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Los secretos ancestrales de la medicina

The ancestral secrets of medicine.

Alberto Lifshitz

Cuando se hace conciencia de que la medicina tiene por lo menos
2500 anos de existencia —si se cuenta desde Hipdcrates— o mucho
mas —si se cuenta desde que el primer ser humano ayudé a otro ser
humano enfermo-y se quiere contrastar con la relativa novedad de los
remedios terapéuticos eficaces, que apenas existen en los Gltimos 100
o 150 afos (al menos con los criterios de eficacia que tenemos ahora),
resulta verdaderamente enigmatico. Este escrito pretende explorar las
razones de esta paradoja.

El efecto placebo

Explica muchos de los éxitos que ha tenido la profesién y no tanto por
utilizar deliberadamente medicamentos inertes, sino por la consecuen-
cia de ciertas predisposiciones que las investigaciones neurocientificas
contemporaneas apenas empiezan a dilucidar, en la que estan impli-
cados los medicamentos y maniobras utilizados por los profesionales
y hasta la personalidad del propio médico. En los estudios de reso-
nancia magnética funcional al menos se han identificado las regiones
cerebrales implicadas en esta peculiar respuesta y se ha involucrado a
la dopamina como neurotransmisor del efecto placebo.* Como se ha
mostrado en las estrategias de analgesia anticipada, el sistema nervioso
se sensibiliza y se “programa” para la percepcién aun antes de que
ocurra un estimulo. Tan importante ha sido el efecto placebo que en
las investigaciones de ensayos clinicos controlados suele incluirse un
grupo con placebo porque puede tenerse la impresién de que un cierto
tratamiento es efectivo pero tiene que compararse con lo que ocurre en
los controles que reciben s6lo placebo. Muchas personas piensan que
los éxitos de muchas de las medicinas alternativas estan relacionados
con su efecto como placebos. Como quiera, la historia de la profesién
médica debe mucho al efecto placebo.

2Oken, Barry S. «Placebo effects: clinical aspects and neurobiology». Brain 131(11):2812-
2823. ISSN 00068950. PMC 2725026. PMID 18567924. doi:10.1093/brain/awn116.
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La tendencia de las enfermedades a curarse solas

En cuanto a la tendencia de las enfermedades
a curarse solas (vis medicatrix naturae, la fuerza
curativa de la naturaleza), todos tenemos la expe-
riencia personal de haber sufrido muchos males
de alivio espontaneo, el mas frecuente es el res-
friado comun. Por supuesto, tiene que ver con la
activacion de mecanismos fisiopatolégicos que
ponen en juego las fuerzas inmunitarias y otros
sistemas de defensa. Voltaire decia que el arte de
la medicina “consiste en entretener al paciente
mientras la naturaleza cura la enfermedad”.

Cabe suponer que muchos de los éxitos de la
medicina antigua se debieron a los dos fené-
menos anteriores. Y en ello, sin duda, adquiere
importancia la relacién médico-paciente como
sustento de ambos milagros: actuando en si
misma como placebo y otorgando apoyo a los
enfermos mientras la naturaleza los curaba. Fste
parece ser el secreto de la medicina primitiva.

La invencion de las enfermedades

El concepto de enfermedad ha sido objeto de un
buen nimero de elaboraciones y propuestas,®
pero para propositos de este escrito se conside-
rara un constructo, operativo y didactico® pero en
dltima instancia artificioso que permite agrupar
a los pacientes que comparten ciertas caracteris-
ticas, aunque difieran en otras; es un concepto
bésico para tomar decisiones terapéuticas, un
marco de referencia para entender a los enfermos
y un recurso para explicarnos lo que ocurre. Si
se profundiza un poco, debe admitirse que la
enfermedad carece de existencia propia; de alli
el dicho “no hay enfermedades, sino enfermos”.

b Véanse los dos tomos de “El Concepto de Enfermedad”
de Ruy Pérez Tamayo publicados por el Fondo de Cultura
Econémica de México en 1988.

© Lifshitz A: El artificio del diagnéstico. En: Lifshitz A: Los
fracasos de la medicina y otros ensayos. Palabras y Plumas
Editores. México 2017. Pag. 103-106.
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Pero no se trata de fabricar estos constructos
caprichosamente o como a cada quien se le
ocurra, sino que probablemente deba obedecer
a ciertas caracteristicas:

a. Traduce un dafo a la salud.

b. Implica riesgo de complicaciones y se-
cuelas.

c. Suele tener una historia natural aproxima-
damente predecible.

d. Puede conformarse un criterio diagnds-
tico.

e. Se identifican cambios fisiopatolégicos.

El catdlogo nosoldgico incluye una gran cantidad
de enfermedades que se ajustan a estos atributos,
pero también contiene algunas cuestionables o
que han ido cambiando de ubicacién a medi-
da que se avanza en el conocimiento. Ciertos
sindromes o complejos sintomaticos acaban
convertidos en enfermedades; un buen ejemplo
es la infeccion por virus de la inmunodeficiencia
humana que empezé siendo la enfermedad de
los homosexuales, la inmunodeficiencia de los
haitianos, y acab6 como inmunodeficiencia
adquirida, conservando la denominacién de sin-
drome (aunque estrictamente ya no lo sea) para
conformar el acrénimo SIDA o AIDS. La historia
también registra a la “astenia neurocirculatoria”,
las dispepsias, las diatesis, las “defensas bajas”,
la “labilidad circulatoria”, la “mala circulacion”
y muchas mds. Hoy hay quien cuestiona la
identidad nosolégica de la prehipertension, de
la fatiga crénica, la fibromialgia, la hipotension
arterial, el déficit de atencion, el sindrome
posprandial idiopatico, la colitis nerviosa, la
discinesia biliar, la andropausia.

Cuando se enfoca el titulo de estos parrafos,
surge casi automdticamente la idea de la hipo-
condriasis o hipocondria, cuando el publico la
identifica como el sufrimiento por una enferme-
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dad inexistente, creacion de la mente de quien la
padece, aunque estrictamente la hipocondriasis
es mas bien la preocupacién excesiva por los
sintomas.? No solo eso, también lo es una preo-
cupacién excesiva por preservar la salud y evitar
todo lo que muestre el minimo indicio de que
puede ser perjudicial.c Cabe también entonces
en el concepto la persona que evita ciertos ali-
mentos porque los supone daninos, o exponerse
a algunas condiciones climaticas o laborales
aunque no haya evidencias reales del riesgo que
significan, pero no deja de verse al hipocondria-
co como el que se inventa sus enfermedades o
como el que disfruta su padecimiento. Habria
que reconocer que muchos médicos han pro-
piciado la hipocondriasis, la han explotado e
incluso que viven de ella, admitiendo que no es
un asunto facil de resolver de fondo. La mejor
actitud parece ser tomar siempre en serio al pa-
ciente, nunca desairarlo, mucho menos burlarse
o ridiculizarlo, hacer los estudios que resulten
razonables y ofrecer la informacién mas objetiva
posible con la mayor formalidad.

Pero hay otra forma de inventar enfermedades:
cuando su creacion representa una ganancia
econdmica y esto que parece una infamia casi
inverosimil, parece que no es tan excepcio-
nal. Histéricamente hay muchos ejemplos de
pseudoenfermedades que significaron enor-
mes negocios,” en lo que se ha denominado la
“creacién corporativa de la enfermedad”. Todo
esto ha llevado también a la idea de la “medi-
calizacién de la sociedad”, en la que todo se
pretende resolver con medicamentos, incluso
afecciones “normales” de la vida diaria como la
tristeza, la dificultad para conciliar el suefio, el

4 Baur S: Hypocondria. Woeful imaginings. University of
California Press. 1988.

¢ Gorman J: Primeros auxilios para hipocondriacos. Edi-
cionds El Papagayo. 1982.

"La Rosa E: La fabricacién de nuevas patologias. De la sa-

lud a la enfermedad. Fondo de Cultura Econémica. México.
2011.
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enfrentamiento a contratiempos cotidianos, las
tensiones al desarrollar el trabajo, la angustia por
los exdmenes, los malestares menores y los des-
contentos. No se diga ya de las insatisfacciones
cosméticas que han propiciado una formidable
industria.

Otros secretos

Algunos de los éxitos de la profesion a lo largo
de los anos en que carecié de efectividad tera-
péutica verdadera se ubican en el terreno de
lo subjetivo, psicolégico o psicosocial. Ciertos
éxitos seguramente se deben al uso empirico de
farmacos o remedios que no cumplen las reglas
de una terapéutica cientificamente probada,
tal como ocurre con varios remedios caseros o
con algunas de las medicinas alternativas. Un
ejemplo han sido los glucocorticoides que suelen
tener efectos magicos contra muchas dolencias,
aunque hoy se reconoce que en el fondo pueden
ser mas dafinos que benéficos en muchos de sus
usos. El efecto analgésico, el antiinflamatorio y
el euforizante de los glucocorticoides propicié
su administracién libre y muchos enfermos han
tenido la percepcion de que mejoran. Hoy, por
ejemplo, se utilizan en esquemas paliativos de
pacientes terminales porque les provocan la
percepcion de cierta mejoria que les alienta
la esperanza. Mucho se han prescrito en en-
fermedades reumaticas no inflamatorias y en
infecciones faringeas; en ambos casos logran
alivio de los sintomas, pero no constituyen in-
dicaciones validadas. Algo parecido ha ocurrido
con otros antisintomaticos, como los analgési-
cos, antiacidos y antivertiginosos. Las vitaminas
han sido el placebo favorito, sin negar su indi-
cacioén en varios problemas de salud. Mientras
el paciente se sentia mejor de sus molestias, la
naturaleza iba curando la enfermedad.

El verdadero secreto

Pero lo que verdaderamente ocurrié a lo largo de
estos anos, fue algo en el ambito de lo afectivo,



de lo psicosocial y tiene que ver, desde luego,
con el efecto placebo y con la tendencia de
las enfermedades a curarse solas. Los médicos
han logrado inspirar esperanza, tranquilidad,
consuelo, compania, empatia; han podido
luchar contra la incertidumbre, la angustia, la
desesperanza y todo aquello, indudablemente
contribuye a buenos desenlaces. La compa-
sion, la sensibilidad, el acompafamiento, la
comprension, el afecto, el carino han logrado
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mas que los medicamentos y otros remedios.
Estas capacidades no sélo se han mantenido,
sino que conviene que se refuercen aun ante
la supuesta neutralidad de las terapéuticas
modernas. La esencia de la medicina estd en
estos efectos y no sélo en la efectividad de los
farmacos. Estas cualidades han caracterizado
a la profesién y, a pesar del perfeccionamiento
técnico del futuro, son atributos que deben
preservarse.
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Estratificacion de la gravedad del sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda a las 24 horas de su

diagnostico

Stratification of the severity of the acute respiratory

distress syndrome at 24 hours after diagnosis.

Martin de Jesus Sanchez-Zufiga,* Raul Carrillo-Esper,> Marco Antonio Garnica-Escamilla,® Nikolette Iren

Medveczky-Ordofies,* Dulce Maria Carrillo-Cérdova®

Resumen

OBJETIVO: Identificar si hay cambios en la estratificacion de la gravedad del sindrome
de insuficiencia respiratoria aguda al ingreso y 24 horas después.

MATERIAL Y METODO: Estudio retrospectivo observacional de pacientes que cum-
plieron criterios de Berlin para sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA)
de cualquier origen y que se reestratificaron a las 24 horas con la misma escala
analizados durante un periodo de 4 meses durante 2017. Se recabaron los datos de
biomarcadores inflamatorios y de la mecanica ventilatoria.

RESULTADOS: Se incluyeron 17 pacientes, de los que 11 fallecieron (65%) y 6
(35%) egresaron a domicilio. La estratificacién inicial de los pacientes de acuerdo
con la gravedad de la hipoxemia (PaO,/FiO?) mostré 2 (11%) sin SIRA, 3 (17%)
con SIRA leve, en 10 (58%) fue moderado y en 2 (11%) grave. A las 24 horas de
iniciado el tratamiento convencional, la estratificacién de gravedad (PaO,/FiO,)
mostré: 9 (52%) sin SIRA, 6 (35.2%) con hipoxemia leve, en uno (5.8%) moderada
y en uno (5.8%) grave.

CONCLUSIONES: Es necesario estratificar al ingreso y a las 24 horas la gravedad
del SIRA, a pesar de que no se mostr6 ninguna diferencia en el patrén de respuesta
inflamatoria a través de la medicién de marcadores séricos de uso clinico habitual.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda; SIRA; hipoxemia;
biomarcadores.

Abstract

OBJECTIVE: To identify if there are changes in the stratification of acute respiratory
distress syndrome severity at hospitalization and 24 hours later.

MATERIAL AND METHOD: A retrospective observational study was done describing
patients studied over a 4-month period during 2017, who met Berlin criteria for acute
respiratory distress syndrome (ARDS) of any origin and who re-stratified at 24 hours,
with the same scale. The data of inflammatory biomarkers and ventilatory mechanics
were collected.

RESULTS: There were included 17 patients, from which 11 patients (64%) died and 6
(35%) were discharged to home. The initial stratification of patients according to the
severity of the hypoxemia (PaO,/FiO,) showed 2 (11%) without ARDS, 3 (17%) mild,
10 (58%) moderate, and 2 (11%) severe. At 24 hours after conventional treatment,
gravity stratification (PaO,/FiO,) showed: 9 (52%) without ARDS, 6 (35.2%) with mild
hypoxemia, in one (5.8%) moderate and in one (5.8%) severe.

CONCLUSIONS: It is necessary to stratify at the time of admission and at 24 hours the
severity of the ARDS, although no difference was shown in the pattern of inflammatory
response through the measurement of serum markers of usual clinical use.

KEYWORDS: Acute respiratory distress syndrome; ARDS; Hypoxemia; Biomarkers.
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ANTECEDENTES

La condicioén clinica conocida como sindrome
de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA) es una
afeccién conocida desde la primera Guerra Mun-
dial, pero en 1967 el grupo del Dr. Ashbaugh y
Petty describieron una serie de 12 pacientes que
padecian una afeccién con caracteristicas clini-
cas e histolégicas particulares a la que [lamaron
sindrome de dificultad respiratoria aguda. Desde
entonces y hasta la fecha los criterios diagnosti-
cos y el tratamiento ventilatorio han cambiado,
a pesar de ello, este padecimiento sigue siendo
un reto terapéutico, porque puede llegar a tener
un indice de mortalidad cercano a 40%.'

En 1988 Murray y colaboradores desarrollaron
un sistema de puntuacion para establecer la
existencia de lesién pulmonar aguda o SIRA
mediante la evaluacion de cuatro variables. De
acuerdo con el puntaje obtenido podia diferen-
ciarse entre lesion pulmonar aguda o SIRA 'y, de
manera indirecta, de acuerdo con el puntaje mas
alto, podia establecerse la gravedad del cuadro
y su probabilidad de muerte. Fue 25 afios mas
tarde de la descripcion del sindrome que se
desarroll6 la primera definicién consensada de
SIRA. Bajo el respaldo de la Sociedad Americana
del Térax y la Sociedad Europea de Medicina In-
tensiva se realizé el Consenso de la Conferencia
Americana-Europea (AECC) de SIRA. La segunda
conferencia no aporté cambios a las definiciones
y en 2011, en la tercera conferencia, celebrada
en Berlin, se realizaron los cambios a las defi-
niciones del AECC.%"

En la actualidad no se conoce un biomarcador,
como las troponinas para isquemia cardiaca,
que sea especifico de las células epiteliales del
pulmén, por el momento se cuenta con marca-
dores proinflamatorios no especificos, como el
receptor de productos de glicacién avanzada
(RAGE por sus siglas en inglés) por mencionar
alguno, que no estan disponibles en la practica
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clinica cotidiana. Por dltimo, el estudio de los
biomarcadores en SIRA ha permitido distinguir
dos fenotipos de pacientes, un endotipo hipe-
rinflamatorio y otro grupo hipoinflamatorio.
Las diferencias entre estos dos grupos incluyen
diversos biomarcadores, como factor de necro-
sis tumoral (TNF), interleucinas 1, 8, 6, factor
activador de plasmindgeno, etcétera. Estas dife-
rencias se manifiestan en la evolucioén clinica y
la respuesta al tratamiento, como con el uso de
presion positiva al final de la espiracion.

PACIENTES Y METODO

Estudio retrospectivo observacional, en el que
se incluyeron pacientes con sepsis de diferente
causa que cumplieron criterios de SIRA a su
ingreso con base en la definiciéon de Berlin. Se
clasificaron al inicio de acuerdo con la escala
de Berlin y se reestratificaron a las 24 horas de
tratamiento convencional (ventilacion mecanica
protectora, antibiéticos, reanimacién guiada por
metas) con la misma escala, analizados durante
4 meses de 2017. Se recabaron los datos de
proteina C reactiva, procalcitonina, velocidad de
sedimentacién globular, ancho de distribucion
eritrocitaria, conteo leucocitario y de linfocitos,
glucosa plasmética, péptido natriurético cerebral
y otros datos, como indice de masa corporal y
los componentes del sindrome metabélico (hi-
pertension, diabetes, obesidad, dislipidemia), asi
como presion positiva al final de la espiracion,
presion meseta, presion pico, volumen corriente
y distensibilidad a las 24 horas del diagnéstico
de SIRA. Por medio de estadistica descriptiva y
un indice de correlacion se analizé la relacion
de las concentraciones de los marcadores infla-
matorios con la existencia de SIRA a las 24 horas
del diagndstico y su relacién con la gravedad
de la hipoxemia, asi como el resultado final
de muerte o supervivencia intrahospitalaria. El
analisis de datos se realiz6 en la plataforma de
analisis estadistico de Numbers version 3.6.2,
en sistema operativo 10S de Mac.
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RESULTADOS

Se analizaron 17 pacientes con diagnéstico de
SIRA, establecido en las hojas de ingreso del ex-
pediente clinico, con base en la clasificacion de
Berlin. De los 17 pacientes analizados, 11 (65%)
fallecieron y 6 (35%) egresaron a domicilio por
mejoria. El IMC promedio fue de 24.7 kg/m?,
sin diferencia entre los grupos de supervivientes
y los no supervivientes. La estratificacién de
la gravedad con respecto a la hipoxemia por
medio de la relacién de PaO,/FiO,, mostr6 dos
pacientes (11%) con mas de 300 mmHg, tres
pacientes (17%) en el grupo de hipoxemia leve,
10 pacientes (58%) en el grupo de hipoxemia
moderada y 2 pacientes (11%) en el grupo de
hipoxemia grave. La estratificacién a las 24 horas
después del tratamiento convencional mostré
nueve pacientes (52%) con mas de 300 mmHg,
seis pacientes (35.2%) en el grupo de hipoxe-
mia leve, un paciente (5.8%) en el grupo de
hipoxemia moderada y un paciente (5.8%) en
el grupo de hipoxemia grave. Se encontré dife-
rencia entre los grupos de diagndstico inicial y
a las 24 horas de los pacientes con PaO,/FiO,
con mas de 300 mmHg: 2 (11%) vs 9 (52%) y
de hipoxemia moderada: 10 (58%) vs 1 (5.8%;
p = 0.0078). Figura 1

Con respecto a los marcadores de inflama-
cién se mostré tendencia a la leucocitosis en
promedio de 14.24 + 7.2 10%/ul) en todos los
grupos de estratificacién a las 24 horas, pero
con tendencia a la linfopenia en promedio de
0.9135 + 0.5 10%uL. Los pacientes que falle-
cieron mostraron tendencia a tener menores
concentraciones de velocidad de sedimentacion
globular (43.09 + 23.82 mm/h) con respecto al
grupo de supervivientes (p = 0.0644), asi como
de albdmina 2.7 + 1 mg/dL, mientras que las
concentraciones de procalcitonina, PCR y BNP
fueron mayores en los pacientes que fallecie-
ron, 21.54 ng/mL (p = 0.015), 213.54 mg/L
(p = 0.35135) y 1415 pg/mL (p = 0.02773),
respectivamente (Figura 2).
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Figura 1. Estratificacion de los pacientes con sindrome
de insuficiencia respiratoria aguda al ingreso y a las
24 horas.

Por estratificacion a las 24 horas de acuerdo
con la relacion PaO,/FiO,, la tendencia mostré
que de los pacientes que fallecieron, 5 (45.4%)
tenian mas de 300 mmHg, 4 (36.3%) hipoxemia
leve, uno (9%) hipoxemia moderada y uno (9%)
hipoxemia grave. La tendencia en los pacientes
que fallecieron y se estratificaron con hipoxemia
moderada y grave fue a menores concentracio-
nes de velocidad de sedimentacién globular
(35.3 mm/h) con respecto al grupo que supervi-
vié (p = 0.0005), asi como de albdmina (2.6 mg/
dL, p = 0.02), mientras que las concentraciones
de procalcitonina, BNP y leucocitos fueron mas
elevadas con respecto al grupo de supervivientes
con hipoxemia moderada y grave (23.2 ng/mL,
p = 0.06, 1072.5 pg/mL, 14.85 10%uL, p = 0.2,
respectivamente). Figura 3

El andlisis de los pacientes que requirieron apoyo
mecanico ventilatorio mostré que de acuerdo
con la estratificacién de éstos a las 24 horas, la
distensibilidad pulmonar fue menor en los que
no supervivieron (39.09 + 24.08 cm H,O) en
relacién con los pacientes que supervivieron
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Figura 2. Marcadores de respuesta inflamatoria y sindrome de insuficiencia respiratoria aguda a las 24 horas
de estratificacion.
VSG: velocidad de sedimentacion globular.
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Figura 3. Patron de respuesta inflamatoria en pacientes con sindrome de insuficiencia respiratoria aguda mode-

rado y grave, supervivientes y no supervivientes.

(66.96 +32.9 cm H,0). En el grupo de pacientes
que fallecieron se encontré una leve diferencia de
la distensibilidad entre los grupos estratificados
con SIRA leve (49.25 + 32.6 cmH,O) y los que
fallecieron con SIRA grave (19 + 1.41 cmH,O).
Figura 4

DISCUSION

En 1967 el grupo de trabajo del Dr. Ashbaugh
y Petty describié una serie de 12 pacientes, de

un total de 272 casos, que habian padecido
un cuadro clinico agudo de disnea, taquipnea,
hipoxemia resistente, disminucién de la dis-
tensibilidad pulmonar y que en la radiografia
de térax habian mostrado infiltrados alveolares
difusos; en los siete pacientes que fallecieron se
describié la existencia de membranas hialinas,
inflamacién con edema hemorragico intersticial
y alveolar difusos, desde entonces esta afeccion
se conocié como sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda. Veinticinco afos més tarde
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Figura 4. Distensibilidad pulmonar y mortalidad en los pacientes estratificados a las 24 horas.

de la descripcién inicial se desarroll6 la pri-
mera definicion consensada de sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda (SIRA): el primer
Consenso de la Conferencia Americana-Europea
(AECC) de SIRA. Este se definié formalmente
con los criterios de dificultad respiratoria grave
de inicio agudo y stbito, infiltrados bilaterales,
hipoxemia grave por la relacion PaO,/FiO, me-
nor de 200 mmHg y la ausencia de hipertension

auricular izquierda, medida a través de la presion
capilar en cufia pulmonar menor de 18 mmHg o
ausencia de insuficiencia ventricular izquierda.

En el periodo en el que se utilizé esta definicion
se realizaron diversos estudios con diferente ca-
lidad metodolégica para establecer su validez.
Los resultados mostraron un alto porcentaje de
pacientes no identificados, mal clasificados,
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estudios histopatolégicos no concordantes e,
incluso, ausencia de sospecha diagndstica,
motivos que precipitaron que diferentes gru-
pos de investigadores desarrollaran criterios
diagnésticos y de clasificacion, no obstante, las
variables de hipoxemia y la exclusion de origen
cardiovascular son constantes, mientras que otras
variables como la medicién de la distensibilidad
pulmonar dejaron de usarse por no ser facilmen-
te replicables. Un ejemplo de esta definicién
alternativa se basa en la metodologia Delphi,
propuesta por Ferguson, que incluyé los crite-
rios de presion positiva al final de la espiracion
(PPFE) mayor de 10 cmH,O, hipoxemia menor
de 200 mmHg segtn la relacién de PaO,/FiO,,
hallazgos radioldgicos, distensibilidad estética
< 50 cmH,O con volumen corriente < 8 mL/kg,
un factor predisponente da causa directa o indi-
recta y la exclusion de origen cardiogénico.'>"

En 2011 en el tercer consenso, efectuado en
Berlin, se realizaron los cambios a las defini-
ciones del AECC. En esta nueva definicion se
incluyé el grado de hipoxemia (relacién PaO./
FiO,), tiempo de inicio, hallazgos radiolégicos,
nivel de PPFE y el origen del edema. Uno de los
cambios mas importantes es que se eliminé la
definicion de lesién pulmonar aguda por la de
SIRA leve, lo que apoya que la lesién pulmonar
aguda es solo la etapa previa de un SIRA mo-
derado o grave. La estratificacién con base en
estos criterios permite reconocer tres niveles de
gravedad: leve, moderado y grave de acuerdo
con los niveles de hipoxemia segtn la relacion
PaO,/FiO, (Cuadro 1).'°

A pesar de estos cambios en la definicion, pa-
reciera que aun dentro de la clasificacion de
gravedad, ésta no predice de manera certera
el pronéstico y menos ain la relacién directa
con el tratamiento para cada grupo. Al parecer,
los efectos del tratamiento de acuerdo con la
clasificacién de gravedad podrian repercutir
en la evolucién de manera individual y tendria

C
]

que establecerse un grupo especial de riesgo de
acuerdo con biomarcadores o, bien, patrones
de mecénica pulmonar para establecer cual
seria el mejor tratamiento para cada grupo, asi
como una vez iniciado el tratamiento, hacer una
nueva estratificacion de riesgo de progresion o
regresion de la gravedad.

Villar y su grupo evaluaron la mortalidad y la
estratificacién de la gravedad de un grupo de
pacientes con criterios de SIRA moderado y grave
de acuerdo con los criterios de Berlin, analizaron
parametros de la ventilacién mecanica asociados
con los cambios de la relacién PaO,/FiO, hasta
24 horas después del uso de soporte mecdanico
ventilatorio. A las 24 horas del diagnéstico
inicial los pacientes se reclasificaron en leves,
moderados y graves. Los resultados del analisis
mostraron que de los 173 pacientes que fueron
diagnosticados al inicio con SIRA grave sé6lo
38.7% permanecia en este grupo y el 61.3%
restante, inicialmente diagnosticado con SIRA
grave, se reclasificé con SIRA leve, moderado o
sin SIRA, reclasificacién que mostrd significacion
estadistica con la mortalidad en cada grupo
(Cuadro 2)."7

Este estudio mostré resultados similares a los en-
contrados por el grupo de Villar, particularmente
en el grupo que inicialmente se habia conside-
rado con SIRA leve y moderado y que con la
reestratificacion a las 24 horas, mas de 50% se
consider6 sin SIRA o con SIRA leve (Figura 1).

El grupo de Villar, Stratification and Outcome
of Acute Respiratory Distress Syndrome (STAN-
DARDS por sus siglas en inglés), validé por
medio de un estudio prospectivo observacional,
en diferentes unidades de terapia intensiva, con
una cohorte de 300 pacientes con SIRA modera-
doy grave diagnosticados con la escala de Berlin
y estratificados a las 24 horas del tratamiento con
medidas de proteccién pulmonar, un indice de
prediccién de muerte intrahospitalaria, con pun-

11
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Cuadro 1. Criterios de Berlin para el diagnéstico de sindrome de insuficiencia respiratoria aguda

I N A T

PaO,/FiO, mm/Hg
igual o mayor de 5 cmH,O

Tiempo de inicio

200-300 con PEEP/CPAP Menos de 200 pero mas de Menos de 100 con PEEP igual

100, con PEEP igual o mayor o mayor de 5 cmH,O
de 5 cmH,O

Una semana después del factor desencadenante, nuevo evento o deterioro respiratorio

Imagen del térax, radiografia o Opacidades bilaterales que no se explican por derrame, atelectasias lobares o pulmonares

tomografia computada o nédulos

Origen del edema

No hay explicacién completa por insuficiencia cardiaca o sobrecarga de liquidos. Se necesita

la evaluacién objetiva para descartar edema hidrostatico (como ecocardiografia)

Cuadro 2. Estratificacién de la gravedad del sindrome de insuficiencia respiratoria aguda de acuerdo con PEEP y FiO,

Nivel de PEEP antes de la estandarizacion Nivel de PEEP ajustado para la evaluacién en cmH,O
y evaluacién en cmH,O

Igual 0 menos de 10

Més de 10 y menos de 13

Igual 0o més de 13
Nivel de FiO, antes de la estandarizacién y evaluacién
Igual o menor a 0.5

Mayor de 0.5 y menor o igual a 0.6

Mas de 0.6

taje maximo de 9 puntos basados en la edad, la
relacion PaO,/FiO, y presion plateau. Lo anterior
mostr6 que los pacientes con puntajes mayores
de 7 tuvieron mortalidad de 83.3% (riesgo re-
lativo de 5.7; 1C95%: 3.0-11.0), los pacientes
con puntajes menores de 5 tuvieron mortalidad
de 14.5% (p < 0.0001).'® Cuadro 3 y Figura 5

En este estudio se aplicé el puntaje propuesto por
este grupo. Debido a que la muestra estudiada
es pequeia, no hubo diferencia significativa de
los promedios de puntaje entre los supervivientes
y los no supervivientes, 3.1 vs 3.6, respectiva-
mente, asi también se observé que los pacientes
que fueron reestratificados con SIRA moderado
y grave que fallecieron tuvieron, en promedio,
puntajes mas elevados (5 puntos). A pesar de que
la estratificacion de riesgo por puntaje no consi-

10

Fijo en 10, a menos que la SpO, sea menor a 88%. Luego de
regresar al nivel anterior

Se mantiene nivel y evaluar
Nivel de FiO, ajustado para la evaluacién
0.5

Situado en 0.5, a menos que la SpO, sea menor a 88% y
después regresar a la anterior

Se mantiene el nivel y evaluar

Cuadro 3. Puntaje de mortalidad en sindrome de insuficien-
cia respiratoria aguda de alto riesgo

Edad (anos)

Menos de 47 1

47 a 66 2

Més de 66 3
Relacién PaO,/FiO, (mmHg)

Més de 158 1

105-158 2

Menos de 105 3

Presion plateau

Menos de 27 1
27-30 2
Mas de 30 3

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2120
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Figura 5. Puntaje de mortalidad en SIRA de alto riesgo.
Porcentaje de vida acumulada.

dera la distensibilidad pulmonar como variable
de pronéstico, en este estudio la evaluacién
mostré diferencia entre ambos grupos, porque se
observé que la distensibilidad pulmonar tendia
a ser menor en el grupo con SIRA moderado y
grave del grupo no superviviente.

A lo largo de estas décadas se ha intentado
relacionar marcadores clinicos, bioquimicos o
variables de la ventilacion mecanica, que esta-
blezcan un patrén lineal de riesgo de aparicién
de SIRA, aumento de complicaciones, respuesta
al tratamiento o mortalidad. En la actualidad no
se conoce un biomarcador que sea especifico
de las células epiteliales del pulmén, sélo mar-
cadores proinflamatorios no especificos, como
el receptor de productos de glicacién avanzada
(RAGE). En la actualidad estos biomarcadores
se estudian en los pacientes con traumatismo y
sepsis, a través de paneles que hacen combina-
ciones que aumentan el poder predictivo, como
la combinacién de RAGE, angiopoyetina 2 y
proteina D de surfactante.’%

El biomarcador RAGE se expresa de manera
proporcional al grado de lesién pulmonar, tanto
en el epitelio pulmonar como en el suero. El

C
]

grupo de Jabaudon midié de manera simulta-
nea, en pacientes con SIRA, el aclaramiento en
lavado bronquial y plasmético, demostré que las
concentraciones plasméticas de RAGE se correla-
cionan directamente con la gravedad de la lesion
pulmonar y la disminucién del aclaramiento
en el fluido alveolar. Este marcador también ha
demostrado ser indicador de mal pronéstico en
los pacientes tratados con ventilacién mecdnica
y volumen corrientes elevados.?*?”

Por Gltimo, el estudio de los biomarcadores en
SIRA ha permitido distinguir dos fenotipos de
pacientes, un endotipo hiperinflamatorio y otro
grupo hipoinflamatorio. La diferencia entre es-
tos dos grupos incluye diversos biomarcadores,
como factor de necrosis tumoral (TNF), interleu-
cinas 1, 8, 6, factor activador de plasminégeno,
etcétera. Estas diferencias se manifiestan en la
evolucién clinica y la respuesta al tratamiento
con el uso de PPFE.?8

Los biomarcadores de uso clinico habitual me-
didos en el grupo de pacientes de este estudio
mostraron mayor relacién en el grupo de no
supervivientes porque se observé mayor propor-
cién de linfopenia, hipoalbuminemia y menor
velocidad de sedimentacién globular, asi como
concentraciones mas elevadas de BNP, PCR y
procalcitonina, tendencia que se mostr6 en los
pacientes de mas riesgo que fallecieron con
hipoxemia moderada y grave (Figuras 2 y 3).

CONCLUSIONES

El sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
es una afeccién con alto indice de mortalidad a
pesar de que en los Gltimos 50 afios los avances
médicos han sido considerables. Desde su des-
cripcion hace ya medio siglo se han establecido
diferentes criterios clinicos que se han combina-
do en diversas escalas o puntajes, que han sido
la base del diagnéstico y la clasificacién de la
gravedad y en los que la existencia de hipoxemia

13
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(relacién PaO,/FIO,) esta directamente relacio-
nada con la mortalidad. Hasta el momento no
hay una escala o puntaje que diagnostique o
descarte con el 100% de sensibilidad y especi-
ficidad el sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda, ni establezca con certeza el riego de
muerte y los efectos del tratamiento en un pe-
riodo. Es posible que en el futuro necesitemos
estratificar a los pacientes después de otorgar
un tratamiento con calidad, basado, tal vez, en
una lista de verificacién y entonces establecer
un prondstico mds certero. Las caracteristicas
clinicas y de monitoreo son hasta el momento
los marcadores mas practicos para el seguimien-
to del tratamiento. Por el momento no existen
biomarcadores especificos Utiles en la practica
clinica. En el anélisis de esta serie de pacientes
con sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
no se mostré ninguna diferencia en el patrén de
respuesta inflamatoria a través de la medicion de
marcadores séricos de uso clinico habitual, pero
si la necesidad de estratificar al ingreso y a las
24 horas la gravedad del SIRA.
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Micosis superficiales en pacientes embarazadas en
un hospital general de segundo nivel de atencion

Superficial mycosis in pregnant patients in a general

hospital.

Diana Carolina Vega-Sanchez,* Pablo Aldelmo Eloy-Reyes,? Jaime Calderdn-Pérez,? Luis Garcia-Valdez,! Ramén

Felipe Fernandez-Martinez,* Roberto Arenas-Guzman?

Resumen

ANTECEDENTES: Las micosis superficiales se generan por contacto directo con el
hongo o con una persona o animal infectado, y afectan la piel, los anexos y las mu-
cosas; las pacientes embarazadas son susceptibles a cambios cutdneos fisiolégicos
y patolégicos.

OBJETIVO: Describir las micosis superficiales en pacientes embarazadas del Servicio
de Obstetricia del Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzélez.

MATERIAL Y METODO: Estudio descriptivo, observacional, prospectivo y transversal
realizado en pacientes embarazadas de la consulta externa del Servicio de Gineco-
obstetricia del Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzélez de julio de 2016 a julio
de 2017.

RESULTADOS: Se incluyeron 23 pacientes que acudieron al Servicio de Micologia;
el grupo de edad mds afectado fue de 21 a 40 afios de edad (86.9%); 17 tuvieron tifia
plantar (73.9%) y 4 (17.9%) tuvieron onicomicosis distréfica total. Dos cultivos fueron
positivos para Trichophyton rubrum.

CONCLUSIONES: Las micosis superficiales fueron poco frecuentes en el grupo estu-
diado: 17 pacientes con tina de los pies y 4 con onicomicosis. El agente aislado fue
Trichophyton rubrum.

PALABRAS CLAVE: Micosis superficiales; embarazo; tinea pedis; onicomicosis; Tri-
chophyton rubrum.

Abstract

BACKGROUND: Superficial mycoses are generated by direct contact with the fungus
or with an infected person or animal, and affect the skin, the attachments and mucous
membranes; pregnant patients are susceptible to skin changes, both physiological and
pathological.

OBJECTIVE: To know the frequency of superficial mycoses in pregnant patients from
the obstetrics service of the Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez.

MATERIAL AND METHOD: A descriptive, observational, prospective and cross-
sectional study carried out in pregnant patients of the Gineco-Obstetrics Service
of the Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez, Mexico City, from July 2016
to July 2017.

RESULTS: Twenty-three patients were included in the mycology department for their
physical examination; the most affected group was between 21 and 40 age years
(86.9%); 17 patients presented tinea pedis (73.9%) and 4 (17.9%) onychomycosis.

CONCLUSIONS: Superficial mycosis were not frequent in the group of study: 17
patients had tinea pedis and 4 onychomycosis. The causal agent isolated was Tricho-
phyton rubrum.
KEYWORDS: Superficial mycosis; Pregnancy; Tinea pedis; Onychomycosis; Tricho-
phyton rubrum.

* Seccién de Micologia.
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ANTECEDENTES

Durante el embarazo se produce una serie de
modificaciones vasculares, endocrinas, meta-
bélicas e inmunolégicas que afectan la piel.
Las dermatosis del embarazo se dividen en tres
grupos: cambios cutaneos fisiol6gicos, derma-
tosis especificas del embarazo y dermatosis
exacerbadas por el embarazo. Existen pocos
reportes de micosis superficiales en el embara-
zo. El objetivo de este articulo es describir las
micosis superficiales en pacientes embarazadas
del Servicio de Gineco-Obstetricia del Hospital
General Dr. Manuel Gea Gonzalez.

MATERIAL Y METODO

Estudio descriptivo, observacional, prospectivo
y transversal. Se incluyeron pacientes atendidas
en la consulta externa de Gineco-Obstetricia del
Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzélez, a
quienes se les invit6 a acudir al Servicio de Mi-
cologia en caso de que tuvieran lesiones en la
piel o sus anexos sospechosas de micosis.

Se tomaron muestras de las lesiones por raspado
con una cureta o con un portaobjetos estériles
para ser revisadas con microscopia de luz con
KOH a 10% y para cultivo en agar micobiético.
Se registré edad, topografia, si tenfan o no an-
tecedente de alguna enfermedad micoldgica,
tiempo de evolucién, asi como los signos y
sintomas presentes.

RESULTADOS

Se incluyeron 23 pacientes con lesiones suge-
rentes de micosis superficial. Se confirmaron 21
casos: 73.9% de las pacientes tuvieron tifia de
los pies 'y 17.9% tuvieron onicomicosis distréfica
total. S6lo en dos casos el cultivo fue positivo
y el agente causal fue Trichophyton rubrum, de
los que uno fue tina plantar y uno onicomicosis.
Dos pacientes tuvieron tifia de los pies y oni-

c
[

comicosis. Los pacientes tenian entre 14 y 44
afos de edad. Las manifestaciones clinicas mas
comunes fueron prurito, escama y onicélisis: 11
pacientes tenian prurito y escama, 2 tenian pru-
rito, 3 escamay 5 onicdlisis; la evolucion fue de
6 meses a 5 afios; 34.7% refirieron antecedente
de micosis superficiales.

DISCUSION

Las micosis superficiales son ocasionadas por
dermatofitos, hongos parasitos de la queratina,
que comprenden tres géneros anamorfos: Tri-
chophyton, Microsporum y Epidermophyton,
ninguno de los cuales forma parte de la flora
normal de la piel; afectan la piel y sus anexos.
Se manifiestan por afeccién pilar, engrosamiento
ungueal o por placas con eritema y descama-
cién con bordes activos. Estas micosis son de
evolucién subaguda o crénica mas o menos pru-
riginosas. La invasion profunda es excepcional.!

Durante el embarazo se produce una serie de
modificaciones vasculares, endocrinas, meta-
bélicas e inmunolégicas que hacen a la mujer
embarazada especialmente susceptible a un
grupo de cambios cutaneos fisiolégicos y pa-
tolégicos.

Entre las modificaciones fisiologicas estan la
hiperpigmentacion (areola, piel genital y linea
alba), melasma, hirsutismo, cambios en las unas,
aumento en la actividad de las glandulas ecrinas,
disminucion en la produccién de las glandulas
apocrinas, aumento en la actividad de las glan-
dulas sebaceas, estrias de distensién y cambios
vasculares en arafia, eritema palmar, edema
facial, varicosidades en las piernas, inestabilidad
vasomotora, dermografismo, edema e hiperemia
de las encias.™

Las afecciones cutaneas que se reducen durante
el embarazo son eccema atépico, acné, liquen
plano, eritema nudoso, psoriasis, AR, enferme-
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dad de Fox-Fordyce, hidradenitis supurativa,
esclerodermia sistémica, dermatitis alérgicas de
contacto, procesos infecciosos virales (herpes
simple, herpes zoster, condilomas), bacterianos
(impétigo, tricomoniasis, lepra), micéticos (can-
didosis, foliculitis por Malassezia sp) y SIDA.>*

Las afecciones cutaneas que pueden agravarse
durante el embarazo son la dermatitis atopi-
ca, urticaria y angioedema, lupus eritematoso
sistémico, lepra, melanoma, neurofibroma, gra-
nuloma piégeno, dermatomicosis, pénfigo
vulgar, micosis fungoide, porfiria cutanea tarda,
granuloma eosinofilico y micetoma.*>

Las dermatosis especificas del embarazo que
corresponden a este grupo son la colestasis
intrahépatica, herpes gestacional, erupcién
polimorfa del embarazo o pédpulas y placas
urticariformes y pruriginosas del embarazo,
penfigoide gestacional, pririgo del embarazo,
foliculitis puriginosa del embarazo y erupcién
atépica del embarazo.'*

Las dermatosis en el embarazo también pueden
ser agrupadas seglin el microorganismo causal,
asi, existen afecciones en la piel de origen bac-
teriano, viral y micético. La colonizacién y las
infecciones micéticas son mas frecuentes en el
embarazo. Las infecciones suelen ser de origen
endégeno, por modificacién del ecosistema
microbiano intestinal o vaginal.” Se consideran
micosis superficiales cuando afectan las mucosa,
la piel o los anexos. Sus sintomas, segtin la zona
afectada, pueden ser eritema, escamas y vesicu-
las. De manera similar, los signos mas frecuentes
son prurito o ardor.

La primera clasificacién de las dermatosis en el
embarazo fue propuesta por Holmes y Black en
1983 que incluy6 cuatro condiciones: 1) pen-
figoide gestacional, 2) erupcién polimorfa del
embarazo, 3) prurigo del embarazo y 4) foli-
culitis pruriginosa del embarazo. La segunda

2019 enero-febrero;35(1)

clasificacion fue propuesta por Shornick en
1998 e incluyé colestasis del embarazo. La
clasificacién mas reciente la propusieron
Ambros-Rudolph y colaboradores en 2006,
después de su estudio retrospectivo en 505
pacientes embarazadas; ellos introdujeron una
nueva entidad denominada erupcion atépica
del embarazo.®"

Chanussot y su grupo, en un estudio descriptivo,
prospectivo y transversal realizado de junio de
2005 a febrero de 2006, revisaron 400 pacien-
tes embarazadas, de las que 36 (9%) tuvieron
dermatosis, el promedio de edad fue de 24.4
anos, para la mayoria era el primer embarazo.
Las afecciones cutdneas predominaron en el
tercer trimestre del embarazo. Las dermatosis
fueron: acné, erupcién polimorfa del embarazo
o papulas urticariformes y placas pruriginosas
del embarazo, dermatitis por contacto y prurito.
Una paciente de 25 afios de edad tuvo pitiriasis
versicolor y otra de 35 afos, tifia de la ingle.

Hassan y su grupo, en un estudio transversal rea-
lizado en 650 mujeres embarazadas, con limites
de edad de 17 a 39 afos, encontraron que 272
(42%) eran primigestas y 378 (58%) multigestas.
Todas las pacientes mostraron cambios en la piel,
el mas comun fue la linea negra (80%). No se
encontraron micosis."

Fernandes y Amaral, en un estudio transversal
de 905 pacientes embarazadas, encontraron que
79 (8.72%) mostraron dermatosis especificas, la
erupcién atépica (n = 56, 70.8%) y la erupcién
polimorfa (n = 8, 10.1%) fueron las mas comu-
nes; no hubo casos de micosis.'*'>

CONCLUSIONES
Este estudio muestra que las micosis superficiales
no son frecuentes. La mds comun de ellas fue

la tina de los pies y s6lo hubo cuatro casos de
onicomicosis distréfica total.

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2126
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Correlacion entre concentraciones de acido trico
y mortalidad hospitalaria en pacientes con evento
vascular cerebral isquémico en un centro académico

de alta especialidad

Correlation between uric acid levels and mortality in
patients with ischemic cerebrovascular accident in an

academic center.

Luz Estefhany Soto-Cossio,? Carlos Alberto Hernandez-Nieto,* Jorge Alberto Herndndez-Portales®

Resumen

ANTECEDENTES: El &cido rico es un factor de riesgo independiente de enfermedades
cardiovasculares y cerebrovasculares.

OBJETIVO: Analizar el papel del dcido drico como factor pronéstico en el accidente
cerebrovascular isquémico.

MATERIAL Y METODO: Estudio de cohortes retrospectivo, efectuado en un hospital
privado y académico. Se incluyeron pacientes con diagnéstico confirmado de evento
vascular cerebral en el periodo de 2012 a 2016. Se clasificaron dos grupos: pacientes
con hiperuricemia y sin hiperuricemia.

RESULTADOS: Se analizaron 202 pacientes, 59 (30%) con hiperuricemia 'y 143 (70%)
sin hiperuricemia. En el analisis comparativo la mortalidad fue de 7.3% (n = 10) en
pacientes sin hiperuricemia y de 5% (n = 3) en pacientes con hiperuricemia (p = 0.56).
Se encontraron diferencias significativas en las concentraciones de glucosa (p = 0.02),
creatinina (p = 0.004), colesterol (p = 0.028), acido drico (p < 0.0001) y triglicéridos
(p = 0.014) entre ambas poblaciones. El andlisis con regresién logistica con correccion
para potenciales de confusién no encontré asociacién significativa entre la existencia
de hiperuricemia al ingreso y la probabilidad de muerte (OR 2.098, 1C95%: 0.47-
9.332, p =0.3304).

CONCLUSION: Este estudio demuestra que en los pacientes hospitalizados con diag-
néstico de evento cerebrovascular isquémico las concentraciones de acido drico o
la hiperuricemia no se relacionan con incremento en la mortalidad intrahospitalaria.

PALABRAS CLAVE: Acido Urico; evento vascular cerebral; hiperuricemia.

