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Concentraciones séricas de colesterol e intento suicida

Sajit Ramirez Carreto,” Nayeli Jiménez Saab,* José Juan Lozano Nuevo,* Alberto Francisco Rubio Guerra*

RESUMEN

Antecedentes: el suicidio entre los jovenes mexicanos es la cuarta causa de muerte y aumenté 200% en los ultimos 30 afios. Los facto-
res que predisponen al aumento en la incidencia del intento suicida son: adicciones, desintegracién familiar, enfermedades sistémicas o
psiquiatricas y factores genéticos y bioquimicos (hipocolesterolemia), entre otros. El estudio del colesterol plasmatico esta disponible en
México y puede ser un marcador temprano para riesgo de suicidio.

Objetivo: establecer la relacion entre las concentraciones séricas de colesterol y el intento suicida.

Pacientes y métodos: se estudiaron 63 pacientes que ingresaron por intento suicida a los hospitales de Xoco, Ticoman y Balbuena, de
marzo de 2004 a marzo de 2007. Se les midio el perfil de lipidos y se compararon con 63 controles sanos de la misma edad y sexo.
Resultados: la razén de momios del colesterol total en el grupo con menos de 200 mg/dL fue 10. Se realizé proporcién de desigualdad
para determinar la relacion entre colesterol menor de 200 mg/dL e intento suicida, y se encontré PD 10, IC 95% de 8.76 a 11.24. Con la
prueba de la x2= 16.77 para un grado de libertad y o de 0.05 se obtuvo un valor critico de 3.84, con IC 95% 13.07 a 16.99. Con la prueba
de la t de Student para colesterol total entre los dos grupos igual a 3.45, con una p de 0.005, e IC 95% de 2.94 a 3.95.

Conclusion: en nuestro estudio las bajas concentraciones de colesterol (< 200 mg/dL) fueron un factor de riesgo independiente para el
intento suicida.

Palabras clave: suicidio, colesterol, factores genéticos.

ABSTRACT

Background: Suicide among young mexican population represents the 4™ cause of death, and it has increased up to 200% in the last 30
years. Principal factors responsible for higher incidence of suicide are: break up of family ties, systemic-psychiatric diseases, and genetic
and biochemical factors (hypocholesterolemia). Plasma cholesterol is a broad available test in Mexico, which may be potential early marker
for suicide risk.

Objective: To establish the relation between serum concentration of cholesterol and suicide attempt.

Patients and methods: Cases and controls design. We collect data of 63 patients with suicide attempt admitted at hospitals of Xoco, Ti-
coman and Balbuena, from March 2004 to March 2007, to measure lipids, and were compared with 63 controls with same age and sex.
Results: Odds ratio for cholesterol lower than 200 mg/dL was 10. Difference proportion between cholesterol lower than 200 mg/dL and
suicide was 10, IC 95% 8.76 to 11.24, whit x2= 16.77 for one degree of freedome and a of 0.05 there was critical value 3.84, with IC 95%
13.07 to 16.99. With Student t for total cholesterol with a value of 3.45, p de 0.005, IC 95% 2.94 to 3.95.

Conclusion: Cholesterol lower than 200 mg/dL is an independent risk factor for suicide attempt.

Key words: suicide, cholesterol, genetic factors.

a incidencia de suicidio y de intento suicida
se ha incrementado de manera alarmante en el
mundo. Diariamente ocurren 3,500 suicidios
y el triple de intentos suicidas. En Estados
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Unidos los intentos de suicidio se triplicaron de 1980 a
1990.!

En México, segun la informacién de 1997 del Ins-
tituto Nacional de Geografia y Estadistica (INEGI), el
suicidio es la decimaoctava causa de muerte, lo que re-
presenta un alarmante aumento del 200% en los ultimos
30 afios. Y es la cuarta causa de muerte en el grupo de
edad de 15 a 24 afios.?
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Los factores que predisponen al aumento del intento
suicida, segun los reportes de la bibliografia mundial,
son: adicciones, desintegracion familiar, enfermedades
sistémicas o psiquiatricas y factores genéticos y bioquimi-
cos (hipocolesterolemia), entre otros. Pirkola y su grupo
definen como principales factores predisponentes: grupo
etario (adultos jovenes), nivel socioeconémico (medio
o medio bajo), escolaridad y estado del ntcleo familiar
(desintegrado), y reportan que dichos factores son de suyo
predisponentes al impulso de autodestruccion y deben
tenerse en cuenta como trastornos psiquiatricos primarios
que requieren tratamiento especializado.’

La disminucion central del neurotransmisor de
serotonina se implico en la depresion y el intento sui-
cida. Varios estudios detectaron que la concentracion
del factor cerebroespinal de 5-hidroxiindoloacético
(5-HIAA), principal metabolito de la serotonina, era menor
en pacientes con depresion. También se conoce que las ba-
jas concentraciones de 5-HIA A pueden ser un marcador de
riesgo de suicidio. Al investigar la relacion entre el coles-
terol sérico y el metabolismo de la serotonina, Steegmans
y su equipo reportaron que la concentracion de serotonina
plasmatica fue baja en hombres con colesterol sérico bajo
y sugirieron que el metabolismo de la serotonina puede
estar implicado en la asociacion entre colesterol bajo, de-
presion y suicidio. Los cambios en el colesterol periférico,
en relacion con el sistema nervioso central, sugieren que
la concentracion de colesterol (componente principal de la
membrana neuronal) puede determinar la disponibilidad de
los receptores de serotonina y su transportador. Esto indica
que las concentraciones bajas o muy bajas de colesterol
sérico total disminuyen la serotonina cerebral y, como
consecuencia, hay mal control de los impulsos agresivos
e ideas suicidas en la depresion.

Debido al aumento de la depresion y de los intentos
suicidas es muy importante determinar e identificar los
factores de riesgo de suicidio. Su incidencia es alta en
nuestro pais, por lo cual es fundamental establecer estos
factores como independientes de los trastornos psiquia-
tricos que podrian condicionar un elevado indice de
suicidios. Por esto, y en tanto que 70% de los suicidas
acude al médico en los seis meses previos a su intento, es
importante establecer dicha correlacion e identificar los
grupos de alto riesgo para hacerles seguimiento médico
y psicoldgico adecuados y disminuir el riesgo de muerte
por intento suicida.

Debido a que en nuestro pais no existe un estudio com-
pleto acerca de los factores de riesgo que predisponen al
suicidio y al alarmante aumento de suicidios consumados e
intentos suicidas, se propone establecer la relacion entre las
concentraciones séricas de colesterol y el intento suicida
como punto de partida para determinar cual es el contexto
regional respecto de este problema.

MATERIAL Y METODOS

Estudio de casos y controles. Se incluyo a los pacientes
que ingresaron a los hospitales de adscripcion (Xoco,
Ticoman, Balbuena), de marzo de 2004 a marzo de 2007,
con diagndstico de intento suicida.

Los criterios de inclusion fueron: pacientes que in-
gresaron con diagnostico de intento suicida, de cuyos
expedientes clinicos pudo obtenerse la informacion
requerida. Como controles se asignaron: personas sanas
con caracteristicas de edad y sexo similares a las de los
que acompanaron a pacientes en las salas de espera de
la consulta externa de los hospitales de adscripcion y
con condiciones socioecondmicas similares a las de los
casos, sin otro beneficio social de atencion médica para
querer participar en el estudio. Se excluyo a los pacientes
sin la informacion requerida segun los lineamientos de este
estudio. Los controles fueron: personas con caracteristicas
similares a las del grupo de casos que no quisieron con-
testar el instrumento de recoleccion de datos. La variable
dependiente fue el riesgo suicida y la variable indepen-
diente la concentracion sérica de colesterol.

Para calcular el tamafio de muestra adecuado a nuestra
poblacién se infirieron ciertos valores descritos en las
estadisticas de morbilidad y mortalidad del INEGI de
1999, que reportaron 232 casos de suicidio durante ese
afio (cuadro 1). La bibliografia mundial establece que
por cada suicidio consumado existen tres intentos (696)
y menciona que existe una relacion de 30 a 50% entre los
suicidas y la disminucion sérica de colesterol.

En México se reporta que 10% de la poblacion tiene
algiin grado de dislipidemia, adquirida o familiar; sin

Cuadro 1. Calculo del tamafio de la muestra

Intento suicida  Sin intento suicida  Total

Dislipidemia 208 69 277
Sin dislipidemia 488 627 1,115
Total 696 696 1,392
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embargo, no hay sobre la incidencia de hipocolesterole-
mia (aunque la estadistica suele ser mucho mayor si se
incluyen grupos de pacientes con diabetes). Con estos
datos puede hacerse el calculo de la muestra segtn la
formula propuesta por Mejia para este tipo de estudios,’
con n de 63 casos.

Este estudio se compone de 63 casos y 63 controles,
pareados por edad y sexo, de personas sanas que eran
acompafiantes o familiares en la consulta externa de los
hospitales participantes.

Para el analisis estadistico se utilizé calculo de razon
de momios, prueba de la %% prueba de la ¢ de Student y
proporcion de desigualdad.®’

RESULTADOS

Se reunieron 63 casos de intentos suicidas sin enfermedad
comorbida previa (diabetes mellitus tipo 2, hipertension
arterial sistémica), de acuerdo con el calculo de la n, de
los cuales 39 fueron mujeres, con 63 controles (figura 1). La
edad promedio de los controles fue de 29.2 afos y de 28.3
la de los casos (figura 2). Se compararon 63 casos y 63
controles del mismo sexo y edad casi igual. Se obtuvo
el perfil de lipidos de los pacientes con intento suicida y
de los controles, por lo que ademas de colesterol total se
obtuvieron las concentraciones de triglicéridos, HDL y
LDL. Para los 63 casos de intento suicida se encontré una
media de colesterol total de 148.9 mg/dL, el grupo control
(sanos) tuvo media de colesterol total de 175.3 mg/dL. La
media para el colesterol LDL en el grupo de casos fue de
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Figura 1. Distribucion por género en los grupos de casos y con-
trol.
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Figura 2. Datos demograficos generales.

102.2 mg/dL y en el grupo control de 114.9 mg/dL. Para
el colesterol HDL la media en el grupo de casos fue de
46.1 mg/dL y para el grupo control de 60.4 mg/dL. Para
los triglicéridos la media en el grupo de casos fue de 99.9
mg/dL y en el grupo control de 129 mg/dL (figura 3).

Se obtuvo la razéon de momios para determinar al co-
lesterol como factor de riesgo independiente de intento
suicida. Los casos y controles se dividieron en dos grupos:
con concentraciones de colesterol total menores (1) y ma-
yores (2) de 200 mg/dL. En el grupo | hubo 60 suicidas
y 42 sanos, y en el grupo 2, tres suicidas y 21 sanos. Se
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Figura 3. Concentraciones séricas de lipidos.
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obtuvo una razoén de momios de 10, lo que hace suponer
que tener menos de 200 mg/dL de colesterol puede elevar
nueve veces el riesgo de intento suicida (cuadro 2).

Cuadro 2. Razén de momios

Suicidas Sanos Total
Colesterol 60 42 102
<200 mg/dL
Colesterol 3 21 24
> 200 mg/dL
Total 63 63 126

Posteriormente se aplico una proporcion de desigualdad
para determinar una medida de relacion entre el colesterol
menor de 200 mg/dL y el intento suicida. Se encontrd una
PD de 10, con IC 95% de 8.76 a 11.24, por lo que es pro-
bable que la relacion ocurra s6lo por casualidad, porque el
valor nulo de PD es 1 y esta lejos del IC 95% (cuadro 3).

Cuadro 3. Proporcién de desigualdad

Colesterol Colesterol Total
< 200 mg/dL > 200 mg/dL
Casos 60 3 63
Controles 42 21 63
Total 102 24 126

Se hizo la prueba de la y? para saber si habia asocia-
cion entre las concentraciones de colesterol menores de
200 mg/dL y el intento suicida (cuadro 4) y su valor se
establecio en 16.77. Para 1 grado de libertad y un o de 0.05
se obtuvo un valor critico de 3.84. Con base en este valor
critico, lax* de 16.77 es estadisticamente significativa con
p de 0.001 (IC 95% = 13.07 a 16.99).

Cuadro 4. Prueba de la >

Suicidas Sanos Total
Colesterol <200 mg/dL 60 42 102
Colesterol > 200 mg/dL 3 21 24
Total 63 63 126

Se aplico la prueba de la ¢ de Student para comparar
la media de los dos grupos. Para el colesterol total se en-
contrd una ¢ de 3.45 con valor critico para una poblacion
de 126 pacientes con dos grados de libertad de 3.45y p
de 0.005 (IC 95% = 2.94 a 3.95), por lo que se encontra-
ron diferencias estadisticamente significativas entre el
valor de colesterol total de los suicidas y los sanos sin ser
relevantes para este estudio. Los resultados de colesterol

HDL fueron: = 2.1, p = 0.047 (IC 95% = 1.83 a 2.36);
para colesterol LDL: =1.29, con p=0.3 (IC 95% =1.18
a 1.39) sin diferencia significativa entre los dos grupos,
y para triglicéridos: ¢ = 3.03, con p = 0.0047 (IC 95% =
2.56 a 3.43).

DISCUSION

De acuerdo con lo publicado en México, las estadisticas
del INEGI demuestran que el suicidio es la decimaoctava
causa de muerte, con predominio en el grupo de edad de
15 a 24 anos.” En nuestro estudio encontramos que la
media de edad para mujeres fue de 30 afios y para varones
de 26 aios.

Los factores que predisponen al intento suicida en el
mundo son: las adicciones, la desintegracion familiar, las
enfermedades sistémicas y psiquiatricas, y los factores
genéticos y bioquimicos (hipocolesterolemia). Pirloka y
su grupo definen como principales factores predisponen-
tes: grupo etario (adultos jovenes), nivel socioeconémico
(medio o medio bajo), escolaridad y estado del nucleo
familiar (desintegrado).’ En nuestro estudio solamente se
buscaron diferencias en las concentraciones de colesterol
que pudieran relacionarse con el intento suicida y se
compararon con las de un grupo de personas sanas del
mismo sexo y edad casi igual, sin considerar otros factores
predisponentes del intento suicida.

Partonen y su grupo reportan cierta asociacion entre
las concentraciones bajas de colesterol LDL de 5 mmol/L
(193.3 mg/dL) y el intento suicida.® Aqui se encontraron
datos estadisticamente significativos en las bajas concen-
traciones de colesterol total, colesterol HDL y triglicéridos,
como factores de riesgo para intento suicida.

Una encuesta de nutricion realizada en Canada demos-
trd que los pacientes con colesterol total de 4.78 mmol/L
(184.8 mg/dL) tuvieron tres veces mas riesgo de intento
suicida que los que tenian concentraciones de 4.78 a 6.21
mmol/L.° En la razén de momios que se calculo en este
estudio se tomaron como concentraciones de colesterol
las menores o mayores a 200 mg/dL (el valor se tomo
arbitrariamente segun las recomendaciones de un panel
de expertos)'® lo que dio como resultado una razon de
momios de 10, ¢ indica que los pacientes con colesterol
total menor de 200 mg/dL tienen nueve veces mas riesgo
de intento suicida. Esto se ha relacionado con la supre-
sién de los fosfolipidos en la membrana neuronal, lo que
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altera su fluido, viscosidad y funcién, con disminucion
de receptores para serotonina y neurotransmisores.!!
Se ha demostrado disminucion de la concentracion de
5-hidroxiindoloacético (principal metabolito de la sero-
tonina) en el liquido cefalorraquideo de pacientes con
depresion.'?

Por este motivo se compar6 la concentracion de
colesterol en pacientes con intento suicida y sanos.
Sin embargo, a pesar de que los resultados fueron es-
tadisticamente significativos, con esto no se trata de
comprobar que la disminucion del colesterol total, HDL
y triglicéridos es la Gnica causa de intento suicida, ya
que los pacientes que intentan suicidarse tienen rasgos
depresivos y trastornos alimenticios que pueden condi-
cionar desnutricion y disminucidn en las concentraciones
de lipidos.

Debe realizarse un estudio de seguimiento con mas
pacientes, que considere todos los factores que predis-
ponen a la depresion, para correlacionarlos con las bajas
concentraciones de colesterol.

CONCLUSIONES

Las bajas concentraciones de colesterol total (< 200 mg/
dL), de HDL vy triglicéridos son factores de riesgo inde-
pendientes para el intento suicida. No asi las de colesterol
LDL, en cuyo caso no se encontrd asociacion.

REFERENCIAS

1. Gunnell D, Frankel S. Prevention of suicide: aspirations and
evidence. BMJ 1999;308:1227-33.

2. INEGI 1997. Tablas de morbilidad y mortalidad segun sus
causas en México.

3. Pirkola S, Iltsometsa E, Henriksson M, Marttunen M, et al. The
treatment received by substance-dependent male and female
suicide victims. Scandinavic Psychiatry Act 1999;(3):207-13.

4. Steegmans PH, Hes AW, Bac AA, van der Does E, Grobbee
DE. Higher prevalence of depresive symptoms in middle-
aged men with low serum cholesterol levels. Psychosom Med
2000;62(2):205-11.

5. Mejia J, Fajardo A, Gémez A, Cuevas M, et al. El tamafo
de muestra: un enfoque practico en la investigacion clinica
pediatrica. Bol Med Hosp Infantil Méx 1995;52(6):381-90.

6. Greenberg S, Daniels S, Flanders W. Epidemiologia médica.
22 ed. México: El Manual Moderno,1998;pp:149-66.

7. Norman GR, Streiner DL. Bioestadistica. 12 ed. Madrid: Har-
court-Brace 1998;pp:150-95.

8. Partonen T. Association of low serum total cholesterol with major
depression and suicide. Brit J Psychiatry 1999;175(9):259-62.

9. Larry FE, Howard IM. Niveles de colesterol sérico y riesgo de
suicidio. Epidemiologia 2001;12:168-71.

10. Expert panel on detection, evaluation, and treatment of high
blood cholesterol in adults. Executive Summary of the third
report of the National Cholesterol Education Program (NCEP)
Expert panel on detection, evaluation, and treatment of high
blood cholesterol in adults (adult treatment panel Ill). JAMA
2001;285.

11. Josefson D. Statins may reduce risk of depression. BMJ
2003;327:467.

12. Agargun MY. Serum cholesterol concentration, depression,
and anxiety. Acta Psychiatr Scand 2002;105:81-83.

Medicina Interna de México Volumen 24, nim. 3, mayo-junio 2008

185



c Med Int Mex 2008;24(3):186-92
-

m Articulo original

Psicologia de enlace en medicina interna

Patricia G. Garcia Fernandez,” Josafat Arzate Diaz,** Cirilo Bailén Martinez,** Laura B. Martinez
Contreras,** Tamara Torres Gonzalez,** Maria Guadalupe Castro Martinez,*** Maria Juana Sil Acosta,****
Juan Soto Gonzélez," Emma Beatriz Hernandez Bulvarela," Maria Elena Rodriguez Cabello,! Silvia
Hortensia Padilla Neri’

RESUMEN

Antecedentes: ademas del padecimiento que los llevo a pedir asistencia médica, los pacientes hospitalizados tienen dificultades psico-
légicas que pueden derivar o no de su enfermedad. Con frecuencia estas dificultades limitan o impiden la recuperacion fisica. Este es un
trabajo precursor en la psicologia de enlace.

Objetivo: conocer las variables que describen a los pacientes crénico-terminales y explorar sus necesidades emocionales, actitudes hacia
la enfermedad, ideas acerca de la muerte, redes de apoyo y la repercusion que tuvo la orientacion psicoldgica.

Pacientes y método: se entrevisto a 156 pacientes que, segun los médicos responsables de las areas de medicina interna, nefrologia y
urgencias, podian recibir intervencion psicologica. Setenta y siete (49.4%) eran hombres. El promedio de edad fue de 59.81 afios.
Resultados: el 86% de los pacientes (135) coopero con la entrevista y de éstos el 100% reportd mejoria después de la intervencion. La
mayoria de los pacientes tuvo un examen mental sin alteraciones psicoéticas; los sentimientos mas frecuentes fueron: ansiedad y depresion.
La mayor parte de las veces la actitud ante la enfermedad fue de aceptacion, pero también de frustracion.

Conclusiones: los pacientes obtuvieron beneficio emocional significativo de la intervencion psicoldgica; por eso es necesario impulsar
la psicologia de enlace como una especialidad que se encargue de las alteraciones emocionales relacionadas con diagnosticos y trata-
mientos médicos para ayudar a los pacientes y sus familiares a enfrentar el golpe emocional de la enfermedad y promover mayor calidad
de vida en sus ultimos momentos.

Palabras clave: psicologia de enlace, intervencion psicolégica hospitalaria, pacientes crénico-terminales.

ABSTRACT

Background: Besides their medical condition, patients in hospitals often manifest concurrent psychological problems, which may or may
not be caused by their illness. Oftenly if not addressed, such problems may limit or impede recovery. This is an innovating work in the
consultation-liaison psychology.

Objective: To explore the variables that describe patients with a chronic end-stage medical condition; to explore their emotional needs, their
attitudes towards illness, their thoughts about death, their family support and the impact of the psychological intervention given to them.
Patients and methods: 156 patients of nephrology, internal medicine and emergency room areas were chosen by their attending physicians
because of their need for psychological support. Seventy seven (49.4% ) were male; their mean age was 59.81 years old.

Results: 86% of the sample cooperated with the interview, and all of them reported that the psychological intervention made them feel
better. Most of the patients showed no hallucinations, illusions or delusions; their most common feelings were depression and anxiety.
Their attitude towards their sickness was that of acceptance, but still they felt frustrated.

Conclusions: Patients gained a significant emotional benefit from psychological intervention; therefore liaison-psychology must be en-
courageed as a specialty in charge of the emotional conflicts related to diagnosis and medical treatment, in order to help patients and family
members to cope with the impact of the illness and to improve a better quality of life during the end-stage phase.

Key words: liaison-psychology, psychology in hospitals, chronic end-stage patients.
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xisten pocos estudios de la repercusion emo-

cional en una persona y sus familiares del

diagnostico, tratamiento y desenlace de una

enfermedad cronico-terminal.'** Tampoco hay
publicaciones en hospitales mexicanos acerca de la nece-
sidad de proveer orientacion psicologica a estos enfermos,
por lo que este trabajo es precursor en el campo de la
psicologia de enlace médico.

Ademas del padecimiento fisico que los llevé a pedir
asistencia médica, los pacientes hospitalizados tienen
dificultades psicoldgicas que pueden ser consecuencia o
no de su enfermedad. Con frecuencia dichas dificultades
limitan o impiden la recuperacion fisica.’

La hospitalizacion es una experiencia estresante que
puede llegar a ser abrumadora. Los pacientes estan pro-
pensos al riesgo emocional. Algunos pueden tener una
percepcion distorsionada de lo que pasa a su alrededor y
experimentar sentimientos de impotencia e incapacidad
para enfrentar la situacion. Incluso, llegan a sufrir amnesia
de los sucesos relacionados con la misma.®

El enfermo terminal se confronta con una amenaza
a su cuerpo, pérdida de funcién, dolor crénico, desfi-
guramiento y muerte.>’# Esta abrumadora percepcion
de la imagen corporal se acompafia de dificultades
psicoldgicas y sentimientos de: desamparo, depresion,
ansiedad, delirio, miedo, agitacion, dependencia, vul-
nerabilidad, inseguridad, indefension y degradacion.
El enfermo terminal se enfrenta a la disminucién de su
calidad de vida.

Para comprender la repercusion emocional de una
enfermedad en el paciente y sus familiares es necesario
redefinir las enfermedades bioldgicas en términos psico-
sociales, de acuerdo con su inicio, curso e incapacidad
ocasionada, y su desenlace:?

a) El comienzo puede ser agudo o gradual.

b) El curso de las enfermedades cronicas puede ser: progre-
sivo, es decir, que se agrava con el tiempo; constante,
cuando existe un acontecimiento inicial y posteriormen-
te hay estabilizacion, y recurrente, cuando hay periodos
de estabilidad o ausencia de sintomas que se combinan
con fases de crisis o agravamiento.

¢) La incapacidad puede ser: inexistente, leve, moderada
0 grave.

d) El desenlace puede ser mortal, no mortal o con reduc-
cion de la expectativa de vida.

