
ta con cuatro apartados: funciones de la vida diaria,
interaccidn social, funciones emocionales y sintomas, de
los cuales se obtiene un total que, en el caso del grupo 2,
resultd de la suma de los cuatro y dividiendo entre cua-
tro. El total en el grupo 1 se ajustd con un factor derivado
de los sintomas atribuidos al tratamiento y del impacto
que éste tuvo en los sintomas. La calificacion varid entre
1y 7; la de 7 indic6 la ausencia de impacto de la enfer-
medad en la calidad de vida y 1 fue el maximo impacto
negativo.’

Se empled el término CUALIS, que significa calidad
de vida ajustada por un afio, debido a que el tiempo mi-
nimo de seguimiento de los pacientes fue de un afio. Se
identificaron los enfermos que cumplieron los criterios
de inclusion para los dos grupos, con base en la historia
clinica de la Clinica del Suefio del Hospital Regional de
Especialidades nam. 34 del IMSS, de donde se obtuvo
la direccion, el teléfono y la informacion clinica. Los
investigadores aplicaron y valoraron el indice de cali-
dad de vida para apnea obstructiva del suefio (SAQLI,
por sus siglas en inglés) y, para el andlisis estadistico se
empled el programa Epinfo 6 para calcular la diferen-
cia de medias y proporciones. Este estudio se realizd
durante 1999.

Resultados

El tiempo de seguimiento en afios para el grupo 1 fue de
1.72 (DS 0.94) y para el 2, de 1.61 (DS 1.02) (f = 0.14,
p=0.71). La media de edad en el grupo 1 fue de 48.39 (DS
13.70) afios y en el 2, de 51.39 (DS 12.17), (f =0.60, p=
0.44). Predomind el sexo masculino en los dos grupos: en
el 1 fue de 78% y en el 2, de 89% (z =52, p= 0.47).

En los cuadros 1 y 2 se presentan el indice de calidad
de vidaen CUALIS y su porcentaje y se desglosan los cua-
tro apartados y el total; en todos se encontré significacion
estadistica, a saber: funcion diaria (f = 8.91, p= 0.0044),
interaccion social (f =9.05, p= 0.004), funciones emocio-
nales (f = 6.69, p=0.011), sintomas (f =19.97, p= 0.000048)
y el total (f = 9.03, p= 0.0042).

Discusién
Fue importante no encontrar diferencias estadisticas entre
los dos grupos en las siguientes variables: tiempo de se-
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guimiento, edad y sexo, pues demostré que ambos eran
comparables en cuanto a calidad de vida.

El indice de calidad de vida obtenido en los cuatro rubros
y el total, demostrd diferencias estadisticas entre los grupos;
es muy probable que el apartado de sintomas sea el mas util
para evaluar la mejoria en la calidad de vida, ya que mostrd
mayor significacion estadistica. Esto ya se report6 previamen-
te con el cambio en el indice de calidad de vida después del
tratamiento con presion positiva continua de las vias respirato-
rias, por cada uno de los cuatro rubros y el total, se reportd
mejoria en tan sdlo 33% de los pacientes; en cambio, en el
rubro de sintomas se obtuvo mejorfa en 75% de los pacientes.’

El indice de calidad de vida alcanzado con el SAQLI
es congruente con lo reportado, baja para pacientes no

tratados y aumenta en los pacientes tratados con pre-
sién positiva continua de las vias respiratorias?

Este estudio fue importante para demostrar que el tra-
tamiento con presion positiva continua de las vias respira-
torias mantiene la mejoria de la calidad de vida en los
pacientes con el sindrome de apnea grave obstructiva del
suefio por mas de un afio, ya que en otros estudios el tiem-
po de seguimiento fue de sélo 4 a 8 semanas.”>?

Conclusioén

El tratamiento del sindrome de apnea grave obstructiva
del suefio con presion positiva continua de las vias respi-
ratorias mejora la calidad de vida y este beneficio se man-
tiene por periodos mayores a un afio.

Cuadro 1. Calidad de vida en pacientes con SAOS grave tratado con CPAP

Paciente CUALIS* % CUALIS* % CUALIS* % CUALIS* % CUALIS* %
funcién interaccon funcién sintomas total
diaria social emocional
01 5.0 0.71 6.3 0.90 6.3 0.90 5.6 0.80 53 0.76
02 6.9 0.99 57 0.81 54 0.77 4.0 0.57 54 0.77
03 6.4 0.91 7.0 1.00 6.2 0.89 3.0 043 5.6 0.80
04 6.5 0.93 7.0 1.00 7.0 1.00 7.0 1.00 6.8 0.97
05 6.7 0.96 6.2 0.89 6.0 0.86 7.0 1.00 6.4 0.91
06 4.9 0.70 54 0.77 53 0.76 7.0 1.00 4.8 0.69
07 3.3 047 6.3 0.90 6.5 0.93 7.0 1.00 6.6 0.94
08 4.7 0.67 3.1 0.44 41 0.59 24 0.34 24 0.34
09 6.0 0.86 6.5 0.93 52 0.74 3.7 0.53 51 0.73
10 3.5 0.50 57 0.81 53 0.76 3.2 0.46 3.6 0.51
1" 54 0.77 55 0.79 4.9 0.70 4.0 0.57 4.9 0.70
12 7.0 1.00 7.0 1.00 6.2 0.89 50 0.71 6.1 0.87
13 6.2 0.89 6.6 0.94 6.0 0.86 58 0.83 6.1 0.87
14 6.2 0.89 6.8 0.97 6.8 0.97 7.0 1.00 6.7 0.96
15 6.1 0.87 6.8 0.97 6.3 0.90 55 0.79 6.1 0.87
16 6.5 0.93 6.4 0.91 6.3 0.90 7.0 1.00 6.5 0.93
17 6.3 0.90 52 0.74 4.5 0.64 50 0.71 53 0.76
18 4.3 0.61 3.2 0.46 29 0.41 3.0 043 2.6 0.37
Media 58 0.83 59 0.85 5.6 0.80 5.1 0.73 53 0.77
DE** 09 0.14 1.1 0.16 1.0 0.15 1.6 0.24 1.2 0.18

* Calidad de vida ajustada por afio.

** Desviacion estandar.
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Cuadro 2. Calidad de vida en pacientes con SAOS grave tratados con medidas higiénicas

Paciente CUALIS* % CUALIS* % CUALIS* % CUALIS* % CUALIS* %
funcion interaccon funcion sintomas total
diaria social emocional

01 37 0.53 52 0.74 4.8 0.69 22 0.31 3.98 0.57
02 6.3 0.90 5.0 0.71 6.4 0.91 5.0 0.71 5.68 0.81
03 29 0.41 5.0 0.71 34 0.49 1.4 0.2 3.18 0.45
04 2.7 0.39 35 0.50 26 0.37 1.6 0.23 2.60 0.37
05 4.2 0.60 3.8 0.54 57 0.81 1.6 0.23 3.83 0.55
06 3.1 0.44 4.0 0.57 49 0.70 1.4 0.20 3.35 0.48
07 6.1 0.87 74 1.06 6.7 0.96 6.0 0.86 6.55 0.94
08 7.0 1.00 6.8 0.97 4.2 0.60 3.0 043 5.25 0.75
09 6.5 0.93 7.0 1.00 7.0 1.00 5.6 0.80 6.53 0.93
10 2.0 0.29 1.6 0.23 1.0 0.14 22 0.31 1.70 0.24
11 29 0.41 23 0.33 29 0.41 1.0 0.14 2.28 0.33
12 3.6 0.51 49 0.70 52 0.74 26 0.37 4.08 0.58
13 45 0.64 4.8 0.69 43 0.61 2.8 0.40 410 0.59
14 34 0.49 45 0.64 4.1 0.59 2.0 0.29 3.50 0.50
15 4.8 0.69 2.1 0.30 17 0.24 1.2 0.17 245 0.35
16 53 0.76 4.2 0.60 54 0.77 3.6 0.51 4.63 0.66
17 6.5 0.93 7.0 1.00 7.0 1.00 4.2 0.60 6.18 0.88
18 6.7 0.96 7.0 1.00 6.2 0.89 4.6 0.66 6.13 0.88
19 6.3 0.90 54 0.77 34 0.49 6.0 0.86 5.28 0.75
20 6.7 0.96 45 0.64 4.6 0.66 26 0.37 4.60 0.66
21 4.1 0.59 3.9 0.56 4.1 0.59 26 0.37 3.68 0.53
22 4.0 0.57 4.1 0.59 5.0 0.71 3.6 0.51 418 0.60
23 6.6 0.94 4.8 0.69 57 0.81 4.0 0.57 5.28 0.75
24 49 0.70 4.8 0.69 52 0.74 4.4 0.63 4.83 0.69
25 34 0.49 49 0.70 3.0 043 26 0.37 348 0.50
26 3.0 043 4.4 0.63 4.1 0.59 3.0 043 3.63 0.52
27 3.8 0.54 34 0.49 4.2 0.60 22 0.31 3.40 0.49
28 49 0.70 45 0.64 4.6 0.66 2.0 0.29 4.00 0.57
Media 4.6 0.66 4.6 0.67 45 0.65 3.0 043 4.22 0.60
DE** 15 0.22 1.4 0.21 15 0.21 1.4 0.21 1.29 0.18

* Calidad de vida ajustada por afio.

** Desviacion estandar.
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Consenso

Consenso Mexicano sobre el Tratamiento Integral del

Sindrome Metabdlico*

El grupo de estudio del sindrome metaboélico, en cumpli-
miento con su compromiso de mantener actualizados los
conceptos vertidos en el Primer Consenso de Resistencia a
la Insulina y Sindrome Metabdlico, organizd una serie de
reuniones multidisciplinarias y trabajos de consenso para
formar una opinién uniforme actualizada, en las que se
emitieron diversos conceptos y recomendaciones en rela-
cién con el tema.

Este consenso permitira al equipo de salud identificar,
prevenir, controlar y tratar los componentes del sindrome
metabolico para disminuir la morbilidad y mortalidad
cardiovascular. Los componentes del sindrome metabdlico
incluyen, entre otros factores de riesgo cardiovascular, a la
diabetes mellitus tipo 2, la hipertension arterial, la
dislipidemia y la obesidad. La resistencia a la insulina sue-
le ser el tronco comun entre estas enfermedades que, habi-
tualmente, se encuentran asociadas.

Sindrome metabélico

Antecedentes

La concomitancia de los factores de riesgo cardiovascular
se ha descrito desde hace muchos afios. En 1923, Kylin
describid la asociacion entre la hipertension arterial e
hiperglucemia y gota. En 1936, Himsworth propuso la
existencia de dos tipos de diabetes, la sensible y la insensi-
ble a la insulina. En 1956, Vague detallé una forma de
obesidad androide relacionada con la hiperuricemia y el

*Aval académico: Asociacién de Medicina Interna de México, AC;
Asociacion Latinoamericana de Diabetes; Asociacion Nacional de
Cardiologia de México, AC; Federaciéon Mexicana de Diabetes;
Sociedad Mexicana de Cardiologia; Programa de Salud del Adulto
y el Anciano; Coordinacién de Vigilancia Epidemiolégica; Subse-
cretaria de Prevencion y Control de Enfermedades. Secretaria de
Salud.

Trabajo apoyado con una beca para educacioén otorgada por Bayer-
Investigacion.

riesgo cardiovascular. Estudios epidemioldgicos, como el
realizado por Framingham,' han demostrado que los fac-
tores de riesgo cardiovascular se encuentran asociados en
la mayor parte de las ocasiones. En 1988, Reaven? defini6
la agrupacion de la intolerancia a la glucosa, la
hipertension, la hipertrigliceridemia y la disminucién del
colesterol HDL con el nombre de sindrome X y su conco-
mitancia con la morbilidad y mortalidad cardiovascular;
después se han agregado a ésta otros padecimientos, como
la microalbuminuria y las alteraciones en la coagulacion,
como la fibrindlisis, entre otras. El sindrome ha recibido
diferentes nombres: sindrome de resistencia a la insulina,
sindrome plurimetabdlico, cuarteto de la muerte, sindro-
me dismetabolico cardiovascular y, mas recientemente, pro-
puesto por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS),
el de sindrome metabdlico.’

Concepto

El sindrome metabolico® es la asociacién de varios facto-
res de riesgo cardiovascular (cuadro 1). La resistencia a la
insulina puede ser un denominador comun, pero no es la
causa de todos los componentes. En la resistencia a la
insulina se tiene una respuesta disminuida de los tejidos
periféricos a la accién de esta hormona. La insulina tiene
varias acciones: participa en el desarrollo y diferenciacion
celular, regula el metabolismo de los hidratos de carbono,
los lipidos y las proteinas; influye en el equilibrio
hidroelectrolitico, en la funcion endotelial y en la supervi-
vencia celular o en su apoptosis.

Epidemiologia

Fl sindrome metaboélico se ha confirmado en diferentes
grupos étnicos que incluyen a la poblacion latinoamerica-
na. La prevalencia del sindrome metabdlico varia segun la
definicion que se tenga de los diferentes componentes que
lo integran. De acuerdo con la definicion de la OMS se
presenta en 15% de los hombres y en 10% de las mujeres
que tienen un metabolismo de la glucosa normal y en 64 y
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42%, respectivamente, de los que tienen alteracién en la
glucosa de ayuno o intolerancia a ésta. Incluso 90% de los
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tiene sindrome
metabdlico. En algunas revisiones se responsabiliza a la
resistencia a la insulina del 6% de los casos de enferme-
dad arterial coronaria no asociada con diabetes y hasta del
45% de los de diabetes. Al momento del diagndstico de
diabetes mellitus tipo 2 ya existen anormalidades vasculares
en 50% de los pacientes *?

Fisiopatologia
Diversos mecanismos fisiopatologicos con la participacion
de factores genéticos y ambientales (cuadro 2) explican el
desarrollo de la resistencia a la insulina en un individuo.!%!7
La hiperinsulinemia compensatoria, resultante de la re-
sistencia a la insulina, se considera un posible factor de
riesgo para resultar con hipertension arterial (figura 1),
diabetes tipo 2, dislipidemia, obesidad, disfuncién

Cuadro 1. Concepto de sindrome metabdlico

endotelial y aterosclerosis, a través de mecanismos
interrelacionados (figura 2).!418

Consideraciones clinicas ydiagnéstico del
sindrome metabdélico

El sindrome metabolico es una afeccidn que se caracteriza
por la asociaciéon de varias enfermedades vinculadas
fisiopatolégicamente por medio de la resistencia a la
insulina y la hiperinsulinemia, cuya expresion clinica puede
cambiar con el tiempo y segun la magnitud (si la hay) de
la resistencia a la insulina. Al inicio hay una serie de tras-
tornos metabolicos anormales (marcadores tempranos) que
no cumplen con los criterios para definir la enfermedad,
pero que indican la existencia de la resistencia a la insulina
y la hiperinsulinemia y que, habitualmente, preceden a la
expresion clinica de los componentes del sindrome
metabolico, que son la manifestacion mas tardia de la evo-
lucién natural de éste.!

De acuerdo con la OMS (1988) el sindrome metabolico esta compuesto por las siguientes caracteristicas clinicas, antropométricas y bioquimicas.

Hipertension arterial: Presion sistélica > 140 mmHg
Presion diastélica > 90 mmHg, o bien

Sitiene tratamiento antihipertensivo

Dislipidemia: Triglicéridos > 150 mg/dL
Colesterol HDL: Hombres: < 35 mg/dL
Mujeres: <45 mg/dL
Obesidad: indice de masa corporal >30kg/m?

Relacién cintura cadera: Hombres > 0.90
Mujeres > 0.85
Microalbuminuria > 20 mcg/ minuto
Trastornos en lahomeostasia de la glucosa:
Glucemia en ayunas alterada (GAA): 111 a 125 mg/dL
Diabetes mellitus (ADA): > 126 mg/dL
En la curva de tolerancia a la glucosa:

Intolerancia a la glucosa (ITG): 140 a 199 mg/dL a las dos horas

Diabetes mellitus (OMS): >200 mg/dL

Resistencia a la insulina: definida por el modelo homeostatico para valorar la resistencia a la insulina (HOMA) y se calcula con la formula

siguiente:®®

HOMA IR = insulina en ayunas (en mU por mL) x (glucemia en ayunas (en mg/dL)/18)

225

Criterios diagnodsticos: Se considera que una persona con glucemia en ayunas anormal, con intolerancia a la glucosa o con diabetes
mellitus tipo 2 tiene sindrome metabdlico si se establece asociacién con dos de los componentes anotados. Una persona con homeostasia
normal a la glucosa (glucemia en ayunas de 70 a 110 mg/dL; glucemia posprandial <140 mg/dL a las dos horas en la curva de tolerancia
oral a la glucosa) tendra sindrome metabdlico si se confirma el diagnéstico de resistencia a la insulina por el modelo homeostatico para
valorar la resistencia a la insulina (HOMA), ademas de dos de los otros componentes sefialados.
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Cuadro 2. Factores que participan en la fisiopatologia de la resistencia a la insulina en los diferentes componentes del sindrome metabdlico

Factores genéticos Componente Factoresambientales Factoresambientales
Receptor de leptina Obesidad Estilo de vida, dieta Metabdlicos
Receptor del gen humano hipercaldrica, Acidos grasos esterifi-
B -adrenérgico inactividad fisica cados
Gen ahorrador Aspectos psicologicos Hiperinsulinemia
Gen receptor PPAR %
Genes de lipasa (LPL, HSL) FNToc
Otros Neuropéptido y [éptina
Angiotensina
Gen sintasa del 6xido nitrico Hipertensiénarterial Estilo de vida, consumo Metabdlicos
endotelial de sal, inactividad fisica, Hiperinsulinemia
Genes de laECA sedentarismo, obesidad Otros
Genes de los receptores de
angiotensina
Otros
Gen del IRS-1 Diabetes tipo 2 Estilo de vida, dieta Metabdlicos
Gen glucdgeno sintasa hipercalérica, Glucotoxicida
Receptor de glucdgeno inactividad fisica, Lipotoxicidad
Gen glut 4 sedentarismo Hiperinsulinemia
Otros Otros
Gen apolipoproteina E Dislipidemia Estilo de vida, dieta alta Metabdlicos
Gen expresion de en grasa, inactividad Hormonales
proteinas ligadoras de fisica, sedentarismo Lipemia posprandial
acidos grasos (T triacilglicerol)

Gen variante de la
lipoproteinlipasa
(Asn 291 SER)
Gen expresion Apo C I
Gen receptor PPAR

Hiperinsulinemia
Otros

La forma de presentacion clinica del sindrome metabdli-
co tiene una variacion fenotipica; por ejemplo, puede ma-
nifestarse en algunos casos con hipertension uobesidad y,
en otros, como alteracion de la regulacion de la glucosa o
de los lipidos u otros trastornos. La asociacion de la
hipertrigliceridemia con el perimetro de la cintura (con un
punto de corte de 102 cm en el hombre y de 88 ¢cm en la
mujer)?*?! puede identificar tempranamente a los indivi-
duos con la triada metabolica aterogénica —hiperinsuline-
mia en ayuno, incremento de la apolipoproteina B y de las
LDL pequefias y densas— que esta asociada con un marca-
do incremento en el riesgo de enfermedad coronaria.?0-%3

El diagnostico clinico evidente del sindrome metabdlico
se basara en los criterios propuestos por la OMS (cuadro 1)
pero habra que considerar también los diagnosticos de sos-
pecha (cuadro 3) y de portador de dicho sindrome (cuadro

4) ya que, de acuerdo con las evidencias, los individuos de
estos dos ultimos grupos tienen un alto riesgo de resultar a
futuro con diabetes y enfermedades cardiovasculares y, por
lo tanto, no pueden quedar excluidos de un diagnostico.

Cuadro 3. Factores de riesgo para el sindrome metabdlico

La existencia de cualquiera de las siguientes caracteristicas debe
hacer sospechar el sindrome metabdlico y practicar estudios que lo
confirmen:

Hipertensién arterial sistémica

Obesidad, sobre todo de distribucion central

Dislipidemia (hipertrigliceridemia, colesterol HDL bajo)

Acantosis nigricans

Intolerancia ala glucosa

Diabetes mellitus gestacional. Productos macrosémicos

Sindrome de ovarios poliquisticos

Gota, hiperuricemia

Hiperinsulinemia

14
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Hiperinsulinemia

Vasos
sanguineos

Sistema renina-
angiotensina

Sistema nervioso
autdnomo

crecimiento

1 Reabsordi 6n de Disfuncion endotelial Proliferaci 6n del 1 Angiotensinégeno Aumento de la actividad
sodio debida a: musculo liso vascular 1 Renina simpética por:
- T Endotelina 1 debida a: » T Leptina
T Regulacién de los
-1 Superéxido -1 Sintesis dela AT 7T Sensibilidad a
- | Oxido nitrico colagena receptores AT - las catecolaminas

-1 Factores de

T Estrés oxidativo IPéptido Y

v

T Gasto cardiaco

Aumento delvolumen
intravascular

Vasoconstricci 6n, relajacion vascular disminuida, aumento del colégeno e
hiperplasia vascular

T Resistencias
vasculares
T Producci én de

Hipertension arterial

renina

Figura 1. Hiperinsulinemia e hipertension arterial.

El grupo de Educacion sobre Colesterol de Estados Uni-
dos para el Diagnoéstico del Sindrome Metabolico conside-
ré los mismos componentes que la OMS pero no incluyd
la determinacion de resistencia a la insulina y la
microalbuminuria. Este grupo recomienda evaluar a los
pacientes integralmente, por medio de la metodologia de
estudio por etapas, seflalada en la figura 3.