Abstract

BACKGROUND: Elevations in serum uric acid levels are considered a risk factor for
cardiovascular and cerebrovascular conditions.

OBJECTIVE: To analyze the relationship between high uric acid levels and the prognosis
of patients with a cerebrovascular accident.

MATERIAL AND METHOD: A retrospective cohort study performed at a single academic
center. All patients with a confirmed diagnosis of cerebrovascular accident during the
period between 2012 and 2016 were included in the analysis. Cohorts were segregated
in patients with hyperuricemia and patients with normal serum uric acid levels.

RESULTS: Two hundred two patients with cerebrovascular accident were analyzed, 59
patients (30%) were diagnosed with hyperuricemia, 143 (70%) were used as a control
group. On a comparative analysis, mortality rates were 7.3% (n = 10) on hyperuri-
cemia group vs 5% (n = 3) in the control group (p = 0.056). Significant differences
were found on serum cholesterol levels (p = 0.028), uric acid (p < 0.0001), glucose
(p = 0.02), creatinine (p = 0.004) and triglycerides levels (p = 0.01) between cohorts.
After controlling for potential confusing factors, there wasn’t found an association
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between the increase in serum uric acid levels and the odds of mortality (OR 2.098,

1C95% 0.47-9.332, p = 0.3304).

This study demonstrates that inpatients diagnosed with a cerebro-
vascular accident mortality rates are not associated with hyperuricemia or increasing

levels of serum uric acid.

Uric acid; Cerebrovascular accident; Hyperuricemia.

ANTECEDENTES

La enfermedad vascular cerebral (EVC) represen-
ta la primera causa de incapacidad en poblacién
adulta y la segunda causa de demencia en todo
el mundo." De acuerdo con la Organizacién
Mundial de la Salud, la enfermedad vascular
cerebral constituye la segunda causa de muer-
te.>? En México, es la cuarta causa de muerte
en poblacion adulta y en sujetos mayores de 65
afnos representa la tercera causa de mortalidad.’

En uno de los primeros estudios realizados acer-
ca de la incidencia de EVC en México, se estima
que ocurren alrededor de 230 casos de EVC por
cada 100,000 habitantes mayores de 35 afios y
se report6 una prevalencia de 8 casos por cada
1000 habitantes (estudio BASID: Brain Attack
Surveillance in Durango).>® En el analisis por
género se ha reportado que el EVC representa
la tercera causa de mortalidad en mujeres, con
porcentaje entre 6.7 y 6.9%, mientras que en
los hombres fue la cuarta causa de muerte, que
correspondio6 a 4.9% del total. Respecto a egre-
sos hospitalarios, la enfermedad cerebrovascular
ocupa el lugar 18 y representa 0.9% del total
de egresos.’

La enfermedad vascular cerebral es un grupo de
trastornos en la irrigacién sanguinea cerebral
determinado por sintomas y signos neurolégicos
con duracién mayor de 24 horas y evidencia
de isquemia por imagen o demostraciéon neu-

ropatolégica de dafio vascular. En términos
anatomopatoldégicos, se divide en dos tipos de
infarto: cerebral palido y hemorragico. En el
cerebral pélido se observan leucocitos y ma-
crofagos adyacentes a la zona de necrosis. En el
hemorragico se observan eritrocitos dentro de la
zona de isquemia.>®”

En el estudio PREMIER realizado en México se
incluyeron 1376 pacientes. El 91% de los casos
de enfermedad vascular cerebral correspondio6 a
infartos cerebrales isquémicos y 9% a isquemias
transitorias.*® Los principales factores de riesgo
fueron: hipertensién arterial (65%), obesidad
(51%) y diabetes (35%). En pacientes con infar-
tos isquémicos la mortalidad a 30 dias fue de
15%. Al afio de que sucedi6 el evento vascular,
un tercio de los pacientes era funcionalmente
independiente, otro tercio era dependiente y
un tercio habia fallecido. La recurrencia anual
reportada en este analisis fue de 11%.4®

De igual forma, en el estudio RENAVESC se regis-
traron 2000 eventos cerebrovasculares, 97 casos
correspondieron a isquemia cerebral transitoria
(4.9%), 1037 a infarto cerebral (51.9%), 566 a
hemorragia intracerebral (28.3%), 240 a hemo-
rragia subaracnoidea (12%) y 60 a trombosis
venosa cerebral (3%).3

Durante 2010 se registraron mas de cinco millo-
nes de eventos vasculares cerebrales en el sector
publico sanitario mexicano. A 30 dias de suce-
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dido el evento, la mortalidad global reportada
fue de 17.1% (18.8% entre subtipos especificos:
18% en mujeres y 16.2% en hombres), la inci-
dencia mas alta se reporté para la hemorragia
intraparenquimatosa (33.6%), seguida de hemo-
rragia subaracnoidea (29.3%) y evento vascular
cerebral isquémico (13.9%).°

Varios estudios han proporcionado resultados
y analizado la correlacién clinica de concen-
traciones elevadas de acido urico sérico con
las enfermedades cerebrovasculares. Algunos
estudios concluyeron que el 4cido urico es
factor de riesgo independiente de la aparicion
y evolucion de enfermedades cardiovasculares
y cerebrovasculares.’

El papel del acido drico como factor de riesgo y
como factor pronéstico en el accidente cerebro-
vascular isquémico aln permanece controvertido.
En un subanalisis del estudio PREMIER previa-
mente referenciado, con 463 pacientes con
evento vascular cerebral de tipo isquémico, se en-
contré que los pacientes con concentraciones de
acido drico menores a 4.5 mg/dL tuvieron mejor
prondstico a los 30 dias. No se encontré relacién
entre las concentraciones de acido Urico con
mortalidad y se concluyé que el acido drico es
un marcador subjetivo de la magnitud y extension
del infarto mas que un predictor independiente
del pronéstico del accidente cerebrovascular de
tipo isquémico.'”

Ademas del estudio PREMIER, a nuestro cono-
cimiento no existe algln otro estudio mexicano
en el que se midan las concentraciones de aci-
do drico y su relacién con el prondstico de la
enfermedad en pacientes con evento vascular
cerebral.

El objetivo de este estudio es demostrar si existe
alguna asociacién entre la hiperuricemia y la
mortalidad intrahospitalaria en un hospital de
tercer nivel de atencién médica.

2019 enero-febrero;35(1)

MATERIALY METODO

Estudio retrospectivo de cohortes efectuado en
un hospital privado y académico, en la ciudad de
Monterrey, Nuevo Ledn, México. Se incluyeron
todos los pacientes que ingresaron con diagnés-
tico confirmado de evento vascular cerebral de
tipo isquémico en el periodo comprendido de
enero de 2012 a diciembre de 2016, en el que
se describieron las caracteristicas de los pacien-
tes adultos con enfermedad vascular cerebral
isquémica confirmada por neuroimagen, ya
fuese tomografia axial computada o resonancia
magnética nuclear. Se evaluaron los pardmetros
demogréficos, clinicos y factores de riesgo de
importancia, como: hipertension arterial (en
tratamiento o con presién sistélica > 160 mmHg
o diastélica > 90 mmHg), diabetes mellitus (en
tratamiento o glucosa > 200 mg/dL), dislipide-
mia (en tratamiento o colesterol > 200 mg/dL o
triglicéridos > 150 mg/dL), enfermedad coro-
naria (antecedente de cardiopatia isquémica,
insuficiencia cardiaca), cardiopatia emboligena,
fibrilacion auricular y antecedente de evento
vascular cerebral. Asi como la calificacién del
National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS)
al ingreso y egreso, ademas de los dias totales
de hospitalizacién y mortalidad.

Se documentaron las concentraciones séricas de
creatinina, nitrégeno ureico, urea, acido Urico de
muestras tomadas en las primeras 24 horas del
ingreso del paciente al hospital. Las muestras de
acido Urico se analizaron mediante técnica de
electro-quimioluminiscencia con un equipo Co-
bas c6000 (2016 Roche Diagnostics Lt, Estados
Unidos). Se definié hiperuricemia en mujeres la
concentracién de acido drico > 5.7 mg/dL y de
> 7 mg/dL en hombres. Se segregé la poblacién
en cohortes, el primer grupo incluyé a todos los
pacientes que tenian hiperuricemia a su ingreso y
se compararon con un grupo control de pacien-
tes que no tenfan el diagndstico de hiperuricemia
al ingreso. Se excluyeron todos los casos en los
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que la informacién en el expediente electrénico
y fisico se encontraba incompleta, otros criterios
de exclusion fueron: pacientes con enfermedad
vascular cerebral hemorragica, pacientes con
diagnéstico ya conocido de hiperuricemia, asi
como pacientes en tratamiento con alopurinol,
colchicina o corticoesteroides y pacientes que
fueron trasladados a otra institucion.

Para el andlisis estadistico, se utilizdé un analisis
comparativo, en el que se realizé prueba t de
Student para variables continuas y %2 y prueba
exacta de Fisher para variables categéricas cuan-
do fue apropiado. Se estableci6 significacion
estadistica un valor de p < 0.05.

Se realiz6 un analisis de regresion logistica
univariable para identificar posibles factores
asociados con aumento en la probabilidad de
muerte, que incluyeron: diagnédstico de diabetes
mellitus, hipertension arterial sistémica, cardio-
patia isquémica y dislipidemia, entre otros.

Posteriormente se realizé un andlisis de regresion
logistica multivariable para modelar la relacién
entre la probabilidad de muerte y la asociacién con
hiperuricemia controlando para las variables men-
cionadas y se presentan esas proporciones en razon
de momios (odds ratios, OR), incluyendo los inter-
valos de confianza a 95% (IC95%) y sus valores
de p correspondientes. Para el andlisis estadistico
se utilizé el programa SAS/STATA version 9.4 (SAS
Institute Inc., Cary, NC, Estados Unidos).

El protocolo del estudio fue valorado y autoriza-
do por el comité de ética de nuestra institucion.
Este estudio no tiene conflictos de interés y no fue
apoyado econémicamente por alguna industria
farmacéutica o de otra indole.

RESULTADOS

En el periodo de enero de 2012 hasta diciem-
bre de 2016 se detectaron 202 pacientes con

diagnéstico de accidente cerebrovascular de
tipo isquémico, de estos casos se excluyeron 6
pacientes por traslado a otra institucién y 3 pa-
cientes con diagnéstico previo de hiperuricemia
en tratamiento con colchicina.

Un total de 196 pacientes cumplié los criterios
de inclusién. El 63% (n = 127) fueron pacien-
tes de sexo masculino, con edad media de
67.18 + 14.96 anos en ambos grupos. La tasa
de mortalidad fue de 7.3% (n = 10) en pacientes
sin hiperuricemia y de 5% (n = 3) en pacientes
con hiperuricemia (p = 0.56).

Al analizar las caracteristicas demograficas de
ambas cohortes y hacer el andlisis comparati-
vo, observamos que 68 pacientes (34%) tenian
diagnéstico de diabetes mellitus (p = 0.01), 106
pacientes (54%) diagndstico de hipertension
arterial sistémica (p =0.13), 24 pacientes (12%)
cardiopatia isquémica (p = 0.07), 45 pacientes
(23%) dislipidemia (p = 0.8) y 19 pacientes
(37.2%) tuvieron un evento vascular cerebral
previo (p = 0.69).

Un total de 59 pacientes, tomando en cuenta los
rangos estandarizados por sexo: sexo femenino
> 5.7 mg/dL y sexo masculino > 7.0 mg/dL, valo-
res utilizados en estudios previos® con objetivos
similares a nuestro estudio, tuvieron hiperurice-
mia, 24 pacientes del sexo femenino y 35 del
masculino. Con media en las concentraciones
de acido drico de 5.63 + 1.67 mg/dL. De los 59
pacientes con hiperuricemia, 18 pacientes se
conocian con diagnéstico de diabetes mellitus
y 12 pacientes con diagnéstico de dislipidemia.
Se calculé la media de las concentraciones de
glucosa, triglicéridos, colesterol y creatinina
en este grupo de pacientes; se encontré lo
siguiente: glucosa media de 136 + 49.24 mg/
dL, triglicéridos 196.7 + 10.3 mg/dL, coleste-
rol total 191.6 + 46.09 mg/dL y creatinina de
1.28 £0.79 mg/dL. En el Cuadro 1 se describen
las caracteristicas demogréficas de las pobla-
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Cuadro 1. Anélisis demogréfico de las poblaciones analizadas. Significacién de p establecida a p <0.05

Edad 67.3139 + 14.5429
Talla 1.6979 = 0.0919
Peso 75.9779 £ 13.9387

indice de masa corporal 26.2917 + 4.0337
Glucosa 158.9 + 88.7475
0.9672 + 0.6542
Nitrégeno de la urea 17.5810 + 10.5933
Urea 37.6482 + 22.6612

Creatinina

Colesterol 174.5 + 50.7808
Triglicéridos 146.6 + 91.4661
Acido drico 48+1.2

* t de Student o %2.
** Diferencia significativa p < 0.05.

ciones analizadas y el andlisis comparativo
de ellas.

No se encontraron diferencias en la tasa de
mortalidad intrahospitalaria en pacientes con
hiperuricemia 7.4 + 1.0 mg/dL y en pacientes
con concentraciones normales de acido Urico
4.8+ 1.2 (p=0.56).

Al controlar factores clinicos de importancia y
potenciales factores de confusién, como sexo,
edad, hiperuricemia, indice de masa corporal,
hipertension arterial sistémica, diabetes mellitus,
dislipidemia, lesion renal aguda, cardiopatia
isquémica, fibrilacién auricular, evento vascular
cerebral previo, ataque isquémico transitorio
previo, trombdlisis intraarterial, trombélisis in-
travenosa, no hubo asociacion estadisticamente
significativa entre la existencia de hiperuricemia
al ingreso y las probabilidad de muerte (OR
2.098, 1C95% 0.47-9.332, p = 0.3304).

DISCUSION

Es de importancia la medicién de 4cido drico
sérico en pacientes con ictus isquémico porque

66.8814 + 16.0356 0.8533

1.7095 = 0.0785 0.3984

77.8644 = 15.8413 0.4062

26.8452 + 3.8273 0.3726
136.1 +49.2469 0.0226**
1.2831 £ 0.7925 0.0041**

20.8729 + 12.6211 0.0615

43.9542 + 27.4317 0.0957
191.6 = 46.0915 0.0287**
196.7 + 108.3 0.0145%*

74 +1.0 < 0.0001**

éste se ha relacionado con el prondstico funcio-
nal de los pacientes en el momento de su egreso
hospitalario. Se ha documentado una asociacién
bimodal en cuanto a las concentraciones de
uricemia y el pronéstico hospitalario, porque
en concentraciones muy altas y a la vez muy
bajas se ha encontrado cierto efecto en cuanto
al desenlace de los pacientes con enfermedad
vascular cerebral.”

En la cohorte de nuestro estudio donde se ana-
lizaron pacientes con evento vascular cerebral
de tipo isquémico y se compararon las tasas
de mortalidad con base en la concentracién
de acido drico sérico al ingreso del paciente,
no se encontré asociacién con la mortalidad
intrahospitalaria. La mortalidad reportada fue de
7.3% (n = 10) en pacientes sin hiperuricemia y
de 5% (n = 3) en pacientes con hiperuricemia
(p = 0.56). La prevalencia de hiperuricemia en
este estudio fue de 30%, similar a lo reportado
en estudios previos.'*'

El 4cido drico sérico medido durante las primeras 24
horas de ingreso hospitalario podria ser un marca-
dor de recurrencia de otro evento vascular cerebral
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isquémico. En un estudio realizado en Iran,™ en el
que se analizé una poblacién de 200 pacientes,
se encontré asociacion entre la hiperuricemia al
ingreso del paciente y el riesgo de padecer nueva-
mente otro evento cerebral independientemente de
otros factores de riesgo previamente reconocidos de
un evento vascular cerebral, como la hipertensién
arterial sistémica, diabetes mellitus, dislipidemia y
tabaquismo. En este estudio, de 19 pacientes con
evento vascular cerebral isquémico recurrente sin
causa conocida, en 6 (31%) se encontraron con-
centraciones elevadas de acido Urico.

Al igual que en otros estudios publicados,
en este estudio, las concentraciones de acido
Urico se encontraron elevadas en pacientes
con hipercolesterolemia (> 200 mg/dL) e hiper-
trigliceridemia (> 150 mg/dL) con diferencia
estadisticamente significativa (p < 0.05). Bonora
y su grupo'® describieron una correlacién posi-
tiva entre las concentraciones de 4cido Urico y
las de triglicéridos, HDL y colesterol total. En
nuestro andlisis, no fue posible explorar esta
asociacion, porque no todos los pacientes con-
taban con perfil de lipidos completo, por lo que
no fue posible estudiar la correlacién entre HDL
y acido Urico. Sin embargo, el mecanismo de
asociacion entre las concentraciones de acido
rico y la dislipidemia atn no se ha dilucidado.

Las concentraciones de glucosa sérica se
encontraron mas elevadas en pacientes sin
hiperuricemia, lo que no corresponde con la
relacién descrita entre la hiperglucemia y la
hiperuricemia. Desde 2008, la Asociacion Ame-
ricana de Diabetes concluy6 que los sujetos con
concentraciones mas altas de dcido drico en
suero corren mayor riesgo de diabetes tipo 2. Se
encontré que una cuarta parte de los casos de
diabetes puede atribuirse a una concentracién
alta de acido Urico sérico.'®

Weir y su grupo propusieron que la hiperu-
ricemia se asocia con mayor mortalidad y

probabilidad de padecer otro evento vascular
(OR =0.78, 1C 0.67-0.91)."” Mozos y su grupo
también encontraron que los pacientes que te-
nian mayor probabilidad de muerte eran los que
tenian concentraciones mads elevadas de acido
drico al ser comparados con los pacientes que se
egresaban (9.5 £3 vs 6.9 + 4 mg/dL, p =0.003)."®

Se realizé una regresion logistica univariable
para reconocer en nuestra poblacién todas las
variables que pudieran correlacionar positiva-
mente con incremento en la tasa de mortalidad
en estos pacientes, seleccionando las variables
con base en racionamiento clinico y eviden-
cia cientifica previamente publicada. En un
estudio realizado por Abadal y su grupo se dio
seguimiento a los pacientes durante 28 afios
para conocer los factores de riesgo, se encontrd
asociacion significativa de evento vascular ce-
rebral con la existencia de fibrilacién auricular,
obesidad, hiperglucemia, hipercolesterolemia,
hipertensién arterial sistélica, tabaquismo, edad
y obesidad."

Se realiz6 un analisis de regresion logistica mul-
tivariable, controlando para estas variables: sexo,
edad, hiperuricemia, indice de masa corporal,
hipertension arterial sistémica, diabetes mellitus,
dislipidemia, lesién renal aguda, cardiopatia
isquémica, fibrilacién auricular, evento vascular
cerebral previo, ataque isquémico transitorio
previo, trombdlisis intraarterial, trombélisis
intravenosa, al controlar para estos factores y
potenciales factores de confusion, observamos
que la hiperuricemia al ingreso no se asocia con
la probabilidad de muerte en nuestras poblacio-
nes (Cuadro 2).

Del mismo modo, encontramos que el incre-
mento en la edad de los pacientes se asocia
significativamente con la probabilidad de muerte
(OR = 1.054, 1C95%: 1.0-1.112, p = 0.05). Asi-
mismo, la realizacién de trombdlisis intravenosa
durante el tratamiento inicial de estos pacientes
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Cuadro 2. Andlisis comparativo de factores de riesgo en pacientes con y sin hiperuricemia. Significacion de p establecida a
p<0.05

Variable Poblacién sin N =59 Poblacién con p*

hiperuricemia hiperuricemia

(%) )

Evento vascular cerebral previo 29 21.17 14 23.73 0.69
Hipertension arterial sistémica 70 51.09 37 62.71 0.13
Diabetes mellitus 56 40.8 13 22.03 0.01**
Dislipidemia 31 23.36 13 22.03 0.8
Cardiopatia isquémica 13 9.49 11 18.64 0.07
Fibrilacién auricular 13 9.49 9 15.25 0.24
Valvulopatia 2 1.46 1 1.69 0.90
Ataque isquémico transitorio previo 10 7.35 3 5.08 0.5
Muerte 10 7.3 3 5.08 0.56
Lesion renal aguda 20 14.71 21 36.21 0.0008**
Muerte 10 7.3 3 5.08 0.56

* t de Student o 2.
** Diferencia significativa p < 0.05.

se asocio significativamente con aumento en
la probabilidad de muerte (OR 3.87, 1C95%:
1.91-5.79, p = 0.016). Del resto de las variables
analizadas no se encontré asociacion significativa
con las probabilidades de muerte (Cuadro 3).20*

En el estudio PREMIER,? al igual que lo que se
demuestra en nuestro andlisis, se reporté que la
hiperuricemia no se asociaba con mortalidad o
con dependencia funcional. Sin embargo, si se
encontré correlacién entre una concentracion
baja de acido urico (< 4.5 mg/dL) con buen pro-
nostico a corto plazo (30 dias; OR 1.96, 1C95%:
1.05-2.95). No es posible comparar los resulta-
dos de nuestro estudio con el PREMIER, debido
a que una limitante del nuestro es que no hubo
seguimiento posterior al egreso del paciente.

En otros estudios se ha sugerido que la hiperu-
ricemia podria tener un efecto protector en el
prondstico del paciente. Wang y su grupo, en una
revision sistemadtica y metandlisis, encontraron
que las concentraciones de acido Urico tenian

un efecto protector en el pronéstico neurolégico
posterior a un evento vascular cerebral y que la
hiperuricemia al ingreso era marcador de buen
pronéstico en pacientes con evento vascular
cerebral de tipo isquémico.?*?’

Continda siendo un tema controvertido si las
concentraciones de 4cido Urico son predictores
independientes de mortalidad, morbilidad y
recurrencia en pacientes con evento vascular
isquémico. Sin embargo, en Noruega, se realiz
un estudio prospectivo de cohortes basado en la
poblacién; 2696 hombres y 3004 mujeres, en
el que se concluyé que el 4cido drico sérico se
vincul6 con mortalidad por todas las causas en
hombres y mujeres, incluso después del ajuste
por presién arterial, tasa de filtracién glomerular
estimada, relacion albimina/creatinina urinaria,
consumo de farmacos y factores tradicionales de
riesgo cardiovascular. Después de los mismos
ajustes, el dcido drico sérico se asoci6 con 31%
de aumento del riesgo de accidente cerebrovas-
cular en hombres.®1416:19:28:35
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Cuadro 3. Andlisis de regresion logistica multivariable para
prediccién de mortalidad intrahospitalaria en pacientes con
evento vascular cerebral de tipo isquémico

Variables Razon de 1C95 %
momios

Hiperuricemia 3.558 0.549 23.078
Sexo 1.776 0.340 9.271
Edad 0.950 0.891 1.013
indice de masa 0.872 0.689 1.103
corporal

Hipertensién arterial 1.415 0.298 6.709
sistémica

Diabetes mellitus 11.210 1.053  119.378*
Dislipidemia 1.970 0.145 26.729

Cardiopatia isquémica  0.331 0.033 3.303
Fibrilacion auricular 0.558 0.092 3.362
Evento vascular cere- 1.805 0.237 13.728

bral previo

Trombodlisis intrave- 3.87 1.91 5.79*
nosa

Glucosa 0.999 0.987 1.010
Creatinina 0.688 0.212 2.234
Nitrégeno de la urea 0.838 0.526 1.336
Urea 1.081 0.874 1.336
Colesterol 1.006 0.988 1.024
Triglicéridos 0.998 0.991 1.005

* Asociacion significativa.

A pesar de tratar de evitar todo tipo de sesgos en
este analisis, ain hay sesgos que deben consi-
derarse al revisar esta investigacion. Este estudio
esta sujeto a andlisis retrospectivo de una sola
institucién de cardcter privado, lo que puede
influir en el manejo de los pacientes segin la
poblacion analizada y no permite que pueda
ser generalizable en su totalidad. La naturale-
za retrospectiva de este andlisis incrementa la
probabilidad de sesgo de seleccién en nuestra
poblacién. Otra limitacién es que debido al tipo
de estudio no fue posible tener seguimiento de
los pacientes posterior al egreso hospitalario por
un periodo razonable.

Otra variable importante para analizar es que
la heterogeneidad de diagnosticos combinados
en nuestra poblacién pudiese repercutir en la
mortalidad final; sin embargo, en el analisis
estadistico se controlaron estas covariables y
factores relacionados.

Otra debilidad en este andlisis es la cantidad de
pacientes incluidos. Este andlisis se compone de 59
pacientes con hiperuricemia comparados contra un
grupo control de 137; en un andlisis de poder post
hoc, para poder encontrar una diferencia de 15%
en la tasa de mortalidad con 80% de poder y un
valor de alpha establecido de 0.05 se necesitarian
alrededor de 699 pacientes en cada grupo.

Después del estudio PREMIER, este andlisis,
hasta donde sabemos, es el segundo estudio en
la poblacion mexicana que intenta demostrar
o no correlacién entre la hiperuricemia y mal
prondstico a corto plazo en pacientes con evento
vascular cerebral de tipo isquémico. Es necesario
realizar ensayos clinicos controlados al azar y
con seguimiento a largo plazo que incluyan
variables como el tratamiento con hipourice-
miantes en pacientes con factores de riesgo de
padecer un evento vascular cerebral con el fin
de entender mas a fondo la relacién entre las
concentraciones de acido drico y el pronéstico
en general de estos pacientes.

CONCLUSION

No se encontré asociacion entre las con-
centraciones de 4cido Urico y la mortalidad
intrahospitalaria en pacientes con evento vas-
cular cerebral de tipo isquémico. Sin embargo,
podemos concluir que el acido Urico se encontrd
elevado en 30% de nuestra poblacién y se asocia
significativamente con concentraciones elevadas
de glucosa, colesterol, triglicéridos y creatinina.
Aln quedan interrogantes entre el papel del
acido Urico como factor de riesgo de evento
vascular cerebral de tipo isquémico.
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Se requieren estudios prospectivos, controlados
al azar y multicéntricos con seguimiento ade-
cuado vy largo para poder establecer el efecto
real de la hiperuricemia en pacientes con evento
vascular cerebral.
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Epidermalisis ampollosa: analisis de costo de la

atencion médica en México

Epidermolysis bullosas: An analysis of the cost of medical

care in Mexico.

Maria Teresa Garcia-Romero,* Jared Becerril-Rico,%* Antar Abraham Dabdoub-Hernandez?

Resumen

ANTECEDENTES: La epidermdlisis ampollosa es un conjunto de enfermedades he-
reditarias en las que la fragilidad mecanica en tejidos epiteliales produce ampollas,
ulceraciones de repeticion y cicatrices, asi como diversas complicaciones multiorga-
nicas y psicosociales.

OBJETIVO: Determinar el costo econédmico de la atencién médica de pacientes con
epidermdlisis ampollosa distréfica recesiva durante una hospitalizacién prototipica, asi
como durante un afio de atencién ambulatoria en la Clinica de Epidermdlisis Ampollosa
del Instituto Nacional de Pediatria, Ciudad de México.

MATERIAL Y METODO: Se seleccioné el caso prototipico de un paciente de ocho afos
de edad con diagnéstico de epidermdlisis ampollosa distréfica recesiva, del que se
calcularon los gastos generados durante la hospitalizacién mas reciente en el Instituto
Nacional de Pediatria, asi como los producidos durante un afo de tratamiento (2016-
2017) dentro de la Clinica de Epidermélisis Ampollosa.

RESULTADOS: El costo total de hospitalizacién fue de 194,757.38 y 345,402.55
pesos segun calculos realizados con precios de medicamentos en el IMSS y farmacias
extrahospitalarias, respectivamente, el gasto por medicamentos representé la mayor
aportacion del total. El costo por un afno de atencién dentro de la Clinica de Epider-
mélisis Ampollosa fue de 604,927.25 pesos, los productos para el manejo de la piel
representaron el rubro con mayor costo.

CONCLUSIONES: La epidermdlisis ampollosa tiene alto costo econémico a corto y
largo plazos, debido a que los pacientes necesitan permanentemente mdltiples medi-
camentos, articulos y atencién médica especializada, costo que pocos sectores de la
poblacién mexicana pueden solventar.

PALABRAS CLAVE: Epidermdlisis ampollosa; costos y andlisis de costos; atencion
médica.

Abstract

BACKGROUND: The epidermolysis bullosas are a group of hereditary diseases in which
the mechanic fragility of epithelial tissue produces blisters, repetitive ulcerations and
scarring, as well as several multiorgan and psychosocial complications.

OBJECTIVE: To determine the economic cost for medical care in patients with reces-
sive dystrophic epidermolysis bullosa within their prototypical hospital stay, as well
as within a year of ambulatory caregiving at the Epidermolysis Bullosa Clinic at the
National Institute for Pediatrics in Mexico City (INP).

MATERIAL AND METHOD: A prototypical case of an eight-year-old patient diagnosed
with recessive dystrophic epidermolysis bullosa was selected and the costs of the most
recent hospitalization at INP were calculated, along with other costs produced during
a year of care (2016-2017) at the Epidermolysis Bullosa Clinic.

RESULTS: The final cost for hospitalization were between 194,757.38 and 345,402.55
Mexican pesos, according to calculations based on medicine prices from the social
security system and out-of-hospital pharmacies, respectively. The cost of medicines
represented the highest input within the total. The final cost of a year of ambulatory
care given by the Epidermolysis Bullosa Clinic was of 604,927.25 Mexican pesos, of
which special dressing products represented the highest cost entry.
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CONCLUSIONS: Epidermolysis bullosa generates high economic cost for patients and
health care systems in the short and long term, due to permanent need of multiple
medicines, utensils and specialized medical assistance, all of these costs that most of

the Mexican population cannot afford.

KEYWORDS: Epidermolysis bullosa; Costs and Cost Analysis; Comprehensive Health

Care.

ANTECEDENTES

La epidermélisis ampollosa es un grupo de
enfermedades hereditarias caracterizadas por
marcada fragilidad mecanica en tejidos epite-
liales."? Es causada por ciertas mutaciones en
alguno de los cerca de 27 genes identificados,
estos codificadores de proteinas son integran-
tes de la unién dermoepidérmica y epitelios
de mucosas, las vias respiratorias y el aparato
gastrointestinal. Se considera una enfermedad
rara debido a su incidencia aproximada de
20 por cada millén de nacidos vivos, aunque
ésta varia segln el tipo de epidermdlisis am-
pollosa.’?

La epidermolisis ampollosa se clasifica en
cuatro tipos segln la proteina afectada dentro
de la unién dermoepidérmica: epidermdlisis
ampollosa simple (la mas comin, 75-85% de
los casos), de union, distréfica y sindrome de
Kindler. Ademas, estos cuatro tipos de epidermé-
lisis ampollosa pueden, a su vez, subclasificarse
clinica y molecularmente en alguno de los 30
subtipos existentes."

Las caracteristicas clinicas de la epidermdlisis
ampollosa son muy heterogéneas, varian segin
el tipo, grado de afeccién y modo de herencia de
las cuatro formas generales de la enfermedad. Las
complicaciones generadas por estos fenotipos se
resumen en el Cuadro 1.

Epidermdlisis ampollosa simple

Se distingue por ampollas intraepidérmicas o su-
perficiales de predominio en las extremidades,*
que inician a edades tempranas, pocas veces
dejan cicatriz y no afectan de manera importante
la calidad de vida. Puede haber hiperhidrosis o
queratodermia en las palmas y las plantas.'**

Epidermdlisis ampollosa de unién

Se generan ampollas dentro de la lamina ldcida
entre la epidermis y la dermis, que afectan la
mayor parte del cuerpo,* generando zonas de
abundante tejido de granulacién perioral y cen-
trofacial, en la espalda, las axilas y los dedos.
Ademas, son comunes la anoniquia (pérdida de
ufas), quistes de milia, alopecia, queratodermia
palmo-plantar, hipoplasia de esmalte dental,
ampollas y erosiones en las mucosas que in-
cluyen el epitelio gastrointestinal, respiratorio,
conjuntival y genitourinario, con sus consecuen-
tes complicaciones, como estenosis esofagica,
desnutricion, estrefiimiento, Glceras corneales,
sinequias genitourinarias, entre otras.'*?

Epidermdlisis ampollosa distréfica

Este subtipo de epidermdélisis ampollosa es parti-
cular, porque su severidad varia segiin su patrén
de herencia autosémico dominante o recesivo.
En la epidermdlisis ampollosa distréfica existen
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Cuadro 1. Complicaciones mas comunes de la epidermélisis ampollosa

Piel
Carcinoma epidermoide, infecciones cutaneas de repeticion

Musculoesqueléticas
Contracturas musculares, pérdida de la funcién en las manos, pseudosindactilia, atrofia de falanges, deformidad en las
manos y los pies, problemas en la marcha, osteoporosis-osteopenia

Gastrointestinales
Pérdida de la denticidn, alteraciones en el esmalte, caries, anquiloglosia, microstomia, estenosis y perforacion esofagica,
disfagia, atresia pilérica, retraso en el crecimiento, sindrome de malabsorcién, desnutricién, estrefimiento crénico, di-
verticulitis, perforaciones intestinales, megacolon, fisuras y estenosis rectal, hemorroides, anemia ferrocitopénica

Otorrinolaringologicas
Otitis de repeticion, pérdida de la audicion, erosiones nasales, estenosis traqueal y laringea

Oftalmoldgicas
Abrasiones y ulceraciones corneales y de la conjuntiva, blefaroconjuntivitis, fotofobia, ectropién, simbléfaron, reduccion
de la agudeza visual, obstruccién del conducto lagrimal

Genitourinarias
Lesion renal aguda o enfermedad renal crénica por: glomerulonefritis secundaria a infeccién por estreptococo u otro
agente, amiloidosis renal; nefropatia debido a inmunoglobulina A (IgA), hidronefrosis, uropatia obstructiva, insuficiencia
renal crénica, dificultad para mantener relaciones sexuales

Cardiacas
Cardiomiopatia dilatada

ampollas en la sublamina densa, es decir, a un
nivel mas profundo, practicamente en la dermis,
lo que conlleva un proceso de cicatrizacién y
epitelizacién mas complejo. En la epidermdlisis
ampollosa distréfica dominante hay ampollas
mas cominmente en dreas con prominencias
6seas, como rodillas, tobillos, manos, codos,
etc.,* son abundantes las cicatrices, los quistes de
milia y la distrofia ungueal. Asimismo, la epider-
mélisis ampollosa distréfica recesiva se distingue
por ampollas en areas de traumatismo con
extensas zonas de denudacién cutdnea, quistes
de milia, cicatrices atréficas y retractiles que ge-
neran pseudosindactilia, alopecia, anemia grave,
retraso en el crecimiento, severas deficiencias

nutricionales, microstomia, caries severas, alta
frecuencia de carcinoma de células escamosas,
asi como erosiones gastrointestinales, urinarias
y oftalmicas (Figura 1)."5

Sindrome de Kindler

Este raro subtipo se manifiesta con ampollas
generalizadas desde el nacimiento que pre-
dominan en zonas acrales, alteraciones en la
pigmentacién cutdnea, fotosensibilidad, distrofia

Figura 1. Mdltiples ampollas y erosiones en las manos
y los pies, ademas de cicatices atréficas y anoniquia
secundaria en un paciente con epidermdlisis ampo-
llosa distréfica recesiva.

ungueal, colitis, esofagitis, ectropion, gingivitis,
entre otras.’

El diagndstico puede establecerse principal-

mente por tres métodos. El mapeo de antigenos
en ampollas mediante inmunofluorescencia es

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2166
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el método con mayores beneficios debido a
su rapidez, bajo costo, alta sensibilidad y baja
especificidad. La microscopia electrénica de
transmisién se basa en la observacién del nivel
al que se encuentra la ampolla dentro de la piel;
sin embargo, es un método costoso, muy labo-
rioso y poco disponible. El andlisis mutacional
es un método genético poco utilizado debido a
la gran heterogeneidad de mutaciones existentes,
alto costo, tiempo requerido, asi como poca
disponibilidad.®”

No todas las manifestaciones clinicas son causa
directa de la enfermedad, sino complicacio-
nes de la misma, principalmente debido a la
generacién de ampollas y cicatrizacién recu-
rrente en diversas zonas del cuerpo. Algunos
ejemplos de lo anterior son las contracturas y
la pseudosindactilia causadas por el abundante
tejido cicatricial en las extremidades.* Otras
complicaciones son la microstomia, caries
dentales, estenosis esofagica, laringea y anal;
estrefiimiento crénico, desnutricion y retraso en
el crecimiento, malabsorcion, anemia crénica,
cardiomiopatia dilatada, osteoporosis u osteo-
penia, alteraciones visuales, amiloidosis renal,
glomerulonefritis secundaria a infeccion, asf
como distintas uropatias obstructivas.** El carci-
noma de células escamosas es una complicacién
frecuente en la epidermdlisis ampollosa distr6-
fica, que puede ser letal. Por Gltimo, el dolor es
consecuencia de las numerosas afecciones que
aquejan a estos pacientes, imposibilitando acti-
vidades basicas como comer, vestirse, banarse,
defecar, etc.?

Los estudios de las alteraciones psicoldgicas y
psicosociales en la epidermélisis ampollosa son
escasos; sin embargo, se concuerda que existen
alteraciones en ambos sentidos, principalmente
en los subtipos graves de la enfermedad. Las al-
teraciones psicolégicas en los pacientes incluyen
alta prevalencia de sintomas psiquiatricos, que
incluso llegan a 80%, los mds importantes son

C
]

depresion, ideas paranoicas y ansiedad, sin co-
rrelacionarse con la severidad de la enfermedad.®
Por el contrario, se ha visto que psicosocialmente
existe poca afectacion, evidenciandose adecua-
do desarrollo psicosocial, madurez afectiva y
eficiencia laboral o escolar en la mayoria de los
pacientes; excepto en los sujetos con epider-
mélisis ampollosa distrofica debido a las fuertes
limitaciones derivadas de la enfermedad.’

Lo descrito anteriormente subraya la necesidad
de cuidados especiales y atencion médica conti-
nua para pacientes con epidermélisis ampollosa,
lo que genera en el proceso fuertes gastos econd-
micos para el paciente y su familia. Esta cuestion
se ha estudiado poco, por lo que hay limitados
informes al respecto. En Europa se estim6 que
el costo anual por paciente en 2012 vari6 entre
9,509 y 49,233 euros, y segln el pais, los cos-
tos no relacionados con los cuidados a la salud
fueron los mds significativos.' En un estudio
realizado en Corea, se encontr6 en pacientes
con epidermdlisis ampollosa distréfica un gasto
mensual por paciente con media de 257.53
délares estadounidenses para costos médicos y
358.41 délares estadounidenses para otros gastos
relacionados, con aumentos proporcionales en
ambos casos a la gravedad del padecimiento."

En México no existen cifras del costo econémico
anual ni de hospitalizacién, relacionado con el
cuidado de pacientes con epidermdlisis ampo-
llosa. Por esta razon, realizamos una evaluacion
del costo econémico generado por pacientes pe-
diatricos con epidermélisis ampollosa distréfica
recesiva durante un ano (2016-2017), ademas
de los costos generados durante una hospitali-
zacion cldsica o prototipica de un paciente con
este padecimiento dentro del Instituto Nacional
de Pediatria.

El objetivo de este articulo es determinar el costo
econémico por la atencién médica de pacientes
con epidermdlisis ampollosa distréfica recesiva
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durante una hospitalizacion prototipica, asi
como durante un ano de atencién ambulatoria
en la Clinica de Epidermdlisis Ampollosa del
Instituto Nacional de Pediatria.

MATERIAL Y METODO

Se selecciond un caso prototipico de un paciente
masculino de 8 anos de edad con el diagndstico
de epidermdlisis ampollosa distréfica recesiva,
tratado en la Clinica de Epidermdlisis Ampollosa
desde 2015, quien ha sido hospitalizado en dos
ocasiones en el Instituto Nacional de Pediatria,
ambas por estado anémico e infecciones de
origen cutaneo. La seleccion se realizé debido
al cercano seguimiento que se le dio durante su
Gltima hospitalizacién, asi como por tener una
evolucién promedio o prototipica de pacientes
con epidermdlisis ampollosa distréfica con las
complicaciones mds frecuentes que padecen,
tanto clinicas como psicosociales.

Los costos econémicos se dividieron en los
generados por la hospitalizacién mas reciente,
ocurrida entre el 9 de diciembre de 2016 y el
30 de enero de 2017 y los producidos durante
el dltimo ano de manejo en la Clinica.

Los costos de hospitalizacion se establecieron
segln los dias de hospitalizacién (52 dias), pro-
cedimientos médicos, estudios de laboratorio y
gabinete, ademas de los medicamentos prescri-
tos, segln lo registrado dentro del expediente
médico.

Los precios de cada apartado dentro del listado
de hospitalizacion se obtuvieron del portal de
compras del Instituto Mexicano del Seguro
Social (IMSS)? y de tabuladores de cuotas
del Instituto Nacional de Pediatria de 2016 y
2017.131 Ademas, para el caso de los medi-
camentos, se realizé un presupuesto alterno
usando precios al puiblico en las principales
farmacias del pafs.

2019 enero-febrero;35(1)

Para calcular los costos durante el manejo ambu-
latorio en la Clinica de Epidermdlisis Ampollosa
se siguié el mismo procedimiento que en hospi-
talizacion, para los gastos generados durante las
consultas y procedimientos realizados dentro de
la Clinica, asi como del material y medicamento
proporcionado dentro de la misma, sumandose
a ello los costos por otros articulos comprados
externamente por los pacientes, como vendaje,
vaselina, suplementos nutricionales, dieta espe-
cial y medicamentos adicionales.

RESULTADOS

Los valores de mayor importancia en el costo
de hospitalizaciéon y manejo dentro de la Cli-
nica de Epidermdlisis Ampollosa se resumen
en el Cuadro 2. En el caso del costo total por
la hospitalizacion médica se obtuvo un valor
de 194,757.38 pesos, haciendo uso de precios
para medicamentos segin datos del IMSS y
345,402.55 pesos para el caso de precio de
medicamentos en farmacias extrahospitalarias.

El rubro que representé el mayor aporte al cos-
to total fue el de medicamentos, seguido del
cobro por dias de hospitalizacién. En el primer
rubro se noté una concentracién de los mayo-

Cuadro 2. Principales rubros en el costo de hospitalizacién
dentro del Instituto Nacional de Pediatria

Precio en
pesos
mexicanos
Hospitalizacién (costo/dia) 64,130
Procedimientos 25,606
Estudios de laboratorio y gabinete 24,577
Medicamentos PFE 230,981.55
Medicamentos precios IMSS 66,982.75
Costo total con medicamentos PFE 345,294.55

Costo total con medicamentos precios IMSS 181,295.75

PFE: precios en farmacias extrahospitalarias; IMSS: Instituto
Mexicano del Seguro Social.

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2166
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res precios en antibiéticos de amplio espectro,
como vancomicina, meropenem y cefepime;
antimicoticos como caspofungina, y farmacos
para el tratamiento del dolor como morfina
(Cuadro 3). En los costos por procedimientos y
extras, destacaron los generados por las suce-
sivas venopunciones, la colocacién de catéter
venoso central, asi como la administracion de
nutricién parenteral. De los gastos por estudios
de laboratorio y gabinete, el apartado con costo
mas alto fue el de biometria hematica, debido a
su realizacion frecuente.

El costo econémico total por un afio de atencion
en la Clinica de Epidermdlisis Ampollosa fue de
604,927.25 pesos, que incluyé costos de con-
sulta médica con especialista, medicamentos de
farmacias extrahospitalarias, productos para el
cuidado de la piel, complementos alimenticios,
estudios de laboratorio y gabinete, dieta espe-
cial y otros (Cuadro 4). En estos rubros, el que
tuvo el mayor costo fue el de productos para el
manejo de la piel con 488,722.00 pesos al afio,
debido principalmente a los precios de apédsitos
hidrocoloides, de alginato de plata y las gasas
de uso diario. Seguido de esto la dieta diaria
tuvo un costo aproximado de 40,825.25 pesos
al afo, es decir, 111.85 pesos al dia por perso-
na. Lo anterior se apega a las especificaciones
recomendadas por el servicio de nutricién del
Instituto Nacional de Pediatria, con base en
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Cuadro 4. Principales rubros en el costo de un ano de trata-
miento en la Clinica de Epidermélisis Ampollosa

Costo (pesos

mexicanos)/

aino

Consulta médica con especialista 2,772
Medicamentos 6,249
Vitaminas y complementos alimenticios 37,120
Productos para el cuidado de la piel 488,722
Estudios de laboratorio y gabinete 20,327
Dieta 40,825.25
Otros 8,912
Precio total 604,927.25

dietas blandas, suaves, ricas en carbohidratos
y con requerimientos caléricos entre 2500 y
3000 kcal/dia. En cuanto a los costos por vitami-
nas y complementos alimenticios, 86% se deriva
de complementos nutricionales bebibles, como
Ensure® y Pediasure®.

Contrario a lo mostrado, en los costos por hospi-
talizacion, de los cuidados extrahospitalarios se
encontraron gastos relativamente bajos en medi-
camentos, que llegaron a 6229.00 pesos al afo.

DISCUSION

El costo anual para el tratamiento ideal en la
Clinica de Epidermolisis Ampollosa y una hos-

Cuadro 3. Comparacién entre costos del Instituto Mexicano del Seguro Social y farmacias extrahospitalarias de grupos de
medicamentos prescritos en el manejo hospitalario de la epidermélisis ampollosa

Rubros Medicamentos con precios IMSS Medicamentos con PFE (pesos
(pesos mexicanos) mexicanos)

Antibiéticos y antimicéticos

Vitaminas y complementos alimenticios
Farmacos para el manejo del dolor y prurito
Soluciones paraenterales y electrélitos
Otros

Precio total

51,745.69 208,707.60
4,766.25 10,404
4,423.41 5,005
3,465.72 3,598.95
2,571.68 3,266
66,982.75 230,981.55

PFE: precios en farmacias extrahospitalarias; IMSS: Instituto Mexicano del Seguro Social.
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pitalizacién habitual en el Instituto Nacional de
Pediatria se estim6 en un total de 671,910.00
pesos con uso de precios del IMSS para me-
dicamentos dentro de la hospitalizacién y
835,908.80 pesos para precio de medicamentos
en farmacias extrahospitalarias. Las diferencias
entre ambos cdlculos representan 19.7% del
total anual. Asimismo, entre los costos por hos-
pitalizacién la administracién de antibidticos y
antimicoticos genero el principal gasto, en con-
traste con los costos anuales dentro de la Clinica,
donde el uso de productos para el cuidado de la
piel represento el principal aporte.