La persona a la que se le diagnostica o sufre una en-
fermedad cronico-degenerativa-terminal se enfrenta, junto
con su familia, a situaciones que desafian su habilidad
para enfrentar, resolver y adaptarse al diagndstico, lo que
ocasiona una crisis que se distingue por la desorganizacion,
perturbacion y los trastornos en las estrategias previas de
enfrentamiento. La resolucion de dicho estado depende
de factores como: la gravedad del suceso, los recursos
personales y sociales, y la percepcion cognitiva que el pa-
ciente tiene de la crisis. Esto se debe a que la informacion
recibida discrepa de los datos y creencias existentes y se
convierte en una amenaza, pérdida o reto; o bien, es una
sobresaturacion de informacion que no puede manejarse
adecuadamente.®

La atencion a la familia es igualmente importante, ya
que no so6lo el enfermo se enfrenta a grandes retos. Tener
aun ser querido hospitalizado es una experiencia emocio-
nalmente agotadora, por eso el terapeuta debe explorar y
atender expectativas, afectos, ideas, estrategias de respues-
ta, informacion errénea, mecanismos de negacion, pautas
de comunicacion, diferencias de percepcion, cambios en
los roles y adaptaciones de cada uno de los familiares.
En el momento del diagnostico, o en las discusiones que
el profesional mantiene con la familia, los miembros de
ésta se encuentran vulnerables y sensibles, y experimentan
falta de control.?

La estructura familiar debe ajustarse en cuanto a ro-
les, resolucion de problemas y estrategias afectivas. La
familia debe organizarse para enfrentar determinado tipo
de incapacidad e incertidumbre, tiene que decidir cuanto
tiempo dedicarle al cuidado del paciente y hacer espacio
para sus necesidades.® Las necesidades psicologicas mas
importantes que tiene la familia son: establecer para la
enfermedad un significado que haga posible la sensacion
de dominio, controlar el dolor y el sufrimiento, preservar
la dignidad y la autoestima, y recibir amor de la propia
familia y los amigos.’

Al enfrentar la posible pérdida de un ser querido, la
familia lucha por adaptarse estructuralmente a su ausencia.
La pérdida ocasiona un tremendo estrés y cambio de vida,
y puede promover la posibilidad de disminucion cronica
en el funcionamiento general.® Epperson plantea que, por
lo regular, las familias experimentan sentimientos de gran
ansiedad, negacion, colera, remordimiento, duelo y recon-
ciliacion, antes de obtener el equilibrio. Otras respuestas
emocionales que aparecen con frecuencia son: angustia
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por la separacion, soledad existencial, pena, tristeza,
decepcion, resentimiento, culpa, agotamiento, desespera-
cion y desesperanza; con frecuencia la familia se vuelve
hipervigilante y sobreprotectora, las emociones van desde
estados de dolor hasta otras formas positivas.?

Las creencias de la familia respecto a la muerte y la
discapacidad determinaran la forma de enfrentar esta
situacion; las cuestiones sin resolver afectan la vision
acerca de las causas de la enfermedad y sus significados,
e impiden la adaptacion.’

Las demandas de cuidado pueden generar agotamiento y
ambivalencia; se desea intimidad con el familiar enfermo,
pero también liberarse emocionalmente de €l. Los recursos
econdémicos y emocionales van disminuyendo, esto puede
convertir el temor a la muerte en deseo, lo que provoca
vergilienza y culpa. De igual manera, se puede sufrir una
muerte psicologica previa a la fisica, en la que ocurre un
distanciamiento emocional prematuro. Conjuntamente,
los familiares se enfrentan a su propia mortalidad, lo que
resulta angustiante.’

La percepcion de fracaso en el cuidado del familiar
enfermo puede traer consecuencias negativas, como culpar
a los demas.

El proposito de la intervencion psicologica en la crisis
de primer orden (o primera ayuda psicologica) es resta-
blecer el enfrentamiento inmediato. Esto implica ayuda
pronta y casi siempre toma una sola sesién, en la que
se busca proporcionar apoyo, reducir la mortalidad (en
caso de que existan ideas suicidas o de que su vida corra
peligro por falta de atencion externa o cuidado personal)
y vincular a la persona en crisis con otros recursos de
ayuda. Los cinco componentes de la primera ayuda son:
hacer contacto psicoldgico, examinar las dimensiones
del problema y las soluciones posibles, ayudar a tomar
una accion concreta y dar seguimiento.® La psicoterapia
incluye grupos de apoyo, orientacion pastoral, terapia
individual, grupal, familiar y cognitivo-conductual o
meditacion. El propoésito no es extender la vida, sino
mejorar su calidad.’

La primera sesion es indudablemente la mas impor-
tante (sobre todo en el ambiente hospitalario porque con
frecuencia es la unica oportunidad de orientar psicologi-
camente a un paciente debido a que médicamente se busca
estabilizarlo para enviarlo a su casa a continuar con su
tratamiento); por eso, desde el punto de vista psicologico
hay que atender varios puntos: el sintoma principal, su

evolucion, los sintomas secundarios y antecedentes per-
sonales y familiares.!°

Para lograr un enfrentamiento efectivo, el psicologo
debe explorar las posibilidades reales y solicitar infor-
macion, promover que el paciente exprese todo tipo de
sentimientos, integre el suceso a su sistema cognitivo,
pida ayuda a su red de apoyo, enfrente los problemas
haciéndolos manejables y concentrandose en uno a la vez
y retome el control a pesar de la fatiga y la desorganiza-
cion.® Hay que considerar también los recursos materiales,
personales y sociales que promuevan el enfrentamiento
positivo de la crisis.?

Debe conocerse el significado especifico de la enferme-
dad para cada individuo, ya que ¢l mismo padecimiento
ocasiona cambios en la autoimagen, la imagen corporal
y del o6rgano. El terapeuta actua como vinculo entre el
paciente, su familia y el personal del hospital para miti-
gar sus ansiedades, su rol es servir como un vehiculo de
aclaracion y resolucion. !

El terapeuta debe saber escuchar y ser buen observa-
dor y eficaz comunicador; debe practicar la tolerancia,
la simpatia, la cordialidad y estar cuando se le necesita.
La consecuencia de no tener la capacidad de atender
la demanda de ayuda o las necesidades del paciente,
sera que éste abandone su intento y se encierre en si
mismo, lo que hara dificil restablecer la comunicacion.
Al no haber comunicacioén, médicos y familiares elu-
den responder las preguntas del enfermo, el contacto
disminuye y el malestar aumenta; el enfermo percibe
que se le abandona y se aisla. Ante la vulnerabilidad,
la inseguridad y la indefension, el paciente necesita un
ambiente positivo y una buena relaciéon médico-paciente
que disminuya el temor, la ansiedad, el desamparo y la
incertidumbre.?

Al orientar a la familia debe procurarse que se asimile
la pérdida del estilo de vida anterior al padecimiento y se
acepte el sufrimiento que le espera. Es importante evaluar
la conciencia que tiene de la posible pérdida y distinguir
la angustia frente a la discapacidad, el sufrimiento y la
muerte. Deben explorarse las expectativas respecto al
curso y desenlace de la enfermedad, discutiendo este
tema en conjunto para que se reconozcan las diferencias
entre las percepciones de los miembros y no se viva un
conflicto o distanciamiento; sin embargo, si hay diferencias
notorias debe facilitarse la aceptacion de puntos de vista
divergentes.?
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Debe apoyarse a la familia para que aprenda a vivir
con la incertidumbre y establecer pautas funcionales que
le permitan mejorar su respuesta a la adaptaciéon y a la
pérdida. Para que la ayuda sea mas efectiva debe favore-
cerse que la familia tome cierto control de la enfermedad,
que sean sus miembros quienes fijen las prioridades. Es
benéfico que el enfermo y su familia acudan a grupos de
autoayuda.’

La atencion que se brinde debe considerar la fase de
llegada de la muerte, donde ya so6lo es importante maxi-
mizar la calidad del cuidado en lugar de prolongar la vida.
Asimismo, debe promoverse la aceptacion para que la
agresion no se vuelque contra el equipo médico o contra
otros miembros de la familia. Se recomienda ayudar al
paciente y a su familia a concluir las cuestiones pendien-
tes, buscar la manera de compartir lo més plenamente
posible el tiempo que les quede y comenzar el proceso de
reorganizacion familiar.’

Una vez que el paciente muere, el terapeuta ayuda a las
personas cercanas a aceptar el dolor de la pérdida, analizar
la relacion con el desaparecido, expresar la penay el sentido
de la pérdida total, encontrar una formulacion aceptable para
relaciones futuras por el deceso, verbalizar sentimientos de
culpay encontrar personas cercanas a quienes se les pueden
establecer nuevos patrones de conducta.’

OBJETIVO

Conocer las variables que describen a los pacientes cro-
nico-terminales y explorar sus necesidades emocionales,
actitudes hacia la enfermedad, ideas acerca de la muerte,
redes de apoyo y como repercutié la orientacion psicolo-
gica que se les proporciond.

PACIENTE Y METODO

Este estudio exploratorio se realizé en el Hospital General
Regional nim. 1, Dr. Carlos MacGregor Sanchez Navarro
(antes Gabriel Mancera), del Instituto Mexicano del Se-
guro Social, en la Ciudad de México, de enero a mayo de
2007. Durante ese periodo, cuatro psicologos estudiantes
de la maestria en orientacion psicoldgica de la Universidad
Iberoamericana y su supervisora de practicas acudieron
a dar orientacion psicoldgica a los enfermos cronico-ter-
minales y a algunos de sus familiares en las unidades de
medicina interna, nefrologia y urgencias.

Se incluyeron 156 pacientes que, a juicio de los médicos
responsables de cada area, podian recibir la intervencion
psicologica. El 49.4% de los pacientes fue del sexo mas-
culino (77) y 50.6% del femenino (79). El promedio de
edad fue de 59.81 anos (DE, 16.42), con minima de 18 y
maxima de 89 afios.

Debido a las caracteristicas especificas de la poblacion,
y por razones éticas, se llevaron a cabo 198 entrevistas
clinicas a profundidad con un doble propodsito: propor-
cionar orientacion psicoldgica y recolectar los datos de
la investigacion. A algunos pacientes se les atendio mas
de una ocasion debido al tiempo que permanecieron
internados.

Con el fin de obtener un perfil de funcionamiento
psiquico del enfermo cronico-terminal hospitalizado se
disefld una entrevista clinica en profundidad basada en
una adaptacion del cuestionario CASIC Resumen de la
evaluacion de la crisis, sugerido en la terapia multimodal
para crisis de Slaikeu® y Bellak.’?

Después de la adaptacion, el instrumento que se aplico
en esta investigacion constd de 43 variables, incluidas
nueve de tipo demografico, y sirvié como mapa cognitivo
para guiar la entrevista y evaluar el funcionamiento del
paciente. El cuestionario no se mostré ni aplico directa-
mente a los pacientes, sino que se ocup6 para el vaciado
de datos posterior a la intervencion psicologica.

La duracion de las entrevistas fue variable, pero no
menor de 30 minutos. Se emplearon técnicas de interven-
cion como: escucha y acompanamiento activo, empatia,
contencion, anamnesis, psicoeducacion, técnicas de rela-
jacion y narrativa, espiritual y otras.

En multiples ocasiones la informacion se amplié por
medio del contacto que se tuvo con los familiares de los
pacientes, tiempo que se aprovecho para darles apoyo emo-
cional, psicoeducacion y ayudarles a reducir su ansiedad.

Se evaluo la cooperacion del paciente con la entrevista,
el estado de la cognicidn, la sensopercepcion, las emocio-
nes, sus relaciones interpersonales y la actitud hacia la
enfermedad, seglin las fases propuestas por Kiibler.!!

Asimismo, se obtuvo informacién respecto al nivel
de apoyo de las redes sociales del paciente y finalmente
se indago el efecto que tuvo la orientacion psicologica
a través de una pregunta directa —en escala Likert— al
concluir la entrevista: jcomo se siente después de la en-
trevista?: /) mucho peor, 2) peor, 3) igual, 4) mejor y
5) mucho mejor.
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RESULTADOS

Se entrevistaron 156 pacientes. El promedio de edad fue
de 60 afios y los limites de 18 y 89 afios de edad. E149.4%
eran hombres. El 3.3% estaba hospitalizado en urgencias,
29.5% en nefrologia y 37.2% en medicina interna.

Al clasificarlos segtn su diagndstico se connsiderd el
asignado por los médicos al ingresar al hospital; que en
ocasiones era un padecimiento real (por ejemplo, diabetes)
o sintomatico (por ejemplo, sangrado del tubo digestivo);
o bien, una complicacion de la enfermedad principal
(por ejemplo, peritonitis ocasionada por falta de asepsia
durante la dialisis). El cuadro 1 muestra la distribucion
de frecuencias.

Cuadro 1. Distribucién de acuerdo con el diagndstico

Diagnéstico Frecuencia %
Insuficiencia renal crénica 57 36
Diabetes mellitus 19 12.2
Enfermedades vasculares 4 2.6
VIH-SIDA 6 3.8
Otros 70 44

E1 86% de los pacientes (135) cooper6 con la entrevista
y 13.5% (21) no lo hizo basicamente por dos razones:
falta de interés o incapacidad (estado de inconciencia o
afectacion del habla). Todos los pacientes que cooperaron
con la entrevista reportaron sentirse mejor después de ella
(puntuacion arriba de 3 en la escala Likert). Se aplico la
prueba de la ¢ de Student para muestras independientes
y se encontrd que existen diferencias significativas entre
los grupos (p < 0.001), hubo mayor repercusion de la in-
tervencion psicologica en los pacientes que colaboraron
con la entrevista (figura 1).

La evaluacion del estado cognitivo se reporta en el cua-
dro 2 y la evaluacion afectiva en el cuadro 3. La suma no
es del 100% porque un solo paciente puede experimentar
varios sentimientos a la vez. Es interesante que atin cuando
casi 70% de ellos se mostraba triste, 50.6% expreso algtin
deseo de superar la etapa critica de la enfermedad, con
frases como: “estoy echandole ganas, mi familia me dice
que le eche ganas...”, etc. La actitud hacia la enfermedad
se reporta en el cuadro 4.

Para las variables demogréaficas por edad, estado civil,
diagnoéstico médico, area de servicio, religion y fecha de
la intervencion se aplicé una prueba ANOVA —de un factor

_
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- N
1 1
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&)l
N

Coopero6 No coopero

Figura 1. Impacto por cooperacién con la entrevista (n = 156; 77
hombres, 79 mujeres).

Cuadro 2. Evaluacion del estado cognitivo

Funcién cognitiva Intacta (%) Alterada (%)

Orientacion espacial 92.2 7.8
Orientacién temporal 79.5 20.5
Orientacion personal 95.5 4.5
Curso de pensamiento 84.6 154
Contenido del pensamiento 85.9 141
Sensopercepcion 93 7

Cuadro 3. Evaluacion del area afectiva

Tipos de afecto Frecuencia

de aparicion
(%)
Positivos (alegre, relajado, energético) 30.1
Ansiosos (tenso, agobiado, inquieto) 60.9
Depresivos (triste, culpable, enojado) 63.5
Sin energia (aletargado, exhausto, aburrido) 46.8

Cuadro 4. Actitud hacia la enfermedad

Actitud Frecuencia de aparicién (%)
Negacion 13.5
Culpabilidad 9
Frustracion 26.3
Enojo 10.9
Aceptacion 51.3

para muestras independientes— y no se hallé diferencia sig-
nificativa. Sin embargo, si hubo diferencia estadisticamente
significativa (p = 0.017) entre las intervenciones terapéuti-
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cas de las y los psicologos, que demostrd que los pacientes
reportaron sentirse mejor con especialistas mujeres.

Al analizar cualitativamente la informacién recabada
se observa que los pacientes enfrentan su enfermedad con
un sentido positivo, con frases como: “es parte de la vida,
es una oportunidad para salir adelante”. Con frecuencia el
cuidado personal deficente de los pacientes se debio a la
falta de informacion relacionada con la enfermedad.

Al indagar respecto al tema de la muerte hubo actitu-
des diversas. Las respuestas mas comunes fueron: “Dios
decide”, “es el siguiente paso”, “es una fase inevitable
del desarrollo”, “ya lo acepté”, “llegara el descanso”, “no
tendré mas dolor”. Sin embargo, también con mucha fre-
cuencia los pacientes reportaron ansiedad y temor: “tengo
miedo”, “no me quiero morir”.

Al explorar la red de apoyo se comprobo que la mayoria
de los enfermos entrevistados tuvo una buena red social;

algunos suficiente y, los menos, estaban abandonados.
DISCUSION

Los resultados demuestran que las personas que coopera-
ron con la entrevista reportaron sentirse mejor después de
ella, a diferencia de los que no cooperaron. Los pacientes
reportaron sentirse mejor con la intervencion psicologica
de especialistas mujeres, aunque con ambos la repercu-
sion fue positiva. Estos resultados ponen de manifiesto
que la colaboracion de los psicologos dentro del servicio
hospitalario de psicologia de enlace puede ser benéfica
para los pacientes.

Los resultados de la evaluacion cognitiva demostraron
que un porcentaje elevado de los pacientes estaba orientado
en espacio, tiempo y persona; el curso de su pensamiento
llegaba a la meta y su contenido tenia coherencia y con-
gruencia, solamente un porcentaje muy reducido tuvo ideas
repetitivas, delirios o alteraciones en la sensopercepcion.
Esto implica que los enfermos cronico-terminales entre-
vistados no revelaron estados psicéticos, de modo que la
intervencion psicoldgica puede favorecer su estancia en
el hospital, asi como su calidad de vida en los tltimos
momentos.

La mayoria de los pacientes entrevistados tuvo ansiedad
y depresion, y sensacion de falta de energia fisica. Este
dato coincide con lo demostrado por otros estudios acerca
de larelacion que hay entre el estado emocional y el fisico
en un periodo critico de enfermedad y hospitalizacion.

Los resultados muestran que la mayoria de los pacientes
manifestd aceptacion de su enfermedad y resignacion; sin
embargo, también se encontraron sentimientos de nega-
cion, frustracion y enojo. Estos resultados confirman que
las fases del proceso de duelo planteadas por Kiibler no
suceden de manera lineal, sino que los pacientes terminales
saltan de una a otra.

Los sentimientos ambivalentes son una constante en
estos pacientes, quienes se debaten en la lucha entre
mantener la esperanza o dejar que la enfermedad siga su
curso, y entre poner de su parte, apegarse al tratamiento
y responsabilizarse de su cuidado personal o no cooperar
y s6lo aprovechar las ganancias secundarias que conlleva
el padecimiento. Sin embargo, estos sentimientos cambia-
ron positivamente después de la intervencion al utilizar
técnicas de empatia, contencion y psicoeducacion, ya que
en muchos de los casos la falta de apego al tratamiento
se debia a la falta de informacion respecto a los procedi-
mientos médicos y la propia enfermedad.

El tema de la muerte también despierta sentimientos
ambivalentes, pues aunque la mayoria de los pacientes
la espera con resignacion, también hay quienes lo hacen
con temor. Se descubri6 que estos tltimos frecuentemente
tenian conflictos sin resolver o asuntos pendientes, por
ejemplo, quién se encargaria del cuidado de sus hijos.

La mayoria de los enfermos entrevistados declaro tener
una buena red social que los apoyaba, cuidaba y mantenia,
y se adaptaba a las necesidades que la enfermedad plantea-
ba. Sin embargo, los reportes de las trabajadoras sociales
del hospital sefialaron lo contrario; es decir, que no tenian
apoyo de sus familiares. Debera hacerse una correlacion
entre estos hallazgos ¢ investigar en estudios posteriores
a qué se debe esta discrepancia.

Este trabajo constituye solamente un acercamiento al
estudio de la psicologia de enlace en medicina interna;
algunos de los resultados podrian examinarse con mayor
profundidad en futuras investigaciones. No obstante, los
resultados demostraron que los pacientes obtuvieron un
beneficio emocional significativo de la intervencion psico-
logica. Sin embargo, es comprensible que en un hospital el
equipo médico pocas veces tenga el tiempo, los recursos o
la capacitacion necesaria para sentarse con sus pacientes a
hablar respecto a su estado emocional, la repercusion de su
diagnostico y tratamiento, sus preocupaciones personales
y familiares, su futuro, etc., por lo que es necesario impul-
sar la psicologia de enlace como una especialidad que se
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encargue de las alteraciones emocionales relacionadas con
los diagndsticos y tratamientos médicos relevantes para la
atencion del paciente y su familia. Asimismo, el trabajo
del psicologo en el ambiente hospitalario puede incluir
el desarrollo de programas educativos, de atencion y de
prevencion que ofrezcan a la poblacion mejores opciones
terapéuticas como respuesta a sus necesidades y que pro-
muevan mayor calidad de vida para los enfermos.
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El VIH-SIDA en un hospital de segundo nivel

Jesus Alfonso Martinez Mendoza,* Carlos Gerardo Esquivel Molina**

RESUMEN

Antecedentes: el sindrome de inmunodeficiencia adquirida es ocasionado por un retrovirus que afecta las subpoblaciones de linfocitos
T cooperadores. Montagnier y su grupo aislaron por primera vez al virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) en 1983, y en 1984 se
identifico la molécula CD4 como su receptor. La infeccién por VIH y el sindrome de inmunodeficiencia adquirida son un problema de salud
publica en el mundo.

Objetivo: establecer la situacién del VIH-SIDA en un hospital de segundo nivel.

Material y métodos: se revisaron 126 expedientes, 85 completos, de pacientes con VIH-SIDA corroborado con prueba de Western blot
positiva, de uno y otro sexo, mayores de 18 afios. Criterios de exclusion: abandono de consulta, expedientes incompletos.

Resultados: la edad promedio fue de 42 afios, 71 eran hombres. El 60% tenia escolaridad basica y 50% trabajaba como empleado. El
51.8% permanecia soltero y 22.4% estaba casado. El 40% se dijo heterosexual y 40% homosexual. El contagio por via sexual fue de
95%. El 48.1% tenia de 1 a 3 afios de evolucién de la enfermedad, 35.3% 4 a 6 afios y 16.5% 7 a 10 afios. Todos los casos se trataron
con antirretrovirales, carga viral 45% y CD4 45.9%. La prevalencia fue de 0.053% y la mortalidad de 10.6% anual.

Conclusiones: prevalencia baja, menor a la nacional, predominio en hombres, las cargas virales y CD4 deben efectuarse en todos los
casos. En casos especificos deben efectuarse estudios de genotipo.

Palabras clave: virus de la inmunodeficiencia humana, sindrome de inmunodeficiencia adquirida, prevalencia, mortalidad.

ABSTRACT

Background: Acquired immunodeficiency syndrome is caused by a retrovirus that affects T-helper lymphocyte sub-populations. Montagnier
et al first isolated human immunodeficiency virus (VIH) in 1983, and in 1984 CD4 was identified as its receptor molecule. HIV infection and
acquired immunodeficiency syndrome are a world health problem.

Objective: To establish HIV-AIDS situation in a second level hospital.

Material and methods: 126 files of patients with HIV-AIDS (positives to Western Blot test) were reviewed (85 complete), from both sexes,
and older than 18 years. Exclusion criteria: consultation desertion, incomplete files.

Results: Age average was 42; 71 (83.5%) were male. Sixty percent has basic education, 50% was employed; 51.8% was single, and
22.4% married; 40% assumed itself as homosexual and 40% as heterosexual. Infection was sexual in 95%; 48.1% has one to three years
of evolution, 35.3% four to six years, and 16.5% seven to ten years. All cases were treated with antiretroviral (viral load 45%; and CD4
45.9%). Prevalence was 0.053%, and mortality 10.6%, yearly.

Conclusions: Prevalence was low (lower than national), and there was male predominance. Viral loads and CD4 should be performed in
all cases, and genotype studies in specific cases.

Key words: Human immunodeficiency virus, acquired immunodeficiency syndrome, prevalence, mortality.
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con VIH-SIDA en el mundo; 38 millones de adultos y 2.3
millones de menores de 15 afios. Hubo 4.9 millones de ca-
sos nuevos, 4.2 millones de adultos y 700,000 de menores
de 15 afios. La mortalidad llego a 3 millones, 2.6 millones
de adultos y 570,000 menores de 15 afios.?

En Meéxico la prevalencia se mantiene estable en la
poblacion general y es menor de 1%, pero hasta 5% se
concentra en grupos de riesgo.* Los principales factores
de riesgo para adquirir VIH son: relaciones homosexuales,
principalmente hombres con hombres; multiples parejas
sexuales; drogadiccion, sobre todo por via intravenosa,
y recientemente se observd aumento en la frecuencia en
amas de casa con parejas promiscuas que se infectaron
con VIH.?