En la préctica clinica existe la limitante de no contar
con una técnica estandar para medir las concentraciones
séricas de insulina, ni con un punto de corte para determi-

nar el valor normal; sin embargo, ya existe un proyecto
para hacerlo en la poblaciéon mexicana.

Tratamiento del sindrome metabdélico por
etapas

El tratamiento del paciente con sindrome metaboélico debe
ser integral y el tipo de intervencion sera de prevencion
primaria o secundaria, dependiendo del estado evolutivo
de la enfermedad (figura 4). Es importante hacer notar
que en cualquiera de los estudios de evolucion el trata-
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Sindrome metabdlico

Factores genéticos y ambientales

Obesidad central

» Resistencia a la insulina _> Intolerancia a la
L glucosa
« v

Hiperinsulinemia

Disfuncién de la célula B

Diabetes tipo 2

!

Disfuncién

Hipertension

Dislipidemia

endotelial

l

Aterosclerosis

arterial

v v

Estado
procoagulante

Complicaciones macrovasculares

Hiperglucemia

Figura 2. Interaccion de los componentes del sindrome metabdlico que resultan en un incremento del riesgo cardiovascular.

miento nutricio debe tener objetivos precisos, a corto y lar-
go plazo, como: mantener a largo plazo el peso ideal o
razonable, restriccion caldrica en caso de sobrepeso y obe-
sidad, reduccion de peso y equilibrio de macro y micronutri-
mentos en la composicion de un plan alimentario.

En el ultimo informe de la Asociacion Americana de
Diabetes se expresa que el tratamiento de la resistencia a
la insulina no esta indicado como aspecto de prevencion
primaria debido a que la relaciéon de la resistencia a la
insulina con la enfermedad macrovascular puede ser indi-
recta y no causal y, ademas, no se tiene informacién de
que el tratamiento de la resistencia sea preventivo de esta
complicacion o de su mortalidad; sin embargo, si hay evi-
dencias de que diversas medidas, como la dieta
hipocalérica, la reduccion de peso y la actividad fisica,
disminuyen la resistencia a la insulina y, con ello, el ries-
go para resultar con alguno de los diferentes componentes

Cuadro 4. Marcadores tempranos del sindrome metabdlico

La presencia de las siguientes caracteristicas justifica el escrutinio
en la poblacion para determinar si el individuo es portador del sindro-
me metabdlico:

® Sedentarismo (menos de 30 minutos de actividad fisica, 5
dias por semana)

Tabaquismo

Multiparidad y menopausia temprana

Hiperinsulinemia

Tensién arterial normal a alta 130-134/85-89 mmHg
Edad: > 45 6 <45 con otras caracteristicas del sindrome
Sobrepeso IMC > 25 kg/m?

Triglicéridos en ayunas > 150 mg/dL

Perimetro cintura en hombres> 102 cm, en mujeres>88
cm

Anovulacién cronica e hiperandrogenismo

* Antecedentes familiares de diabetes: padres y hermanos
® Hiperglucemia posprandial aislada 140-199 mg/dL

16

Medicina Interna de México Volumen 18, Num. 1, enero-febrero, 2002



CONSENSO MEXICANO SOBRE EL TRATAMIENTO INTEGRAL DEL SINDROME METABOLICO

que integran el sindrome metabdlico, fundamentalmente
de la diabetes tipo 2. Es factible, incluso, intentar prevenir
o retrasar, por ejemplo, la diabetes tipo 2, mediante el tra-
tamiento de la resistencia a la insulina. Estan en marcha
diversos estudios y algunos de ellos han concluido que a
los individuos con intolerancia a la glucosa que se les in-
dicd un tratamiento con modificacion del estilo de vida,
farmacoldgico, o ambos, han tenido resultados alentado-
res. Se debe recordar que la intolerancia a la glucosa es
una manifestacion de la resistencia a la insulina.?%?’

Con respecto a la prevencion secundaria, las eviden-
cias sefialan que la resistencia a la insulina esta vinculada
con las afecciones que integran el sindrome y con la
morbilidad y mortalidad de la enfermedad aterosclerosa
que suele ser su consecuencia. Por lo tanto, el tratamiento
de la diabetes, de la hipertension arterial, de la obesidad y
de las dislipidemias, debe tener en cuenta la participacion
de la resistencia en el sindrome metabdlico y, ademas, de
lograr las metas para el control de cada enfermedad, evitar
los farmacos que la aumenten e, incluso, buscar su mejoria.

Prevencion primaria del sindrome metabo-
lico

Las primeras medidas que se aceptan como utiles son las
que modifican los factores genéticos que lo originan; pero,
dado el desconocimiento de este desequilibrio la preven-
cion se orienta hacia los participantes ambientales, que
son los factores responsables del sindrome en 60 al 90%.

Las medidas (entre ellas la educacion) que promueven
una alimentacion sana, un peso deseable y un estilo de
vida activo, que incluya un programa permanente de ejer-
cicio, han confirmado su eficacia a corto y mediano plazo,
como se comprueba en el NHANES III, donde se informa
de la disminucion en la prevalencia de la obesidad y de la
enfermedad arterial coronaria. En estudios epidemioldgicos
se ha encontrado que los predictores de mayor importan-
cia de todas las causas de mortalidad, incluso de latasa de
morbilidad y mortalidad cardiovascular, son los niveles de
actividad fisica realizados como parte integral del modo de
vida.?8 Los hombres y mujeres que tienen un mayor nivel
de actividad son 40% menos propensos a morir que los
menos activos.

Diversos estudios de intervencion que evaltan los efec-
tos de la dieta y el ejercicio han demostrado que una pérdi-
da de peso del 5 al 10%, con un incremento de la actividad
fisica y un gasto de 1,200 kcal por semana, pueden ser

suficientes para mantener un estado saludable en la pobla-
cion general, ya que disminuyen el riesgo de diabetes y de
enfermedad cardiovascular.

En el cuadro 5 se sefialan las caracteristicas de una ali-
mentacion saludable y se destaca que lo mas recomenda-
ble es seguir una dieta con incremento de la ingestion de
fibra soluble a 20 g/1000 calorias y decremento de grasas
del 20% del total de calorias, sobre todo de las poli-
insaturadas, y limitar la ingestion de alimentos con alto
indice glucémico.

El tipo de actividad fisica recomendada varia de acuer-
do con la edad y las caracteristicas de cada individuo; por
lo tanto, se aconseja valorar al paciente (figura 5) para
determinar su riesgo y asi poder indicar el tipo y la inten-
sidad del ejercicio que puede realizar (cuadros 6 y 7), con
apego a las recomendaciones generales (cuadro 8) y a las
medidas de seguridad que se deben tomar (cuadro 9). Los
beneficios metabolicos y hemodinamicos que se logran con
el mantenimiento de una actividad fisica se sefialan en el
cuadro 10.

Un aspecto importante a sefialar en este rubro es lo re-
ferente a la prevencion primaria de la diabetes tipo 2, la
cual puede hacerse a partir del hallazgo de intolerancia a
la glucosa y del de glucosa de ayuno anormal. La intole-
rancia a la glucosa es un estado inestable, se puede regre-
sar a la normalidad metabdlica, mantenerse por afios o
progresar a diabetes. El grado de obesidad, las cifras de
glucosa posprandial, la resistencia a la insulina y la con-
firmacion de la alteracion en su secrecion indican un ries-
go alto para esta progresion. Se ha estimado que del 2 al
14% (promedio 5%) de los individuos con intolerancia a
la glucosa resultan cada afio con diabetes tipo 2.%

Recientes estudios han demostrado que el tratamiento
con modificacion del estilo de vida y actividad fisica de 30
minutos (minimo tres dias por semana, aunque se prefieren
cinco), en conjunto con una dieta que favorezca una pérdi-
da de peso de entre 5 y 10%, reduce la progresion de la
intolerancia a la glucosa a diabetes tipo 2.30-3

Se ha informado en algunos estudios que la progresion
de la intolerancia a la glucosa a diabetes se ha logrado
modificar con el empleo de medidas farmacoldgicas
(sulfonilureas,** acarbosa,*>3¢ metformina,’’-8 orlistat,’4
y sibutramina*!-$). El Diabetes Prevention Program'*
(DPP), coordinado por los Institutos de Salud de Estados
Unidos, que recluté a 3,234 individuos con intolerancia a
la glucosa, quienes fueron distribuidos en tres brazos de
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tratamiento; a saber, cambio en el estilo de vida intensivo
con dieta y ejercicio para lograr una pérdida de peso cor-
poral > 7%; metformina mas cuidados estandares (conse-
jos sobre su dieta, ejercicio, dejar de fumar y de tomar
alcohol y control de su peso); y placebo mas cuidados
estandares, durante un periodo de seguimiento de tres afios,
demostrd que, por afo, el 11% de los individuos que reci-
bieron placebo mas cuidados estandares resultaron con
diabetes. En contraste, por afio, s6lo 4.8% de los que fue-
ron sometidos a una modificacion de estilo de vida inten-
sivo y 7.8% de quienes recibieron metformina padecieron
diabetes.®

Esto representa un decremento en la progresion de la
intolerancia a la glucosa a diabetes del 58% cuando se
hace intervencidén con modificacion del estilo de vida en

Cuadro 5. Recomendaciones nutrimentales para la poblacion general

forma intensiva y del 31% cuando se utiliza terapia con
metformina.

De este modo, estos resultados preliminares confir-
man que la dieta, el ejercicio, el control de peso y, alter-
nativamente, la metformina pueden utilizarse para redu-
cir la progresion de la intolerancia a la glucosa a diabe-
tes tipo 2.4

El resultado obtenido con metformina valida los de otro
estudio previo realizado en China con el mismo farmaco®®
y sefiala el advenimiento de nuevos abordajes farmaco-
logicos (nateglinida, pioglitazona y rosiglitazona) y la con-
tinuacion de los estudios con acarbosa, metformina, y los
otros ya mencionados, para la prevencion de la diabetes
tipo 2, con la posibilidad de lograr efectos independientes
contra los factores de riesgo cardiovascular.

Grupo de nutrimentos Recomendados Limitados de dos a
todos los dias tres veces por semana
Cereales y tubérculos Pan, arroz, pastas, maiz, harinas, Pastas hechas con huevo, galletas pre-

Frutas, verduras y leguminosas

Lechey sus derivados

Productos de origen animal

Grasas y aceites

Bebidas

Fibra

Agua

Alcohol

cereales, avena, amaranto, galletas
integrales

Todas

Leche, yogurth y sus derivados
descremados

Clara de huevo, pescado blanco y
azul, atan, almejas, ostiones, pollo
y pavo sin piel, conejo

Aceite de oliva, aguacate, aceite de
canola, almendras, avellanas, nueces,
pepita de girasol

Jugos y agua naturales
25a30g/dia
o

15 g/1,000 keal

1 mL/cal
1L/1,000 kcal

El equivalente a 30 g diarios de etanol

preparadas con aceites vegetales, papa
Verduras y leguminosas preparadas con
aceites vegetales

Queso fresco o con bajo contenido en
grasa, leche y yogurth semidescremados

Tres piezas de huevo entero a la semana

semana, sardina, carne de res, temera,
cordero, cerdo, jamén (magras)

Aceites vegetales de semillas, cacahuate

Téy cafe, agua mineral

50% insoluble

50% soluble

Nota: esta permitido el consumo de edulcorantes. Hasta la fecha no hay evidencias cientificas que impidan utilizarlos.
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Paciente con marcadores
tempranos del sindrome
metabélico

[ Intolerancia a la glucosa ]

Inicie cambios en
elestilo devida
(alimentacién

saludable y
gjercicio)

Valoracion
anual

Inicie cambios en el

estilo de vida
(alimentacion saludable y
ejercicio)

Inicie tratamiento
farmacolégico*
-Acarbosa

-Metformina

-Sibutramina

-Orlistat

Paciente con
sospecha de sindrome

metabdlico

A

[ Intolerancia a la glucosa ]

si > N0 >

Continde con el tratamiento
farmacolégico de los factores
de riesgo asociados
(componentes cinicos)

Paciente con
Sindrome
Metabélico

Evidente

4 A

-Inicie el tratamiento farmacodgico de
acuerdocon los componentes cinicos
-Control de otros componentes del
sihdrome

-Evite el uso de farmacos que aumenten
la resistencia a la insulina

- Inicie plan de alimentacion
-Tratamiento individualizado

-Bajar de peso

-Ejercicio constante

N /

Revalore la eficacia
del tratamiento a los
seis meses

-Diabetes tipo 2: valore la presencia de Ig|
resistencia a la insulina o de la falla en la
secrecon de la insulina

- Inhibidores alfa glucosidasa

- Biguanidas

- Sulfonilureas

- Secretagogos

- Insulina

- Tratamiento combinado

Ajuste la dosis o cambie
de farmaco

Cambios en el estilo de vida (alimentacon
saludable y gjercicio)

Hipertenson arterial

IECA, calcio antagonistas, bloqueadores de
receptores AT Il

Dislipidemias estatinas, fibratos

Obesidad: sibutramina, orlistat
Hiperuricemia alopurinol

Figura 4. Algoritmo de tratamiento por etapas del sindrome metabdlico.
* De acuerdo con la valoracién individual.
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Tipo de paciente

A
v L v L v
p
Clase A1 Clase A2 Clase B Clase C Clase D
Clase A3
(.
A A A
v
Todas las edades con una o
Hombres < 45 afios Hombres > 45 afios Todas las edades Todas las edades varias enfermedades
Mujeres < 55 afios Mujeres > 55 afos con una o varias con una o varias y complicaciones avanzadas
enfermedades sin enfermedades con
complicaciones complicaciones Obesidad
P « Diabetes
+ Obesidad + Obesidad « Dislipidemias
v + Diabetes « Diabetes + Hipertension
+ Dislipidemias «+ Dislipidemias
« Hipertension « Hipertensién
Factores de
riesgo
Si
No se recomienda
la realizaciéon
de eiercici
o e ejercicio
Prueba de + No

esfuerzo
méaxima

Control

Si

v Vv
Prueba de Ejercicio aerébico
Ejercicio aerébico esfuerzo I_\livel:4 -5 )
Nivel: 1 -4 Manejo por equipo maxima Intensidad : muy ligera
Intensidad: muy ligera, multidisciplinario y ligera*
ligera, moderada e intensa

Figura 5. Clasificacion del riesgo del paciente para la realizacion del ejercicio.

(-): prueba de esfuerzo negativa. ( + ): prueba de esfuerzo positiva.
*Vercuadro7.
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Cuadro 6. Recomendacion de ejercicio aerébico segun la intensidad requerida

Muyligera/ligera
< 3.0 METs/min’
<4 kcal/min’

Moderada
3.0-6.0METs/min’
4-7 kcal/min’

Intensa
> 6.0 METs/min’
> 7 kcal/min’

Caminar lentamente
(pasénadose) (1.2 mph)
(1.6-3.2k/h)

Bicicleta estacionaria
(<50w)

Natacion, crawl lento,
ejercicios en silla,?
estiramientos ligeros?

Bailes de salon lentos
(vals,danzén)

Tenis, golf, juego de bolos

Pescar sentado,?
remar, cabalgar

Andar, bajar escaleras,
ir de compras, caminar
lentamente2

En casa: barrer, limpiar la
alfombra, hacer labores
de jardineria con maquina
o de carpinteria

Estas actividades producen
unaligera falta de aliento

Caminar rapido
(3-4 mph)

Bicicleta estacionaria
(100w)

Bicicleta para transporte
(<10 mph) (<16 k/h)

Natacion con esfuerzo
moderado, caminar en
elagua.

Ejercicios generales de
calistenia, deportes con
raqueta, tenis de mesa

Baile de saldn rapido
(disco, folklore)
Aerbbicos de bajo impacto

Golf con mayor alcance

Pescar parado, remar libre-
mente (2.0-3.9 mph,
3.2-6.2km/h)

Andar o correr, jugar con los
nifos, sacar a pasear al
perro, caminar en el pasto

En casa: limpieza general,
jardineria con maquinayy,
con mayor fuerza, efectuar

reparaciones (pintar), limpiar

el garage o las ventanas

Estas actividades producen
falta de aliento y sudora-
cién moderada

Caminata rapida cuesta
arriba o con peso

Bicicleta estacionaria
(200w)

Natacién con mayor esfuerzo
y rapidez, caminar rapidamente
enelagua

Ergdmetro para ski, deportes con
raqueta

Aerbbicos de alto impacto

Levantamiento de pesas,
entrenamiento en circuito

Pescarenmayores cantidades,
remar rapidamente (>4 mph,
> 6.4 km/h)

Caminar enlaarena

En casa: mover muebles, cortar el
césped con tijeras

Estas actividades producen
falta de aliento importante y
sudoracién profusa

1 MET = 3.5 mL O,/min/kg = 1 kcal/h
' Gasto energético al realizar esta actividad.

2 Actividad fisica muy ligera.
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Cuadro 7. Clasificacion de la actividad fisica segun la intensidad

Fuerza tipo
o . . de gjercicio
Actividad fisica de resistencia
) ) Intensidad absoluta (METs) adultos
Intensidad relativa (edad en &fios) Intensidad relativa
Intensidad V0, (%) FC méxima Jovenes  Edad media Mayores Contracci 6n voluntaria
Frecuencia cardiaca (%) RPE>  (20-39) (40-69) (65-79) RPE maxima (%)
(FC) de reserva (%)
(A B © D)
Muy <25 <30 <9 <30 <25 <20 <10 <30
Ligera 2544 30-49 9-10 3047 25-44 2035 10-11 30-49
Moderada 4559 50-69 112 4871 4559 3647 1213 50-69
Intensa 60-84 70-89 1316 7.2-101 60-84 4867 1416 70-84

A) FC de reserva = FC méaxima alcanzada en una prueba de esfuerzo - FC reposo. Multiplicar la frecuencia cardiaca de reserva por el porcentaje
indicado + la FC de reposo (parala clase A2, B y C). (B) FC maxima = 220 —edad. Multiplicar esta FC por el porcentaje indicado. (C) Tasade
percepcion del ejercicio de Borg (RPE), escala de 6-20. (D) Contraccién voluntaria maxima = Peso méaximo que puede ser movilizado porun
grupo muscular por una sola ocasioén. Multiplicar este peso por el porcentaje indicado.

Cuadro 8. Pasos que pueden contribuir a iniciar y mantener con éxito un programa de actividad fisica

1. Pensar que la actividad fisica debe ser parte integral de las labores diarias

2. Fomentar una actitud positiva y exitosa

3. Cambiar poco a poco los habitos de vida, si se desea leer el periddico o ver la television se puede hacer al mismo tiempo que se pedalea en
una bicicleta estacionaria

4. Estacionar el carro en un lugar lejano, no utilizar las escaleras eléctricas o elevador, sacar a pasear a su perro o realizar pequefios trabajos de jardineria
5. Seleccionar actividades que se disfruten (por ejemplo, utilizar musica), que sean divertidas, de bajo costo, no dolorosas ni extremadamente
fatigantes para disminuir la posibilidad de lesiones

6. Ejercitarse en lugares accesibles, bien iluminados y ventilados

7.Tener una segunda opcién de lugar y actividad fisica para prevenir interrupciones en caso de problemas climatolégicos u otros

8. Buscar el apoyo de amigos y familia (una persona puede animar a la otra), sin embargo, se debe buscar una actividad que se pueda realizar
incluso de manera individual

9. Registrar diariamente las actividades de la sesion y tenerlas a la vista (por ejemplo, pegarlas en el refrigerador). En algunos casos se requiere
de una bitacora para evaluar los progresos y cambios en la presion arterial, la glucosa sanguinea, la percepcién del esfuerzo y calidad de la
recuperacion, entre otras.

10. Usar zapatos y ropa confortable que permita el movimiento y la respiracién para prevenir lesiones

11. Establecer, entre el médico y el paciente, objetivos claros y fomentar el apego a ellos, sin plantear metas inalcanzables

12. La eleccion de la actividad fisica debe hacerse de acuerdo con las preferencias individuales

13. Incluir actividades que involucren grandes masas musculares y variarlas para evitar que sobrevenga el aburrimiento, tales como caminata,
trote, natacion, remo, deportes de raqueta, etc.

14. Adiestrar al paciente enla mayoria de la frecuencia cardiaca como parametro para determinar la intensidad de la actividad fisica permitida (cuadro 8)
15. Dosificar el entrenamiento de acuerdo con las evaluaciones de seguimiento

16 Ejercitarse por lo menos tres veces por semana; en caso de desear perder peso debera ser diariamente. Si se ha estado inactivo, empezar
con 10 a 15 minutos por sesién e incrementar poco a poco hasta llegar a 150 minutos por semana; iniciar con actividad fisica muy ligera o ligera
e incrementar progresivamente

17. Recomendar al paciente evitar la suspension del ejercicio por mas de 72 horas, ya que los beneficios obtenidos se pierden. En caso de que
asi suceda, debe retomar el ejercicio con un nivel de intensidad menor que la del momento de la suspension.