El costo atribuible a enfermedades dermatolégi-
cas en Estados Unidos se ha estimado en cerca
de 133 mil millones de délares al afio, de los que
s6lo 75 mil millones corresponden a enfermeda-
des ampollosas. La distribucién de este gasto se
representa principalmente por servicios médicos
(61.2%), medicamentos prescritos (19.9%) y
medicamentos de venta libre (13.3%)." Lo an-
terior contrasta con lo descrito en este trabajo,
donde se observa que el gasto anual atribuible
a medicamentos prescritos (tomando en cuenta
productos para el cuidado de la piel) representa
mas de 80%, mientras que el costo por servicios
médicos es menos de 1%. Esto puede deberse a
los costos subsidiados de la atencién médica en
instituciones publicas de salud en nuestro pais.
Sin embargo, es claro que el costo individual de
cada enfermedad dermatoldgica varia segtn su
prevalencia y necesidades propias.

Al comparar lo obtenido con datos hallados
en la bibliografia se notan discordancias prin-
cipalmente en los costos por hospitalizacion.
En un estudio realizado por Kyung en Corea se
encontré que en hospitalizaciones de pacientes
con epidermdlisis ampollosa distrofica recesiva
mayores a siete dias, el costo promedio por
gastos médicos y por gastos por vendajes fue
de 353.40 y 503.10 ddlares estadounidenses,
respectivamente. Ademas, en el mismo estu-
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dio se calculé el gasto mensual en atencién
médica y vendajes, obteniéndose un promedio
de 298.90 y 431.80 ddlares estadounidenses,
respectivamente.'” En ambas situaciones el costo
de la enfermedad es entre 6 y 10 veces menor
que el calculado en este trabajo; sin embargo,
se coincide en que los gastos en productos para
el cuidado de la piel son los principales rubros
dentro del costo anual de la enfermedad. Parte
de estas discordancias pueden explicarse debido
a las diferencias en el poder adquisitivo y valor
real de la moneda entre Corea y México, lo que
hace dificil la comparacién adecuada.

Asimismo, en un estudio realizado en ocho pai-
ses de la Unién Europea se evalué el costo social
y economico de la epidermdlisis ampollosa en
pacientes adultos y pediatricos; se encontrd que
en estos Ultimos, los mayores gastos directamen-
te relacionados con la atencién médica eran
representados por costos de hospitalizacion y
material para el cuidado de la salud no medi-
camentosos. En el costo anual de la enfermedad
obtuvimos resultados similares, los costos de
hospitalizacién representaron 9.9% del gasto
anual total y los productos para el cuidado de
la piel, 72%. Al comparar el precio neto de la
hospitalizacion observamos que los paises con
mayor nimero de pacientes tienen costos de
entre 2532.00 y 6344.00 euros, lo que coincide
con los precios obtenidos en este trabajo. En
el caso de los materiales para el cuidado de la
salud los costos varian mas ampliamente entre
los paises del estudio: desde 32.00 hasta 2261.00
euros. En el caso de gastos por medicamentos se
vio un promedio de 440 euros o 9808 ddlares
estadounidenses anuales.®

El costo de una enfermedad depende, en gene-
ral, de su prevalencia y necesidades propias, a
lo que es posible sumar el periodo de curacion
para la misma. Este Gltimo punto es de suma
importancia para la epidermdlisis ampollosa,
debido a que por su caracter genético, hasta la
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fecha sigue siendo una enfermedad incurable
y, por tanto, genera un gasto econémico de por
vida. Ejemplo de una afeccién dermatolégica
de tales caracteristicas es la psoriasis, cuyo
costo anual por paciente se ha calculado en
139,048.80 ddlares en Estados Unidos'® y entre
45,941.00-290,466.00 dblares en Europa'”'®
(tipo de cambio para el 8 de noviembre de 2017),
aunque aun por debajo de lo encontrado en la
epidermolisis ampollosa en este y otros estudios.

El aspecto de la prevalencia no sélo interviene en
el costo poblacional total de la enfermedad, sino
que también afecta el costo individual, principal-
mente a causa de las variaciones en los precios
de medicamentos o productos necesarios para el
manejo de la misma, siendo evidente el amino-
ramiento del costo para este tipo de productos a
medida que la demanda aumenta. Este problema
es compartido por otras enfermedades genéticas
poco frecuentes, como la mucopolisacaridosis,
cuyo costo médico anual se ha estimado entre
130,451 y 474,885 euros o, incluso, la hemo-
filia con estimaciones anuales de entre 1,101 y
178,796 euros anuales.

Al tomar en cuenta el ingreso corriente anual
de una familia mexicana, es posible entender
de mejor manera la magnitud del problema
econémico al que se enfrentan los pacientes
con epidermdlisis ampollosa y sus familias.
Sabiendo que el ingreso corriente promedio
anual por hogar en México es de 186,084 pesos,
es facil ver que no cubre ni la tercera parte de
los calculos obtenidos en este estudio. De igual
forma, al analizar el ingreso corriente anual por
deciles obtenemos que 90% de la poblacién
mexicana no podria cubrir el costo anual para
el tratamiento de un paciente con epidermdlisis
ampollosa.?® La importancia de esto radica en
que la falta de un manejo adecuado resulta en
mayor nimero de complicaciones y disminu-
cién en la calidad de vida de los pacientes con
epidermdlisis ampollosa.

C
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Numerosas limitaciones existieron en la reali-
zacion de este trabajo. Inicialmente la falta de
informacién de los recursos médicos invertidos
en las hospitalizaciones dentro del Instituto Na-
cional de Pediatria dificulté la exacta medicion
del costo por internamiento. En segundo lugar,
la complicada obtencién de los costos para
medicamentos dentro del Instituto obligé a la
utilizacion de precios similares a los del IMSS.
La tercera limitacion fue en cuanto al costo por
manejo dentro de la Clinica de Epidermélisis
Ampollosa, donde debido a la falta de recursos
suficientes en los pacientes, se opt6 por apegar
el calculo a las recomendaciones de los médicos
integrantes de la misma, evaluandose princi-
palmente el costo del tratamiento ideal y no el
aplicado por los pacientes.

CONCLUSIONES

Las caracteristicas de la epidermélisis ampo-
llosa hacen de ésta una enfermedad de alto
costo econémico a corto y largo plazos, por-
que durante la evolucién de la enfermedad
los pacientes necesitardn permanentemente
multiples medicamentos, articulos y atencién
médica especializada, que aumentaran el gasto
econdémico diario. Es necesaria la prevencién de
complicaciones agudas y crénicas de la enferme-
dad debido a los altos costos en su manejo y al
deterioro sucesivo de la salud en los pacientes,
lo que incrementa la mortalidad. Por todas estas
razones, el costo para una familia promedio
mexicana de atender a un familiar con epider-
mélisis ampollosa es muy alto. Es fundamental
procurar apoyos econdémicos que aseguren la
mejor calidad de vida posible para los pacientes
con epidermdlisis ampollosa.
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méaxima de 68.1 mg/ kg. Después de la Inyeccion intravenosa en congjos no se
encontraron malformaciones por arriba del rango de toxicidad materna. 13. DOSIS Y VIA
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en isquemia cerebral aterotrombaética

Leuco-glycemic index associated to complications in

atherothrombotic cerebral ischemia.
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Resumen

OBJETIVO: Evaluar el indice leuco-glucémico (ILG) como marcador prondstico de
mortalidad y complicaciones en pacientes con enfermedad vascular cerebral de tipo
isquémico aterotrombdtico.

MATERIAL Y METODO: Estudio prospectivo efectuado en pacientes con enfermedad
vascular de tipo isquémico aterotrombético durante la fase aguda del infarto, que
ingresaron entre enero y diciembre de 2017 al servicio de Medicina Interna del Hos-
pital General Ticomdn. Se recolectaron datos clinicos y de laboratorio, incluyendo
glucemia y leucograma al ingreso, a partir de los cuales se calculé el ILG y se evalué
su valor pronéstico, asi como su relacién con las escalas de NIHSS y Rankin y con la
mortalidad a 21 dfas.

RESULTADOS: Se incluyeron 72 pacientes. Los pacientes con mayor nimero de com-
plicaciones durante la hospitalizacién tuvieron valores superiores de ILG (p = 0.02).
Se obtuvo un valor > 900 como punto de corte; los pacientes con valores superiores
tuvieron tres veces mayor probabilidad de complicaciones durante la hospitalizacion
(razén de momios = 3.02; 1C95%: 1.03 a 9.9; p = 0.04), por lo que el indice leuco-
glucémico constituyé un predictor significativo.

CONCLUSIONES: El indice leuco-glucémico se relacion6é con mayor severidad de
enfermedad vascular cerebral en las escalas de NIHSS y Rankin, ademas, se asocié
con complicaciones intrahospitalarias.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad vascular cerebral; indice leuco-glucémico; mortalidad.

Abstract

BACKGROUND: The glycemia and the determination of serum leukocytes on admission
have demonstrated prognostic importance in patients with ischemic cerebral vascular
disease (CVD). The leuko-glycemic index (ILG) is recently studied as a prognostic
marker, but knowledge about its value is lacking.

OBJECTIVE: To evaluate the leuko-glycemic index (ILG) as a prognostic marker of
mortality and complications in patients with atherothrombotic ischemic stroke.

MATERIAL AND METHOD: A prospective study was conducted on patients with athe-
rothrombotic ischemic vascular disease during the acute phase of the infarction, who
were admitted to the Internal Medicine Department of the Ticoman General Hospital
from January to December 2017. Clinical and laboratory data were collected, inclu-
ding glycemia and leukogram at admission, from which the ILG was calculated and its
prognostic value was evaluated, as well as its relationship with the NIHSS and Rankin
scales and/or with the 21-day mortality.

RESULTS: There were included 72 patients. Patients with a higher number of compli-
cations during hospitalization had higher ILG values (p = 0.02). A value > 900 was
obtained as a cut-off point; patients with higher values presented a three times higher
probability of complications during hospitalization (odds ratio: 3.02, C195%: 1.03 to
9.9, p = 0.04), so the ILG was a significant predictor.

CONCLUSIONS: Leuko-glycemic index was associated with greater severity of cerebral
vascular disease in the NIHSS and Rankin scales, and was associated with intrahospital
complications.

KEYWORDS: Cerebral vascular disease; Leuko-glycemic index; Mortality.
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ANTECEDENTES

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es defi-
nida por la Organizacién Mundial de la Salud
como la aparicién stbita de signos neurolégicos
focales, de presunto origen vascular, que dura
mas de 24 horas o causa la muerte."

De 14.3 millones de muertes cada afo en el
mundo, 4.5 millones son consecuencia de la
enfermedad vascular cerebral secundaria a enfer-
medad arterial ateromatosa o cardioembélica.?En
México, en 2011, la enfermedad vascular cerebral
tuvo incidencia de 118 por 100,000 habitantes al
afio, prevalencia de 80 por cada 100,000 habitan-
tes y mortalidad de 38.1 por 100,000 habitantes,
lo que constituy la tercera causa de muerte en
individuos mayores de 65 afos, la primera en
discapacidad y la segunda causa de demencia,
después de la enfermedad de Alzheimer."

Algunos estudios epidemiolégicos han indicado
que la diabetes mellitus es un factor de riesgo
mayor de enfermedad vascular cerebral isquémi-
ca y recurrencia de la misma.>* Varios estudios
también encontraron elevada incidencia de
infarto cerebral en individuos sin diabetes con
glucemia sérica elevada,>® porque la hipergluce-
mia se detecta en aproximadamente una tercera
parte de los pacientes con enfermedad vascular
cerebral de tipo isquémico.”?

Estudios clinicos demuestran que la hiperglu-
cemia durante el infarto cerebral se asocia con
mala evolucion y peor desenlace, incluidos los
pacientes tratados con agentes fibrinoliticos.”'?
La respuesta endocrina a la enfermedad vascular
cerebral puede condicionar hiperglucemia en
pacientes sin diabetes y, por tanto, puede con-
siderarse un marcador de la severidad del dafio
vascular cerebral.’ '

Durante el Gltimo medio siglo se ha observado
asociacion entre leucocitosis y el pronéstico de

2019 enero-febrero;35(1)

la enfermedad cardiovascular. Existe relacion
entre el aumento de glébulos blancos y la morbi-
lidad y mortalidad del paciente con enfermedad
vascular cerebral isquémica aguda; el mecanis-
mo fisiopatolégico basico es doble: 7) alterando
las propiedades hemorreolégicas sanguineas,
por incremento de la viscosidad, favoreciendo
la obstruccién de pequefios vasos, y 2) a través
de la accién directa de enzimas proteoliticas,
que inducen dafo vascular directo y favorecen
la trombosis.'

Hace poco se estudi6 el indice leuco-glucé-
mico durante la fase aguda de la enfermedad
vascular cerebral como predictor de severidad
a corto plazo, lo que ha permitido la toma
temprana de decisiones, como la derivacién a
centros de alta complejidad, utilizando valores
de laboratorio de rutina de baja complejidad
y costo.'®

El objetivo de esta investigacion fue evaluar la ca-
pacidad pronéstica del indice leuco-glucémico
en la mortalidad y complicaciones intrahospi-
talarias de pacientes con enfermedad vascular
cerebral de tipo isquémico aterotrombdético.

MATERIAL Y METODO

Estudio de cohorte observacional, prospectivo,
longitudinal y analitico. Se reclutaron pacientes
mayores de 55 afos de edad, con factores de
riesgo cardiovascular, que ingresaron conse-
cutivamente de enero a diciembre de 2017
al servicio de Medicina Interna del Hospital
General Ticoman SEDESA, con diagndstico
de enfermedad vascular cerebral de tipo is-
quémico, segln las normas establecidas en el
servicio e internacionalmente.'” Se excluyeron
pacientes con enfermedad vascular cerebral
previa, evolucién mayor a 72 horas, ataque
isquémico transitorio, comorbilidades reuma-
toldgicas, sepsis, sospecha de cardioembolismo
u origen lacular.
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El estudio fue aprobado por el comité de ética
del hospital y en todo momento se mantuvo el
caracter confidencial de los datos de los pa-
cientes incluidos en la investigacién. Todos los
participantes, sus familiares o representantes
legales firmaron consentimiento informado.

Datos de laboratorio

Los datos se obtuvieron de las historias clinicas
durante el ingreso del paciente. Se colectaron
variables demograficas: género, edad, tabaquis-
mo y comorbilidades. Ademas, se obtuvieron
variables de laboratorio: biometria hematica,
perfil de lipidos, quimica sanguinea completa.
El indice leuco-glucémico (ILG) se calculé de la
siguiente forma:'®

ILG = (glucemia [mg/dL] * leucocitos [10%L])/1.000

El valor del punto de corte del indice leuco-
glucémico se establecié en 1600 puntos. Este se
tomé de Caldas e laconis,'® quienes demostraron
mediante curva ROC sensibilidad de 100% y
especificidad de 85%.

Evaluacion de severidad, mortalidad y
complicaciones intrahospitarias

Se aplicaron las escalas de NIHSS y Rankin al
ingreso. Para evaluar la meta primaria de mor-
talidad, se registraron los casos de fallecimiento
por cualquier causa durante un periodo de segui-
miento de 21 dias posteriores al ingreso. Ademas,
se evalud la meta secundaria mediante el registro
de complicaciones hospitalarias: apoyo de ven-
tilacion mecanica, transformacién hemorragica,
neumonia, infeccion de vias urinarias y choque
séptico.

Analisis estadistico

Las variables cualitativas se expresaron en
frecuencias absolutas y porcentaje, las cuanti-
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tativas se expresaron como media + desviacion
estandar. El grado de relacién entre las variables
cualitativas se determin6 mediante el andlisis de
correlacién de Pearson o Spearman de acuerdo
con la distribucién de las variables. Se analiz6 la
asociacion de riesgo del indice leuco-glucémico
con la probabilidad de muerte y complicaciones
mediante razén de momios.

Los datos se procesaron con el programa esta-
distico SPSS 15.0 para Windows. Se establecio
como significativo el resultado de los estadisticos
si el valor de p fue igual o menor a 0.05.

RESULTADOS

El grupo de estudio se constituy6 de 72 pacientes
que cumplieron los criterios de seleccién, con
media de edad de 71.4 anos, en su mayoria
hombres y con prevalencia de diabetes mellitus
e hipertension arterial sistémica en mas de la
mitad de los casos, como se puede observar en
el Cuadro 1. Se obtuvo media del indice leuco-
glucémico de 1237 + 625.

Respecto a la evaluacion de severidad la mayoria
de los pacientes tuvieron incapacidad moderada
por escala de Rankin y severidad moderada por
escala de NIHSS.

La evaluacion inicial consisti6 en correlacionar
el resultado del indice leuco-glucémico con
puntuaciones en escalas de severidad clasicas
como la de NIHSS y Rankin, y se obtuvieron
resultados de rho =0.38 (0.16-0.56) y rho = 0.45
(0.24-0.62), respectivamente (Figuras 1y 2).

El tiempo promedio de hospitalizacién fue de
7.4 £ 4.8 dias. Durante este seguimiento se
registraron 6 defunciones (8.3%), mientras que
22 casos (30.5%) padecieron complicaciones
como: neumonia intrahospitalaria (22.2%) cho-
que séptico (5.5%), transformacién hemorragica
(4.1%) e infeccidn de vias urinarias (9.7%).
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Cuadro 1. Caracteristicas demograficas de la poblacién de
estudio (n = 72)

Edad (afios) 71.4 +8.43
Hombres, ndm. (%) 42 +58.33
Tabaquismo, nim. (%) 15 +20.83

Comorbilidades, nam. (%) -

Diabetes mellitus, ndm. (% 46 (63.8)
Hipertension arterial sistémica, ndm. (%) 45 (62.5)
Enfermedad renal crénica, ndm. (%) 16 (22.2)
Dislipidemia, ndm. (%) 13 (18)
Glucemia (mg/dL) 167.7 £ 65.9
Leucocitos (células x 10%) 7.46 +2.37

1237.7 £ 625.1

Indice leuco-glucémico

Escalas, nim. (%)

NIHSS

0-5 13 (18)
6-15 27 (37.5)
15-20 20 (27.7)
>20 12 (16.6)

T N

0 6 (8.3)
1 16 (22.2)
2 27 (37.5)
3 10 (14)
4 7 (9.7)
5 6 (8.3)
6 0

Las variables cuantitativas se expresaron como media +
desviacion estandar.

Posteriormente, se exploré el papel del indice
leuco-glucémico (ILG) como marcador de las
metas primarias y secundarias consideradas, a
través de analisis de Kaplan-Meier, dicotomi-
zado por el ILG con punto de corte obtenido
por analisis ROC > 900 (Figura 3). Respecto a
la meta de evaluacion primaria de mortalidad,
no se encontré diferencia significativa entre los
grupos divididos por el punto de corte del ILG;
mientras que el analisis de la meta de evalua-

2019 enero-febrero;35(1)

Pearson = 0.38 (0.16 a 0.56): r* = 0.14 p = 0.009
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Figura 1. Correlacion entre el indice leuco-glucémico
y escala de NIHSS (anélisis de Pearson). La linea
discontinua muestra la tendencia de la dispersion.
*p < 0.05.

Spearman = 0.45 (0.24 a 0.62): > = 0.17 p = 0.001
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Figura 2. Correlacién entre el indice leuco-glucémico
y escala de Rankin (andlisis de Spearman). La linea
discontinua muestra la tendencia de la dispersion.
** p < 0.001.

cién secundaria de complicaciones durante la
hospitalizaciéon permitié observar diferencia
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Figura 3. Kaplan-Meier. Supervivencia de pacientes
con enfermedad vascular cerebral y complicaciones
durante la hospitalizacion.

significativa al punto de corte considerado, con
asociacion de riesgo de OR = 3.02 (IC95%:
1.03-9.9, p = 0.02).

DISCUSION

El principal hallazgo de este estudio es la capa-
cidad del indice leuco-glucémico para predecir
complicaciones intrahospitalarias en pacientes
con enfermedad vascular cerebral de tipo isqué-
mico aterotrombatico, ademads de su asociacion
significativa con las escalas de severidad como
la de NIHSS y Rankin.

De manera consistente, otros autores han ob-
servado que un valor elevado de leucocitos
durante la admisién hospitalaria se asocia
con la severidad de la enfermedad vascular
cerebral.’2% Asimismo, marcadores como la
hemoglobina y la globulina han mostrado ser
determinantes para el pronédstico de mortalidad
a corto plazo.”™

C
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Recientemente se propuso al indice leuco-glucé-
mico como marcador pronéstico en cardiopatia
isquémica. El grupo brasilefio de Pesaro y co-
laboradores?' evalué la utilidad pronéstica del
leucograma y la glucemia de mortalidad intra-
hospitalaria en 809 pacientes con infarto de
miocardio. En ese estudio se observé un punto
de corte de ILG de 1600 como la mejor discrimi-
nacién para mortalidad en infarto de miocardio.
Un estudio previo con disefio similar, realizado
en Argentina por Caldas e laconis,’ evalud la
capacidad del indice leuco-glucémico (ILG) con
punto de corte en 1600 para prondstico de mor-
talidad en pacientes con enfermedad vascular
cerebral. Este estudio demostr6 asociacién entre
el valor del ILG y la mortalidad a corto plazo.
Paralelamente con otros estudios, nuestro analisis
mostré correlacién positiva significativa entre
el ILG y la severidad de la enfermedad vascular
cerebral, evaluada a través de las escalas de NI-
HSS y Rankin. Sin embargo, en nuestro andlisis
no observamos asociacién con supervivencia-
mortalidad, ni por riesgo estimado. Algunas
posibles explicaciones son: 7) diferencias en
las caracteristicas basales del grupo de estudio,
porque el estudio de Caldas e laconis'® incluy6
enfermedad vascular cerebral de causa variada,
2) diferencias en la comorbilidad del grupo de
estudio; 3) limitacién en comparabilidad porque
el seguimiento realizado no proporciona infor-
macién detallada de las causas de defuncion.

En este estudio se obtuvo un punto de corte de
ILG 900 mediante curva ROC en funcién de
las complicaciones hospitalarias. Este punto de
corte mostré utilidad potencial debido a su aso-
ciacion de riesgo significativa con la aparicion
de complicaciones; asi como su capacidad de
delinear distintos pronésticos de complicaciones
al evaluarlo de forma dicotémica en un analisis
de supervivencia. Es necesario seguir estudiando
este indice para conocer su utilidad en el segui-
miento de pacientes con enfermedad vascular
cerebral a largo plazo, asi como determinar un
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punto de corte de ILG en poblacién mexicana
porque constituye una herramienta facil y eco-
némica en nuestro medio.

CONCLUSIONES

El' ILG mayor o igual a 900 se relacioné con ele-
vada severidad de enfermedad vascular cerebral
en las escalas de NIHSS y Rankin. Aunque no
se observé asociacion entre ILG y mortalidad,
el marcador mostré capacidad para predecir la
aparicién de complicaciones intrahospitalarias.
Los datos sugieren que el ILG puede constituir
una herramienta (til, econémica y sencilla para
predecir qué pacientes padeceran complicacio-
nes durante su hospitalizacién.

REFERENCIAS

Alwan A. Global status report on noncommunicable disea-
ses 2010. Geneva. Wold Health Organization 2011.

Cantu-Brito y col. Factores de riesgo, causas y prondstico
de los tipos de enfermedad vascular cerebral en México:
Estudio RENAMEVASC. Rev Mex Neuroci 2011;12:224-234.

Toumilehto J, Rastenyte D, Jousilathti P, et al. Diabetes
mellitus as a risk factor for death from stroke prospecti-
ve study of the middle-aged Finnish population. Stroke
1996;27:210-215.

Hillen T, Coshall C, Tilling K, Rudd AG, McGovern R, et al.
South London Stroke Register: Cause of stroke recurrence
in the South London Stroke Register 2003;34:1457-1463.

Danaei G, Lawes CM, Vander Hoorn S, et al. Global and
regional mortality from ischaemic heart disease and
stroke attributable to higher than optimum blood gluco-
se concentration: comparative risk assessment. Lancet
2006;368:1651-1659.

Rastenyte D, Toumilehto J, et al. Risk factors for death from
stroke in middle-aged Lithuanian men: results from a 20
year prospective study. Stroke 1996;27:672-676.

Williams LS, Rotich J, Qi R, Fineberg N, et al. Effects of
admission hyperglycemia on mortality and costs in acute
ischemic stroke. Neurology 2002;59:67-71.

2019 enero-febrero;35(1)

Gray CS, Hildreth AJ, Alberti GK, et al. Poststroke hyper-
glycemia: natural history and immediate management.
Stroke 2004;35:122-126.

Bruno A, Biller J, Adams HP Jr, Clarke WR, et al. Trial of ORG
10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) Investigators.
Acute blood glucose level and outcome from ischemic
stroke. Neurology 1999;52:280-284.

Bruno A, Levine SR, Frankel MR, et al. NINDS rt-PA Stroke
Study Group. Admission glucose level and clinical outcomes
in the NINDS rt-PA Stroke Trial. Neurology 2002;59:669-
674.

Davalos A, Castillo J. Potential mechanisms of worsening.
Cerebrovasc Dis 1997;7(Suppl 5):19-24.

Alvarez-Sabin J, Molina CA, Ribo M, Arenillas JF, et al.
Impact of admission hyperglycemia on stroke outcome
after thrombolysis: risk stratification in relation to time to
reperfusion. Stroke 2004;35:2493-2498.

Lindsberg PJ, Roine RO. Hyperglycemia in acute stroke.
Stroke 2004;35:36-64.

Capes SE, Hunt D, Malmberg K, Pathak P, et al. Stress
hyperglycemia and prognosis of stroke in nondiabetic
and diabetic patients: a systematic overview. Stroke
2001;32:2426-2432.

Nardi K, Milia P, Eusebi P, Paciaroni M, et al. Predictive
value of admission blood glucose level on short-term mor-
tality in acute cerebral ischemia. J Diabetes Complications
2012;26(2):6-10.

Caldas F, laconis J. Valor pronéstico del indice leuco-
glucémico en el stroke isquémico agudo. 2012;1-14. DOI:
10.1016/j.circv.2017.03.003

Van der Worp H, Van Gijin J. Acute Ischemic Stroke. N Engl
J Med 2007;357:572-9.

Quiroga W, Conci E, Zelaya F, cols. Estratificacion del riesgo
en el infarto agudo de miocardio segun el indice leuco-
glucémico. ¢El Killip-Kimball de laboratorio? Rev Fed Arg
Cardiol 2010;39:29-34.

Kim J, Song TJ, Park JH, et al. Different prognostic value of
white blood cell subtypes in patients with acute cerebral
infarction. Atherosclerosis 2012;222(2):464-7.

Nayak AR, Kashyap RS, Kabra D, et al. Evaluation of routinely
performed hematological and biochemical parameters for
the prognosis of acute ischemic stroke patients. Neurol Sci
2011;32(5):855-60.

Pesaro AP, Nicolau JC, Serrano CV, et al. Influence of leu-
kocytes and glycemia on the prognosis of patients with
acute myocardial infarction. Arq Bras Cardiol 2009;92:84-8.

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2180



WOK ®
&

1h TN
alflorex-

Bifidobacterium infantis 35624°

Disponible

en farmacias

Cafa con frasgo ¢on 30 capsulas ge 24Tmg

Suplemento Afimen
Con Probigti
Sin Gluten

NA MENARINI

MEXICO




Med Int Méx. 2019 enero-febrero;35(1):45-60.

C
=]

Envejecimiento exitoso. Una vision entre médicos

Successful aging. A view among physicians.

Carlos d’Hyver de las Deses,* Maria del Pilar Alonso-Reyes,? Alejandro Herrera-Landero,® Jorge Antonio

Aldrete-Velasco*

Resumen

ANTECEDENTES: Los factores ambientales, educativos, sociales y de salud deben ser
Optimos para que se logre un envejecimiento exitoso.

OBJETIVO: Determinar las caracteristicas involucradas en el proceso de envejecimiento
exitoso en un grupo de internistas.

MATERIAL Y METODO: Estudio transversal comparativo a través de una encuesta a
médicos internistas en el Congreso Nacional del Colegio de Medicina Interna 2016.
Se aplicé un cuestionario de 33 preguntas que evalué factores sociodemograficos, de
salud, alimentacién, convivencia, economia y espiritualidad. El analisis descriptivo
incluyé frecuencias y porcentajes, el analisis bivariado se realizé con ? un valor de
p < 0.05 se consideré estadisticamente significativo.

RESULTADOS: Se analizaron 282 cuestionarios, la edad media de los participantes
fue de 42.7 + 12.8 anos, 161 (57%) fueron hombres. El autorreporte de regular estado
de salud fue de 38%, con enfermedades crénico-degenerativas (61%), tabaquismo
(8%), consumo de alcohol (24%), sedentarismo (64%). En el aspecto nutricional el
consumo en buena proporcién de frutas y verduras fue de 41%, de proteinas 68% y
de liquidos cercana a 50%.

CONCLUSIONES: Es necesaria la capacitacién en dreas preventivas de la salud, eco-
némicas y sociales, asi como investigar factores relevantes que pueden repercutir en
un futuro en el envejecimiento del grupo poblacional de este estudio.

PALABRAS CLAVE: Envejecimiento; medicina interna; médicos; encuesta; estado de
salud.

Abstract

BACKGROUND: The environmental, educational, social and health factors must be
optimal for successful aging.

OBJECTIVE: To determine the characteristics involved in the process of successful
aging in a group of medical specialists in Internal Medicine.

MATERIAL AND METHOD: A comparative cross-sectional study was carried out
through a survey of internists in the National Congress of the College of Internal Medi-
cine 2016. A questionnaire was applied of 33 questions to evaluate socio-demographic
factors, health, nutrition, coexistence, economy and spirituality. The descriptive analysis
included frequencies and percentages; the bivariate analysis was performed with 2,
considering a value of p < 0.05 statistically significant.

RESULTS: We analyzed 282 questionnaires, the average age of the participants was
42.7 £ 12.8 years, 161 (57%) were men. The self-report of regular health status was
38%, with chronic-degenerative diseases 61%, smoking in 8% and alcohol consumption
24% and sedentary lifestyle in 64%. Concerning the nutritional aspects the consumption
in adequate proportion of fruits and vegetables was 41%, protein 68% and close to
50% in the case of water.

CONCLUSIONS: There is a need for training in preventive health, economic and social
areas, as well as for investigating relevant factors that may impact in the future on the
aging of the population group of this study.

KEYWORDS: Aging; Internal medicine; Physicians; Survey; Health status.
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ANTECEDENTES

En los Gltimos tiempos se ha escuchado mucho
hablar del envejecimiento en el plan demo-
grafico: del rapido crecimiento en nimero y
porcentaje de adultos mayores en el mundo; en
México en 2050 se presupone que llegaran a
ser mas de 25% de la poblacién del pais los que
sobrepasen los 60 afios."? Todo cambio pobla-
cional trae consigo una serie de modificaciones
en cuanto a servicios, necesidades, obligaciones
del Estado, responsabilidad de sus habitantes v,
en el caso de los médicos, atencion a la salud.

Al hablar de envejecimiento se encuentra una
serie de términos que confunden o se utilizan
de manera similar y, sin embargo, comprenden
conceptos diferentes. Envejecimiento usual es
el que tiene la poblacién en general, de una
zona o region y que conlleva una serie de
factores similares a esa poblacién en cuanto a
educacion, cultura, economia, ambientales y
en general de salud (problemas frecuentes de
acuerdo con genética, nutricionales y de estilos
de vida en general). Envejecimiento patolégico
es cuando algunos de los factores se encuentran
negativos y la existencia de enfermedades trae
consigo mala funcionalidad, lo que repercute
en calidad de vida baja o disminuida. El en-
vejecimiento activo-productivo representa que
el individuo adulto mayor permanece en el
segmento productivo (econémico o personal)
pero que otorga bienestar a su comunidad y a si
mismo. El envejecimiento saludable infiere que
la salud de la persona es buena, la fragilidad se
ha minimizado y la funcionalidad se conserva;
muchos de los trabajos que se realizan en este
sentido son encabezados por la Organizacion
Mundial de la Salud.? En este trabajo se hara
referencia al envejecimiento exitoso donde los
factores ambientales, educativos, sociales y
de salud son positivos y la forma de envejecer
serd la éptima. Entre los factores individuales
se han desarrollado constructos para evaluar el

2019 enero-febrero;35(1)

envejecimiento exitoso, incluyendo un modelo
biomédico que involucra el adulto mayor libre
de enfermedad, libre de discapacidades rela-
cionadas con enfermedad y participacion en
actividades familiares, comunitarias o ambas. El
constructo no biomédico incluye rasgos psico-
|6gicos positivos como resiliencia, optimismo,
sentido del propésito, actitud positiva hacia el
envejecimiento, compromiso, satisfaccion de la
vida y factores externos (finanzas).*>

Los médicos son los encargados de llevar la
batuta en cuanto a que ellos han sido los respon-
sables histéricos de la prevencién, porque éste
es el factor mas importante para que no ocurran
alteraciones en el organismo que impidan al
individuo crecer, desarrollarse y mantener una
funcionalidad integra y en buenas condiciones,
lo que a su vez permite enfrentarse al medio
ambiente que lo rodea con el maximo de po-
tencialidades, lo que le da mas oportunidades
de salir adelante en buenas condiciones; esto
conlleva una esperanza de vida elevada asi como
una esperanza de vida en salud por mds anos. En
este caso llegara al envejecimiento de manera
optima, saludable, activo y con perspectivas de
desarrollo personal y comunitario.

No existen estudios realizados en médicos u
otros profesionales de la salud que permitan
conocer su estado general, que analicen sus con-
diciones y dejen entrever si las recomendaciones
que realizan a la poblacién que atienden son las
mismas que ellos llevan a cabo en su persona.

El objetivo de este estudio fue determinar las
caracteristicas involucradas en el proceso de en-
vejecimiento exitoso en un grupo de internistas.

MATERIAL Y METODO
Estudio tipo encuesta aplicada en el Congreso

Nacional del Colegio Nacional de Medicina
Interna de México celebrado en noviembre

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2451
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de 2016 de forma voluntaria a los asistentes a
la presentacion de la ponencia de “Envejeci-
miento exitoso”. Se aplicd un cuestionario de
33 preguntas de opcién miiltiple, considerando
factores sociodemograficos (sexo, edad), de
salud (percepcion de salud, cémo es realmente
padecer una enfermedad crénica-degenerativa
y el sistema dafiado, cémo considera el control
de ese padecimiento, existencia de tabaquismo y
alcoholismo, cémo considera su funcionamiento
fisico, si realiza ejercicio vy, si lo realiza, de qué
tipo es, alimentacién (consumo de frutas, verdu-
ras, proteinas y liquidos), convivencia (existencia
de pareja, tener relaciones sexuales, existencia
de hijos y convivencia con ellos, existencia de
amigos y convivencia, pertenencia a un club
social o tener un pasatiempo), cognicion (apren-
dizaje, dar clases, lectura), economia (visién
a futuro, aportacion al retiro y monto, tipo de
ahorro) y espiritualidad (tener religion, respeto
a la misma, existencia de remordimientos y
satisfaccion personal).

El andlisis estadistico se realizé con SPSS version
24, determinando frecuencias y porcentajes.
El andlisis bivariado se realizé con x? conside-
rando un valor de p < 0.05 estadisticamente
significativo.

RESULTADOS

Se recolectaron 282 cuestionarios, la edad media
de los encuestados fue 42.7 + 12.8 anos, 121
(42.9%) eran mujeres (Figura 1).

Salud

La percepcion de salud fue regular en 25%; sin
embargo, cuando se pregunté sobre la reali-
dad de la salud, cerca de 50% de las mujeres
respondi6é que era regular, asi como 26.3%
de los hombres (Figura 2), lo que senala que
realmente 38% del total de entrevistados tenia
salud regular.

70-74+ =l
65-69 R—
60-64 e
55-59+
50-54 A
45-49
40-444
35-391
30-34 1
25-29+
20-24 -1~ T T T T T T |
20 15 10 5 0 5 10 15 20

@ Mujeres ® Hombres

Figura 1. Distribucién por sexo y edad de los médicos
encuestados.

Se reportaron enfermedades crénico-degenerati-
vas en 173 (61.3%), 68 mujeres y 105 hombres;
de las personas que respondieron a la existencia
de enfermedades (61 mujeres y 96 hombres)
34.4% de las mujeres consideraron regular su
control y los hombres en 25% (Figura 3). Las
enfermedades mds frecuentemente mencionadas
en ambos grupos fueron obesidad, hernia hiatal,
gastritis y colitis en las mujeres, agregando hiper-
tension arterial y diabetes mellitus en los hombres.
Las alteraciones visuales afectaron a una tercera
parte de los encuestados.

Sélo 8% de los médicos reporté que fumaba, 5%
de las mujeres y 12.4% de los hombres, sobre
todo en edades menores, llegando a 0% entre
60 y 74 anos (Figura 4). El consumo de alcohol
estuvo presente en 24% de los encuestados.
Hasta 13.4% de las mujeres tomaba una copa
al dia y 5.2% refiri6 tomar mas de una copa
al dia, todas eran menores de 39 anos. En los
hombres, 29.4% refiri6 ingerir dos copas diarias
y s6lo 3.5% mas de dos copas diarias (Figura 5).

Rendimiento fisico y actividad fisica

Refirieron tener regular rendimiento fisico
42.1% de las mujeres y 30.4% de los hombres y
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Figura 2. Distribucion de la salud por sexo e intervalos de edad.

buen rendimiento fisico 55.4% de las mujeres y
66.5% de los hombres, sin diferencia estadistica
entre sexos. Llama la atencion que 42.4% de
las mujeres y 30.4% de los hombres refirieron
regular condicion fisica o con discapacidades
compensadas. Cuando se analiz6é por grupos
de edad en el intervalo de 25 a 29 anos, los
hombres refirieron mejor funcionamiento fisico
(p = 0.04). Cuadro 1

Se consideraron sedentarios 64.2% de los mé-
dicos encuestados; s6lo 30.6% de las mujeres
y 39.8% de los hombres realizaban actividad
fisica = 150 minutos/semana sin diferencia
estadisticamente significativa; de este grupo
preferentemente el tipo de ejercicio fue aerébico
en 64.3% (Figura 6).

Aspecto nutricional

El 41.1% de los participantes consumian buena
proporcién de frutas y verduras, 68.4% de protei-
nasy 47.6% de liquidos (Figura 7). En el caso del
consumo de proteinas, al comparar por grupos,
fue mejor en hombres (71.4%) que en mujeres
(64.5%), que fue estadisticamente significativo
(p = 0.045; Figura 8). En cuanto al consumo
de liquidos, 16.3% de las mujeres y 13.6% de
los hombres ingerian < 1 L/dia'y 40.8 y 53.7%,
respectivamente, tomaba lo adecuado (Figura 9).

Vida de relacion

Hasta 67.7% de los encuestados tenia una pa-
reja, en proporcién mayor los hombres (80.7%)

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2451
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Figura 3. Control sobre enfermedades crénicas.

con respecto a las mujeres (50.4%), que fue
estadisticamente significativo (p < 0.05); a menor
edad, menor fue la relacion de pareja (Figura 10).

Las relaciones sexuales las practicaba 85.8% de
los casos, en las mujeres en menor proporcion
(72.7%) comparado con los hombres (95.7%),
que fue estadisticamente significativo (p < 0.05);
en el grupo de mujeres, las jovenes menores de
25 anos tenian menos relaciones (61.5%), con
aumento de la proporcién a 50% al llegar a los
60 anos y mas (Figura 11).

El 63.1% de los encuestados tenia hijos, las
mujeres en 47.9% y los varones en 74.5%

(p < 0.05), las mujeres de 50 afos tuvieron
menos hijos; de las mujeres que tuvieron hijos,
100% convivia con ellos contra 95.7% de los
hombres.

El 95.4% de los que respondieron refirieron tener
amigos y 90.9% respondié que convivia con
ellos, en ambos casos sin diferencia estadistica-
mente significativa.

Las mujeres respondieron que su convivencia
era buena en 51.2%, regular en 26.7% y mala
en 22.1%,; respecto de los varones era buena en
56.9%, regular en 26% y mala en 17.1%. Sélo
22.6% pertenecia a un club social (Figura 12). El
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Figura 4. Tabaquismo.

86% tenfa alglin pasatiempo. Llama la atencién
que 55.6% de las mujeres de 35 a 39 afos no
tenfa alguna forma de ocupar su tiempo en algo
placentero para ellas.

Cognicion

Se interrogd respecto a la facilidad de apren-
der, donde hubo diferencia importante en
cuanto a que 52.2% de los varones aprendia,
practicaba y no olvidaba, contra sélo 32.2%
de las mujeres. El 66.9% de las mujeres y
46% de los hombres a veces aprendian sin
dificultad y consideraban tener olvidos ha-
bituales (definiéndolos como normales), esto
fue estadisticamente significativo (p = 0.002;

Figura 13); destacé que tres hombres y una
mujer refirieron no aprender cosas nuevas y
tener olvidos frecuentes.

El 54.6% de los encuestados participaba en la
docencia, 60.2% de los varones y 47.1% de las
mujeres (p = 0.028). Asimismo, la gran mayoria
(97.5%) de los participantes acudia regularmente
a conferencias, sin diferencia estadistica entre
sexos.

Fue relevante el habito de la lectura, 41.1% leia
mas de un libro al afio, pero s6lo 32.2% de las
mujeres y 27.9% de los varones leian un libro
cada dos a tres meses y 29.7% de los médicos
solian leer revistas médicas.

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2451
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Figura 5. Ingesta de alcohol.

Cuadro 1. Distribuciéon de la condicién fisica por sexo e intervalos de edad

Tl e | eww |

Grupos

de edad

20-24 0 4 10 14 0 3 14 17 0 14 23 37
25-29 0 11 9 20 0 3 10 13 0 8 17 25
30-34 0 5 7 12 0 3 8 11 0 8 14 22
35-39 0 5 6 11 2 7 20 29 3 19 40 62
40-44 1 12 20 33 0 7 11 18 1 14 13 28
45-49 1 7 2 10 2 7 11 20 2 8 15 25
50-54 0 1 4 5 0 12 13 25 0 14 20 34
55-59 0 2 7 9 1 5 9 15 2 8 11 21
60-64 1 3 2 6 0 0 5 0 1 6
65-69 0 1 0 1 0 0 2 2 0 0 2 2
70-74 0 0 0 0 0 0 2 0 2
Total 3 51 57 121 5 47 105 157 8 94 162 264

Mala: existencia de discapacidades no compensadas. Regular: tiene discapacidades compensadas, por ejemplo, usa lentes.
Buena: tiene buena condicién, no tiene discapacidades.
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Figura 6. Distribucion del ejercicio fisico que realizan por sexo e intervalo de edades.

Total
70-74
65-69
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Figura 7. Consumo de frutas y verduras.

Aspecto econémico

Hasta 83.3% tenia la idea de mantener su nivel
econdémico al momento del retiro, sin diferencia

Total
70-74
65-69
60-64
55-59
50-54
45-49
40-44
35-39
30-34
25-29
20-24

0 20 40 60 80 100

B Bueno (2 raciones en cada alimento)
B Malo (menos de 3 raciones al dia)
O Regular (4 a 6 raciones al dfa)

Figura 8. Consumo de proteinas.

entre sexos. Sin embargo, sélo 73% aportaba
dinero en su trabajo como ahorro; de los que
ahorraban, 44% daba sélo lo que marca la ley,
pero 26.1% aportaba mds de 15% del salario

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2451
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Figura 9. Consumo de liquidos al dfa.

C
L]

para el retiro (Figura 14). La mayoria (62.9%) en
la AFORE, 11% en plan complementario, 7.1%
en plan privado, 4.8% en propiedades en renta 'y
14.3% en ahorro personal; las mujeres tuvieron
un porcentaje un poco mas bajo en comparacién
con los varones.

Espiritualidad

En ambos sexos, mas de 90% refirié tener una
religion; de éstos 72% a veces respetaba y seguia
las reglas y 24.5% siempre las respetaba (Figu-
ra 15). En general, 92.9% de los encuestados
estaban a gusto consigo mismos, pero 27.3%
de las mujeres consideraba tener remordimien-
tos del pasado contra 19.9% de los hombres
(Figura 16).

—

20-24  25-29 30-34 35-39 40-44 45-49

50-54 55-59 60-64 65-69 70-74  Total

H No @@Si

Figura 10. Existencia de pareja.
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Figura 11. Relaciones sexuales por sexo e intervalo de edad.
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Figura 12. Tipo de convivencia con los amigos por intervalos de edad.
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Figura 13. Aspecto de cognicion por intervalos de edad.

DISCUSION

En todo el mundo se propone el envejecimiento
saludable como una politica. A través de la Or-
ganizacién Mundial de la Salud se han hecho
esfuerzos internacionales y el decenio de 2020
sera dedicado a este tema. Hemos hablado
de envejecimiento exitoso al agregar factores
econoémicos y espirituales; esto hace que muy
pocos autores escriban en el sentido completo y
menos alin entre médicos. La escasa bibliografia
particular sobre padecimientos en médicos que
envejecen®permitird hacer conjeturas en algunos
de los puntos a tratar sin compararlos o dar una
opinién médica adecuada.

Se consideré estudiantes de medicina a los
menores de 24 afos, residentes de especialidad

entre 25 y 29 afios y médicos especialistas a los
mayores de 30 afios. La proporcién de médicos
que respondieron el cuestionario fue de 2.5 a 1
a favor de los hombres, lo que representa que
sea mas facil que los varones se desplacen a los
congresos y acudan a reuniones médicas dejan-
do a su familia. En el caso de las mujeres cuando
éstas estan sin pareja, aumenta el porcentaje
que puede realizar este tipo de actividades vy
las menores de 30 afios superan en nimero a
los hombres.

Las doctoras jovenes tienen regular percepcion
de salud a edades comprendidas entre 25y 29
anos de edad, los hombres la tienen entre 45 y
49 afios, lo que probablemente significa que se
dan cuenta mucho antes que los varones que es
importante estar bien y los pequefos defectos
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que pueden existir tienen alglin peso en su
desarrollo. Si bien los problemas visuales que
son los predominantes se corrigen con lentes
o una buena salud ocular, la obesidad es uno
de los padecimientos mas frecuentes que se
mencionaron, lo que muestra la realidad de
un pais que tiene el segundo lugar en obesidad
en adultos y concuerda con las estadisticas
nacionales de salud, lo que favorecera con el
tiempo la apariciéon de diabetes mellitus y la
osteoartropatia. Los problemas de gastritis y
colitis pudieran tener su origen en lo estresante
de la vida. En el hombre a temprana edad (45
a 49 afos), la hipertensién arterial empieza a
cobrar importancia y sera uno de factores de
enfermedad cardiaca en el futuro. Los padeci-
mientos que atienden son el espejo de lo que
ellos mismos pueden sufrir y estas afecciones
pueden disminuir sus capacidades clinicas’ y,
con el tiempo, son mas propensos a padecer
depresién y abuso de alcohol y de drogas.®

El habito de fumar se ha reducido en porcentaje
importante entre los profesionales médicos,
disminuyendo uno de los factores de riesgo
mas importantes en cuanto a salud se refiere. La
estadistica nacional menciona que 21.7% de la
poblacién fuma y que los hombres lo hacen en
mayor porcentaje (13.2%).° El alcoholismo, si
bien es un factor protector en pequefas dosis,
es un factor de preocupacion al aumentar las
cantidades de alcohol ingeridas. Un gran porcen-
taje de los médicos no sigue las indicaciones de
la prevencién y un porcentaje muy bajo de las
personas encuestadas supera las recomendacio-
nes y, aunque la proporcion es muy baja, Ilama
la atencién que las mujeres beben mas que los
hombres o cuando menos asi lo reportaron. En
México, la prevalencia de alcoholismo (alguna
vez en la vida) es de 71.3% (hombres: 80.6% y
mujeres: 62.6%), un alto porcentaje comparado
a lo que refirieron los médicos encuestados, pero
contrario en porcentaje de hombres y mujeres de
acuerdo con lo que se reporta en CONADIC,™
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lo que habla de las posibilidades a futuro de
mayor consumo de alcohol para “afrontar” los
problemas del envejecimiento.