La via de trasmision sanguinea fue un problema grave
hasta 1992, cuando se tomaron medidas de prevencion
en los bancos de sangre. Esta via de contagio representa
actualmente 8% de los casos. La via de trasmision mas
frecuente es la sexual (90%), el resto es por trasmision
perinatal y administracién de drogas intravenosas.’ El
diagnodstico de VIH se realiza con la prueba de ELISA;
cuando hay reaccién a esta prueba debe confirmarse con
Western blot. Una vez confirmado se realizan los estudios
especificos, como: CD4 y cargas virales para tratamiento
y pronostico.**

El tratamiento para el VIH-SIDA ha evolucionado, el
primer farmaco prescrito como monoterapia fue el analogo
nucleodsido zidovudina, en 1987, disponible en México; pero
en 1991 demostré mayor efecto perjudicial como monotera-
pia. Posteriormente se utilizaron otros analogos: zalcitabina,
estavudina, didanosina. Farmacos del grupo no nucledsido
son el efavirenz y nevirapina.? En 1996 se descubrieron los
inhibidores de proteasa, que originaron un cambio radical
en la evolucion y prondstico de este padecimiento. Este
tratamiento se denomino antirretroviral altamente supresor
o0 activo, y logro6 retraso del dafio inmunoloégico, supresion
viral y recuperacion del sistema inmunitario con aumento
considerable de las células CD4713y disminucién de infec-
ciones oportunistas.'*!” El cuadro basico del sector salud
tiene los tres grupos de antirretrovirales y ritonavir, con-
siderado un potenciador de los inhibidores de proteasa. El
T20, que no se incluye en el cuadro basico, es un inhibidor
de fusion, se administra por via parenteral, tiene alto costo
y se prescribe en casos de multirresistencia.

Hasta diciembre de 2005, Coahuila ocupaba el lugar
18 del pais en cuanto a la cantidad de personas infectadas,

con tasa acumulada de 48 por cada 100,000 habitantes. El
municipio de Torreon ocupa el primer lugar de casos en el
estado, con 6,311 hasta noviembre de 2005.'8

La clinica 16 del IMSS es un hospital de segundo
nivel con unidad de medicina familiar que brinda apoyo
a otras dos unidades. Tiene el mayor nimero de casos de
VIH-SIDA en la region, por lo que es importante deter-
minar la situacion y tener una casuistica local o regional
como base para la realizacion de estudios observacionales
posteriores o ensayos clinicos al azar y poder establecer
medidas oportunas y tratamiento adecuado, segun las guias
nacionales e internacionales, y asi mejorar la calidad de
vida de estos pacientes.

MATERIAL Y METODO

Estudio descriptivo, retrospectivo y transversal realizado
con una base de datos de los departamentos de medicina
interna y epidemiologia del Hospital General de Zona
con Unidad de Medicina Familiar nimero 16 del Instituto
Mexicano del Seguro Social, Torreon, Coahuila, México,
de enero a junio de 2006. Se localizaron los expedientes
clinicos de pacientes con diagnostico positivo de VIH o
SIDA. Previa aprobacion del comité local de investiga-
cion y del subcomité de bioética, se revisaron 126 casos,
incluidos 85 con prueba ELISA y Western blot positivas,
que eran mayores de 18 afios, de uno y otro sexo, y dere-
chohabientes del IMSS. Se excluyeron 41 casos, 13 por
expedientes incompletos y por abandono de seguimiento
en su consulta, ademas de los casos del afio 2006. Hubo 28
defunciones y se tomo el dato inicamente para calcular la
mortalidad anual. Las variables demograficas y de interés
se anotaron en una hoja de captura. Se hizo el andlisis
descriptivo de frecuencias simples y porcentajes. Se us6
el paquete estadistico SPSS version 10.

RESULTADOS

El promedio de edad de los 85 casos fue de 42 afios, y
predomind el género masculino (83.5%) en una razon
5:1; en el grupo de edad de 40 a 59 afios (50.6%) se en-
contrd la mayor frecuencia (cuadro 1). La prevalencia de
VIH-SIDA fue de 0.05%, hubo 28 defunciones en 2004
y 2005, 14 por afo; la mortalidad especifica anual fue de
0.53 por cada 10,000 habitantes y la mortalidad de 10.6%.
Respecto a las caracteristicas demograficas (cuadro 1)
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Cuadro 1. Variables demograficas

Cuadro 2. Tiempo de evolucion y cargas virales, CD4

Variable n % Afios n % Laboratorio n %
Edad (afios) <1* 18 21.1 Carga viral
20239 36 41.2 2a3 23 270 Inicial 26 306
40a59 43 50.6 4a6 30 353 Control 39 459
Mas de 60 7 8.2 7a9 13 153 CD4
Sexualidad >10 1 1.2 Inicial 31 365
Heterosexual 34 40.0 Control 39 45.9
Homosexual 34 40.0 Total 85 100 Cambi6 tratamiento 34  40.0
Bisexual 17 20.0
Estado civil * Afio 2005.
Soltero 44 51.8
[asado o " yor (14.1%). E 28.8% requiri6 hospitalizacién debido a
Ocupacién problemas respiratorios, diarreicos y deshidratacion. En
Empleado 43 50.6 el tratamiento antirretroviral los nucle6sidos mas indi-
Pensionado 11 12.9 cados fueron: en 45 casos lamivudina mas zidovudina;
Hogar " 12.9 abacavir en 15 y estavudina en 11. Los antirretrovirales
Estudiante 4 4.7 no nucledsidos mas administrados fueron: nevirapina en
Esc'ol.aridad 41 casos y efavirenz en 9. Los inhibidores de la proteasa
Ef::zatoria 1; ggg se administraron en 35 casos, en asociacion con ritonavir
Técnica 7 8.2 en 17. Hubo efectos colaterales en 37.6%, sobre todo
Profesional 15 17.6 dislipidemias y aumento de aminotransferasas. Ningun

hubo solteros (51.8%) y viudos (14.1), principalmente
mujeres. La homosexualidad y heterosexualidad fueron
de 40% cada una.

Se desconoce el dato de las variables: ocupacion, estado
civil y escolaridad en 18.8, 11.7 y 31.8%, respectivamente,
porque no se incluyeron en el expediente clinico. En 95%
de los casos se comprobd contagio por via sexual y en 4.8%
por otras vias. El 21% report6 toxicomanias, principal-
mente tabaquismo y alcoholismo (15.2%), y consumo de
drogas, sobre todo inhaladas (85.8%), hubo un caso por
via intravenosa. La migracion fue de 22.4%, a la frontera
norte y a la region central del pais.

El caso de mayor antigiiedad actualmente vivo (uno)
corresponde al afio 1997 (cuadro 2). Los casos mas re-
cientes son de 2005 (21.1%), la mayor frecuencia para el
tiempo de evolucion fue en el rango de cuatro a seis aflos
(35.3%). Hubo cargas virales y CD4 iniciales y de con-
trol (cuadro 2). Se manifestaron infecciones oportunistas
(47%), sobre todo neumonias y moniliasis esofagicas. Las
coinfecciones fueron: hepatitis viral (11.7%) principal-
mente tipo B (8.2%), citomegalovirus (2.3%) y un caso
de tuberculosis pulmonar. Las comorbilidades de mayor
frecuencia fueron la diabetes mellitus y la depresion ma-

caso tenia genotipo o fenotipo.
DISCUSION

En este estudio la prevalencia de VIH-SIDA en la pobla-
cion adulta fue de 0.05%, cifra menor a la nacional (0.3%),
por lo que se considera relativamente baja. México ocupa
el tercer lugar en numero de infectados en el Continente
americano, después de Estados Unidos y Brasil, pero de
acuerdo con indicadores de ONUSIDA para comparacio-
nes internacionales, México ocupa el lugar 23 en América
y el Caribe, y el 77 en el mundo.? Hasta noviembre de 2005
en México habia 182,000 personas adultas con VIH-SIDA.
El estado de Coahuila ocupa el lugar 22 en el pais, con
1,764 casos acumulados hasta noviembre de 2005. Torre6n
era el municipio con mayor numero de casos acumulados
en el estado (631), hasta diciembre de 2005.'® El Instituto
Mexicano del Seguro Social en esta ciudad tiene el mayor
niimero de casos en control y tratamiento (115), de los
cuales 85 corresponden a la clinica numero 16 y 30 a la
clinica 18. En la Secretaria de Salud se registran 65 casos
yen el ISSSTE 18. Estos datos son distintos a los del pais,
donde la Secretaria de Salud tiene el mayor nimero de
casos con 71% y el IMSS 18%.
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El promedio de edad en este estudio fue de 42 afios,
con predominio del género masculino (83.5%), relacion
hombre-mujer 5:1, similar a las cifras nacionales.’ La ma-
yor frecuencia de la enfermedad se encontrd en las edades
productivas (cuadro 1). E1 50% de los casos tiene empleo
y 13% corresponde a mujeres dedicadas al hogar.

Hubo nueve casos de viudez (ocho mujeres y un
hombre) en los que el conyuge fallecié por SIDA y
probablemente fue la fuente de contagio. Se desconocia
la ocupacion de 18.8%. EI 50% no estaba casado y se
desconocia el nivel de escolaridad de 17%. La hetero-
sexualidad y homosexualidad fue de 40% cada una; a
diferencia de cifras nacionales, donde los casos de homo-
sexualidad (28.4%) son mas que los de heterosexualidad
(20.2%).° La via de trasmision sexual fue de 95.2%, cifra
similar a la nacional, y no hubo casos por trasfusiones
sanguineas.

Torredén es una ciudad ubicada al norte del pais con
flujos migratorios importantes, en este estudio hubo mi-
gracion (22.4%), principalmente a ciudades de la frontera
norte y centro del pais, donde hay altas incidencias.’

Se encontr6 hepatitis viral como coinfeccion en 11.7%,
con predominio del tipo B, pero en 40 casos (47%) se
desconocid este dato; una cifra importante, ya que se
considera que 10% de los pacientes con VIH pueden
estar coinfectados con hepatitis viral.!” Hubo un caso con
tuberculosis pulmonar, cifra baja en comparacién con
otros estudios.?®?!

Las comorbilidades (14%) fueron, principalmente,
diabetes y depresion mayor. No se reportaron casos con
cardiopatia isquémica; sin embargo, hubo dislipidemia
(23.5%) que se atribuy6 a efectos colaterales de los
antirretrovirales. Es importante realizar estudios de se-
guimiento, porque puede haber alteraciones metabolicas
y cardiovasculares a corto o largo plazos y serd una de
las principales causas de morbilidad y mortalidad en los
proximos afos.?>2

En este estudio todos los pacientes recibieron tratamien-
to antirretroviral; sin embargo, los estudios especificos,
como cargas virales y CD4 iniciales, se comprobaron en
un tercio de los casos antes de establecer el tratamiento
y estudios de control (46%; cuadro 2). Hubo cambio de
tratamiento (40%) debido a efectos colaterales en 15 casos,
falla del tratamiento en 8 y no justificado en 11.

Respecto al tiempo de evolucion de los casos (cuadro
2), el de mayor antigiiedad correspondi6 al afio 1996, y

de los acumulados hasta 1999, 11 correspondieron a casos
vivos. En el afio 2005 se registraron 18 casos nuevos. Nin-
guno tuvo genotipo o fenotipo, a pesar que 50% estaba en
su segundo o tercer tratamiento, con alta probabilidad de
resistencia a los farmacos antirretrovirales por el contagio
de su pareja, que ya recibia tratamiento antirretroviral con
posible resistencia cruzada en este caso.?”!

La mortalidad de los afios 2004 y 2005 se comprobo en
el archivo clinico, unicamente hubo 14 fallecimientos por
ano, 28 en total. Recibian tratamiento antirretroviral tres de
los casos que fallecieron en 2004 y ninguno de 2005. No se
comprobaron cargas virales ni CD4 en los muertos.

Coahuila ocupa el quinto lugar nacional de mortalidad
por SIDA, con tasa de 3.3 por cada 100,000 habitantes.
En este estudio hubo mortalidad baja, de 0.53 por cada
10,000 derechohabientes, y anual de 10.6%.'

CONCLUSIONES

Aunque el estudio fue retrospectivo, permitio establecer
varios aspectos de interés. Hubo cifras similares a las
nacionales en cuanto a variables demograficas, aunque
sin datos de 10 a 20% en algunas, como estado civil,
escolaridad y ocupacion. Debe documentarse en 100%.
Los estudios especificos como: serologia vs hepatitis
viral, las determinaciones de cargas virales y CD4 deben
realizarse desde la consulta inicial y, sobre todo, antes de
iniciar un tratamiento en todos los casos de VIH positivos,
y apegarse a las guias de VIH-SIDA.* Se requieren estudios
prospectivos y descriptivos o, incluso, ensayos clinicos
al azar con financiamiento, ya que son de alto costo para
vigilar a la totalidad de los casos con cargas virales y CD4
de control cuatrimestral. También los estudios de genotipo
y fenotipo, en casos de sospecha de resistencia o que estan
en su segundo o tercer tratamiento. Deben establecerse
clinicas de VIH-SIDA en hospitales ptblicos y privados,
similares a las que tiene la Secretaria de Salud en diversas
regiones del pais, con personal multidisciplinario: médicos
internistas, infectélogos, epidemidlogos, nutridlogos, en-
fermeras y psicélogos, para mejorar la atencion y calidad
de vida de estos pacientes.
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Influencia de las muestras sanguineas en la prevalencia de anemia en
pacientes en estado critico

Raul Carrillo Esper,* Juan José Nufiez Bacarreza,** José Rogelio Sanchez Garcia

*kk

RESUMEN

Introduccioén: estudios previos han demostrado que la extraccion de sangre en un enfermo grave es un factor de riesgo de anemia. Se
ha informado que el nimero de flebotomias puede ser de 5 a 12 por dia con un volumen sanguineo extraido de 41.5 a 377 mL.
Objetivo: evaluar la influencia de la extraccion de sangre como causa de anemia en una unidad de terapia intensiva general.
Pacientes y método: estudio de cohorte, prospectivo y observacional en la unidad de terapia intensiva de la Fundacion Clinica Médica
Sur, del 1 de septiembre al 31 de noviembre de 2007. Se incluyeron todos los pacientes de ingreso por primera vez; se excluyeron los
pacientes con sangrado activo, hemdlisis o coagulaopatia; se eliminaron los que no tenian la informacion requerida. Las variables ana-
lizadas fueron: demogréficas, diagndstico de ingreso, sitio de procedencia y tipo de cirugia, valores hematimétricos, volumen sanguineo
extraido por dia, volumen segun la via de extraccion y las que se requieren para céalculo de APACHE Il y SOFA.

Resultados: hubo 50 pacientes; se eliminaron ocho. Las variables demograficas no mostraron diferencia significativa. La hemoglobina
al ingreso de 11.1 g/dL (+ 2.56) disminuy6 a 10.0 g/dL (+ 0.70) a las 24 horas con una p menor de 0.0003. El promedio de extraccion de
sangre por las diferentes vias fue de 94.26 mL (+ 21.02) en las primeras 24 horas; de 41.53 mL (+ 14.76) al segundo dia con una p menor
de 0.00001; al tercer dia de 32.70 mL (+ 10.76) y al cuarto dia, de 27.62 mL (+ 7.02).

Conclusiones: la extraccion de sangre es un factor que determina la aparicion de anemia en el paciente grave, por lo que debe raciona-
lizarse de acuerdo con los objetivos diagndsticos y terapéuticos, y la evaluacion clinica del paciente.

Palabras clave: anemia, extraccion sanguinea, transfusion.

ABSTRACT

Background: Previous studies have demonstrated that blood extraction in a seriously ill patient is a risk factor of anemia. It has been
reported that phlebotomy number can be from 5 to 12 daily with an extracted blood volume of 41.5 to 377 mL.

Objective: To evaluate impact of blood extraction as a cause of anemia in a general intensive care unit.

Patients and method: Cohort, prospective, and observational study at the Fundacién Clinica Médica Sur intensive care unit; from September
1 to November 31, 2007. Every patient of first admission was included; patients with active bleeding, hemolysis and coagulopathy were
excluded; that with no required information were eliminated. Analyzed variables were: blood volume extracted daily, volume by extraction
via, and that required for APACHE Il and SOFA.

Results: There were 50 patients, and eight were eliminated. Demographic variables show no meaningful difference. Admission hemoglobin
was 11.1 g/dL (+ 2.56), and it reduces to 10.0 g/dL (+ 0.70) within 24 hours, with a p lower than 0.0003. Blood extraction average trough
different via was 94.26 mL (+ 21.02) within first 24 hours; 41.53 mL (+ 14.76) on second day with a p lower than 0.00001; on third day it
was 32.70 mL (+ 10.76), and on fourth day of 27.62 mL (+ 7.02).

Conclusions: Blood extraction is a factor that determines anemia in a critically ill patient, due to this it has to be rationalized in agreement
with diagnostic and therapeutic objectives, and with patients’ clinical evaluation.

Keywords: Anemia, blood extraction, transfusion.
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promedio de sangre extraida en el dia de ingreso de los
pacientes a la unidad de terapia intensiva era de 85.3 mL,
seguido de un promedio diario de 66.1 mL.? Otro estudio
observacional evalud la extraccion de sangre en 145 de
estas unidades europeas, y encontré un promedio de 41.1
mL de extraccion de sangre por dia.> Aproximadamente en
50% de los pacientes internados en las unidades de terapia
intensiva se obtienen cinco o mas muestras diarias de san-
gre, pero puede llegar hasta doce.>” Estudios retrospectivos
de flebotomia y practica de transfusiones en la unidad de
terapia intensiva demostraron que la primera contribuyo en
50% a determinar los requerimientos de transfusiones.®!°
Existe una correlacion significativa entre la gravedad de la
enfermedad y el numero de muestras sanguineas obtenidas,
lo que expone a los pacientes mas graves a mayor riesgo
de anemia y necesidad de transfusiones.!

El examen que con mayor frecuencia requiere flebo-
tomia en la unidad de terapia intensiva es la gasometria
arterial, que representa hasta 40% de las tomas.!> El
volumen obtenido en cada muestra depende de la norma
de cada unidad de terapia intensiva, pero en promedio
va de 1.5 a 10 mL para cada gasometria arterial y de
4 a 10 mL para muestras de biometria hematica, prue-
bas de coagulacion y quimica sanguinea.'>'s Un cateter
venoso central se acompaifia de pérdidas sanguineas tres
veces mayores que en pacientes sin €1.'° Las muestras
para quimica sanguinea requieren mayor volumen de
extraccion. APACHE 11 (Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation) y SOFA (Sequential Organ Failure
Assessment) elevados,” un catéter venoso central y la ven-
tilaciébn mecanica son factores de riesgo independientes
de la extraccion de sangre y de la anemia resultante en la
unidad de terapia intensiva.>!7??

Por lo anterior, y para evaluar el efecto de la extraccion
sanguinea como causa de anemia en el paciente en estado
critico, se realizo el presente estudio.

MATERIAL Y METODOS

Estudio observacional, longitudinal y de cohorte efectuado
en una unidad de terapia intensiva polivalente de siete
camas en un hospital general (Fundacion Clinica Médica
Sur), entre el 1 de septiembre y el 31 de noviembre de
2007. Se incluyeron todos los pacientes mayores de 15
aflos hospitalizados en la unidad de terapia intensiva. Los
criterios de inclusion fueron: pacientes que ingresaron por

primera vez a la unidad de terapia intensiva. Los criterios
de exclusion fueron: pacientes con sangrado activo, he-
molisis o coagulopatia durante su estancia en la unidad de
terapia intensiva. Los criterios de eliminacion: enfermos
en los que no se obtuvo la informacion requerida. Las
variables obtenidas fueron:

Demogrdficas. Expediente, género, edad, estancias en
unidad de terapia intensiva y hospitalizacion.

Clinicas. Diagnostico de ingreso, area de procedencia,
tipo de cirugia.

Paraclinicas. Volumen sanguineo extraido por dia. Las
requeridas para el calculo del SOFA. Hematologicas al
ingreso y cada 24 horas durante la estancia en la unidad
de terapia intensiva: Hemoglobina, hematocrito, Hemo-
gfiobina corpuscular media, volumen globular medio y
concentracion media de Hb.

Terapéunidad de terapia intensivacas. Total de con-
centrados eritrocitarios transfundidos durante la estancia
en la unidad de terapia intensiva.

Andalisis estadistico. Estadistica descriptiva (media arit-
mética, desviacion estandar). Estadistica inferencial: para
variables categoricas ?; para variables dimensionales,
t de Student para muestras independientes. Significancia
estadistica: p menor de 0.05. Paquete estadistico: SPSS v.
13 (SPSS, Chicago, IlI).

El protocolo clinico se sometio a consideracion de los
comités de ética e investigacion, y a la direccion médica
de la Fundacion Clinica Médica Sur.

RESULTADOS

Se obtuvo la informacion de 50 pacientes que ingresaron
a la unidad de terapia intensiva de la Fundacion Clinica
Meédica Sur, de los cuales se excluyeron o se eliminaron
ocho por los criterios mencionados.

Veintiséis de los 42 pacientes (61%) fueron del género
masculino. La media de edad fue de 53.28 (+ 14.99) aiios;
el APACHE 1I fue de 17.42 (£ 5.66); el SOFA, de 8.14
(£ 3.39). La estancia media del grupo total fue de tres
(£ 2) dias. Tipo de tratamiento a pacientes: médico, 26
(61%); cirugia electiva, 12 (28%), y cirugia de urgencia
cuatro (11%). Los enfermos procedieron: de quir6fano,
16 (39%); de hospitalizacion, 13 (30.5%) y de urgencias,
13 (30.5%).

La hemoglobina media al ingreso fue de 11.1 g/dL (+
2.56; cuadro 1); disminuy6 a 10.0 g/dL (= 0.70) a las 24
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Cuadro 1. Datos demograficos

n

Género

Masculino 26 (61%)

Femenino 16 (39%)
Edad 53.28 (+ 14.99)
APACHE Il 17.42 (+ 5.66)
SOFA 8.14 (+ 3.39)
Estancia en la UTI (dias) 3(x2)
Tipo de tratamiento al paciente

Médico 26 (61%)

Cirugia electiva 12 (28%)

Cirugia urgente 4 (11%)
Procedencia

Quiréfano 16 (39%)

Piso 13 (30.5%)

Urgencias 13 (30.5%)
Hemoglobina al ingreso (g/dL) 11.1 (+ 2.56)

horas con una p menor de 0.0003. El promedio de extrac-
cion de sangre para muestras de laboratorio de diferentes
vias fue de 94.26 mL (£ 21.02) en las primeras 24 horas;
de 41.53 mL (£ 14.76) al segundo dia con una p menor de
0.00001; de 32.70 mL (+ 10.76) al tercer dia y de 27.62
mL (£ 7.02) al cuarto dia (cuadros 2 y 3).

Cuadro 2. Variacion de la hemoglobina

Hb (g/dL) Hb (g/dL) Hb (g/dL)  Hb (g/dL)
1er dia 2do dia 3er dia 4to dia
Grupo 111 10.0 (£0.70) 10.1 10.2
(+2.56) (+1.06) (£1.04)
p 0.0003* 0.22* 0.21*
* t de Student.
Cuadro 3. Media de volumen extraido diariamente
Muestras Muestras Muestras Muestras
(mL) 1er  (mL) 2do dia (mL) 3er  (mL) 4to dia
dia dia
Grupo 94.26 41.53 32.70 27.62
(£21.02) (£14.76) (£10.76) (£7.02)
p 0.00001* 0.005* 0.17*

* t de Student.

La extraccion de sangre fue de 62.31 mL (+ 12.06) de un
catéter venoso central, de 12 mL (+ 2) de una vena perifé-
ricay de 19.95 mL (£ 11.14) de una arteria (cuadro 4).

Cuadro 4. Volumen de sangre extraida por las diferentes vias

Muestras Muestras Muestras Muestras
(mL) 1erdia  (mL) 2do (mL) 3er (mL) 4to
dia dia dia
Catéter 62.31 29.07 22.45 19.75
central (x 12.06) (3,34) (£4.35) (+3.65)
Venoso 12 (£ 2)
periférico
Catéter 19.95 12.46 10.25 7.87
arterial (£ 11.14) (£4.78) (£5.76) (£2.39)
DISCUSION

La prevalencia de anemia en los pacientes que ingresan a
las unidades de terapia intensiva es elevada y se acenttia
durante su estancia. A las 48 horas de admision cerca del
70% de los enfermos tiene concentraciones de hemoglo-
bina por debajo de 12 g/dL y de éstos, en 50% es menor
de 10 g/dL. La anemia persiste durante toda su estancia
en la unidad de terapia intensiva y es la indicacion prin-
cipal de transfusion. Varios estudios han mostrado que la
anemia en el paciente grave, definida como hemoglobina
inferior a 11 g/dL, no influye de manera significativa en
la mortalidad a menos que sea extrema (hemoglobina
inferior a 7 g/dL) o se acompafie de enfermedad cardio-
vascular o cerebral aguda. Su causa puede ser: septicemia,
hemorragia, extraccion de sangre (para toma de muestras),
hemolisis, disminucion de la eritropoyesis por déficit de
eritropoyetina, de hierro, de folatos o de vitamina B ,.
Entre estas causas, la extraccion de sangre para toma de
muestras, a pesar de ser una causa frecuente de anemia, es
pasada por alto y no se la toma en cuenta. Esto ocasiona
que el abordaje diagndstico y terapéunidad de terapia in-
tensivaco no sea adecuado, como la decision de transfundir
concentrados eritrocitarios.