18. Programar evaluaciones periddicas para verificar los avances en el rendimiento fisico

19. Alertar al paciente sobre la supresién inmediata del ejercicio, en caso de presentar dolor o presion que inicie en cualquier parte del cuello y

se corra hacia la cara, mareo, ritmo anormal del corazén, falta de respiracién o nausea y ponerse en contacto con el médico
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Cuadro 9. Medidas de seguridad en la realizacién del ejercicio segun el nivel

Nivel 1 Nivel 2 Nivel 3 Nivel 4 Nivel 5
Caracteristicas  Ejercicio en Ejercicio individual Centro de Centro de Programa de ejercicio
para su salén no guiado acondicionamiento para acondicionamiento clinico supervisado
realizacién supervisado personas sanas Servicios clinicos médicamente
Manejo general
Personal No necesario  Ejercicio guiado Instructor manejo general  Especialista del Especialista del
recomendado: acondicionamiento/salud  ejercicio ejercicio
vinculacion médica Ejercicio guiado Instructor de Instructor de
recomendado acondicionamiento/  acondicionamiento/
vinculacién médica salud salud
vinculacién médica Vinculacion médica
Plan de Presente Presente Presente Presente Presente
emergencia
Signos por teléfono  Signos por teléfono
Equipo de Signos por Signos por teléfono. Se  Signos por teléfono. Se Se recomienda: Se recomienda:
emergencia telélefono en  recomienda: equipo de  recomienda: equipo de equipo de presion equipo de presién
el salon presion arterial y presion arterial y arterial arterial, estetoscopio,

estetoscopio

estetoscopio

y estetoscopio

oxigeno y

desfibrilador

Prevencién secundaria del sindrome
metabélico
Es importante tener un diagndstico temprano del sindro-
me metabolico vascular. Los factores predisponentes o al-
guno de los integrantes del sindrome obligan a buscar una
posible asociacion con los otros componentes. El sindro-
me es heterogéneo y sus signos pueden presentarse en el
transcurso del tiempo. La metodologia para cuantificar en
forma préctica la resistencia a la insulina (util s6lo en las
personas sin diabetes) permite también establecer un diag-
nostico temprano.

La prevencién secundaria del sindrome metabdlico es
el tratamiento de sus componentes.

Con Ia diabetes mellitus tipo 2

Las guias para el tratamiento nutricional de la diabetes
mellitus, los programas de ejercicio, las técnicas para apo-
yar los cambios necesarios en los estilos de vida, los progra-
mas de instruccién—educacion del paciente y del circulo que
lo ayuda, la organizacién de sistemas de atencion efectiva,
la metodologia terapéutica a seguir, quiza el tratamiento por
etapas y por solucion de problemas y las proposiciones de
algoritmos de tratamiento dentro de la abundante informa-
cién actual, constituyen las medidas iniciales en las que se
trabaja para lograr un buen control metabdlico.

Las medidas no farmacoldgicas, aunque ofrecen resul-
tados, dificilmente logran el mejor control en forma dura-
dera (10-15 % de los casos) pero deben establecerse en
todos los pacientes (cuadros 6, 8 y 11). El tratamiento de la
obesidad en forma especifica es necesario en un alto nu-
mero de pacientes (65 a 80% de las personas con diabetes
tipo 2 tienen sobrepeso u obesidad). Los individuos con indi-
ce de masa corporal > 27 kg/n? pueden complementar su
tratamiento con farmacos para la reduccion del peso. Algu-
nos agentes se pueden prescribir s6lo por pocas semanas;
el mazindol, la fentermina, el dietilpropion y el fenproporex
pierden su efecto sobre el control del apetito en pocos me-
ses. Otros medicamentos como el orlistat, que bloquea en
forma parcial la absorcion de las grasas alimentarias, y la
sibutramina, que actla en especial sobre el apetito y el
gasto energético, han dado buenos resultados a largo pla-
zo y hay estudios, incluso, de que logran disminuir la pro-
gresion de la intolerancia a la glucosa hacia la diabetes.
La meta en el control de la diabetes debe ser, no obstante,
la regulacion de la glucosa pre y posprandial; no es reco-
mendable prolongar por tiempo innecesario otras medidas
ya que estudios como el UKPDS y otros*#¢han demostrado
que un control estricto de las concentraciones de glucosa pue-
de causar un retardo o, incluso, prever las complicaciones en
el paciente diabético.
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Cuadro 10. Beneficios especificos de la practica de la actividad fisica

Alteracion Efectosespecificos

Diabetes tipo 2 Aumenta la sensibilidad a la insulina

Diabetes Aumenta la translocacion de Glut4
gestacional Incrementa las concentraciones de G6P

Incrementa las reservas de glucégeno

Con todo lo anterior se produce lo siguiente:
Disminucion de la resistencia a la insulina
Mejora la tolerancia a la glucosa
Disminucion de las concentraciones de glucosa basales y posprandiales, asi como
durante y después de realizar el ejercicio

Diabetes tipo 1 Disminuye las concentraciones de péptido-c

Reduce y controla la HbA1c
Reduce los requerimientos de hipoglucemiantes orales y de insulina para el control.

Disminuye de manera significativa la tension arterial (diastélica 6-12, sistélica 10-20y la
media 12 mmHg a los tres meses del entrenamiento)
El entrenamiento de ligera intensidad puede disminuir la TA; habra mayor impacto
en pacientes de la tercera edad que en pacientes de mediana edad
Factores involucrados:
Disminucién de la concentracién de norepinefrina plasmatica, de la relacién Na-k sérico, de las sustancias
endoégenas ouabainicas y del volumen corpuscular medio eritrocitario
Incremento de la prostaglandina E en plasma, la taurina sérica y la excrecion urinaria
de dopamina

Hipertension
arterial

Enfermedad Reduce la incidencia y morbilidad de eventos agudos coronarios (angina, insuficiencia
cardiovascular coronaria, infarto del miocardio, muerte subita, ataque isquémico transitorio) e insuficiencia
coronaria cardiaca congestiva, claudicacién intermitente
(EC) Disminuye la repeticion de infarto agudo del miocardio

Reduce la vulnerabilidad del miocardio a sufrir una arritmia fatal y los requerimientos de
oxigeno

Reduce el riesgo de trombosis por efectos favorables sobre los mecanismos de coagulacién
fibrinoliticos

Promueve la neocapilarizacion del miocardio

Obesidad Promueve la conservacion del tejido libre de grasa (musculo) simultaneo a la disminucién
de la masa grasa
Evita la declinacién de la tasa del metabolismo basal, lo cual se relaciona directamente con la
tasa de pérdida de peso
Aumenta la oxidacion de sustratos durante el reposo, incrementa las concentraciones de
catecolaminas y estimula la sintesis de proteinas
Estos efectos son mayores en los hombres que en las mujeres.

Dislipidemias Incrementa las lipoproteinas de colesterol de alta densidad (HDL)
Puede disminuir las lipoproteinas de baja (LDL) y de muy baja densidad (VLDL) y disminuye
la proporcién del colesterol total/HDL
Disminuye las concentraciones de triglicéridos (TG)
Aumenta la capacidad de oxidar los hidratos de carbono, los acidos grasos no esterificados y la
actividad de la lipoprotein-lipasa (LPL) en el musculo
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Cuadro 11. Recomendaciones nutricias para el paciente con diabetes mellitus e intolerancia a la glucosa

1. Reduccién de peso 2. Restriccién calérica

Nutrimento y valor energético total (VET%)

3. Mantener un peso razonable a 4. Equilibrio de macro y micronutrimentos
largo plazo

Beneficios

Proteinas
10 al 20%
50% de origen vegetal
50% de origen animal
0.8 g/kg de peso/dia sin disminuir de 0.6
g/kgdia

Lipidos
>30%
El tipo de grasas se distribuira de la siguiente
manera:
Grasas saturadas =al 7% del VET
Grasas poliinsaturadas < 10% del VET
Manteniendo una relacién de acidos grasos
esenciales n6, n3,de3a 1

La reduccion y mantenimiento de un peso razonable permite disminuir la
resistencia a la insulina, controlar la glucosa sanguinea, disminuir las
concentraciones s éricas de LDL, el colesterol total y los triglicéridos

La recomendacién de no disminuir a menos de 0.6 g./kg/dia las proteinas permite
retardar la velocidad con la que disminuye la tasa de filtracién glomerular en caso
de pacientes nefrépatas, ya que una reduccion mayor de 0.6 g/kg/dia puede
llevar ala desnutriciéon

La reduccién de las grasas saturadas es necesaria porque se eleva el LDL y la
recomendacién del 7% permite el incremento de HDL.

El predominio de grasas monoinsaturadas permite reducir las concentraciones
séricas de los triglicéridos , equilibrar el colesterol total y aumentar el HDL.

Grasas monoinsaturadas > del 13% del VET
Colesterol < 300 mg/dia

Hidratos de carbono La reduccién de las grasas poliinsaturadas a menos del 10% del VET evita la
50 al 60% del VET disminucién del colesterol HDL, ya que estas grasas no tienen efecto sobre los
Tomando en cuenta cantidad y calidad de los triglicéridos, Apo b, ni en la glucosa en ayuno
hidratos de carbono Estas grasas s 6lo disminuyen el LDL y el colesterol total

En el paciente con diabetes e intolerancia a la glucosa, deberan tomarse en
cuenta la calidad y la cantidad de los hidratos de carbono que se consumen, para
evitar picos posprandiales de glucosa y disminuir la lesién del endotelio vascular

Se debera considerar el indice glucémico de los alimentos ya que los hidratos de
carbono con IG bajo disminuyen la resistencia a la insulina y ac hatan los picos de
Sodio glucosa posprandial, aumentando la saciedad y mejorando el perfi de lipidos
> 2400 g

Se debera vigilar el consumo de potasio para evitar la hipopotasemia secundaria
al uso de diuréticos y, en caso de utilizar inhibidores de la IECA , se debera
restringir la ingestion de potasio. La vigilancia de as concentraciones séricas de
magnesio es importante para modular el transporte de la glucosay sus pérdidas
se tendran que vigilar en presencia de glucosurias.

No se debera suplementar con antioxidantes pues aun no se ha comprobado su

Vitaminas y minerales efecto benéfico.

Vigilar los niveles s éricos y el consumo de potasio.
Vigilar consumo y niveles s éricos de magnesio

Para evitar la hipoglucemia el consumo de alcohol siempre se debera acompafiar
con alimentos.
Otros componentes

Fibra 25a30galda
6 15 g por cada 1000 kcal
50% solubles y 50% insolubles

Alcohol Limitar a dos bebidas al dia (30 g de etanol) para el hombre
Una bebida al dia para la mujer
Agua 1mL/kcal

1 litro/1000 kcal
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Alimentacién saludable +
ejercicio para pacientes
con glucemia en ayunas

>200 mg/dL
Sulfonilureas  Secretagogos Inhibidores de Biguanidas Glitazonas Hipertensicn + Dislipidemia
(Nateglinide) alfa glucosidasa (Metformina) arterial
(acarbosa) concomitante
- Usar dosis  Indicado cuando Indicados en Indicados en Indicados en IECA ) -TLDLC
baja hay: caso de: caso de: caso de: Calcioantagonista 116
- Aumento de - Hiperglucemia - Sobrepeso - Resistencia a la '13S£'JSt°“°a' >135- 1 LDLCYTG
- Aumenta glucosa posprandial - Dislipidemia insulina - Diasblica: > 85- -V HDL-C
secrecion de  posprandial -Resistenciaala - Resistencia a la 89 ﬁ;?_'ga
insulina insulina insulina Estatinas
Corrige la Fibratos
alteracion de la Pueden
faserépida dela administrarse a
secrecion de la fodas las edades
insulina (ancianos)
Valoracién
individual
Monoterapia
Tratamiento
combinado

Figura 6. Tratamiento del paciente con sindrome metabdlico con diabetes tipo 2, acorde con el criterio de la ADA
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El tratamiento farmacolégico debe incluir a los agentes
orales en la mayoria de los casos. Todos los farmacos tie-
nen sus limitaciones, algunos no logran cambio en la glu-
cosa desde un principio, otros alcanzan la meta propuesta
y la mantienen s6lo por algunos afios. En su caso, se ha
aceptado la necesidad de agregar un agente con un meca-
nismo de accién complementario (terapia combinada)*’ y
hasta un tercer medicamento, o bien, su combinacion con
insulina (figura 6); el 25% de las personas con diabetes
tipo 2 requieren insulina.

Se plantea la conveniencia de seleccionar entre los pri-
meros agentes a los inhibidores de las alfa glucosidasas
intestinales (acarbosa y miglitol), a los sensibilizadores de
la insulina (metformina, pioglitazona y rosiglitazona) y
alos secretagogos de la primera fase de secrecion de la
insulina (nateglinida y repaglinida). Se considera también
la posibilidad de asociar, desde etapas iniciales, dos agen-
tes con accion sobre la resistencia a la insulina y sobre la
glucemia posprandial (acarbosa y nateglinida) y, con ello,
lograr un buen control y preservar la funcién de la célula
beta del pancreas. Es importante sefialar que en el UKPDS*
hubo una reduccidn tanto en las muertes relacionadas con
la diabetes como en las complicaciones macrovasculares
cuando se utilizé la metformina en pacientes diabéticos
consobrepeso.

Con hipertension arterial

Al planear el tratamiento de un hipertenso es fundamental
considerar si la hipertension se presenta como enferme-
dad unica o como uno de los componentes del sindrome
metabolico. En nuestro medio hemos encontrado una co-
existencia claramente mayor (practicamente el triple) al
correlacionar la hipertension con la diabetes y la obesidad
y del doble con la hipercolesterolemia® y, por esto, se debe
buscar intencionadamente la existencia de cualquier otro
componente del sindromemetabdlico. En el paciente con
diabetes tipo 2, la coexistencia de hipertension arterial re-
presenta un riesgo mayor para la aceleracion de las com-
plicaciones micro y macro vasculares (hipertrofia ventri-
cular izquierda y cardiopatia coronaria); y, en el paciente
diabético esta fuertemente asociada con la mortalidad, por
lo que el tratamiento (cuadro 12) de ellos debe ser intensi-
vo para lograr una 6ptima presion arterial de 130/80
mmHg, que es la unica forma de disminuir esta morbilidad
y mortalidad, tal como se ha demostrado en diversos estu-
diOS.49'51

Cuadro 12. Recomendaciones para el tratamiento de la hipertension
arterial en personas con diabetes mellitus tipo 2

* Enlos pacientes con diabetes mellitus tipo 2, la intervencion
debe iniciarse cuando las cifras de TADsean > 85 mmHgola
TAS > 135-139 mmHg

* Iniciar el tratamiento farmacolégico junto con las medidas no
farmacoloégicas en todo paciente con HTA (grado uno) y en
enfermos con microalbuminuria

®  Laprescripcion del medicamento debe hacerse teniendo en
cuenta tanto las caracteristicas clinicas y metabdlicas del
paciente como las propiedades del farmaco. Se sugiere IECA,
ylo IECA + calcioantagonistas. Esta combinacion es muy efi-
caz cuando también hay proteinuria. De acuerdo con la valo-
racion individual y en caso de no obtener el control deseado,
valorar, sustituir o agregar otro antihipertensivo. Incrementar
la actividad fisica aerébica, de 30 a 45 min, cinco dias a la
semana.

®  Bajarde peso, reducir la ingestién de sodio a 2.4 g/dia. Mante-
ner una adecuada ingestién de K (90 mmol/dia), calcio y mag-
nesio

*  Dejarde fumar

¢ Disminuir la ingestion de grasa saturada y colesterol.

Modificacion en el estilo de vida

Las medidas que se consideran preventivas de la resisten-
cia a la insulina son practicamente las mismas de la
hipertension arterial; >’ entre éstas destacan la actividad fi-
sica sistematica (cuadros 6-8); la dieta rica en fibras, baja
en sodio y grasas saturadas, con pocos carbohidratos sim-
ples (cuadro 13) para evitar o corregir el sobrepeso; la dis-
minucion en el consumo de bebidas alcoholicas y la supre-
sion del tabaquismo.

El ejercicio disminuye la presion arterial a través de la
disminucién del tono simpatico ya que reduce la concen-
tracion de norepinefrina plasmatica, la sensibilidad de los
adrenorreceptores aumenta la sensibilidad de los barorre-
ceptores aorticos, y mejora la funcién endotelial por los
aumentos de liberacion de 6xido nitrico y de la sintesis de
los péptidos natriuréticos auriculares (cuadro 10).

Tratamiento farmacolégico

Se debe indicar de acuerdo con la estratificacion del riesgo
cardiovascular que tenga cada paciente, considerando sus
caracteristicas especificas, entre las que estan el grado de
hipertension, la presencia de otros factores de riesgo
coronario, el dafio organico, la diabetes, u otras enferme-
dades concomitantes. Con base en esto existen cuatro ca-
tegorias de riesgo (cuadro 14) de que en los proximos
diez afios ocurra muerte cardiovascular, enfermedad
vascular cerebral o infarto del miocardio.

Medicina Interna de México Volumen 18, Num. 1, enero-febrero, 2002

29



CONSENSO MEXICANO SOBRE EL TRATAMIENTO INTEGRAL DEL SINDROME METABOLICO

Cuadro 13. Recomendaciones nutricias para el paciente con hipertension arterial

1. Reduccion de peso. 2. Restriccion caldrica. 3. Mantener un peso 4. Evitar el

razonable tabaquismo

5. Equilibrio de macro
y micronutrimentos

Macro y micronutrimentos

Nutrimento y valor energético total
(VET %)

Beneficios

Proteinas

15al20%

50% origen vegetal y 50% origen animal
En los pacientes con nefropafia se debera
restringir al 10% del VET 0.8 g/kg de peso y
no disminuir del 0.6 g/kg de peso

Lipidos

20-30%

Eltipo de grasas se distribuira de la siguiente
manera:

Grasas saturadas =7 % del VET

Grasas poliinsaturadas < 10 % del VET,
manteniendo una relaciébn de acidos grasos
esenciales n6, n3, 3:1

Grasas monoinsaturadas > 13% del VET.
Colesterol total <a 300mgaldia

Hidratos de carbono

Del 50 al 60 %

Se debera tomar en cuenta tanto la calidad como

la cantidad de los mismos.

Vitaminasy minerales

Vigilar el consumo de potasio
Vigilar el consumo de calcio y magnesio

Sodio

No < 1800mg por dia ni > de 2400 mg aldia.

Este plan de alimentacion permite controlar y evitar el desarrollo de
la hipertensiéon arterial, asi como complementar el tratamiento
farmacolégico. Se ha demostrado que puede disminuir la masa
ventricular izquierda

Tambien permite reducir la dosis de medicamentos y bajar las
cifras tensionales

Al disminuir las grasas totales se mejora, se controla y se retarda
la aparicion de enfermedades cardiovasculares.

La vigilancia del consumo de potasio en la alimentaciéon permitira
evitar la hipopotasemia secundaria al uso de diuréticos

Evita la hiperglucemia y reduce la resistencia a la insulina y, por
ende, las complicaciones renales. El calcio en las personas
sensibles puede elevar las cifras de tensién arterial.

La vigilancia del consumo de sodio, entre 1,800 y 2 400 mg al dia,
permite controlar as concentraciones de lipidos y disminuir la
resistencia a la insulina

Otros componentes

Fibra Aporte recomendado de 25 a 30 gal dia, 0 15 gramos por cada 1000kcal
50% insoluble y 50% soluble

Alcohol

Agua Aporte de 1 mLkcal

Recomendaci 6n: una onza (30 mL) o 26 gramos de alcohol

01 L por cada 1000 kcal
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Cuadro 14. Estratificacién del riesgo cardiovascularen la HTA

Otros factores de Estadio 1 Estadio 2 Estadio 3

riesgo/enfermedades

Sin otros factores de riesgo

Con uno o dos factores de riesgo

Con tres 0o mas factores de riesgo,

darfio en érganos blanco o
diabetes Alto Alto

Con padecimientos asociados Muyalto Muyalto

Bajo Mediano Alto
Mediano Mediano Muyalto

Muyalto
Muyalto

De acuerdo con la OMS/ISH requeriran tratamiento
farmacologico de primera intencién todos los pacientes con
riesgo alto, o muy alto, y aquéllos con peligro bajo o me-
dio, que no hayan logrado su meta de presion arterial des-
pués de haber modificado adecuadamente su estilo de vida
al cabo de tres meses.

Es importante el conocimiento de la farmacologia, las
interacciones, los efectos adversos y las contraindicacio-
nes de los medicamentos utilizados en la practica diaria ya
que, por un lado, hay que evitar crear un estado mayor de
resistencia a la insulina y complicar las diversas alteracio-
nes metabolicas que se encuentren y, por otro, prevenir o
impedir la progresion del dafio organico.

Antihipertensivos y su efecto sobre la re-
sistencia ala insulina

Diuréticos

Desde hace mas de 50 afios los diuréticos, sobre todo las
tiazidas, forman parte del tratamiento farmacoldgico ini-
cial o combinado de la hipertension; sin embargo, a dosis
altas contribuiran a generar intolerancia a la glucosa e
hiperglucemia, con la consecuente hiperinsulinemia, ade-
mas de que aumentaran las concentraciones de triglicéridos,
de colesterol total, LDL-colesterol y acido urico. En los
pacientes predispuestos se puede precipitar una diabetes
mellitus tipo 2, probablemente secundaria a hipocaliemia
intermitente, aumentar la glucosa en ayunas en 11%, la
insulina plasmatica en 31% y el colesterol total de 15 a 20
mg/dL.31-33 A dosis bajas aumentan la excrecion renal de
sodio y agua y disminuyen la reactividad vascular al sodio;
sin embargo, si se emplean por largos periodos también
afectan la tolerancia a la glucosa.33-%

Bloqueadores adrenérgicos
Betabloqueadores

Estos farmacos, sobre todo los cardioselectivos, deberian
ser benéficos para el tratamiento de la hipertension arterial

con resistencia a la insulina ya que disminuyen la descar-
ga simpatica y la sintesis de renina y, por ello, la produc-
cién de angiotensinas que activan los receptores AT1; sin
embargo, varios estudios han demostrado que a largo pla-
zo aumentan los triglicéridos, disminuyen? el HDL-
colesterol y alteran la tolerancia a la glucosa, lo cual au-
menta de 4 a 6 veces el riesgo de padecer diabetes.

Es necesario precisar, sin embargo, que en el UKPDS3®
se demostro la eficacia del atelonol en el control de la pre-
sion arterial del paciente diabético.