En lo referente a la condicién fisica, un alto por-
centaje de las mujeres (44%) considera regular o
mala su capacidad contra 32% de los varones;
sin embargo, esto se relaciona con la cantidad
de ejercicio realizada, ya que sélo 27% de las
mujeres practican ejercicio y se consideran se-
dentarios 39% (menos de 10 minutos al dia en
promedio), cifras menores a las que se reportan
para la poblacién general, en la que 54.2% de
los hombres y 45.8% de las mujeres son activos
fisicamente."

En el tiempo libre, la dedicacién a mejorar la
capacidad fisica es limitada en el médico. Una
gran parte de los internistas no realiza activida-
des fisicas como ocupacion del tiempo libre,
lo que pone en peligro la fuerza, movilidad y
capacidad a futuro, y predispone a miultiples
enfermedades. El tipo de ejercicio que con
el pasar de los afios deberia ser mixto para
conservar la masa muscular (anaerébico de
resistencia dos veces a la semana y aerébico
tres veces a la semana) es menos realizado por
los varones, en cambio, las mujeres incremen-
tan el ejercicio mixto o anaerébico entre los
55 y 65 anos; sin embargo, la cantidad total
de personas que realizan el ejercicio mixto o
anaerébico es muy baja (n = 48). Para consi-
derarse ejercicio deben realizarse més de 150
minutos por semana y un tiempo menor se
considera sedentarismo; debido a esto, puede
afirmarse que los médicos clinicos no logran
realizarlo en lo general. ;Qué tanto influye
la aparicion de complementos alimenticios
con aporte de proteinas y su difusion hasta
en televisién con fines de incrementar la masa
muscular? Es posible que las mujeres, sin im-
portar qué enfermedad padezcan, como en
este caso, sean mas influenciables por medios
electrénicos, como la television.
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El consumo adecuado de vitaminas y minerales,
asi como de fibra se relaciona con mejor funcio-
namiento gastrointestinal y con el sentimiento
de bienestar, las mujeres médicas en etapa de
formacién no consumen adecuadamente estos
productos, lo que puede relacionarse con la
percepcién de salud. En contraparte, los mé-
dicos varones, mientras mas edad tienen, mas
consumen estos productos naturales, lo que
seguramente los hace sentirse mejor y tener
menos problemas gastrointestinales; han apren-
dido y practican el hecho de una alimentacién
mas sana; la disminucién en el consumo de
frutas y verduras puede estar en relacion con la
existencia de trastornos digestivos. Asimismo,
el consumo de proteinas es mejor en el médico
varén, porque en mas de 70% de los casos con-
sumen una cantidad adecuada, por el contrario,
las mujeres tienden a disminuir su consumo
con el pasar del tiempo, lo que redundard en
sarcopenia, mayor fragilidad y la posibilidad de
dependencia fisica.

El consumo de proteinas debe acompafiarse del
ejercicio adecuado para mantener la masa mus-
culary su funcién. Los médicos que contestaron
(hombres y mujeres) no realizan ambas activida-
des en lo general, el que hace ejercicio no come
lo que debe y el que come lo que debe no hace
el ejercicio adecuado. Ademas, la ingesta de
liquidos ideal sélo fue de 48.6%. Los médicos,
por diferentes razones que no comprendemos,
toman menos liquidos, esto serfa comprensible
si se dedicaran a la cirugia y no pudieran tomar
liquidos durante los procedimientos, pero en
este caso se trata de clinicos que no tienen una
justificacién para mantener al cuerpo con escasa
cantidad de fluidos, lo que redunda seguramente
en su rendimiento fisico y mental.

En cuanto a los aspectos de vida social, llama la
atencion que los médicos varones tenian pareja,
con incremento del porcentaje a medida que
avanza la edad y permanecen asi, contrario a
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las mujeres, de las que s6lo 46% tenia pareja,
con incremento en edades medias para volver
a disminuir en edades avanzadas, las que se
interesan en una carrera y especialidad, como
lo es la medicina y la especialidad, dejan a un
lado durante una buena etapa de la vida su vida
de relacion, jsera posible que ain en el México
actual no se acepta que la mujer pueda mas que
el hombre? En ciertos niveles educativos y cultu-
rales se cree que la mujer no debe ser superior
al hombre o éste rompe con el compromiso, lo
que se debe a multiples factores. Con el paso de
los afnos se tendrd a un grupo de mujeres solas,
ya que no existi6 realmente una familia y los
problemas de soledad y depresién seran un reto
en la edad avanzada.

En el aspecto sexual, por el contrario, 71% de las
mujeres tenian relaciones sexuales, lo que signi-
fica que 20% de ellas resolvian sus necesidades
sexuales fuera de pareja. Asimismo, el hecho
de que sélo 42% de las mujeres tenian hijos y
convivian con ellos refuerza el parecer de que
ellas solas pueden resolver y afrontar mejor el
problema de vivir, producir cientificamente y de-
sarrollarse en el campo laboral; por el contrario,
90% de los médicos varones que tenian pareja
tenfan hijos y 95% de los casos convivian con
ellos. La vida de relacién en pareja parece ser un
freno o a la mitad de las doctoras no les interesa;
si les interesa la convivencia con amistades; al
parecer la responsabilidad de atender una casa,
como tradicionalmente la afronta la mujer, no
les interesa; con el tiempo, el cambio de roles
familiares, compartir responsabilidades de casa
e hijos podria modificar la realidad actual.

A medida que se madura y se llega a la esta-
bilidad de la mediana de vida (35 a 55 anos)
los médicos (de uno y otro sexo) tienen mayor
capacidad cognitiva, aprenden, no olvidan y
comparten sus experiencias en la docencia de
acuerdo con los resultados obtenidos, lo que
habla de madurez.
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Mas de 80% de los médicos desea mantener
sus niveles de ingresos o la capacidad econé-
mica a través del tiempo; sin embargo, sélo
79% tiene una aportacién econémica para
el retiro y de éstos, menos de 30% aporta lo
necesario, la gran mayoria se concentra en lo
que la ley dice (menos de 7% del salario), lo
cual hard insuficientes los recursos a través
del tiempo. Para muchos el estado econémico
pesard, porque el ahorro que uno debe tener
para vivir con las mismas caracteristicas con
las que ha vivido es entre 15 a 25% del ingreso
por 30 a 40 anos de trabajo, para que se ob-
tenga el capital suficiente que permita seguir
con el mismo ritmo de vida acostumbrado. Un
ingreso bajo no favorecera un envejecimiento
exitoso. La gran mayoria de los médicos no
desea jubilarse debido a los montos bajos de
las pensiones y no desea ver mermadas sus
condiciones de vida.'

En aspectos espirituales la gran mayoria refirié
tener una religion, 30% seguia las reglas de ésta,
el resto mantenia tradiciones o las aceptaba par-
cialmente, lo que da un escaso respaldo a sus
actividades religiosas. Sin embargo, la mayoria
estaba a gusto con lo que hacfa y con lo que
decidi6 de la vida. Aunque en muchos existia
el remordimiento (un poco mas de 25% de
los médicos tenia remordimientos del pasado),
se desconoce si es sobre aspectos personales,
familiares o profesionales, pero representara
una carga con el pasar de los afios. Resolver
las inquietudes personales, dejar pasar lo malo,
quedarse con lo bueno y cerrar puertas para
abrir otras quita frenos al desarrollo espiritual
de cada uno de nosotros. Cargar con conflictos
del pasado sélo conlleva a no saber disfrutar
plenamente el presente.

Deben sefialarse como limitantes del estudio que
el cuestionario aplicado adn no estd validado,
serfa interesante que otros grupos de profesiona-
les de la salud pudieran replicarlo. Otra de las
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limitantes fue la heterogeneidad de los encues-
tados; sin embargo, el tamafio de la muestra de
médicos encuestados es el mayor actualmente
registrado en todo el mundo, la sugerencia serfa
homogeneizar o estratificar a los encuestados.

Si bien es cierto que el tamafo y la hetero-
geneidad de la composicién de la muestra
estudiada disminuyen significativamente la
probabilidad de sesgos al recabar la informa-
cion con ayuda de un formato de encuesta
semiestructurado, los contrastes extremos
al interior de la poblacion encuestada —re-
presentatividad significativamente mayor de
profesionales de la salud jévenes, varones,
provenientes de las entidades federativas del
centro de México, adscritos al sector de salud
publica— insisten en la necesidad de imple-
mentacion de programas de educacién médica
continua (no sélo mediante congresos y no
Gnicamente en relacién con enfermedades o
temas selectos) que verdaderamente beneficien
a todos o a la mayoria de los profesionales de
salud del pais, independientemente de su edad
0 su sexo, su lugar de residencia o su adscrip-
cion a centros de salud privados o publicos.

CONCLUSIONES

Los médicos clinicos especializados en medicina
interna no tienen, en conjunto, las bases para
desarrollar un envejecimiento exitoso, por lo que
debe darse educacion importante al respecto en
todos los sentidos.

Desde aprender a comer, beber y hacer ejercicio,
aspectos fisicos en los que un gran porcentaje de
los médicos estudiados estan mal, la pregunta
surge: j;saben ensefar a comer, beber y hacer
ejercicio?, ;saben lo que los pacientes requieren
en estos ambitos? ;Por qué no son capaces de
ponerlo en practica? Se requieren propuestas
practicas, faciles de aplicar y adaptadas a la
individualidad.
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Con el afan de salir adelante (profesional y
econdmicamente) los médicos deciden no te-
ner horarios, ser mejores galenos y se olvidan
facilmente de la familia. Dejan en la esposa la
responsabilidad de los hijos y sélo los disfrutan
o los sufren; en el caso de las mujeres doctoras,
prefirieron estar solas en un alto porcentaje, por
lo que es posible que haya que hacer cofradias
y residencias a futuro para la convivencia social
en el momento del retiro.

Facilmente se olvida que el futuro requiere un
gran ahorro, debido a que es la época de mayo-
res gastos en salud y de ayudas para mantenerse
auténomo, asi como para disfrutar de una vida
plena que pueden dar los anos y que posible-
mente se veria truncada; la planeacién financiera
del futuro es importante ;con qué se haria todo
aquello que se soné realizar cuando la persona
se retira? Habra que ensefiar como, cuandoy en
qué ahorrar para lograrlo.

En el aspecto espiritual, tener paz, tranquilidad y
deseos de superarse es importante, porque esta-
remos delante de nosotros mismos, con ideales
e ideas propias, pero con remordimientos y sin
una base fuerte en el sentido religioso personal
sera dificil de lograr.

Hay pocas investigaciones sobre los mismos
médicos, no s6lo en el aspecto de salud, sino
también de la dificultad de poder comparar lo
que realmente es el envejecimiento exitoso, ya
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que no se habian realizado estudios que contem-
plaran todos los rubros incluidos en éste.
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Enfermedad vascular cerebral isquémica: revision
extensa de la bibliografia para el médico de primer

contacto

Ischemic cerebrovascular disease: extensive review of the

literature for the first contact physician.

José Alberto Chorefio-Parra,! Martha Carnalla-Cortés,* Parménides Guadarrama-Ortiz?

Resumen

La enfermedad vascular cerebral isquémica constituye una causa importante de
morbilidad y mortalidad, asi como de discapacidad en todo el mundo. Su incidencia
ha aumentado en paises subdesarrollados en los que ocurren al menos dos tercios
de todos los casos reportados anualmente. Los factores de riesgo de sufrir un evento
cerebrovascular isquémico estan relacionados con la obesidad y el sedentarismo; sin
embargo, el principal factor implicado en la ocurrencia de la enfermedad es la hiper-
tension arterial. El prondstico depende directamente del tiempo que transcurre entre el
inicio de los sintomas y la instauracién del tratamiento adecuado. En afios recientes se
han realizado avances importantes en el manejo médico e intervencionista del evento
vascular cerebral isquémico, lo que ha resultado en menor tasa de fallecimientos y mejor
funcionalidad a corto plazo; sin embargo, algunos tratamientos no estan disponibles
en todos los centros hospitalarios y muchos pacientes no son aptos para someterse a
procedimientos endovasculares porque acuden de forma tardia o existe retraso en la
identificacion y el diagnéstico del padecimiento. Por tanto, es de mayor importancia
que los médicos en formacion y especialistas encargados del cuidado de pacientes con
deterioro neurolégico conozcan las herramientas diagnésticas y terapéuticas Utiles en
el abordaje y manejo del evento cerebrovascular isquémico para mejorar el pronéstico
de los sujetos afectados. En este articulo se revisa el abordaje clinico del paciente con
enfermedad vascular cerebral isquémica y una actualizacion del tratamiento con un
enfoque dirigido a la préctica de la medicina basada en evidencias.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad cerebral vascular; isquemia cerebral; evento vascular
cerebral isquémico; infarto; trombectomia.

Abstract

Vascular cerebral ischemic disease constitutes a leading cause of morbidity and mortal-
ity as well as of disability worldwide. Its incidence has risen in developing countries in
which it is estimated that two thirds of all cases occur annually. Risk factors for ischemic
stroke are related with obesity and sedentary lifestyle; nonetheless, hypertension is the
main factor involved in the occurrence of the disease. The prognosis depends directly
on the time since the onset of the symptoms and the establishment of an optimal treat-
ment. In recent years, important advances in the medical and interventionist treatment
of ischemic stroke has been made which has resulted in a lower rate of deaths and an
improvement in functionality at the short term; however, some of the therapeutic op-
tions are not available in most of the hospital centers and many patients are not eligible
for endovascular procedures as they attend late or there is a delay in the identification
and diagnosis of the disease. Therefore, it is of major importance that physicians and
specialists taking care of patients with neurological impairment know diagnostic and
therapeutic tools useful in the approach and management of ischemic stroke to improve
the prognosis of the affected individuals. In this article we review the clinical approach
to patients with vascular cerebral ischemic disease and make an update of the treatment
with a focus on the practice of evidence-based medicine.

KEYWORDS: Cerebrovascular disease; Cerebral ischemia; Ischemic stroke; Infarct;
Thrombectomy.
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Definicion

La enfermedad vascular cerebral isquémica se
define como el conjunto de afecciones clinicas
caracterizadas por un déficit neurolégico de
inicio stbito secundario a la oclusion total o
parcial de una arteria cerebral. En el espectro
clinico de esta enfermedad se incluyen el
evento vascular cerebral isquémico y el ataque
isquémico transitorio, que clasicamente eran
diferenciados con base en la duracién del cua-
dro clinico, no obstante, actualmente se usan
los hallazgos radiolégicos para clasificarlos. De
esta manera, se entiende como evento vascular
cerebral isquémico al deterioro neurolégico
stbito y focal con evidencia de un infarto en
los estudios de imagen, mientras que el ata-
que isquémico transitorio se caracteriza por
un déficit transitorio seguido de recuperacion
rapida de las funciones neuroldgicas (general-
mente en menos de una hora) sin evidencia de
cambios permanentes asociados con infarto
en las imagenes cerebrales.! En este articulo se
tratarén el evento vascular cerebral isquémico
y el ataque isquémico transitorio con revision
de su epidemiologia, manifestaciones clinicas,
diagnéstico y tratamiento.

Epidemiologia

La enfermedad cerebrovascular es la segunda
causa de muerte en todo el mundo y la primera
causa neurolégica de discapacidad. El evento
vascular cerebral (EVC) isquémico representa
80% de todos los eventos cerebrovasculares.
Ocurre por lo general en personas mayores a
65 afnos y 60% de los individuos afectados son
hombres; ademas, tiene cierta predileccion por
sujetos de raza afroamericana en quienes los
cuadros son mas severos. Dos tercios de las
muertes por EVC ocurren en paises subdesarro-
llados.?* Los factores de riesgo relacionados con
enfermedad cerebrovascular isquémica son los
mismos asociados con otras enfermedades vas-
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culares. La hipertensién arterial es el factor mas
importante porque esta presente en la mayoria
de los pacientes con EVC isquémico y en suje-
tos con hemorragia intracraneal. Otros factores
de riesgo son el tabaquismo activo, obesidad,
sedentarismo, diabetes mellitus, alcoholismo,
estrés psicosocial y depresion, antecedente de
infarto agudo de miocardio, fibrilacién auricular
y dislipidemia.*

En México la situacién de la enfermedad cere-
brovascular se ha estudiado poco en ensayos
epidemioloégicos. La bibliografia disponible
describe que el evento vascular cerebral isqué-
mico es la forma mads frecuente de enfermedad
vascular cerebral en nuestro pais y causa
entre 50 y 70% de los casos, seguido de la
hemorragia intraparenquimatosa, hemorragia
subaracnoidea, el ataque isquémico transitorio
y la trombosis venosa cerebral.>® La incidencia
estimada de acuerdo con el estudio BASID
(Brain Attack Surveillance in Durango) es de
230 casos por cada 100,000 habitantes,” afec-
ta principalmente a individuos ancianos con
media de edad de 64 afnos.® No existe concor-
dancia entre los estudios realizados respecto
a la predileccién por alglin género, porque
algunos trabajos reportan mayor incidencia en
mujeres mientras que otros hacen lo mismo en
hombres.>¢ El factor de riesgo mds importante
en nuestra poblacion de padecer un evento
vascular cerebral isquémico es la hipertensién,
seguida de la diabetes mellitus.® La mortalidad
por este padecimiento en México es de 28.3
por cada 100,000 habitantes.?

Causas

Existen tres mecanismos de isquemia cerebral:
a) disminucién difusa del flujo sanguineo
cerebral causado por un proceso sistémico;
b) trombosis de una arterial que alimenta una
region del cerebro; c) oclusion embdlica de
alguna arteria. Las dltimas dos son las causas
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mas frecuentes de isquemia cerebral y pueden
suceder de forma simultanea en el mismo pa-
ciente. Sin embargo, para hacer mas facil la
clasificacién de los pacientes y homogeneizar
los estudios de investigacion clinica, las causas
del evento vascular cerebral isquémico-ataque
isquémico transitorio pueden dividirse en cinco
categorias: aterosclerosis de grandes arterias,
cardioembolismo, oclusién de vasos pequefios
(infarto lacunar), infarto de otra causa deter-
minada e infarto de causa desconocida.”'® En
Meéxico las principales causas de evento vascular
cerebral isquémico en orden decreciente son el
cardioembolismo, la enfermedad de pequefios
vasos y la aterosclerosis de grandes arterias,
aunque en 36% de los casos no puede determi-
narse un origen.® En el Cuadro 1 se enlistan las
causas probables de evento vascular cerebral
isquémico.

Cuadro 1. Causas de evento vascular cerebral isquémico

Trastornos vasculares
Aterosclerosis
Displasia fibromuscular
Arteritis de células gigantes
Lupus eritematoso sistémico
Poliarteritis nodosa
Angitis granulomatosa
Arteritis sifilitica
SIDA

Trastornos cardiacos
Fibrilacién auricular
Sindrome de bradicardia-taquicardia
Infarto agudo al miocardio con trombo intramural
Miocardiopatia dilatada
Valvulopatias mitrales
Cardiopatia reumdtica
Endocarditis infecciosa
Endocarditis no infecciosa (marantica)
Embolia paradéjica
Mixoma auricular
Valvulas cardiacas protésicas

Trastornos hematolégicos
Trombocitosis
Policitemia
Drepanocitosis
Leucocitosis
Otros estados de hipercoagulabilidad

Fisiopatologia

Después de la oclusion de un vaso cerebral, un
volumen de tejido estructuralmente intacto pero
con alteraciones funcionales rodea el nicleo
isquémico. Este tejido se conoce como area
de penumbra isquémica y es el blanco de las
intervenciones terapéuticas porque puede ser
rescatado para mejorar el deterioro neurolégi-
co y la recuperacion del paciente. En esa zona
ocurre una cascada de eventos neuroquimicos
secundarios a la disminucién en el aporte de
oxigeno que se traduce en deplecién energéti-
ca. Seguido de ello ocurre la disrupcién de la
homeostasia i6nica, liberacién de glutamato
con exotoxicidad, disfuncion de canales de
calcio, liberacion de radicales libres, pérdida de
la integridad de la membrana celular, cambios
inflamatorios y activacion de las vias de muerte
celular por necrosis y apoptosis. Asimismo, el
centro del infarto estd formado por tejido muerto
como resultado de los eventos de la cascada
desencadenada por la isquemia."

Manifestaciones clinicas

El evento vascular cerebral isquémico de causa
tromboembdlica se caracteriza por deterioro
neurolégico focal de inicio sibito. En ocasio-
nes el paciente tiene antecedente de uno o mas
ataque isquémico transitorio o enfermedad co-
ronaria. El examen neurolégico muestra signos
de afectacién de una region cerebral especifica
irrigada por una arteria de la circulacién cerebral
anterior o posterior que usualmente pueden ser
agrupados en sindromes cerebrovasculares y
permiten determinar el sitio del infarto dentro
de alguno de los siguientes territorios arteriales:
a) circulacion cerebral anterior: arteria carétida
interna, arteria cerebral media o arteria cerebral
anterior; b) circulacion cerebral posterior: arte-
rias vertebrales, arteria basilar, arteria cerebral
posterior; ¢) vasos penetrantes de pequefio
calibre profundos (infartos lacunares).'?
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Sindromes cerebrovasculares por infarto de
vasos grandes en la circulacion cerebral anterior

Arteria cerebral anterior. Su manifestacion aisla-
da esrara. Debido a que esta arteria irriga la cara
medial de los I6bulos frontal y parietal donde se
encuentran las areas de la corteza encargadas de
las funciones motoras y sensitivas de la pierna
contralateral, la oclusién de la arteria cerebral
anterior causa paresia o paralisis de la pierna del
lado contrario, con sindrome de motoneurona
superior en ese miembro, asi como una variedad
de alteraciones sensitivas.

Arteria cerebral media division superior. La
arteria cerebral media se divide en dos al salir
de la fisura silviana, una superior que irriga la
corteza lateral del I6bulo frontal incluyendo el
area motora primaria del giro precentral, por
tanto, un infarto de esta rama causa hemiparesia
contralateral que no afecta la pierna, asi como
un deterioro sensorial en la misma distribucién
pero sin alteracién del campo visual. Si ocurren
en el lado izquierdo aparece afasia de Broca.

Arteria cerebral media division inferior. Ocurre
rara vez de forma aislada. Esta division irriga la
corteza lateral del I6bulo parietal posterior a la
cisura de Rolando, asi como los giros temporales
superior y medio incluyendo las radiaciones ép-
ticas que transcurren por el I6bulo temporal. De
esta manera, la oclusion de esa rama de la arteria
cerebral media causa hemianopsia homoénima
contralateral, asi como deterioro de las funciones
sensoriales corticales con diferentes grados de
hipostesia, agnosias y negligencia. Si ocurren en el
hemisferio dominante aparece afasia de Wernicke.

Arteria cerebral media completa. Ocurre por
obstrucciones en la bifurcacion de la arteria
inmediatamente después de su emergencia por
la cisura de Silvio. Se distingue por hemiparesia,
déficit sensorial que afecta la cara, brazo y mano,
hemianopsia homoénima contralateral, y afasia
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global si ocurre en el hemisferio dominante.
También puede ocurrir la obstruccién de forma
proximal al origen de las ramas lenticuloestriadas
profundas por lo que existe afectacién del brazo
posterior de la cdpsula interna, lo que provoca
que el déficit sensitivo/motor se extienda a la
pierna contralateral.

Arteria carotida interna. Su afectacion es rara
porque en lesiones crénicas se desarrolla buena
circulacion colateral. Por lo general, su infarto
es precedido por varios ataques isquémicos
transitorios o episodios de ceguera monocular
transitoria. Su cuadro es similar al del infarto de
la arteria cerebral media proximal.

Sindromes cerebrovasculares por infarto
de vasos grandes en la circulacion cerebral
posterior

Arteria cerebral posterior. Irriga la corteza del
I6bulo occipital, el 16bulo temporal medial, el
tdlamo y la region anterior del mescencéfalo.
Su oclusién causa hemianopsia homénima
contralateral, agnosias visuales y ceguera cor-
tical cuando es bilateral. Su afeccion proximal
puede causar infarto de la regién anterior del
mescencéfalo afectando el nicleo del Il par
craneal con oftalmoplejia.

Arteria basilar. Ocasiona estado de coma y puede
causar la muerte de forma rapida. Segin el nivel
al que ocurre puede haber oftalmoplejia con des-
viacién de la mirada horizontal por pardlisis de
los nervios craneales Ill y VI. Ocurre hemiplejia
o tetraplejia y si se afecta la porcién ventral del
puente sin afectar el tegmento puede ocurrir
sindrome de enclaustramiento.

Arteria cerebelosa posteroinferior. Su afectacion
provoca el sindrome medular lateral de Wallen-
berg (ataxia cerebelosa ipsilateral, sindrome de
Horner y déficit sensorial facial sin afecciéon
motora).
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Arteria cerebelosa anteroinferior. Ataxia cerebe-
losa ipsilateral sin sindrome de Horner, debilidad
facial, paralisis de la mirada, sordera y actfeno.

Arteria cerebelosa superior. Similar al anterior,
se agrega nistagmo o desviacion oblicua de los
0jos.

Sindromes cerebrovasculares por infarto lacunar

Los cuatro sindromes lacunares clasicos son: he-
miparesia motora pura, sindrome sensitivo puro,
hemiparesia atdxica y sindrome de disartria-
mano torpe, que se describen en el Cuadro 2.

Diagnostico

La evaluacién inicial de un paciente con probable
evento vascular cerebral (EVC) isquémico-ataque
isquémico transitorio es similar a la de cualquier
otro paciente critico: estabilizacién inmediata
de la via aérea, la respiracién y la circulacién
(ABCQ). Esto debe ser seguido por la valoracién
del déficit neurolégico y de las comorbilidades
posibles. El objetivo general no sélo es identi-
ficar el EVC, sino también excluir condiciones
que simulen isquemia cerebral focal, identificar
otras alteraciones que requieren intervencién
inmediata y determinar las posibles causas del
EVC para iniciar la prevencién secundaria.

Se debe interrogar al paciente o a un familiar
para obtener informacién detallada acerca de
los antecedentes patolégicos. Entre los datos
a investigarse destacan la existencia de pade-
cimientos crénico-degenerativos y factores de
riesgo de enfermedad cerebrovascular, ante-
cedente de EVC-ataque isquémico transitorio,
infecciones, consumo de drogas, convulsiones,
embarazo, infeccién porVIH, administracién de
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medicamentos con accién en el sistema nervioso
central o anticoagulantes, asi como el antece-
dente de traumatismos, hemorragias o cirugias
recientes en los pacientes potencialmente aptos
para recibir terapia intravenosa o intraarterial.
Sin embargo, el aspecto mas importante de la
historia clinica es el tiempo desde el inicio de
los sintomas. Este se define como la dltima vez
en que el individuo afectado estuvo en un estado
libre de sintomas. En ocasiones, los pacientes
no son capaces de comunicarse o despiertan
con el déficit neuroldgico ya establecido. En esa
situacion el inicio de los sintomas se define con
base en la hora en que el sujeto estuvo despierto
por Gltima vez."

Es de vital importancia identificar si el déficit
neurolégico es causado por un EVC isquémico
porque el tratamiento no debe retrasarse mientras
se realizan estudios para descartar otras posibles
causas. Para tal prop6sito existen algunas herra-
mientas Gtiles para la identificacién de un EVC
isquémico en el contexto de la atencién pre-
hospitalaria que puede usar también el personal
del departamento de urgencias; sin embargo, la
herramienta mds sencilla y con alta sensibilidad
para detectar a la mayoria de los pacientes con
isquemia cerebral es la escala de Cincinnati en la
que se determina la existencia de al menos uno
de los tres parametros, es decir, un déficit motor
en la cara, brazo o alteraciones en la emision del
lenguaje. Otras herramientas disponibles son las
escalas prehospitalarias de infarto de Los Angeles
y la prueba ROSIER (Recognition of Stroke in the
Emergency Room).'*"?

La exploracién fisica debe ser breve pero sis-
temdtica para que permita evaluar todos los
6rganos y sistemas y asi obtener datos clinicos
que orienten el diagnéstico hacia la causa del
deterioro neurolégico. La medicion de la tem-
peratura y de la presion arterial puede levantar
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Cuadro 2. Sindromes cerebrovasculares

2019 enero-febrero;35(1)

Arteria principal Estructuras anatémicas afectadas Caracteristicas clinicas

Cara medial de la corteza frontal y
temporal

Cerebral anterior

Cara lateral del I6bulo frontal, area
de Broca

Cerebral media
divisién superior

Cerebral media
division inferior

Cara lateral de los I6bulos parietal y
temporal, giro post-central (areas 3, 1,
2), area de Wernicke, cintillas dpticas,
corteza visual macular

Cardétida interna Toda la corteza hemisférica incluyendo
ntcleos subcorticales y sustancia blan-
ca, excepto l6bulo occipital, tdlamo y

cara medial del I6bulo temporal

Corteza del I6bulo occipital, el 16bulo
temporal medial y la region anterior del
mescencéfalo

Cerebral posterior

Corteza del I6bulo occipital, el 16bulo
temporal medial, talamo y la regién
anterior del mescencéfalo, puente y
médula oblonga

Basilar

Cerebelosa poste-  Cerebelo y puente

roinferior

Cerebelosa ante-
roinferior

Cerebelo y puente

Cerebelosa superior Cerebelo

Hemiparesia motora Cépsula interna (brazo posterior) o
pura protuberancia anular

Sindrome sensitivo  Nicleo ventral posterolateral del

puro talamo

Brazo posterior de la capsula interna o
protuberancia anular

Hemiparesia-
ataxica
Disartria-mano Protuberancia anular
torpe

Pardlisis contralateral de la pierna. Déficit sensorial contra-
lateral de la pierna

Hemiparesia y déficit sensorial contralateral que respeta la
pierna. Afasia de Broca

Déficit sensorial contralateral que afecta cara, mano y brazo.
Afasia de Wernicke. Hemianopsia homénima contralateral

Hemiparesia y déficit sensorial contralateral incluyendo la
pierna. Hemianopsia homénima contralateral. Afasia global

Hemianopsia homénima contralateral, agnosias visuales
(afasia agndsica, prosopragnosia, alexia sin agrafia) y ceguera
cortical cuando es bilateral

Oftalmoplejia

Arteria cerebelosa anteroinferior. Ataxia cerebelosa ipsilateral
sin sindrome de Horner, debilidad facial, parélisis de la mira-
da, sordera y actfeno

Arteria cerebelosa superior. Similar al anterior, se agrega
nistagmo o desviacién oblicua de los ojos

Coma y muerte de forma rédpida. Oftalmoplejia con desviacién
de la mirada horizontal por paralisis de los nervios craneales
Iy VI. Hemiplejia o tetraplejia
Sindrome de enclaustramiento

Sindrome medular lateral de Wallenberg: ataxia cerebelosa
ipsilateral, sindrome de Horner, déficit sensorial facial para
dolor y temperatura sin afeccién motora, nistagmo, nduseas,
vémito, disfagia, disartria, hipo

Las mismas que la anterior pero sin sindrome de Horner ni
disfagia, disartria o hipo. Se agrega paresia facial, pardlisis de
la mirada, sordera, acifeno

Similar a la anterior pero sin hipoacusia, afectacion sensorial
se extiende a tacto, vibracién y posicién

Déficit motor unilateral en cara, brazo y pierna sin alteracio-
nes sensitivas

Parestesias, hipostesia y déficit hemisensorial que involucra
cara, brazo, tronco y pierna contralateral sin alteraciones
motoras

Hemiparesia que es mas prominente en la pierna, asi como
incoordinacion ipsilateral del brazo y la pierna

Debilidad facial, disartria, disfagia, debilidad y torpeza de
la mano en el mismo lado del compromiso facial. No hay
anomalias sensoriales.
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la sospecha de infeccion o hipertensién como
causas subyacentes de las manifestaciones cli-
nicas. La exploracion de la piel puede revelar
petequias, nédulos, equimosis o eritema en
casos de enfermedades inflamatorias crénicas
autoinmunitarias, vasculitis, coagulopatias,
traumatismos o endocarditis infecciosa activa
de acuerdo con otros datos acompafantes. La
evaluacion del sistema cardiorrespiratorio puede
revelar la existencia de soplo carotideo en una
proporcién menor de pacientes con aterosclero-
sis de esa arteria. Una alteracion en la frecuencia
y ritmo del pulso, asi como un soplo cardiaco
obliga a investigar la existencia de arritmia (co-
munmente fibrilacién auricular), enfermedad
valvular o ambas, en especial si se trata de un
sujeto de edad avanzada, con multiples factores
de riesgo cardiovascular o antecedente de infar-
to agudo de miocardio. Los mismos hallazgos
sugieren endocarditis infecciosa si sobrevienen
en el contexto de fiebre, petequias, nédulos
digitales en las manos, maculas en las palmas
y las plantas e hipocratismo digital. Asimismo,
la asimetria en el pulso puede relacionarse con
aterosclerosis de las arterias subclavias y en pa-
cientes jovenes puede ser indicio de coartacién
adrtica.

El examen neurolégico debe enfocarse a co-
rroborar la localizacién anatémica de la lesién
isquémica y el territorio vascular afectado. Debe
determinarse si existen alteraciones en el estado
de conciencia mediante la escala de Glasgow.
Por lo general, es mas probable que un paciente
en estado de coma tenga un evento vascular
cerebral hemorragico, aunque los estudios de
imagen pueden ser Gtiles para diferenciar el
cuadro de un infarto en el territorio de la arteria
basilar. La mayor parte de los individuos con
lesiones isquémicas en los hemisferios cere-
brales acuden con algln grado de déficit motor
o sensitivo dependiendo de la arteria cerebral
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afectada, por lo que el médico debe evaluar la
existencia de apraxias, agnosias, paresias, ataxia
o alteraciones del movimiento en la cara y las
extremidades, asi como los reflejos de tallo ce-
rebral para diferenciar los infartos que ocurren
en la corteza cerebral de los que ocurren en el
brazo posterior de la cdpsula interna, tallo o
nicleos de la base. La existencia de un déficit
sensitivo o motor cruzado, es decir, que afecta
un lado de la cara y el hemicuerpo contrario,
sugiere alteracion en el tallo cerebral. La afecta-
cién del brazo, la mano y la cara sin afeccion de
la pierna es sugerente de infarto en el territorio
de la arteria cerebral media contralateral. La
afasia indica que la lesién se encuentra en el
hemisferio dominante, generalmente del lado
izquierdo. Es poco comin la manifestacion de
un déficit sensitivo sin alteraciones motoras, lo
que sugiere un infarto de la division inferior de
la arteria cerebral media. El examen del fondo
de ojo es dtil para descartar la existencia de
edema cerebral y en algunos casos sugerir un
diagnéstico alternativo en paciente con ceguera
monocular con probable afectacion de la arteria
carétida interna.

Un interrogatorio dirigido, aunado a los datos
recogidos en la exploracion fisica y el examen
neurolégico pueden sugerir desde un inicio la
causa del evento isquémico. La importancia de
determinar con precision la causa del evento
vascular cerebral (EVC) radica en que ésta pue-
de afectar el pronéstico del paciente porque la
mayoria de las recomendaciones para el trata-
miento dependen de la causa. Algunos datos
de la historia clinica son clave para confirmar
o determinar el territorio vascular afectado y
el mecanismo del infarto. Por ejemplo, el an-
tecedente de EVC isquémico/ataque isquémico
transitorio es mas comun en lesiones isquémicas
de la arteria basilar o en sujetos con afectacién
de mdltiples territorios. La fibrilacion auricular es
mas prevalente en pacientes con sindromes del
territorio de la arteria carétida interna y la arteria
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cerebelosa superior. La severidad del cuadro es
mayor en sujetos con afectacion de la arteria
carétida interna. Asimismo, el territorio vascular
afectado sugiere el mecanismo etiolégico sub-
yacente. En general, la aterosclerosis de grandes
vasos es la causa mds frecuente de infartos en
la circulacidn cerebral anterior (arteria cerebral
anterior, arteria cerebral media) y en algunos
sitios de la circulacién posterior (vertebral, arteria
cerebelosa posteroinferior, arteria cerebelosa
anteroinferior). La oclusion de vasos pequefios
es el tipo principal de infarto en la arteria basilar
y arteria cerebral posterior. El cardioembolismo
causa la mayor parte de los infartos de la arteria
cerebelosa superior y de los infartos mdltiples
en el territorio de la arteria carétida interna. Por
altimo, la diseccion arterial es mas frecuente en
casos de afectacion de la arteria vertebral.'® Con
base en todos los datos obtenidos del interroga-
torio y la exploracion fisica puede establecerse
la severidad del cuadro usando la escala NIHSS
(National Institutes of Health Stroke Scale, por
sus siglas en inglés),’® que se describe en el
Cuadro 3. El uso de esta escala permite estrati-
ficar y comunicar el grado de dafio neurolégico
ocasionado por el evento isquémico, influyendo
en la toma de decisiones clinicas acerca del
tratamiento de este padecimiento."”

La tomografia axial computada (TAC) puede
mostrar signos tempranos de infarto, entre los
que se encuentran el signo de la pérdida de la
cinta insular, edema cortical focal en el territo-
rio de la arteria cerebral media o pérdida de la
diferenciacién entre sustancia gris y blanca. En
la mayoria de los casos, una TAC no contrastada
provee la informacién necesaria para tomar una
decisién en el manejo de la urgencia neurol6gi-
ca. No obstante, la realizacién de una resonancia
magnética nuclear (RMN) en secuencia de difu-
sién ponderada puede detectar infartos incluso
en los primeros 30 minutos posteriores al inicio
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de los sintomas. Si se realiza en las primeras dos
horas tiene sensibilidad del 100% comparada
con la TAC que tiene sensibilidad de 70% para
detectar signos tempranos de infarto.'®? Inde-
pendientemente de la modalidad de estudio, las
mas recientes guias de tratamiento del evento
vascular cerebral (EVC) isquémico de la Aso-
ciacién Americana del Corazén (AHA, por sus
siglas en inglés) recomiendan obtener imagenes
cerebrales en los primeros 20 minutos de ingreso
del paciente a urgencias."” Si se contempla la
posibilidad de terapia endovascular, se reco-
mienda la realizacién de estudios de imagen de
la vasculatura intracraneal no invasivos durante
la evaluacion inicial de un paciente con EVC-
ataque isquémico transitorio, pero esto no debe
retrasar la terapia intravenosa de sujetos aptos,
en quienes incluso se recomienda iniciar el
tratamiento y después obtener una angio-TAC o
bien una angio-RMN. El beneficio adicional de
otras técnicas de imagen de perfusién o difusion
para seleccionar a los pacientes que recibiran
terapia endovascular es desconocido.

Durante la fase aguda de un evento vascular
cerebral isquémico los estudios de laboratorio
que deben solicitarse incluyen glucosa para
descartar una encefalopatia causada por hiper-
glucemia o hipoglucemia, biometria hematica
completa para evaluar la existencia de estados
de hipercoagulabilidad, como la policitemia,
trombocitosis o leucocitosis cuando el nlime-
ro de leucocitos supera 100,000/mm?. Deben
solicitarse tiempo de protrombina y tiempo de
tromboplastina parcial si el paciente esta en el
tiempo de ventana terapéutica para trombéli-
sis intravenosa, asi como para descartar falla
en el tratamiento en pacientes con riesgo de
cardioembolismo que toman anticoagulantes
orales o, bien, anticoagulacién excesiva que
contraindique la administracion de agentes
tromboliticos.?' El electrocardiograma puede
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Cuadro 3. Escala NIHSS para la estratificacion de la severidad del evento vascular cerebral isquémico (continda en la siguiente

pagina)

1A Nivel de conciencia

1B Orientacién (2 preguntas)

1C Respuesta a 2 érdenes

2 Movimientos oculares

3 Campos visuales

4 Movimientos faciales

5 Funcién motora de brazos
a. Izquierdo
b. Derecho

6 Funcion motora de piernas
a. lzquierda
b. Derecha

7 Ataxia de miembros

8 Sensibilidad

9 Lenguaje

10 Articulacién del lenguaje

11 Extincién o inatencién

Alerta
Somnoliento
Obnubilado

Coma/sin respuesta

Responde ambas preguntas
Responde una pregunta
No responde ninguna correctamente

Realiza ambas correctamente
Realiza una correctamente
No realiza ninguna

Movimientos horizontales normales
Paresia parcial
Paresia completa

Sin defecto de campos visuales
Hemianopsia parcial
Hemianopsia completa
Hemianopsia bilateral

Normales
Debilidad facial leve
Debilidad facial parcial
Paresia facial completa unilateral

Sin caida
Caida después de 10 segundos
Caida antes de 10 segundos
No opone resistencia a la gravedad
Sin movimiento

Sin caida
Caida después de 5 segundos
Caida antes de 5 segundos
No opone resistencia a la gravedad
Sin movimiento

Sin ataxia
Ataxia en un miembro
Ataxia en dos miembros

Sin pérdida de la sensibilidad
Pérdida sensorial leve
Pérdida sensorial severa

Normal
Afasia leve
Afasia severa
Mutismo o afasia global

Normal
Disartria leve
Disartria severa

Ausente
Inatencién parcial
Inatencién completa

N = O w N = O

N — O

N = O

N —=O N0 WNhN—-0O N0 -0 Wbk =0 AW = O w N = O w N = O
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Cuadro 3. Escala NIHSS para la estratificacion de la severidad del evento vascular cerebral isquémico (continuacién)

Parametro evaluado Respuesta m

Clasificacion de acuerdo con el puntaje en la escala de NIHSS

Puntaje

0
1-4
5-15
16-20
21-42

revelar fibrilacién auricular o infarto previo
en pacientes ancianos con factores de riesgo
cardiovascular. La realizacién de un ecocardio-
grama es Util ante la sospecha de endocarditis
bacteriana, valvulopatia o infarto con trombos
intracardiacos. El ultrasonido Doppler transcra-
neal puede ser Gtil para evaluar oclusiones en
arterias del poligono de Willis; sin embargo,
su sensibilidad es menor a la de la angio-TAC
y la angio-RMN. La puncién lumbar rara vez
esta indicada, salvo en casos con sospecha de
una causa infecciosa o para corroborar una
hemorragia subaracnoidea.™

Diagnéstico diferencial

Deben descartarse otras causas del deterioro
neurolégico con base en las caracteristicas
clinicas y los antecedentes del paciente, por-
que puede ser fatal iniciar de forma errénea un
tratamiento contra un evento vascular cerebral
(EVC) isquémico en un paciente con un diag-
nostico diferente.’ La instalacion progresiva del
déficit neurolégico es mas frecuente en pacientes
con un tumor intracraneal en quienes ademas
el déficit no esta limitado a un solo territorio
vascular. Asimismo, las manifestaciones mul-
tifocales bilaterales sugieren embolismo o una
enfermedad desmielinizante si ocurren crisis
sintomaticas separadas por periodos de ausencia
de manifestaciones. La cefalea, las convulsiones

Clasificacion
Sin evento vascular cerebral isquémico
Evento vascular cerebral isquémico leve
Evento vascular cerebral isquémico moderado
Evento vascular cerebral isquémico moderado-severo

Evento vascular cerebral isquémico severo

y la alteracién del estado de conciencia deben
sugerir una hemorragia intracraneal mas que
un EVC isquémico o una encefalopatia meta-
bélica. Puede estar indicada la realizacién de
un electroencefalograma cuando se sospechan
crisis convulsivas continuas parciales comple-
jas sin actividad ténico-clénica, sobre todo si
se trata de un paciente joven con antecedente
de epilepsia. En pacientes con antecedentes de
convulsiones en ocasiones es dificil diferenciar
una paresia posictal de un déficit motor de ori-
gen isquémico, porque la duracién del mismo
puede ser tan prolongada en el primer caso que
lleve errbneamente a la bisqueda de un EVC
isquémico. En el Cuadro 4 se muestran algunos
diagnésticos alternativos y los datos clinicos mas
relevantes que pueden ser Utiles en diferenciar
la causa del deterioro neurolégico.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento dependen en
gran medida del tiempo desde el inicio de los
sintomas. En pacientes que acuden de forma
temprana, en las primeras 4.5 horas, es posible
dirigir el manejo a eliminar la obstruccion arte-
rial responsable de la isquemia (recanalizacién)
y reinstaurar el flujo sanguineo cerebral (reperfu-
sién), para limitar el dafo neuronal y reducir el
area de penumbra isquémica. En el resto de los
pacientes que no son aptos para recibir terapias
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Cuadro 4. Manifestaciones atipicas que deben hacer sospechar una causa diferente a evento vascular cerebral isquémico de

causa no aterosclerética-cardioembdlica

Caracteristica clinica Posible causa-diagnéstico diferencial

Paciente joven (< 50 anos) sin factores de riesgo cardiovascular

Inicio gradual de los sintomas
Crisis convulsiva al inicio de los sintomas

Alteracion del estado de conciencia

Ptosis y miosis contralateral al déficit neurolégico principal

Fiebre y soplo cardiaco

Cefalea y aumento de la velocidad de sedimentacién globular

intravasculares el objetivo del manejo médico
debe estar enfocado en el tratamiento de las
comorbilidades subyacentes, como la hiperten-
sion arterial, el control de la fiebre en pacientes
con causa infecciosa, el control de alteraciones
en las concentraciones de glucosa, asi como
en prevenir complicaciones resultantes de la
discapacidad neurolégica y del edema cerebral
en los casos en que este Ultimo se manifieste.

Trombdlisis intravenosa

El tratamiento intravenoso con activador del
plasmindégeno tisular recombinante (rtPA) es el
tratamiento estandar para todos los pacientes con
evento vascular cerebral (EVC) isquémico mo-
derado o severo que acuden en las primeras 4.5
horas del inicio de los sintomas porque permite
la reperfusion en un porcentaje importante de
individuos afectados, mejora la funcionalidad y
disminuye las secuelas a largo plazo con riesgo
relativamente bajo de hemorragias sintomaticas
de importancia. Sin embargo, debido al especial
cuidado que se requiere para iniciar la terapia
trombolitica intravenosa, asi como a la falta de
beneficio en pacientes que acuden de forma
tardia, el porcentaje de centros hospitalarios
que hacen uso de este tratamiento sigue siendo
bajo. La hemorragia intracerebral sintomatica
secundaria a la trombdlisis ocurren en 7% de los
€asos Y su riesgo se incrementa con la edad, pre-

* Migraha

e Paresia posictal

e Hipoglucemia

e Crisis conversiva

* Hematoma subdural
e Tumor intracraneal

Diseccién de la arteria carétida
Endocarditis infecciosa

Arteritis de células gigantes

sion arterial elevada, déficit neurolégico severo,
hiperglucemia y cambios isquémicos tempranos
en laTAC (cuando la terapia se inicia a las 6 ho-
ras del establecimiento del EVC isquémico).?2%°
Sus indicaciones, contraindicaciones y la forma
de administraciéon se muestran en el Cuadro 5.