Varios estudios epidemiolégicos han evaluado la pre-
valencia de anemia en el enfermo grave y su relacion con
los requerimientos de transfusiones y la mortalidad, entre
ellos destacan el ABC (Adnemia and Blood Transfusion in
Critical Care), el CRIT (Anemia and Blood Transfusion
in the Critically ill), el TRICC (Transfusion Requirements
in Critical Care)y el realizado por el Grupo del Norte del
Tamesis Interesado en Transfusion. Estos estudios tienen
varias similitudes en sus resultadoss: elevada prevalencia
de anemia al ingreso de los enfermos a la unidad de tera-
pia intensiva que va de 20 a 53%; umbral de transfusion
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de 8.5 g/dL de hemoglobina; mayor requerimiento de
transfusiones en pacientes de la tercera edad y en los de
estancia prolongada en la unidad de cuidados intensivos;
incremento en morbilidad y mortalidad de los enfermos
transfundidos (figura 1).>*

El efecto de la anemia en el enfermo grave tiene
prondstico incierto, a menos que sea extrema, se inicie
rapidamente y se acompaifie de hipovolemia, u ocurra en
pacientes con baja reserva cardiopulmonar con ambos
problemas. En estas situaciones puede tener efectos da-
flinos, por un desequilibrio en la relacion aporte-consumo
de oxigeno.

La opcion terapéunidad de terapia intensivaca en la
anemia es la transfusion de concentrados eritrocitarios; sin
embargo, en varios estudios clinicos de pacientes graves
se ha visto que se asocian con mayor inmunodepresion,
infecciones nosocomiales, respuesta inflamatoria sistémi-
ca, disfuncion organica multiple y mortalidad. Ademas, a
pesar de que elevan el aporte de oxigeno, no aumentan su
consumo en las células.

PACIENTE CRITICAMENTE ENFERMO

v

MUESTRAS SANGUINEAS

v

ANEMIA SECUNDARIA

v

REQUERIMIENTOS TRANSFUSIONALES

v

COMPLICACIONES DE LA TRANSFUSION

v

AUMENTO DE LA MORIBLIDAD Y MORTALIDAD

Figura 1. Circulo vicioso causado por anemia secundaria a extrac-
cién de sangre en el enfermo grave.

ALTERACION INDUCIDA POR TRANSFUSION

Mediadores Adhesion y agregacion Elasticidad eritrocitaria NOy 2,3 DPG Inmunomodulacién
inflamatorios de eritrocitos
A\ 4 Y
LPAIT > Perfusion microvascular < Infeccion

Y

Consumo de O2

Y

Disfuncién multiorganica

Y

Morbilidad y mortalidad

Figura 2. Algoritmo fisiopatoldgico de la lesion inducida por transfusion. LPAIT (lesion pulmonar aguda inducida por trasnfusion), NO (6xido

nitrico), 2,3 DPG (2,3 difosfoglicerato), O, (oxigeno).
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No se ha demostrado que los concentrados eritrocitarios
leucorreducidos disminuyan el riesgo de las complica-
ciones mencionadas. La transfusion de concentrados
eritrocitarios con mas de 15 dias de almacenamiento
disminuye de manera significativa la perfusion esplacnica
(figura 2).34¢

Los resultados de este trabajo concuerdan con estudios
previos en que la extraccion de sangre en el enfermo grave
es causa de anemia, evento dafiino que repercute en la
toma de decisiones y en el abordaje diagnostico. Por este
motivo es necesario limitar la extraccion de sangre en los
enfermos internados en la unidad de terapia intensiva, para
lo se recomienda:

* Retirar catéteres arteriales y venosos centrales cuando
no sean de unidad de terapia intensivalidad para mo-
nitoreo o para administrar medicamentos.

* Limitar la toma de muestras sélo a situaciones clinica-
mente justificadas.

* Reemplazar las muestras de gases arteriales, por
pulsoximetria continua, SaO, en lugar de PaO, y cap-
nografia para monitorear el CO, al final de la espiracion
en sustitucion de la PaCO,, una vez que se ha verificado
la correlacion entre esas medidas.?*

* Solicitar los examenes de laboratorio debidamente
justificados con el estado clinico del enfermo.

* Reducir el volumen de “purgado” a no mas del doble
del espacio del catéter.?

e Extraer la cantidad minima necesaria de sangre para
los diferentes examenes de laboratorio. Los volimenes
sanguineos recomendados son: 2 mL para gasometria
arterial, y entre 1 y 2 mL para quimica sanguinea.?’

* Establecer el monitoreo continuo de SVCO, para dismi-
nuir la extraccion de sangre para gasometria venosa.

CONCLUSIONES

La extraccion de sangre en el enfermo grave es causa de
anemia, motivo por el cual se recomienda limitar la toma
de muestras a objetivos diagnosticos y terapéunidad de
terapia intensivacos, de acuerdo con una estricta evalua-
cion clinica.
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Sintomas depresivos en pacientes con cardiopatia coronaria

Articulo original

Maria del R. Gonzéalez Losa,* Mdnica |. Sanchez Pérez,*™ Mirna Burgos Rosado,** Carlos Castro
Sansores***

RESUMEN

Antecedentes: las enfermedades crénico degenerativas, como la cardiopatia coronaria, tienen una frecuencia elevada de manifestaciones
depresivas (17 a 27%), lo que aumenta el riesgo de eventos cardiovasculares y fallecimiento.

Objetivo: conocer la prevalencia de sintomas depresivos en un grupo de pacientes con coronariopatia isquémica.

Material y métodos: estudio prospectivo, descriptivo y transversal en pacientes que ingresaron al Servicio de Medicina Interna del Hospital
Regional Lic. Benito Juarez Garcia, del Instituto Mexicano del Seguro Social, con cardiopatia coronaria. Para el diagnéstico de sintomas
depresivos se aplicé el Inventario para Depresién de Beck.

Resultados: se estudiaron 56 pacientes, 11% con infarto agudo de miocardio, 61% con angina estable y 28% con angina inestable. El
promedio global del inventario fue de 21.08 + 9.7 puntos. La prevalencia de sintomas depresivos fue de 43 en 56 (77%). La calificacién
promedio de los pacientes con sintomas depresivos fue de 24.7 = 7.6 puntos.

Conclusiones: la prevalencia de sintomas depresivos fue elevada. Es importante identificar la depresion en pacientes con coronariopatia
isquémica, ya que el tratamiento antidepresivo puede mejorar el prondstico de la cardiopatia.

Palabras clave: depresion, cardiopatia isquémica, comorbilidad.

ABSTRACT

Background: Chronic degenerative diseases, as coronary heart disease, have a high frequency of depressive symptoms (17 to 27%),
this increases risk of cardiovascular events and death.

Objective: To determine prevalence of depressive symptoms among patients with ischemic coronary disease.

Material and methods: Prospective, descriptive, and cross-sectional study in patients with coronary artery diseases, from Intern Medicine
Service of Hospital Regional Lic. Bentio Juarez Garcia, of Instituto Mexicano del Seguro Social. For the diagnosis of depressive symptoms,
Beck Depressive Inventory was used.

Results: Fifty-six patients were studied, 11% had myocardial infarction, 61% stable angina, and 28% unstable angina. Global average for
Beck inventory was 21.08 + 9.7 points. Prevalence of depressive symptoms was 43 in 56 (77%). Beck inventory score for those patients
was 24.7 + 7.6 points.

Conclusions: Prevalence of depressive symptoms was high. It is relevant to identify depression in patients with coronary artery disease
and to treat depression to improve prognosis.

Palabras clave: depression, coronary artery diseases, co-morbility.

a depresion es una de las primeras causas de
morbilidad en la atencion de primer nivel y
en la de especialidad. Es el principal trastorno
mental entre las alteraciones del humor y el
afecto.! Seglin datos de la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS), la depresion mayor es la primera causa de
discapacidad.?
La depresion se define como un sentimiento persistente
de inutilidad, pérdida de interés de un paciente por lo que
le rodea y de esperanza en el futuro.?
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Estadisticamente afecta dos veces mas a las mujeres
que a los hombres y su riesgo aumenta de dos a tres veces
cuando hay antecedentes familiares de depresion.*

Las causas de este trastorno son muy variadas, depen-
den de la region geografica y la poblacion estudiadas. En
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Europa, el estudio ODIN (Outcome of Depresion Inter-
national Network) encontrd una prevalencia global de
depresion de 8.56%; de 10% para las mujeres y de 6.6%
para los hombres.” En América Latina los resultados han
sido muy variables, ya que hay informes desde 9.8% en
la Republica Dominicana hasta 25% en Chile.®

En México, la Encuesta Nacional de Epidemiologia
Psiquiatrica encontré una prevalencia de depresion de
9.1%.7

En la depresion hay un factor genético que contribuye
claramente a la evolucion de los trastornos del animo; sin
embargo, el patron de transmision genética sigue meca-
nismos complejos. El factor hereditario de la depresion
mayor se encuentra entre 31 y 42%. El trastorno se debe
al desajuste bioquimico de ciertos neurotransmisores o
aminas bidgenas: la sintesis de noradrenalina y serotonina
sufren alteraciones en las personas con depresion.®’

También existen factores externos implicados en los
trastornos del estado de animo, pues se considera que la
depresion es el resultado de influencias genéticas, ambien-
tales y psicosociales.’

En las enfermedades cronicas degenerativas, y en par-
ticular en la cardiopatia coronaria, se ha observado una
frecuencia elevada de manifestaciones depresivas que
va de 17 a 27%, lo cual incrementa el riesgo de eventos
cardiovasculares y fallecimiento.”

Un estudio reciente efectuado en Dinamarca vigilo
durante un afio a 763 pacientes que sufrieron un infarto,
para determinar si la depresion elevava la mortalidad. Se
concluyo que la mortalidad se increment6 en pacientes
con depresion grave.!!

Otro estudio reciente de pacientes que sufrieron
infarto agudo de miocardio, en quienes la fraccidon de
expulsion del ventriculo izquierdo fue menor de 35%,
mostro una relacion directamente proporcional entre la
puntuacion obtenida en el Inventario para la Depresion
de Beck (IDB) y la mortalidad. Los enfermos con 0 a
3 puntos tuvieron una mortalidad de 2.6%; con 4 a 9
puntos tuvieron una mortalidad de 17.1%; la mortalidad
se elevo a 23.3% en pacientes con calificaciones de 10 o
mas. Estos datos muestran que a mayor gravedad de la
depresion mayor mortalidad en pacientes con isquemia
coronaria.'?

Las escalas de evaluacion para determinar la existencia
o intensidad de los sintomas depresivos son instrumentos
que permiten cuantificar la depresion objetivamente. La

utilidad del Inventario para la Depresion de Beck es que
puede detectar y cuantificar la depresion.

Este instrumento se reprodujo y validé en un estudio
del Instituto Nacional de Cardiologia de México, donde se
encontrod que posee sensibilidad y especificidad satisfacto-
rias con un punto de corte de 14."* Por tanto, es confiable
y util para evaluar sintomas depresivos en pacientes car-
didpatas coronarios.

El objetivo de este trabajo fue conocer la prevalencia
de los sintomas depresivos en un grupo de pacientes con
coronariopatia isquémica.

MATERIAL Y METODOS

Estudio prospectivo, descriptivo y transversal. Se estu-
diaron, entre el 1 de abril y el 30 de septiembre de 2006,
todos los pacientes que ingresaron al servicio de medi-
cina interna del Hospital Regional nam. 12, Lic. Benito
Juarez Garcia del Instituto Mexicano del Seguro Social,
con diagnostico de cardiopatia coronaria, es decir, infarto
agudo de miocardio, angina estable o angina inestable en
condiciones de responder el invertario.

Se excluyeron los pacientes con trastornos mentales,
que no comprendieron el inventario y los que no sabian
leer. El unico criterio de eliminacion fue contestar de
manera incompleta el instrumento.

A cada paciente que cumplié con los criterios de in-
clusion y dio su consentimiento escrito para participar en
el estudio se le aplico el Inventario para la Depresion de
Beck, en el que se elige la frase que describe el estado
de animo por el que ha atravesado la semana previa a la
aplicacion, incluido el dia de la medicion.'

El inventario es una prueba de tamizaje que permite
saber si los pacientes tienen sintomas depresivos y su
gravedad. Consta de 21 apartados, cada uno con cuatro
oraciones que describen la gravedad de la categoria evalua-
da. El valor 0 indica ausencia del sintoma y el 3 gravedad
maxima. Los primeros 14 apartados evaluan los sintomas
afectivos y cognoscitivos, y los siete restantes los sintomas
vegetativos y somaticos. La suma de cada apartado va de
0 a 63 puntos y se evalua de la siguiente manera: 0 a 13
puntos, sin depresion; 14 a 19 puntos, depresion leve o
moderada; 20 a 29 puntos, depresion moderada a grave y
mas de 30 puntos, depresion grave.'* De cada paciente se
obtuvieron los siguientes datos clinicos y epidemioldgicos:
edad, género, estado civil, ocupacion, escolaridad, diag-
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noéstico médico de cardiopatia, antecedentes de depresion,
tratamiento que recibia para la depresion —en su caso—y
antecedentes familiares de depresion.

La informacion obtenida se analizd en una base de
datos especialmente disefiada para realizar una estadistica
descriptiva y obtener las frecuencias, porcentajes y me-
didas de tendencia central. Para analizar la asociacion se
utilizaron las siguientes pruebas estadisticas: x> o prueba
exacta de Fisher para variables cualitativas y ¢ de Student
0 ANOVA para variables cuantitativas.

RESULTADOS

Se estudiaron 56 pacientes; seis (11%) tenian diagndstico
de infarto agudo de miocardio, 34 (61%) de angina estable
y 16 (28%) de angina inestable. Veintinueve (48%) fueron
hombres y 27 (52%) mujeres, el promedio de edad fue de
68.4 (33 a 90) aflos.

El promedio global del inventario fue de 21.08 + 9.7
puntos. La prevalencia de sintomas depresivos fue de
77% (43/56), 79% (23/29) en hombres y 74% (20/27) en
mujeres.

La calificacion promedio de los pacientes con sintomas
depresivos fue de 24.7 + 7.6 puntos, y la del grupo sin los
sintomas de 8.3 + 3.9 puntos.

Entre los 43 pacientes con sintomas depresivos, 10
(23%) tuvieron leves a moderados, 22 (51%) de mode-
rados a graves y 11 (26%) graves. Cuatro (9%) tuvieron
antecedentes familiares de depresion. Los sintomas pre-
dominaron en los de mayor edad (cuadro 1).

Hubo depresion en 74% (28/38) de casados, 88% (15/17)
de viudos y no se observo en el tnico soltero estudiado.
Los empleados tuvieron mayor prevalencia de sintomas
depresivos 90% (9/10), seguidos por los pensionados 82%
(14/17), las amas de casa 73% (16/22), los de otras ocupa-
ciones 60% (3/5), y los profesionistas 50% (1/2).

Entre los 52 pacientes sin antecedentes hereditarios
de depresion, 40 (77%) la tuvieron. Entre los cuatro pa-
cientes con antecedente familiar de depresion, 3 (75%)
la padecieron. Los sintomas fueron mas frecuentes en
analfabetas (100%) e individuos que so6lo sabian leer
y escribir (90%), seguidos de los que tenian educacion
primaria (76%), media o superior (75%) y, con menor
frecuencia, en pacientes con educacion secundaria (43%);
sin embargo, no fueron estadisticamente significativas
las diferencias.

Cuadro 1. Relacion de sintomas depresivos por grupos de edad

Grupo de edad Sintomas depresi- %
vos (n/total)

30-39 17 100
40 - 49 3/5 60
50 - 59 7/10 70
60 - 69 911 82
70-79 11/15 73
80 -89 11/13 85

290 11 100

Total 43/56 77

Hubo depresion en 29 (85%) de 34 pacientes con angina
estable; en 12 (75%) de 16 enfermos con angina inestable
y en 2 (33%) de los seis que sufrieron infarto (p = 0.02).
Al comparar a los pacientes que tuvieron cualquier tipo
de angina con los que suftrieron infarto, los sintomas de-
presivos fueron mas frecuente en los pacientes con angina
(82%) que en los con infarto (33%; p = 0.03).

Las caracteristicas de los pacientes con y sin sintomas
depresivos se muestran en el cuadro 2. Se encontr6 aso-
ciacion entre los sintomas depresivos y la angina estable
(» =10.02).

DISCUSION

La depresion y ansiedad se han relacionado con la enfer-
medad coronaria y peor prondstico en pacientes que han
sufrido un infarto agudo de miocardio.!>!¢

En este estudio, la prevalencia de sintomas depre-
sivos fue elevada, mayor que lo descrito en estudios
internacionales (14 a 47%)'¢ y en la Encuesta Nacional
de Epidemiologia Psiquiatrica (9.1%)."” Este dato es im-
portante por la alta prevalencia de sintomas depresivos y
su posible influencia en el prondstico y la supervivencia
de estos pacientes. Aunque no hay suficiente evidencia
de que el tratamiento antidepresivo reduzca el riesgo de
enfermedad cardiovascular, un estudio reciente informo
que los pacientes que recibieron tratamiento antidepre-
sivo tuvieron mayor supervivencia que los que no lo
recibieron.!”

No hubo diferencia significativa entre los sintomas de-
presivos y el género, aunque la frecuencia fue ligeramente
superior en hombres. Esto podria explicarse por alguna
enfermedad potencialmente incapacitante en la figura
laboral del nucleo familiar, lo que afectaria el ingreso eco-
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Cuadro 2. Caracteristicas de la poblacion estudiada

Variable Con sintomas depresivos Sin sintomas depresivos P
(n=43) (n=13)
Género

Mujer 20 (47%) 7 (54%)

Hombre 23 (53%) 6 (46%) 0.8
Ocupacion

Ama de casa 16 (37%) 6 (46%)

Empleado 9(21%) 1(8%)

Pensionado 14 (33%) 3 (23%)

Profesionista 1(2%) 1(8%)

Otros 3 (7%) 2 (15%) 0.6
Estado civil

Casado 28 (65%) 10 (77%)

Viudo 15 (35%) 2 (15%)

Soltero 0 1(8%) 0.09
Antecedentes familiares 3 (7%) 1(8%) 0.6
Nivel educativo

Analfabeta 6 (14%) 0

Estudios medios o superiores 3(7%) 1(8%)

Primaria 22 (51%) 7 (54%)

Secundaria 3 (7%) 4 (31%)

Sélo lee y escribe 9 (21%) 1(7.7%) 0.1
Padecimiento

Angina estable 29 (67.5%) 0

Angina inestable 12 (28%) 0

Infarto agudo de miocardio 2 (4.5%) 0 0.02

némico y repercutiria negativamente por la sensacion de
envejecimiento, desconfianza y falta de independencia del
individuo, y contribuiria a los cambios emocionales.'®

No hubo diferencia entre la edad y los sintomas depre-
sivos; sin embargo, tendid a elevarse a mayor edad. Este
hecho contrasta con otros estudios en los que se halld
mayor frecuencia de sintomas depresivos en pacientes
jovenes con infarto.'**

Una limitante del presente estudio es el sesgo de edad del
grupo estudiado y numero reducido de pacientes.

Los sintomas depresivos fueron mas frecuentes en viu-
dos, la mayoria de los cuales vivian solos. Esto ha sido un
factor de riesgo importante en la depresion de cardidpatas
isquémicos.?! Los datos concuerdan con lo informado en
la bibliografia.

El grupo de pacientes aqui estudiado tiene el sesgo
de que fue atendido en el Instituto Mexicano del Seguro
Social y su nivel de escolaridad es bajo; se sabe que la
depresion en pacientes con cardiopatia isquémica ocurre

en individuos con nivel escolar bajo,?? lo que quiza influyd
en la alta prevalencia encontrada.

Los sintomas depresivos fueron mas frecuentes en
pacientes con angina que en aquellos con infarto agudo
de miocardio, hallazgo informado por otros estudios®y
que se relaciona con lo recurrentes que pueden llegar a
ser los episodios anginosos y el temor que ello implica
para el paciente.

Los mecanismos fisiopatogénicos de la depresion
con mayor riesgo cardiovascular no se han definido
contundentemente; sin embargo, estd demostrado que la
depresion se acompaiia de elevacion del tono simpatico,
lo que aumentaria la susceptibilidad a las arritmias,** a un
incremento en la agregacion plaquetaria®y al deterioro de
la funcién endotelial.>® Sherwood y su equipo demostraron
que el flujo mediado por dilatacion de la arteria humoral
—un indice no invasor de la funcion endotelial- fue menor
en cardiopatas deprimidos que en los no deprimidos (4.36
+0.75% vs 7.46 = 0.89%, p = 0.001).%
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Aunque no existen suficientes datos que apoyen que el
tratamiento antidepresivo mejore la funcion endotelial o
disminuya el riesgo cardiovascular, algunos estudios han
demostrado aumento en la supervivencia de los pacientes
tratados.”’

Glassman encontrd que la frecuencia de eventos car-
diovasculares recidivantes fue menor (14.5%) en el grupo
que recibid sertralina que en el grupo que recibid placebo
(22.4%). Aunque las diferencias no fueron significativas,
la frecuencia de eventos tardios fue menor en los pacientes
tratados.?®

Aungque los alcances de este estudio son limitados, las
observaciones contribuyen al conocimiento de un area
poco considerada en el paciente cardiopata isquémico y
que repercute en su prondstico y supervivencia. Es indis-
pensable identificar los sintomas depresivos en el paciente
anginoso y en el que ha sufrido un infarto, para lo cual el
Inventario para la Depresion de Beck es una herramienta
util y de facil aplicacion. En estos pacientes los medica-
mentos antidepresivos no producen dafios en la funcion
cardiaca y podrian mejorar no sélo su aspecto emocional
sino su calidad y tiempo de vida.

Se requieren estudios mas amplios que evalten los
aspectos endoteliales e inflamatorios, asi como el posible
efecto del tratamiento antidepresivo a largo plazo.
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Articulo de revision

Bartonelosis: espectro clinico actual de un viejo patégeno

César A. Vega Lépez,* Raul Ariza Andraca**

RESUMEN

Las especies de Bartonella son microorganismos gramnegativos capaces de ocasionar varias enfermedades. Tienen amplia distribucion
geografica y diversos mecanismos de trasmision. Hace poco se demostré que inducen proliferacion vascular y se han reconocido como el
agente causal de la angiomatosis bacilar y peliosis hepatica. Este articulo revisa los aspectos generales de las infecciones por Bartonella
spp, su epidemiologia, manifestaciones clinicas, tratamiento y prevencioén. Es importante considerar las infecciones por Bartonella spp y
conocer mejor su epidemiologia, para disminuir su morbilidad y mortalidad.

Palabras clave: Bartonella spp, angiomatosis bacilar, enfermedad por arafiazo de gato, fiebre de las trincheras, fiebre de Oroya, verruga
peruana, peliosis hepatica.

ABSTRACT

Bartonella spp. is a gram-negative microorganism that can produce several ilinesses. They have a wide geographical distribution and
transmission mechanisms. It has recently been shown that can induce vascular proliferation and has been recognized as the etiological
agent of bacillary angiomatosis and hepatic peliosis. In this article we review the general aspects of infections due to Bartonella spp, its
epidemiology, its major clinical manifestations, as well as their treatment and prevention. It is important to consider Bartonella spp and

better know its epidemiology, to reduce its morbidity and mortality.

Key words: Bartonella spp, bacillary angiomatosis, cat scratch disease, trench fever, Oroya fever, Peruan wart, hepatic peliosis.

as especies de Bartonella son cocobacilos
gramnegativos que miden 0.6 a 2 u, se com-
portan como microorganismos aerobios, no
moviles, intracelulares facultativos y son difi-
ciles de cultivar. Se incluian en el orden de las Rickettsias,
pero los estudios taxondémicos basados en el gen 16S del
ARN ribosomal las incluyeron en el subgrupo de las pro-
teobacterias.'* Aunque la identificacion de las especies
de Bartonella fue posterior, la primera descripcion de
su infeccion se asoci6 con la fiebre de Oroya (conocida
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después como enfermedad de Carridn), a finales del siglo
XIX. En 1960 Vinson inocul6 la bacteria a un paciente con
fiebre de las trincheras de la Ciudad de México.'?