Alfabloqueadores

Deberian ser medicamentos de eleccion por sus efectos
benéficos sobre el perfil de lipidos, ya que reducen el
colesterol total, el LDL-colesterol y los triglicéridos, au-
mentan el HDL-colesterol y no alteran la tolerancia a la
glucosa, porque ocasionan vasodilataciéon y disminucidon
de las resistencias vasculares y aumentan la captacion
periférica de glucosa; sin embargo, su empleo esta limita-
do por la alta frecuencia con que provocan efectos adver-
sos, como la cefalea, el rubor, el mareo ortostatico y el
edema.’®

Calcioantagonistas

Ademas de ser de los grupos de antihipertensivos mas
empleados se consideran de primera linea cuando hay re-
sistencia a la insulina porque no alteran el metabolismo de
los lipidos ni el de la glucosa, reducen las concentraciones
de insulina y mejoran la sensibilidad a la misma probable-
mente debido a que evitan el incremento de las concentra-
ciones de calcio en los tejidos vasculares o renales sensi-
bles a la insulina.®*®! En los pacientes diabéticos, el con-
trol intensivo de la presion arterial con calcioantagonistas
resultd en una disminucion de los eventos de afecciones
cardiovasculares.’!

Se ha demostrado que con el uso de la nifedipina de
accion prolongada disminuye en mayor proporcion la pro-
gresion del engrosamiento de la pared de la arteria
carotida,®>% lo que esta correlacionado con la disminucion
de la morbilidad y mortalidad del paciente hipertenso.

Inhibidores de Ia enzima convertidora de
angiotensina (IECA)

Estos farmacos son la estrategia terapéutica fundamental
ya que interfieren con la sintesis de la angiotensina, mejo-
ran la sensibilidad a la insulina en los tejidos periféricos
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(principalmente en el musculo esquelético) probablemente
por el aumento en el flujo sanguineo a ese nivel. Debido a
que producen hipercaliemia, como consecuencia de la inhi-
bicién de la aldosterona, equilibran la hipocaliemia de los
picos posprandiales de la insulina y ayudan a conservar la
captacion de glucosa del musculo. No modifican el perfil de
lipidos. Al disminuir la presion glomerular evitan la cons-
triccion de la arteriola eferente y, por lo tanto, el dafio renal
progresivo que se presenta por la hiperglucemia.

En el UKPDS, con el captopril,>® en el Hearth Outcomes
Prevention Evaluation (HOPE)* y en el MICROHOPE®?
se demostré que en los pacientes con diabetes tipo 2 e
hipertension se redujo la mortalidad cardiovascular aso-
ciada con la diabetes y la progresion de la nefropatia y de
la retinopatia. Los inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina pueden reducir la progresion de la intole-
rancia a la glucosa y a diabetes tipo 2.64¢

Bloqueadores de recepftores de angiotensi-
nall

Es un grupo de reciente introduccion terapéutica que pro-
mete beneficio en relacion con la resistencia a la insulina
dado que evita varios efectos deletéreos de la hiperinsuline-
mia, como la antinatriuresis renal, la sintesis de los factores
de crecimiento, las alteraciones en el transporte de los iones
en la membrana celular y el aumento de la liberacion de
endotelinas. También disminuyen la hipertrofia miocardi-
ca, la liberacion de la vasopresina, las actividades noradre-
nérgica, periférica y del sistema nervioso simpatico y la oxi-
dacion del LDL-colesterol e incrementan la sintesis de
prostaciclina del endotelio, ademas de que tienen ligera ac-
tividad uricosurica. Al igual que los inhibidores de la enzi-
ma convertidora de angiotensina reducen el estrés oxidativo.
En diversos estudios ya terminados®”%y en otros que se
estan realizando® se sefiala que disminuyen la morbilidad y
mortalidad en los pacientes diabéticos e hipertensos y la
progresion de la nefropatia diabética y, al parecer, también
la progresion de la intolerancia a la glucosa en la diabetes
tipo 2. Se esperan los resultados preliminares de un estudio
con valsartan, ya iniciado, en donde se evalua este efecto.

Inhibidores de Ia vasopeptidasa

Prometen ser de gran utilidad como antihipertensivos, en
especial en el hipertenso con resistencia a la insulina, ya
que bloquean los mecanismos fisiopatologicos de la misma
adiferentes niveles, ala enzima convertidora de angiotensina

y a la endopeptidasa neutra, con lo que se inhiben las
angiotensinas II,1-7, 2-8 y los sustratos para la activacion
de los receptores AT1 y AT2. Ademas, aumentan las con-
centraciones sanguineas de los péptidos natriuréticos, auri-
cular, cerebral, C y D, obteniéndose una serie de cambios
benéficos.”*7? Se esperan los resultados de estudios clinicos.

Antihiperglucemiantes

Algunos de ellos, como la metformina, han logrado reducir
las cifras tensionales en pacientes diabéticos y obesos, como
consecuencia de la disminucidn de la resistencia a la insulina
que provocan’y, ademas, revierten la hipertrofia ventricular
izquierda.®® Falta ampliar la informacion con otros medica-
mentos, como las alfa glucosidasas y las tiazolidinedionas
ya que, en el futuro, junto con las modificaciones en el estilo
de vida, podrian formar parte del tratamiento inicial del
hipertenso con resistencia a la insulina.

Antihipertensivos y ejercicio

El ejercicio y algunos medicamentos antihipertensivos tie-
nen interacciones que es necesario conocer. Los diuréticos
pueden exacerbar la deplecién de electrdlitos en los sujetos
con altas tasas de sudoracion, por lo que los niveles de sodio
ypotasio deben vigilarse con frecuencia. Los betabloqueadores
disminuyen la respuesta cronotrépica y, por lo tanto, interfie-
ren con la dosificacion del ejercicio a través de la frecuencia
cardiaca; ademas, pueden causar fatiga muscular rapida por
la vasoconstriccion y alteraciones en la termorregulacion y
de permeabilidad de la membrana celular y causar
hipercaliemia. Los betabloqueadores pueden enmascarar la
hipoglucemia del ejercicio, sobre todo de larga duracion. Los
bloqueadores de los canales de calcio pueden ocasionar
hipotension ortostatica después del esfuerzo, por lo que es
importante realizar un enfriamiento adecuado para prevenir-
lo. El diltiazem y el verapamilo disminuyen la respuesta
cronotrdpica, al igual que los betabloqueadores. Los
inhibidores de la ECA y los bloqueadores de los receptores
AT-1 son los que menos interacciones tienen con el ejercicio.

Con dislipidemias

Los resultados de diversos estudios indican que en los pa-
cientes con sindrome metabdlico se requiere una terapia
agresiva para lograr el nivel éptimo de las lipoproteinas
de baja densidad (LDL-colesterol) y de los triglicéridos
(cuadros 15 y 16) para disminuir el riesgo de enfermedad
coronaria.””?
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Cuadro 15. Tratamiento del sindrome metabdlico

Nivel objetivo Promoverestilo de vida saludable Tratamientofarmacoldgico
Enfermedad cardiovascular <100 101-129 >130
**Dos o mas factores de riesgo de <130 131-149 >150
metabdlico o diabetes mellitus sin
enfermedad coronaria
0-1 factor de riesgo sin enfermedad <150 151-189 >190

**Tratamiento de otros factores de riesgo. Uso de aspirina para pacientes con enfermedad coronaria

Cuadro 16. Tratamiento del sindrome metabdlico, dislipidemia,
triglicéridos (TG)

Concentracion sérica  Terapéutica

<199 Promover estilo de vida saludable (PEVS)

200-499 Fibratos

>500 Lipidos de la dieta < 15% del valor calérico
Fibratos

En todos los casos asegurar el nivel deseado de LDL.

PEVS: ejercicio regular (cuadro 6), dieta saludable (cuadro 17), peso
deseable.

El consumo de bebidas que contienen alcohol tiene un efecto directo
en el incremento de los triglicéridos séricos.

Es importante mencionar que para iniciar la terapéuti-
ca especifica para lipoproteinas de alta densidad (HDL-C)
y triglicéridos es necesario considerar que se debe tener un
optimo control de la glucemia en el caso de que el paciente
sea diabético.

Cuando el tratamiento con modificacién del estilo de
vida no es suficiente, es necesario iniciar un tratamiento
farmacologico (cuadros 6, 7, 8 y 17). Las estatinas y los
fibratos son los medicamentos mas utilizados y su eficacia
para lograr la mejoria de la dislipidemia en estos pacien-
tes se muestra en el cuadro 18.

Estudios clinicos realizados en poblaciéon no diabética
han demostrado que el tratamiento de este patron de
dislipidemia (HDL-C bajo y LDL-C y triglicéridos eleva-
dos) es efectivo para reducir el riesgo cardiovascular’s-”?
pero, ninguno de estos estudios es del tamafio adecuado
para proveer respuestas definitivas para pacientes diabéti-
cos. Solo en el estudio escandinavo con sinvastatina® se
demostrd una reduccion de la enfermedad coronaria en los
pacientes diabéticos.

En un estudio reciente®! con fenofibrato también se
demostré una reduccion en la progresion angiografica

de la enfermedad arterial coronaria en los pacientes con
hipertrigliceridemia y diabetes tipo 2.

En este tipo de dislipidemia, seglin la valoracion indi-
vidual de cada paciente, se puede iniciar el tratamiento
con una estatina y asociarla a un fibrato en caso de no
obtener las concentraciones optimas requeridas (cuadros
15 y 16). La demostracion de que la asociacion de estos
dos farmacos disminuye el riesgo cardiovascular atin esta
en estudio; en el Reino Unido se realiza el Ensayo de
Lipidos en Diabetes para evaluar este objetivo.

Con obesidad

El tratamiento de la obesidad debe basarse en un progra-
ma multidisciplinario con dieta hipocalérica, cambios de
conducta en la alimentacidn, incremento de la actividad
fisica, apoyo social y tratamiento farmacolégico.

Una dieta adecuada es la que busca el equilibrio en el
aporte de nutrientes y el consumo de energia (cuadro 19);
las dietas cetogénicas no son utiles. El reto es desarrollar
programas de control de peso que se puedan seguir a largo
plazo, lo que implica una adecuada relacion médico-paciente
y que éste acepte la naturaleza cronica de la obesidad y lo
importante que es no sélo bajar de peso sino mantenerse,
por lo que debe haber un programa de control posterior al
periodo de reduccion (cuadro 20). El contacto constante con
el médico y demas personal multidisciplinario, la familia y
la participacion en grupos, son técnicas utiles para reforzar
el cambio conductual y prevenir el aislamiento social.

El ejercicio planeado y practicado de manera constante es
un elemento importante y el de tipo aerdbico es el mas reco-
mendable; es deseable realizarlo por lo menos tres veces por
semana, durante 30 minutos por sesion (cuadro 6) ya que,
entre otros efectos, mejora la sensibilidad a la insulina, dis-
minuye el colesterol total, aumenta las lipoproteinas de alta
densidad y favorece la osteogénesis (cuadro 10).
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Cuadro 17. Plan de alimentacién del paciente con dislipidemia

1. Reduccion de peso 2. Rrestriccion caldrica 3. Evitar el tabaquismo 4. Equilibrio de macro y

micronutrimentos

Macro y nutrimentos

Valor energético total
( VET %)

Beneficios

Hidratos de carbono
50 al 60%
Se debera tomar en cuenta la calidad y la cantidad de los
hidratos de carbono (+ complejos que simples)
En casos de hipertrigliceridemia se debera reducir el aporte
de hidratos de carbono de menos de 50% del VET y
sustituirlos por lpidos mono o polinsaturados

Lipidos
20 al 30%
B tipo de grasas se distribuira de la siguiente manera:
Grasas saturadas = al 7% del VET
Grasas poliinsaturadas < 10% del VET, manteniendo una
relacion de acidos grasos esenciales n6-n3, de 3a 1
Grasas monoinsaturadas >del 13% del VET
Colesterol < de 200mg al dia

Proteinas
del 15 al 20% del VET
de 0.8 g/kg de peso por dia
Sin disminuir del 0.6 g. por kg de peso por dia
50% de origen vegetal y 50% animal

Sodio
Aporte de 2,400 mg al dia

hdicar el mayor porcentaje de hidratos de carbono en caso de
hipercolesterolemia permite reducir el colesterol LDL

Mantener un aporte igual al 7% de grasas saturadas del VET no eleva
el colesterol LDL y mantiene el HDL, lo que reduce la resistencia a la
insulina

B aporte méximo de grasas totales, con predominio de

monoinsaturadas , permite disminuir bs concentraciones séricas de los
triglicéridos, equilibrar el colesterol total, aumentar el HDL y reducir los
picos de la glucosa posprandial.

La disminucién de las grasas polinsaturadas a menos del 10% del VET
es para evitar la reduccon del colesterol HDL, ya que éstas no tienen
efecto sobre los triglicéridos, Apo b, ni en la glucosa en ayuno, pero si
disminuyen las LDL y el colesterol total

Cuando se tiene una elevada presencia de triglicéridos (> 1000 mg/dL)
deben reducirse las grasas totales a menos del 10% del VET para

disminuir el riesgo aterogénicoy evitar la pancreatitis.

Promover el consumo de alimentos ricos en aceite omega 3 para
disminuir la hipertrigliceridemia y los posibles eventos trombéticos. No
se debe emplear en capsulas porque aumentarian as concentraciones
de LDL-C

Mantener un consumo de sodio igual o menor de 2400 mg al dia

mejora el control lipidico y disminuye la resistencia a la insulina.

Cuando hay hipertrigliceridemia no se recomienda el consumo de
alcohol

Otros componentes

Fibra 25 a 30 g por dia 0 15 g por cada 1000

keal

50% solubles y 50% insolubles

Agua 1 mL por kcal al dia
1L por cada 1,000 kcal
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Cuadro 18. Farmacos Utiles para el tratamiento de la dislipidemia

Estatinas LDL disminuye 18-55%
HDL aumenta5-15%
TG disminuye 7-30%
Fibratos? LDL disminuye 5-20%
HDL aumenta 10-20%
TG disminuye 20-50%
Vigilar:

1: aumento de las enzimas hepaticas y
2: dispepsia y la miopatia
Evaluar individualmente la terapia combinada

El tratamiento farmacolégico implica una
gama extensa de medicamentos que se di-
viden en dos grandes categorias:
1. Inhibidores de los depdsitos de grasa: anorexigénicos,
inhibidores de la absorcion de alimentos, asi como de la
sintesis de acidos grasos.

2. Estimulantes de la utilizacion del tejido adiposo:
agentes termogénicos y lipoliticos.

Se considera que el tratamiento a largo plazo estd indi-
cado para individuos con un IMC superior a 30 kg/n? o
cuando existen otras enfermedades asociadas, como la
hipertension arterial sistémica o la diabetes mellitus tipo
2.

Farmacos termogénicos

Hormonas tiroideas: la administracion exdgena inhibe la
produccion enddgena. Considerando que la mayoria de los
obesos tiene una funcion tiroidea normal y estas hormonas
favorecen el catabolismo proteico, la pérdida de calcio y
pueden producir disfunciéon cardiocirculatoria, no deben
utilizarse.

Agonistas betaadrenérgicos: tienen un efecto estimu-
lador en la termogénesis del tejido adiposo y provocan la
reduccion del contenido de grasa sin reduccion de la in-
gestion. Se han comprobado beneficios en procesos aso-
ciados con la obesidad, como la mejoria en la homeostasia
glucémica y la resistencia a la insulinemia y una disminu-
cion significativa de la hipertrigliceridemia. Los efectos
secundarios son moderados, a saber: taquicardia, temblor
y aumento de la tension arterial sistolica. De este grupo de

farmacos, el tnico autorizado por la Food and Drug
Administration (FDA) es la sibutramina.

Inhibidores de la absorcién: el orlistat es el inico auto-
rizado por la FDA, inhibe la lipasa pancreatica y, conse-
cuentemente, la hidrolisis de los triglicéridos y la absor-
cion de los lipidos, favoreciendo la baja de peso y mejo-
rando la homeostasia de la glucosa. En algunos estudios
se demostro que la administracion de orlistat durante un
aflo en pacientes con intolerancia a la glucosa, previene en
2.6% la aparicion de diabetes mellitus tipo 2.82833485 [ og
efectos secundarios son leves: disminucién de la consis-
tencia de las heces y de la absorcion de las vitaminas
liposolubles.

Entre los firmacos no recomendables se encuentran las
gonadotropinas, los diuréticos, los laxantes, y las mezclas
de distintos compuestos, como las anfetaminas, las hor-
monas tiroideas y los diuréticos.

No se ha demostrado que la baja de peso reduzca los
eventos cardiovasculares. El riesgo-beneficio de los me-
dicamentos disponibles no ha sido claramente estableci-
do en estudios a largo plazo;*se esperan los resultados
preliminares del Study of Health Outcomes of Weight Loss
(SHOW), que correlaciona estos dos aspectos. De acuer-
do con los estudios reportados, la farmacoterapia
antiobesidad con orlistat y sibutramina parece, ademas,
ofrecer una opcion real para la prevencion de la diabetes
tipo 2.%7

Cuadro 20. Beneficios de la pérdida de 10 kg de peso

Parametro Beneficios
Diabetes 30-50% de reduccién de la glucosa en ayuno
15% de reduccion de laHbA1c
Lipidos 10% de reduccién de colesterol
15% de reduccion del LDL colesterol
30% de reduccion de los triglicéridos
8% de incremento de las HDL colesterol
Angina 33% de incremento en la tolerancia al ejercicio
90% de reduccion en la sintomatologia
Mortalidad 20-25% de reduccion de la mortalidad total
30-40% de reduccién de las muertes relacionadas
con la diabetes
Presion 10 mmHg de reduccién en la presion sistélica
arterial
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Cuadro 19. Recomendaciones nutricias para el paciente con obesidad

1. Reduccion de peso 2. Restriccon caérica

3. Mantener un peso
razonable

4. Equilibrio de macro
y micronutrimentos

Macro y micronutrimentos

Valorenergético total (VET %)

Beneficios

Proteinas
10 al 20%
50% de origen animal
50% de origen vegetal

Lipidos
Aporte < 30%
Reducir el aporte de grasa total cuando no se logra disminuir el peso
esperado o prevenir su incremento
Tipo de grasa (se distribuir & de la siguiente manera):
Grasas saturadas: 7% del VET
Grasas poliinsaturadas : < 10% manteniendo una relacién de acidos grasos
esenciales n6, n3 de 3:1
Grasa monoinsaturada: 13% del VET.
Colestero’ <300 ng al dia 0 <200 mg al dia, en caso de
hipercolesterolemia severa

Hidratos de carbono
50% al 60%
Se debera tener en cuenta la cantidad y calidad

Vitaminas y minerales

Se debera suplementar a pacientes con dietas restrictivas menores de 1200

kcalal dia

Sodio
Aporte de 2,400 mg al dia

Las dietas bajas en calorias suelen tener éxito en los pacientes
que intentan bajar de peso por primera vez y no son riesgos as
para los que tienen diabetes mellitus, hipertensién arterial o
dislipidemias

Se espera un promedio de pérdida de peso entre 6 y 8 kg en un
periodo de 20 a 24 semanas

Al reducir el peso corporal se disminuye la resistencia a la
insulina, se mejora la glucemia en ayuno y posprandialy el perfil
de lipidos séricos, baja la hipertension arterial y se equilibra la
relacién entre la leptina y el polipéptido Y.

Las dietas muy bajas en calorias (DMBC), que aportan de 250 a
799 kcal al dia, se limitan a pacientes con riesgos severos a la
salud

El tratamiento quir urgico se indica exclusivamente para individuos
adultos, con IMC > 40 6 > 35 asociado con comorbilidad
importante, que no sea de origen endocrino

Estos porcentajes deberdn manejarse de acuerdo con las enfermedades y el objetivo terapéutico nutricio.
Otros componentes

Fibra 25 a 30 g al dia o 15 g por 1000 kcal
50% insolubles y 50% solubles

No se recomienda por su alto aporte de

Alcohol g
energia
7 Kcal por gramo
Agua 1 mL por cada kcal o

1 L por cada 1000 kcal

Criterios generales para elegir las estrategias en el manejo de peso

Tratamiento b asico con DBC Tratamiento basicoconDBC y Tratamiento b ésico con DBC o Tratamiento quirirgico
DMBC * DMBC y farmacoterapia
IMC > 25 IMC > 35 IMC >40
Historia dietética buena IMC > 30, con comorbilidad IMC > 35, con comorbilidad
20-25 kg/cal x kg de peso Historia dietética mala incapacitante

10-12 kg/cal x kg peso*

Historia de obesidad > 5 afios

Sin historia de alcoholismo ni

enfermedades psiquiafricas
> 18 afios

DBC: dieta baja en calorias. DMBC: dieta muy baja en calorias. La DMBC se limita a pacientes adultos <65 afios con alto riesgo a la salud,
debido tnicamente al IMC con comorbilidad severa. * en combinacion con DBC.
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Cuadro 19. (Continuacién) Dietas muy bajas en calorias liquidas o alimentos que aporten menos de 800 kcal al dia

Aporte y recomendaciones

Beneficios

Contraindicaciones y riesgos

< de 800 kcal al dia.

Prote inas de alto valor biolégico:
Minimo de 1 a 1.5 g por kg de peso

deseable.

Hidratos de carbono: aporte minimo de 100
gramos al dia.

Lipidos: acidos grasos esenciales.

Vitaminas, minerales y electrélitos:
satisfacer las recomendaciones diarias

Liquidos no caléricos: 2 litros aldia.

Duracibndel tratamiento: de 12 a 16
semanas .

Al término, incrementar el aporte
energético en forma gradual, durante 6

Se esperan pérdidas de
peso por semana de 1.5
kg en las mujeres y 2 kg
en los hombres.