Tratamiento endovascular

También se ha evaluado como opcién tera-
péutica para recanalizar la arteria afectada la
administracion de otros agentes tromboliti-
cos por via intra-arterial, como la urocinasa,
prourocinasa y el propio rtPA.3%33 Los estudios
realizados con esos agentes administrados en
conjunto con heparina intravenosa hasta 6 horas
después del inicio de los sintomas demostraron
que esta terapia es efectiva para restablecer el
flujo sanguineo en un porcentaje alto de pacien-
tes. Sin embargo, los riesgos de hemorragia y los
riesgos inherentes al procedimiento interven-
cionista superan al beneficio obtenido, ademas
de que los agentes prescritos en esos estudios
se administran hoy rara vez en la practica mé-
dica convencional. Se sabe poco del beneficio
de estos agentes en el tratamiento de lesiones
isquémicas en el territorio de la arteria basilar.

Asimismo, en la Gltima década se han desarro-
llado dispositivos para trombectomia a través de
cateterismo desde la arteria femoral, que tienen
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Cuadro 5. Indicaciones, contraindicaciones y administracién de trombdlisis intravenosa con rt-PA

Indicaciones

Edad mayor a 18 afios
Tiempo menor a 4.5 horas desde el inicio de los sintomas
Estudio de imagen consistente con evento vascular cerebral isquémico (sin signos tempranos de infarto)

Contraindicaciones

En las primeras tres horas ~ TAC muestra evento vascular cerebral hemorrdgico o cambios tempranos de infarto
Manifestacién clinica sugerente de hemorragia subaracnoidea incluso con TAC normal
Evidencia de infarto multilobar en mas de un tercio del hemisferio cerebral en la TAC
Presién arterial sistélica mayor a 185 mmHg o diastélica mayor a 110 mmHg
Antecedente de hemorragia intracraneal
Hemorragia gastrointestinal o urinaria en las dltimas tres semanas
Infarto agudo de miocardio reciente en los Gltimos tres meses
Malformaciones AV conocidas, neoplasias o aneurismas
Convulsiones
Progresién rapida de los sintomas
Evento vascular cerebral o traumatismo craneoencefélico en los Gltimos tres meses
Antecedente de hemorragia intracraneal de cualquier causa
Cirugia mayor o traumatismo en los Gltimos 14 dias
Puncién lumbar en los dltimos 7 dias
Puncién arterial profunda en los tltimos 7 dias
Uso reciente de anticoagulantes
Glucosa menor a 50 o mayor a 400
Cuenta plaquetaria menor a 100,000/mm?

Tratamiento con heparina en las Gltimas 48 horas con tiempo de tromboplastina parcial elevado
Tratamiento con anticoagulantes con un INR >1.7

Datos de endocarditis bacteriana

Embarazo

Entre 3 y 4.5 horas Edad mayor a 80 afios
Diabetes
Evento vascular cerebral isquémico grave (NIHSS mayor a 25)

TAC o RMN con signos de infarto en mas de un tercio de la arteria cerebral media
Forma de administracion

Diluir en agua inyectable para lograr una concentracién de 1 mg/1 mL

Administrar a dosis de 0.9 mg/kg sin rebasar la dosis maxima de 90 mg. Pasar en bolo 10% de la dosis y después administrar
el resto durante 60 minutos.

Monitorear signos vitales y mantener control estricto de la presién arterial.

Evitar punciones venosas, colocacién de catéteres, sondas por al menos 24 horas.

No administrar anticoagulantes ni antiagregantes plaquetarios durante las primeras 24 horas.

Cruzar plasma fresco congelado y crioprecipitados.

Repetir [a TAC o RMN a las 24 horas.

de aspiracién; c) colocacién de un stent que se
expande comprimiendo al codgulo contra la
pared arterial para recanalizar el vaso afectado

la funcion de recanalizar la arteria obstruida
mediante tres diferentes mecanismos: a) intro-
duccion de un catéter con extremo enrollado en

forma de resorte que envuelve al coagulo para
ser retraido en direccion al catéter; b) catéter
con un extremo que cuenta con un dispositivo

y posteriormente ser retirado trayendo consigo el
trombo que queda atrapado entre la malla que
constituye el dispositivo.
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La trombectomia mecanica en pacientes selec-
cionados con evento vascular cerebral (EVC)
isquémico y oclusién arterial proximal ha
demostrado mejoras notables en la recanali-
zacion del vaso afectado y mejores resultados
comparado con la trombdlisis intravenosa o
el tratamiento médico en mdltiples estudios
independientemente del mecanismo de reper-
fusion.*” No obstante, los Gltimos ensayos
clinicos muestran claramente las ventajas de
los dispositivos de stent sobre otros tipos de
catéteres porque logran un porcentaje mayor
de recanalizacién y pronéstico funcional de los
pacientes que acuden en las primeras seis horas
del inicio de los sintomas.?® Por tal motivo, las
nuevas guias de manejo del EVC isquémico es-
tablecen que todos los pacientes elegibles deben
recibir trombectomia mecénica en las primeras
6 horas del inicio de los sintomas. Asimismo, al-
gunos sujetos con ciertas caracteristicas pueden
obtener un beneficio incluso si acuden entre 6
y 16 horas posteriores al establecimiento del
cuadro clinico.” Su beneficio para el manejo
de obstrucciones en ramas distales o bien en el
territorio de la arteria basilar no se ha estudiado
completamente.

Constituyen el tratamiento de eleccién en casos
de ataque isquémico transitorio porque tienen la
mejor relacién riesgo-beneficio en la prevencién
del EVC isquémico completo. Pueden adminis-
trarse diversos farmacos, el dcido acetilsalicilico
es el mas seguro y costo efectivo administrado
de forma diaria a dosis oral de 325 mg.** En
pacientes con riesgo importante de embolismo
debe administrarse en conjunto con warfarina
o los anticoagulantes de nueva generacion,
como el dabigatran, apixaban y rivaroxaban.
En el tratamiento del EVC en evolucién debe
ponderarse la antiagregacion plaquetaria por
el riesgo de transformacion hemorragica en las
primeras 48 horas del inicio de los sintomas, en
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especial en casos de infartos de grandes territo-
rios vasculares. También debe restringirse su uso
en las primeras 24 horas en los pacientes que
recibieron trombodlisis intravenosa con rtPA. El
acido acetilsalicilico también estd disponible
en combinacién con dipiridamol de liberacion
prolongada (25 mg/200 mg) para su adminis-
tracién oral diaria; esta presentacion es mas
efectiva que la aspirina sola.** Otros farmacos
como la ticlopinida (250 mg cada 12 horas) o el
clopidogrel pueden ser més eficaces que el acido
acetilsalicilico, pero tienen como desventaja
su alto costo, asi como reacciones secundarias
gastrointestinales, hematoldgicas y cefalea.*!

Los anticoagulantes estan indicados en la pre-
vencién del EVC isquémico en pacientes con
ataque isquémico transitorio cuya causa sea
cardioembdlica o que tengan un estado hiper-
coagulable. En esos casos el tratamiento puede
ser durante un tiempo indefinido. Se debe ad-
ministrar heparina no fraccionada o la heparina
de bajo peso molecular como terapia del EVC
isquémico en evolucién y como tratamiento
puente en los primeros 3 a 5 dias del inicio de
anticoagulantes orales como la warfarina sélo
en los pacientes con riesgo alto de cardioembo-
lismo recurrente. El objetivo del tratamiento en
pacientes con fibrilacién auricular es lograr un
INR de 2.0 a 3.0 y de 2.5 a 3.5 en sujetos con
valvulas protésicas. Su administracion para el
manejo de un EVC completo es limitado debi-
do al alto riesgo de hemorragia intracerebral, a
excepcion de los pacientes en los que se prevé
discapacidad motora permanente o que se en-
cuentran inméviles por varios dias para evitar el
riesgo de trombosis venosa y tromboembolismo
pulmonar.*># De otra forma, al igual que los
antiagregantes plaquetarios, su administracién
en las primeras 48 horas debe ser ponderado
respecto al riesgo de transformacién hemorréagica
del infarto. Pese a la falta de evidencia que apo-
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ye su administracion, hoy dia muchos médicos
siguen prescribiendo heparina como tratamiento
del EVC isquémico agudo.

El manejo médico de soporte debe estar orien-
tado al tratamiento de las comorbilidades
asociadas con el EVC isquémico, asi como a las
posibles causas y complicaciones del mismo.
En general, debe abordarse al enfermo como
a cualquier otro paciente critico estabilizando
la circulacién vy respiracion. Dos aspectos son
relevantes y deben ser el foco de atencion en
el tratamiento del paciente en la fase aguda: el
manejo de la presién arterial y el control de las
concentraciones de glucosa.*

Tratamiento de la hipertension arterial. AGn exis-
te controversia acerca de cudles son las cifras
optimas de presién arterial que deben lograrse
en los sujetos con EVC isquémico. Si bien en la
mayoria de pacientes existe elevacion importante
en la fase aguda, durante el pasar de los dias
estos valores descienden sin ninguna interven-
cion médica. Por ahora, las recomendaciones
son evitar la administracién de firmacos antihi-
pertensivos en las primeros tres dias del inicio
de los sintomas, a menos que exista elevacién
extrema con cifras mayores a 220/120 mmHg en
pacientes no aptos a trombdlisis intravenosa y
mayores a 185/110 mmHg en pacientes elegibles
para la administracion de rtPA. Los farmacos de
primera linea se administran por via parenteral
e incluyen al labetalol y el nicardipino.***¢ En el
Cuadro 6 se resumen las recomendaciones mds
recientes para el manejo de la presion arterial en
pacientes con EVC isquémico de acuerdo con la
Gltima guia de la AHA del 2018."

Control de las concentraciones de glucosa. La
hiperglucemia suele ser una complicacion fre-
cuentemente observada en pacientes que acuden
con EVC isquémico-ataque isquémico transitorio
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que debe ser abordada con precaucién porque
uno de los factores de riesgo de resultados ad-
versos, asi como de mortalidad durante la fase
aguda del infarto suele ser la elevacion en las
concentraciones séricas de la glucosa.*” En gene-
ral, se prefiere el establecimiento de un régimen
de insulina subcutanea en los pacientes con al-
teracién en el estado de conciencia o dificultad
para la deglucion que impida la administracién
de farmacos por via oral y estrictamente en suje-
tos con criterios de alguna complicacion aguda
de la diabetes mellitus.

Aunado al manejo de estas dos posibles comorbi-
lidades, debe hacerse hincapié en el control de la
temperatura, que debe ser tratada agresivamente
con antipiréticos y medidas fisicas si ocurren en
cualquier momento de la evolucion del paciente,
porque constituye un factor que puede llegar a
modificar el prondstico de la enfermedad. Ade-
mas, debe iniciarse la bisqueda de posibles sitios
de infeccién mediante realizacién de cultivos
de secreciones respiratorias y muestras de orina
debido a que la inmovilidad y las alteraciones
de la deglucién pueden ser causa predisponente
a infecciones respiratorias y urinarias.'

Entre las posibles complicaciones médicas debe
iniciarse el tratamiento profilactico para evitar la
enfermedad tromboembélica venosa mediante
heparina de bajo peso molecular en pacientes
con inmovilidad importante, que debe ir acom-
panada de otras medidas, como la compresién
de los miembros inferiores y la movilizacién
temprana.*

El manejo en pacientes con una transforma-
cion hemorragica del infarto debe incluir la
realizacién de una prueba de imagen cerebral
urgente, asi como biometria hematica completa
y pruebas de coagulacion, transfusién de plasma
fresco congelado, crioprecipitados y plaquetas.
Se debe consultar a neurocirugia para evaluar
la necesidad de descompresién quirdrgica.*® El
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Cuadro 6. Manejo de la hipertension arterial en pacientes con evento vascular cerebral isquémico

Pacientes no elegibles para terapia fibrinolitica

Sistélica > 220 mmHg
Diastélica 121-140 mmHg

Sistdlica < 220 mmHg
Diastélica < 120 mmHg

Diastélica >140 mmHg

Pretratamiento
Sistélica > 185 mmHg
Diastélica > 110 mmHg

Durante o después del tratamiento

Diastélica > 140 mmHg

Sistélica > 180- 230 mmHg
Diastélica > 105-120 mmHg

Labetalol 10 a 20 mg IV en 1 a 2 minutos, repetir cada 10 minutos hasta dosis
maxima de 300 mg

Nicardipino 5 mg/hora IV en infusién. Incrementar 2.5 mg/hora cada 5 minutos
hasta un maximo de 15 mg/hora

El objetivo es disminuir 10 a 15% las cifras de presion arterial

Observar mientras no exista evidencia de dano a otros érganos blanco. Trate los sintomas
y otras complicaciones agudas.

Nitroprusiato de sodio 0.5 ug/kg/min IV en infusion y titular hasta alcanzar presién
arterial deseada

Labetalol 10 a 20 mg IV en 1 a 2 minutos, repetir una vez.

Nicardipino 5 mg/h IV en infusién. Incrementar 2.5 mg/h cada 5 minutos hasta
un maximo de 15 mg/h.

Clevidipino 1 a 2 mg/h 1V, duplicar la dosis cada 2 a 5 minutos hasta alcanzar la
presion deseada, maximo 21 mg/h

Monitorear cada 15 minutos durante 2 horas, después cada 30 minutos durante 6 horas
y finalmente cada hora por 16 horas

Nitroprusiato de sodio 0.5 ug/kg/min IV en infusién y titular hasta alcanzar presién
arterial deseada.

Labetalol 10 a 20 mg IV en 1 a 2 minutos, repetir cada 10 minutos hasta dosis
maxima de 300 mg

Nicardipino 5 mg/h IV en infusién. Incrementar 2.5 mg/h cada 5 minutos hasta
un maximo de 15 mg/h

Clevidipino 1 a 2 mg/h IV, duplicar la dosis cada 2 a 5 minutos hasta alcanzar la
presion deseada, maximo 21 mg/h

e Sino se logra el control considerar nitroprusiato de sodio

acido épsilon aminocaproico durante 24 horas
es el tratamiento de la hemorragia relacionada
con la administracion de rtPA.%

Un porcentaje menor de pacientes con EVC
isquémico tienen crisis convulsivas en la fase
aguda que generalmente son parciales, pero que
pueden llegar a precipitar un estado convulsivo
en algunos individuos con infartos corticales.*
No obstante, no esta justificada la administra-
cién de farmacos anticonvulsivos como medida
preventiva ni después de una crisis aislada. La
recomendacién para la administracion de estos
farmacos es que s6lo deben prescribirse a pa-
cientes con crisis convulsivas recurrentes.'

Por dltimo, debe darse un manejo adecuado al
edema cerebral que puede ocurrir en menos de
20% de los pacientes, porque en algunos casos
la compresion de estructuras cerebrales por
herniacién puede llegar a ser mortal. Se reco-
mienda la elevacion de la cabecera 30 grados
para mejorar el retorno venoso, la administracién
de agentes hiperosmolares como el manitol en
la fase aguda puede aliviar los sintomas porque
reduce el edema cerebral y la presion intracra-
neal pese a que no disminuye la mortalidad ni
mejora la funcionalidad a largo plazo. Después
de las primeras 24 horas puede ser reemplazado
por solucién salina hiperténica, para lo que se
requiere vigilancia estricta de las concentracio-
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nes séricas de electrdlitos y de la osmolaridad
plasmética.'*>°

El tratamiento quirtrgico en pacientes con EVC
isquémico rara vez esta indicado. Es Gtil en la
descompresién hemisférica en pacientes jévenes
con infarto maligno del territorio de la arteria ce-
rebral media y edema ocupante de espacio que
ocurre en 1 a 10% de los pacientes con infartos
supratentoriales y aparece en los primeros dos
a cinco dias después del infarto. También es util
la descompresion de la fosa posterior en casos
de infarto cerebeloso con edema que comprime
el tronco encefélico, maniobra que puede salvar
la vida al paciente.>'*?

La sono-trombélisis es una modalidad emer-
gente para el tratamiento de EVC isquémico.
Consiste en administrar la terapia intravenosa
convencional con rtPA aunado al uso de
energia de ultrasonido administrada en forma
de doppler o diplex. Esta técnica se basa en
las observaciones de modelos animales en
las que pudo demostrarse que la energia del
ultrasonido facilita la actividad de los agentes
fibrinoliticos, un proceso denominado trom-
bélisis aumentada por ultrasonido debido
a que las ondas sonoras generan fisuras y
cavitaciones en el trombo que mejoran la pe-
netracion del farmaco al interior del trombo,
resultando en mayor recanalizacion arterial.>
Los resultados de algunos estudios recientes
sugieren que esta técnica es segura porque no
aumenta el riesgo de hemorragia sintomatica.
Sin embargo, existe controversia respecto a
la tasa de recanalizacién lograda.>**” Debido
a estas inconsistencias este tratamiento no
se recomienda en las mas recientes guias de
manejo del EVC isquémico."”
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Pronostico

La supervivencia a 30 dias es aproximadamen-
te de 80%; sin embargo, mas de la mitad de
supervivientes permanece con algin déficit
neurolégico. Algunos factores que contribuyen
a la mortalidad en pacientes con EVC incluyen
infecciones secundarias por aspiracién, enfer-
medad cardiaca, complicaciones secundarias a
la inmovilidad. Entre los predictores de recupe-
racién se incluyen la edad, las concentraciones
de glucosa, la temperatura y el antecedente de
un EVC. El manejo del paciente en una unidad
de cuidados intensivos neurolégicos disminuye
la mortalidad en 20% y mejora el resultado
funcional. Los pacientes con ataque isquémico
transitorio tienen mayor riesgo de EVC isquémico
en el ano posterior al cuadro inicial y el infarto
generalmente ocurre en las primeras 48 horas.*®

Prevencion

Los pacientes con ataque isquémico transitorio
o EVC isquémico establecido tienen riesgo
mayor de eventos vasculares subsecuentes. Por
tanto, la prevencién debe estar dirigida a evitar
que sucedan nuevos eventos isquémicos espe-
cialmente en el primer afo posterior al evento
isquémico inicial. En el caso del ataque isquémi-
co transitorio, existen escalas bien establecidas
para predecir el riesgo de un EVC isquémico en
los 7 dias posteriores, como la escala ABCD2.%
Este riesgo es mayor en las primeras 48 horas
posteriores al ataque isquémico transitorio.'
Las medidas deben incluir la suspensién del
tabaquismo, el control glucémico estricto, la
administracién de estatinas en dosis altas para
los sujetos con dislipidemia, ateroesclerosis
o ambas, la anticoagulacién permanente en
los pacientes con fibrilacion auricular y otras
condiciones que generen émbolos de forma
permanente, asi como la cirugia endovascular
en sujetos con estenosis comprobada de la ar-
teria carétida.”*? El 70 a 99% de los pacientes
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con estenosis severa se benefician mas de la
endartectomia que los sujetos con estenosis mo-
derada. En pacientes con estenosis leve no hay
ningln beneficio.®*** Una medida costo-efectiva
y de bajo riesgo es la administracion diaria de
antiagregantes plaquetarios, como el acido
acetilsalicilico, que ha demostrado mejorar la
supervivencia y el resultado clinico durante la
fase aguda de la enfermedad y que también pre-
viene la recurrencia con bajo riesgo de efectos
adversos.® Por Gltimo, sin duda el aspecto prin-
cipal de la prevencién es el manejo adecuado de
la hipertension arterial. Para tal propésito, fuera
de la fase aguda del EVC isquémico, la meta
terapéutica debe ser alcanzar cifras de presion
arterial de 140/90 mmHg en sujetos no diabéti-
cos y de 130/80 mmHg en diabéticos. Algunos
estudios han demostrado que la administracion
de un inhibidor de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) aunada a un diurético re-
ducen en 30% el riesgo de recurrencia de EVC
isquémico comparado con el placebo.**

CONCLUSIONES

El evento vascular cerebral isquémico y el ataque
isquémico transitorio contindan representando
problemas médicos que generan una carga
importante para los sistemas de salud, cuya
prevalencia se espera aumente en las proximas
décadas debido al envejecimiento de la pobla-
ciény a ladisminucién en las tasas de mortalidad
secundaria al desarrollo de nuevos tratamientos.
Entre las intervenciones mas efectivas y con un
efecto benéfico en la evolucién de la enfermedad
que se encuentran actualmente disponibles estan
la administracion temprano de tromboliticos in-
travenosos, asi como el tratamiento endovascular
en paciente elegibles. Para su administracién se
requiere el diagndstico certero y rapido a través
de la exploracion fisica adecuada y el uso ra-
cional de estudios de imagen. Por tal motivo, es
de relevancia mayor que los médicos generales
y personal de salud en formacién actualicen
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constantemente sus conocimientos y estén
familiarizados con las medidas terapéuticas
mas novedosas, con el objetivo de ofrecer una
atencion oportuna y un manejo médico basado
en la mejor evidencia cientifica disponible. De
esta forma, esperamos que revisiones como la
aqui presentada contribuyan a la divulgacién de
los avances en el area de la enfermedad cerebro-
vascular entre la comunidad médica.
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Vasodilatadores: re-vision de un viejo armamento

Vasodilator agents: re-viewing an old weapon.

Juan Antonio Vega-Rosales

Resumen

Los agentes con propiedades vasodilatadoras son un grupo heterogéneo de farmacos
que conforman parte del arsenal del cardiélogo desde hace décadas y si bien su pres-
cripcién es amplia, no suele ser éptima. El término siempre ha sido ambiguo y propenso
a confusion con respecto a los farmacos que deben ser incluidos. Este articulo revisa
de manera concisa el estado actual de estos farmacos, incluidos los nuevos agentes
desarrollados, con insistencia en sus indicaciones terapéuticas precisas demostradas
por evidencia, sus limitaciones y contraindicaciones desde una perspectiva practica
para el cardiélogo clinico. Se realizé una revision estructurada no sistematica de la
bibliograffa mediante bisqueda en la base de datos PubMed con el término MeSH:
agente vasodilatador. Se incluyeron articulos en espafol e inglés. Se redacté una revisién
narrativa, orientada a una perspectiva clinica, donde se describe el papel actual de los
vasodilatadores en la medicina cardiovascular contemporédnea. Los vasodilatadores
tienen un papel activo y determinante en la cardiologia moderna y son una herramienta
esencial en diversos escenarios clinicos.

PALABRAS CLAVE: Vasodilatador; cardiélogo.

Abstract

Agents with vasodilatory properties are a heterogeneous group of drugs that have been
part of the arsenal of the cardiologist for decades, and although their use is broad,
it is not optimal. The term has always been ambiguous and prone to confusion with
respect to the drugs that should be included. This paper makes a concise review of
the current state of these drugs including the new agents developed, emphasizing
their precise therapeutic uses demonstrated by evidence, its limitations and contra-
indications from a practical perspective for the clinical cardiologist. A structured,
non-systematic review of the literature was performed by searching the PubMed
database with the MeSH term: vasodilator agent. Articles in Spanish and English were
included. A narrative review was written, oriented to a clinical perspective, which
describes the current role of vasodilators in contemporary cardiovascular medicine.
Vasodilators have an active and determining role in modern cardiology and are an
essential tool in various clinical scenarios.

KEYWORDS: Vasodilator; Cardiologist.
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ANTECEDENTES

El término vasodilatador hace referencia a las
propiedades de un grupo heterogéneo de agentes
que, mediante diversos mecanismos, provocan
relajacién del masculo liso de la pared vascular
o impiden la vasoconstriccién. Su prescripcion
como parte del arsenal de la terapia cardiovas-
cular es amplia e incluye distintos contextos. En
este sentido se prescriben en diversas situaciones
de gran importancia en cardiologia: tratamiento
de la hipertension arterial, cardiopatia isquémica
incluido el sindrome isquémico coronario agu-
do, asi como parte fundamental del tratamiento
en pacientes con insuficiencia cardiaca.

Los farmacos con propiedades vasodilatadoras
actdan en las regiones mas distales del arbol
vascular (por ejemplo, vénulas y arteriolas), te6-
ricamente reduciendo la poscarga y, en el caso
de ciertos agentes, disminuyendo el consumo
miocardico de oxigeno. Asimismo, algunos
tienen virtudes que més alla de sus propiedades
hemodindmicas evitan el remodelado miocar-
dico nocivo (modificando la composicién de la
matriz extracelular) o favorecen el preacondi-
cionamiento miocérdico.

Los vasodilatadores forman parte fundamental
del arsenal en medicina cardiovascular, su ad-
ministracion correcta, acorde con la evidencia
disponible, es imprescindible. Conocer su me-
canismo de accién permite asegurar mejores
desenlaces en nuestros pacientes.

El objetivo de este articulo es otorgar una revision
concisa y practica acerca de los agentes con
propiedades vasodilatadoras de mayor impor-
tancia en diversos escenarios clinicos, incluidos
los farmacos de desarrollo reciente, asi como
repasar el fundamento cientifico respecto al que
se sustentan sus principales indicaciones.

METODO

Se realiz6 una revisién estructurada no sistema-
tica de la bibliografia mediante bisqueda en la
base de datos PubMed con el término MeSH:
agente vasodilatador. Se incluyeron articulos
en espafiol e inglés. S6lo se consideraron estu-
dios en seres humanos. A partir de la lectura se
elaboré una clasificacion enfocada a la practica
clinica y se redacté una revisién narrativa que
describe el papel actual de los vasodilatadores
en la cardiologia contemporanea.

RESULTADOS

Si bien este grupo de farmacos puede ser clasi-
ficado en funcién de su composicién quimica,
lecho en el que actdan o mecanismo de accion,
se considera til una aproximacién orientada en
funcion de sus principales indicaciones clinicas.
En este sentido, los agentes con propiedades
vasodilatadoras tienen tres escenarios principa-
les en los que acumulan la mayor cantidad de
evidencia disponible:

Insuficiencia cardiaca con fraccién de
expulsion reducida.

Hipertension arterial y urgencias hiper-
tensivas.

Cardiopatia isquémica, incluido el sindro-
me coronario isquémico agudo.

La descripcion de los agentes prescritos en el
tratamiento de la hipertension pulmonar (parti-
cularmente del grupo | y posiblemente algunos
individuos de los grupos 4 y 5 de la OMS) escapa
al alcance de este trabajo y se sugieren al lector
revisiones especializadas al respecto, asi como
las directrices publicadas recientemente por la
Sociedad Europea de Cardiologia.
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Agentes vasodilatadores en insuficiencia
cardiaca con fraccion de expulsion reducida

La inhibicion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, junto con el bloqueo 3, es uno de
los avances mas trascendentales en la terapéutica
de los pacientes con disfuncion sistélica.? Su
beneficio en el remodelado ventricular, nuevos
episodios de insuficiencia cardiaca y mortalidad
es indudable; pocos farmacos se encuentran en
un nicho tan importante.

Los IECA actian primordialmente mediante la
inhibicion de la carboxipeptidasa de dipeptidi-
lo (enzima convertidora de angiotensina) que
constituye la principal (pero no la tnica) via para
la generacion de la angiotensina 2 (Figura 1).
El captopril es el farmaco emblematico de este
grupo y con més de tres décadas de existencia
constituye el IECA con mayor evidencia cienti-
fica y a partir del que se sintetizaron diversos
compuestos.

Los pacientes con insuficiencia cardiaca con
fraccion de expulsion reducida tienen claras al-
teraciones neurohumorales: por una parte existe
incremento en la precarga por la activacion exce-
siva del sistema renina-angiotensina-aldosterona
y, por otro lado, hay también una poscarga eleva-
da debido al estado hiperadrenérgico que es una
condicién sine qua non de la insuficiencia car-
diaca crénica. A todo esto se enfrenta un corazén
por lo demas metabdlicamente ineficiente, lo
que culmina con incremento del estrés parietal,
principal determinante del consumo miocardico
de oxigeno.

La evidencia inicial de la administracién de
IECAS para el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca con fraccién de expulsion reducida data

2019 enero-febrero;35(1)

de finales del decenio de 1980 con el estudio
CONSENSUS (Cooperative North Scandinavian
Enalapril Survival Study), en el que pacientes en
clase funcional IV NYHA se asignaron a recibir
enalapril (n = 127) o placebo (n = 126). Los re-
sultados iniciales de este pequefio estudio fueron
asombrosos, con reduccién en la mortalidad
de incluso 40%, algo dificilmente alcanzable
con cualquier otro farmaco en la actualidad.
Posteriormente se publicaron los resultados del
SOLVD (Studies of Left Ventricular Dysfunction),
un estudio de mayor magnitud que su prede-
cesor, en el que enalapril redujo la mortalidad
atribuida a insuficiencia cardiaca incluso en
22% (IC95% 6-35%), asi como el porcentaje
de hospitalizaciones por descompensacion de
clase funcional hasta en 26% (IC95% 8-34%).

Entre los ARA-II, s6lo candesartan y valsartan
tienen evidencia robusta en pacientes con in-
suficiencia cardiaca con fraccidén de expulsién
reducida (ICFEr). Los distintos brazos del estudio
CHARM (Candesartan in Heart Failure-Assessment
of Reduction in Mortality and Morbidity) y el fa-
moso ValHeFT (The Valsartan Heart Failure Trial)
mostraron reduccién en la mortalidad en pacien-
tes con ICFEr intolerantes a IECA.

Dada la evidencia, los IECA-ARA-II deben
iniciarse en todos los pacientes con ICFEr inde-
pendientemente de su clase funcional a menos
que existan contraindicaciones claras: TAS
< 80 mmHg, creatinina (Cr) > 3 mg/dL, potasio
sérico > 5 mEqg/L o estenosis renal bilateral
(en pacientes ambulatorios debe evaluarse la
funcién renal y el potasio sérico dos semanas
después de iniciar el tratamiento con IECA-
ARA-II). Asimismo, debe evitarse la hipotension,
particularmente en pacientes con hiponatremia,
para lo que se recomienda suspender el trata-
miento diurético 24 horas antes o comenzar
el IECA-ARA-II a dosis minimas. El tratamiento
concomitante con bloqueadores p debe iniciarse
idealmente después del IECA-ARA-II.

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2275
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Cas2

ccA—

Reticulo @
sarcoplismico

=

Aliskiren

AT1-R
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Figura 1. Se describe de manera simplificada el mecanismo de accién de los dos principales grupos de vasodi-
latadores de uso clinico en cardiologia.
IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; CCA: bloqueadores de canales de calcio; RyR:
receptor de rianodina; AT1-R: receptor tipo 1 de angiotensina 2. Ver texto para detalles.

Por dltimo, la combinacion concomitante de
IECA, ARA-Il y antagonista de aldosterona (por
ejemplo, eplerenona, espironolactona) no es be-
néfica, e incluso es potencialmente perjudicial
en pacientes con ICFEr.

En el Cuadro 1 se muestran los [IECA-ARA-II mas
comdnmente prescritos en nuestro medio para
el tratamiento de pacientes con insuficiencia
cardiaca con fraccién de expulsién reducida,
asi como su posologia usual y la dosis prome-

dio alcanzada en los ensayos clinicos con la
que tedricamente se demostré beneficio. No
hay datos que sugieran mayor beneficio de un
agente sobre otro.

Aliskiren

Se trata de un inhibidor directo de la renina con
propiedades vasodilatadoras al suprimir la con-
version de angiotensinégeno en angiotensina I.
La ventaja tedrica de aliskiren sobre los IECA-
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Cuadro 1. IECA-ARA-II en insuficiencia cardiaca con fraccién de expulsién reducida

Lisinopril 2.5-5 mg c/24 h 20-40 mg c/24 horas (35 mg/dia)
Captopril 6.25 mgc/8 h 50 mg c/8 h (123 mg/dia)
Ramipril 1.25-2.5 mg c/24 h 10 mg ¢/24 h (n/d)
Enalapril 2.5mgc/12 h 10.20 mg ¢/12 h (17 mg/dia)
Candesartan 4-8 mg c/24 h 32 mg ¢/24 h (24 mg/dia)
Losartan 25-50 mg c/24 h 50-150 mg c/24 h (129 mg/dia)
Valsartan 20-40 mg c/12 h 150 mg /12 h (254 mg/dia)

* Basada en las dosis aproximadas a las que se llegé en ensayos clinicos.

N/d: no disponible o sin evidencia

ARA-Il es que estos Ultimos provocan un bloqueo
incompleto del sistema renina-angiotensina-al-
dosterona con incremento compensatorio de las
concentraciones circulantes de renina, eventual
generacion de angiotensina 2 y vasoconstriccion
residual.

Sin embargo, a pesar de estos supuestos, alis-
kiren ha mostrado resultados decepcionantes
en los ensayos clinicos ALTITUDE y, mas re-
cientemente, ATMOSPHERE. En este ultimo,
la adicién de aliskiren al tratamiento con IECA
conllevé mayor riesgo de hipotensién (13.8 vs
11%, p < 0.05) e insuficiencia renal (4.1 vs 2.7%,
p < 0.05) sin beneficio en el compuesto primario
de mortalidad-hospitalizacién por insuficiencia
cardiaca (RR 0.99 1C90% 0.9-1.1). Debido a la
evidencia, actualmente aliskiren no se recomien-
da como parte del tratamiento en pacientes con
insuficiencia cardiaca con fraccion de expulsion
reducida y su futuro parece cuestionable.

Péptidos natriuréticos recombinantes

Nesitirida es la forma recombinante del factor
natriurético humano tipo B. Tiene efectos neu-
rohormonales, diuréticos y vasodilatadores. El
estudio inicial VMAC (Vasodilation in the Ma-
nagement of Acute Congestive Heart Failure)
incluyd 489 pacientes hospitalizados por insu-

ficiencia cardiaca aguda, para recibir nesitirida
en infusién continua, nitroglicerina o placebo.
Si bien nesitirida se asocié con disminucién
en la presion de enclavamiento pulmonar, no
hubo diferencia en la percepcién de disnea
reportada por los pacientes. Posteriormente,
el enorme ensayo clinico ASCEND-HF (Acute
Study of Clinical Effectiveness of Nesiritide in
Decompensated Heart Failure), que incluyé a
mas de 7000 pacientes con insuficiencia car-
diaca aguda para recibir nesitirida o placebo y
demostr6 la ausencia de efecto de nesitirida en
el compuesto mortalidad-rehospitalizacién a 30
dias (3.6 vs 4%, p = 01.31). Con fundamento en
este Ultimo ensayo clinico nesitirida se recomien-
da dnicamente como tratamiento coadyuvante
en pacientes con insuficiencia cardiaca y TAS
> 90 mmHg (indicacién Ilb segin las directrices
de la ACCF/AHA).

Carperitida es la forma recombinante del pépti-
do natriurético tipo A-a, prescrito a gran escala
en Japén. Estudios retrospectivos han asociado
a carperitida con incremento en la mortalidad
en pacientes hospitalizados por insuficiencia
cardiaca. Este farmaco carece de estudios pros-
pectivos con distribucion al azar apropiados y
alin no se recomienda como parte de la tera-
péutica estandar en pacientes con insuficiencia
cardiaca con fraccién de expulsion reducida.

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2275
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Se trata de la forma recombinante de la hormona
humana relaxina que normalmente es producida
por el cuerpo ldteo y la placenta; sin embargo,
hay datos sugerentes de que también es produ-
cida por los vasos miocardicos en insuficiencia
cardiaca. La relaxina actla a través de un recep-
tor acoplado a proteina G que como via final
tiene la produccién de AMPc y eventualmente
la produccién de 6xido nitrico (NO), tanto por
incremento en la expresién de la sintentasa in-
ducible y endotelial de 6xido nitrico, como por
la activacién del receptor de endotelina B. Estas
propiedades vasodilatadoras provocan finalmen-
te incremento de la distensibilidad arterial, del
gasto cardiaco y de la perfusién renal.

Dos ensayos clinicos evaluaron la administracion
de serelaxina en pacientes con insuficiencia
cardiaca con fraccién de expulsién reducida:
pre-RELAX-AHF y el RELAX-AHF. El primero
fue un estudio de seguridad en el que serela-
xina disminuy6 la disnea y el compuesto de
mortalidad cardiovascular-readmisién por insu-
ficiencia cardiaca o renal en 17% comparado
con placebo; se reporté hasta 14% de pérdidas
debido a sujetos que suspendieron serelaxina
por hipotensién significativa. Asimismo, el pro-
tocolo fue modificado para un anélisis final por
intencion de tratar.

El RELAX-AHF, publicado en 2013, incluyé
1161 participantes con insuficiencia cardiaca
aguda con TAS > 125 mmHg e insuficiencia
renal, distribuidos en dos brazos: infusién con-
tinua de serelaxina durante 48 horas (n =581) o
placebo (n = 580). Serelaxina fue bien tolerado;
sin embargo, no tuvo efecto significativo en
los puntos finales de muerte cardiovascular o
readmisién por insuficiencia cardiaca o renal).
Hacen falta méas ensayos clinicos para deter-
minar el lugar preciso de este fadrmaco en la
terapéutica actual.

Es un agente vasodilatador que actia a través
de la activacién de la guanilato ciclasa soluble.
Es un farmaco recientemente desarrollado, por
lo cual carece de grandes ensayos clinicos. Sin
embargo, en el pequefo estudio fase llb COM-
POSE, cinaciguat fall6 para demostrar beneficio
en disnea o indice cardiaco en pacientes con
insuficiencia cardiaca aguda, asociandose a
hipotensién incluso a dosis bajas. Es improbable
que en un futuro préximo reciba aprobacién por
la FDA en este contexto.

A pesar de ser un antiguo vasodilatador, su me-
canismo de accién no esta del todo dilucidado,
pero presuntamente se atribuye a su accion en
los canales de potasio del musculo liso vascular.
Acttia primordialmente como dilatador arteriolar
En la actualidad es un farmaco en desuso como
tratamiento de la hipertension arterial. Probable-
mente su indicacién principal y mas clara sea en
combinacién con dinitrato de isosorbide como
terapia conjunta en pacientes con insuficiencia
cardiaca con fraccién de expulsién reducida en
tratamiento concomitante con bloqueadores f3,
este beneficio esta principalmente demostrado en
pacientes afroamericanos, asi como en pacien-
tes con contraindicaciones para IECA-ARA-II.
En estos contextos las directrices de la ACCF/
AHA otorgan un alto nivel de evidencia (clase |
y lla, respectivamente); esta combinacion pro-
dujo reduccién del riesgo relativo de mortalidad
de 43% y de insuficiencia cardiaca en 33%,
con un numero necesario a tratar (NNT) tan
bajo como siete pacientes. Sin embargo, estos
datos deben tomarse con gran prudencia porque
proceden del V-HeFT | en el que hidralazina-ni-
trato se compararon contra placebo-prazocin en
pacientes que no estaban con IECA-ARA-II ni
bloqueadores f. Posteriormente en el V-HeFT Il
la combinacion hidralazina/nitrato fue menos

85



86

Medicina Interna de México

eficaz que enalapril para reducir la mortalidad
en pacientes con insuficiencia cardiaca con
fraccion de expulsién reducida.

Las dosis habituales como tratamiento antihiper-
tensivo varian entre 25-100 mg cada 12 horas,
mientras que en el escenario de la insuficiencia
cardiaca se recomienda la dosis de 37.5 mg de
hidralazina/20 mg de isosorbide combinadas en
una sola tableta tres veces a dfa.

Agentes vasodilatadores en hipertension arterial
IECA-ARA-II

En funcién de las recomendaciones europeas
mas recientes y el advenimiento del JNC8' (am-
bos publicados con gran cercania cronolégica),
actualmente se recomienda el inicio de farmacos
antihipertensivos en individuos con hipertension
arterial grado 1y riesgo cardiovascular elevado
(uno o dos factores de riesgo) o en grado 2 y 3,
independiente de éste.

Los IECA-ARA-II son farmacos efectivos como
monoterapia para el tratamiento de la hiperten-
sion arterial (con excepcion de los ancianos y de
las personas de origen afroamericano).

En funcion de la controversia que existia en
metanalisis previos, el ONTARGET demostrd la
no inferioridad de telmisartan frente a ramipril
en eventos cardiovasculares mayores, evento
vascular cerebral (EVC) y muerte por cualquier
causa. Sin embargo, algunos datos sugieren que,
en general, los [ECA-ARA-II podrian ser menos
eficaces para la prevencién de EVC que otros
antihipertensivos.

Los IECA-ARA-II son farmacos que se prefieren
como antihipertensivos de primer orden cuando
existen condiciones clinicas especificas, hiper-
trofia ventricular, microalbuminuria, infarto
previo, insuficiencia cardiaca con fraccién de
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expulsion reducida (vide supra), enfermedad
arterial periférica o diabetes. Asimismo, son
menos recomendados en ancianos y personas
afroamericanas porque ambos grupos tienen
menor respuesta a los IECA-ARA-II y podrian
beneficiarse mas de un calcio-antagonista o de
la adicién de una tiazida.

El tratamiento con mds de dos farmacos se reco-
mienda en pacientes con riesgo cardiovascular
alto, el ACCOMPLISH demostré la superioridad
de la combinacién benazepril-amlodipino sobre
la combinacion benazepril-hidroclorotiazida,
con reduccién absoluta del RR de 2.2% y un
HR de 0.8 (IC95% 0.72-0.9, p < 0.001) a pe-
sar de alcanzar niveles similares de presion
arterial, asimismo, el ASCOT mostré también
la superioridad de esa combinacion frente a
bloqueadores p-diuréticos.

El Cuadro 2 resume la prescripcién de vasodila-
tadores en hipertension arterial y su dosis meta
segln la evidencia cientifica disponible.

Cuadro 2. Vasodilatadores en hipertensién arterial

Lisinopril 10 mg c/24 h 40 mg c/24 h
Captopril 25-50 mg ¢/8-12 h  150-200 mg c¢/12 h
Ramipril 2.5 mg cada 24 h N/D
Enalapril 5mgc/12 h 20mgc/12 h
Valsartan 40-80 mg c/24 h  160-320 mg c/24 h
Losartan 25-50 mg c/12 h 100 mg c/12 h
Telmisartan 20 mg c/24 h N/D
Irbesartdn 75 mg c/24 h 300 mg c/24 h
Candesartan 4 mgc/24 h 12-32 mg c/24 h
Amlodipino 2.5mgc/24 h 10 mg c/24 h
Diltiazem (xr) 120-180 mg c/24 h 360 mg c/24 h
Felodipino 2.5-20mg c/24 h ND
Hidralazina 25mgc/12 h ND
Prazocina 2mgc/8h ND

* Dosis alcanzada y recomendada por el JNC8.
ND: no disponible o sin evidencia.
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En el contexto de las urgencias cardiovasculares,
los IECA-ARA-II juegan un papel importante en
el control de la presién arterial durante y en el
periodo inmediato a un EVC. Esto deriva de los
estudios ACCESS (que administr6 candesartan)
y CHHIPS (que administré lisinopril), en los que
se indico tratamiento antihipertensivo cuando
la TAS fue > 160 mmHg en el contexto de un
EVC agudo.

Antagonistas de los canales de calcio

Se trata de un grupo heterogéneo de farmacos
que actian mediante inhibicién selectiva de los
canales de calcio tipo L del musculo liso vascu-
lar. Son farmacos ampliamente prescritos en la
practica clinica diaria.

Pueden dividirse en funcién de su composicion
quimica en dihidropiridinas (DHP); nifedipi-
no, amlodipino y nicardipino, entre otros, y
no DHP (verapamil y diltiazem), estos dltimos
también con efectos importantes en el cronotro-
pismo cardiaco y la vasculatura pulmonar.

Las DHP, cuyo arquetipo es el nifedipino, pro-
vocan vasodilatacién mediante su unién a la
subunidad a-1 de los canales de calcio tipo Ly,
a diferencia de los antagonistas de los canales
de calcio no-DHP, tienen poco efecto en el nodo
sinusal y fibra miocardica.

Las indicaciones de mayor peso para los anta-
gonistas de los canales de calcio en cardiologia
son principalmente en el tratamiento de la hiper-
tension (particularmente efectivos en ancianos
y en pacientes de raza negra). Una revision
sistematica reciente que incluyé 16 ensayos cli-
nicos controlados, con varias DHP (amlodipino,
lercandidipino, mandipino, nicardipino vy felo-
dipino) mostré de forma consistente un patrén
de reduccién continua y estable de la presion
arterial a lo largo del dia.

C
]

Destacan los hallazgos del ALLHAT en el que un
antagonista de los canales de calcio (amlodipi-
no) se comparé contra otros antihipertensivos.
Tras un seguimiento promedio de 4.9 afos,
amlodipino mostré la misma reduccién del
compuesto enfermedad coronaria fatal y no
fatal que un IECA, tiazida o bloqueador a1, asi
como reduccion de diabetes de nuevo inicio, con
beneficio neto en la reduccion de mortalidad,
aunque a un costo de incrementar los eventos
de insuficiencia cardiaca (RR 1.38 1C95% 1.25-
1.52, esto en comparacién con una tiazida),
este ultimo beneficio demostrado también en
el ASCOT, estudio de mayor duracién y tamafio
que el ALLHAT. Se han comentado previamente
los beneficios de la combinacién IECA- antago-
nistas de los canales de calcio demostrados en
el ACCOMPLISH.

En el contexto particular de las emergencias
hipertensivas, el nicardipino es bastante efectivo
como parte de la terapéutica, con un NNT tan
bajo como 2 (similar al lacidipino) comparado
contra placebo. En el estudio CLUE que dis-
tribuyé al azar 226 pacientes con emergencia
hipertensiva (media de presion arterial sistélica
212 mmHg) para recibir nicardipino (n =116) vs
labetalol (n = 110) se observé que con el primero
se lograba mds frecuentemente la meta preespe-
cificada de reduccion de presién arterial sistélica
en los primeros 30 minutos (OR 2.73, 1C95%
1.1-6.7). En este sentido, se ha prescrito en los
siguientes escenarios clinicos: encefalopatia
hipertensiva, diseccién aértica (en combinacion
con esmolol), eclampsia, insuficiencia renal
aguda-anemia microangiopatica, intoxicacién
por cocaina (en combinacién con una benzo-
diacepina). La dosis apropiada de nicardipino es
independiente del peso del paciente, se reco-
mienda comenzar con una tasa de infusién de
5 mg/h incrementando 2.5 mg/h cada 5 minutos
titulando hasta alcanzar la presién arterial de-
seada (dosis maxima: 30 mg/h).
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En este grupo se incluyen: doxazosina, prazo-
sin, terazosina, entre otros. De éstos, el segundo
es el de mayor prescripcion en nuestra practica
clinica diaria. Evidentemente su mecanismo
de accion es la inhibicion de receptores adre-
nérgicos a-1 (posinapticos) en el musculo liso
vascular; impidiendo asi la vasoconstriccion.