Hasta 1993 se asocié como microorganismo patdégeno
para el hombre a s6lo una especie de Bartonella: B. baci-
lliformis, agente causal de la enfermedad de Carridn, ya
que hasta ese momento el resto de las especies se incluian
en el género Rochalimaea.'? Con las nuevas técnicas de
biologia molecular se han identificado 24 especies de
Bartonella distribuidas ampliamente en la naturaleza,
nueve de estas se relacionan con enfermedades en los
seres humanos y tres los infectan frecuentemente.'* La
infeccion es de distribucion universal, en México se han
diagnosticado casos esporadicos y no se han informado
series de casos o epidemias.

El proposito de este articulo es informar las enfer-
medades que originan las infecciones por especies de
Bartonella.

EPIDEMIOLOGIA

Las infecciones por especies de Bartonella pueden
aparecer como casos aislados o brotes epidémicos,
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relacionados con las condiciones higiénicas, los
reservorios y vectores (cuadro 1).'3 A excepcidn de
B. bacilliformis, la cual se limita a ciertas regiones de
los Andes, el resto de las especies se encuentra distri-
buido ampliamente por todo el mundo.>* Hace poco
resurgio la infeccion por B. quintana, responsable de
la fiebre de las trincheras, en indigentes y alcohélicos
de Estados Unidos, y se le denomind “fiebre urbana
de las trincheras”.!’

Los mecanismos de trasmision dependen del huésped y
los vectores. El gato es el reservorio natural de B. hense-
laey B. clarridgeae, mientras que los ratones campestres
(Peromiscus leucopus) hospedan a B. vinsonii, B. gra-
hamii, B. doshiae y B. taylorii; asi mismo, los humanos
son el Unico reservorio conocido de B. bacilliformis y
B. quintana."** La distribucion de B. baciliformis se re-
laciona con su vector: la mosca Lutzomiya verrucarum,
cuyo habitat es la region andina de Colombia, Pert y
Ecuador."® Otro vector potencial de Bartonella es la
pulga de los gatos (Ctenocephalides felis), de las cuales
se ha aislado B. henselae, B. clarridgeae, B, quintana'y
B. cholereae.! En la actualidad se han detectado especies
de Bartonella en la garrapata Ixodes ricinos, pero ain
se desconoce su papel en la trasmision de la infeccion a
los seres humanos.? Falta mucho por conocer sobre los
reservorios de las especies de Bartonella; sin embargo,
se debe estar alerta a su deteccidon, entre otras razones
por la facilidad de los viajes y movimientos migratorios
en todo el mundo.

VIRULENCIA

Los estudios en modelos animales permitieron aumentar
el conocimiento de los mecanismos fisiopatologicos que
operan en las infecciones por Bartonella. Estos micro-
organismos tienen dos caracteristicas fundamentales: el
tropismo por los eritrocitos y por las células endoteliales,
que probablemente explican su ausencia en la sangre
después de la inoculacion.!® Las diferentes especies de
Bartonella producen una sustancia conocida como de-
formina, que ocasiona invaginaciones en la membrana de
los eritrocitos y, seguramente, participa en la hemolisis y
disminucion de la vida media de los eritrocitos infectados.’
Cuando Bartonella se libera de los hematies, infecta las
células endoteliales; en éstas, induce la produccion de
IL-6, IL-8, IL-10 y otras citocinas mediadoras de la infla-
macidn, que son, ademas, factores mitogénicos, ocasionan
la proliferacion endotelial y quiza participan en el origen
de ciertas manifestaciones clinicas (angiomatosis bacilar,
verruga peruana y peliosis hepatica).”!? Algunas especies,
como B. henselae 'y B. quintana, producen sustancias an-
tiapoptodsicas y liberan factores vasoproliferativos, como
el factor de crecimiento del endotelio vascular.’ El ciclo
bioldgico persiste al reinfectar los eritrocitos y las células
endoteliales (figura 1).

Manifestaciones clinicas
Dependen del tipo de Bartonella y de las caracteristicas
del hospedero:

Cuadro 1. Principales especies de Bartonella y enfermedades relacionadas

Bartonella spp. Vector Reservorio Enfermedad

B. bacilliformis Hombre Enfermedad de Carrién, verruga peruana,
bacteriemia

B. clarridgeae Ctenocephalides felis Gatos Dudosa afectacién humana

B. elizabethae Ratas Endocarditis

B. grahamii Ctenophthalmus nobilis Roedores Retinitis

B. henselae Ctenocephalides felis Gato Enfermedad por arafiazo de gato, angiomatosis
bacilar, peliosis hepatica, bacteriemia, endocarditis.

B. quintana Pediculus humanus Hombre Fiebre de las trincheras, linfadenopatia crénica,

Ctenocephalides felis

B. vinsonii sybesp
ebrkhoffii y arupensis

Perros y roedores

angiomatosis bacilar, bacteriemia, endocarditis
Endocarditis y bacteriemia
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Invasion
Reinfeccion de eritrocitos
de eritrocitos y liberacion

de deformina

Invasién

de células
endoteliales
y produccion
de factores
mitdbgenos
(IL-6, 8 y 10)

Hemolisis

Figura 1. Ciclo patogénico en el humano infectado por Bartone-
lla.

Enfermedad por arafazo de gato

La enfermedad por arafiazo de gato se origina por B.
henselae. El gato es el reservorio natural de dicho mi-
croorganismo. La trasmision entre estos animales no esta
clara, pero quiza sea a través de una pulga (Ctenocephali-
des felis); atin no se estudia el papel de este vector en los
seres humanos.>!"'? Se ha reportado que B. clarridgeaie
produce linfadenopatia, lo que la ubica como otro agente
potencial de esta enfermedad.'

La infeccion se adquiere por araflazo o mordedura de
gato y se considera la causa mas frecuente de linfadeno-
patia crénica benigna en nifos y jovenes.'" En 90% de
los casos existe contacto con gatos y perros, y en 60%
se tiene el antecedente de araiazo o mordedura de gato,
principalmente en personas menores de un aflo que poseen
estas mascotas."*!" En Estados Unidos se informan mas de
22,000 casos al afio de enfermedad por arafiazo de gato,
lo que la convierte en la bartonelosis mas comtn. En ese
pais, cerca de 20% de los gatos son seropositivos para B.
henselae.!

Se ha demostrado que el periodo de incubacién varia de
3 a 20 dias. En la zona de inoculacién aparecen pequeiias
papulas eritematosas o pustulas. En 85 a 100% de los casos

se detectan adenopatias, la mayor parte son dolorosas y
se localizan cerca de los puntos de inoculacion (la axila,
el cuello, la ingle). En 80% de los casos aparecen en la
parte superior del cuerpo. La afectacion oculoganglionar
o sindrome infeccioso de Parinaud (conjuntivitis y linfa-
denopatia preauricular) es una variante poco frecuente de
la enfermedad.>"!

Por lo general, es un padecimiento de curso benigno y
las linfadenopatias se curan de manera espontanea después
de varios meses, en algunos casos puede haber fistulizacion
ganglionar. Otras manifestaciones incluyen: fiebre, ataque
al estado general, exantema y artralgias.

Angiomatosis bacilar

Es un proceso proliferativo vascular que afecta la piel
en la mayoria de los pacientes. Los principales agentes
causales son B. henselae y B. quintana. Aunque se ha
reportado en pacientes inmunocompetentes, casi todos los
casos aparecen en individuos con VIH y concentraciones
menores de 100 linfocitos CD4 por mm3.>'* Las lesiones
cutaneas mas frecuentes son papulas sobre las bases eri-
tematosas, ulceras, nodulos o placas hiperpigmentadas;
pueden ser unicas o multiples y medir desde milimetros a
varios centimetros; son friables y sangran con facilidad.
Pueden persistir o desaparecer espontaneamente y afectar
todas las mucosas, la médula osea, el bazo, el higado y
los huesos. Los pacientes con angiomatosis bacilar por B.
henselae, generalmente tienen gatos que los han arafiado
o mordido. Los infectados por B. quintana corresponden
a grupos sociales desfavorecidos y con antecedentes de
picaduras por piojos; por tanto, estas infecciones a menudo
aparecen por brotes. '

Desde el punto de vista clinico, las lesiones cutaneas
son dificiles de diferenciar de las del sarcoma de Kaposi; '
de hecho pueden coexistir, por lo que se recomienda que
todas las lesiones de caracteristicas vasculares o tumora-
ciones inciertas se analicen histologicamente en pacientes
con serologia positiva (cuadro 2).

Peliosis hepatica

También conocida como peliosis hepatis, es una lesion
parenquimatosa con tipica proliferacion vascular y di-
latacion en los sinusoides hepaticos que forman lagos
vasculares.'® Esta enfermedad se conoce desde hace varios
aflos y se relaciona con el consumo de corticoesteroides
y, recientemente, con la infeccion por B. henselae.' Los
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Cuadro 2. Diferencias histopatolégicas entre angiomatosis bacilar y sarcoma de Kaposi

Caracteristica

Angiomatosis bacilar

Sarcoma de Kaposi

Forma de los vasos Redondeada

Células endoteliales
en la luz vascular

Infiltrado inflamatorio

Material granular eosinofilico Usualmente presente

Bacterias con tincién de Warthin-  Presentes

Starry

Células endoteliales numerosas que se protruyen

Neutrdfilos abundantes y leucocitoclasis

“Dentada”
Moderada cantidad de células endoteliales,

que generalmente no protruyen la luz
vascular

Linfocitos y células plasmaticas
No se observa

Ausentes

pacientes cursan con sintomas digestivos inespecificos,
como: nausea, vomito y dolor abdominal, o padecen
fiebre y hepatoesplenomegalia. Por lo general afecta a
los pacientes inmunodeprimidos y suele asociarse con
las lesiones cutaneas de angiomatosis bacilar, por lo
que puede considerarse una manifestacion visceral de la
misma. Pocos estudios han evaluado la funcion hepatica
y los marcadores bioquimicos para su diagndstico. En la
tomografia axial computada y resonancia magnética se
observan lesiones que ocupan espacio, con aumento de
flujo sanguineo, que les confiere alto riesgo de sangrado;
por tanto, se descarta la biopsia hepatica.

Fiebre de las trincheras urbana

También se conoce como fiebre de los cinco dias, de
Wolhinie o pretibial. La enfermedad se describié amplia-
mente durante la primera Guerra Mundial y corresponde
a la forma aguda de la infeccion por B. quintana, cuyos
vectores conocidos hasta el momento son el piojo corpo-
ral (pediculus humanus corporis) y el ser humano.” Esta
infeccion se ha reportado en alcohdlicos y en personas
que viven en condiciones de marginacion. Los individuos
infectados suelen cursar con bacteriemia y endocarditis. !’
Después de 15 a 25 dias de contagio por el piojo, los
pacientes inician con fiebre, cefalea y dolor ¢seo, princi-
palmente en la tibia. En ocasiones, el cuadro se acompaia
de artralgias y mialgias. La fiebre sigue un patron de brotes
que aparecen cada cinco dias y cada nuevo brote es menos
grave que el previo.

Bacteriemia persistente
Las bacteriemias cronicas se han reportado en infecciones
por B. bacilliformis, B. henselae y B. quintana.™'® Los

pacientes no suelen tener sintomas especificos ni fiebre,
aunque si generales como: mialgias, artralgias, dolor 6seo,
sudoracion profusa y lesiones por rascado. En éstos es
frecuente la deteccion de pediculus humanus corporis.'
Los pacientes en quienes se sospecha infeccion por Bar-
tonella deberan recibir tratamiento por el alto riesgo de
endocarditis."

Endocarditis

La endocarditis por especies de Bartonella es, junto con
Coxiella burnetti, la mas frecuente con cultivo negati-
vo.'""” Las especies de Bartonella implicadas con mayor
frecuencia en la endocarditis humana son: B. quintana, B.
henselae, B. elizabethae, B. vinsonii subesp. Berkhoffii y
B. vinsonii subesp arupensis.' La primera es responsable
de 80% de los casos, y la segunda de 20%, el resto se han
reportado en casos aislados.'!” La endocarditis por B.
quintana afecta a individuos de nivel socioeconémico bajo
y se trasmite mediante la picadura de piojos; los pacientes
con endocarditis por B. henselae refieren contacto con
gatos o picadura de sus pulgas.

Los pacientes con endocarditis por B. quintana casi
nunca sufren valvulopatia previa, en comparacion con los
infectados por B. henselae.

Se han informado reacciones serologicas cruzadas entre
diversas especies de Bartonella y Chlamydia, por lo que
algunas endocarditis debidas a esta tltima se relacionan
con especies de Bartonella.5'%"

Enfermedad de Carrion, fiebre de Oroya

o verruga peruana

Esta enfermedad ha cobrado importancia en todo el mundo
por la gran accesibilidad a viajes y el flujo magratorio de
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la poblacion sudamericana, principalmente de la region
andina de Pert. La infeccion parece ser exclusiva de po-
blaciones que se encuentran entre uno y tres kilémetros
de altitud sobre el nivel del mar. Los principales casos se
han reportado en Colombia, Ecuador y Peru.*

La forma aguda de la enfermedad se denomina fiebre
de Oroya, cuyo agente etioldgico es B. bacilliformis. Se
distingue por invasion masiva de los eritrocitos, septicemia
y anemia hemolitica. El cuadro clinico consiste en fiebre
elevada, escalofrio, sudoracion profusa, cefalea, mialgias,
artralgias y alteraciones en el estado de conciencia. Es
frecuente la sobreinfeccion por especies de Salmonella.
Si el paciente no recibe tratamiento, la mortalidad puede
alcanzar hasta 85% de los casos.! Por la gravedad del pade-
cimiento, Per esta en estrecho control epidemiolédgico.®

La forma cronica de la enfermedad se conoce como ve-
rruga peruana, se caracteriza por una o multiples lesiones
cutaneas de aspecto vascular, papulosas y pruriginosas,
que sangran con facilidad y suelen acompaiiarse de dolor
0seo.

Otras manifestaciones

Las especies de Bartonella son capaces de afectar to-
dos los organos y sistemas del cuerpo humano. Se han
descrito afectaciones en el sistema respiratorio (manifes-
taciones en forma de nddulos pulmonares y tumoraciones
en el cuello), gastrointestinal (hepatoesplenomegalia,
hepatitis granulomatosa y absceso hepatico), cardiaco
(principalmente miopericarditis y alteraciones hemato-
logicas, como anemia hemolitica), neurologico (cefalea
cronica, absceso cerebral, encefalitis, convulsiones,
meningitis aséptica y mielitis) y oftalmoldgico (sindrome
de Parinaud, neuropatia Optica, retinitis aguda, uveitis
y endoftalmitis).!*¢ Diversas especies de Bartonella se
han relacionado con fiebre prolongada de origen desco-
nocido.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico depende del agente causal y deberan con-
siderarse el antecedente epidemiologico, el cuadro clinico
y la serologia. Este se confirma con el aislamiento de la
bacteria por cultivo o biopsia.

Las especies de Bartonella pueden sembrarse en agar
o desarrollarse mediante cultivos celulares. El cultivo en
placas convencionales requiere, incluso, seis semanas de

incubacion, ademas de condiciones especiales (medio enri-
quecido con sangre de congejo o caballo, atmésfera hiimeda
y enriquecida con CO, y temperatura de 37°C).%*° Algunas
especies crecen mas rapido en cultivos que utilizan células
endoteliales L929 y HeLa.?

En los pacientes con enfermedad por arafiazo de gato,
el examen histologico de los ganglios muestra granulomas
necrosantes, microabscesos ¢ hiperplasia folicular.! Con
la tincién argéntica de Warthin-Starry se han observado
bacilos en los ganglios granulomatosos en hasta 30% de
los casos. La inmunohistoquimica ayuda a diferenciar las
especies de Bartonella.®® En los pacientes con verruga
peruana y angiomatosis bacilar se observa neoformacion
lobular de los capilares, infiltrado neutrofilico y leucoci-
toclasis en el intersticio (cuadro 2).

Desde el punto de vista serologico, las técnicas para
detectar anticuerpos séricos incluyen la inmunofluores-
cencia indirecta e inmunoabsorcion ligada a enzimas
(ELISA, muy usada en los ultimos afios); sin embargo,
debe considerarse que las variantes genotipicas, como
B. henselae (variante Marsella), pueden originar falsos
negativos al momento de la prueba.'>!* Existen diferen-
cias en los puntos de corte de los titulos de anticuerpos.
Para diagnosticar la enfermedad por arafiazo de gato se
sugieren titulos de IgG iguales o mayores de 1:64, y para
los pacientes con endocarditis se requerira un punto de
corte mayor.'>!3 También puede haber reacciones cruzadas
entre las especies de B. henselae y B. quintana, u otras del
género Chlamydia 'y C. burnetii."® Los pacientes con VIH
pueden tener serologia negativa para Bartonella spp.'

La amplificacion de los genes de la enzima citrato
sintasa y la fraccion 16S del ARN ribosomal, mediante
PCR, constituye una herramienta util para el diagnostico de
bartonelosis.® Con esta técnica pueden aislarse diferentes
especies de Bartonella de distintos tejidos. En los pacientes
con endocarditis, la PCR en tiempo real es mas sensible y
especifica, y es muy ttil cuando s6lo se dispone del suero
como elemento diagnoéstico.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la bartonelosis depende de la especie y
situacion clinica. En algunos casos, por ejemplo en la en-
fermedad por arafiazo de gato, el cuadro desaparece sin la
prescripcion de antibidticos, mientras que en otros, como
en la endocarditis y la fiebre de Oroya, serd indispensable
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su administracion. Los farmacos recomendados incluyen
antibioticos de accion bacteriostatica, pero debido al ciclo
bioldgico intra y extracelular de Bartonella, el tratamiento
consistird en dos o mas antimicrobianos.

En los pacientes con enfermedad por arafiazo de gato
inmunodeprimidos se recomienda doxiciclina y rifampicina
durante cuatro semanas como periodo minimo.?! Un estudio
en pacientes con esta enfermedad demostro que la azitromi-
cina disminuye la historia natural del padecimiento.?

La eritromicina es el tratamiento de eleccion para los
pacientes con angiomatosis bacilar y peliosis hepatica,
en quienes no la toleran se recomienda doxiciclina. El
periodo de tratamiento debe prolongarse durante meses,
ya que los tratamientos mas cortos se asocian con mayor
incidencia de recidivas, principalmente en pacientes inmu-
nodeprimidos. En los pacientes con fiebre de las trincheras
urbana y bacteriemia cronica se prescribira doxiciclina mas
gentamicina.'?

En los casos de endocarditis, el tratamiento consistira
en doxiciclina mas un aminoglucosido, este Gltimo se
sustituye por rifampicina en los pacientes con insuficiencia
renal.?? Cuando se sospeche endocarditis, sin deteccion
del microorganismo, se sugiere un aminoglucoésido, cef-
triaxona y doxiciclina durante dos semanas como periodo
minimo."!%??

Los pacientes con fiebre de Oroya deberan tratarse
con cloranfenicol mas betalactdmicos o quinolonas. En

Cuadro 3. Farmacos prescritos en las enfermedades por Bartonella

aquellos con verruga peruana se recomienda rifampicina
o estreptomicina; la azitromicina y la ciprofloxacina son
alternativas efectivas.®?

Faltan ensayos controlados y con mayor numero de
pacientes para tratar las diversas formas de bartonelosis. El
cuadro 3 muestra las dosis recomendadas y los farmacos
prescritos con mayor frecuencia para dicho padecimiento.

Pronéstico

El prondstico varia segun la enfermedad. Es bueno en
los pacientes con enfermedad por arafiazo de gato y muy
grave en aquellos con fiebre de Oroya, bacteriemias y
endocarditis por B. henselae y B. quintana.

Prevencion

Aun no existe vacuna contra la bartonelosis. La preven-
cion depende del tipo de enfermedad. Deben evitarse
los arafiazos y mordeduras de gatos, principalmente de
los menores de un afio y se recomienda desparasitarlos
periodicamente. Los pacientes inmunodeprimidos, especi-
ficamente aquellos con VIH, deberan evitar el contacto con
gatos y perros.? Para prevenir la infeccion por B. quintana
deberan seguirse las normas basicas de higiene (lavado y
cambio de ropa interior), lo que bastara para romper con el
ciclo de vida de Pediculus humanus. En areas endémicas
de Sudamérica existen recomendaciones especificas y la
infeccion esta bajo control epidemioldgico.?

Enfermedad

Tratamiento

Enfermedad por arafiazo de gato

Una dosis de azitromicina de 500 mg; después 250 mg/dia durante 4 dias

(reduce la historia natural)

Retinitis

semanas

Fiebre de las trincheras o bacteriemia cronica
por B. quintana

Angiomatosis bacilar

Doxiciclina 100 mg ¢/12 h mas rifampicina 300 mg ¢/12 h por via oral durante 4 a 6

Doxiciclina 100 mg por via oral ¢c/12 h durante 4 semanas

Claritromicina 500 mg c/12 h o azitromicina 250 mg c/24 h durante 8 semanas.

Como alternativa, eritromicina 500 mg ¢/6 h o doxiciclina 100 mg c¢/12 h. Agregar
rifampicina en casos graves

Peliosis hepatica

Endocarditis: sospecha por hemocultivo
negativo

Eritromicina 500 mg c¢/6 h por via oral durante 4 meses o doxiciclina 100 mg c/12 h
durante 4 meses

Gentamicina 3 mg/kg por via intravenosa durante 14 dias mas ceftriaxona 2 g
(intramuscular o intravenosa) durante 6 semanas

Doxiciclina 100 mg/dia por via oral durante 6 semanas mas gentamicina 3 mg/kg
por via intravenosa o rifampicina 300 mg ¢/12 h durante 14 dias

Confirmada

Enfermedad de Carrion, fiebre de Oroya
verruga peruana

Cloranfenicol 500 mg por via oral o intravenosa durante 14 dias, rifampicina 10 mg/kg
por via oral durante 14 dias
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CONCLUSION

La bartonelosis es una infeccion con multiples manifes-
taciones; por tanto, los médicos deberan establecer el
diagnostico oportuno para disminuir su morbilidad y, con
el tiempo, su mortalidad. Dadas sus multiples formas de
manifestacion, es importante que los médicos internistas
la conozcan.
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Una propuesta para la creacion de unidades de cuidados paliativos en
México
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RESUMEN

En la actualidad enfrentamos necesidades especificas de atencién a pacientes con enfermedades avanzadas, cronico degenerativas o
en estado terminal. Su prevalencia ha aumentado en los Ultimos dos decenios, principalmente en la poblacién geriatrica. El concepto de
cuidados paliativos para pacientes en estado terminal lucha por introducirse en los sistemas de salud publica y privada. Independientemente
de sus caracteristicas clinicas y necesidades de atencion, uno de los aspectos mas destacables es su ubicuidad en todos los ambitos del
sistema de salud de cualquier pais; si no se proporcionan medidas especificas de respuesta habra un elevado uso de recursos sanitarios,
en su mayor parte hospitalarios, que desencadenaran costos econémicos, familiares e institucionales muy altos, sin lograr una mejor
calidad de vida en los pacientes. Este panorama obliga a los sistemas de salud a crear programas de cobertura y servicios enfocados en
la correcta practica de cuidados paliativos para los pacientes terminales.

Palabras clave: cuidados paliativos, pacientes terminales, programa nacional, calidad de vida.

ABSTRACT

In present days we face specific care requirements to patients with advanced, chronic-degenerative or terminal diseases. Its prevalence has
increased in last two decades, mainly in geriatric population. Palliative care to patients in terminal phase concept fights for insert in public
and private health care systems. Independently of its clinical characteristics and care needs, its ubiquity in every area of every nation’s
health care system is one of its major aspects; if there aren’t specific measures to respond, health care resources use (mostly in hospital)
will increase, and economic, family and institutional costs will be so high without giving patients a better quality of life. These force health
care systems to implement coverage and service programs to correctly give palliative care assistance to terminal patients.

Key words: palliative health care, terminal patients, national program, quality of life.

a primera iniciativa de cuidados paliativos

de la época moderna fue la de los hospicios

britanicos, en 1967, iniciada por la Dra. Cecily

Saunders en el St. Christopher s Hospice,y que
se extendio rapidamente en la Gran Bretaiia. Los hospicios
nacieron de la iniciativa y el financiamiento social, como
respuesta a las dificultades del National Health Service
para atender a los enfermos terminales.'*

En hospicios se forjaron los principios de la atencion in-
tegral con base en la concepcion global de las necesidades
de los enfermos, la familia y el trabajo interdisciplinario,
ademas de su vinculacion con la sociedad. Como organiza-
cion, eran centros de dimensiones relativamente reducidas
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(media de 15 camas), dedicados especificamente a la
atencion de enfermos terminales (> 90% por cancer) y en
fases muy avanzadas de la enfermedad (supervivencias de
dos a tres semanas).'?