Férdida de 15 a 20 kg de
peso al final del tratamiento.

Mejora el control glucémico,
disminuye la tensién arterial
sistdlica y diastélica,
el colesterol LDL y los
triglicéridos séricos , a partir
de la tercer semana de
tratamiento.

Las dietas liquidas promueven

No se recomiendan para pacientes con IMC <
30, ya que causan pérdida de masa corporal
magra y balance nitrogenado negativo.

Las DMBC suelen provocar colelitiasis por
sobresaturacion del colesterol biliar y éstasis
biliar en 25% de los casos tratados.

Este riesgo se elimina al incluir la prote ina
suficiente y la grasa necesaria (10 g) en una
comida, para garantizar la contraccién de la
vesicula.

Puede presentarse muerte s Ubita en personas
vulnerables con comorbilidades,
especialmente si el aporte de energia es
menor a 600 kcal al dia.

meses.
Supervision médica semanal.

Se deberan realizar determinaciones de:
electrélitos séricos,quimica sanguinea y

pruebas de funcién hepatica.

el pageoal tratamiento.

Estas dietas no se justifican si
la pérdida de peso es menor
a 4 kgal mes.

La indicacién de incrementar

Las dietas muy bajas en calorias esfan
contraindicadas en los pacientes con IAM
reciente, historia de ECV renal o hepatica,
diabetes tipo 1, enfermedades psiquiatricas
mayores y de de la ves icula biliar,

Ajustar el tratamiento farmacolégico enlos
pacientes con diabetes mellitus e
hipertension arterial.

Descontinuar los tratamientos con
diuréticos.

gradualmente el aporte
energético, por un periodo
de tres meses, se debe a
que el gasto energético de
reposo permanecera

alcoholismo, cancery VIH .

disminuido en este periodo.

Las complicaciones potenciales de las dietas muy bajas en calorias incluyen la cetosis (si el aporte de hidratos de carbono es menora 100 g
al dia), pérdida excesiva de lamasa magra, arritmias, deshidratacién y tendencia a recuperar el peso.
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Articulo de revision

Antrax y bioterrorismo

Ma. Teresa Than Gémez,* Fernando Huerta Montiel,* Amada Wilkins Gamiz,* Rocio Olvera Santamaria,* Juan Carlos

Garcia,* Rodolfo Silva Romo**

El bioterrorismo es una practica criminal cuyo objetivo principal es
desestabilizar a la sociedad y causar panico mediante un ataque
inadvertido, silencioso e incontrolable. Lainfeccién por antrax puede
ocurrir en tres formas: cutanea, gastrointestinal y por inhalacion.
En este trabajo revisamos el cuadro clinico, la profilaxis
posexposicion y la inmunizacién contra el antrax.

Palabras clave:antrax, bioterrorismo.

Introduccién

Con los sucesos del 11 de septiembre del afio pasado y a
partir de los casos de antrax que han surgido, se ha creado
una ola de panico mundial. La posibilidad de un ataque
terrorista con armas bioldgicas esta presente y los médicos
tenemos la responsabilidad de estar informados acerca de
las enfermedades infecciosas que pueden ser utilizadas con
estos fines. Reconocer una enfermedad poco frecuente ayu-
dard a determinar si se trata de un ataque intencional o de
un brote natural.

El bioterrorismo es una practica criminal cuyo objetivo
principal es desestabilizar a la sociedad y causar panico
mediante un ataque inadvertido, silencioso e incontrola-
ble. El uso de agentes biologicos con fines bélicos se cono-
ce desde la antigiiedad: los romanos arrojaban animales
muertos a los ductos de agua para contaminarla; en la gue-
rra franco-india se trasmitio viruela mediante cobijas in-
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Abstract

Bioterrorism is a criminal practice whose objectives are to
disestablish society and to cause panic by an unnoticed, silentand
incontrollable attack. Anthrax infection may occur in three forms:
cutaneous, gastrointestinal and by inhalation. This work reviews
clinical signs, post-exposition prophylaxis and immunization of
anthrax.

Key words:anthrax, bioterrorism.

fectadas; en la Segunda Guerra Mundial los rusos usaron
latularemia contra los alemanes; en 1984 en Dallas, Oregon,
personas pertenecientes al culto Rajneeshi contaminaron
las barras de ensaladas de una cadena de restaurantes con
salmonela entérica, lo que provocd que mas de 750 perso-
nas enfermaran.!

El desarrollo de armas bioldgicas es mas viable confor-
me la tecnologia progresa. Se considera el mejor agente
bioldgico aquel factible de cultivarse a gran escala, a costo
bajo, de facil dispersion (<10 micras), estable en el medio
ambiente y con alta infectividad, virulencia y letalidad.?
Seglin el Centro de Control y Prevenciéon de Enfermeda-
des (CDC) son numerosos los patdgenos que son potencia-
les armas bioldgicas. El antrax es uno de los mas temidos.

Historia
También conocido como carbunco, ptstula maligna, ede-
ma maligno, enfermedad de cargadores de lana y enfer-
medad de Ragpicker, deriva de la palabra anthracene, que
significa carbdn en griego. Se observo desde hace mas de
3,500 afios como un padecimiento frecuente en animales
de sangre caliente. De su manifestacion en humanos se
tienen noticias desde 1491 aC en Egipto, donde hubo un
brote epidémico. Griegos y romanos le conocieron bien y
pronto se difundié a toda Europa. Hubo epidemias en el
siglo XIV en Alemania y en el XVII en Rusia.*

La incidencia real de casos de antrax se desconoce.
Ocurrid un brote en Zimbawe (antes Rhodesia) en la déca-
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da de 1970, en el que se registraron mas de 8,000 casos de
antrax cutaneo; en Paraguay, en 1987, hubo 25 casos de
este tipo, mientras que en Estados Unidos de 1900 a 1978
s6lo se reportaron 18 casos de antrax por inhalacién.’

A partir de la Segunda Guerra Mundial comenz6 su
produccion con fines bélicos. Los japoneses lo usaron en
Manchuria en 1940, en donde murieron mas de 1,000 pri-
sioneros. En 1941, en experimentos britanicos se liberaron
esporas de antrax en la isla de Gruinard, cerca de Escocia,
mismas que han permanecido viables por mas de cuatro
décadas, a pesar de la descontaminacién ambiental.>¢

En 1979, la catastrofe sucedida en Sverdlovsk (ahora
Ekaterimburgo, Rusia) dejo entrever el potencial letal del
bacilo; en forma inicial se comunicd un brote epidémico
de antrax gastrointestinal, pero las investigaciones revela-
ron que se tratd de una explosion en un instituto de armas
bioldgicas que ocasiond por lo menos 96 enfermos de an-
trax por inhalacidn, 66 de los cuales murieron. Existen fuen-
tes que estiman que fueron liberados 70 kilogramos (kg)
de esporas y que hubo cientos y aun miles de muertos.””

El grupo terrorista Aum Shinrikyo (Verdad suprema),
el mismo del ataque con gas Sarin en Tokio, en 1995, libe-
ré antrax y toxina botulinica por lo menos en ocho ocasio-
nes y por razones poco claras; afortunadamente no han pro-
ducido enfermedad.

Las estimaciones hipotéticas ante un ataque terrorista
con antrax son impresionantes: si se dispersaran 100 kg
de esporas de antrax (cada gramo contiene un trillon de
esporas) en una superficie de 100 kilémetros de longitud,
se ocasionaria la muerte de 1 a 3 millones de personas,
(letalidad mayor de 50%) y sus efectos abarcarian aproxi-
madamente un radio de 160 kilometros a la redonda. Al
compararlo con un megatén nuclear, éste ocasionaria la
muerte de 750,000 a 1.9 millones de personas. El costo de
devastar un kilémetro cuadrado con antrax es de un délar, a
diferencia de utilizar armas convencionales, que seria aproxi-
madamente de 2,000 dolares. La atencion de 100,000 per-
sonas expuestas ascenderia a 2,620 millones de délares 1011

Los casos recientemente reportados en Florida y en
Nueva York en octubre y noviembre del 2001, y posterior-
mente en Columbia y Nueva Jersey, incluyen 10 infecta-
dos de antrax por inhalacién, un fallecimiento, siete casos
de antrax cutaneo confirmado y cinco sospechosos. La in-
vestigacion reveld contaminacion intencional en el sitio
de trabajo, mediante paquetes de correo y cartas que con-

tenfan esporas.'?1

Epidemiologia y patogénesis

La enfermedad es producida por el bacilo anthracis, des-
cubierto por Casimir-Joseph Davaine en 1850 y descrito
por Roberto Koch en 1877.

Infecta a animales herbivoros, frecuentemente ataca a
cabras, ovejas, caballos y ganado vacuno. Su distribuciéon
es mundial, aunque afecta a América Central, América
del Sur, Asia y Europa, principalmente.

En el hombre, el antrax se adquiere al contacto con
animales infectados o sus productos. Se conoce como una
enfermedad ocupacional, de agricultores y trabajadores de
la industria que utilizan pelo de cabras, cuero, lana, huesos
y otros derivados animales. No se ha reportado ningtin caso
de transmision de persona a persona.'>'®

Es un bacilo grampositivo, no movil, que mide 1-1.5
micras por 4-10 micras. Aerobio productor de esporas,
miden cerca de una micra. Su cultivo crece en 18 a 24 ho-
ras a una temperatura de 35°C y a un pH de 7-7.4. La célu-
la vegetativa tiene muy baja supervivencia fuera del hués-
ped, a diferencia de sus esporas, que son altamente resis-
tentes, contaminan agua y tierra y permanecen en los hue-
sos, pelos y caddveres de animales hasta por siete décadas.

Las esporas se introducen al cuerpo a través de una le-
sion, herida o abrasion de la piel, por ingestion de alimen-
tos y agua contaminados o bien por inhalacién. Tienen
predileccion por el tejido linfatico y son fagocitadas rapi-
damente por los macrdfagos, en donde se inicia la
germinacion y multiplicacion de su forma vegetativa pro-
ductora de toxina, que ocasiona edema, hemorragia y
necrosis (las esporas pueden permanecer en los ganglios
linfaticos hasta 60 dias); produce linfadenitis hemorragica
y rapidamente se libera a la circulacion, con las conse-
cuentes bacteremiay sepsis.!”

Los responsables de su virulencia son el polipéptido de
la capsula (que le confiere resistencia a la fagocitosis) y su
exotoxina conformada por tres elementos: el antigeno pro-
tector (AP, proteina de 83 kilodaltons), que participa como
receptor para su union a células del huésped; el factor ede-
ma (FE, calmodulina dependiente de adenilciclasa), que
aumenta las concentraciones de AMP ciclico y altera la
homeostasia de liquidos causando edema; y el factor letal
(FL, proteasa dependiente de zinc), que es responsable de
la lisis de macrdéfagos y del aumento del factor de necrosis
tumoral y de la interleucina 1.2 Actian de manera binaria:
el AP y el FC y forman la toxina letal, en tanto que el APy
el FE forman la toxina edema.'®
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El conocimiento de la secuencia del genoma del bacilo
anthracis y sus plasmidos representa el mayor avance en
la investigacion del antrax en los ultimos 100 afios. Los
plasmidos que codifican para los factores de virulencia son
los pXO1 y pXO2 toxina y para la sintesis de su capsula,
respectivamente. 71

Cuadro clinico

La infeccion por antrax puede ocurrir en tres formas (cua-
dro 1). La mas frecuente es la cutanea, que se caracteriza
por una papula que evoluciona a vesicula, rapidamente se
ulcera y deja una escara de fondo negro de tejido necrético,
de 1 a 5 cm de didmetro; las lesiones son poco dolorosas,
no son purulentas a menos que exista infeccion agregada 'y
son acompafiadas de gran edema perilesional. De 10 a 20%
de los pacientes no tratados desarrollan edema maligno,
sepsis y mueren. Debe hacerse diagnostico diferencial con
mordedura de aracnidos, ectima gangrenoso, fiebre por
mordedura de rata, tularemia, peste, tuberculosis cutanea
y lepra, entre otros.?’

En el caso del antrax gastrointestinal, éste se adquiere
por el consumo de carne mal cocinada proveniente de ani-
males infectados; puede afectar cualquier segmento del tubo
digestivo erosionando la mucosa, causando gran edema y
rapidamente puede diseminarse por via hematdgena. En la
forma orofaringea hay hemorragia en las amigdalas y en la
lengua, con odinofagia y disfagia. Las erosiones y necrosis
de la mucosa provocan dolor de intensidad creciente, dia-

Cuadro 1. Manifestaciones clinicas de la infeccién por antrax.

rrea, melena, hematoquecia, posible ascitis y semejan un
cuadro de abdomen agudo. Debe hacerse diagnoéstico dife-
rencial con tifoidea, gastroenteritis aguda, peritonitis y
tularemia, entre otros padecimientos.!>1718

La forma clinica mas grave es el antrax por inhalacion:
poco frecuente, pero casi siempre mortal. Su aparicion pare-
ce estar en relacion con la dosis infectante y la permanencia
de las esporas en el huésped. Los macrofagos alveolares
fagocitan las esporas que son llevadas a los ganglios linfaticos
hiliares y mediastinales. En modelos animales y en los estu-
dios posmortem efectuados en Sverdlovsk se confirmo la
supervivencia de esporas hasta por 60 dias, de ahi que el pe-
riodo de incubacién puede ser muy prolongado.®

La enfermedad se desarrolla en dos fases: la inicial se ca-
racteriza por un cuadro de catarro comtn de proporciones
leves; y en la segunda, que se presenta a los 3 a 4 dias, el
paciente rapidamente se torna grave, con insuficiencia respi-
ratoria progresiva, hipoxemia, cianosis y estado de choque.
Aparece una mediastinitis hemorragica que puede simular el
sindrome de vena cava superior o diseccion de aneurisma
adrtico. Debe sospecharse cuando un persona previamente
sana tiene un cuadro catarral stibito y fulminante, parecido a
la influenza y cuya radiografia del térax muestre ensancha-
miento mediastinal. Con menor frecuencia se observa neu-
monia necrotizante y derrame pleural hemorragico. En el diag-
nostico diferencial hay que considerar la posibilidad de neu-
monia atipica, enfermedad de legionarios, histoplasmosis,
silicosis, siderosis y sarcoidosis.

Cutaneo Gastrointestinal Porinhalacién
Frecuencia 95% Poco frecuente Muy rara
Via de inoculacion Herida, abrasién de Tubo digestivo Inhalacion
la piel
Factores de riesgo Contacto ocupacional  Ingestién de alimentos y agua contaminados Exposicion a radiacion,
enfermedad pulmonar,
alcoholismo
Dosis infectante Se desconoce Se desconoce 2,500-55,000
Periodo de Incubacién 1-12dias 1-7 dias 1-7 dias*
Mortalidad <20% 20-55% >90%

Sindrome febril,
eritema, papula,
vesicula, ulceras,
escara de fondo

negro no dolorosa,
linfadenopatia,
meningitishemorragica

Cuadro clinico

Sindrome febril, dolor abdominal, disfagia,
ulceras en la mucosa, hemorragia
gastrointestinal, ascitis, diarrea,
linfadenopatia, meningitis hemorragica

Sindrome febril, cuadro catarral
agudo, mediastinitis hemorragica
masiva, SIRPA, derrame pleural,
choque séptico, meningitis
hemorragica**

* hasta 60 dias
**en 50% casos.
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Las tres pueden evolucionar en forma sistémica y cau-
sar meningitis hemorragica, mas comun en el antrax por
inhalacion (50% de los casos). La histopatologia muestra
leptomeningitis con hemorragia subaracnoidea.?!

Diagnéstico
El diagnoéstico se realiza mediante la identificacidn
microbiolégica directa con tincion de Gram del bacilo en
frotis de sangre y liquidos (de vesiculas, escaras, liquido
cefalorraquideo), o en muestras de esputo y tejido afecta-
do. El cultivo en agar sangre puede detectar los bacilos
desde las primeras 6 a 24 horas. Otros medios son el
McConkey y el PLET. Si se observa algun crecimiento, se
efectian pruebas bioquimicas especificas (caracteristicas
de nutricién, morfologia de la colonia, etc.). La reaccion
en cadena de la polimerasa (PCR) permite la identifica-
cion del genoma del bacilo, pero no es una prueba inme-
diata y sdlo es accesible en laboratorios de referencia.!”-!8
En Estados Unidos estan realizando la deteccion rapi-
da en muestras tomadas con un hisopo de la mucosa nasal
y muestras ambientales mediante ELISA para el antigeno
protector y la capsula.'?> La definicién de caso de antrax
por el CDC se muestra en el cuadro 2.

Cuadro 2. Definicién de caso de antrax (CDC)

1. Cuadro clinico compatible con antrax cutaneo, gastrointestinal
o por inhalacién confirmado por el aislamiento de B. anthracis
de un sitio o tejido afectado y con

2. Dos pruebas de laboratorio positivas para infeccion por B.
anthracis.

Para casos sospechosos de antrax:

1. Cuadro clinico compatible, sin haberse aislado el bacilo, pero
con una prueba de laboratorio positiva o

2. Cuadro clinico compatible con exposicién confirmada epide-
miolégicamente pero sin confirmacién por laboratorio.

Criterios de laboratorio:

1. Aislamiento y confirmacién de B. anthracisde liquido, o tejido
afectadou

2. Otra prueba de laboratorio

PCR para el ADN de B. anthracis de tejido o sitio afectado,

b. Demostracion de B. anthracis por inmunohistoquimica en el
tejido afectado, u

c.  Otra prueba de laboratorio que pueda ser validada (serologia)

o

Las pruebas serologicas para la determinacién de
anticuerpos contra el antigeno protector (sensibilidad de
72%) y la capsula (sensibilidad de 90%) a través de ELISA
son utiles para evaluar la fase aguda y de convalecencia.
Con respecto a la Antraxina, que es un examen cutaneo

diagnostico, en 92% de los casos durante los primeros tres
dias de la enfermedad, se desconoce su valor actual, ya
que sélo es accesible en laboratorios de referencia.'® La
tincion inmunohistoquimica de los tejidos afectados es una
prueba confirmatoria del padecimiento. No hay un siste-
ma atmosférico especifico para detectar esporas en mues-
tras ambientales.

En México, los casos sospechosos de antrax deben
notificarse al Centro de Vigilancia Epidemiolédgica de la
Secretaria de Salud (SS) y al Instituto Nacional de Salud
Publica (INSP), en tanto que las muestras humanas o am-
bientales deben someterse a cultivo en tres medios diferen-
tes, a pruebas bioquimicas y PCR realizados en el Instituto
de Diagndstico y Referencia Epidemiologicos (INDRE).

Tratamiento

Los antibioticos son efectivos contra la forma vegetativa
del bacilo, no contra las esporas. El bacillus anthracis es
sensible a varios antibioticos, pero es ideal conocer los re-
sultados de pruebas de susceptibilidad. La penicilina fue
el tratamiento de primera linea durante muchos afios, aun-
que en la actualidad la ciprofloxacina es el farmaco de
eleccion.!” Muestra sensibilidad también a ofloxacina,
levofloxacina, doxiciclina, tetraciclinas, cloranfenicol,
aminoglucdsidos, clindamicina, imipenem, vancomicina,
estreptomicina, eritromicina y a algunas cefalosporinas de
primera generacion; y es resistente a las cefalosporinas res-
tantes, a sulfas y aztreonam. '

En los casos de antrax cutdneo leve, el tratamiento es
con ciprofloxacina (500 mg cada 12 horas), doxiciclina (100
mg cada 12 horas) o amoxicilina (500 mg cada 8 horas)
por via oral; cuando el padecimiento es contraido natural-
mente, durante 7 a 10 dias y por 60 dias cuando es causado
por bioterrorismo, debido al periodo de incubacién tan pro-
longado.

Los casos graves de antrax cutaneo y gastrointestinal,
asi como los de antrax por inhalacion, deben tratarse con
antibioticos intravenosos (IV): ciprofloxacina (400 mg IV
cada 12 h durante 60 dias). Es recomendable aplicar doble
y triple esquema antibidtico para garantizar concentracio-
nes Optimas en el sistema nervioso central,?? por ejemplo,
agregar 4 millones de unidades I'V de penicilina cada 4 horas
en casos de meningitis. La penicilina, la amoxicilina y la
ampicilina no deben darse como tratamiento tGnico. En ni-
fios, la ciprofloxacina debe administrarse en dosis de 20 a
30 mg por kg de peso corporal por dia, IV, en dos ocasiones.
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No existe antitoxina especifica y todavia no hay estu-
dios acerca del uso de inmunoglobulinas u otra terapia
coadyuvante.

Profilaxis posexposicion

Debe administrarse lo antes posible ciprofloxacina o bien
doxiciclina durante cuatro semanas mas vacunacion, si se
confirma la exposicion. En caso de no contar con la vacu-
na debe darse tratamiento antibidtico durante 60 dias. Otras
alternativas son la levofloxacina y la ofloxacina.!”?3

Inmunizacién

La vacuna fue desarrollada durante las décadas de 1950 y
1960 y autorizada por la FDA desde 1970. La vacuna ac-
tual es producida por la compaiiia BioPort en Michigan
(cultivo V770-NP1) y es el resultado de un filtrado estéril
de bacilo atenuado, con hidréxido de aluminio como
coadyuvante; se ha administrado en forma segura en per-
sonal militar y confiere inmunidad en 92.5%.2* Los monos
rhesus vacunados han demostrado sobrevivir a la dosis le-
tal media de esporas para el antrax por inhalaciéon en mu-
chas ocasiones. Se administra en seis dosis subcutaneas, a
las 0, 2 y 4 semanas y después a los 6, 12 y 18 meses. La
proteccion completa se observa a partir de la octava sema-
na y la duracién de su eficacia se desconoce, si bien en
modelos animales confiere inmunidad por 1 a 2 afios, por
lo que se recomiendan refuerzos anuales.