Son farmacos que estan en desuso, se consi-
deran probablemente de dltima opcién como
vasodilatadores, en especial como tratamiento
de la hipertension arterial y excepcionalmente se
recomiendan como monoterapia. Algunas de sus
pocas virtudes son un efecto favorable en el perfil
de lipidos y la disminucién de los sintomas del
prostatismo. Lamentablemente estos efectos se
ven oscurecidos por incremento de los episodios
cardiovasculares: incremento en la frecuencia
de episodios de infarto e insuficiencia cardiaca
segln el ALLHAT.

Las dosis habituales del prazosin como anti-
hipertensivo varfan entre 2 y 20 mg dos o tres
veces al dia. Se recomienda comenzar con dosis
de 1 mg por las noches para evitar los sintomas
producidos por hipotensién postural, particular-
mente en ancianos. La taquifilaxia sobreviene
con rapidez.

Cabe destacar el caso particular de la fentoloami-
na que también tiene actividad antagonista o.-2
(en receptores presinapticos) y cuya indicacién
precisa es el tratamiento de la hipertension aso-
ciada con feocromocitoma.

Favorecen la relajacién del masculo liso vascu-
lar mediante la donacién de éxido nitrico. Esta
donacién puede ser mediante su reduccién a
oxido nitrico cuyo arquetipo es la nitroglicerina
(farmacos propiamente conocidos como nitratos)
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o prescindiendo de esa reduccién (no nitratos),
como el caso del nitroprusiato.

En cardiologia, se han prescrito ampliamente en
el tratamiento de las emergencias hipertensivas
y se prefieren particularmente cuando se asocia
edema pulmonar cardiogénico o isquemia; en
este escenario la nitroglicerina se considera
un venodilatador potente y s6lo en dosis altas
afecta el tono arterial. Reduce la presién arte-
rial mediante la reduccién de la precarga vy el
gasto cardiaco (ambos efectos indeseables en
pacientes con perfusion cerebral y renal com-
prometida). Asimismo, exacerba la taquicardia
refleja. Sin embargo, pueden prescribirse dosis
bajas de nitroglicerina (60 mg/min) como com-
plemento de otros tratamientos antihipertensivos
por via intravenosa.

El nitroprusiato, si bien se ha prescrito en la
practica clinica como vasodilatador arterial y
venoso por mas de cuatro décadas, reduce el
flujo sanguineo cerebral y aumenta la presion
intracraneal (efectos particularmente desfavora-
bles en pacientes con encefalopatia hipertensiva
o tras un EVC, por lo que debe evitarse en este
grupo de pacientes). Asimismo, es capaz de
provocar robo coronario y en un ensayo clinico
demostré incremento de la mortalidad cuando
se administrd en las primeras horas posteriores a
un sindrome coronario. Por Gltimo, puede causar
citotoxicidad debido a la liberacién de tiocina-
to y cianuro e interferencia con la respiracion
celular. Hay datos que sugieren que las tasas de
infusién de nitroprusiato superiores a 4 ug/kg/
min, por tan sélo dos a tres horas puede llevar a
concentraciones de cianuro que se encuentran
en el rango toxico. Lamentablemente continda
siendo un farmaco ampliamente prescrito en
nuestro medio.

Al tener en cuenta el potencial de toxicidad

grave con nitroprusiato, debe prescribirse Gni-
camente cuando otros agentes vasodilatadores
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intravenosos no estan disponibles, sélo en cir-
cunstancias clinicas especificas y en pacientes
con funcién renal y hepdtica conservadas. La
duracién del tratamiento debe ser tan corta
como sea posible y la velocidad de infusién no
debe exceder de 2 ug/kg/min; una infusion de
tiosulfato debe administrarse a pacientes que
reciben dosis mas altas.

El Cuadro 3 resume los vasodilatadores prescri-
tos en las emergencias hipertensivas.

Agentes vasodilatadores en cardiopatia
isquémica incluido sindrome coronario
isquémico agudo

IECA-ARA-II

La administracién de IECA se considera apro-
piada en pacientes con sindrome coronario
isquémico agudo con el fin de evitar el re-
modelado ventricular. Esto se sustenta en el
famoso estudio GISSI-3, en el que lisinopril,
iniciado en las primeras 24 horas, se asocié
con reduccion de mortalidad (OR 0.88 [1C95%
0.79-0.99]), asi como de disfunciéon ventri-
cular (OR 0.9 [IC95% 0.84-0.98]), esto en el
contexto de pacientes llevados a reperfusion y
con administracién concomitante de bloquea-
dores B y aspirina.

En el caso de los pacientes con infarto agudo
de miocardio sin elevacién del segmento ST
el principal grupo beneficiado son los sujetos

Cuadro 3. Vasodilatadores en emergencias hipertensivas

C
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con FEVI < 40% en presencia o en ausencia de
congestion pulmonar. El beneficio de los IECA
puede ser tan temprano como las primeras 24
horas (vigilando la funcién renal y evitando la
hipotension) y su efecto en la reduccién de la
mortalidad es claro en los primeros 30 dias.
Asimismo, deberan administrarse en los pacien-
tes que cursen con infarto agudo al miocardio
sin elevacién del segmento ST en presencia de
hipertension arterial, diabetes o IRC estable,
independientemente de la FEVI.

Asimismo, en pacientes con infarto agudo de
miocardio con elevacion del segmento ST debe
hacerse todo lo posible para que los pacientes
con infarto de localizacién anterior reciban
tratamiento con IECA-ARA-II en las primeras 24
horas, FEVI < 40% o ambos. En este grupo par-
ticular de pacientes el beneficio de los IECA es
independiente del tratamiento fibrinolitico, an-
tiagregante y bloqueadores f. Los pacientes con
mayor beneficio son los que padecen infarto de
localizacion anterior, insuficiencia cardiaca,
antecedente de infarto y taquicardia. En ausencia
de contraindicaciones, estos pacientes deben re-
cibir bloqueo completo del eje con antagonistas
de la aldosterona.

En este contexto en particular no es pruden-
te generalizar los mismos beneficios a los
ARA-II, pues s6lo valsartdn ha demostrado
no inferioridad frente a captopril (estudio VA-
LIANT). El Cuadro 4 resume la posologia en
este escenario.

Farmaco “ Presentacion y preparacién

Nitroprusiato* 0.25-2 mcg/kg/min

Nitroglicerina 5-200mcg/min
Nicardipino 5-15 mg/h
Hidralazina 5-10 mg

Frasco de 50 mg; aforar en 250 cc de SS 0.9% 0 G5%.
Frasco de 50 mg; aforar en 250 cc de SS 0.9% o G5%.
Ampulas de 25 mg; aforar en 250 cc de SS 0.9% o G5%.

Frasco de 20 mg/mL. Bolo dosis-respuesta.

*Requiere proteccién del sistema de infusién contra rayos ultravioleta.
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Cuadro 4. [IECA-ARA-II en infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST

Lisinopril 25-5mgc/24 h 10 mg c/24 h
Captopril 6.25-12.5mgc/8h 25-50mgc/8h
Ramipril 2.5mgc/12 h 5mgc/12 h
Valsartan 20mgc/12 h 160 mg c/12 h

* Basada en las directrices ACC/AHA.

El beneficio de los IECA no se reduce Gnicamente
a su propiedad vasodilatadora; tienen efectos
en el lecho vascular renal (disminuyen la pre-
sion intraglomerular y la proteinuria). Asimismo,
tres IECA: ramipril, perindopril y trandolapril,
han demostrado efectos denominados cardio-
protectores.

Antagonistas de los canales de calcio

Sélo verapamil tiene aprobacién por la Direc-
cién de Alimentos y Farmacos de Estados Unidos
(FDA) para su administracién en angina inesta-
ble, recordando siempre el papel preponderante
y ganado a pulso de los [ECAS y bloqueadores f
en este escenario. Sin embargo, ante la existencia
de contraindicaciones para bloqueadores § e
isquemia persistente, las recomendaciones son
claras para la administracion temprana de los
antagonistas de los canales de calcio no-DHP
(evitar las DHP, particularmente nifedipino de
liberacién inmediata).

Los antagonistas de los canales de calcio son an-
tianginosos efectivos por lo que también suelen
prescribirse en la angina estable y son farmacos
aprobados para su administracién en pacientes con
espasmo coronario (angina variante de prinzmetal).

Estos agentes tienen, ademas, otras propiedades
benéficas que van mas alla de su efecto como
vasodilatadores, por ejemplo a las DHP se
les atribuyé capacidades antiaterogénicas; el
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estudio CAPARES demostré que el tratamiento
con amlodipino en pacientes con enfermedad
coronaria documentada provocaba reduccién
de los eventos cardiovasculares (comparado
con placebo).

Nitrovasodilatadores

En el sindrome coronario isquémico agudo, la
nitroglicerina sublingual se recomienda para el
control inicial del angor (indicacién clase IC).
Mientras que la via IV se reserva para el tra-
tamiento de isquemia persistente o descontrol
hipertensivo en el contexto del sindrome coro-
nario isquémico agudo (indicacién clase IB), es
menester evitar su administracion en los infartos
inferiores con extensiéon mecdnica al ventriculo
derecho y en los pacientes en choque cardiogé-
nico o sindrome vasopléjico.

Asimismo, los nitratos se prescriben como tra-
tamiento sintomatico de la angina de esfuerzo.
Se prefieren, particularmente, las preparaciones
orales de liberacién prolongada de mononi-
trato de isosorbide. La dosis recomendada es
de 20 mg dos veces al dia separadas por un
minimo de siete horas para reducir tolerancia
con incremento gradual hasta la dosis meta de
120-240 mg/dia.

En la Figura 2 se ilustran los ensayos clinicos
mas trascendentales que sustentan las diversas
indicaciones (ocasionalmente yuxtapuestas) de
los agentes con propiedades vasodilatadoras en
la cardiologia moderna.

CONCLUSIONES

Papel preponderante de los IECA (y con menor
evidencia los ARA-Il) en todos los escenarios
clinicos.

Nesiritida, serelaxina y cinaciguat adn estan
pendientes de demostrar efecto benéfico en
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Terapia vasodilatadora

|
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Figura 2. Vasodilatadores en medicina cardiovascular.
El primer nivel muestra los grupos mas importantes de
vasodilatadores, posteriormente se sefiala, mediante
una linea continua las indicaciones precisas y con
mayor evidencia cientifica; las lineas discontinuas in-
dican evidencia poco clara (o administracion si existen
contraindicaciones o no se encuentra disponible el
agente de primera eleccién). La ausencia de conexién
muestra falta de evidencia clinica o contraindicacion.
Por dltimo, en el dltimo nivel se desglosan los princi-
pales ensayos clinicos que apoyan la administracion
de estos farmacos en cada contexto especifico. Ver
texto para detalles especificos.

desenlaces duros en insuficiencia cardiaca con
fraccién de expulsion reducida.

Mayor beneficio de antagonistas de los canales
de calcio en pacientes afroamericanos y ancia-
nos con hipertensién arterial.

Inicio temprano de IECA en pacientes con infarto
agudo al miocardio sin elevacion del segmento
ST / infarto agudo de miocardio con elevaci6n
del segmento ST y FEVI < 40%, infarto agudo
de miocardio con elevacién del segmento ST de
localizacién anterior o diabetes mellitus.

C
]

Eventual taquifilaxia con administracién de
nitratos en cualquier contexto.

¢QUE SE SABE DEL TEMA?

Los vasodilatadores son un grupo heterogéneo
de farmacos.

El término siempre ha sido ambiguo y propenso
a confusién con respecto a los farmacos que
deben incluirse.

La evidencia acerca de la administracién de
vasodilatadores es heterogénea y en ocasiones
proviene de grandes ensayos clinicos y en otros
casos, de pequefios estudios unicéntricos.

¢QUE APORTA DE NUEVO?

Se otorga una perspectiva general del nicho que
ocupan estos farmacos actualmente con una
orientacion clinica.

Se incluyen farmacos de desarrollo reciente en
una vision integral.

Se revisa el origen de sus indicaciones principa-
les plasmadas actualmente en diversas guias de
practica clinica.
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Insuficiencia renal aguda en cirrosis hepatica

Acute renal failure in hepatic cirrhosis.

Marco Antonio Lépez-Hernandez

Resumen

La asociacién de la insuficiencia renal aguda en pacientes con cirrosis hepdtica siempre
se ha establecido en el contexto del sindrome hepatorrenal, pero hay varias causas
ademas de ésta. La insuficiencia renal aguda es un desafio terapéutico en pacientes con
cirrosis hepdtica. La insuficiencia renal aguda se debe a factores prerrenales, factores
intrinsecos del rindn o posrenales. La prevalencia de insuficiencia renal aguda en la
cirrosis se ha informado de 14 a 50% en pacientes con cirrosis. Su prevalencia es de
aproximadamente 50% en pacientes con cirrosis y ascitis y de 20% en los pacientes
con cirrosis en etapa avanzada que estan hospitalizados. En 2015, el Club Internacional
de Ascitis establecié una nueva definicion y estadificacion de la insuficiencia renal
aguda en pacientes con cirrosis hepatica.

PALABRAS CLAVE: Insuficiencia renal aguda; cirrosis hepatica; sindrome hepatorrenal.

Abstract

The association of acute renal failure in patients with liver cirrhosis has always been
established in the context of hepatorenal syndrome, but there are several etiologies in
addition to this cause. Acute renal failure is a therapeutic challenge in patients with liver
cirrhosis. Acute renal failure is due to prerenal factors, intrinsic factors of the kidney
or post-renal. The prevalence of acute renal failure in cirrhosis has been reported from
14 to 50% in patients with cirrhosis. Its prevalence is approximately 50% in patients
with cirrhosis and ascites and 20% in patients with advanced stage cirrhosis who are
hospitalized. In 2015, the International Ascitis Club established a new definition and
staging of acute renal failure in patients with liver cirrhosis.

KEYWORDS: Acute renal failure; Liver cirrhosis; Hepatorenal syndrome.
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ANTECEDENTES

La insuficiencia renal aguda es un desafio tera-
péutico en pacientes con cirrosis hepatica. Esto
puede estar relacionado con la hemodindmica
anormal con vasodilatacion arterial sistémica y
el lecho esplacnico, ademds de vasoconstriccién
de los vasos extrahepdticos, caracteristica de
la cirrosis hepdtica avanzada." La insuficiencia
renal aguda se produce con frecuencia en las
etapas avanzadas de la cirrosis hepatica y con-
[leva mal pronéstico.??

La insuficiencia renal aguda se debe a factores
prerrenales, factores intrinsecos del rifién o
posrenales. El dano prerrenal es el resultado de
hipoperfusion renal sin dafio a los glomérulos o
tdbulos renales. Sin tratamiento, la insuficiencia
renal aguda prerrenal puede progresar a necrosis
tubular aguda, un tipo de dafo renal intrinseco.

La prevalencia de insuficiencia renal aguda
en la cirrosis se ha informado de 14 a 50% en
pacientes con cirrosis. Su prevalencia es de
aproximadamente 50% en pacientes con cirrosis
y ascitis y de 20% en pacientes con cirrosis en
estadio avanzado que estan hospitalizados.*>

La lesion renal aguda se define como la re-
duccién significativa en la tasa de filtracién
glomerular durante un periodo corto; es una
complicacién comin y grave en pacientes con
cirrosis. La insuficiencia renal aguda se desen-
cadena por un evento precipitante, por ejemplo,
sobredosis de diuréticos, paracentesis de gran
volumen sin reemplazo de albdmina, hemorragia
gastrointestinal, infecciones bacterianas, etc.®
La lesion renal aguda tiene prevalencia estima-
da de aproximadamente 20-50% en pacientes
hospitalizados con cirrosis®® y la aparicién de
insuficiencia renal es mas comdn en pacientes
con cirrosis en comparacién con individuos sin
enfermedad hepdtica.’® La lesion renal aguda
tiene mal prondstico en estos pacientes y repre-

C
]

senta un importante predictor de mortalidad a
corto plazo."

Los criterios para la insuficiencia renal aguda en
la cirrosis se propusieron inicialmente en 19962
y se redefinieron en los afios posteriores.’ Tradi-
cionalmente, la insuficiencia renal en la cirrosis
se definié como aumento de 50% en la creati-
nina sérica, con aumento superior a 1.5 mg/dL
(133 pm/L). El valor de corte de la creatinina
sérica para definir la insuficiencia renal aguda
en pacientes con cirrosis descompensada ha
cambiado."'> Varias sociedades académicas de
nefrologia han propuesto el uso del concepto
de lesion renal aguda para representar cambios
agudos en la funcién renal. Los criterios de
diagnéstico constituyen una combinacién de
cambios en la tasa de filtracion glomerular, asi
como reduccién en la produccién de orina. En
la dltima década, la definicién de lesién renal
aguda evoluciond a las clasificaciones y los cri-
terios de diagnéstico conocidos como RIFLE,™®
AKIN' y KDIGO.®

En 2010, el Club Internacional de Ascitis (IAC) y
la Iniciativa para la Calidad de la Dialisis Aguda
(ADQI) decidieron utilizar la nomenclatura de AKIN.

En 2015, el Club Internacional de Ascitis esta-
blecié una nueva definicién y estadificacion de
la insuficiencia renal aguda en pacientes con
cirrosis hepética (Cuadro 1)."

Fisiopatologia de la insuficiencia renal en la
cirrosis

Los pacientes con cirrosis hepatica padecen
hipertension portal, lo que produce vasodila-
tacion del lecho vascular esplacnico, que a su
vez provoca la acumulacién de sangre debido
a la resistencia en el flujo venoso portal. Esto
se debe al aumento en la resistencia fija de la
fibrosis hepatica y la dindmica en las arterias
esplacnicas; esto Gltimo debido a:
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Cuadro 1. Clasificacién de la insuficiencia renal aguda de
acuerdo con los criterios del Club Internacional de Ascites
(ICA)

Estadio 1
Incremento en la creatinina sérica > 0.3 mg/dL o incre-
mento de la creatinina sérica de 50 a 100% respecto
a la basal

Estadio 2
Incremento de la creatinina sérica de 100 a 200%
respecto a la basal

Estadio 3
Incremento de la creatinina sérica de > 200% respecto
a la basal o incremento de la creatinina a 4 mg/dL con
aumento agudo de 0.3 mg/dL o necesidad de terapia
sustitutiva de la funcion renal

a) Vasodilatadores como 6xido nitrico,
mondxido de carbono y cannabinoides
endégenos.?0?!

b) Vasodilatacion por citocinas proinflama-
torias como el factor de necrosis tumoral
y la interleucina 6, derivadas de la trans-
locacién bacteriana del intestino.??

La acumulacién de sangre en el lecho esplacnico
induce reduccion en el volumen circulante efec-
tivo, lo que conduce a aumento compensatorio
en el gasto cardiaco a través de la activacion
del sistema nervioso simpético por los barorre-
ceptores carotideos con el fin de mantener una
perfusién renal adecuada.?

En etapas avanzadas de la cirrosis, la resistencia
vascular sistémica se reduce significativamente
y el aumento adicional en el gasto cardiaco no
puede compensar. Por tanto, es evidente que
el gasto cardiaco disminuye a medida que la
cirrosis progresa. En las etapas avanzadas de la
cirrosis, el gasto cardiaco se mantiene mediante
la activacién de los sistemas vasoconstrictores,
que incluyen el sistema renina-angiotensina,
el sistema nervioso simpatico y, en etapas
avanzadas, una hipersecrecién no osmética de
arginina-vasopresina.

2019 enero-febrero;35(1)

Estos mecanismos compensatorios ayudan
a mantener un volumen arterial efectivo y
una presién sanguinea relativamente normal,
pero tienen efectos importantes en la funcion
renal, principalmente retencién de agua y
sodio, que puede conducir a la formacién
de ascitis y edema, y la insuficiencia renal
condicionada por vasoconstriccién renal e
hipoperfusion.?+2°

Hay cuatro factores implicados en la patogénesis
del sindrome hepatorrenal. Estos son:

1. Aparicién de vasodilatacién esplacnica,
esto causa reduccion en el volumen de
sangre arterial efectivo y disminucién en
la presion arterial media.

2. Laactivacién del sistema nervioso simpatico
y del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona que provoca la vasoconstriccién
renal y un cambio en la curva autorre-
guladora renal, que hace que el flujo
sanguineo renal sea mucho mas sensible
a los cambios en la presién arterial media.

3. Deterioro de la funcién cardiaca debido a
la aparicién de la miocardiopatia cirrética,
que conduce a deterioro relativo del au-
mento compensatorio en el gasto cardiaco
secundario a la vasodilatacion.

4. Aumento de la sintesis de mediadores
vasoactivos que afectan el flujo sanguineo
renal o la hemodinamica de la micro-
circulacion glomerular, como cisteinil
leucotrienos, tromboxano A2, F2-iso-
prostanes y endotelina 1.

Los trastornos hemodindmicos pueden tener
gran repercusion en el cuerpo segun la gravedad
de la cirrosis.?® Los cambios hemodinamicos
en la cirrosis incluyen la hipertension portal
y la circulacién hiperdindmica, que son la
principal causa de morbilidad y mortalidad en

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2287
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pacientes con cirrosis. El volumen efectivo de
sangre arterial y las concentraciones circulantes
de componentes RAS y hormona antidiurética
permanecen normales en las primeras etapas
de la enfermedad, incluso con resistencia
vascular sistémica reducida. El gasto cardiaco
elevado y la baja resistencia vascular sistémica
son caracteristicas de la hipertensién portal y
de la circulacién hiperdinamica en la cirrosis.
La vasodilatacién arterial en la circulacién
esplacnica y la disminucién resultante en la
resistencia vascular sistémica se asocian con la
hipertension portal en la cirrosis. Sin embargo,
la circulacion hiperdindmica es insuficiente
para corregir la hipovolemia arterial eficaz
cuando la enfermedad progresa y aumenta la
vasodilatacion arterial, lo que resulta en hipo-
tension arterial y la consiguiente activacién
del sistema renina angiotensina aldosterona
circulante y el sistema nervioso simpatico y
secrecion de hormona antidiurética.?”

Causas de lesion renal aguda en la cirrosis

La lesién renal aguda tiene causas prerrenales,
intrarrenales o posrenales (Figura 1). La causa
prerrenal es la mas comdn entre los pacientes
con cirrosis seguida de necrosis tubular aguda,
mientras que la causa posrenal por obstruccion
de las vias urinarias es extremadamente rara.
En un estudio retrospectivo de 423 pacientes
con cirrosis ingresados en el hospital con
diagnéstico de lesion renal aguda, la prerrenal
y la necrosis tubular aguda representaron mas
de 80% de los casos (49% prerrenales, 35%
de necrosis tubular aguda). La lesién posrenal
represent6 s6lo 0.2% de los casos en este es-
tudio.?” En nuestro estudio prospectivo, entre
109 pacientes con cirrosis enumerados para
trasplante de higado que tenfan insuficiencia
renal aguda, la lesién prerrenal fue la causa mas
frecuente en 28, seguida de la causa intrarrenal
en 33, mientras que la causa posrenal no se
observoé en ningln paciente.?

Paciente con cirrosis hepatica e insuficiencia renal aguda
|
Causas tratables
Biopsia renal

| Posrenal (<1%) | Prerrenal (70%)

Tratar la
causa Respuesta al

volumen (66%)

Sindrome
hepatorrenal
(34%)

— Albdminay LVP

Vasoconstrictores

— 70-75% responden —{ TIPS TRR

50-60% recurrencia

Trasplante hepatico o
simultaneo hepatico y renal
Intrarrenal (30%)

Figura 1. Algoritmo de manejo de la insuficiencia renal
aguda en pacientes con cirrosis.

LVP: sustituto del plasma; TIPS: derivacién transyu-
gular intrahepdtica portosistémica; TRR: terapia de
reemplazo renal.

Lesidon prerrenal

Insuficiencia renal aguda prerrenal con respuesta
al volumen

La hemodinamica alterada en la cirrosis hace
que estos pacientes sigan siendo propensos a
la insuficiencia renal aguda debido a ligeros
cambios de liquidos y disminuciones adicio-
nales en el volumen de liquido intravascular.
La lesion prerrenal ocurre cominmente debido
a la administracién de diuréticos, hemorragia
gastrointestinal, infeccion, diarrea a menudo
relacionada con administraciéon de lactulosa
para tratar la encefalopatia hepética, y de
paracentesis de gran volumen sin infusion de
albdmina. La paracentesis de gran volumen
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puede asociarse con deplecién de volumen
intravascular e insuficiencia renal aguda. Esta
condicién ocurre en incluso 70% de los pacien-
tes sometidos a paracentesis cuando se retiran
mas de 5 L y la albdmina no se infunde. Antes
del uso generalizado de la profilaxis antibiética
para tratar la hemorragia digestiva aguda en la
cirrosis, hasta 20% de los pacientes con cirrosis
hospitalizados por hemorragia digestiva aguda
tenfan una infeccién bacteriana presente al
ingreso, con incluso 50% de riesgo de padecer
una infeccién mientras estaban hospitalizados.
Ademas, la administracién de medicamentos
como los AINE puede precipitar insuficiencia
renal aguda al disminuir las prostaglandinas re-
nales y acentuar la vasoconstriccién intrarrenal
y disminuir adin mas el flujo sanguineo renal.
Por tanto, debe proporcionarse asesoramiento
de rutina a estos pacientes para evitar estos
medicamentos para el tratamiento del dolor
siempre que se necesiten analgésicos. La admi-
nistracién de agentes de contraste intravenosos
en pacientes con cirrosis es otro factor de riesgo
potencial de insuficiencia renal aguda. En este
sentido, la ecografia debe ser la modalidad de
imagen de eleccién para seguir a los pacientes
con cirrosis para la vigilancia y el cribado del
carcinoma hepatocelular. Sin embargo, debe
seguirse una lesion sospechosa en la ecografia
con tomografia computada de contraste o re-
sonancia magnética para confirmar o refutar el
diagndstico de carcinoma hepatocelular. Una
ocurrencia comdn y frecuente en pacientes con
cirrosis es la aparicion de infecciones, sepsis o
ambos. El estado hemodindmico en la cirrosis
con dilatacién vascular y resistencia vascular
reducida en la cirrosis es bastante similar al es-
tado hemodinamico en la sepsis, especialmente
la peritonitis bacteriana espontanea. Por tanto,
las infecciones superpuestas-sepsis en pacientes
con cirrosis empeoran esta fisiologia, causando
reduccion del volumen sanguineo circulante
y conduciendo a la aparicién de lesion renal
aguda.
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La expansion del volumen es el primer tratamien-
to después del diagnéstico de insuficiencia renal
aguda (con cristaloides o albimina intravenosa)
y la interrupcion de los medicamentos precipi-
tantes (como diuréticos, lactulosa y AINE). Si la
funcién renal no se normaliza o mejora con esta
intervencion es importante considerar que el
sindrome hepatorrenal (SHR) es un diagnostico
diferencial importante a considerar como la
causa de lesion renal aguda. El sindrome hepa-
torrenal es una forma funcional de insuficiencia
renal sin cambios estructurales o histolégicos
importantes en los rifiones que se distingue por
vasoconstriccién renal intensa. Es importante
diferenciarlo de otras causas intrarrenales, por-
que el manejo y el prondstico son diferentes.
En ausencia de biopsia renal, el diagnéstico del
sindrome hepatorrenal sigue siendo dificil y es
esencialmente un diagnoéstico de exclusion. En
pacientes con cirrosis, el sindrome hepatorrenal
sobreviene en aproximadamente 18% en un afio
y 39% en cinco anos.

Alrededor de 66% de todos los casos de sindrome
hepatorrenal son tipo 1 o sindrome hepatorrenal-
lesion renal aguda, que se estan produciendo
rapidamente con aumento en la creatinina sérica
a mas de 2.5 mg/dL durante una o dos semanas.
El sindrome hepatorrenal tipo 1 generalmente es
precipitado por infecciones y tiene mortalidad
alta con supervivencia media de alrededor de
50% a las dos semanas. Por el contrario, el sin-
drome hepatorrenal tipo 2 es més indolente en el
contexto de ascitis resistente, con aumento lento
de la creatinina sérica a mas de 1.5 mg/dL y un
resultado relativamente mejor con mediana de
supervivencia de aproximadamente seis meses.
Para evitar retrasar el inicio del tratamiento la de-
finicion del sindrome hepatorrenal tipo | se revisd
recientemente para eliminar el limite maximo de
2.5 mg/dL de creatinina sérica.
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Insuficiencia renal crénica intrinseca no
responsiva del volumen: necrosis tubular aguda

La causa mas comun de lesién renal aguda intra-
rrenal en la cirrosis es la necrosis tubular aguda.
Esto ocurre cominmente como complicacién
de la sepsis o debido a una lesién prerrenal no
diagnosticada y no tratada. La principal causa
de necrosis tubular aguda se ha atribuido a la
sepsis, seguida de hipovolemia y raramente a
medicamentos nefrotéxicos.

Tratamiento

El tratamiento inicial debe centrarse en el reco-
nocimiento temprano y la correccién de eventos
desencadenantes potenciales y en la prevencién
de mayor deterioro hemodinamico.?>3° Esto
incluye la revision cuidadosa de todos los farma-
cos que incluyen medicamentos de venta libre
y agentes nefrotdxicos (por ejemplo, firmacos
antiinflamatorios no esteroides) que deben ser
retirados. La administracion de medicamentos
que pueden inducir o agravar la hipotensién
arterial (por ejemplo, vasodilatadores o blo-
queadores beta no selectivos) debe evaluarse
cuidadosamente.?'*? En pacientes con deplecién
de volumen, la terapia diurética, con lactulosa o
ambas deben retirarse y el volumen plasmatico
debe expandirse con albdmina o transfusiones
de sangre en pacientes anémicos debido a la
pérdida de sangre gastrointestinal.

La modificacién de los criterios diagndsticos de
insuficiencia renal aguda en cirrosis llevé a un
indicio de tratamiento con vasoconstrictores y
albimina con valores de creatinina mas bajos
de lo que se usaba anteriormente, esperandose
tasas de respuesta mas altas.*

Las infecciones bacterianas son el precipitante
mas comun de lesion renal aguda, incluido el
sindrome hepatorrenal en la cirrosis, por lo que
los pacientes deben examinarse exhaustivamen-
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te (por ejemplo, realizando una paracentesis
diagnéstica para descartar peritonitis bacteriana
espontanea). Debe iniciarse el tratamiento an-
tibiético empirico temprano aun en sospecha
clinica y se basa en la epidemiologia local y los
patrones de resistencia.>**

En caso de respuesta terapéutica, que se define
como disminucién de creatinina sérica a un valor
dentro de 0.3 mg/dL de referencia, los pacientes
deben ser seguidos de cerca para la deteccién
temprana de episodios recurrentes de lesién
renal aguda. Se recomienda una evaluacion de
seguimiento de creatinina cada dos a cuatro dias
durante la hospitalizacién y cada dos a cuatro
semanas durante los primeros 6 meses después
del alta. En caso de etapa 2 o 3 o progresion a
una etapa mas alta de lesion renal aguda, los
pacientes necesitan evaluacién de la existencia
de sindrome hepatorrenal-lesion renal aguda
y los diuréticos deben retirarse de inmediato.
Ademas, los pacientes deben recibir expansion
de volumen plasmético con albimina durante
dos dias consecutivos (1 g/kg de peso corporal,
maximo 100 g/dia). La albimina es particular-
mente benéfica en pacientes con sepsis porque
tiene funciones de eliminacién de liquidos, an-
tioxidantes y estabilizantes endoteliales ademas
de su efecto de expansién de volumen.?®

Los pacientes con lesion renal aguda estadios 2
y 3 que cumplen los criterios diagnésticos
de sindrome hepatorrenal-lesién renal aguda
deben tratarse con vasoconstrictores (es decir,
terlipresina, norepinefrina o midodrina mas
octreétido) en combinacién con albdmina. La
albdmina debe administrarse inicialmente con
1 g/kg de peso corporal hasta 100 g el primer
dia, luego continuar con 20-40 g/dia, porque se
ha demostrado que los efectos de la alblimina
intravenosa en la prevencién y el tratamiento
del sindrome hepatorrenal son dependientes
de la dosis, con mejores resultados cuando se
administraron dosis acumuladas mas altas.>”*
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Para la prevencion del sindrome hepatorrenal-
lesion renal aguda y el sindrome hepatorrenal
tipo 2 debe administrarse alblimina en todas las
paracentesis de gran volumen (> 5 L, con 8 g/L de
ascitis eliminada) porque previene la disfuncién
circulatoria posparacentesis, reduce el riesgo
de disfuncién renal e incluso podria mejorar la
supervivencia.?¥°

Los vasoconstrictores son la primera linea de
tratamiento del sindrome hepatorrenal y la
terlipresina es el vasoconstrictor de eleccién
apoyado por las guias de tratamiento vigentes.*

Un bolo de terlipresina induce una reduccién
estadisticamente significativa de la presién por-
tal durante un periodo de tres a cuatro horas y
también aumenta la presion arterial media.* La
terlipresina debe prescribirse con precaucion
en pacientes con enfermedad cardiovascular,
porque puede inducir isquemia. Los pacientes
deben ser vigilados por hiponatremia, que ocurre
mas cominmente en la enfermedad hepatica
menos avanzada y las concentraciones de sodio
sérico basales normales.** Un estudio reciente
demostré menos eventos adversos y dosis tota-
les mds bajas con igual eficacia administrando
terlipresina a través de infusién intravenosa
continua.** Al considerar los costos y el perfil
farmacodindamico de la terlipresina, la infusion
continua podria preferirse a la administracién en
bolo. Aunque se ha demostrado consistentemen-
te que la terlipresina mejora la funcién renal, su
efecto en la supervivencia es menos claro.* La
terlipresina es particularmente benéfica en pa-
cientes con sepsis y también podria prevenir el
sangrado variceal durante el periodo de interrup-
cién de los bloqueadores beta no selectivos.*

La noradrenalina (dosis inicial: 0.5 mg/hora,
dosis maxima estudiada en ensayos controlados
aleatorios: 3 mg/hora) es una alternativa igual-
mente efectiva y econémica a la terlipresina. Un
metanalisis reciente de cuatro ensayos controla-
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dos con distribucién al azar (aunque con riesgo
sustancial de sesgo) demostré eficacia similar en
términos de reversién del sindrome hepatorrenal,
en comparacion con la terlipresina.” El trata-
miento sugerido contra el sindrome hepatorrenal
tipo 2 es similar;** sin embargo, el sindrome
hepatorrenal tipo 2 recurre cominmente después
del cese del tratamiento vasoconstrictor.’® La
respuesta completa se define por disminucion
de la creatinina a un valor dentro de 0.3 mg/dL
de la linea base, mientras que una regresién de
al menos una etapa de la insuficiencia renal se
considera respuesta parcial. Si no hay respuesta
después de tres dias de tratamiento, la dosis de
vasoconstrictor debe aumentarse. En los que
no responden, el tratamiento debe suspenderse
después de 14 dias. En los respondedores, las
duraciones de tratamiento mas prolongadas
pueden prescribirse como terapia puente para
el trasplante de higado.

La terlipresina (bolo intravenoso de 1 mg/4-6 h)
en combinacién con albdmina debe considerar-
se el agente terapéutico de primera linea contra
el sindrome hepatorrenal tipo 1. El objetivo de la
terapia es mejorar la funcién renal lo suficiente
como para disminuir la creatinina sérica a menos
de 133 mol/L (1.5 mg/dL; respuesta completa).
Si la creatinina sérica no disminuye al menos
25% después de tres dias, la dosis de terlipresina
debe aumentarse paso a paso hasta un maximo
de 2 mg/4 h. En pacientes con respuesta parcial
(la creatinina sérica no disminuye < 133 mol/L)
o en los pacientes sin reduccion de creatinina
sérica, el tratamiento debe suspenderse dentro
de 14 dias.

Las contraindicaciones del tratamiento con
terlipresina incluyen las enfermedades cardio-
vasculares isquémicas. Los pacientes tratados
con terlipresina deben controlarse cuidadosa-
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mente para detectar arritmias cardiacas o signos
de isquemia esplacnica o digital y sobrecarga
de liquidos y el tratamiento debe modificarse
o suspenderse en consecuencia. La recurrencia
del sindrome hepatorrenal tipo 1 después de
suspender el tratamiento con terlipresina es
relativamente poco comun. El tratamiento con
terlipresina debe repetirse y es frecuentemente
exitoso.

En un metanélisis se evaluaron 10 estudios
clinicos con 474 participantes, de éstos 241
fueron tratados con terlipresina y 233 con otros
farmacos vasoactivos, como noradrenalina, oc-
tre6tide, midodrina o dopamina, sin demostrarse
mas seguridad o eficacia con la administracion
de terlipresina comparada con otros farmacos,
debido a la baja calidad de la evidencia en los
estudios.”’

Las posibles terapias alternativas a la terlipresina
incluyen norepinefrina o midodrina mas oc-
tre6tide, ambos en asociacion con la albimina,
pero hay informacién muy limitada respecto a
la administracién de estos farmacos en pacientes
con el sindrome hepatorrenal tipo 1. Estudios
clinicos y metanalisis demostraron la mayor
eficacia de la terlipresina al compararla contra
otros vasopresores.>*54

Aunque la derivacion transyugular intrahepatica
portosistémica (TIPS) puede mejorar la fun-
cion renal en algunos pacientes, no hay datos
suficientes para apoyar el uso de TIPS como
tratamiento de pacientes con el sindrome he-
patorrenal tipo 1. La terapia de reemplazo renal
puede ser Gtil en pacientes que no responden a
la terapia vasoconstrictora y que cumplen con
los criterios de soporte renal. Existen datos muy
limitados de los sistemas de soporte hepético
artificial y se necesitan mas estudios antes de
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recomendar su administracién en la practica
clinica.>®*®

CONCLUSIONES

La insuficiencia renal aguda en pacientes con
cirrosis hepatica constituye una complicacion
frecuente que incrementa la mortalidad. En
2015, el Club Internacional de Ascitis estable-
ci6 una nueva definicion y estadificacién de
la insuficiencia renal aguda en pacientes con
cirrosis hepdtica, esto permite el diagndstico y
tratamiento mds tempranos con la expectativa
de mayores tasas de respuesta y disminucion
de la mortalidad.

La primera linea de tratamiento contra el sin-
drome hepatorrenal es la administracion de
vasoconstrictores, de los que la terlipresina es
de elecciéon de acuerdo con las guias vigentes
de tratamiento, aunque no hay estudios grandes
que la comparen con otros vasoconstrictores,
como dopamina, norepinefrina y midrodina, en
un metanalisis no se demostré mayor eficacia y
seguridad de la terlipresina.
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ARTiCULO DE REVISION
Med Int Méx. 2019 enero-febrero;35(1):104-112.

Formas de medicion de la presion arterial sistémica:

el debate continda

Forms of measurement of systemic blood pressure: the

debate continues.

Héctor Galvan-Oseguera,? Martin Rosas-Peralta,* Gabriela Borrayo-Sanchez,! Belinda E Gonzalez-Diaz,® Eduardo

Almeida-Gutiérrez,* Erick Ramirez-Arias,® Gilberto Pérez-Rodriguez®

Resumen

La medicién de la presién arterial en el brazo continda siendo la técnica patrén de
referencia para el diagndstico de hipertension arterial sistémica. Sin embargo, las
formas de medir la presién arterial han dado mucho de qué hablar en afos recientes.
Si bien los aparatos de medicién con mercurio han sido desplazados por los digitales,
ahora el cuestionamiento es dénde debe medirse la presion. A saber estd la forma de
medicién en consultorio y los métodos fuera de él: medicién intermitente domiciliaria
o, bien, monitoreo ambulatorio de la presién arterial. Estos dos dltimos han dado
la oportunidad de identificar mejor el patrén de comportamiento y su variabilidad
biolégica, lo que acerca alin mas al médico al conocimiento del comportamiento de
las variaciones de presién en los sujetos con hipertensién arterial y prehipertensién.
En esta revision se discuten los alcances y limitaciones de cada forma de medicién
de la presién arterial.

PALABRAS CLAVE: Presién arterial; hipertensién; monitoreo ambulatorio de la presién
arterial.

Abstract

The measurement of blood pressure in the arm continues to be the standard technique
for the diagnosis of systemic arterial hypertension. However, the way to measure blood
pressure has given much to talk about in recent years. While mercury-containing mea-
suring have been displaced by digital devices, now questioning is where the pressure
must be measured. To know this form of measurement in practice and methods outside
the office: Home intermittent measurement or ambulatory blood pressure monitoring.
These last two have given the opportunity to better identify the pattern of behavior and
biological variability, what further approaches the medical knowledge of the behavior
of the pressure variations in arterial hypertension and prehypertension subject carriers.
In this review, we will discuss the scope and limitations of each form of measurement
of blood pressure.

KEYWORDS: Blood pressure; Hypertension; Ambulatory blood pressure monitoring.
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ANTECEDENTES

Medir la presién arterial es una experiencia
comun cuando se visita el consultorio del mé-
dico. La presion arterial es una caracteristica
importante de la salud general y de uso frecuente
como herramienta de diagndstico inicial. En el
contexto de los pacientes en riesgo de padecer
hipertensién, la perspectiva de la presion arterial
se vuelve de suma importancia.

La presion arterial elevada (hipertension) es
actualmente la mayor amenaza a la carga
global de enfermedad cardiovascular:'? sigue
siendo el diagnéstico mds comdn en la practica
de la atencién primaria de adultos y el factor
de riesgo mas sobresaliente de enfermedad
cardiovascular.*

A pesar de esta importancia general y espe-
cifica de la evaluacion de la presién arterial,
una incongruencia metodoldgica debe tenerse
en cuenta: si bien es notablemente (y podria
decirse que aterradoramente) facil obtener una
lectura de presion arterial, puede ser inquie-
tantemente dificil de estimar el nivel adecuado
de la presién arterial en una circunstancia
determinada.®

Pickering y colaboradores® observaron que
“cualquier medicion clinica de presion arterial
puede considerarse medicion sustituta de la
‘verdadera’ presion arterial del paciente, que
puede definirse como el nivel promedio durante
periodos largos”.

Ademas, el abordaje patrén de referencia de
largo plazo fue utilizar lecturas manuales to-
madas con estetoscopio y esfigmomandémetro,
referido aqui como medicion de presion arterial
de consultorio, una terna de modalidades adi-
cionales esta disponible ahora para los médicos
que deseen obtener la mejor representacién
de presion arterial del paciente: medicién au-

tomatica de presion arterial en el consultorio,
monitoreo de la presién arterial domiciliaria y
monitoreo ambulatorio de la presién arterial.
Una creciente (y, para el médico ocupado,
potencialmente desalentadora) bibliografia que
describe investigacion clinica utilizando estos
enfoques esta proporcionando pruebas cada vez
mas complejas acerca de su fuerza relativa en
distintas circunstancias.

Este trabajo, por tanto, muestra la bibliografia
en forma narrativa para dar a los profesionales
una perspectiva de pruebas actuales relativas a
cada modalidad de evaluacién, particularmente
el monitoreo en casa y el ambulatorio.

Medicion manual en el consultorio médico

Muchos de nosotros estamos tan familiarizados
con el método tradicional de medicién de la
presion arterial que resulté de los trabajos de
precursores como Harvey, Hales, Poiseuille, von
Basch, Riva-Rocci y Korotkoff,”® que algunas
de sus peculiaridades no rutinarias nos pueden
ocurrir a nosotros. Hay dos cuestiones: la primera
es la técnica y el propio equipo.

Los manémetros de mercurio que durante mu-
cho tiempo se usaron han sido reemplazados
por esfigmomandémetros aneroides. El equipo
aneroide no contienen mercurio téxico, pero
requiere calibracion frecuente que a menudo
no se realiza (los dispositivos automatizados
también requieren calibracién periédica que
también a menudo se pasa por alto.)

Las otras limitaciones de esta metodologia de
evaluacién se han documentado® y son que a
menudo involucra tomar sélo una lectura Unica
(una instantanea en el tiempo, normalmente du-
rante las horas diurnas y en la posicién sentada
solamente, aunque especialistas en hipertension
pueden tomar lecturas de pie y supinas cuando
se evaltan los sintomas posturales).
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Estas lecturas s6lo permiten la posibilidad
de que el médico (u otros proveedores de
salud) encuentre temporal y engafiosamente
elevacién de la presion arterial, verbigracia,
la ocurrencia conocida como hipertensién de
bata blanca.!o"

Ademads, mientras que este método de medicion
de presion arterial se ha estandarizado para las
generaciones, las normas son infrecuentemen-
te apegadas en la practica por los médicos o
personal auxiliar. Sin embargo, debido a que
esta modalidad de medicién se desvanecera en
conjunto en un futuro previsible, la optimiza-
cién de la medicién de la presion arterial en el
consultorio a pesar de estas limitaciones debe
seguir siendo un enfoque de la educacion en las
escuelas de salud médicas y afines.’>1°

Medicion automatica en el consultorio médico

La modalidad de medicién automatizada de la
presién arterial en el consultorio implica malti-
ples resultados de medicién de la presién arterial
con un dispositivo totalmente automéatico mien-
tras el paciente descansa tranquilamente y solo
en una habitacion del consultorio del médico.

Las ventajas incluyen mejor exactitud, preferen-
cias del digito reducido, ausencia de sesgo del
observador vy, por tanto, la influencia detras de
la hipertension de bata blanca y una correlacion
mas fuerte entre presiones arteriales tomadas de
esta manera con las lecturas obtenidas mediante
el monitoreo ambulatorio de la presién arterial
(MAPA) y dafio objetivo de 6rgano en compara-
cién con lecturas manuales.'” '8

Andreadis y colegas'® indicaron que las medi-
ciones automatizadas de la presién arterial en
el consultorio se correlacionaban mas estre-
chamente con lecturas de MAPA vs las que se
hicieron con lecturas manuales y que se com-
pararon favorablemente con lecturas de MAPA
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de 24 horas en la valoracion de la remodelacién
cardiaca.

Myers y su grupo defendieron para que las me-
diciones de la presion arterial automatizada de
consultorio reemplacen la tradicional evaluacion
de consultorio de la presion arterial.''%2! Incluso
cuando se utiliza equipo de presién arterial, la
mayor parte de las mediciones en el consultorio
del médico es todavia una sola lectura o dos, si
el paciente o el proveedor no estd contento con
la primera.

Medicion de la presidn arterial en domicilio

Stergiou y colaboradores®? observaron: “En las
Gltimas dos décadas se ha acumulado evidencia
considerable en el monitoreo domiciliario de la
presion arterial”.

Se enumeran las ventajas de medir la presién
arterial en domicilio para su monitoreo:

1. El seguimiento de la presién arterial en
casa predice dano de érgano blanco
subclinico y los eventos cardiovasculares
de manera superior a la medicién de con-
sultorio de la presién arterial y de manera
similar al MAPA.