A finales del decenio de 1980, la unidad de cancer de la
OMS propuso que los cuidados paliativos constituyeran un
elemento inherente a toda politica sanitaria nacional y no
solo para los programas de cancer. Asi nacié la concepcion
de los cuidados paliativos, como cuestion clave de salud
publica, y la necesidad de que su planificacion y puesta en
marcha tuvieran criterios de programas nacionales. Para-
lelamente, en los paises industrializados se desarrollaban
programas y servicios de cuidados paliativos adaptados a
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distintos sistemas de salud y culturas. Por ejemplo, en Es-
pafa existen actualmente mas de 150 equipos especificos
de cuidados paliativos en la comunidad, hospitales para
pacientes agudos o centros socio-sanitarios.>*

De cuidados curativos a cuidados paliativos
El concepto ‘cuidado paliativo’ denomina la atencion
activa y compasiva que se proporciona a los pacientes en
estado terminal y a sus familiares, para controlar los sinto-
mas fisicos, sociales, espirituales y psicologicos. También
se orienta al alivio del sufrimiento y la optimizacion de la
calidad de vida, al recibir asistencia humanitaria al mo-
mento de la muerte y después de ella.’ Su efectividad es
mayor cuando la proporciona un equipo interdisciplinario
y bien coordinado que practica el uso racional de recursos
para proveer mejor cuidado al menor costo.®

Un paciente en estado terminal es aquel que padece una
enfermedad irreversible y en quien las medidas terapéuti-
cas ya no son efectivas para impedir la muerte inminente.’
Desde el punto de vista ético, el paciente terminal tiene
derecho a ser cuidado por personas sabias, sensibles y
cordiales, para que el alivio del dolor y el sufrimiento
sean posibles. Lo mas importante no es el lugar, sino el
concepto tanatologico del bien morir, para ello se requiere
el cumplimiento de los cinco derechos propuestos por el
Consejo Europeo para la persona que agoniza: /) derecho
a la libertad, 2) derecho a la dignidad, 3) derecho a la inte-
gridad personal, 4) derecho a estar informado, y 5) derecho
a recibir el tratamiento adecuado y no sufrir.”#

Cualquiera sea la modalidad asistencial (individual
o grupal), debe aplicarse la filosofia del cuidado palia-
tivo mediante cinco categorias especificas, que provean
elementos de juicio para las discusiones, evaluaciones y
reflexiones, y contribuyan al aprendizaje:*!!

1) Evaluacion inicial del paciente. Establece la comuni-
cacion para determinar el estado fisico, fisiopatologico,
psicoldgico, social, ambiental y espiritual del paciente.

2) Desarrollo de un plan de trabajo. Debe proporcionar
las opciones médicas, éticas y humanitarias que ofrece
la medicina paliativa. Comparte las inquietudes y pers-
pectivas de la familia del paciente, y el equipo médico
contribuye con la busqueda del consenso y formulacion
de un plan asistencial.

3) Revision, vigilancia y actualizacion del plan terapéuti-
co. Evalua la informacion del equipo interdisciplinario,

el paciente y la familia, para juzgar el componente
médico del plan terapéutico.

4) Asistencia en la fase terminal y elaboracion del duelo.
Permite adquirir conciencia de la propia muerte como
proceso natural, ademas del conocimiento y reconoci-
miento de los signos y sintomas de muerte proxima,
temores, creencias, preparacion para el desenlace,
cuidado fisico del agonizante, alivio del sufrimiento y
elaboracion del duelo por quien estd muriendo, con la
ayuda espiritual necesaria.

5) Ejercer un papel activo en el equipo interdisciplinario.
Se relaciona con el apoyo al trabajo de los otros miem-
bros, la participacion en el desarrollo y crecimiento del
equipo interdisciplinario y la instruccion al personal
de salud y comunitario sobre la filosofia, importancia,
necesidades y alcances de la medicina paliativa.

Atencion a pacientes terminales
Existen distintos modos de responder a las necesidades de
atencion de los enfermos terminales:'%-1*

1) Encarnizamiento terapéutico: el tratamiento curativo
persiste aunque no haya posibilidades razonables de
respuesta, sin responder a otro tipo de necesidades.

2) Abandono: se pronuncia la frase temible de “no hay
nada mas que podamos hacer”. Abandono al enfermo
y su familia, en muchas ocasiones con egresos hos-
pitalarios forzados, o disminuciéon de la presencia y
disponibilidad.

3) Modelo no integrado: después de “un intento curativo”,
hay un “intento paliativo” circunscrito a las ultimas
semanas, sin contacto entre los diferentes equipos.

4) Modelo integral-integrado: las medidas paliativas se
proveen gradualmente conforme aumentan las ne-
cesidades de atencion, sin discontinuidad y, en fases
avanzadas, pueden utilizarse tratamientos especificos
razonables, con el proposito de mejorar la calidad de
vida. El modelo integrado requiere buena interrelacion
entre los distintos equipos, un sistema integral de aten-
cion y un patrén de intervencion flexible adaptado a las
necesidades del enfermo, mas que al pronostico.

Recursos especificos de cuidados paliativos

Los equipos especificos son los dedicados, ex profeso, a
la atencion de enfermos en etapas avanzadas y termina-
les, con estructura (equipo interdisciplinario formado) y
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actividades. La estructura minima habitual es la de un
equipo interdisciplinario; en ésta, los componentes de
cuidados paliativos pueden ser, segiin su estructura y
funciones: !>

a) Basicos: tienen la estructura minima (debe haber un
médico, una a tres enfermeras y un trabajador social o
psicdlogo) normalmente actiian como equipo de soporte
en los hospitales, la comunidad o el sistema integral.

b) Complementos: anaden dos o tres profesionales (psi-
cologo, terapeuta ocupacional, fisioterapeuta) a los de
un equipo basico.

¢) De referencia: son equipos completos, consolidados
con experiencia, que actiian como referencia para casos
complejos, para realizar formacion o investigacion avan-
zada. En un equipo de cuidados paliativos se distinguen
10 tipos de actividades: /) atencion de los enfermos,
2) atencion de las familias, 3) trabajo en equipo inter-
disciplinario, 4) formacién interna continua, 5) relacion
y lazos con otros equipos, 6) evaluacion sistematica de
resultados, documentacion y registros, 7) formacion ex-
terna, §) investigacion, 9) voluntariado, y /0) aspectos
éticos y espirituales.

Existen diversos modelos de organizacion en cuidados
paliativos: 21718

1) Equipos de soporte o apoyo: aparatos basicos comple-
tos, sin camas especificas, que intervienen con el patron
clasico de los equipos de soporte.

2) Equipos pequerios aislados: con escaso soporte insti-
tucional o problemas de gestion adecuada.

3) Unidades (camas especificas): la dimension razonable
es de 16 a 24 camas; se considera la confortabilidad
(enfermos, familias y equipo), accesibilidad (princi-
palmente para las familias) y ambiente con un equipo
completo de trabajo.

4) Hospicios (centros especificos de cuidados paliativos):
iniciaron en el &mbito anglosajon, pero tienen escasa
instrumentacién en todos los paises del mundo. Desa-
rrollan una calidad intrinseca del modelo de atencion
y su vinculacion con la sociedad.

5) Sistemas integrales sectorizados (combinacion de
unidad mds equipos de soporte que intervienen en
los hospitales y la comunidad): en donde sea posible
(aunque los proveedores sean distintos). Son los mas

aconsejables por razones de atencidon coherente conti-
nuada y de posibilidad de gestion de casos.

Evolucion de los equipos de cuidados paliativos
La experiencia ha permitido distinguir distintas fases en
la evolucion de los equipos de cuidados paliativos: fase
de proyecto (definicion clara del proyecto, liderazgo,
seleccion y formacion del ntcleo basico del equipo),
fase inicial (dedicada al establecimiento del consenso
interno del equipo), fase de consolidaciéon (consenso
interno solido y establecimiento del consenso externo)
y fase avanzada estable (consenso interno y externo
estables, patron de referencia y de intervencion conso-
lidados).5!13

El proceso de consolidaciéon de un equipo requiere
tiempo (4 a 6 afos), cuyos objetivos y liderazgo deben
estar claramente establecidos.®!!"13

Los signos evaluables de evolucion de un equipo, en
un ambito determinado, incluyen la intervencioén opor-
tuna (mediana de supervivencia), flexibilidad (patrén de
intervencion diversificado), complejidad de los enfermos
(porcentaje de enfermos complicados o de aquellos en
los que ya se tomaron las medidas bésicas, como la pres-
cripcion de analgésicos de accion central), capacidad de
formacion externa y aprovechamiento de otros recursos
(investigacion), y satisfaccion de “clientes internos” o
servicios que le refieren enfermos.!>!1%%

Creacion de un programa nacional de cuidados
paliativos
La instrumentacion de programas gubernamentales res-
ponde a la necesidad de todo sistema sanitario en el que
existen enfermos en etapas avanzadas y terminales de
cualquier tipo, en todos los dmbitos de atencién y donde
¢ésta se considere un derecho fundamental y sea prioridad
de los programas de salud publica.?’ A esa comprobacion
de principio se afiaden, actualmente, los resultados de
la instrumentacion de programas de la OMS, que han
demostrado eficacia, eficiencia y efectividad, con amplia
satisfaccion de enfermos, familiares y profesionales de la
salud, cuya aceptacion social es satisfactoria.®

Los principios, objetivos y elementos de cualquier pro-
grama de cuidados paliativos deben regirse por principios
y metas similares:
1) Cobertura publica. Se trata de atender, con la mayor

calidad posible, al maximo niimero de pacientes con
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2

3)

)

5)

necesidades de atencion, dentro de las opciones del
Sistema Nacional de Salud. El concepto de cobertura
incluye todo tipo de enfermos terminales (cancer,
SIDA, geriatricos, cronicos evolutivos, etc.), indepen-
dientemente de que sean equipos especificos o mixtos
quienes les atiendan, y desde una fase temprana en la
que existen necesidades de atencion.?>*

Equidad y accesibilidad. No debe haber diferencias
en la calidad de atencion debidas al estatus social, la
condicion y ubicacién o tipo de enfermedad que cause
la situacion, con accesibilidad desde todos los ambitos
del sistema.?**

Calidad. Los servicios y programas de cuidados palia-
tivos deben desarrollarse con los principios de eficacia,
efectividad, rentabilidad médica y satisfaccion, con
evaluacidn objetiva y sistematica de sus resultados. El
hecho de atender enfermos y familiares en situaciones
dificiles, o el de aportar valores distintos, no exime de
la obligacion de mostrar resultados y ser evaluados con
criterios objetivos. Los métodos para evaluar y vigilar
la calidad de los servicios son los mismos que se esta-
blecen para todo servicio sanitario, con los parametros
especificos inherentes a la actividad. Deben hacerse
planes anuales, auditorias internas y externas, clinicas
(evaluacion de eficacia) y de organizacion que evalien
la calidad de la atencion.?*2

Satisfaccion. La satisfaccion de enfermos, familiares y
equipos (especificos y referentes) es un resultado habitual
del desarrollo de programas de cuidados paliativos.*
Referencia y validez cientifica. Los programas de de-
mostracion de cuidados paliativos de la OMS tienen
como objetivo adicional convertirse en referencia para
promover el desarrollo de programas similares en otros
ambitos. %

Un programa nacional de cuidados paliativos debera

definir claramente sus objetivos y constar de elementos
estandarizados, ademas de desarrollarse de manera con-
comitante y sinérgica, como:

1)

Evaluacion de necesidades y estudios basales de
situacion:*"*° a) Existen varios tipos de estudios
descriptivos de necesidades, mortalidad, prevalencia,
evaluacion del empleo y consumo de recursos para
enfermos terminales, analisis de la percepcion que
los pacientes y sus familiares tienen de las nece-

sidades, e investigacion de los costos de atencidn.
b) En otros casos, se pueden describir factores relacio-
nados con la calidad de la atencidn, como prescripcion,
accesibilidad y consumo de analgésicos de accion
central, prevalencia de sintomas y grado de control
(prevalencia de dolor mas el porcentaje de enfermos
que lo tienen controlado), aspectos psicosociales de
informacion y atencion familiar, uso de documenta-
cion apropiada y disefiada para tal fin, elaboracion de
encuestas de satisfaccion de enfermos y sus familias, y
elaboracion de encuestas de profesionales (necesidades
y demandas).

2) Definicion de los objetivos a corto (0 a 2 aiios), mediano

(2 a 5 anos) y largo (5 aiios) plazos. No deben confun-
dirse con las medidas y los objetivos que tienen efectos
en distintos plazos fundamentados en la evaluacion de
necesidades y estudios basales de situacion previamente
elaborados.'>'3% Por ejemplo, la primera medida (a
corto plazo) puede poner en marcha un equipo basico,
seleccionar y formar adecuadamente a dos o tres pro-
fesionistas, ademas de elaborar un plan que evalue sus
resultados anuales para este nuevo recurso. Esta fase del
proyecto puede durar hasta dos afios, pero tiene efectos
inmediatos. A este equipo basico pueden agregarse (a
mediano plazo), de manera paulatina, elementos com-
plementarios sin dejar de analizar sus resultados, con
metas temporales previamente establecidas, de forma
que (a largo plazo) se establezca un equipo de referencia
en las instituciones que tengan contacto con pacientes
en estado terminal.

3) Accesibilidad y prescripcion de analgésicos de accion

central. En los paises donde no hay una legislacion
que lo facilite es muy importante el cabildeo en los
gobiernos, sin olvidar que pueden considerarse algunas
medidas, como la creacion y el soporte de centros de
distribucion con procedimientos legales de abasteci-
miento y distribucion.*

4) Legislacion. El paquete de medidas legislativas inclu-

ye la descripcion de los recursos, mecanismos de fin,
estandares, financiacion y una legislacion que facilite
el acceso a la administracion de analgésicos de accion
central.”? Lo anterior, con base en un proceso de acredi-
tacion (mecanismo juridico normativo), que certifique
la adecuacion de un servicio a los estandares de resul-
tados, para comparar distintos equipos.?*** Para una
adecuada legislacion, lo anterior quedo asentado como

Medicina Interna de México Volumen 24, nim. 3, mayo-junio 2008

227



Salomén Salazar ML y col.

iniciativa en el 2007, por el decreto de la Ley General
de Salud del Gobierno de la Ciudad de México.’!

5) Financiamiento. El financiamiento publico de los recur-
sos para cuidados paliativos puede incluir mecanismos
basados en la actividad (costo por dia-cama, dia en ac-
tividad ambulatoria y domiciliaria) y estructura (costos
basados en la composicion del equipo). La tendencia
actual sugiere incluir factores de promocion de calidad,
establecer el financiamiento respecto de la complejidad
de los enfermos atendidos y considerar los aspectos
relacionados con la reconversion de la estructura fisica
de los centros de atencion.?**

6) Evaluacion de resultados. Los resultados de un progra-
ma local, regional, nacional o de cuidados paliativos
pueden expresarse en términos de la vigilancia de
indicadores, como: cobertura, cantidad de recursos
especificos y consumo de farmacos. Ademas, existen
datos adicionales de interés, como el uso de recursos
por enfermos terminales, cobertura de la formacion,
investigacion y publicaciones.??530

7) Indicadores de calidad. La calidad de atencion al final
de la vida se define como la prestacion de servicios
médicos y paramédicos con calidad y calidez al enfermo
y su familia. Debe incluir competencia técnica, toma
de decisiones individualizada, buena comunicacion y
sensibilidad cultural y emocional.’”?® Las metas para
lograr una atencién de calidad son:?

a) Toma de decisiones enfocada a los familiares y el
paciente.

b) Comunicacién entre el equipo médico, el paciente
y su familia.

¢) Proporcionar el cuidado continuo al paciente.

d) Apoyo emocional y practico para los enfermos y sus
familiares.

e) Tratamiento de los sintomas y confort del paciente.

f) Apoyo espiritual: acceso a servicios religiosos.

g) Apoyo emocional y logistico para los miembros del
equipo médico:

1) Apoyo psicologico e institucional al grupo encar-
gado de la etapa final de la vida, para prevenir el
sindrome de burnout o desgaste.

2) Mantener rotaciones en el equipo.

3) Estrecha comunicacion para actualizar los proto-
colos de tratamiento.

4) Facilitar el trabajo del grupo encargado de los
cuidados paliativos y de la etapa final de la vida:
algbélogos y paliativistas, intensivistas, oncolo-
gos, internistas, psicologos, trabajadores sociales,
enfermeras, sacerdotes, pastores, ministros, etc.

CONCLUSIONES

Los avances cientificos y la ampliacion de la cobertura
de salud en todo el mundo han contribuido para que
nuestra poblacion sea mas longeva.?> Paraddjicamente,
se ha producido un vuelco en el perfil epidemiologico
del pais, con aumento de la incidencia y prevalencia de
enfermedades cronicas y cronico degenerativas. Estos
padecimientos, junto con el SIDA, las enfermedades
renales y deficiencias pulmonares, se consideran termi-
nales y, generalmente, se acompafian de un prondstico
poco alentador.”

Segln las estadisticas de la Secretaria de Salud de
México, la tercera parte de las muertes que se registran
al afo se debe a enfermedades terminales; sin embargo,
las instalaciones de salud publica no ofrecen servicios
que garanticen mejor calidad de vida para este tipo de
pacientes, les hace menos llevadera su agonia, no se
proporciona apoyo fisico, emocional o espiritual para
ellos y su familia; el desenlace mas frecuente es la
muerte esperada, que agobia a un enfermo abandonado
a su suerte y desprovisto de todo medio para enfrentar
el dificil transito hacia ella.

Por lo anterior, en congruencia con las necesidades de
la poblacion mexicana y la busqueda de mejores opciones
para los pacientes en estado terminal, debe adoptarse
un nuevo enfoque integral en nuestro sistema nacional
de salud. Este debe disminuir las penurias fisicas, emo-
cionales y espirituales que enfrentan los enfermos.*>*
La difusion y expansion de la medicina paliativa, como
disciplina y practica médica, es reciente en México. El
objetivo de los cuidados paliativos es conseguir la mejor
calidad de vida del paciente y su familia, mediante el
control de los sintomas fisicos molestos, proporcionar
ciertas técnicas de rehabilitacion para que el enfermo
cronico y en fase terminal pueda vivir lo mas plenamente
posible y con la mayor calidad de vida que su enfermedad
le permita. Dichos cuidados son la parte medular de lo
que se ha denominado atencidén permanente y que atiende
a las necesidades psiquicas, emocionales, espirituales y
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sociales, proporcionando apoyo para el enfermo y sus
familiares.?
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Linfoma anaplasico de células grandes tipo B vs enfermedad de
Rosai-Dorfman. Reporte de un caso y revision bibliografica

Caso clinico

Abraham Emilio Reyes Jiménez,” Rogelio David Castro Vallejo,* Morales Rivera Marcelino,* Ixchel Land-
grave Gomez,* Ivan Reyes Vazquez,* Luis Javier Castro D Franchis,* Fernando Rogelio Espinosa Lopez*

RESUMEN

Mujer de 68 afios de edad con astenia, adinamia, fiebre, malestar general progresivo y multiples linfadenopatias cervicales, bilaterales,
moviles no dolorosas, que aumentaron progresivamente de tamafno. Cinco meses antes de ingresar a la unidad médica se realizé la
biopsia por aspiracién con aguja fina del ganglio cervical, la cual reporté enfermedad de Rosai-Dorfman. La paciente continué con mala
evolucidn, tuvo insuficiencias organica mdltiple, hepatica y cardiaca congestiva, oliguria y sangrado del tubo digestivo alto. Posteriormente
fallecio. Los hallazgos anatomopatoldgicos fueron linfoma anaplasico de células grandes tipo B. Dicho linfoma es muy raro, es un subtipo
de linfoma no Hodgkin que expresa una proteina quimérica ALK (cinasa de linfoma anaplasico). Constituye 5 a 10% de los linfomas no
Hodgkin y hasta 5% de los anaplasicos difusos tipo B. EI marcador anti-CD30 es positivo en 80% de los casos. El linfoma suele aparecer
en los ganglios periféricos y, con menor frecuencia, en los mediastinales y abdominales. La enfermedad de Rosai-Dorfman es muy rara,
se distingue por hallazgos histopatolégicos especificos y su manifestacién mas frecuente es la linfadenopatia masiva, principalmente en
la cadena cervical, con afeccion extraganglionar en 50% de los casos. La paciente de este estudio fue un caso aun mas raro, por la edad
de manifestacion, insuficiencia multiorganica y variante anaplasica.

Palabras clave: linfoma anaplasico de células grandes tipo B, enfermedad de Rosai-Dorfman, linfoma no Hodgkin.

ABSTRACT

We report the case of a 68-year-old female with asthenia, fever and progressive malaise along with multiple mobile, painless, cervical
bilateral linfadenopathy, which progressively increased in size. Diagnosed with Rosai-Dorfman disease five months prior. Diagnosis was
based on fine needle aspiration of cervical node. Progression was torpid developing multiple organ failure, hepatic insufficiency, oliguria and
upper gastrointestinal tract bleeding. Patient dies and necropsy was performed, with the report of a giant cell anaplastic B type lymphoma
(GCABL), which is an extremely rare disorder. GCABL its a subtype of non-Hodgkin lymphoma in which chimerical ALK (anaplastic lymphoma
kinase) protein is expressed. Represents 5 to 10% of all non-Hodgkin lymphomas, and only less then 5% of diffuse B cell lymphomas.
It represents 80% of anti-CD30 positive lymphomas, its most common marker. Rosai-Dorfman disease is a rare proliferative hystiocitic
disease characterized by definitive histological findings and whose most important clinical manifestation is massive limphadenopathy,
with preference to cervical chains, finding extranodal involvement in 50% of cases. This case was a rare form of lymphoma, particularly
regarding the age at which it appears, multi-organ failure, and the B cell type.

Key words: giant cell anaplastic B type lymphoma, Rosai-Dorfman disease, non-Hodgkin lymphoma.

CASO CLIiNICO

ujer de 68 afios de edad con antecedente de
tabaquismo desde los 18 afios (una cajetilla
al dia). COMBE negativo. Datos quirar-
gicos: histerectomia, colpoperinoplastia y

* Hospital Central Norte de Petroleos Mexicanos.
Correspondencia: Dr. Abraham Emilio Reyes Jiménez. Campo
Matillas 52, colonia San Antonio, Delegacion Azcapotzalco, CP
02720, México, DF.

Recibido: diciembre, 2007. Aceptado: marzo, 2008.

Este articulo debe citarse como: Reyes JAE, Castro VRD, Rivera
MM, Landgrave Gl y col. Linfoma anaplasico de células grandes
tipo B vs enfermedad de Rosai-Dorfman. Reporte de un caso y
revision bibliografica. Med Int Mex 2008;24(3):230-6.

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

prolapso de la ctipula vaginal en el 2003, y reseccion de
un quiste ovarico a los 28 afios de edad. Neg6 antecedente
de enfermedades cronico degenerativas. Su padecimiento
actual se inicid seis meses antes, con astenia, adinamia, fie-
bre y malestar general progresivo, acompaifiado de disnea
con pequeifios esfuerzos, el cual evolucioné rapidamente
a disnea en reposo. Aparecieron multiples linfadenopatias
cervicales, bilaterales, moéviles, no dolorosas, que aumen-
taron progresivamente de tamafio. Se realiz6 una biopsia
por aspiracion con aguja fina del ganglio cervical, que
revel6 enfermedad de Rosai-Dorfman.

Ingres6 al Hospital Central Norte de Petroleos Mexica-
nos con somnolencia, disnea de reposo, edema, oliguria
y hemorragia en el tubo digestivo alto. En la exploracion
fisica se encontraron los siguientes signos vitales: tension
arterial 100/50 mmHg, frecuencia cardiaca 110 latidos por
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minuto, frecuencia respiratoria de 28 por minuto y tempe-
ratura de 36°C. Paciente somnolienta, palida, deshidratada,
poca respuesta a los estimulos verbales, desorientada en
tiempo, orientada en persona y espacio; cianosis peribu-
cal y distal; cuello con multiples adenopatias bilaterales,
moviles, no dolorosas, algunas adheridas a los planos
profundos y otras a la region submaxilar derecha, de
casi 5 X 10 cm, fijas en los planos, mal delimitadas, no
dolorosas.

En la exploracion toracica se integré sindrome de de-
rrame pleural en ambas bases y sindrome de condensacion
en los lobulos medios, ademas de sibilancias espiratorias
diseminadas; ruidos cardiacos arritmicos de baja inten-
sidad, soplo mesosistolico eyectivo grado III, sin galope
ventricular.