Es una vacuna que no produce daifio, los efectos colate-
rales mas comunes son similares a los de otras.® No esta
autorizada la inmunizacion a la poblacion abierta, sélo para
personal militar y para personas que realizan practicas en
laboratorios de bioseguridad nivel 2. Por ahora no se reco-
mienda para los individuos que atienden situaciones de
emergencia. No se han efectuado estudios en mujeres em-
barazadas, mujeres lactando, pacientes inmunosuprimidos
y nifios; no obstante, en caso de ataque bioterrorista debe-
ra evaluarse su beneficio.2¢-28

Existen otras vacunas: la desarrollada en Gran Bretafia
CAMR (cultivo 34F2), que también es un filtrado acelular
y se administra en tres dosis a intervalos de tres semanas,
seguidas de una cuarta dosis a los seis meses y refuerzos
anuales. Las vacunas china y rusa, constituidas por una
suspensién de esporas vivas, no son todavia recomenda-
bles.?” En la actualidad se estd investigando una nueva
vacuna recombinante de esporas no encapsuladas, no
toxigénicas y atenuadas.”

Control del antrax

Las medidas internacionales de control sanitario incluyen
vacunacion a animales en areas endémicas, incineracién
de cadaveres de animales infectados, restriccion de las
importaciones de productos animales, esterilizacion de los
mismos (cuero, huesos, etc); y desinfeccion a nivel indus-
trial (textiles, alfombras, etc).3°

Las acciones en contra de su proliferacion abarcan la
suspension de los programas de bioldgicos como arma-
mento, vigilancia mediante planes de verificacion y detec-
cion de biologicos y regulacion de proyectos de ingenieria
genética.!”!

Las actividades encaminadas a la defensa y proteccion
a la poblacidén abierta incluyen esquemas de prevencion,
adiestramiento del personal de sistemas médicos de ur-
gencias y atencion de desastres.3?

Con respecto al servicio hospitalario, estan vigentes las
medidas de proteccidn universal, el uso de desinfectantes
(hipoclorito 0.5%, perdxido de hidrégeno, acido
paraacético, glutaraldehido) y esterilizacion de instrumen-
tos y materiales. Es necesario cremar los cadaveres infec-
tados.®

En nuestro pais se ha reforzado el sistema de vigilancia
epidemiolégica mediante la capacitacion del personal de
salud y la coordinacidn de los laboratorios estatales del
sector salud, del INDRE y del INSP. También se ha garan-
tizado la atencion mediante el abasto de antibidticos ante
posibles brotes.*

- Centro de Informacién de Antrax, Secretarfa de Sa-
lud: 01 800 00 44 800.

- INDRE: Carpio 470, col. Santo Tomas, México, DF,
CP 11340.

- INSP: Av. Universidad 655, col. Santa Maria
Ahuacatitlan, Cuernavaca, Morelos, CP 62508. Teléfonos
11-20-97, 11-22-26, 11-22-25, fax 11-22-18.

Conclusiones

El antrax es una enfermedad de distribuciéon mundial.
En circunstancias naturales, la infeccion cutanea es la
mas comun y son extremadamente raras sus formas
gastrointestinal y por inhalacién. La adquisicion de ésta
ultima por exposicion (casi siempre intencionada) en for-
ma de aerosol a una gran cantidad de esporas, da lugar a
una enfermedad de evolucion rapida y mortal, lo que di-
ficulta su diagndstico. El tratamiento consiste en brindar
medidas de soporte y antibidticos. En casos de exposi-
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cion, la profilaxis antibidtica es eficaz. Aunque se cuenta

con una vacuna, ¢ésta aiin no esta disponible para la po-

blacién abierta. Las medidas de prevencidn estan enca-
minadas a la prohibiciéon del armamentismo bioldgico y
a programas de biodefensa apoyados en la ingenieria

genética.
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Articulo de revision

Viabilidad miocardica y tomografia por emision de
positrones: una nueva opcion en México

Erick Alexanderson Rosas, *** Nora Kerik, ** Salomon Fermon Schwaycer,* Graciela Alexanderson Rosas***

La meta de la valoracion de la viabilidad miocardica es diferenciar,
prospectivamente, a los pacientes con disfuncién ventricular izquier-
da irreversible, de la potencialmente reversible. Lo ideal es que
esta informacion pueda utilizarse para guiar las decisiones tera-
péuticas en los procedimientos de revascularizacion. Las interven-
ciones terapéuticas sobre las regiones miocardicas no funcionantes,
pero viables, pueden mejorar notablemente la funcion ventricular
global, asi como el impacto del remodelamiento ventricular izquierdo
y el prondstico del paciente. Por lo tanto, en los pacientes con
disfuncién ventricular preoperatoria cuya revascularizacion implica
alta morbilidad y mortalidad perioperatoria, la valoracion precisa de la
viabilidad miocardica puede resultar en una utilizacion mas apropiada
de recursos y eficiencia de la atencion médica. La valoracién de la
viabilidad por medicina nuclear se puede efectuar con el uso de las
imagenes de perfusion, ya sea con el método dual o de dos isétopos,
reinyeccion de talio, o con la reserva inotrépica del corazén con la
ventriculografia isotépica o con el SPECT sincronizado con reto con
dobutamina. Actualmente es posible valorar la viabilidad miocardica
con el estudio del metabolismo cardiaco mediante la tomografia por
emisién de positrones, que es el estandar de oro.

Palabras clave: cardiologia nuclear, diagnéstico nuclear, PET, via-
bilidad miocardica.

En el transcurso del tiempo se han emitido multiples defi-
niciones de viabilidad miocardica. El estudio de ésta com-
pete a un area importante de investigacion en el campo de
la cardiologia, debido a su importancia clinica y pronésti-
ca. Sin embargo, en la actualidad, la definicién mas acep-
tada es la de mejoria temporal de la funcién ventricular
contractil de una regién asinérgica después de la restaura-
cién del flujo sanguineo. Esta ha servido como estandar de

*
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Abstract

The goal of myocardial viability assessment is to differentiate,
prospectively, patients with potentially reversible from irreversible
left ventricular dysfunction. Ideally, such information would be used
to guide therapeutic decisions for revascularization. Therapeutic
interventions that improve nonfunctioning but viable myocardial
regions may improve significantly global left ventricular function as
well as impact left ventricular dysfunction in whom revascularization
entails high perioperative morbidity and mortality, accurate
assessment of myocardial viability may result in more appropriate
utilization of resources and enhanced efficiency of health care
delivery. The myocardial viability can be assessed with perfusion
images using dual method or thallium reinjection, isotopic
ventriculography and Gated SPECT with dobutamine stress.
Actually, the positron emission tomography is the gold standard for
the assessment of miocardial viability.

Key words: myocardial viability, nuclear diagnosis, nuclear
cardiology, PET.

oro para determinar la precision de un radiotrazador o de
una técnica para la valoracion de la viabilidad miocardica.

Sin embargo, la recuperacion de la disfuncion ventricular
izquierda global y/o regional posterior a la revascularizacion
quiza no sea el concepto mas apropiado de viabilidad
miocardica, porque puede subestimar los beneficios poten-
ciales de la revascularizacion y, por lo tanto, la importancia
del miocardio viable.

La valoracién de la viabilidad miocardica tiene por ob-
jeto diferenciar, prospectivamente, a los pacientes con
disfuncién ventricular izquierda irreversible, de la poten-
cialmente reversible. Esta informacion debe usarse para
guiar las decisiones terapéuticas en los procedimientos de
revascularizaciéon.! La relevancia de la valoracién radica
en que las intervenciones terapéuticas sobre la region o re-
giones miocardicas no funcionantes, pero viables, pueden
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mejorar notablemente no sélo la funcioén ventricular glo-
bal, sino el impacto del remodelamiento ventricular izquier-
do y el prondstico del paciente.

Por lo expuesto, en nuestros pacientes con disfuncion
ventricular preoperatoria, cuya revascularizacion implica
una alta morbilidad y mortalidad perioperatoria, la valora-
cion precisa de la viabilidad miocardica resulta en la utili-
zacion mas apropiada de recursos y eficiencia de la aten-
cién del enfermo con problemas cardiovasculares?

La recuperacion de la funcién ventricular izquierda glo-
bal y/o regional puede estar influida por la duracién y la
extension de la hipoperfusion, debido a hibernacién e
isquemia repetitiva, asi como por la disponibilidad y efica-
cia de la revascularizacion, y la permeabilidad a largo pla-
zo de las arterias coronarias, al igual que de otras condicio-
nes locales y extrinsecas.

La restauracion del flujo sanguineo sobre la region
epicardica del miocardio viable, en el contexto de un infar-
to no transmural, por ejemplo, puede resultar en una mejo-
ria no significativa en la funcién regional, pero puede esta-
bilizar la funcion eléctrica y prevenir la remodelacion
ventricular excesiva en las areas de infarto no transmural,
mejorando con esto las condiciones clinicas del paciente.?

Los efectos de la reperfusion del miocardio viable en el
remodelamiento miocardico, preferentemente del ventriculo
izquierdo y en los focos proarritmogénicos, pueden mejo-
rar el pronostico del paciente, incluso en ausencia de cam-
bios regionales y globales de la funcidon ventricular. El
miocardio viable con trastornos reversibles de la contracti-
lidad en el entorno de la cardiopatia isquémica, suele des-
cribirse como “aturdido” o “hibernante”. En la actualidad
ha quedado demostrado que la reduccién del flujo sangui-
neo puede inducir respuestas protectoras y mortales en el
proceso contractil del corazén? En la enfermedad arterial
coronaria se diferencia, con base en el flujo coronario, en-
tre un tejido aturdido de uno hibernante, dependiendo de si
éste, medido en reposo, se encuentra normal o reducido.

El miocardio “aturdido” se refiere a una recuperacién
retardada de la funcion contractil seguida de un periodo de
isquemia con reperfusion. Aunque la funciéon miocardica
esté deprimida, el flujo coronario regresa a la normalidad
o cerca de lanormalidad en reposo. El aturdimiento repre-
senta una lesion transitoria y reversible; las causas poten-
ciales son la isquemia y el dafio por reperfusion.

El miocardio “hibernante” es un estado adaptativo del
tejido, mas que de lesion, en el que la contraccion miocar-

dica y el consumo de oxigeno estan proporcionalmente
reducidos en el contexto de una disminucion del flujo san-
guineo coronario.

Debido a que la reduccidn en la utilizacion de energia y
la contraccion son proporcionales, se mantiene una rela-
cion entre el flujo (o consumo de oxigeno) y la funcidén
ventricular. Se ha propuesto que la reduccion en la utiliza-
cion de energia estd directamente relacionada con la re-
duccion del flujo sanguineo coronario, debido a que el flu-
jo de reserva permanece disminuido en condiciones de re-
poso.

La hibernacion pasoé a ser una cuestion clinica mas que
experimental, debido a que en pacientes con enfermedad
coronaria se observo que después de la cirugia de revascula-
rizacidn coronaria las areas regionales hipocontractiles del
ventriculo izquierdo mostraban mejoria de la funcién
cardiaca.

En la actualidad se acepta que el aturdimiento y la hi-
bernacion pueden coexistir en la misma area; esto es, que
el miocardio hibernante puede tener un area de aturdimiento
luego de un periodo de isquemia miocardica.

A ultimas fechas, en el ambito experimental, comienza
a creerse que la hipocontractilidad reversible del miocardio
suele ser causada por episodios repetidos de aturdimiento,
aunque esto no sea siempre clinicamente manifiesto, e in-
cluso se ha cuestionado si la hibernacién es un proceso
importante desde el punto de vista clinico. Contrariamen-
te, otros atribuyen a la hibernacion la respuesta para ex-
plicar la persistencia de un miocardio viable pero hipocon-
tractil, en ausencia de una isquemia clinicamente eviden-
te. Otros investigadores emplean el término “hibernacion
crénica” para incluir a la hipocontractilidad miocérdica
reversible causada por la cardiopatia isquémica.’

Se menciono que el aturdimiento y la hibernacion sue-
len distinguirse dependiendo de si el flujo coronario es
normal o reducido en el area hipocontractil. En el labora-
torio, la mayor parte de los estudios sobre miocardio atur-
dido han usado oclusiones coronarias totales con la sufi-
ciente duracion para producir disfuncion post-reperfusion,
que van desde hipocinesia hasta acinesia. Heyndrickx es-
tudid recientemente en perros sujetos a oclusion coronaria
durante 15 minutos la disfuncion post-isquémica y reportd
niveles subnormales de flujo transmural y del radio
endocardio/epicardio por mas de una hora después del ini-
cio de la reperfusiéon. En cambio, Laxson y su grupo no
encontraron cambios de flujo y de consumo miocardico de
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oxigeno una hora después de tres series de oclusion coronaria
de 10 minutos; la funcién coronaria permanecié disminui-
da 37% de su valor original.

Aun cuando la hipocontractilidad miocardica reversi-
ble, caracterizada como hibernacién o aturdimiento, ha sido
util para llamar la atencion tanto como para respuestas de
adaptacion benéficas como deletéreas a la limitacion del
flujo sanguineo, las limitaciones de estas caracteristicas tien-
den a ser mayores. En la mayor parte de las situaciones no
se duda en reflejar una combinacion de procesos adaptativos
benéficos, lesion postisquémica transitoria, y cambios
ultraestructurales -todos por los que pueden variar en gra-
do y tiempo los patrones de expresion y permanecer no
completamente entendidos. El entendimiento de los me-
canismos subyacentes de la hipocontractilidad miocardica
reversible se facilitard a través de los estudios efectuados
en preparaciones en las cuales se puede establecer que la
lesiéon miocardica irreversible se ha evitado o al menos
minimizado en algun grado cuantificable.

Una de las mediciones importantes para la valoracion de
la viabilidad miocardica es la funcion ventricular regional.
Es evidente que una regién del miocardio que se engruesa,
contiene al menos algo de tejido viable. Sin embargo, la
ausencia de engrosamiento no necesariamente implica au-
sencia de tejido viable. Ademas, la funcién ventricular iz-
quierda global es un factor critico para influir en el trata-
miento de muchos tipos de enfermedad cardiovascular.

Es de vital importancia tomar una decision con respec-
to a si un paciente isquémico con disfuncion ventricular
izquierda tiene tejido viable que lo haga susceptible para
realizarle un procedimiento de reperfusion. En la practica
cardiolégica existen varios métodos diagndsticos que per-
miten estudiar la viabilidad miocardica y el estado de la
funcioén ventricular; entre éstos, los que han mostrado ma-
yor sensibilidad son los procedimientos de cardiologia nu-
clear.

La cardiologia nuclear ha ofrecido, durante largo tiem-
po, un método bien aceptado para hacer cuantificables las
medidas de la funcién ventricular global izquierda, y per-
mitir una valoracion visual de la funcion regional, asi como
reconocer la existencia de tejido viable. Los elementos prin-
cipales para hacer las mediciones y determinar la disfuncion
ventricular y la reserva inotrépica del miocardio son la
ventriculografia radioisotépica y el SPECT sincronizado.
Las imagenes de ventriculografia radioisotdpica planar son
el método mas confiable para medir la funcion ventricular

global. La mayor parte de las ventriculografias radio-
isotopicas (planares o con SPECT) se basan en el hecho de
que el cambio de las cuentas durante el ciclo cardiaco son
proporcionales a los cambios de volumen.

La reserva inotropica ventricular puede evaluarse con
este procedimiento. Al paciente se le administra dobutamina
por via intravenosa a dosis bajas (5 y 10 mcg/kg/min) du-
rante algunos minutos, después de obtener una ventri-
culografia basal. La zona con infarto presentara una dis-
minucion de la contractilidad y del engrosamiento sistélico;
sin embargo, si en esta area atn existe tejido vivo, la mo-
vilidad y el engrosamiento sist6lico se incrementaran des-
pués de aplicar la dobutamina (reserva inotrépica). Con
esta misma premisa se han estudiado pacientes con la téc-
nica de SPECT sincronizado, misma que permite el anali-
sis simultaneo de la funcién ventricular y la perfusion
miocardica, en la que también se puede aplicar dobutamina
para analizar la reserva inotrépica del corazoén.

La perfusion miocardica es otra forma de reconocer la
existencia de tejido viable. Los agentes mas utilizados son
el talio 201 y el Tc-99m SestaMIBI o tetrofosmin. La ob-
servacion en las imagenes de perfusion del radiotrazador
en el miocardio es sindnimo de viabilidad, puesto que para
que el farmaco radiactivo se observe requiere integridad
de la célula miocardica para incorporarse a su interior, asi
como la presencia de flujo sanguineo coronario a través
del cual el agente llega hasta la célula miocardica.®

Tomografia por emision de positrones

Se considera la “hermana mayor” de los procedimientos
de medicina nuclear. La tomografia por emision de
positrones (PET) ofrece la capacidad unica de medir en
forma no invasiva el flujo de sustratos miocardicos regio-
nales y el indice de reacciones bioquimicas en mmol por
minuto y por gramo de miocardio, asi como el metabolis-
mo de las células miocardicas. Mientras que este aspecto
es verdaderamente Unico, la tomografia por emision de
positrones ofrece otras capacidades adicionales, como por
ejemplo la evaluacion o cuantificacion del flujo sanguineo
miocardico regional y la perfusiéon miocardica.

Los isotopos utilizados son los que dan la caracteristica
Unica a esta técnica. Una de sus propiedades es su vida
media corta y esto, a la vez, hace posible la administracién
del trazador a dosis adecuadas para obtener una buena ca-
lidad de imagen, con una exposicion aceptablemente corta
del paciente a la radiacion.
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Los principios fisicos comienzan con la preparacion far-
macéutica de los positrones en una instalacion muy espe-
cializada del ciclotrén, donde un isétopo determinado es
bombardeado con un haz de protones. La tomografia por
emision de positrones utiliza isdtopos emisores de
positrones para marcar compuestos bioldgicos, con el ob-
jetivo de estudiar las funciones fisiologicas y metabolicas.
El positrén es un electrén de carga positiva, emitido desde
el ntcleo. Cuando un positrén es emitido desde un isétopo
choca con un electrén en una reaccion de aniquilacion de
positrones, liberandose la energia electromagnética en for-
ma de dos rayos gamma, con energia de 511 keV emitidos
en un angulo de 180° en sentido opuesto. Estos rayos son
captados por los multiples detectores de la camara PET. El
radiontclido que mas se utiliza es 18 F, sobre todo para la
produccion de (18 F)-2-deoxy-2-fluoro-D-glucosa, o 18
FDG que principalmente permite estudiar el metabolismo
cardiaco; sin embargo, existen otros importantes marcado-
res biomoleculares, tales como el carbono (11 C), el oxige-
no (15 O) y el nitrégeno (13 N) con los que se pueden
analizar la perfusion miocardica y el flujo coronario en
cantidades absolutas. Ademas, la vida media relativamente
corta de estos isétopos, varia entre 2-110 min.”

Metabolismo cardiaco

El miocardio es capaz de utilizar sustratos proveedores de
energia en formas intercambiables, por lo que suele
designarsele con el nombre de omnivoro.” El grupo de
Randle y col.®? describié la preferencia del musculo
cardiaco sobre ciertos sustratos energéticos. El miocardio
prefiere como combustible para la respiracion a los acidos
grasos (AcG) sobre la glucosa. Los acidos grasos inhiben
mucho mas la oxidacion de glucosa que a la glucdlisis y a
ésta de mayor manera que a la recaptura de glucosa. Un
hecho menos estudiado es el del tejido miocardico
perfundido, durante una carga de trabajo fisioldgica, en el
que la glucosa suprime la oxidacidn de acidos grasos.!? El
mecanismo de control de la oxidacion de los acidos grasos
de cadena larga por medio de la glucosa reside en la regu-
larizacién de la enzima carnitina palmitoil transferasa 1
por la malonil coenzima A (CoA). En cambio, las concen-
traciones de la malonil CoA estan controlados por la acti-
vidad de la enzima acetil CoA carboxilasa, y la glucosa
puede influir sobre la oxidacion de acidos grasos con esta
enzima.'! La utilidad de este conocimiento radica en que
la utilizacion de glucosa exdgena por el miocardio puede

ser valorada con tomografia por emision de positrones por
medio de analogos de la glucosa, como la FDG.'? La FDG
se transporta al cardiomiocito por el mismo transportador
transarcolémico que la glucosa y, después, es fosforilado a
FDG-6-fosfato por la enzima hexocinasa. Esta reaccion es
unidireccional y resulta en el incremento de concentra-
cion de este compuesto dentro del miocito cardiaco, pues-
to que no se ha identificado la enzima glucosa-6-fosfatasa,
que es la enzima que hidroliza a la FDG-6-fosfato en FDG
libre y fosfato, por lo que la cuantificacion de la captura
miocardica de FDG es proporcional al indice de transpor-
te transarcolémico y de la fosforilacion de la glucosa
exbgena o circulante por medio de la hexocinasa en el
miocardio.

Asf como el miocardio hibernante, la isquemia y el in-
farto miocardico pueden distinguirse con imagenes de PET
por medio del radiotrazador NH,"* y el analogo de glucosa
FDG. Las regiones con una reduccion concordante en el
flujo miocardico y en la captura de FDG (patron concor-
dante flujo-metabolismo) son marcadas como regién pre-
dominantemente infartada, mientras que las regiones en las
que la captura de FDG esta relativamente conservada o
aumentada, aunque haya tenido un defecto de perfusion
(patrén discordante flujo-metabolismo) se consideran teji-
do miocardico viable.!*!¢ La captura de la FDG por el
miocardio depende de varios factores, tales como el estado
nutricional, la carga de trabajo miocardico, la respuesta del
tejido a la insulina, la integridad del sistema nervioso sim-
patico y la gravedad de la isquemia. Estos factores contri-
buyen a la variabilidad de las imagenes con FDG en ayuno
y después de la administracion de un bolo de glucosa que
resultan en una interpretacion confusa de datos.