2. El seguimiento de la presion arterial en
casa muestra considerable acuerdo con
MAPA en detectar hipertension de bata
blanca y enmascarada en pacientes no
tratados y tratados.

3. En los pacientes hipertensos tratados, la
vigilancia de la presion arterial en casa
mejora el apego a largo plazo al tratamien-
to antihipertensivo y, por tanto, las tasas
de control de la hipertensién.

Los autores comentan que mientras se sigan las
recomendaciones actuales, el monitoreo de la
presion arterial en casa debe tener un papel pri-
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mordial en el diagnéstico, ajuste de tratamiento
y seguimiento a largo plazo de la mayoria de los
casos con hipertension.?*2°

Monitoreo ambulatorio de la presidn arterial
(MAPA)

El monitoreo ambulatorio de la presién arterial
(MAPA) facilita la coleccién de lecturas de pre-
sién arterial varias veces a través de un periodo
de 24 horas. Estas lecturas pueden ser agregadas
para producir valores promedios de 24 horas y
también agrupadas en ventanas de tiempo*®°
(por ejemplo, valores durante el medio dia y no-
che); estas diversas categorizaciones de presién
arterial son valiosas para el manejo clinico de
la hipertensién porque aumentan la precision
para el diagnéstico y la prediccion de riesgo
cardiovascular.?® El MAPA permite detectar la
hipertension de bata blanca y detectar mejor qué
pacientes necesitan intervenciones farmacoldgi-
cas y el momento en que debe prescribirse esa
intervencion y también identificar a las personas
que deben iniciar tratamiento antihipertensivo.
También facilita la evaluacién de la presion arte-
rial durante el suefio: un patrén de no descenso
nocturno y la hipertensién nocturna estan estre-
chamente relacionados con mayor morbilidad y
mortalidad cardiovascular.*?”-%

Comparaciones de las dos modalidades fuera del
consultorio

Debido al punto de vista generalmente acepta-
do de que las mediciones fuera del consultorio
tienen mucho que ofrecer a la evaluacién de la
presion arterial, varios autores han comparado
las diferentes metodologias con qué medirla. Por
ejemplo, Paolasso y colaboradores*® examinaron
si la medicion de la presion arterial fue concor-
dante entre presién arterial tomada en casa y
el monitoreo ambulatorio de la presién arterial
(MAPA) v si las decisiones de modificacion de
tratamiento se diferenciaron por modalidad.

Mientras que la concordancia fue muy buena
para la presion arterial sistélica y buena para la
presion arterial diastdlica, la mayor parte de las
decisiones de modificacion de tratamiento se
basaron en el MAPA.

Kang y su grupo®' evaluaron la exactitud de la
medicién de la presion arterial en casa para el
seguimiento en el diagnéstico de hipertension
de bata blanca y enmascarada en comparacién
con el monitoreo ambulatorio de la presién
arterial. Informé que la vigilancia de la presion
arterial en casa tenia alta especificidad, pero
baja sensibilidad en el diagndstico y que, por
tanto, puede ser un complemento (til, pero no
un reemplazo del monitoreo ambulatorio de la
presion arterial.

La contundencia de las opiniones expresadas
varfa de apasionada defensa de una modalidad
a la defensa igualmente apasionada de la otra.

Por ejemplo, Imai y su grupo®? comentaron que
la superioridad de la medicién de la presion
arterial en casa sobre el monitoreo ambulatorio
de la presion arterial y la medicién de consultorio
es “aparente de casi todas las perspectivas de
investigacion clinica y practica”.

Argumentaron que el monitoreo ambulatorio
de la presion arterial proporciona informacién
de la presion arterial en muchos puntos en un
particular (a menudo) dia durante actividades
diarias sin restricciones, el monitoreo de la
presién en casa proporciona gran cantidad de
informacién de la presién arterial obtenida en
tiempos fijos y condiciones especificas durante
un largo periodo: esto conduce a mayor repro-
ducibilidad de los valores. También sugirieron
que la participacion activa y continua de pa-
cientes en el seguimiento de su propia presién
arterial conduce a mayor apego a los regimenes
de antihipertensivos, una observacién hecha
también por Stergiou y su grupo;?? en contras-
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te, O’Brien y colaboradores®* observaron una
de las ventajas sobresalientes del monitoreo
ambulatorio de la presién arterial (MAPA), la
prestacion generalizada de este servicio que
puede ser facilitada por los farmacéuticos: los
farmacéuticos han demostrado proporcionar
servicios de MAPA que son tan buenos como
los proporcionados por los médicos y, a menu-
do, a una fraccién del costo. Los farmacéuticos
pueden transmitir los datos a los médicos y
coordinarse estrechamente con ellos para
implementar con éxito los regimenes de trata-
miento que prescriben basados en los datos del
MAPA (para una discusion extendida sobre este
tema, consulte la referencia 9).

Debido al ndmero relativamente limitado de
estudios que incluyen ambas mediciones en
domicilio y MAPA, Breaux-Shropshire y cola-
boradores* sugirieron que ambas modalidades
de medicién deberian incorporarse en el disefio
de ensayos clinicos dentro de las poblaciones de
hipertensos.?>3¢

Politicas de reembolso para medicion de la
presion arterial en domicilio y monitoreo
ambulatorio

No hay directrices para abordar las modalidades
de medicion de la presién arterial fuera del con-
sultorio ni consensos de ellos.?/28:37-44

Sea cual sea el contenido de las directrices
pertinentes, las ventajas de una modalidad
determinada s6lo pueden obtenerse si esa
modalidad esta disponible. La escasez de
reembolso para MAPA contribuye considerable-
mente a su limitada disponibilidad en algunas
regiones, incluido Estados Unidos. En la actua-
lidad la indicacion de reembolso de Medicare
es s6lo si se sospecha hipertension de bata
blanca; las aseguradoras privadas reembolsan
para mas indicaciones, pero éstas varian de un
paciente a otro.

2019 enero-febrero;35(1)

Muchos paises fuera de Estados Unidos no pro-
porcionan ninglin reembolso;*” sin embargo,
podria decirse que es una estrategia “de lo barato
sale caro”. Aunque el MAPA serd mas costoso
que una medicioén clinica de la presion arterial,
se obtendria rentabilidad en los resultados a
largo plazo al evitar mdltiples visitas clinicas
durante las mediciones de presién arterial y el
ahorro de costos de no tratar a pacientes que
realmente necesitan medicacién antihipertensiva
debido a hipertension de bata blanca puede ser
descartado desde el principio por el MAPA.#

Este razonamiento formé la base de la guia del
Reino Unido de 2011 del Instituto Nacional de
Salud y de Cuidado de Excelencia (NICE) para
el manejo clinico de la hipertension primaria
en adultos.*# En la seccioén titulada “Diagnds-
tico de la hipertension” se hacen las siguientes
recomendaciones:*

Si la presién arterial es de 140/90 mmHg
o levemente superior, se ofrece MAPA
para confirmar el diagndstico de la hi-
pertension.

Si una persona es incapaz de tolerar el
MAPA, la medicién en domicilio es una
alternativa adecuada para confirmar el
diagndstico de la hipertension.

Si la persona tiene hipertensién severa,
debe considerarse iniciar el tratamiento
antihipertensivo inmediatamente, sin es-
perar los resultados de la presién arterial
ambulatoria o supervisada en el hogar.

De gran interés para muchos profesionales de
la salud en Estados Unidos es el hecho de que
La Fuerza de Tareas de Servicios Preventivos de
Estados Unidos (USPSTF) lanzé una declaracion
de recomendacién del proyecto titulado “Hiper-
tension en adultos: evaluacién y seguimiento”
disponible en su sitio web,* que trata también de
la supervisién de la presién arterial ambulatoria
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y del hogar. El borrador de la declaracién se hizo
disponible para comentarios piblicos durante
un periodo hasta el 26 de enero de 2015 y los
comentarios recibidos seran considerados por el
USPSTF mientras preparan la version final de la
declaracién de recomendacion. La recomenda-
cién del proyecto dice lo siguiente:

e “El USPSTF recomienda el registro de la
presion arterial alta en adultos mayores
de 18 afos. El MAPA se recomienda para
confirmar la presién arterial alta antes del
diagnéstico de hipertension, excepto en
los casos en que se necesite el inicio inme-
diato de la terapia. Esta recomendacion se
basa en la revisién del USPSTF de pruebas
disponibles y su bldsqueda de presién ar-
terial ambulatoria sistélica elevada de 24
horas fue consistente y significativamente
asociada con un evento cerebrovasculary
otras mediciones de resultado cardiovas-
cular, independientes de las mediciones
de presion arterial en el consultorio y con
mayor valor predictivo”.¥

El MAPA se consideré la mejor prueba de con-
firmacién de la hipertension. EI USPSTF sefalo,
ademads, que “la supervision de la presion arterial
en casa también puede ser un método razonable
de confirmacion, pero tiene menos evidencia
que apoye su uso”.*” Si la versién final sigue
siendo fiel a la intencion del proyecto de reco-
mendacion, serd un fuerte respaldo de la guia
NICE y tendrd consecuencias profundas para el
uso del MAPA en Estados Unidos.

La evidencia de costo-efectividad de ambas
formas de medicion fuera del consultorio se
ha discutido en la bibliografia por mas de una
década,***° por lo que cabria preguntarse cual
ha sido el progreso de esta discusion.

Con respecto al MAPA, Bloch y Basile® obser-
varon en 2011 que, aunque creemos que el uso

rutinario de MAPA mejora el diagnéstico de la
hipertensién arterial y ahorra dinero a largo pla-
zo, “no hay ningln grupo que sea incentivado
adecuadamente para hacer la inversién de corto
plazo necesaria para realizar practicas en nuestro
sistema de salud”. El andlisis costo-beneficio del
seguimiento de la medicién de la presion arterial
en casa vs consultorio registrado en 2014 por
Arrieta y colaboradores®? informé que podria
ejercer alguna influencia porque transmite un
punto de vista para el asegurador. Los autores
informaron lo siguiente: “nuestros resultados
sugieren que el reembolso de seguimiento en
casa de la presion arterial es costo-beneficioso
desde la perspectiva de una compania de se-
guros para el diagnostico y tratamiento de la
hipertension” .5

Puntos finales clinicos duros

Debe reconocerse que, hasta hace poco, practi-
camente todas las relaciones establecidas entre
la presion arterial y los resultados clinicos de
interés han implicado mediciones de consul-
torio de la presion arterial. Proporciona un (til
resumen de los resultados de varios estudios
grandes.>®> Sin embargo, esta situacién estd
empezando a cambiar y varios estudios ahora
estan dando pasos preliminares al menos en
el examen de la relacion entre las mediciones
fuera de consultorio y dafio de 6rgano blanco
preclinica y clinicamente presentes.>*%

DISCUSION

A pesar de la evidencia concluyente de que se
debe ser agresivo en bajar la presion arterial por-
que es benéfico para una amplia poblacién de
pacientes con hipertension arterial, es interesante
notar que la mayor parte de los ensayos clinicos
que demuestran esto se basan exclusivamente
en las mediciones de consultorio de la presion
arterial por los médicos. El reciente ensayo de
SPRINT utiliza medicién de consultorio auto-
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matizada de presién arterial con resultados,*®
pero que la consecuencia tal vez inevitable era
efectivamente formar profesionales de la salud y
contar con mediciones de la presién arterial de
consultorio con exclusividad similar. En la época
contemporanea, las mejoras significativas en los
métodos de evaluacion de la presion arterial fuera
del consultorio permitieron la vigilancia de la pre-
sion arterial a cualquier hora del dia o de noche
por profesionales o por los propios pacientes.

Ahora hay una amplia investigacion clinica que
apoya el valor afiadido que tiene la supervision
de la presion arterial y le monitoreo ambulatorio
de la presion arterial para el profesional ocupa-
do, especialmente cuando hay preocupacion
de que las mediciones de la presion arterial de
consultorio pueden dar un rendimiento con re-
sultados falsos, como en casos de hipertension
de bata blanca. Sin duda, estas modalidades
adicionales de la mediciéon de la monitoreo
ambulatorio de la presion arterial rutinariamente
ayudaran a los médicos en el mejor diagnéstico
y gestion de la hipertensién, mejorando asi los
resultados. Sin embargo, cuestiones practicas
deben ser superadas antes de que se observen
los potenciales beneficios.

La implementacion efectiva de supervision de
la presién arterial en domicilio y el monitoreo
ambulatorio de la presién arterial requiere que
el sistema de salud amplie su adiestramiento de
evaluacion de la presion arterial a los pacientes
ademds de los médicos. Los participantes en
estudios clinicos deben estan capacitados para
tomar mediciones en tiempos y bajo condiciones
apropiadas. La formacién similar debe ofrecerse
a pacientes reales que participen en mediciones
de la presion arterial fuera del consultorio para
asegurar la entrega de la atencién adecuada, que
prolongue la vida.

El reembolso en segundo lugar, adecuado para
supervision en casa de la presion arterial y el
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MAPA, es una necesidad absoluta para ampliar
el uso de estos métodos y garantizar la calidad
de los datos que proporcionan. Es probable que
el médico tenga que pasar progresivamente
mas tiempo que los pacientes en formacién (u
otros proveedores de casa) para utilizar estas
modalidades, transferir los datos a los registros
de salud de pacientes y la interpretacion de este
conjunto de datos adicionales para formular
planes de tratamiento mds eficaces. La escasez
actual de reembolso de esas actividades es miope
y una debilidad en favor de los médicos y sus
pacientes.

Por dltimo, los estudios clinicos deben dirigirse a
documentar los beneficios potenciales y riesgos
de estas modalidades alternativas de evaluacion
de la presion arterial en estudios controlados y
reales para confirmar sus prestaciones exploran-
do también métodos para asegurar la calidad
y uniformidad de los datos. S6lo después de
resolver estos problemas practicos se resuelve
el enigma del beneficio real de estos métodos y
se realizara una mejor prestacion de servicios a
mayor nimero de pacientes necesitados.
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Panaceas, medicinas alternativas y similares: el auge

y triunfo de la pseudociencia médica

Panaceas, alternative and similar medicines: the boom and

triumph of medical pseudoscience.

Guillermo Murillo-Godinez

“Cada esfuerzo por clarificar lo que es ciencia y de generar entusiasmo popular
sobre ella es un beneficio para nuestra civilizacion global. Del mismo modo,
demostrar la superficialidad de la supersticién, la pseudociencia, el pensamiento
new age y el fundamentalismo religioso es un servicio a la civilizacién”

(ATRIBUIDA) CARL E SAGAN (1934-1996)

Resumen

México en particular parece ser, desde hace mas de un siglo, uno de los paraisos
mundiales de los charlatanes. Precisamente fue en nuestro pais en donde se acuii6 el
término “merolico”, derivado del apellido del “médico” judio polaco Rafael Juan de
Meraulyock. Desde entonces hasta nuestro dias, hemos visto un desfile de panaceas,
medicinas alternativas y similares, que en no pocas ocasiones compiten con nuestro
quehacer cotidiano en la bisqueda de la salud de los pacientes mexicanos. A conti-
nuacién hacemos una revisién de las principales terapias mencionadas.

PALABRAS CLAVE: Terapias complementarias; medicinas alternativas; panacea;
acupuntura.

Abstract

Mexico in particular seems to be, for more than a century, one of the world’s pa-
radises of charlatans. It was precisely in our country where the term “merolico”
was coined, derived from the surname of the Polish Jewish “doctor” Rafael Juan
de Meraulyock. From then until our days, we have seen a parade of panaceas,
alternative medicines and similar, that in many occasions compete with our daily
work in the search for the health of Mexican patients. Below we review the main
therapies mentioned.

KEYWORDS: Complementary therapies; Alternative medicines; Panacea; Acupuncture.
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ANTECEDENTES

En la mitologia griega, Panacea era la hija de
Asclepios y Epiona, su nombre significa “la que
cura todo” (de pan = todo y acos = remedio);
era hermana de Higia (Yyieio) o Hygefa (Yyeia);
por ambas hermanas, Higia y Panacea, entre
otros dioses, hizo Hipécrates de Cos su famoso
juramento.! En la Edad Media, los alquimistas
buscaron afanosamente la Panacea Universal,
mitico medicamento capaz de curar todas las
enfermedades. Actualmente, se da el nombre de
panacea o curalotodo al “medicamento al que
se atribuye eficacia para curar diversas enferme-
dades”.? Podria pensarse que casi al final de la
segunda década del tercer milenio de nuestra Era,
las “medicinas alternativas”®, en nuestro medio
y en el mundo, fueran sélo parte de la historia o
del folclore; sin embargo, algunas como el “agua
de Tlacote”***53739 o personajes como la “Santa
de Cabora”,'®1%2 no hace mucho que dejaron
de ser noticia, incluso internacional, y otros,
como el “Nifo Fidencio”,*“ aunque desde
hace mas de cien anos, continda siendo un buen
negocio; a pesar de todo ello, de su ineficacia,
y de su ausencia de inocuidad;**'* es mas, las
panaceas y los charlatanes® estan en pleno auge
y han triunfado. En la actualidad, existen varios
exitosos empresarios, dedicados a la venta de
medicamentos, cuya propaganda hace pensar en
la panacea (los llamados productos milagro),** y
aunque su eficacia se ha puesto en duda en varias
ocasiones, contintian acrecentando su mercado.

2 De quien se deriva la palabra higiene.

b Algunos las llaman patamedicinas® en alusién a la pata-
fisica (la patafisica es un movimiento cultural francés, de la
segunda mitad del siglo XX, vinculado con el surrealismo.
El nombre proviene de la obra Cestas y opiniones del doc-
tor Faustroll, patafisico, de Alfred Jarry. De lo que derivé
una ciencia parddica llamada patafisica, dedicada “al estu-
dio de las soluciones imaginarias y las leyes que regulan las
excepciones”). La palabra “patafisica” es una contraccién
de éwi 10 petd 0 puowd (“epi ta metd ta physikd”), que se
refiere a “aquello que se encuentra ‘alrededor’ de lo que
estd ‘mas alld’ de la fisica”.

¢ Del italiano, ciarlatano, quien habla mucho.

2019 enero-febrero;35(1)

En la practica médica actual, no es raro que el
paciente acuda a consulta, sélo después de ha-
ber buscado y no haber encontrado alivio de su
padecimiento en “la red”, con el “Dr. Google”
o en la prensa’ y en los anuncios televisivos; v,
aln después de la consulta, el paciente vuelve a
buscar en estos medios una opcién alternativa o
a tratar de corroborar lo que se le haya dicho. Por
ejemplo, en Espafa, los datos del Observatorio
Nacional de Telecomunicaciones muestran que
mas de la mitad de la poblacién se informa sobre
salud en internet y 22% también en redes socia-
les. Y que casi 40% confia en lo que le cuenta el
“Dr. Google”. 2

México, en particular, parece ser, desde hace
mas de un siglo, uno de los paraisos mundiales
de los charlatanes. Precisamente fue en nuestro
pais en donde se acufi6 el término “merolico”,
derivado del apellido del “médico” judio pola-
co Rafael Juan de Meraulyockd,'” quien llegé a
México entre 1864 y 1879, a través del puerto
de Veracruz, en un barco con bandera francesa
y quien, después de ejercer su “profesion” en
Puebla y en la Ciudad de México, desaparecio
tan misteriosamente como habia ejercido.'®
Otros contemporaneos de este personaje fueron:
el “conde” Ulises de Seguier (el tenton) y su espo-
sa, quienes afirmaban ser poseedores del “tacto
real”, capacidad aquella que se les atribuyé a los
“reyes taumaturgos” en la Europa de los siglos
Xl al XVIII, de ahi su apodo; y el médico santo,
quien decia tener el don de curar toda clase de
enfermedades con saliva. Entre los charlatanes de
finales del siglo XX en México, se encontraba una
tal Pachita.’®® En el mundo los charlatanes siguen
abundando.? Entre los predecesores extranjeros
de los charlatanes citados destaca, sin duda, el
siciliano Guiseppe Balsamo, Conde Alessandro
di Cagliostro (1743-1795).1>

4 Sin embargo, cabe sefalar, que el término merolico apa-
reci6 primero en la obra Suefio de suefios, de José Maria-
no Acosta Enriquez (1751-1818), publicada entre 1800 y
1805; aunque, en dicha obra el término merolico no parece
tener relacién con el sentido actual en que se usa.'?>12
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Dado pues que la marea de estos casos no baja,
haremos un breve analisis de algunos de ellos.

Panaceas, medicinas alternativas, y similares
(algunos ejemplos)

“Siempre serd un misterio para mi la razén

de que mucha gente confie, de manera tan
plena y con tanta facilidad, en cualquier tipo
de remedio milagro que les ofrezca el primer
estafador que aparezca, ya sea en anuncios
en revistas, radio o television. Cristales,
perfumes, imanes, pulseras, pastillas, capsulas
de ‘ajo negro estrella’ o de ajonjoli... la lista
puede ser infinita y cambia con las modas.

A diferencia de los amuletos religiosos o
misticos, todos estos supuestos tratamientos
comparten, ademas de ser totalmente indtiles,
el estar respaldados por un discurso que apela
a la ciencia: se dice que estan ‘cientificamente
comprobados’ por ‘investigadores’ de famosas
instituciones, y se ofrecen explicaciones que
son vagamente racionales e incluyen términos
que suenan ‘cientificos’, aunque en realidad
sean so6lo palabreria sin mucho sentido”.

MARTIN BONFIL OLIVERA??

El “original hongo michoacano”, es un hongo de
origen japonés (hongo Reishi, hongo Kamuhro;
Ganoderma lucidum); se promueve para el tra-
tamiento de “cancer, diabetes y asma”.** Pero el
hongo citado ni esta indicado en el tratamiento
cientifico de esas afecciones ni es michoacano.

Chardon de Marie® (silimarina)¢. La promocion
de Innova®, “productos fuera de lo ordinario”,

¢ La silibinina (o silibina) es el principal constituyente activo de
la silimarina, contiene una mezcla de silibinina, isosilibinina,
silicristina, silidianina, etc., con algtn efecto benéfico hepatico
(Saller R, Brignoli R, Melzer J, Meier R. An updated systematic
review with meta-analysis for the clinical evidence of silymarin.
Forschende Komplementdrmedizin 2008 feb.;15[1]:9-20).

C
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menciona sus supuestas multiples cualidades:
“hepatoprotector, contra la diabetes tipos 1y
2, protege las células de los rifiones en caso de
insuficiencia renal, antioxidante, para el mayor
rendimiento fisico (desarrollo muscular), reduce
las concentraciones de ‘colesterol malo’, reduce
los triglicéridos, en casos de litiasis en riflones y
vesicula, antidepresivo, prevencion del cancer
(mamas, ovario, prostata), padecimientos de la
piel ‘provocados por el higado’ (psoriasis, lupus,
etc.), para tratar complicaciones en pacientes
con SIDA, reduce los efectos de la resaca, do-
lores de cabeza, fibromialgia, célicos, varices,
asma, indigestion, dermatitis, ‘intoxicacién’,
nduseas, obesidad, anorexia, osteoporosis”.’'
Sin embargo, en cuanto a sus beneficios en la
diabetes mellitus, sélo se han encontrado, a nivel
experimental, en ratas.>

Secretagogue®. En 1990 se publicé en una re-
vista médica estadounidense, un articulo de los
efectos de la hormona de crecimiento humana
(HGH), administrada por via subcutanea, tres
veces por semana, durante seis meses, a dosis
de 0.03 mg/kg, a 12 hombres sanos, de 60 a 81
afnos de edad, se encontr6 que los que recibie-
ron la HGH en comparacién con los controles
(9 sujetos) tuvieron incremento en la masa
corporal magra y en la densidad dsea vertebral
lumbar y decremento en el tejido adiposo,
pero, también, incremento en la glucemia de
ayunoy en la presion arterial sistélica, asi como
ausencia de aumento en la densidad 6sea del
radio y del fémur proximal.>® Con base en este
articulo y en los efectos buenos encontrados, los
negociantes visionarios a la caza de novedades
hicieron proliferar las clinicas “antienvejeci-
miento” y las publicaciones con titulos como
“rejuvenezca con HGH” % Segln sus promoto-
res, “secretagogue 3X3 o secretagogue K-28 son
una manera para aumentar la concentracién de
la hormona de crecimiento humana (HGH)” y
también dicen que “el efecto que la HGH causa
en el organismo ‘es casi magico’ pues afecta a
casi todas las células del cuerpo, ayudando a
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regenerar la piel, huesos, corazén, pulmones,
higado y rifiones, l[levandolos a sus niveles de
juventud y mas”.®" Sin embargo, ninguna de las
formulaciones de HGH orales o inhaladas han
mostrado eficacia, de hecho, dado que la HGH
es un péptido sujeto a la degradacién por el
acido gastrico, las preparaciones orales no son
efectivas.’® Asimismo, segln sus promotores, el
secretagogue® es “una férmula que retine mu-
chos aminodcidos y precursores que actiian en
sinergia y que estimulan a la glandula pituitaria
a recuperar su capacidad de liberacién natural
de HGH”;®' sin embargo, estas afirmaciones
estan basadas en estudios con arginina intrave-
nosa que solo incrementa las concentraciones
séricas de HGH transitoriamente (por menos de
una hora)** ;costo del tratamiento con HGH?
Ya, desde hace 20 afos, se estimaba que, segln
el esquema usado® para un sujeto de 70 kg
seria de unos 13,800 délares estadounidenses
por afo.®°

Agua de Tlacote. En la década de 1990 surgié
en el estado mexicano de Querétaro, en la
poblaciéon de Tlacote (localizada a 14 km de
la ciudad capital), un fenémeno sociomédico
de repercusiones internacionales, relacionado
con las supuestas propiedades curativas del
agua que ahi se extrafa de un pozo, propiedad
de Jests Chain Simén (1941-2004). La historia
del agua milagrosa inici6 a raiz de la curacién
de un perro atropellado que cayé a dicho pozo
y que fue rescatado sano. La lista de enferme-
dades contra las que tenfa efecto favorable el
agua era tan larga como las filas de pacientes
que trataban de obtener la panacea, pues el
agua curaba, tan sélo de los padecimientos
cuyo nombre inicia con “a”: “acné, alergia, alta
presion, arterioesclerosis, artritis, asma, ataques
epilépticos... etc.”. Segln su propietario, la
base del poder curativo del agua radicaba en
que ésta pesaba menos que el agua potable;
concretamente, se decia que un litro de agua
de Tlacote pesaba 956 g.’*** Después se supo
que J Chain, originario de Orizaba, Veracruz, ya
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tenfa antecedentes en el ramo de las panaceas,
pues en su momento, al inicio de la pandemia
de SIDA, habia inventado un remedio curativo,
la chaina.*® El fraude del agua fue cayendo por
su propio peso, sin que en ello influyera el libro
de investigacion realizado por la Universidad
Autéonoma de Querétaro, demostrando la fa-
lacia del remedio.?” ] Chain murié de cancer
y la poblacién de Tlacote pasé a su crénico
abandono.*

Factores de transferencia (Transfer Factor®).
Se promocionan como “el descubrimiento del
siglo XXI”, y se dice que “han sido usados,
exitosamente, para tratar enfermedades virales,
parasiticas, fungosas, malignas, neurolégicas,
autoinmunitarias”, pues “aumentan la inteli-
gencia inmunolégica, elevan la actividad de las
células NK de 103 a 243% y de 100 a 400% las
funciones inmunoldgicas”; dicen también que
estdn avalados por “50 afios de investigacion y
por 3000 documentos clinicos”. Se encuentran
presentes en el calostro y “otras fuentes”; “son
péptidos de 44 aminoacidos que funcionan igual
que las 28 letras del alfabeto”.**2 Debe puntua-
lizarse que el factor de transferencia obtenido
del calostro (calostro hiperinmune bovino) no ha
mostrado actividad terapéutica,'®* mientras que
las “otras fuentes” tendrian que referirse a los leu-
cocitos, pero, sometidos a un proceso especial’.
Ademads ;son inocuos los factores de transfe-
rencia? Se dice que “durante todo el tiempo
que se han usado no ha habido ningln informe
de reacciones adversas, incluso cuando fueron
administrados en exceso, o cuando se adminis-
traron dosis normales durante muchos afios”.*
Aunque como se menciond, se promocionan
para el tratamiento de mdltiples enfermedades,
s6lo parece haberse demostrado su utilidad en el

"El factor de transferencia es un extracto dializable de leu-
cocitos, obtenido a partir de la ruptura de células linfoides
o leucocitarias en solucién acuosa, seguida posteriormente
por ultrafiltracién o diélisis, de tal manera que se obtenga
una fraccién de bajo peso molecular.
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tratamiento de la dermatitis atdpica existiendo,
por otra parte, un caso reportado de lesiones
neurolégicas agudas que coincidieron con su
administracion, sin que pueda afirmarse una
relacion causal.®

Protengia®. Segln su “descubridor” (Edgar Arroyo
Gonzélez), el medicamento fue desarrollado
para tratar una supuesta enfermedad [lamada por
él melliue mitocondria, que padecia su hijo (José
Andrés, Andy), y posteriormente comercializado
a través de Gia®"" lo anterior fue publicado en
un libro de 253 paginas que, segln su autor, lo
escribié en “sélo tres dias”;* la panacea supues-
tamente sirve para “la prevencién de infarto de
miocardio y ateroesclerosis, fortalece el sistema
inmunoldgico y 6seo, incrementa la actividad
cerebral, etc.”.** En primer lugar, la enferme-
dad, motivo del descubrimiento, no existe. Por
otra parte, la panacea, segln su autor, es una
proteina que “el organismo reconoce en menos
de ocho minutos” y que “genera los nutrientes
esenciales para generar células sanas, con efi-
ciente proceso de bioestructuracion, a través de
un procedimiento que se llama angiogénesis”,
y dice que “esto se sustenta en una patente
que ha sido registrada en diversos paises”; sin
embargo, la patente en cuestion es sélo para el
“proceso para la obtencién de proteina de origen
animal” 4546118 posteriormente, el 1 de agosto de
2015, Edgar Arroyo G dijo que la enfermedad de
su hijo se [lama adrenoleucodistrofia.!"

El agua memoriosa, mensajera, sentimental y
magnética. El japonés Masaru Emoto (1943-
2014) es el autor de los libros: Mensajes del
agua,'? El agua: espejo de las palabras (2008),
El milagro del agua, El secreto del agua: para los
nifios del mundo, La vida secreta del agua (2006),
Las fuentes del corazon: guia de los manantiales
curativos espanoles de tradicién popular (2007) y

& Flores-Sandoval G y col. Factor de transferencia como in-
munomodulador especifico en el tratamiento de la derma-
titis atépica moderada a severa. Rev Alerg Mex 2005;52:6.
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Los mensajes ocultos en el agua; este Gltimo, en
2005, llevaba mas de 400,000 copias vendidas;
Emoto es parte de la Escuela de lluminacién de
Ramtha®, una especie de culto con creencias
estilo new age, fundada por la estadounidense
Judy Zebra Knight' (1946-). Ramtha es un dios
que vivié hace 35,000 afios en Lemuria y que se
manifiesta a través de JZ Knight. Cabe preguntar-
se ;Tiene Emoto algln grado académico médico
cientifico? M Emoto tiene una licenciatura en
relaciones internacionales y en 1992 fue certi-
ficado como doctor en medicina alternativa.*®
Ademas de sus libros citados jen qué revistas
cientificas médicas se han publicado sus experi-
mentos? Se han publicado en: Explore “revista de
la cienciay la curacion” y en Journal of Scientific
Exploration. Los experimentos de Emoto han sido
cuestionados en publicaciones de habla ingle-
sa,**% pero no en México, en donde uno de los
escritos al respecto® fue reproducido, sin critica
alguna, en un semanario regional’,*"), y tampoco
M Emoto ha sido cuestionado en Espana.’® Al
respecto, en un texto de Patologia, dice: “...los
electrones, los dtomos de carbono vy el agua,

" Ramtha's School of Enlightenment.

" Nacida como Judith Darlene Hampton el 16 de marzo de
1946, en Roswell, Nuevo Mexico; es una maestra espiri-
tual mistica, directora ejecutiva de JZK, Inc.; Knight asevera
que el 7 de febrero de 1977, un espiritu al que ella llama
Ramtha, El lluminado, se aparecié ante ella y su esposo en
la cocina de su casa mévil en Tacoma, Washington. Knight
afirma que desde entonces, ha sido capaz de comunicar-
se con Ramtha, yendo a través de un proceso de dejar su
cuerpo, dejando a Ramtha ensefar a través de ella. La doc-
trina evoluciona después en poder ver el futuro, “lo que te
permite cambiarlo” e incluso adoptar poderes “curativos,
primero sobre ti mismo y después sobre los demas”. “Todos
nosotros somos Dios, hay una cualidad divina innata en
cada uno de nosotros, y con ella puedes hacer lo extraor-
dinario, si sabes llegar a ella”, dice la doctrina. Tanto que
avalan poder incluso “evitar nuestra muerte genética, por-
que si canalizas tu energia no te mueres”; cuenta la escuela
al dia de hoy con mdés de 20,000 seguidores en el mundo.
Para seguir en el grupo es necesario acudir (previo pago de
aproximadamente 500 euros) a dos seminarios al afio.'”

I El semanario, en la fecha de publicacién, tenfa como sub-
titulo “periodismo catélico” y actualmente, el subtitulo es:
“periodismo catélico; fe que se hace cultura”, por lo que
parece ser que, para el semanario citado, el catolicismo y
la new age, son practicamente, iguales.
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existen fuera del tiempo y son independientes de
éste y por ello no se pueden enfermar...”.""? Pero,
aln en las revistas que podrian considerarse
cientificas, se ha llegado a publicar que el agua
se puede magnetizar, provocando la reaccion
justificada de los escépticos.'?

Agua alcalina. El “agua alcalina” se puede com-
prar embotellada, producir con aparatos que se
venden para ello, o incluso, elaborar de forma
casera; los promotores dicen que la acidez es un
gran peligro para la salud, mientras que un pH
alcalino en el cuerpo, la promueve. Entre otras
cosas, afirman que el agua alcalina combate
el envejecimiento. En la pagina web titulada:
Agua y aire, se afirma lo siguiente: “a medida
que el cuerpo envejece estos elementos alca-
linos disminuyen en el organismo creando un
estado de acidez. Esto es un hecho natural pues
el organismo acumula mas deshechos acidos.
Hay una estrecha relacién entre el proceso de
acumulacién de deshechos acidos y el del enve-
jecimiento”. Tales afirmaciones carecen de bases
cientificas. Pero, los promotores no se inmutan:
llegando a decir que el agua alcalina, incluso,
puede curar o prevenir el cancer; en el sitio web
titulado: La vida ldcida, por ejemplo, se afirma
que “las células de cancer no pueden vivir en
el agua alcalina”. Los divulgadores cientificos
dicen: beber agua alcalina es basicamente un
desperdicio de dinero, en el mejor de los casos;
en el peor, puede llegar a ser peligroso: consumi-
da en exceso pudiera provocar una alcalosis.'*

Polisacaridos péptidos (Alfa PXP Forte®). ;Qué
son? Segln sus promotores, “son carbohidratos
complejos que se producen en forma natural
cuando las condiciones del suelo, alcalinidad
y nutrientes en la tierra son éptimas” ;quién los
recomienda? “muchos médicos, nutriélogos e
investigadores” ;para qué sirven? “mejoran la
memoria, los procesos digestivos, retrasan el
envejecimiento, etc.” jen dénde se pueden ob-
tener? “...estan disponibles en México, Filipinas
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y Espafia, mediante distribuidores autorizados,
a Estados Unidos se envian desde México”.>

Jalea real “milagroso jugo que la naturaleza te
ofrece”. ;Qué es? La jalea real es una secrecién
de las glandulas hipofaringeas de la cabeza de
abejas obreras jovenes que, mezclada con secre-
ciones estomacales, la utilizan como alimento
las larvas de abeja reina y la reina misma. jPara
qué sirve? Segln sus promotores, “es energética
y estimulante, ofrece mayor resistencia mental
en periodos de estrés o fatiga, utilizada en afec-
ciones gastrointestinales, retarda los efectos del
envejecimiento prematuro” y, sobre todo, lo que
a los promotores les parece légico: “a pesar de
su aporte en azlcares, tiene propiedades anti-
diabéticas”.>

Calcio de coral. Una de las innovaciones que
han llegado a México desde Japdn, es el cal-
cio de coral, del mar de Okinawa. Afirman los
habitantes de esta ciudad nipona que consumir
diariamente este polvo les permite alcanzar
edades muy avanzadas, al grado de que el hom-
bre mas viejo de la ciudad fallecié en octubre
de 2003, a los 144 afos, dejando hijos y nietos
de mas de 100 afios. Y todo este resultado se lo
atribuyen al consumo del polvo de calcio de
coral.”> A esta panacea se le atribuyen, entre
otros beneficios, el ser: “auxiliar en la preven-
cion y tratamiento de diabetes, artritis, cancer,
enfermedades del corazén, sindrome de fatiga
crénica...”, etc.%°

Una de gato (Uncaria tormentosa). Se ha pro-
mocionado para el tratamiento del cancer, SIDA,
artritis, disenteria, herpes, etc. Desde 1993
—cuando emergi6 la planta desde la medicina tra-
dicional-hasta 1997, Perd habia exportado mas
de 1250 toneladas de corteza de esta planta; esto
ocasiond una seria devastacion en las areas de
cultivos circundantes a los poblados de la selva
amazoénica. Sin embargo, la planta resulté ser,
tal vez, buena como alimento para el ganado.””
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Tratamientos antiobesidad. Uno de los negocios
mas rentables de los productos milagro son los
tratamientos antiobesidad, todos ellos bajo la
premisa de: “coma de todo, no haga ejercicio,
tome el medicamento X y baje de peso”; estos
productos suelen ampararse en las leyendas:
“suplemento alimenticio”, “100% natural”,
“origen vegetal”, con lo que se da a entender al
consumidor que por esos hechos son practica-
mente inocuos, y también su venta se apoya en
otras leyendas, como: “este producto no es un
medicamento”, “el consumo de este producto
es responsabilidad de quien lo recomienda y de
quien lo consume”, “los resultados pueden variar
de persona a persona”, con lo que evaden cual-
quier posible reclamacion. Ademas de mdltiples
productos que se administran en forma tépica
o por via oral, los promotores han inventado
productos como “jabones adelgazantes”.”® Uno
de los productos orales adelgazantes que mas se
ha vendido y que tiene efectos colaterales peli-
grosos es la hierba llamada Thevetia peruviana
(con muiltiples sinénimos populares: codo de
fraile, mata perros, troncomin, adelfa amarilla,
cabalonga, haba de San Ignacio, campanilla
amarilla, amancay, nuez de la India). Los fabri-
cantes del producto Easy-Figure sin dieta® dicen
que su producto contiene “embrién de semilla
Thevetioides Gigante” y “salvado de trigo” y
que la Cofeprist, no les ha dado respuesta a la
evaluacién de sus productos desde el 14 de abril
de 2009;”" por su parte, en cuanto al contenido
del Capslim®, sus fabricantes afirman que no
contiene el codo de fraile’? y para ello exhiben
una “resolucién definitiva de Cofepris” que a la
letra dice: “no se acredit6 fehacientemente que
el producto contuviera la sustancia denomina-
da Thevetia peruviana”,”> mientras que otros
afirman lo contrario;’* en la prensa, se publico
que la Cofepris retir6 el Capslim® del mercado.”
Los efectos colaterales del codo de fraile se han
publicados®%1% porque la planta contiene

k Comision Federal para la Proteccién contra Riesgos Sa-
nitarios.
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glucésidos cardiacos.”®787919 La Cofepris ha
alertado de los riesgos de consumir 15 productos
adelgazantes, entre los que enlistan: Capslim®,
Easy Figure®, Escoba Intestinal®, Maxi Demo
Grasa®, Peso Natural® Slim Body Grass®, Kma
Kilos®, 24 Horas Redu Si®, Thermogenic®y Venus
Slim® por contener: Thevetia, Fucus vesiculosus
y picolinato de cromo.®'

A propésito de los productos naturales, debe
recordarse que se ha reportado hepatotoxicidad
por los mismos."'3> Ademas de las leyendas se-
faladas (100% natural, suplemento alimenticio,
etc.), otros términos de los promotores suelen ser:
terapia milenaria, energética, cuantica, etc., todo
lo cual sélo es el mismo timo.'®'

Los polvos de Meléndez. En Espaia, en 2004,
surgié el caso del Prof. Meléndez, cuyo puesto
académico como catedratico de Bioquimica
y de Biologia Molecular de la Universidad de
La Laguna lo hacian poco sospechoso de que
pudiera incurrir en el campo de la pseudome-
dicina; sin embargo, el maestro universitario
afirmé haber encontrado una férmula contra
las enfermedades degenerativas, basada en la
ingesta de alimentos comunes y corrientes, asi
como unas matemadticas del metabolismo, por
lo que de inmediato se armé el revuelo entre
los pacientes y los cientificos, llegando el caso,
incluso, a las autoridades civiles. La polémica se
enfrid, transitoriamente, en 2009, con el cierre
de los dispensarios en donde se distribuian los
famosos polvos de Meléndez, que no pudieron
demostrar sus mdltiples virtudes que se les atri-
buian.o6124

Cloruro de magnesio. Las supuestas propiedades
“curativas” del cloruro de magnesio fueron des-
cubiertas por el jesuita espafiol Poig, bidlogo,
a partir de una experiencia familiar, curando a
su madre de artrosis, con avanzado estado de
descalcificacién. ;Cémo funciona? segln sus
promotores, “el cloruro de magnesio arranca
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el calcio depositado en los lugares indebidos y
lo coloca solamente en los huesos y mas aun,
consigue normalizar el torrente sanguineo,
estabilizando la presién sanguinea. El sistema
nervioso queda totalmente calmo, sintiendo
mayor lucidez mental, mejorando notoriamente
la memoria, la atencién y la concentracién, la
sangre se torna mas fluida y mas limpia”. Por
lo anterior, se enlistan, 24 acciones benéficas:
“1. El cloruro de magnesio produce equilibrio
mineral, como en la artrosis por descalcificacién,
reanima los 6rganos en sus funciones, como a
los rifiones para que eliminen el acido drico.
2. Regula la actividad neuromuscular y participa
en la transmisién de los impulsos nerviosos. 3. Es
un gran energizante psicofisico y equilibra el
mecanismo de contraccién y relajacion muscu-
lar, previniendo la fatiga o cansancio muscular,
evitando calambres y fortaleciendo los musculos,
lo que es imprescindible en cualquier deportista.
4. Es necesario para el correcto funcionamiento
del corazén pues desempefia un importante
papel en el proceso de multiples procesos bio-
l6gicos. 5. Mejora la nutricién y la obtencion
de energia, combate la depresién, los mareos
y es un poderoso agente antiestrés. 6. Cumple
una funcién primordial en la regulacion de la
temperatura del cuerpo. 7. Es benéfico para
evitar concentraciones altas de colesterol. 8. Es
regulador intestinal. 9. Juega un papel importante
en la formacion de los huesos. 10. También en
la metabolizacion de carbohidratos y proteinas.
11. Es atil en problemas de irritabilidad neuro-
muscular como tétanos, epilepsia, etc. 12. Ayuda
a disminuir lipidos (grasas) en la sangre y la arte-
riosclerosis purificando la sangre y vitalizando el
cerebro, devuelve y conserva la juventud hasta
avanzada edad. 13. Después de los 40 afos, el
organismo humano comienza a absorber cada
vez menos magnesio en su alimentacién, provo-
cando vejez y enfermedades. Por eso, el cloruro
de magnesio debe ser tomado de acuerdo con
la edad. 14. Previene y cura las enfermedades
de la préstata y las hemorroides. 15. Previene
la gripe. 16. Alarga la juventud. 17. Evita la
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obesidad. 18. Es preventivo del cancer. 19. Evita
la arteriosclerosis. 20. Es un excelente laxante.
21. Modera los trastornos digestivos. 22. Reduce
la bronquitis. 23. Evita los sabafiones. 24. Actla
como desodorante”."%

Fosfoetanolamina. En Brasil, desde hace 20 afos,
se promociona la fosfoetanolamina, por el quimi-
co Gilberto Orivaldo Chierice y sus seguidores,
como un supuesto anticanceroso universal.
Chierice dijo que se habia tropezado con el com-
puesto alrededor de 1990, una sustancia, que
suele utilizarse en la producciéon de champd, y
también como conservador alimentario. A pesar
de que cientificamente se ha demostrado su falta
de efecto terapéutico, se sigue usando, aunque
con el disfraz de suplemento alimenticio.’*

Medicinas alternativas

“El embobamiento de la gente con toda clase
de medicinas alternativas no da sefales de
disminuir. La acupuntura, la homeopatia, la
aromaterapia, los remedios de herbolario, la
quelacion', la iridologia, el toque terapéutico,
la magnetoterapia, la sanacion psiquica y otras
cosas parecidas ganan nuevos conversos cada
dia. Por supuesto, ocurren tragedias cuando
los crédulos pacientes confian exclusivamente
en estos remedios y se niegan a pedir ayuda a
la medicina convencional”

MARTIN GARDNER'®

“lLa sociedad moderna atraviesa por un
periodo muy particular, pues a pesar de que
en la farmacologia y la medicina cientificas

"La quelacién la llevan a cabo por medio de la infusién
intravenosa de EDTA (4acido etilendiaminotetracético), o
administrando oralmente penicilamina; también dicen que
son quelantes: ajo, vitamina C (4cido ascérbico), carrage-
nina, cinc, cisteina, metionina, heparina, selenio, cromo,
cobre y manganeso; dicen que pueden tratar la artritis
reumatoide, la esclerodermia, el lupus, la aterotrombosis
y aseguran que el 4cido acetilsalicilico (Aspirina®) es 3.5
veces mas toxico que el EDTA.™®
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se conocen con mayor profundidad los
mecanismos implicados en las enfermedades
y las sustancias que pueden controlarlas, de
que muchos farmacos se disefan por medio
de computadora, y de que los procedimientos
adecuadamente disefiados permiten eliminar
cualquier duda sobre su efectividad y sus
efectos colaterales, una buena parte de la
poblacion utiliza la medicina alternativa,
como el vegetarianismo, las flores de Bach,
el tepezcohuite, la iridologia, la homeopatia
y la astrologia, entre otras, que jamas han
mostrado mayor efectividad que el placebo”

SErRGIO S TREJO FLORES CAsO, VICTOR URIARTE
BONILLATO#

“La medicina cientifica no lo cura todo,
pero la alternativa no cura nada”

Luis ALFoNsO GAMEZ?™?