En la exploracién abdominal: abdomen semigloboso,
blando, depresible, peristalsis disminuida, dolor a la pal-
pacioén profunda y superficial, y timpanico a la percusion.
Hepatomegalia y esplenomegalia, ambas de 3 cm por
debajo del reborde costal; signo de rebote y Giordano
negativos.

Las extremidades con edema (+++) en los cuatro miem-
bros. Fuerza de 4/5 de los miembros superiores y 3/5 de
los inferiores. Ganglios axilares bilaterales, de aproxima-
damente 3 cm, moviles, no dolorosos. Ganglios inguinales
bilaterales de 2 cm, algunos moviles y otros adheridos a
los planos profundos. Llenado capilar retardado, pulsos
disminuidos, sin movimientos anormales.

Los resultados de laboratorio mostraron: biometria
hematica con leucocitosis de 20,000, neutrofilia de
14,000 y linfocitosis de 5,000 células/mm?; hemoglo-
bina de 13.9 g/dL, hematdcrito 45%, plaquetas 112.
Quimica sanguinea: glucosa de 93, BUN de 100, urea
de 190 y creatinina de 2.3 mg/dL. Electrolitos séricos:
sodio 128, potasio 6, cloro 93. Gasometria: pH de 7.16,
PCO, 29, PO, 74, HCO, 11, saturacion de 85%, anién Gap
de 25. Pruebas de funcionamiento hepatico: TGO de 100,
TGP de 95, DHL de 1,000 y FA de 700 U/L. Albtimina de
2.5 g/100 mL, bilirrubina total de 3 y bilirrubina directa
de 1.3 mg/100 mL; proteinas totales de 5.3 g/100 mL. TP
de 16 y TPT de 30 segundos.

La paciente continu6 con mala evolucion, tuvo datos
de insuficiencia cardiaca congestiva; el ecocardiograma
reveld cardiopatia hipertensiva leve, disfuncion diastoli-
ca con area valvular mitral de 3 cm, tension sistolica de
la arteria pulmonar de 56 mmHg y derrame pericardico
laminar. Se instrumentaron las medidas de control, pero
no hubo buena respuesta.

En la tomografia de térax se observo derrame pleural
posterobasal bilateral (figura 1); datos relacionados con
un proceso neumonico, de focos multiples, sin descartar
la posibilidad de enfermedad metastasica primaria de
origen desconocido, y signos que sugirieron permeacion
linfatica (linfangitis).

El ultrasonido abdominal revel6 hepatomegalia, litiasis
vesicular y ectasia renal derecha. La paciente tuvo alte-

Figura 1. A. Derrame pleural posterobasal bilateral. Datos del proceso neuménico de focos multiples sin descartar posible enfermedad
metastasica de tumor primario desconocido, signos que sugieren permeacion linfatica (linfangitis). B. Higado con nédulo unico y necrosis
hacia la periferia en el borde inferior.
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raciones neuroldgicas y hemodinamicas, y fallecio. La
autopsia reveld invasion multiorganica pulmonar, renal,
hepatica e intestinal; multiples nédulos blanquecinos, dis-
coides, no vascularizados (figura 2). El diagnoéstico final
fue linfoma anaplasico de células grandes tipo B.

Figura 2. Parénquima pulmonar con multiples nédulos, blanque-
cinos, discoideos, no vascularizados (el mayor 9 cm, el menor 1.5
X 2 cm).

El estudio inmunohistoquimico fue negativo para la pro-
teina S-100; no se detectd emperipolesis (linfofagocitosis),
la cual es caracteristica de la enfermedad de Rosai-Dor-
fman. Los anti-CD30 fueron positivos (figura 3); dicho
marcador es habitual en este tipo de linfomas, asi como
los marcadores especificos.

Linfoma anaplasico de células grandes tipo B

Esun linfoma no Hodgkin de células grandes con pleomor-
fismo nuclear caracteristico y expresion celular anti-CD30
(figura 4).!

Epidemiologia

Constituye 5% de los linfomas no Hodgkin'? y aparece
con mayor frecuencia en nifos (30 a 40% son linfomas de
células grandes).*>* La edad promedio de manifestacion es
a los 22 afios (dos picos: 20 y 50 afios), es mas frecuente
en hombres (2.2:1) y no tiene predominio racial.?

Patogénesis

Los linfomas anaplasicos de células grandes incluyen un
grupo heterogéneo de tumores con genotipo T, B o sin
inmunogenotipo definido, con diferentes manifestaciones
clinicas y prondstico. La mayor parte aparece en la pobla-
cion joven y su principal genotipo es de células T, como
resultado de la traslocacion t (2;5) (p23;q35) que expresa
a la proteina NPM/ALK.?

La cinasa del linfoma anaplasico (ALK) no se encuentra
en el tejido linfoide normal y otros tejidos, pero es espe-
cifica de estos tumores; incluso, algunos autores sugieren
llamarlos linfomas ALK.!

Los linfomas de células grandes pueden ser localizados
o sistémicos, nodales o extranodales. En la mayoria de los
casos solo se dafian los ganglios y, ocasionalmente, otros
organos, como la piel.>¢ Se ha reportado que los pulmones,
huesos, el conducto gastrointestinal y los tejidos blandos
son su sitio primario.’

Figura 3. A. Linfoma anaplasico de células grandes. B. Se observan linfocitos anaplasicos con tincién positiva para CD30 (100X).
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Figura 4. A. Microfotografia del parénquima esplénico con infiltra-
cion por linfoma de células grandes anaplasico. Tincién con hema-
toxilina y eosina (100X). B y C. Inmunohistoquimica de linfocitos
neoplasicos positiva para CD30 (400X).

En la mayoria de los pacientes las linfadenopatias son
periféricas, pero pueden aparecer en el mediastino, abdomen
o retroperitoneo.>?

En 59% de los pacientes se observan sintomas especifi-
cos. Los examenes de laboratorio mostraron concentracion
de deshidrogenasa lactica elevada (> 250 UI/L), anemia y
pancitopenia. La eosinofilia es una manifestacion ocasional;
la médula se dafia hasta en 30% de los casos.®

Un estudio estimo la supervivencia en 13 meses en los
paciente tratados, con base en su edad y el estadio de la
enfermedad.® Se ha reportado remision esponténea y larga
supervivencia, incluso con la recurrencia. La variante de
células B es la mas rara, tiene el peor pronostico y menor
tiempo de supervivencia.®

Histopatologia

En 40 a 50% de los casos hay afectacion parcial de los
nddulos linfaticos.>* En la mayoria de los pacientes suele
afectarse, principalmente, la zona T o paracortical.? De
acuerdo con el pleomorfismo celular, las células son gran-
des y se encuentran en diferentes estadios.> El nucleo es
redondo, lobulado o amorfo. Es comtn encontrar células
multinucleadas.? El nucleo es prominente y con inclusiones
nucleolares, similares a las células de Reed-Sternberg,
hasta en 50% de los casos. Puede formar cordones por ad-
hesion.? La morfologia del linfoma es heterogénea y puede
relacionarse con el proceso de activacion o diferenciacion
de las células linfoides, cuyas respuestas varian segun las
manifestaciones clinicas, la reaccion al tratamiento y el
tiempo de supervivencia.>’

Citopatologia

Las células del linfoma tienen un citoplasma basoéfilo
con vacuolas prominentes. Suelen ser binucleadas, mul-
tinucleadas o con nucleolos prominentes.”? Los cambios
citolégicos difieren segun las variantes morfologicas,
pues algunos pueden ser centroblasticos, inmunoblasticos,
plasmablasticos, con abundantes histiocitos y células T,
de variante anaplasica, o con expresion para la cinasa del
linfoma anaplasico. Los subtipos clinicos corresponden a
las siguientes enfermedades: linfoma mediastinal primario
de células B, linfoma intravascular, linfoma de cavidades
serosas y granulomatosis linfomatoide.

Inmunohistoquimica

* Anti-CD30: aparece en 80 a 100% de los casos. Es
el marcador mas frecuente (también lo expresan los
tipos B).2*¢
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* Proteina ALK: se encuentra en el citoplasma y nicleo en
82% de los casos, y en el citoplasma so6lo en 16%. Los
subtipos B son negativos a ésta.’

» Antigeno de membrana epitelial: se expresa en 58 a
100% de los casos.>®

e Marcador de células T: aparece en 54 a 70% de los pa-
cientes. En 78% de los casos no se expresan al menos dos
de los antigenos de células T (CD2, CD3, CD5, CD7).¢

* Marcador de células B: se ha observado en 10% de los
pacientes. En 10 a 20% de los casos es negativo para
células Ty B.

e Anti-CDI5: suelen detectarse en las células de Reed-
Sternberg. No se expresan en los linfomas anaplasicos
de células grandes; por lo tanto, se utilizan para diferen-
ciarlos del linfoma Hodgkin.

» Antigeno comtn de leucocitos (LCA): se encuentra en
54% de los casos.

* Antigenos H & Y (relacionados con el grupo sanguineo),
se detectan mediante el anticuerpo BNH.9: se expresan
en 80% de los pacientes.

e Marcadores activados, como la (HLA-DR), TAC (ILE-
2) y T9 (transferrina): son muy frecuentes.

+ Lisozima: no la expresan.

» Infeccion viral por Epstein-Barr: no se ha demostrado
su relacion.’

Citogenética

Se distingue por la traslocacion del gen NPM del cro-
mosoma 5q35, que es yuxtapuesto con el gen tirosin
cinasa ALK, al cromosoma 2 (2q23). El resultado es una
sintesis aberrante del producto de fusiéon de ALK.!® Esta
traslocacion ocurre en los linfomas tipo T e indefinidos,
pero no en los B.

Diagnéstico diferencial

» Linfadenitis mononucleésica infecciosa: se observa pro-
liferacion difusa de células linfoides, principalmente en
las areas de células T y los sinusoides. Las células que
expresan CD30 no forman cordones y son aisladas.

» Linfoma Hodgkin: es similar a la variante de esclerosis
nodular, pero éste es negativo a los antigenos leucocita-
rios comunes, antigenos de membrana epitelial, células
T y BNH.9; y positivos a los anti-CD15 y CD30.

* Linfoma de células grandes: la mayor parte correspon-
de al tipo B (raro en el anaplasico); es negativo a los
anti-CD30 y ALK.

+ Linfoma de células microvellosas: son similares cuando
se observan en el microscopio electronico, y general-
mente negativas al tipo B y Ki-1.

* Histiocitosis maligna: es frecuente en nifios, gene-
ralmente sistémica y rapidamente progresiva, hasta
la muerte. Se observa fagocitosis (de eritrocitos). Es
negativa a anti-CD30.

+ Carcinoma metastasico: los cordones de adhesion
son similares a los del linfoma anapldsico, ambos
son positivos para antigenos de membrana epitelial.
Se distinguen con antigenos leucocitarios comunes y
citoqueratinas.

* Melanoma metastasico: son similares en el proceso de
adhesion celular. Para distinguirlos se usan antigenos
leucocitarios comunes, HMB45 y proteina S100.

Enfermedad de Rosai-Dorfman

La enfermedad de Rosai-Dorfman se describio por primera
vez en 1965." Cuatro afnos después se reportaron cuatro
casos, a los cuales se denomind histiocitosis sinusoidal.?
Sus caracteristicas sobresalientes eran: linfadenopatia gra-
ve, difusa, concomitante con fiebre, linfocitosis y sintomas
especificos. La biopsia de nodulos linfaticos mostro infil-
tracion histiocitica y linfofagocitica (emperipolesis).'" Se
encontrd que era una enfermedad diferente a la histiocitosis
X, pero de caracter benigno y con mejor prondstico.'? La
enfermedad de Rosai-Dorfman suele manifestarse entre los
30y 40 afios de edad, principalmente en adultos jévenes.
La variante extraganglionar aparece con mayor frecuencia
en los adultos mayores. No existe predominio racial y es
mas comun en los hombres. '

Se desconoce su origen, pero algunos autores sugieren
su asociacion con alteraciones inmunolégicas o infeccio-
nes virales (Epstein Barr, brucelosis y, recientemente,
VIH).

El pronostico en general es bueno; 40% de los pacien-
tes tiene remision espontanea. Se ha reportado remision
durante el tratamiento con esteroides orales.

La enfermedad de Rosai-Dorfman o histiocitosis idio-
patica se ha relacionado con algin proceso neoplasico o
un pseudolinfoma, pero los hallazgos anatomopatologicos
la asocian con histiocitosis.

Las manifestaciones iniciales incluyen linfadenopa-
tias cervicales bilaterales (90%) de gran tamafo, son
indoloras y pueden afectar cualquier cadena ganglio-
nar."" En las series mas grandes, el orden de frecuencia
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se reporta de la siguiente manera: afeccion axilar, ingui-
nal, paraaortica, mediastinal y, en las manifestaciones
extranodales (43%), por extensidn, afectacion de las
vias aéreas bajas (7%). En esta tltima variante, la piel
es el organo afectado con mayor frecuencia, seguido
de las vias aéreas altas, glandulas salivales, el sistema
nervioso central, los huesos y tejidos blandos. La cabeza
y el cuello son las localizaciones mas frecuentes (20
a 25%), principalmente en los senos paranasales y la
cavidad nasal. El diagnoéstico se realiza con la biopsia
de ganglios cervicales, al encontrar positividad con la
proteina S100 y negatividad con CDla en el examen
inmunohistoquimico.'

La enfermedad puede considerarse, hasta cierto punto,
benigna, curarse de manera espontanea o evolucionar de
las siguiente manera:

1) Remision completa y espontanea (50%).

2) Curso cronico con exacerbaciones y remisiones.

3) Enfermedad persistente y estable.

4) Enfermedad progresiva.

5) Diseminacion nodal y extranodal, con evolucién mortal
(7%).

Hasta hoy no existe tratamiento especifico para la enfer-
medad de Rosai-Dorfman. Los pacientes se tratan, segun
el 6rgano o sistema afectado, con oxigeno suplementario,
tratamiento de la insuficiencia cardiaca, intervencion qui-
rargica, etc., segun las necesidades."

Algunos estudios reportan que la radioterapia y
quimioterapia son efectivas, pero ain no se aprueba el
tratamiento. No hay evidencia de que los inmunodepre-
sores y corticoesteroides disminuyan las manifestaciones
de la enfermedad. Hasta el momento, la informacion e
investigacion es escasa.

DISCUSION

El linfoma anaplésico de células grandes tipo B representa
un grupo heterogéneo de tumores, segiin su morfologia,
expresion para diferentes anticuerpos, manifestaciones
clinicas y hallazgos moleculares. Constituye 5% de los lin-
fomas no Hodgkin y la variedad anaplasica mas frecuente
en los adultos jovenes.'* Puede ser localizado o sistémico,
nodular o extranodular, aparecer de novo o precedido por
un linfoma de bajo grado. En la mayoria de los casos se

afectan so6lo los ganglios linfaticos; ocasionalmente otros
organos, como la piel. Suele haber afectacion periférica
de los ganglios; sin embargo, se ha reportado dafio me-
diastinal, retroperitoneal y abdominal.!?

En la variante anaplasica de nuestro paciente se en-
contrd un citoplasma claramente basoéfilo y con vacuolas
prominentes. El nucleo es redondo o lobulado, son comu-
nes las células binucleadas o multinucleadas y el nucleolo
prominente.’

La paciente tenia alteraciones hepaticas, renales y del
aparato respiratorio; estos factores se consideran de mal
prondstico, al igual que las afecciones hematoldgicas
(neutrofilia, anemia, linfopenia y aumento de la velocidad
de sedimentacion globular).

El diagnostico de la enfermedad de Rosai-Dorfman
se relaciona con los hallazgos anatomopatoldgicos de
los ganglios: infiltrado polimorfo e histiocitos positivos
a la proteina S-100 (estudio inmunohistoquimico) vy,
en la mayoria de los casos, fendmeno de emperipolesis
(linfofagocitosis), el cual fue negativo durante la au-
topsia.!>!?

La biopsia por aspiracion con aguja fina report6 enfer-
medad de Rosai-Dorfman, pero al extirpar el ganglio y
realizar las tinciones adecuadas, se establecio un linfoma
anaplasico de células grandes tipo B. El diagnoéstico di-
ferencial incluyo: histiocitosis de células de Langerhans,
enfermedad de Rosai-Dorfman y otras variantes de linfo-
mas Hodgkin y no Hodgkin.
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Edema pulmonar y disfuncion cardiaca neurogénicos: reporte de un caso
y revision bibliografica

Caso clinico

Raul Carrillo Esper,* José Rogelio Sanchez Garcia,** Nilson Agustin Contreras Carreto**

RESUMEN

El edema pulmonar y la disfuncion cardiaca neurogénicos se originan por traumatismos craneoencefalicos graves. Su fisiopatologia es
compleja e implica, entre otros mecanismos, la liberacién masiva de catecolaminas debido a la lesién del centro vasomotor hipotalamico.
Aqui se comunica el caso de un paciente masculino de 21 afios de edad con traumatismo craneoencefalico. En la radiografia de térax
se observo congestion pulmonar y en el ecocardiograma, disfuncion sistdlica y diastolica del ventriculo izquierdo, hipertensién pulmonar
y fraccion de expulsion de 36%. El tratamiento consistié en ventilaciéon mecanica, reclutamiento alveolar y diurético, con lo que hubo
mejoria significativa: se elevé la fraccion de expulsion, disminuyo la presion pulmonar y de los infiltrados, y se elevé la oxigenacion. Las
complicaciones cardiopulmonares son frecuentes en los pacientes con traumatismo craneoencefalico. El conocimiento de su fisiopatologia
facilitara al intensivista el diagndstico y tratamiento oportunos.

Palabras clave: edema pulmonar neurogénico, disfuncién miocardica neurogénica, traumatismo craneoencefalico.

ABSTRACT

Neurogenic pulmonary edema and myocardial dysfunction are originated by severe chranial-encephalic trauma. Its pathophysiology is
complex and involves, among other mechanisms, massive release of catecholamines due to hypothalamic vasomotor center injury. Here
we report the case of 21 years old male with chranial-encephalic trauma. Thorax X-ray shows pulmonary congestion, and echocardiogram
systolic and diastolic dysfunction of left ventricle, pulmonary hypertension and 36% of outcome fraction. He was treated with mechanical
ventilation, and alveolar and diuretic recruitment, that promotes meaningful improvement: increment of outcome fraction, decrease of
pulmonary pressure and of infiltrates, and increment of oxygenation. Cardiopulmonary complications are frequent in patients with chranial-
encephalic trauma. Its pathophysiology knowledge will facilitate diagnosis and treatment to intensivist physician.

Key words: pulmonary neurogenic aedema, myocardial neurogenic disfunction, chranial-encephalic trauma.

1 edema pulmonar y la disfuncién miocardica  lamicos mediado por catecolaminas.! Sumanifestacion es

neurogénicos se originan por una lesion del
sistema nervioso central. Su gravedad es direc-
tamente proporcional a la extension del dafio,
debido a la disfuncion de los centros vasomotores hipota-
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aguda y su evolucion heterogénea.? Se informa el caso de
un paciente con edema pulmonar y disfuncién miocardica
neurogénicos, se discute la correlacion clinico-radiologica
y se revisa la bibliografia.

CASO CLIiNICO

Paciente masculino de 21 afios con traumatismo craneo-
encefalico grave previo. Ingres6 a la unidad de terapia
intensiva orointubado, con Glasgow de 7 (M5, O1, V1) y
esquema de sedacion basado en fentanilo y propofol, con lo
que mantuvo un Ramsay de 5. En la tomografia computada
se observo edema cerebral y en la resonancia magnética,
contusion del uncus derecho, pedinculo mesencefalico
derecho y multiples contusiones hemorragicas (figura 1).
Hemodinamicamente con hipertension arterial (prome-
dio de 100 mmHg); tensioén venosa central de 8 mmHg,
frecuencia cardiaca de 110 latidos por minuto, frecuencia
respiaratoria de 34 por minuto, peso de 75 kg y talla de
1.70 m. Temperatura otica de 37.2°C. Pupilas isocoéricas y
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Figura 1. Resonancia magnética. Zonas de contusion en el uncus
y pedunculo mesencefalico derechos.

con reflejos normales, campos pulmonares con estertores
subcrepitantes generalizados, ruidos cardiacos ritmicos,
de baja intensidad y sin soplos. La gasometria arterial
registré pH de 7.31, PCO, de 29.6, PO, de 68.8, saturacion
de 92.8%, lactato de 2.8, HCO, de 20.9 y PaFiO, de 162.
Hemoglobina de 12.9 g/dL, hematdcrito de 36%, plaquetas
de 260,000, leucocitos totales de 10.4 x 10° uL, neutréfilos
segmentados de 65%, bandas de 0%. Procalcitonina menor
de 0.5 ng/mL y DHL de 250 U/mL. CPK total de 249 U/L,
CPK-MB masa de 1.8 ng/mL, mioglobina de 110 ng/mL,
troponina I de 0.01 ng/mL. En la radiografia de torax se
observo infiltrado intersticial bilateral difuso, cefalizacion
de flujo e imagen en “alas de mariposa”, sin neumotdrax
(figura 2). El electrocardiograma inicial registro ritmo si-
nusal, frecuencia cardiaca de 90 latidos por minuto, aQRS
+60°, aP 30°, aT -16°, transicion en V3, P 0.08 seg, PR
0.16 seg, QRS 0.08 seg, QT 0.36 seg. Ondas T aplanadas
de V4 a V6, ondas T invertidas en DII y DIII, trastornos
inespecificos de la repolarizacion. El electrocardiograma
después de ocho horas de su ingreso mostré ritmo sinusal,
frecuencia cardiaca de 71 latidos por minuto, aQRS +100°,
aP +30°, aT +30°, ondas S empastadas en DI y aVL, rsR
en V1 a V3 e imagen de bloqueo de la rama derecha. En
el ecocardiograma se observo dilatacion de la auricula
izquierda (50 x 44 mm), hipertrofia concéntrica del ven-

l

Figura 2. Radiografia de térax. Cardiomegalia y congestién pulmo-
nar (cefalizacion del flujo, hilios congestivos y derrame pleural).

triculo izquierdo, hipocinesia generalizada de predominio
septal de las paredes del ventriculo izquierdo, disfuncion
diastélica con patron seudonormalizado, disfuncion sis-
tolica del ventriculo izquierdo con fraccion de expulsion
de 36%, insuficiencia tricuspidea ligera e hipertension
pulmonar sistolica de 40 mmHg.

El paciente requirié6 apoyo mecanico ventilatorio,
modalidad presion-control, con lo que se registraron los
siguientes parametros: VC 600 mL, frecuencia respira-
toria de 10 latidos por minuto, PEEP de 5, FiO, al 40%
con lo que mantuvo saturaciones mayores a 90%. Con la
administracion de manitol y furosemide se logré un equi-
librio negativo de 1,160 mL en 24 horas y diuresis de 2.5
mL/kg/h. Se realizaron medidas de apertura alveolar y se
obtuvo una radiografia de torax de control a las 12 horas
después de la inicial, en la que se observo disminucion
significativa de la congestion y del infiltrado alveolar (fi-
gura 3). La gasometria arterial de control registré mejoria
significativa del indice de Kirby (PaFiO,): pH 7.36, PCO2
33.2,PO2 88.8, saturacion 98.1%, lactato 1.2, HCO3 25 .4,
PaFiO, 292 (figura 4). El electrocardiograma obtenido
después del tratamiento registroé ritmo sinusal, frecuencia
cardiaca de 90 latidos por minuto, aQRS +40°, aP de 15°,
aT de 11°, transicion en V3; P de 0.08, PR de 0.16, QRS
de 0.08 y QT de 0.40 segundos; ondas T aplanadas en DII
y aVF, y ondas T invertidas DIII (figura 5).

En el ecocardiograma de control se observo norma-
lizacion del patrén contréctil y de la funcion diastélica,
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Figura 3. Radiografia de térax de control. Regresion de la cardio-
megalia y disminucion de la congestion pulmonar.
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Figura 4. Evolucion gasométrica antes y después del tratamiento.

incremento de la fraccion de expulsion a 49%, reduccion
de la tension pulmonar sistélica a 30 mmHg y normaliza-
cion del didmetro auricular (figura 6).

DISCUSION

El traumatismo craneoencefalico es una causa frecuente de
muerte y uno de los principales diagndsticos de ingreso a
la unidad de terapia intensiva de los hospitales de trauma-
tologia.** El edema pulmonar neurogénico se origina por
una lesion grave del sistema nervioso central, en ausencia
de disfuncion cardiaca o pulmonar previos. Su gravedad es
directamente proporcional a la lesion de dicho sistema y se
produce por disfuncion del centro vasomotor hipotalamico
mediado por catecolaminas.’