Muchos pacientes con cardiopatia isquémica tienen re-
sistencia a la insulina, anomalia que conlleva a que la can-
tidad de insulina end6gena liberada posprandial no induz-
ca una estimulacion méaxima debido a una resistencia par-
cial alaaccion de esta hormona. Esto puede resultar en una
calidad deficiente de imagen después de la administracion
de FDG. Para remediar este problema se elabor6 un proto-
colo alternativo; éste se basa en el uso de un clamp hiperin-
sulinémico euglicémico que infunde simultaneamente
insulina y glucosa, actuando ambos sobre el tejido y esti-
mulando una recaptura maxima de la FDG. Esto conduce a
la optimizacién en la calidad de imagen y cualidad de la
tomografia por emision de positrones de ser un método que
puede efectuarse en condiciones metabdlicas estandariza-
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das, a permitir comparar los valores absolutos del indice
metabolico de la glucosa (mcmol/g/min) entre diferentes
pacientes y centros.?

Hace poco, latomografia por emision de positrones per-
mitié estudiar no sélo el flujo miocardico regional y el
metabolismo de la célula cardiaca, sino también la funcién
ventricular, en una técnica llamada GATED-PET o PET
sincronizado con el electrocardiograma.

La utilizacion de PET para la identificacion
de tejido hibernante

La identificacion del miocardio hibernante radica, basica-
mente, en la utilizacién de tres técnicas para su valora-
cion: 7) la ventriculografia o GATED SPECT con
dobutamina, 2) el SPECT con TI-201 y 3) SestaMIBI y
PET con FDG. Estos métodos valoran diferentes aspectos
de la viabilidad del miocito, en especial la reserva
inotrdpica, la integridad del sarcolema y la preservacion
de la capacidad de la recaptura exogena de glucosa, res-
pectivamente. En pacientes con alteracion moderada de la
funcién del ventriculo izquierdo, el valor predictivo para
la identificacion de tejido hibernante parece ser similar
(VPP 69-83%, VPN 81-90%).'* Aunque la ecocardiografia
con dobutamina tiene un valor predictivo aceptable en pa-
cientes con disfuncion ventricular leve a moderada, esta
demostrado que en pacientes con disfuncién ventricular
pronunciada tiene un mayor indice de falsos positivos que
cualquiera de las técnicas nucleares. En particular, PET es
referido como el método con mayor valor predictivo en
pacientes con insuficiencia cardiaca y muy baja fraccion
de expulsion. En conclusion, PET se considera el estudio
estandar de oro para la valoracion de la viabilidad
miocardica.!>!¢ Esta técnica de reciente introduccion en
nuestro pafs esta disponible en la Facultad de Medicina de
la UNAM.
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Articulo de opinion

Medicina y cultura (primera parte)

Alberto Lifshitz*

Tal vez, la mayor dificultad para intentar un analisis de
las relaciones entre medicina y cultura sea la de definir los
términos. ;Qué es cultura y qué medicina? No parece lo
mismo el vocablo “cultura” en los textos antropologicos
que en los filosoficos o los artisticos. Hace muchos afios se
propuso una amplia definicion, que permite incluir la ma-
yor parte de los diversos sentidos actuales. Decia EB Taylor!
que la cultura es “aquel todo complejo que incluye conoci-
miento, creencias, arte, moral, ley, moda, y cualesquiera
otras capacidades y habitos adquiridos por el hombre como
miembro de una sociedad.” De las mas de 300 acepciones
que tiene la palabra cultura,? para este escrito se tiene que
optar por alguna ya que no es posible ocuparnos de todas.
La diversidad de conceptos que abarca el término ha pro-
piciado que muchos textos que tratan sobre medicina y
cultura se refieran a aspectos totalmente diferentes. En-
contré en mi biblioteca cuatro publicaciones que tienen
exactamente este titulo (hay varios con titulos parecidos) y
cada uno de ellos trata de un tema completamente diferen-
te. La mayor parte de los ensayos sobre “medicina y cultu-
ra” estan relacionados con la antropologia médica o con
las diferencias en la practica de la medicina entre distintos
paises.

“Cultura” deriva del latin colere que quiere decir “cul-
tivar”. En su acepcion mas primitiva se referia al cultivo
de la tierra (agricultura), pero Cicerdn lo aplicé al cultivo
del espiritu y asi surgio el significado humanista y clasico.
En la segunda mitad del siglo XIX naci6 la antropologia
social y la palabra se vincul6 con el modo de vida de los
pueblos. La connotacion urbana la asocia con las humani-
dades y las artes, el acceso a los valores del espiritu y al
acervo personal de conocimientos.

*Direccion General de Evaluacién de Medicamentos y Tecnologias
para la Salud, Secretaria de Salud, México.

Para una complicacién mayor, también el término “me-
dicina” puede referir a diferentes nociones que van desde
la enfermedad y la salud, la curacidn, la actividad profe-
sional de los médicos, los remedios farmacéuticos, la hi-
giene, la vida sana y otras. La amplisima polisemia de
ambos vocablos genera, pues, una gigantesca variedad de
combinaciones. Si hay 300 connotaciones de cultura y al
menos unas doce de medicina, las combinaciones alcan-
zan la cifra de 3,600; es decir que podria escoger uno de
entre mas de tres mil temas sin traicionar el titulo que
encabeza esta presentacion.

Unos ejemplos: “El papel de las humanidades en la sa-
lud y la enfermedad”, “La importancia de la cultura perso-
nal de los médicos en su desempefio profesional”, “Los
médicos en las artes o en la literatura”, “Historia de la me-
dicina”, “Filosofia de la medicina”, “Los remedios contra
las enfermedades en distintos pueblos”, “Los habitos so-
ciales y la esperanza de vida”.

La eleccion tiene, entonces, que ser caprichosa y mi ca-
pricho personal me orienta a elegir hablar de aquello de lo
que tengo mas informacioén. Me voy a referir, entonces, al
significado elitista de la palabra “cultura” —tal vez para de-
cepcidon de muchos de los lectores—, relacionandolo con
las humanidades y las artes y, en cuanto al término “medi-
cina”, he elegido la enfermedad y los médicos, de tal ma-
nera que el titulo bien podria reelaborarse como “Los mé-
dicos y las enfermedades y su relacion con las artes y las
humanidades”.

La medicina ha luchado, durante los ultimos afios de su
historia, para ubicarse en el terreno de las ciencias y, no
cabe duda, que ha logrado ampliar cada vez mas su susten-
to cientifico. Pero la practica clinica, el prototipo de activi-
dad médica, dificilmente puede considerarse argumentada-
mente como un ejercicio cientifico, aunque se hacen mu-
chos esfuerzos por aplicar en ella los preceptos de la cien-
cia. La medicina clinica se vale —atn hoy, en los albores
del siglo XXI- de muchos medios no cientificos, como la
prestancia del médico, la magia, la fe, el deslumbramiento
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tecnologico, la sugestion, la propaganda y otros. Por otro
lado, la medicina se vincula con las humanidades y las ar-
tes de una manera natural, y suponiendo que éstas repre-
sentaran de algin modo algo opuesto a las ciencias, la me-
dicina se ubica en un terreno intermedio. Alguien dijo, cierta
vez, que la medicina es “la mas humana de las ciencias y
la mas cientifica de las humanidades”, para ilustrar esta
dualidad, y Thomas Mann decia: “la medicina, esa subdi-
vision de las humanidades™.?

El extraordinario libro de Henry E. Sigerist de 1943,
que tuvo —por cierto— la atingencia de no titular “medicina
y cultura” sino Civilizacién y enfermedad,* aborda, en doce
capitulos, diversas interacciones entre la enfermedad y las
variantes de la cultura como son la economia, la vida so-
cial, el derecho, la historia, la religion, la filosofia, la cien-
cia, la literatura, el arte y la musica.

Este escrito, por lo tanto, va a adoptar el sesgo de unas
desordenadas reflexiones sobre algunas de las muy varia-
das interrelaciones entre la medicina y las humanidades,
incluyendo al arte y la literatura.

La enfermedad en las humanidades yen
las artes

Al ser la enfermedad una parte de la vida —y muy signifi-
cativa por cierto—, resulta natural que aparezca en las obras
literarias, plasticas o musicales. La ilustracion del papel
de las enfermedades en el devenir de las novelas tiene mu-
chos ejemplos: la fiebre puerperal en Ana Karenina, la tu-
berculosis en La montaria magica, la neurofibromatosis
en El hombre elefante, el sindrome de obesidad-
hipoventilacion en el personaje de Dickens en Los papeles
postumos del Club Pickwik y hasta la paranoia del inge-
nioso hidalgo bastarian para destacar el papel protagénico
de la enfermedad.

Si nos refiriéramos so6lo a la salud mental, dificilmente
se podria escapar una obra literaria de mostrar prototipos
de desviaciones o anormalidades: La muerte de Ivan Ilich,
de Tolstoi, ha sido referida muchas veces como la mejor
descripcidn del final de una vida. Los argumentos narrativos
abundan en acontecimientos médicos. Las obras plasticas
también suelen ilustrar deformidades fisicas, escenas de
enfermos y epidemias. Alguna escuela de medicina ha de-
cidido utilizar las obras literarias para ayudar a que sus alum-
nos comprendan las vicisitudes de la profesion pero tam-
bién los aspectos clinicos de las enfermedades, aprovechan-
do la capacidad descriptiva de los autores literarios, de la

que a veces los docentes carecen. Para ilustrarlo, véase la
descripcion de la migrafa o jaqueca en Fortunatay Jacinta,
de Benito Pérez Galdos.

— Después de comer chocolate con canela y leche, “por
fumarse un cigarrillo”, Maximiliano tuvo que echarse otra
vez en la cama.

“Desde media noche sintié un entorpecimiento particu-
lar dentro de la cabeza, acompaiiado del presagio del mal.
La atonia siguio, con el deseo de suefio no satisfecho, y
luego una punzada detrds del ojo izquierdo la cual se ali-
viaba con la compresion bajo la ceja. El paciente daba vuel-
tas en la cama buscando posturas, sin encontrar la del ali-
vio. Resolviase luego la punzada en dolor gravativo, ex-
tendiéndose como un cerco de hierro por todo el craneo. El
trastorno general no se hacia esperar: ansiedad, nduseas,
ganas de moverse, a las que seguian inmediatamente ganas
mas vivas atn de estarse quieto. Esto no podia ser, y por
fin le entraba aquella desazén epiléptica, aquel maldito
hormigueo por todo el cuerpo. Cuando trat6 de levantarse,
pareciale que la cabeza se le abria en dos o tres cascos,
como se habia abierto la hucha a los golpes de mano del
almirez. Sintid entrar a su tia. Dofia Lupe conocia tan bien
la enfermedad que no tenia mas que verle para comprender
el periodo de ella en que estaba.

— Tienes ya el clavo?—le pregunt6 en voz muy baja—Te
pondré laudano.

Habia aparecido el clavo, que era la sensacion de una
baquetilla de hierro caliente atravesada desde el ojo izquier-
do a la coronilla. Después pasaba al ojo derecho, algo ate-
nuado ya”.

Quien haya sufrido alguna vez migrafia avalara la des-
cripcion de Pérez Galdds que incluye el aura, la posible
relacion con el chocolate, la presentacion estereotipada de
los sintomas, las muy incémodas sensaciones que le son
tan dificiles de describir a los pacientes, la secuencia rela-
tivamente fija de las diversas percepciones, la nausea y las
molestias generales, aunque desconozca qué son la hucha
y el almirez. Casi podria uno atreverse a pensar que Galdos
fue migrafioso, no sélo por la alta frecuencia de este tras-
torno que permitiria acertar por razones estadisticas sino
porque dificilmente se puede hacer una descripcion asi sin
haberla vivido.

La literatura, la pintura, la escultura y hasta la musica
(refiero, por ejemplo, varias de las obras de Mahler) han
sido vehiculos para resefiar la enfermedad, profundizar en
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sus implicitos, sus interrelaciones con otros procesos que
ocurren en la sociedad y dimensionarla en la vida de las
personas. La ciencia, entonces, ayuda a conocer los sustratos
bioldgicos de las enfermedades, pero las artes y la literatura
ayudan a entender sus significados sociales y relacionales.

Los médicos en la literatura

Los médicos han sido protagonistas destacados de varias
novelas famosas: La ciudadela, de AJ Cronin; Arrowsmith,
de Sinclair Lewis y Charles Bovary en Madame Bovary,
de Flaubert y otros. En las novelas populares modernas
habria que mencionar a Frank G.Slaughter y a Robin Cook,
cuyos temas suelen estar relacionados con la medicina y
hasta a Michael Crichton, él mismo médico, ademas de
cineasta y escritor. Pero si quieren que les diga cual es mi
médico favorito de todos los que he leido en obras litera-
rias, les diré que se llama «Palinuro», un personaje magi-
co e impredecible, que protagoniza una novela sorpren-
dente —por supuesto que me refiero a Palinuro de México,
de Fernando del Paso— que es, finalmente, un tributo a la
medicina. Los personajes que refieren a la medicina son el
propio Palinuro, su tio Esteban y Estefania que, en algun
momento de la novela, es enfermera. No s6lo es asomarse
a las maravillas de la medicina sino a su historia, delicio-
samente recontada:

“...nunca perdond a Galeno y a Astley Cooper. Nunca,
tampoco, a Alexander Read por extirparle el bazo a un pe-
rro, a Edward Tyron por disecar marsopas y serpientes de
cascabel, a Lister por espiar a las corzas del parque real de
Windsor para ver cuando se acoplaban y unas semanas
después abrirlas para estudiar los embriones. Tampoco per-
dond —qué esperanzas— a Lavoisier, por asfixiar gorriones
en una campana de cristal para demostrar que la respira-
cion animal equivalia a una combustion quimica. Ya Claude
Perrault no pudo perdonarle que hubiera dedicado su vida
a asesinar palomas y aguilas, y sobre todo siendo hermano
del hombre que escribio Los cuentos de mamad la oca...’

“...Increible Sefior Lister”, dijo Palinuro. “Yo no soy
Lister, querido amigo: soy el Dr. Harvey” dijo el sefior
Harvey-Lister y le ensefi¢ las manos a Palinuro, y Palinuro
vio que sus dedos no terminaban nunca, que los dedos de
una mano se transformaban en venas y arterias azules y
rojas que llegaban hasta la punta de los dedos de la otra
mano, donde otra vez se transformaban en dedos...”®

O qué tal esta ilustracion de la yatrocracia, del poder del
médico:

“Doctor Palinuro, valgame Dios, ;qué hace usted alli?”
“Lo que a usted no le importa. Entréguele una copia de la
llave a este jovencito y vayase a desverbenar sus coma-
dreos a otra parte. Ya no quiero verla por aqui. Espérese.
Acérquese. Extienda la mano. Aja. Abra bien los ojos. Mas
iMés todavial Mmmmmm... Parece una Eritroblastosis fe-
tal. (Ha sufrido de disnea ultimamente? ;De enuresis?”
“Oh, doctor Palinuro, ;me voy a morir?” “Todos nos va-
mos a morir tarde o temprano. Usted se va a morir si no se
toma estas capsulas de Clorhidrato de Clortetraciclina...”
“Gracias, gracias, doctor Palinuro. ;Cuanto le debo?”
“Nada, la consulta y la medicina son gratis si me promete
no molestarme de nuevo, nunca mas, con que le pague la
renta. Tdmese media capsula una vez al mes y regrese cuan-
do se le acaben...””

Pero igual que ha sido exaltado, el médico ha sido tam-
bién ridiculizado muchas veces en la literatura y la pintura.
Los mas notables creadores de esta critica mordaz han sido,
tal vez, Moliere y George Bernard Shaw. Menos conocida
es la opiniéon de Montaigne; por ello vale la pena reprodu-
cirla. Montaigne —por cierto uno de los filésofos favoritos
de los médicos— padecia litiasis urinaria recurrente, que
entonces, en el siglo XVI, le llamaban “grava”:?

“Puede que mi odio por la medicina sea heredado pero,
en cualquier caso, lo he fortalecido con argumentos y mo-
tivos. En primer lugar, la experiencia de otros me hace te-
merla. Nadie, que yo vea y sepa, cae enfermo con tanta
frecuencia y tarda tanto en recuperarse como aquél embe-
lesado por los principios de la medicina. Su misma salud
se debilitay se perjudica debido a sus propias dietas y pre-
cauciones. Los médicos no estan contentos de tratar con el
enfermo; pero se entremeten constantemente con el sano
para ‘enfermarle’ de modo que nadie escape a su domina-
cion. He estado enfermo con la suficiente frecuencia para
aprender que puedo soportar mi dolencia y librarme de
ella como cualquiera y sin afiadir la vileza de sus recetas...

“Encuentro que la enfermedad me aparta a un lado; si
siguiera las indicaciones de los médicos, ellos me despista-
rian hacia el otro, de modo que entre la naturaleza y el arte
estaria completamente perdido...

“No me gusta curar una enfermedad con otra y odio los
remedios que son mas molestos que el propio mal. Estar
aquejado de cdlico y sufrir abstinencia de ostras son dos
males en lugar de uno. Puesto que debemos correr un ries-
go de una manera o de otra, que sea en direccion a nuestros
placeres.
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“...Nunca he sufrido dafio alguno por cualquier acciéon
que fuese muy agradable a mis ojos y, por consiguiente, he
confeccionado todas mis teorias médicas de modo que se
sometan a mis placeres...”

“...Si su médico no aprueba el que usted beba determi-
nada clase de vino o coma cierto tipo de alimento, no se
preocupe por ello. Hallara otro que tenga un criterio diver-
gente.

“Los médicos tienen mucha habilidad para invertirlo
todo a su ventaja. Siempre que la naturaleza, la suerte o
cualquier otra cosa beneficia nuestra salud, lo atribuyen a
su medicina. Cuando las cosas van mal, declinan toda res-
ponsabilidad y arrojan la culpa sobre sus pacientes (culpar
a la victima).

“Estuvo acostado con los brazos desnudos”, “lo empeo-
r6 el ruido de un coche”, “alguien dejo la ventana abier-
ta”, “durmid sobre su lado izquierdo”, “tiene la actitud
mental equivocada...”

“...Pretenden decirnos que sin sus tratamientos las co-
sas irfan todavia peor. Tras haber sumido a un hombre res-
friado, en una fiebre recurrente, dicen que, de no ser por
ellos, la fiebre hubiese sido continua”.

Aunque evidentemente los pretextos y los remedios de
ahora son distintos, se perciben en los textos de Montaigne
rasgos que aun se pueden reconocer, hoy en dia, en la so-
berbia de muchos colegas y en la costumbre de culpar a la
victima, aunque ciertamente hemos avanzado —nomas fal-
taba— en la interpretacion etioldgica.

Los médicos escritores y los escritores
enfermos

La lista de médicos escritores es muy larga. Hay que dis-
tinguir, por supuesto, los escritores que son médicos de los
muchos médicos que escriben. La mayor parte de estos
ultimos redactan ensayos y reflexiones sobre su profesion,
pero también los hay que, ocasionalmente, sueltan una obra
de narrativa o poesia.

Entre los primeros destacan Anton Chéjov, Arthur Conan
Doyle, William Somerseth Maugham, William Carlos
Williams; en México sefialo a Elias Nandino y Bruno
Estafiol entre los contemporaneos, y al poeta Manuel Acu-
fia, muerto cuando era estudiante de medicina en 1873 en
la casona de Santo Domingo.

Entre los médicos que escriben pongo el ejemplo en
México de Federico Ortiz Quesada, Eduardo Cesarman vy,
por supuesto, Ruy Pérez Tamayo, miembro de la Acade-

mia Mexicana de la Lengua y cuyo discurso de ingreso se
llamé ¢como creen? “Medicina y cultura”.’

Curiosamente, muchos de los doctores escritores no des-
tacaron en su profesion médica (no es el caso de los mexica-
nos, por cierto) y algunos de sus protagonistas médicos so-
lian ser un tanto mediocres en términos profesionales. ;Se-
ran la literatura y el arte un oficio de los médicos irresolutos
e indecisos? Un ejemplo es el famoso Dr. Watson, compatie-
ro de aventuras de Sherlock Holmes, que no se sabe bien de
qué vivia pero aparentemente no era un médico exitoso como
no lo fue su autor, Sir Arthur Conan Doyle, quien aparente-
mente se retrat6 a si mismo en este personaje.!?

A los “sherlockianos” nos apasiona el personaje que, a
pesar de ser producto de la ficcion, tiene su lugar entre las
biografias importantes, toda una galeria de objetos y esce-
narios de culto y una legion de descendientes literarios.
Sherlock Holmes era un consumidor de opio y un artista
de la deduccidn, que ha inspirado a muchos médicos en su
trabajo de indagacion: la victima es el paciente, el delin-
cuente es la enfermedad y el detective es el médico. Aun-
que Conan Doyle es conocido por sus novelas relaciona-
das con Sherlock Holmes, lo cierto es que fue un escritor
de multiples y diversos temas, entre ellos los excelentes
cuentos sobre médicos."