Figura 5. Evolucion electrocardiografica antes (A) y después (B)
del tratamiento (normalizacion).

El sitio neuroefector del edema pulmonar neurogénico
se encuentra en las regiones caudales del bulbo raquideo,
en el que se localizan los nucleos que regulan la tension
arterial sistémica, y las vias aferentes y eferentes pulmo-
nares.’ El edema pulmonar neurogénico se clasifica como
edema pulmonar no cardiogénico (tension capilar normal
con liquido de edema rico en proteinas), que resulta en
trastorno primario de la permeabilidad del endotelio pul-
monar.® El factor hidrostatico es uno de los puntos mas
importantes en el edema pulmonar neurogénico; se dis-
tingue por incremento subito en la tensiéon microvascular
pulmonar. Esta alteracion se debe al aumento subito en
la poscarga y vasoconstriccion pulmonar intensa oca-
sionado por la liberacion masiva de catecolaminas, cuyo
resultado es el aumento de la permeabilidad endotelial
(figura 7).78

El edema pulmonar neurogénico se describid ini-
cialmente en niflos con crisis convulsivas, los cuales
evolucionaban a dificultad respiratoria, cianosis, ex-
pectoracion hemoptoica, estertores pulmonares difusos,
taquicardia, fiebre, infiltrado intersticial en la radiografia
de torax, hipoxemia y leucocitosis.®’

En el paciente de este estudio se registraron estertores
subcrepitantes, taquicardia, hipoxemia, leucocitosis leve,
procalcitonina baja y cultivos negativos, con lo que se
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Figura 6. Evolucion ecocardiografica. Mejoria en la fraccion de
expulsion de 49 vs 36% al ingreso.

descartd algiin proceso neumoénico. Cuando se sospecha
edema pulmonar neurogénico, es importante realizar el
diagnostico diferencial con enfermedades cardiacas que lo
expliquen. La disminucién de los infiltrados, el indice de
Kirby con técnica de reclutamiento alveolar y la restriccion
hidrica fueron significativos.

El cuadro clinico suele resolverse de 24 a 48 horas.
Cuando el edema pulmonar neurogénico aparece en su
forma grave, puede ocurrir la muerte en pocas horas. %12

El tratamiento del edema pulmonar neurogénico es de
soporte, incluye O, suplementario, apoyo mecanico venti-
latorio, y estricto control y vigilancia de la tension capilar
pulmonar. La ventilacién mecanica con reclutamiento
alveolar y presion positiva al final de la espiracion es la
medida terapéutica mas efectiva para mejorar la oxigena-
cion, pues incrementa la capacidad pulmonar residual y
disminuye el cortocircuito intrapulmonar (debe utilizarse
con cautela y estrecha vigilancia, ya que aumenta la pre-

Traumatismo
craneoencefalico

!

Lesion en el centro
vasomotor hipotalamico

v

Liberacion de
catecolaminas

v

Activacion de los receptores
3 adrenérgicos
y los canales de calcio

Vasoconstriccion
pulmonar

v v

Necrosis miocardica
de bandas de contraccién

v v

Cambios en el ECG,
disfuncién miocardica

Lesién endotelial

Edema pulmonar

Figura 7. Fisiopatologia del edema pulmonary la lesiéon miocardica
neurogenicos.

sion intracraneal y puede empeorar la lesion del sistema
nervioso central).'* Se ha demostrado que la dobutamina
disminuye la presion de perfusion y el flujo sanguineo
cerebral en estos pacientes. El control de la hipertension
pulmonar con .y 3 bloqueadores es util, ya que disminuye
el dafio hidrostatico en el endotelio pulmonar.'

DISFUNCION MIOCARDICA NEUROGENICA

En la actualidad se han descrito casos con disfuncion
ventricular reversible concomitante con alguna lesion
cerebrovascular (hemorragia subaracnoidea aguda, infarto
cerebral, hematoma subdural, traumatismo craneoence-
falico, epilepsia, terapia electroconvulsiva, sindrome de
Guillain-Barré y metastasis cerebrales). Su diagnostico se
realiza mediante ecocardiograma o ventriculografia.' La
alteracion de la contractilidad segmentaria puede afectar
cualquier zona del ventriculo izquierdo; sin embargo,
afecta con mayor frecuencia las caras anterior, septal y
apical, lo que produce disfuncion sistolica con fracciones
de eyeccion del ventriculo izquierdo bajas (10 a 50%)
y, en menor grado, disfuncion ventricular derecha. Las
alteraciones electrocardiograficas en la lesion neurologica
aguda son inespecificas; entre éstas se encuentran cambios
de la onda P, acortamiento del espacio PR, alargamiento
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del intervalo QTc, inversion de la onda T, alteraciones del
segmento ST, ondas U prominentes, o aparicion de ondas
Q, bloqueos auriculoventricular y sinoauricular, y trastor-
nos de la conduccion interventricular o hemibloqueos.'

La incidencia de alteraciones en la contractilidad
segmentaria es de 9%, principalmente en pacientes con
hemorragia subaracnoidea aguda u otra lesion grave del
sistema nervioso central. Afecta con mayor frecuencia
a las mujeres y se asocia con tabaquismo e hipertension
arterial. Los hallazgos de laboratorio mas frecuentes son el
incremento de la enzima creatinfosfocinasa, especialmente
de su fraccion MB, y de la troponina I.

La disfuncion miocardica neurogénica se debe a un
fenomeno de isquemia-reperfusion, el cual estimula la
liberacion de radicales libres e inflamacion, como ocurre
en el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, en
el que hay disminucion miocardica y cardiotoxicidad
directa. Otras teorias indican el efecto directo depresor
de la corteza cerebral sobre la contractilidad miocardica,
inducida por la elevada produccion de catecolaminas, va-
sospasmo coronario y alteraciones en la microcirculacion
coronaria; disfuncion endotelial secundaria al metabolismo
de la serotonina, liberacion de citocinas con evolucion a
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y disfuncion
miocardica (similar a la que se origina en la septicemia
grave), alteraciones o deficiencias enzimaticas, trastornos
hormonales, alteracion hemodindmica (modificacion de
la precarga o poscarga) y modificacién temporal de la
fraccion de eyeccion. Los cambios en la contractilidad
del segmento septoapical se deben a un mayor nimero de
receptores catecolaminérgicos que alteran la microcircu-
lacién coronaria regional.!>!1¢

El grado de disfuncion miocardica esta en relacion
directa con la gravedad de la lesion neuroldgica. Suele
resolverse en la primera semana; sin embargo, en algunos
pacientes puede prolongarse y aumentar la morbilidad
y mortalidad, haciéndolos mas susceptibles a arritmias
potencialmente mortales, hipotension arterial, edema
pulmonar e hipoxemia que aumentan el dafio en el sistema
nervioso o a la formacion de trombos intracavitarios (factor
de riesgo de EVC cardioembdlico), ademas de promover
el edema pulmonar neurogénico.'>!

El diagnéstico de disfuncion miocardica neurogénica
es de exclusion; debe realizarse el diagnostico diferencial
con miocarditis y sindrome coronario agudo (la disfuncion
miocardica neurogénica produce trastornos electrocardio-

graficos, ecocardiograficos y elevacion de las enzimas
cardiacas, con coronariografia normal).'®

Esta alteracion deberd sospecharse en pacientes con
lesion neuroldgica grave y con cambios electrocardiogra-
ficos y ecocardiograficos.'*!¢

CONCLUSION

El edema pulmonar y la disfuncion cardiaca neurogénicos
suelen deberse a algin traumatismo craneoencefalico
grave. Se originan por una lesion del centro vasomotor
hipotalamico, que induce la liberaciéon masiva de cateco-
laminas, concomitante con dafio endotelial y estructural
miocardico. El tratamiento es de soporte, oxigeno com-
plementario, con o sin apoyo mecanico ventilatorio,
diuréticos y, en caso necesario, inotropicos. El diagnostico
y tratamiento oportunos dependen del conocimiento de su
fisiopatologia.
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Paciente con sindrome de Brugada con alteracién en el gen SCN5A.
Comunicacion de un caso y revision de la bibliografia

Caso clinico

*kk

Hiram Jaramillo Ramirez,* Michelle Acosta Moreno,* Raul Aguilera Zarate,** Héctor Acosta

RESUMEN

El sindrome de Brugada es una afeccion cardiaca con alteracion en los canales de sodio que predispone a la muerte subita. En 30% de
los pacientes existe una alteracion genética autosémica dominante. Este padecimiento puede detectarse si el electrocardiograma muestra
elevacion del segmento ST caracteristica de V1 a V3. Aqui se comunica el caso de un paciente de 24 afios de edad que acudié al médico
por tener cefalea y palpitaciones de dos horas de evolucidn. A su ingreso se le realiz6 un electrocardiograma que mostré taquicardia sinusal
y elevacion del segmento ST con caracteristicas saddleback de 1 mm y punto J en V1 y V2, se le prescribié metoprolol, 100 mg cada 12
horas y se envid a su casa. Veinticuatro horas después acudié a un centro hospitalario porque continudé con los sintomas, se le realizé
un nuevo ecocardiograma que demostré elevacion del segmento ST tipo coved en V1 'y V2 con inversion del ST. Se le diagnosticéd patréon
de Brugada, se le ordend suspender el metoprolol y se envio a casa. El holter de 24 horas demostro taquicardia sinusal, sin arritmias. El
mismo patréon se encontrd en el padre, en las derivadas V1 y V2 elevacion del segmento ST tipo coved. Se establecié que ambos tienen
sindrome de Brugada, asintomatico hasta el momento. El analisis genético mostré una mutacion transicional G995A en el gen SC5NA.
En el servicio de psiquiatria establecieron el diagndstico de trastorno de ansiedad. Los sintomas desaparecieron con benzodiacepinas y
antidepresivos ISRS.

Palabras clave: sindrome de Brugada, canales de sodio, muerte subita.

ABSTRACT

Brugada syndrome is a cardiac entity with alteration in sodium channels, which predispose to a sudden death. It is an autonomic dominant
alteration in 30% of cases. An electrocardiogram that shows a ST segment elevation, in V1-V3, can diagnose these patients. Here we report
a case of a 24-year-old patient that consults the clinician with cephalalgia and palpitations of 2 hours of evolution. In the admission room,
an electrocardiogram was performed, which showed sinus tachycardia and elevation of the ST segment with saddleback characteristics
of 1 mm and J point in V1 and V2. There were prescribed 100 mg each 12 hours of metoprolol and he was sent to home. 24-hours later,
returns to the hospital center, showing the same symptoms, a new electrocardiogram was performed, this one had a ST segment elevation
in V1 and V2, coved type with inverted ST segment. It was classified as a Brugada pattern, metoprolol was suspended and patient was
discharged. A 24-hours Holter monitoring showed a sinus tachycardia, without arrhythmias. An electrocardiogram was made to his parents
and a brother, finding out that him father has ST segment elevation coved type in V1 and V2. It was established that both have Brugada
syndrome, asymptomatic until now. The genetic analysis of the patient showed a mutation G995A within the SC5NA gene. Symptoms
were not justified by Brugada syndrome; it was valued by the psychiatric service, which established the diagnosis of anxiety disorder. The
symptoms disappeared with the use of benzodiacepines and SSRI antidepressants.

Keywords: Brugada syndrome, sodium channels, sudden death.
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1 caso corresponde a un paciente masculino de
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mo, alcoholismo, toxicomanias o familiares de
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Acudié al médico por cefalea global intensa y palpi-
taciones de dos horas de evolucion. A su ingreso se le
realizé un electrocardiograma que mostrd taquicardia
sinusal y elevacion del segmento ST con caracteristicas
saddleback de 1 mmy puntoJen V1y V2, se le prescribio
metoprolol: 100 mg cada 12 horas y se envio a su casa.

Veinticuatro horas después acudio6 a un centro hospita-
lario porque continu6 con los sintomas. Se le realizo otro
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ecocardiograma que demostrd elevacion del segmento
ST tipo coved en V1 y V2 con inversion del ST que se
clasificd como patron de Brugada, se le pidio suspender el
metoprolol y se egreso para su tratamiento y seguimiento
en la consulta externa. Se solicité un monitoreo Holter
durante 24 horas que demostr6 taquicardia sinusal sin
arritmias durante este periodo. El ecocardiograma trans-
toracico fue normal.

Se le realizaron electrocardiogramas a sus padres y dos
hermanos y se encontrd el mismo patréon en el padre, en las
derivadas V1y V2 elevacion del segmento ST tipo coved.
Se establecido que ambos tenian sindrome de Brugada,
asintomatico hasta el momento.

Al paciente se le tomd una muestra de sangre venosa y
de paquete de globulos blancos, se aislo el ADN, se ampli-
ficaron los exones por medio de la reaccion en cadena de la
polimerasa para posteriormente clonarlos usando el virus
M13ylacepade E.coli BW313 que contienen el plasmido
pUC118 y las cadenas sencillas de ADN, que mostraron
diferencia en su migracion en gel de poliacrilamida y se
mandaron a secuenciar. El andlisis genético mostré una
mutacion transicional G995A en el gen SC5NA.

Se envio al servicio de psiquiatria, donde se le diagnos-
tico trastorno de ansiedad, que justificaba el cuadro clinico
inicial. Los sintomas desaparecieron con benzodiacepinas
y antidepresivos ISRS.

La incidencia real del sindrome de Brugada no se ha
establecido con certeza. Una de las razones es que su des-
cripcion es muy reciente (1992) y otra es que los clinicos
desconocen la enfermedad. En ocasiones los pacientes
fallecen sin que se les haya realizado un electrocardiogra-
ma. Ademas, el patron electrocardiografico a veces esta
oculto y sélo se hace evidente bajo ciertas condiciones o
con la administracion de farmacos.!??

Se ha estimado que este sindrome es la causa de 4% de
todas las muertes subitas y de 20% de las muertes stbitas
con corazon estructuralmente normal. La prevalencia
se ha calculado en 5 por cada 10,000 habitantes. Este
sindrome es mas prevalente en ciertos grupos étnicos,
como en los varones tailandeses de 20 a 49 afios de edad.
El padecimiento aumenta el riesgo de muerte stbita, que
se manifiesta generalmente entre las 22:00 y las 08:00
horas.* Este patron circadiano puede justificarse por un
desequilibrio simpatico-vagal.*¢

Existen tres patrones electrocardiogréficos, que pueden
encontrarse en un mismo paciente segun distintas circuns-

tancias. El patron tipo 1 se diagnostica como sindrome
de Brugada, pero el paciente puede tener un patron 2 o 3
que, bajo ciertas condiciones, puede cambiar a tipo 1. En
un estudio se observo que el patron tipo 1 afectaba a 12
de cada 10,000 habitantes y los tipos 2 'y 3 a 58 de cada
10,000.7® Estos pacientes tienen un corazén estructural-
mente normal o con leves anormalidades en el conducto
de salida del ventriculo derecho.’

FISIOPATOLOGIA

En este sindrome existe menor expresion de los canales de
sodio Nav1.5 del miocardio. Estos canales son proteinas
heteromultiméricas de membrana integral que pertenecen
a la superfamilia de los canales i6nicos, y son puertas que
cambian el potencial de accion de la membrana, conforma-
dos por una subunidad o con una o dos unidades .'° Las
células afectadas en este sindrome son las del epicardio
y quiza las M. 11213

Se ha propuesto que la alteracion en la repolarizacion
del musculo ventricular ocurre durante las fases 0 y 1, en
las que los canales de sodio intervienen predominante-
mente. Con ello el tiempo de despolarizacion es menor
y puede existir un mecanismo por reentrada durante la
fase 2. La falta de oposicion en la fase 1 del potencial de
accion monofasico de la corriente de sodio a la corriente Ito
(corriente transitoria de potasio hacia el exterior) ocasiona
el acortamiento del potencial de accion en el epicardio.

No se han demostrado alteraciones morfologicas en el
corazoén de estos pacientes por medio de estudios no in-
vasivos, aunque en un estudio en el que se realizo biopsia
de endocardio a 18 pacientes con sindrome de Brugada
se demostr6é que todos tenian alteraciones estructurales
histologicas, predominantemente en el ventriculo dere-
cho.?

ELECTROCARDIOGRAMA

La alteracion en los canales de sodio produce disminucion
o pérdida del potencial de accidn en el epicardio ventri-
cular,''? que se refleja con alteraciones del segmento ST
en V1 a V3 (elevacion) y un patrén de bloqueo de la rama
derecha.'

Para diagnosticar el sindrome de Brugada es requisito
indispensable que en el electrocardiograma se observe un
patrén electrocardiografico tipo 1.
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El patréon electrocardiografico de Brugada puede ser de
tres formas. El tipo 1 muestra una elevacion del segmento
ST mayor o igual a 2 mm (0.2 mV), que posteriormente
desciende y forma una convexidad superior con onda
T invertida. A esto se le llama patréon de Brugada tipo
coved. Los patrones tipos 2 y 3 tienen la elevacion del ST
con un patron saddleback en los que la elevacion de ST
desciende al mismo nivel que el segmento PR con ondas T
bifasicas. En el tipo 2 la elevacion de la porcion terminal
del segmento ST es de 1 mm. Y en el tipo 3 la elevacion
es de menos de 1 mm.

Todos estos hallazgos se observan en las derivaciones
V1 a V3 que representan el ventriculo derecho y el septo
interventricular. Esta variacion en el electrocardiograma
puede confundirse con un infarto agudo de miocardio.'

En ocasiones las alteraciones electrocardiograficas se
hacen evidentes al elevar la posicion de los electrodos uno
o dos espacios intercostales con o sin el uso de bloquea-
dores de los canales de sodio.'®

Existen diversas situaciones que pueden desenmascarar
el patron electrocardiografico de Brugada, entre las que
estan la fiebre, el clima templado, la hipopotasemia,!’-!8
los bloqueadores de los canales de sodio, los agonistas
adrenérgicos, los betabloqueadores, los antidepresivos
triciclicos y tetraciclicos, la hipercalcemia y el consumo
de alcohol y cocaina.!1%20-23

GENETICA

Se han encontrado alteraciones genéticas en 18 a 30% de
las personas con el sindrome de Brugada con herencia
autosoémica dominante,?*? una mutacion en el SCN5A que
codifica la subunidad a de los canales de sodio. El locus se
encuentra en 3p21-24. Esta alteracion genética también se
ha relacionado con otras anormalidades electrofisiologicas,
como el sindrome de QT largo tipo 3, el sindrome del seno
enfermo congénito y la cardiomiopatia familiar dilatada y
la fibrilacion auricular.

DIAGNOSTICO

Los criterios diagnosticos para el sindrome de Brugada
son: elevacion del segmento ST tipo 1 coved en una o mas
de las derivaciones precordiales de la derecha V1 a V3
con o sin bloqueadores de los canales de sodio y al menos
una de las siguientes condiciones: fibrilaciéon ventricular

comprobada, taquicardia ventricular polimorfa que cede
espontaneamente, antecedentes familiares de muerte su-
bita antes de los 45 afios de edad, electrocardiograma con
elevacion del ST tipo coved en un familiar, inducibilidad
electrofisiologica con bloqueadores de los canales de sodio
parenterales (flecainida, procainamida, ajmalina, propafe-
nona)*y también se ha reportado la propafenona por via
oral de forma incidental,?® sincope o respiracion agonica
nocturna. Debe descartarse otra afeccion que justifique la
anormalidad electrocardiografica.?

Si existe la alteracion electrocardiografica con imagen
tipica sin alguno de los puntos anteriores se considera
que hay patron de Brugada idiopatico, sin llegar a ser sin-
drome." Si el electrocardiograma muestra una elevacion
con patron tipo 2 o 3 en mas de una derivacion precordial
derecha, en condiciones basales, con una conversion a
tipo 1 después de la administracion del bloqueador de los
canales de sodio (flecainida, ajmalina, procainamida) se
considera un patrén de Brugada tipo 1 y puede ser sin-
drome si hay uno o mas criterios diagnoésticos. Es poco
probable que los pacientes con patrones tipos 2 y 3 sin
elevacion del segmento ST y la prueba farmacolégica
tengan el sindrome, y en los que la elevacion es menor de
2 mm el diagnostico no es concluyente.?

TRATAMIENTO

Dependera de si hubo sintomas y del patron electrocardio-
grafico. A los pacientes sintomaticos que se recuperaron
de muerte stbita cardiaca debe colocarseles desfibrilador
implantable. Si algun paciente tuvo convulsiones, sincope
o respiracion agonica nocturna, debe descartarse que se
debieran a trastornos extracardiacos, y luego colocarse
desfibrilador implantable. Los asintomaticos con antece-
dente familiar de muerte subita y sospecha de sindrome
de Brugada deben someterse a pruebas electrofisiologicas
y, de ser positivas, colocar el desfibrilador implantable;
si las pruebas son negativas se da seguimiento. En los
asintomaticos sin antecedente familiar de muerte subita o
sindrome de Brugada pueden realizarse las pruebas elec-
trofisiologicas, de ser positivas se coloca el desfibrilador
implantable y, si no, s6lo se da seguimiento. Aun existe
controversia respecto a este tratamiento.

Hoy esta en estudio la prescripcion de farmacos, como
la quinidina por via oral, pero no ha logrado establecerse
su eficacia e inocuidad.?
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CONCLUSIONES

Este caso ilustra lo complejo de las decisiones terapéuticas
en los casos en que sintomas de palpitaciones que llevan al
paciente a urgencias no se deben al sindrome de Brugada,
aqui fue solo un hallazgo electrocardiografico.

El pronostico de este paciente y el de su padre de 50

aflos con sindrome de Brugada, asintomatico hasta el
momento, es bueno.

La colocacion de un desfibrilador implantable tendria

mayores riesgos que beneficios.
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e Rosnay, Tatiana. La llave de Sarah. Suma

de letras, México: Santillana, 2008. Se trata

de un libro muy bien escrito, con un disefio de

la trama extraordinariamente bien logrado, ya
que consigue el interés del lector desde la primera pagina.
La trama se desarrolla en dos vias de dos tiempos, que en
la parte final del libro se retnen. Quiza la parte final de
la novela sea un poco increible y dulzona, lo que ante el
desarrollo general resulta muy poco importante. Es un libro
mas del Holocausto, esta vez en Francia, por cierto una de
las facetas menos conocidas del terrible acontecimiento.
Desde el inicio aparecen las indispensables complicidades
del pueblo, o cuando menos de una parte, que ante la simu-
lacion, la necesidad, el temor o la conveniencia ignora la
gravedad de los acontecimientos y, queriendo o no, se vuel-
ve complice del crimen. En la obra se describe de manera
soberbia la participacion vergonzosa de lo que parecia una
impecable gendarmeria francesa, actuando atrozmente ante
ciudadanos franceses. El libro es impecable por que es una
suma de tres microhistorias que se enlazan para conseguir
el analisis de un fenomeno historico. El microcosmos de
una de las victimas, que absolutamente inocente vive con
una culpa eterna que la conduce finalmente al suicidio por
la incapacidad emocional de sobrevivir en la normalidad.
La frecuencia de estos casos hace al holocausto atin mas
terrible, porque extiende sus tenazas hasta muchos afos
después. La microhistoria de las familias que son com-
plices del entonces Estado francés y de los que protegen

La versiéon completa de este articulo también esta disponible en:
www.revistasmedicasmexicanas.com.mx
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a las victimas, es extraordinaria y nos muestra como las
culpas, el arrepentimiento, pero también la satisfaccion
por la actuacion correcta, pueden extenderse en el tiempo
hasta trascender generaciones.

Littel, Jonathan. Las benévolas. Barcelona: RBA Libros,
2007. Littell es un escritor joven (1967) nacido en Nueva
York, con fuertes raices francesas y residente en Barce-
lona. Las benévolas fue escrita originalmente en francés
(2006), primera obra literaria con la que consiguié El Gran
Premio de la Academia Francesa y el Premio Goncourt,
fendomeno insolito para la opera prima de un autor. Es un
libro muy extenso (practicamente mil paginas, 990), pero
no soélo esto hace su lectura muy dificil, pues la absoluta
crueldad y el cinismo del personaje narrador obligan
a suspenderla; por desgastante, es imposible de leerse
como La llave de Sarah: de un tiréon; solo la disciplina
y la trama, con una narracion extraordinaria, permiten el
regreso a la lectura. La documentacion de la obra es muy
extensa y profunda, pero lo que resulta fuera de serie es la
creacion de un personaje narrador brutal, violento, cinico,
quiza bestial e hiperrealista, que sobrevive a sus crimenes
y a las historias que atestigua, pasando inadvertido en la
Francia de la posguerra.

Manuel Ramiro H.
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