Dos casos resultan particularmente interesantes porque
ademas de médicos fueron enfermos, y enfermos cronicos.
Me refiero a Anton Chéjov y a John Keats, ambos
tuberculosos. Chéjov decia: “La medicina es mi esposa y
la literatura mi amante. Cuando una me enerva, me voy
con la otra”. La vision cotidiana de la enfermedad, como
el encargo profesional y la carga personal, tuvieron que
influir en su obra literaria. El propio Chéjov sefialaba: “Si
s6lo contara con mi imaginacidn para intentar hacer carre-
ra en la literatura, ya habria desistido”, reconociendo la
aportacion de su profesion y de su enfermedad como fuen-
tes de inspiracion y de informacion para su arte.

Tan conspicua presencia de la tuberculosis en la vida de
los artistas (a los nombres de Chéjov y Keats hay que agre-
gar los de Chopin, Kafka, Moliere, Mendelssohn, DH
Lawrence y muchos mas) ha hecho especular sobre la po-
sible influencia de esta enfermedad —y de la enfermedad en
general— en el proceso creativo. “Una ligera fiebre avivaba
las asociaciones y llenaba la imaginacion de cuadros fan-
tasticos, como de suefio”.!? Es verdad que la fiebre pertur-
ba las percepciones; hay delirium febril, con alucinaciones
visuales y senestésicas (por ejemplo, se tiene la percepcion
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de que hace frio cuando todo mundo se estd muriendo de
calor), pesadillas, suefios repetitivos, estereotipados y, si en
épocas posteriores se recurrio a las alucinaciones inducidas
por drogas para estimular el proceso artistico, en aquéllas
pudieron ser las alteraciones naturales de la percepcion pro-
ducida por la fiebre, una manera de ingresar al mundo fan-
tastico. El uso del opio ayudd, por ejemplo, a Thomas de
Quincy para que, con el proposito de aliviar un presumible
dolor abdominal, navegara por el ensuefio que lo conducia
al proceso creativo, segtn lo cuenta en las Confesiones de
un consumidor inglés de opio.!* Por supuesto que entonces,
el consumo de opio no tenia la connotacion penal o moral
que se le asigna hoy en dia.

La muy alta frecuencia de creadores enfermos parece
apoyar la idea de que no se puede ser artista feliz o sano, o
de que la enfermedad es un factor definitivo o —como deci-
mos los médicos— un “factor de riesgo” para volverse ar-
tista. Hay quien piensa que todos los poetas han padecido
depresion. Decia Novalis: “;No sera que la enfermedad es
un medio para llegar a una sintesis mas elevada, un feno-
meno de una gran sensibilidad a punto de transformarse
en un poder superior?”

Elpintor sueco de cuentos de hadas Ivar Arosenius muri6
de hemofilia a los 30 afios, después de una vida atormenta-
da. Frida Khalo sufrié treinta intervenciones quirurgicas,
muchas de ellas inttiles, para atenuar los dolores que le
provocaba una lesion traumatica de la columna y la cadera
que se sumo a las secuelas de poliomielitis que traia de su
infancia. Las diversas enfermedades de Frida estan clara-
mente ilustradas en su obra pictdrica. Paul Klee empezd a
padecer esclerodermia a los 40 afios y pudo presenciar la
evolucidén de su propio cuerpo porque se trata de una en-
fermedad muy visible para el enfermo mismo.

Renoir, un artista de la imaginacion pero también de la
habilidad manual, tuvo que luchar contra la artritis que in-
terferia con su desempefio motor. El poeta sueco Hjalmar
Gullberg padecid una paralisis progresiva, tal vez esclero-
sis lateral amiotr6fica o multiple. Ranier Maria Rilke y Bela
Bartok lucharon contra la leucemia. Flannery O’Connor
tuvo lupus eritematoso, enfermedad representada por un
lobo o una mariposa con los que dialogaba. El tratamiento,
en ese entonces con ACTH y transfusiones, le permitia acaso
una hora diaria de trabajo de la que decia: “Disfruto de esa
hora como de un filete mignén”.

Juan Gris murié de uremia por una glomerulonefritis
estreptocécica, Gustav Mahler por cardiopatia reumatica

y el numero de escritores suicidas son, por lo menos, 27
segln se refiere en un libro reciente,'* entre ellos Jack
London, Cesare Pavese, Ernest Hemingway, Jaime Torres
Bodet, Yukio Mishima, Virginia Wolf, Stefan Zweig, Jorge
Cuesta, Walter Benjamin y Emilio Salgari, por citar a los
mas conocidos.

Pedro Lain Entralgo, eminente filésofo, escritor y mé-
dico espafiol recién fallecido, decia que el enfermo tiene
siete vivencias elementales de la enfermedad: invalidez,
es decir, incapacidad para realizar las tareas cotidianas;
molestia, ya sea expresada en forma de dolor o de alguna
otra sensacion desagradable; amenaza, en el sentido de
que su vida misma esta en riesgo; succion por el cuerpo
cuando toda la atencidn se centra en el érgano o los orga-
nos afectados; soledad a pesar de los esfuerzos de los fa-
miliares y amigos por neutralizarla; anomalia en el senti-
do de que se siente fuera de norma, como un ser distinto; y
recurso, con lo que la enfermedad se convierte en una he-
rramienta para lograr ciertos fines como mayor atencion,
dispensa de las responsabilidades, etcétera. Todo esto pre-
dispone a una condicion animica que, a veces, es propicia
para la creacion dependiendo, desde luego, de la estructu-
ra de personalidad del enfermo.
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Caso clinico

Parotidomegalia en bulimia nervosa: informe de un
caso y revision de la literatura

Guillermo J. Ruiz Delgado, * Valdemar Moreno Ford,** Juan Manuel Ramirez Cabrera***

La bulimia nervosa es un trastorno del apetito con complicaciones
médicas y dentales significativas. Es un padecimiento que afecta
principalmente a jovenes, sobre todo mujeres de clase media alta.
Ante una paciente con hipertrofia parotidea, es frecuente conside-
rar las posibilidades de sialadenitis, sialolitiasis, sindrome de
Sjogren o de un proceso neoplasico; sin embargo, pocas veces se
piensa en que la bulimia es una causa de crecimiento parotideo.
En virtud de estos argumentos se decidié presentar este caso, asi
como una revisién breve de la literatura sobre el particular.

Palabras clave : bulimia, parotiditis.

Descripcion del caso

La paciente de 39 afios de edad fue referida para un estu-
dio con motivo de un crecimiento parotideo bilateral de
seis meses de evolucion. Durante el interrogatorio se en-
contro6 que sufria bulimia desde los 15 afios de edad y que,
en varias ocasiones, le encontraron hiperamilasemia, in-
formandole que habia tenido pancreatitis. La enferma te-
nia, ademas, una dermatosis con manchas hipercromicas,
localizada en la cara por lo que habia recibido tratamiento
con bloqueadores solares y medicamentos topicos, que le
produjeron una mejoria parcial. A la exploracion fisica se
encontraron parotidomegalia indolora bilateral, xerostomia
y despulimiento del esmalte de los dientes, sin otros ha-
llazgos.

*
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Abstract

Bulimia is an eating disorder with significant medical and dental
complications; it affects mainly white, middle and upper class
women. We present the case of a 39-year old lady who sought
medical care because of bilateral parotid enlargement; she referred
suffering bulimia since age 15. Laboratory-workup was normal and
imaging studies revealed only bilateral homogeneous parotid and
minor salivary glands enlargement. The patient was treated
unsuccessfully with floxetine and non-steroidal anti-inflammatory
drugs. Previous cases of parotid swelling in bulimia have been
reported; it is concluded that unexplained parotid swelling may be
an initial symptom of bulimia.

Key words : bulimia, parotid swelling.

Estudios de Iaboratorio y gabinete

Desde el punto de vista de imagenologia se encontraron
sialografia parotidea y gammagrama de glandulas parétidas
normales. La tomografia axial computada mostrd crecimien-
to homogéneo de ambas parotidas y de las glandulas
salivales submaxilares (figura 1). En los estudios de labo-
ratorio se encontrd hipertirotrofinemia; la investigacion de
factor reumatoide y de anticuerpos anti-SSA y anti-SSB
fue negativa. Las concentraciones de amilasa sérica total
fueron normales.

Tratamiento

Se tratd a la paciente con suplementos tiroideos, floxetina
y antiinflamatorios no esteroides. El crecimiento parotideo
ha tenido remisiones y exacerbaciones y no ha habido in-
cremento en el peso ni mejoria en los habitos bulimicos.

Discusién

La bulimia nervosa es una alteracion en el comportamien-
to alimenticio con implicaciones médicas y dentales signi-
ficativas.! Algunos estudios han estimado que la prevalen-
cia puede ser hasta de 19% en mujeres universitarias.? Es
posible que un subregistro por falta de diagnostico influya
en su baja frecuencia, tal vez debido a que no se piensa, de
primera intencion, en esta enfermedad. Los pacientes con
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bulimia nervosa suelen consumir en secreto grandes canti-
dades de alimentos con una proporciéon muy alta de calo-
rias.>* Las comilonas suelen ser seguidas de vémito, uso
de catarticos y diuréticos y los pacientes suelen estar acom-
pafiados de sentimientos de culpa y depresion; a menudo
las comilonas se contintan con intervalos de privacion ali-
menticia. Algunos bulimicos tienen datos de anorexia
nervosa, como amenorrea y trastornos endocrinolégicos,
asi como una alta incidencia de obesidad, un mayor uso de
catarticos y diuréticos y comportamientos antisociales e
impulsivos.

Figura 1. Tomografia axial computada del cuello en la que se observa
el crecimiento parotideo bilateral y homogéneo.

Las complicaciones médicas de la bulimia son nume-
rosas y entre ellas se han descrito: dolor abdominal, dia-
rrea, pancreatitis, constipacion, dispepsia, cefalea, sin-
tomas musculares, fatiga y oligomenorrea. Los vomitos
repetidos pueden causar una mala denticidon, faringitis,
esofagitis, broncoaspiracidony alteraciones electroliticas.

Entre los sintomas relacionados con la cavidad oral se
han descrito hipersensibilidad, dolor y fracturas dentales,
despulimiento del esmalte, caries, xerostomia y, en menor

proporcidn, parotiditis. La relacion entre bulimia y paroti-
domegalia se ha reportado con anterioridad.>'? El creci-
miento parotideo es generalmente intermitente y parece
tener relacion con la induccién frecuente del vomito, pre-
sentandose dos a seis dias después de que el periodo de
comilona ha terminado.'® Algunos pacientes presentan
alcalosis hipocaliémica y una elevacién moderada de las
concentraciones de amilasa sérica de origen parotideo mas
que pancreatico.!!

El tratamiento de la bulimia nervosa es complicado: las
terapias individuales, de grupo y familiares han sido utili-
zadas y los antidepresivos pueden ser utiles; los mejores
resultados los ha mostrado la fluoxetina y algunos otros
inhibidores selectivos de larecaptura de serotonina.'> Aun-
que la mortalidad de la bulimia es rara, el prondstico es
menos alentador que en la anorexia nervosa.

En resumen, ante un paciente con crecimiento parotideo
inexplicable y después de eliminar otras causas de parotido-
megalia, debe pensarse en bulimia nervosa.
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Caso clinico

Porencefalia. Reporte de un caso y revisionde la

literatura

Deny Eljure Abourjaily,* Flor Maria Avila Fematt,** Domingo Camacho Sanchez,** Hilda I. Huerta Lezama***

La porencefalia se define como un defecto de cierre neural que se
caracteriza por espacios quisticos en el parénquima cerebral y en
el subaracnoideo. En este articulo se revisan y comentan los as-
pectos mas sobresalientes de la etiopatogenia de este padecimien-
to.

Palabras clave: porencefalia, etiopatogenia.

Introduccién

En 1859, Heschl! acufi6 el término “porencefalia” para de-
nominar una cavidad dentro de un hemisferio cerebral co-
municada, a su vez, con el sistema ventricular, el espacio
subaracnoideo o con ambos.

La vinculacion de los quistes porencefélicos y las crisis
convulsivas se describio desde 1939, y se les relacionaba
ampliamente con accidentes vasculares intrauterinos (trau-
matismo), con hipoxia neonatal y con enfermedad
hipertensiva del embarazo.? La porencefalia se define como
un defecto de cierre neuronal que se distingue por espacios
quisticos en el parénquima cerebral y en el subaracnoideo.*

En este caso clinico revisamos y comentamos los aspec-
tos mas sobresalientes sobre la etiopatogenia de un padeci-
miento que con poca frecuencia culmina en la edad adulta.

Reporte del caso
Una mujer de 40 afios de edad acudio al servicio de urgen-
cias con un cuadro clinico distintivo por tos con expecto-
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Abstract

Porencephaly is defined as a defect of neural closure characterized
by cystic spaces at brain parenchyma and subarachnoid space.
This article reviews and comments main aspects about
etiopathogenesis of porencephaly.

Key words : porencephaly, etiopathogenics.

racion, fiebre de tres dias de evolucion cuantificada hasta
38°C, disfagia y crisis convulsivas.

De su historial médico destacaban: asfixia neonatal y
crisis convulsivas secundarias desde la infancia con tras-
tornos psicomotores, retardo mental, anorexia y agresivi-
dad. Tenfa multiples tratamientos anticomiciales y anti-
depresivos, administrados en forma irregular y suspendi-
dos hace varios meses. Desde los siete afios de edad ha
estado postrada en la cama, pléjica del hemicuerpo izquier-
do y con diversas alteraciones osteomusculares por la in-
movilidad crénica.

Ingreso al servicio de medicina interna para el tratamien-
to de una neumonia basal derecha adquirida en la comuni-
dad. Se diagnostico también una desnutricion moderada
cronica, asociada a disfagia e hiporexia secundaria. La
biometria hematica inicial report6 una anemia crénica con
una Hb de 10g/dL, leucocitosis de 15,800 mm? a expensas
de neutrdfilos en 92% y un conteo plaquetario de 162,000
mm’. La quimica sanguinea fue normal. Las pruebas de
funcionamiento hepatico indicaron hipoalbuminemia de 2
g/dL. El tratamiento consistié en un esquema antimicrobia-
no con ceftriaxona y claritromicina y soluciones parentera-
les; se le coloco una sonda nasointestinal para alimentarla
con una dieta polimérica.

Su evolucidon fue satisfactoria; la fiebre remitio y la
expectoracion fue disminuyendo. La cantidad de kuco-
citos al cuarto dia fue de 9,800 mm? y los neutréfilos en
78%. El cultivo de expectoracion fue positivo para Strep-
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tococcus pneumoniae. Al sexto dia de estancia hospitala-
ria experiment6 crisis convulsivas ténico-clonicas gene-
ralizadas, que se yugularon con 5 mg de diacepam IV y
posteriormente se impregné con 1 g de difenilhidantoina.

Figura 1. La lesién compromete el I6bulo frontal y se comunica
con el cuerno frontal del ventriculo lateral.

Se le realizé un estudio tomografico del craneo en
fase simple, en el cual se apreciaba una cavidad quistica
del hemisferio cerebral derecho (unilateral), desde la
corteza cerebral hasta el sistema ventricular. Las altera-
ciones en la regulacion motora y del lenguaje que mos-
traba la paciente se debian a que la lesién comprometia
el 16bulo frontal derecho y se comunicaba con el cuer-
no frontal del ventriculo lateral (figura 1). El retardo
mental y los trastornos de aprendizaje y memoria se jus-
tifican por la ausencia del 16bulo temporal derecho,
como se aprecia en las figuras 2 y 3. El lébulo parietal
derecho se encontraba ocupado por la lesidon quistica, y

los surcos y circunvoluciones amplios por la atrofia
cortical (figura 4).

Ante tales lesiones, consideramos que la disfagia era
neuromotora, por lo que se le colocd una sonda de gastros-
tomia para alimentarla. Las crisis convulsivas se controla-

ron con difenilhidantoina y el proceso infeccioso pulmonar
se resolvio sin otras complicaciones. La paciente fue dada
de alta a los 20 dias.

Figura 4. La lesion se extiende hasta el I6bulo parietal derecho. Los
surcos y circunvoluciones se encuentran amplios por la atrofia cortical.

Discusion

El defecto de cierre neuronal que caracteriza a los quistes
porencefalicos puede tener algunas variantes: los unilatera-
les, que suelen encontrarse en el 16bulo frontal y que se aso-
cian con hipoplasia arterial en 85% de los casos; los bilatera-
les son los menos frecuentes, pueden aparecer con una protu-
berancia en el craneo y una zona de transiluminacion. Asimis-

Figuras 2 y 3. Existe una comunicacién amplia con el ventriculo lateral derecho y la superficie cortical.
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mo, pueden comunicarse con uno o mas ventriculos y con
el espacio subaracnoideo.’

Desde un punto de vista epidemioldgico, no se ha des-
crito la manifestacion de este padecimiento. Los reportes
muestran una vinculacion de 4% con los defectos del tubo
neural. Laincidencia es mayor en mujeres; habitualmente se
detecta antes de los cuatro meses de edad y puede prolon-
garse hasta la adolescencia.®

La causa se enfoca a problemas perinatales, como trau-
matismo uterino, transfusiones de hemoderivados y enfer-
medad hipertensiva del embarazo.” La hipoxia neonatal y
los traumatismos de craneo igualmente se encuentran entre
los antecedentes de pacientes con porencefalia.®’ Se han
descrito casos de porencefalia secundaria a meningitis viral,
principalmente por el virus coxsackie A9.10

A este respecto, nuestra paciente no fue la excepcion.
Tuvo sufrimiento fetal agudo e hipoxia posparto, y durante la
infancia sufrié un traumatismo de craneo grave que nunca se
estudi6. Desde los ocho afios de edad padece crisis
convulsivas, las cuales se habian tratado en forma irregular
y sin vigilancia médica; en consecuencia, las secuelas mo-
toras y mentales se volvieron irreversibles. Los datos de este
caso concuerdan con lo reportado en otras series.

Las manifestaciones clinicas mas comunes son la epilep-
sia,!! ataxia, paralisis con déficit focal progresivo, hipertension
endocraneana, hidrocefalia, trastornos del lenguaje, distonias
y demencia.'”'* Una de las caracteristicas principales de la
paciente fue la hemiplejia y las crisis convulsivas.

Los métodos diagnosticos mas utilizados son la
tomografia computada y la resonancia magnética del cra-
neo. La ultrasonografia transcraneal puede ser de utili-
dad en las primeras semanas de vida, cuando se sospecha
hemorragia cerebroventricular, la cual da lugar a la for-
macioén de quistes porencefalicos.!®!7 Debido a que estos
quistes son avasculares, la gammagrafia con radiontclidos
representa un método para dilucidar el diagndstico.'®

El tratamiento para los quistes porencefalicos es
controversial. Se utilizan diferentes técnicas quirirgicas para
el drenaje de éstos cuando hay hipertension endocraneana y
crisis convulsivas de dificil control. La fenestracion de los
quistes hacia los ventriculos laterales ha demostrado una dis-
minucion de 62% en la manifestacion de crisis convulsivas.!?
Otros métodos, como la decorticacion del quiste o la coloca-
cion de valvulas para derivacion, solamente son utiles cuan-

do el problema se detecta en forma temprana.?
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Rincon del internista

Pabelléon de reposo

Camilo José Cela
Madrid, 6* ed, 1989

Camilo José Cela, fallecié en Madrid, el pasado 17 de ene-
ro. Se mantenia muy activo como escritor y como acadé-
mico. Su muerte constituyd una lamentable pérdida para
las letras espaiiolas. Recibi6 el Nobel de Literatura en 1989,
ademas, fue ganador de los premios Principe de Asturias y
Miguel de Cervantes. Sus obras demuestran su gran capa-
cidad literaria, las caracteristicas de las mismas demues-
tran su indiscutible genialidad. Muy frecuentemente en-
vuelto en la polémica, no tanto por sus capacidades litera-
rias sino por sus actitudes extravagantes y siempre alejado
de posiciones politicas; sin embargo, ello no mermoé su
gran capacidad de trabajo y enorme talento.

Si bien ya se dedicaba a la escritura fue La familia de
Pascual Duarte la novela que lo lleva, en 1942, al éxito;
en 1952 publica su otra gran obra La colmena. Entre estas
dos aparece Pabellon de reposo, donde domina un depu-
rado lenguaje y tiene un gran valor estético y estilistico y
cuya primera ediciéon data de 1944, aunque aparecid en
1943 en el semanario E/ Espariol, publicada por capitulos,
lo que estuvo marcado por la controversia y en esa edicion
el propio Cela comenta algunas de ellas.

Su gran valor como escritor radica en su habilidad para
describir paisajes y costumbres de una Espaiia que, en su
juventud, recorri6 con gran afan. Parece ser que el autor
tuvo un internamiento en Navacerrada por tuberculosis, a

principios del decenio de 1930, lo que seguramente cons-
tituye una fuente para la trama de esta novela.

En Pabellon de reposo la narrativa la llevan varios
personajes tristemente 1lamados por su nimero de habita-
cion. Todos ellos padecen tuberculosis y, a la usanza de la
época, estan internados en un hospital especializado, don-
de la terapia de reposo en un clima peculiar daba la espe-
ranza de la curacion. En los relatos de los pacientes se ha-
cen patentes las angustias de una larga enfermedad, el ocio
y el sombrio prondstico que entonces tenia la tuberculosis
hacen huella: el pesimismo y la tristeza marcan las narra-
ciones, siempre atormentadas por la evolucion de los sin-
tomas (la hemoptisis es una obsesion y una vergiienza),
los signos (un temor latente por la aparicién de fiebre y la
pérdida de peso) y un dato de laboratorio, la sedimenta-
cion globular, también son relatadas las dudas ante las po-
sibilidades terapéuticas (el neumotoérax y las punciones
cavitarias).

Pabellon de reposo nos permite escuchar la voz de los
pacientes en manos de un genio. Resulta una oportunidad
para meditar sobre las angustias y las esperanzas de los
enfermos terminales.

Manuel Ramiro H.
Editor
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