Las medicinas alternativas constituyen una
“regresion” a una “era precientifica
de la humanidad”

JEAN-CHARLES SOURNIA, 1985™

En 1998, aproximadamente, uno de cada dos
franceses recurria a una medicina diferente
y la buscaban entre los 60 mil terapeutas no
médicos (magnetistas, videntes, hueseros)
que conformaban una verdadera empresa de
desinformacion médica. Alrededor de 40 mil
“ilegales”, aprovechando la unificacién euro-
pea y la homologacion de las legislaciones y
practicas que de ello derivan, querian que se
les concediera estado de practicante o auxiliar
de la salud, cuando la mayoria carecia de una
base tedrica... Se calculaba que representaba
cerca de 10% quienes practicaban de manera

™ Sournia JC. Introduction aux médecines non expérimenta-
les. Science et Vie 1985 mar.;(150) (citado en la referencia
38).
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exclusiva o complementaria estas disciplinas sin
reconocimiento... Cerca de 1500 estudiantes, en
su mayoria médicos en ejercicio, preparaban el
Dumenat (diploma universitario de medicina
natural).’®

Las expresiones “medicina diferente”, “medicina
suave” o “medicina alternativa” se usan cada vez
con mayor frecuencia, haciendo creer que no
es obligatorio abandonar la “medicina clasica”
y que la existencia de términos “diferente” y
“alternativo” supone la posibilidad de eleccién
del paciente". El término “alternativo” tiene una
connotaciéon mas politica; opone la medicina
“clasica” u “oficial”, reflejo de una sociedad de
consumo, a una pretendida medicina de calidad
menos cara y, en teoria, accesible para todos
(a fortiori a los mas desprotegidos). La palabra
“suave”, “sin peligro”, contiene entre lineas un
significado idéntico al de “natural” (en el sentido
de “cercana a la naturaleza”), pero conlleva,
ademds, una connotacién peyorativa respecto
de la medicina tradicional “artificial” (por tan-
to, contaminante), “costosa”, presentada como
“dura” y “agresiva”.*

Las nuevas medicinas sirven, en términos del
psicosoci6logo Serge Moscovici, para “volver a
crear un mundo encantador” y “regresarlo a su
estado salvaje” para liberarlo del fango en que
lo tiene la industrializacién.®®

Bioneuroemocion. Volviendo al tenor ya citado,
de la acidez corporal como causa de todas las
enfermedades, al catalan Enric Corbera, psicé-
logo, ingeniero técnico industrial, naturépata,
sofrélogo, y con maestrias en hipnosis erickso-
niana y en programacion neurolingliistica, se

" La medicina complementaria es medicina alternativa
administrada junto a la medicina oficial. La medicina in-
tegrativa es la combinacion de practicas y métodos de la
medicina alternativa con la medicina cientifica. Los pro-
motores suelen usar indistintamente los términos: alterna-
tivo, complementario e integral (Cf. Ernst E. Complemen-
tary medicine: Common misconceptions. ] Royal Soc Med
1995;88[5]:244-247).
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le ocurrié inventar una pseudoterapia llamada
bioneuroemocioén. Segun el promotor, las emo-
ciones toxicas y estresantes podrian afectar al
pH del organismo, acidificindolo; acidez que se
corrige con dicha pseudomedicina. Para darle un
tinte cientifico, dice que las bases del procedi-
miento proceden de Sigmund Freud, Carl Gustav
Jungy Albert Ellis. A pesar de las advertencias de
la comunidad cientifica de esta pseudomedici-
na,'86204205 e| movimiento se extiende de forma
exponencial, mediante libros, videos de las con-
ferencias colgados en plataformas, la creacion
de un Instituto en Bioneuroemocion, una Aso-
ciacién de Bioneuroemocion e, incluso, se han
hecho dos convenios firmados con universidades
en México (Universidad Iberoamericana Torre6n)
y en Argentina (Facultad de Ciencias Médicas de
la Universidad Nacional de Rosario).'®”

Flores de Bach. Una de las terapias mas misticas
y esotéricas y que mas literatura popular ha ge-
nerado es la de las flores medicinales de Bach,
una especie de mezcla entre la homeopatia y
la aromaterapia, una practica curanderil muy
de moda, que forma parte de la mitologia de la
new age. Las 38 esencias de flores naturales y el
“remedio rescate” que el homedpata britanico
Edward Bach (1886-1936) decidi6, por pura
intuicion e inspiracién metafisica, que tenian
propiedades terapéuticas para las emociones,
forman la base de esta terapia publicada en
1931'20 y dirigida, fundamentalmente, a la au-
tomedicacion casera, para lo que se venden en
un estuche, generalmente de apariencia ristica
y artesanal. Los remedios florales se preparan
introduciendo flores recién recogidas de las
plantas pertinentes en agua de manantial, a la
que se anade brandy para conservar su energia.

En los libros y manuales sobre las flores de
Bach, muchos de ellos de trascendido lirismo,
nos encontramos con todos los tépicos de las
medicinas espirituales y emocionales. La fuerza
vital (llamada también “cualidad espiritual” o
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la “vibracién energética”) de cada una de estas
flores se transfiere al agua y de ahfi a los seres
humanos. Tienen estas diluciones de esencias
florales una “cualidad espiritual” que es afin
con las distintas “cualidades espirituales” de
los pacientes y armoniza con ellas, logrando un
reequilibrio de las emociones y energias sutiles y
espirituales de estos. Ya que para el doctor Bach
y sus seguidores las enfermedades no son mas
que un desequilibrio emocional que produce
alteraciones en el campo energético del ser
vivo, bastara con restaurar este desequilibrio
emocional, eliminando las emociones negativas
e impulsando las positivas para que desaparezca
la afeccion. Se trata, como la mayor parte de las
terapias espirituales y de energias vitales, de re-
medios universales, especies de elixires magicos
que curan todas las enfermedades de la A a la
Z vy por riguroso orden alfabético. Ademas, se
recalca que son compatibles con cualquier otra
terapia y muy Utiles para toda la familia, desde
la cuna hasta el achacoso envejecimiento. Uno
de los remedios mas populares de las flores de
Bach es el [lamado “de rescate” y se aconseja
en casi todos los libros y guias que se dé a los
recién nacidos para ayudarles a superar el “trau-
ma emocional del nacimiento”.*® En un estudio
controlado, con placebo, doble ciego, cien
estudiantes recibieron, antes de los examenes,
el remedio rescate o bien, un placebo, sin que
se observaran diferencias significativas entre los
dos grupos;'"® un estudio con un menor nimero
de participantes obtuvo resultados similares.'®

Apiterapia. La apiterapia utiliza el veneno de
las abejas, seglin sus promotores, “teniendo en
cuenta la teoria de meridianos y puntos para
su aplicacion”. El veneno contiene: “melitina,
péptido 401, apamina, etc.”. ;Para qué sirve?
Segln la “apiterapeuta” Marfa Isabel Gonzalez,
la apiterapia sirve para tratar “artritis reumatoi-
de, traumatica y psoridsica, artrosis, diabetes,
esclerosis multiple, esclerodermia, osteoartritis,
lumbalgias, cidtica, discopatias, hombro con-
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gelado, tendinitis, torticolis, etc.”.®” ;Es inocua?
no, se han reportado hemorragias cerebrales con
la apiterapia, incluso, han puesto en peligro la
vida.®®

Biomagnetismo médico. El lamado “biomagne-
tismo médico”, “la salud a partir de la energia”,
es promovido por el doctor Isaac Goiz Duran,
“miembro de Honor de la Asociacién Nacio-
nal de Medicina Cuantica, Neurociencias y
Bioenergética”, de Barcelona, Espafia; Director
General y Fundador del Centro de Investigacién
y Biomagnetismo Médico, SC y Fundador del Co-
legio Nacional de Biomagnetismo. Segin Goiz,
inicié su investigacion “a través de los imanes de
bocinas altoparlantes”, encontrando “los cuatro
puntos de apoyo para los campos magnéticos:
entropia, pH, ley de cargas y resonancia”. Por
medio de “campos magnéticos llevados al punto
neutro”, logra combatir las enfermedades de
sus pacientes. Hasta febrero de 2005, habia
descubierto “141 pares biomagnéticos para la
identificacion de 141 enfermedades regulares,
como causadas por virus, bacterias, pardsitos,
por mencionar algunas.®

Sistema Isha®. Seglin sus promotores, con el Siste-
ma Isha®, se logra la “expansion de conciencia”
y la “autosanacién”, por tanto, sus beneficios
son: “mejora la salud fisica, mental y emocional,
remueve todo el estrés del sistema nervioso,
elimina el miedo, sana el insomnio y ataques de
panico, incrementa la memoria, disolviendo los
patrones depresivos, de inseguridad, angustia y
ansiedad...”, etc.%®

Desintoxicacién por iones. ;En qué se basa?
seglin sus promotores, “La vida y la salud de
un hombre son determinadas por la cantidad
de electrones que lleva adentro el cuerpo. Se
supone que una persona sana tenga 80% de
los electrones negativos y 20% de electrones
positivos en el cuerpo, que se conoce mas co-
munmente como balance de Yin Yang”. ;Como
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funciona y para qué sirve? Segln dicen, “a
través de breves sesiones de desintoxicacién de
30 minutos, salen de los tejidos téxicos, grasas,
residuos, conservadores, metales, minerales; lim-
piando 6rganos como pancreas, rifién, higado,
vesicula, corazén, pulmones, sistema repro-
ductivo de las mujeres como de los hombres,
de acidos lacticos, acidos dricos, carbénicos,
hepaticos, grasas, azlcares, nicotina y residuos
nocivos” gracias a todo esto, los beneficios no
se hacen esperar: “purifica la sangre y drena el
sistema linfatico, facilita la circulacién sangui-
nea, fortalece el sistema inmunoldgico, acelera
el proceso metabélico del cuerpo, maximiza la
desintoxicacién natural del cuerpo..., etc.”.®

Autohemoterapia. Fue ideada por F Ravaut,
en 1911, en Francia, y por Spiethoff en Ale-
mania.’® Consiste en obtener de una vena
(generalmente a nivel de la parte anterior del
codo) 2 a 20 mL (la cantidad extraida varia,
segln la gravedad de la enfermedad a ser tra-
tada) de sangre y reinyectarla (en el brazo o en
el gldteo; por via subcutdnea o intramuscular)
inmediatamente;™#*'% algunos recomiendan
someter la sangre extraida a un proceso de
sucusion® por 30 minutos, para lo que ya han
disefado equipos propios;'** supuestamente,
la finalidad de la autohemoterapia es estimular
el sistema fagocito-macréfago (reticuloendo-
telial); las indicaciones de esta medicina son:
procesos autoinmunitarios (esclerodermia, lu-
pus, vitiligo, tiroiditis de Hashimoto), algunas
dermatosis (psoriasis), diabetes mellitus, asma,
autismo, hepatitis C, etc.;'*"'* es decir, es un
tratamiento que cura (sic) las enfermedades
autoinmunitarias y sube las defensas del siste-
ma inmunolégico”.'?' Para tratar de mantener
la pseudomedicina vigente, han propuesto ya

° En la homeopatia, para justificar la supuesta efectividad
de los remedios, que no se explica por la ley de los infini-
tesimales, se propone el principio de la memoria del agua
y, para aumentar la efectividad de ésta, se habla de la ley
de la dinamizacién la cual, para llevarla a cabo, se requiere
agitar o sacudir (sucusionar) el remedio.'
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la “autohemoterapia ozonizada”; sin embargo,
los estudios han mostrado que, al igual que su
antecesora, carece de efecto terapéutico.'*'%
Aproximadamente, 70 autohemoterapistas de
México, Argentina y Espafia conforman, desde
1999, la autollamada Asociacién Mexicana
para el Diagnéstico y Tratamiento de Enferme-
dades Autoinmunes, AC;'* en Brasil, ya se han
lanzado advertencias de la carencia de bases
cientificas de la autohemoterapia y, de su falta
de inocuidad, porque puede causar a nivel local
dolor, celulitis y nodulaciones en el sitio de
inyeccion y, a nivel sistémico, fiebre; ademds,
esta contraindicada en pacientes con sindrome
febril, sepsis y coagulopatias.’® Como con to-
das las demds medicinas alternativas, su efecto
benéfico es s6lo como placebo;'** ' dos de sus
seguidores, Salvador Chacén Ramirez y Lucila
Zarate Ortega, presidente de la Fundacion Vive
tu Diabetes AC y presidenta de la Asociacién
Mexicana para el Diagnostico y Tratamiento de
Enfermedades Autoinmunes, respectivamente,
al presentar una supuesta “vacuna contra la
diabetes (mellitus)”, basada en la autohemotera-
pia, que prometia no s6lo prevenir la aparicién
de la enfermedad en cuestion, sino, incluso,
revertir las secuelas de la enfermedad, fueron
sancionados por la Cofepris.'

Urinoterapia. La urinoterapia (o uroterapia) es
un procedimiento que pretende ser terapéutico
e implica la ingestién de la propia orina, con el
objetivo de reponer la pérdida de las sustancias,
cuya carencia, supuestamente, influye en la
aparicién de ciertas enfermedades.’® En 1929,
Jausion preconizé la inyeccién de la propia orina
en enfermos con diversos padecimientos derma-
tologicos; la substancia P o substancia de Oriel
fue extraida de la orina de individuos enfermos
de algunas dermatosis.**

Reiki. El término reiki significa: energia univer-
sal de la fuerza vital. Se dice que es la antigua
practica de sanidad que Buda utilizé, aunque
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todos los registros de este hecho estan extra-
viados. Mikao Usui, un monje budista zen,
redescubri6 el reiki, a mediados del siglo XIX,
durante una experiencia psiquica, después de
tres semanas de meditacién, ayuno y oracion,
en el monte Koriyama, de Japén. Supuestamen-
te, los detalles acerca de los aspectos perdidos
de la practica han sido revelados mediante
canalizaciéon (término que utiliza la new age
para referirse a la consulta con espiritus guias).
Para convertirse en practicante reiki de primer
grado, el estudiante debe pasar por cuatro
“compenetraciones”. Durante estas ceremonias
de iniciacion, un maestro reiki abre canales de
sanidad (o chakras) dentro de los estudiantes,
que los llenan de energia vital, Ilamada Ki, que
es lo mismo que el pranay el chi. Los estudian-
tes sienten que el Ki fluye a través de ellos, lo
que resulta, usualmente, en sentir sus manos
calientes. Al convertirse en reiki de segundo
grado, el practicante aprende a utilizar los sim-
bolos recibidos durante las compenetraciones y
la manera de enviar Ki a grandes distancias. Un
reiki de segundo grado puede alcanzar el tercer
grado o nivel de maestro reiki, sélo por invita-
cion de un maestro reiki.'”> Algunos ejemplos
de definiciones de padecimientos que ilustran,
a esta pseudociencia, son las siguientes: ;qué
es el cancer? “rabia que te consume, un deseo
de autodestruccién. La energia vital no nutre el
chakra base, al ser bloqueada por sentimientos
de remordimientos, miedo y rabia interna, pro-
veniente de temas arraigados relacionados con
el ego, que no han sido perdonados. Cuando
el perdon sea total, ocurrird la sanacién”. ;Qué
es la diabetes? “Indica un deseo de ser amado,
combinado con incapacidad para dejarse amar.
El resultado es ‘hiperacidez’, o sea, los que no
aman se vuelven acidos. Te falta el dulzor de
la vida y afioras el amor que no puedes dar”.
sPor qué ocurren los ‘resfriados y gripe’? “Un
conflicto crénico estd subiendo a la superficie.
Es una manera que tiene tu cuerpo de purifi-
carse, liberandose de productos quimicos de la
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comida, bebida, aire, etc. que ingieres”?. ;Cual
es la causa del ‘sindrome de cansancio croéni-
co’? “Posiblemente causado por un bloqueo
en el chakra garganta. Sientes falta total de
motivacién y seguridad que todo ird mal”,%%*
etc. Contra lo que pudiera suponerse, el reiki
estd aceptado en mas de 800 hospitales de
Estados Unidos,'” mientras que en Espana la
pseudoterapia esta prohibida.'®

Quiropractica. La quiropractica la invent6 el cana-
diense, apicultor, curandero y tendero (propietario
de una tienda de viveres) Daniel David Palmer.
Apasionado del espiritismo y de la anatomia, en el
decenio de 1890, se dedicé a la sanacién magné-
tica, en Davenport, lowa. Decia curar imponiendo
las manos. Segln la leyenda, en septiembre de
1895, el conserje del edificio de Davenport donde
trabajaba le contd que, 17 anos antes, se le habia
salido de sitio una vértebra e, inmediatamente, se
habfa quedado sordo. Palmer dedujo que la cau-
sa de la sordera del hombre era que la columna
vertebral no estaba alineada y, prontamente, le
puso la vértebra en su sitio, tras lo cual el conserje
recuper6 la audicién. Con el tiempo, el sanador
espiritual y su hijo J Palmer concluyeron que las
enfermedades las causan los bloqueos en la co-
lumna vertebral (que [lamé subluxaciones) al flujo
de la energia vital (que llamé inteligencia innata,
o sea, el alma, espiritu o brillo de la vida). Sus
seguidores, dicen cosas como: “la quiropractica
ayuda a la inteligencia innata a expresarse, dejan-
dola fluir por todo el organismo”. La energia vital
de Palmer es indetectable (e inexistente), como
las que dicen controlar acupuntores, reikiélogos
y reflexoterapeutas; ademads, la quiropractica no
carece de efectos secundarios.'>7158173,180

Osteopatia. Andrew Taylor Still empez6 a prac-
ticar la osteopatia en 1874, cuando sus hijos

P A propésito de la gripe, cabe senalar que, en la medicina
cientifica, ha sido controvertida la efectividad de los antivi-
rales inhibidores de la neuraminidasa y ain la efectividad e
inocuidad de la vacuna correspondiente.®
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murieron de meningitis, sin que la medicina
cientifica de aquel entonces pudiera hacer algo
al respecto. Taylor concibié entonces que todas
las enfermedades se originan en dislocaciones
de los huesos, de ahi el nombre de la terapia.
Andrew Taylor fundé la primera escuela de
osteopatia, en 1892, en Kirksville, Missouri.
El principio subyacente de la osteopatia es
que surgen muchas enfermedades cuando la
estructura fisica del cuerpo no se encuentra
bien alineada. La manipulacién manual ayuda
a recuperar el equilibrio del cuerpo fisico y a
curar enfermedades; en la osteopatia existe una
practica llamada terapia craniosacral. Algunos
ostedpatas y quiropracticos afirman que con
este procedimiento se manipulan los huesos de
la cabeza, la columna vertebral y la pelvis, para
permitir el flujo libre del fluido cerebroespinal,
o como algunos prefieren llamarlo, un flujo
libre de energia vital. Ellos creen que es muy
posible que los huesos de algunos nifios no ha-
yan regresado a su posicién 6ptima después del
nacimiento y que, por tanto, se les debe aplicar
la terapia osteopdtica para colocarlos nueva-
mente en su lugar (algunas veces, incluso, con
terapias sin toque fisico, como el llamado toque
terapéutico, una variante del “tacto real”, que se
tratard mas adelante). Sin embargo, de acuerdo
con la ciencia anatémica aceptada, los huesos
del craneo se fusionan totalmente a la edad de
dos afos y no pueden moverse.74184

Medicina ortomolecular. En 1968, Linus Pauling
cred el término ortomolecular, para describir
el enfoque de la medicina, usando sustancias
normalmente presentes en el organismo.'? L
Pauling y Ewan Cameron proponian el consumo
del acido ascérbico y de los glucosaminogluca-
nos para tratar el cancer y otras enfermedades.®
A partir de ahi, las medicinas alternativas usan
vitaminas (betacaroteno, acidos félico y ascor-
bico), minerales (sulfato de magnesio) y otras
sustancias (cromo, acidos grasos Q 3y 6), en
altas dosis (hasta > 200 g/24 h de vitamina C),
para tratar diversas enfermedades.’® Dietistas y
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nutricionistas espafioles alertaron en 2012 de los
riesgos de la terapia megavitaminica.'®

Biorresonancia. La biorresonancia considera
que la causa de las enfermedades son desequi-
librios energéticos cuya correccién conlleva la
recuperacion de la salud, algo similar a lo que
proponen otras pseudoterapias como el reiki y
la quiropractica.'®

¢Vamos a tener que contemplar manana el
reconocimiento oficial de la varita magica del
hechicero como instrumento de diagndstico
como el estetoscopio y la imposicion de
manos como procedimiento terapéutico?

TucHMANN-DUPLESSIS, 1984
(citado en la referencia 38)

El toque terapéutico. En la Europa de los siglos
XI al XVIII, existieron los llamados “reyes tau-
maturgos”, quienes afirmaban ser poseedores
del “tacto real”, cualidad ésta que les permitia
curar, particularmente, las escréfulas. Marc
Bloch estudi6 exhaustivamente el tema.'”® Como
se dijo en la Introduccién, en México, en el siglo
XIX, el “conde” Ulises de Seguier (el tenton)
y su esposa afirmaban ser poseedores de una
cualidad parecida, de ahi el apodo del conde
Ulises. El toque terapéutico fue reintroducido en
el decenio de 1970 por la profesora de enferme-
ria, budista, Dolores Krieger y por Dora Kuns,
una autoproclamada clarividente y, mas tarde,
presidenta de la Sociedad Teoséfica de Norte-
américa. Las personas que practican el toque
terapéutico afirman que constituye una versién
moderna de la imposicién de manos biblica. El
toque terapéutico no implica un toque fisico; los
propulsores de esta pseudomedicina creen que
la energia vital que corresponde al aura de una
persona se extiende unos cuantos centimetros
mas alla de la piel de los sujetos. Kuns aseguré
que podia ver estos campos de energia; los prac-
ticantes deben entrar en un estado de meditacion
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llamado “centramiento”. Estos terapeutas creen
que para tener buena salud se necesita un cuer-
po energético balanceado. Los desequilibrios y
bloqueos pueden ser eliminados si se suaviza
el campo energético, pasando las manos sobre
el aura y el sacudimiento de las manos es para
ahuyentar la “energia negativa”.'””

Qi-Gong. El Qi-Gong, también llamado Chi-
Kung o Chi-Gung (literalmente, “cultivo de la
energia vital”), es una antigua (618-907 dC)
terapia china, sustentada en una cosmovision di-
ferente a la occidental, lo que podria dar cabida
a que, por ignorancia al respecto, cometiéramos
una falta de respeto a tal cosmovisiény a la cul-
tura de esa region. El Qi-Gong, supuestamente,
estimula y balancea el flujo del gi, o energia
vital, a lo largo de los meridianos de acupuntura;
combina movimientos, meditacién y regulacion
de la respiracién, mejorando de esta manera la
circulacién sanguinea y aumentando la funcién
inmunitaria.’® El Qi-Gong se usa para tratar:
hipertensién arterial sistémica, coronariopatias,
Glcera péptica, hepatopatias crénicas, diabetes
mellitus, obesidad, sindrome climatérico y de
fatiga crénica, insomnio, cancer, dolor de es-
palda baja y de miembros pélvicos, espondilosis
cervical y miopia.?”” Sin embargo, la existencia
del gi no se ha verificado independientemente
en un entorno experimental .2 La Comision de
Medicina Complementaria y Alternativa de la
Casa Blanca reconocié los desafios y las com-
plejidades de la investigacién rigurosa sobre la
efectividad y la seguridad de las terapias, como
el Qi-Gong.?* Asimismo, con respecto a la acu-
puntura en si, aunque en Asia existen centros
hospitalarios dedicados por completo a este tipo
de terapias, no se han demostrado los supuestos
meridianos de la acupuntura, utilizando com-
puestos radioactivos®® y, ademas de tener riesgos
(inflamacion, sangrado, lesién de 6rganos,
infeccion),?'® la acupuntura no ha demostrado,
satisfactoriamente, su validez cientifica,*'" por lo
que una revista médica inglesa concluyé: “Son
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muchas las pruebas que han demostrado que lo
que sostiene la acupuntura carece de validez
cientifica” (citado en la referencia 38).

Nueva medicina germanica. La nueva medicina
germanica es una pseudoterapia, inventada por
el médico aleman Ryke Geerd Hamer, quien
considera que, enfermedades como el cancer*®
y el SIDA se deben a conflictos emocionales
no asumidos; su inventor dice que la medicina
convencional es parte de una conspiracion judia
para eliminar a los no judios. RG Hamer ha sido
inhabilitado en su pais y en México el gineco-
obstetra Raymundo Canales de la Fuente solicit6
publicamente a la Cofepris la prohibicién de esta
medicina alternativa.?®

Similares

“Aquellos que tienen mucho dinero y nada de
cerebro estan hechos para aquéllos que tienen
mucho cerebro y nada de dinero”

JoHN NEvIL MASKELYNE (1839-1917)

“Admito que en la actualidad se obtienen
aun muchas curas maravillosas. La naturaleza
y la ciencia hacen grandes prodigios; jpero
cuantos picaros trafican con esto!”

JoHANN WOLFGANG VON GOETHE (1749-1832)4

La Santa de Cabora'. Teresa Urrea Chavez (1873-
1906) fue hija de Tomas Urrea (un ranchero
administrador) y de Cayetana Chavez (una india
yaqui, o tehueco, violada por T Urrea, a los
14 anos); Teresa fue conocida después como
la “Santa de Cabora”; naci6 el 15 de octubre
de 1873, en el rancho Santana, Municipio de

a Citado en: Starkenstein E. Prélogo, en: Starkenstein E. Tra-
tado de Farmacologia, Toxicologia y Arte de recetar. Edit.
Labor, Barcelona, 1956:V-VII.

" De Kéaboora = lugar que no produce.
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Santiago de Ocoroni, Sinaloa. Padeci6 epilep-
sia desde los 12 anos; en 1889, viviendo en la
Hacienda de Caboras (de ahi el apodo de “Nina
o Santa de Cabora”); en Sonora, una sirvienta,
la huila, le ensendé a curar con hierbas; en ese
mismo afio, sufrié un ataque cataléptico durante
dos semanas; creyéndola muerta, se hicieron los
preparativos para el entierro (féretro y tumba),
pero, al recuperarse, se corri6 la leyenda de que
habia resucitado; una vez recuperada, conté
que habia tenido un encuentro con la Virgen
Maria, quien le habia encomendado curar a las
personas; a partir de entonces, empez6 a mos-
trar sus poderes de sugestion e hipnosis, a tener
visiones y a hacer profecias (predijo la muerte
de la huila, quien ocupé el féretro preparado
para el entierro de Teresa), y adquirié fama de
curandera milagrosa (le bastaba con orar por los
enfermos para que fueran curados; puso lodo
a una sirvienta paralitica que sané; a otros los
curaba con su saliva o sangre), acudieron a ella
miles de enfermos, en pocos meses, quienes
ademas aseguraban que la curandera despe-
dia un sutil aroma a rosas. Por otra parte, se le
atribuy6 haber hecho declaraciones en contra
del gobierno porfirista y en contra de la iglesia
catélica (por ejemplo, contra la corrupcién de
la institucién, recomendando amar a Dios, sin
la institucion de por medio), lo que la convirtié
en bandera revolucionaria de criollos, yaquis,
mayos (de Navojoa, Sonora) y tomochitecos
(de Tomochic, Chihuahua), estos dos ultimos se
sublevaron al grito de: Viva la Santa de Cabora!
Al mismo tiempo se convirtié en hereje (por las
declaraciones anticatdlicas citadas) y en bruja
(llamada por ello la “Bruja de Nogales”), por sus
curaciones heterodoxas. El 19 de mayo de 1892
fue aprehendida v, sin juicio, exiliada a Estados
Unidos, junto con su padre. En 1900, residia en
Clifton, Arizona, Estados Unidos, y se casé con
J Guadalupe Rodriguez, pero terminé el matri-
monio al dia siguiente, porque el esposo traté de
asesinarla por érdenes del gobierno mexicano.

s El administrador de la hacienda era Lauro Aguirre.
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Medicina Interna de México

Pasé a residir a California, en donde fue contra-
tada para servir de espectaculo publicitario a una
compafiia médica estadounidense; durante una
gira, se caso con el hijo de uno de sus amigos
estadounidenses y tuvo dos hijas. Los tres Gltimos
afos de su vida los pasé en Clifton, en donde
construy6 un hospital (con el dinero ganado en
las giras publicitarias) y se dedic6 a “curar” a
sus pacientes con sus poderes “sobrenaturales”;
murié el 11 de enero' de 1906, de tuberculosis
(Figura 1)‘100-102,111
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Figura 1. Teresa Urrea Chavez.

“Voy a cantar un corrido,
por favor pido silencio,
voy cantando agradecido,
me curd el Nifo Fidencio”
CORRIDO POPULAR'?

El Nifo Fidencio. Fidencio de Jesus Sintora Cons-
tantino (1898-1938) nacid el 13 de noviembrev
de 1898, en el rancho Cueva de Siranda, o Las
Cuevas, en Iramuco, Municipio de Yuriria, Gua-

tO 12 de febrero (Gil M. La Santa de Cabora. Historia Mexi-
cana 1957;VI[4]).

v O 17 de octubre.'
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najuato (60 km al sur de Celaya, Guanajuato) y
murié en Espinazo, Nuevo Leén (aproximada-
mente 105 km al noroeste de Monterrey, Nuevo
Ledn), el 19 de octubre de 1938, seglin su ne-
cropsia, de cirrosis alcoholo-nutricional’; fue el
cuarto de cinco hermanos®; sus padres fueron
Socorro Constantino y Maria Transita Sintora,
quedd huérfano de padre a los nueve afios y vivid
desde su juventud con una familia que lo adopté,
los Lopez de la Fuente-Villarreal*. Inicialmente,
trabajo en el corte del henequén, en Yucatén, y
después, como cocinero en casa de los Lopez
mencionados. En 1906, a los ocho afos, realizé
sus primeras curaciones y el 17 de octubre de
1926 cayd en éxtasis después del cual refirié
haber recibido un mensaje de Dios: “Ofrece tus
servicios desinteresadamente, no disfrutes de
comodidades y haz una vida casta y pura”; en
1928, el propietario de la hacienda de Espinazo,
Nuevo Ledn, el aleman Teodoro von Wernich (o
Bernich) publicé en los periédicos una nota en
donde agradecia a Fidencio la curacion de una
dermatosis en las piernas, causada por un plagui-
cida; a partir de esa fecha, su fama de taumaturgo
se extendi6 y los enfermos y desahuciados de
todo tipo comenzaron a acudir en masa a su
presencia, entre otros: tuberculosos, leprosos,
ciegos, paraliticos, sordomudos, cancerosos,
etc.; su fama se acrecento, cuando el mismisimo
presidente de la Republica (1924-1928), Plutarco
Elias Calles’, en ese mismo ano, fue uno de sus
pacientes; el caudillo revolucionario, agradeci-
do, le pag6 a su sanador con dinero, instrumental
médico (que jamas utilizé el “médico”), una
yegua fina y, lo mas importante, la garantia de
impunidad para efectuar sus “curaciones”. Las
cifras hablan por si solas: en 1921, Espinazo
tenia s6lo 154 habitantes, diez anos después, la

v O de agotamiento fisico y mental.'”
wO el 14°de 20."%
* Particularmente, Enrique Lopez de la Fuente.'”

¥ Originalmente Francisco Plutarco Elias Campuzano (1877-
1945).
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fama de Fidencio habia atraido a mas de 1000
pobladores fijos y cada afio peregrinaban hasta
el lugar 30,000 personas. Los lugares en donde
realizaba sus “curaciones” eran “el charquito” y
“el columpio”; las personas que siguen realizan-
do las “curaciones” en su nombre son llamadas
“cajitas espirituales”? o “materias”, siendo mas
de 1000, hasta 2005, actuando a través del Cen-
tro de Estudios Culturales y Espirituales, fundado
en 1978, y transformado en la Iglesia Fidencista
Cristiana AR, en 1993. ;Por qué lo de “Nifio” (Fi-
dencio)? Hay varias versiones: por la costumbre
de otros curanderos del norte del pais, quienes
cominmente adoptaban esa denominacién o
por el cardcter juguetén de Fidencio, o por su
manera infatiloide de hablar® (que adn imitan
sus seguidores al efectuar sus “curaciones”). A
70 anos de la muerte de Fidencio, su leyenda
fue llevada al cinematégrafo en el documental
“Nifo Fidencio. De Roma a Espinazo”,?**° cuyo
lema publicitario dice: “Que los ricos vayan a
Roma, todos los demés iremos a Espinazo”.'%

Deepak Chopra. Deepak Chopra (1946- ) es
un médico hindd; ha escrito libros con titulos
como: “Rejuvenezcay viva mas tiempo”, “Cuer-
pos sin edad, mentes sin tiempo”'>* y “Curacién
cuantica”; sélo en inglés lleva vendidos mas de
10,000,000 de ejemplares, de los méas de 25 li-
bros que ha publicado. Fundé y dirige el Centro
Chopra para el Bienestar y el Instituto Médico
Mente-Cuerpo, en La Jolla, California, Estados
Unidos. D Chopra gané, en 1998, el ignominio-
so (o innoble) premio 1g®° Nobel de Fisica “por
su interpretacién Gnica de la fisica cudntica que
se aplica a la vida, la libertad y la bisqueda
de la felicidad econémica,®® organizado por la
revista de humor cientifico Annals of Improba-
ble Research, que constituye una parodia del

# Por ser recipientes del alma de Fidencio.'*

 Algunos afirman que el motivo de su voz (y de su vida
casta y pura) era porque padecia sindrome de Klinefelter
(infatilismo genital) o porque tenia paladar hendido' o
porque tenia sindrome de Frolich (distrofia adiposogeni-
tal).™
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premio Nobel. D Chopra ha sido cuestionado
en las revistas médicas estadounidenses.?* Un
ejemplo de la pseudociencia médica de D
Chopra, es el siguiente: D Chopra asegura® que
pueden evitarse, e incluso curar, las cataratas
cepillandose los dientes, raspandose la lengua,
escupiendo en un vaso de agua y lavandose
los ojos repetidamente con la mezcla. Martin
Gardner dice al respecto del tratamiento de
las cataratas: “una catarata es un opacamiento
irreversible del cristalino del ojo. Pretender dar
marcha atrds al opacamiento es como intentar
desfreir un huevo”.'®Y el oftalmélogo Enrique
Graue Wiechers dice: En la actualidad, y muy
probablemente por muchos afios mas, el trata-
miento de la catarata sera quirdrgico. No hay
evidencia de que tratamiento médico alguno
disminuya la progresién, revierta la opacidad
o retrase la aparicion de las cataratas; asi que
el uso comercial de colirios para la prevencién
de esta enfermedad es irracional .?"

Txumari Alfaro. El 29 de diciembre de 2016, el
curandero navarro Txumari Alfaro, practicante
de la llamada Nueva Medicina Germanica (vide
supra), afirmé en la televisién publica vasca*
que cura la celiaquia, la intolerancia a la lacto-
sa y cualquier otra alergia, atacando el origen
emocional de [a misma, pues, segtin él, la causa
dltima de todo mal es un conflicto emocional no
asumido y basta con que seamos conscientes de
ello, para que la enfermedad desaparezca. El
pseudomédico explicé que si un nifio que nunca
ha probado el pescado sufre alergia a ese alimen-
to puede deberse a que su madre se atraganté
con una espina cuando estaba embarazada y eso
traumatizé al feto en el seno materno. También
dijo que “los mocos en un nifio se deben a que
no huele a su madre y desarrolla un conflicto
de separacion para protestar ante la madre”. El

> Cf. Butler K. Consumer’s guide to alternative medicine,
Prometeus Books, 1992 (citado en la referencia 105).

* En el programa jAhora!l, de ETB 2 (la intervencién duré
12 minutos).
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curandero, ademas, defiende la conveniencia de
beber la propia orina (urinoterapia).'’

Peter ] D’Adamo. El “médico naturépata de
segunda generacion”, Peter ] D’Adamo asegura
que: “el grupo sanguineo es la llave que abre la
puerta de los misterios de la salud, la enferme-
dad, la longevidad, la vitalidad fisica y la fuerza
emocional”. Segln su teoria, hay una dieta para
cada grupo sanguineo y quienes la siguen al pie
de la letra “alcanzan naturalmente el peso ideal
y detendran el proceso de envejecimiento”.’?’

Manuel Prohias. En 1940, en Manzanillo, Cuba,
el brujo Manuel Prohias prometié a un seguidor
suyo que le curaria la diabetes mellitus con un
brebaje preparado con ciertas hierbas y sangre
de nino; el caso se conoci6 cuando los vecinos
se acercaron a la playa extranados por la pre-
sencia de buitres; ahi encontraron el cuerpo de
un nifio de cuatro afios (que result6 ser el hijo
del brujo), el cual habia sido sacrificado para
preparar el brebaje.°

Gaby Vargas. Una de las representantes mas
conocidas y exitosas de la pseudociencia mé-
dica en México es Gabriela Vargas Guajardo,
conocida como Gaby Vargas; hija de quien fuera
fundador y duefio de MVS Comunicaciones,
Joaquin Vargas Gomez. Gaby Vargas se hizo
famosa primero como “asesora de imagen” y
después por sus libros y charlas sobre estilo y
modales. Posteriormente se ha interesado por
los aspectos de la salud y el bienestar donde lo
“espiritual” (esotérico) se mezcla con lo cientifi-
co.2"* Como resultado, se ha convertido en una
avida lectora y promotora de pseudocientificos,
como: M Emoto, D Chopra, Rupert Sheldrake y
sus teorfas sobre “resonancia moérfica” (teoria
que, supuestamente, explica por qué ocurren
las coincidencias), y muchas otras ideas por el
estilo. Gaby Vargas lanzé al mercado un libro
titulado: Los 15 secretos para rejuvenecer: la
verdadera antiedad esta en tus células (Aguilar,
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2016), en donde algunas de las ideas de ciencia
y fantasia magico-voluntarista que plasma son las
siguientes: La principal causa del envejecimiento
es el acortamiento de las puntas de los cromo-
somas que existen en el ndcleo de cada una de
las células de nuestro cuerpo: los Ilamados tel6-
meros. En cada division celular, los telémeros se
acortan. Cuando se acortan demasiado, la célula
deja de dividirse y muere. De hecho, “todas las
enfermedades de las que has escuchado tienen
que ver con un acortamiento de los tel6meros”.
Los telémeros pueden ser restaurados por la
accion de la enzima telomerasa. Este proceso
puede alargar la vida de las células; “Nuestros
pensamientos y emociones pueden afectar la
actividad de la telomerasa, que puede ser ac-
tivada por pensamientos positivos e inactivada
por los negativos”. Por ello, nuestro estilo de
vida y la manera como encaramos los proble-
mas afecta, de manera decisiva, la forma como
envejecemos. Es decir, si eres positivo y disfrutas
la vida, envejecerds menos. “Esta influencia del
pensamiento positivo en los telémeros se da a
través de ‘vibraciones’ de energia”; etc.'®?

Carlos Orozco. Carlos Orozco es un mexicano
licenciado en ciencias (biologia experimental),
con maestria en inmunologfa, pero que ejerce
la llamada curacién cudntica®. Segin él, “la
sanacion cudntica es la capacidad que tiene
el cuerpo humano para restaurar la armonia a
un nivel espiritual, emocional y fisico a través
de la generacién de un producto de campo de
energia cudntica de hacer girar la energia”."™"
Junto con otros, forma parte del equipo asesor
de la empresa Cell Wellbeing®.1?

Dr. Simi®
Victor Manuel Gonzalez Torres (1947-) cred el
personaje del Dr. Simi®, inspirado en el actor

Joaquin Pardavé Arce (1900-1945); es duefio

24 Cf. Chopra D. Curacidn cudntica. Las fronteras de la me-
dicina mente-cuerpo (Gaia Ediciones, 2014).
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de la cadena de Farmacias Similares®, iniciada
en 1997 en la Ciudad de México,® cuyo lema
es “Lo mismo, pero mas barato”. En 2005, la
farmacéutica similar era un negocio de 400 mi-
[lones de délares estadounidenses al afio,** que
para finales de 2008, ya se habfa incrementado
a 750 millones de délares.® En 2005 contaba
con 2500 locales, abria 100 farmacias cada
mes y tenia 20% del mercado de medicinas
en México.*® Para finales de 2008, contaba ya
con cerca de 4000 locales.® En el 2008, tenia
el noveno mercado mundial de medicamentos,
valuado en 11,000 millones de délares.® Farma-
cias Similares® tiene un margen de operacién
de 11.4% (el doble que su competidor mas cer-
cano, Farmacias Benavides®). Sus 3700 locales
cubren todo el pafs, algo que las tres principales
cadenas de farmacias en México no podrian
lograr aun si se aliaran. Wal-Mart® cuenta con
607 farmacias y Benavides® con 500, lo mis-
mo que Fragua®. Cada mes los mostradores de
Farmacias Similares® despachan a 13 millones
de clientes, con gasto promedio de 75 pesos
cada uno. Cada sucursal factura unos 150,000
pesos al mes.®

Pero jsimilar es igual a mismo? similar, segin
el DRAE®, es aquello “que tiene semejanza
o analogia con algo”; en cambio, mismo es
lo que es “idéntico, exactamente igual”.?
Los productos similares, no han demostrado
bioequivalencia con los originales, debido
a que no han realizado pruebas para ello,
aspecto que queda manifiesto al no poseer
el logo Gl (genérico intercambiable).® Como
reacciéon a estos cuestionamientos, el Movi-
miento Nacional Anticorrupcién, otro de los
organismos creados por el Dr. Simi®, ha pu-
blicado desplegados periodisticos en donde
dice: “Si tu doctor te engaia diciéndote que los
medicamentos que vende Farmacias Similares®
no sirven jdendncialo! Llamando sin costo al:
01-800-911-6666..."; por su parte, bajo la

2 Diccionario de la Real Academia Espanola.
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firma de Farmacias Similares®, los desplegados
publicados dicen: “Aviso importante. Al pue-
blo de México: ...Similares es s6lo un nombre
comercial...y le duela a quien le duela...es lo
mismo, pero mas barato”.

Los medicamentos genéricos json igual de efica-
ces que los farmacos de marca? En los estudios
realizados en forma comparativa, casi siempre,
han sido mejores los farmacos de marca.'"®

Genomma Lab®

En 1996, Rodrigo Alonso Herrera Aspra, Pablo
José Monroy Cazorla, Arturo lvan Gamboa Ru-
[lan y Sabrina Lucila Herrera Aspra, fundaron
Producciones Infovisién, SA de CV, empresa de
publicidad comercial para televisién; en 1999
transformaron el giro y el nombre de la com-
pania, creando Genomma Lab®;**” uno de sus
accionistas (o sélo con relaciones de proveedor,
segln Rodrigo A Herrera A y Arturo | Gamboa
R)?8 es Carlos Slim Held (1940-), de ascendencia
libanesa,” sujeto con una fortuna calculada en
53,500 millones de délares.? Genomma Lab®,
actualmente, es la conjuncion de 14 empresas,
con un complejo de trabajos indirectos de mas
de 1,500.%° Los medicamentos de Genomma
Lab®, al igual que los del Dr. Simi®, también han
sido cuestionados.*2%2!

Algunos de los medicamentos mas populares de
Genomma Lab® son:

Dalay® (Valeriana officinalis L, Melissa officinalis
L y Passiflora incarnata L). Se promueve como
sedante natural y sus mismos fabricantes dicen
“... Los ingredientes de Dalay® son naturales y no
producen reacciones adversas, que se observan
con los psicofarmacos sedativos, ansioliticos
o hipnégenos®, como la dependencia...”.?2
En cuanto a los citados efectos adversos: “.

" Es preferible usar el término somnifero, en lugar del tér-
mino hipnégeno, por la relacién de éste con la hipnosis.
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plantas como la Valeriana officinalis no se han
valorado rigurosamente en cuanto a sus riesgos
para la salud, como si se ha hecho con las ben-
zodiacepinas e imidazopiridinas, de manera que
asegurar que son menos perjudiciales esta por
demostrarse...”.? ;Son efectivos los componen-
tes de Dalay® para lo que se indica? Genomma
Lab® dice: “... la combinacién de ingredientes
que contiene ayudan a modificar la actividad
funcional del sistema nervioso central, haciendo
que disminuya y asi combate la ansiedad, ner-
viosismo, irritabilidad y tensién nerviosa, ademas
de que puede facilitar y mantener el suefo...”,
mientras que, por otra parte, también se afirma:
“...existen en el mercado diferentes compuestos
obtenidos de algunas plantas, como Valeriana
officinalis y Passiflora incarnata. Una buena parte
de su capacidad somnifera se debe, seguramente
(sic), al efecto placebo...”.?

X Ray® (glucosamina, condroitina, acido as-
corbico). Esta indicado para el tratamiento y
prevencién de la osteoartrosis, pero la com-
binacién de glucosamina y condroitina no
parece ser significativamente mas eficaz que
el placebo para calmar el dolor o mejorar la
funcionalidad en los pacientes con osteoartro-
sis de la rodilla.?

M Force® (Ginkgo biloba, Ginseng). Se promue-
ve para mejorar el desempefo sexual, pero el
ginseng puede tener efectos similares a los de
los estrogenos, y se ha asociado con reportes de
mastalgia, ginecomastia y de disfuncion eréctil .2®

Primer Nivel por tu Salud®. Los medicamentos
Primer Nivel por tu Salud® es una linea de medi-
camentos genéricos propiedad de Grupo Carso?®
comercializados mediante las tiendas Sanborns®;
aunque algunos de estos medicamentos si cuen-
tan con el logo GI, algunos de sus anuncios
publicitarios han sido cuestionados.?

2 Por Carlos Slim H y Soumaya Domit.
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CUESTIONAMIENTOS Y REFLEXIONES

La descripcion de las mdltiples panaceas, me-
dicinas alternativas y similares, podria llevar
a las siguientes preguntas: ;Por qué tienen el
éxito descrito? ;Por qué las autoridades en salud
permiten que existan, o no lo permiten? ;Qué
hueco de la medicina cientifica (alopata) estan
llenando? ;A quiénes benefician? ;Qué interés
persiguen? ;Responden a una carencia del sis-
tema de salud, de la relaciéon médico-paciente,
o del modelo médico tradicional en acercarse
a poblaciones multiculturales como lo son las
sociedades actuales?

Intentaremos dar solucién, por lo menos parcial,
a algunos de estos miltiples cuestionamientos,
esbozando ciertas posibles respuestas.

éPor qué tienen el éxito descrito?

Uno de los factores que favorecen la expansion
de las pseudomedicinas es el que sus promo-
tores, de vez en cuando, logran aparecer en
sitios y revistas cientificas," lo que hace pensar
que se trata de asuntos serios y verdaderos. Por
ejemplo, Jack Benveniste (1935-2004), quien
supuestamente habia demostrado el mecanis-
mo por el cual actuaba la homeopatia, logré
que su publicacién apareciera en una revista
cientifica,® aunque después fue refutado en la
misma revista;?"> los promotores de los facto-
res de transferencia han dictado conferencias
en la Facultad de Medicina de la Universidad
Auténoma de Querétaro® e Isaac Goiz Duran,
el promotor del “biomagnetismo médico”, dicté
una conferencia en el marco del XXX Aniver-
sario de la Direccion de Ensefanza Media, del
Instituto Tecnolégico de Monterrey, campus
Querétaro, y recibi6 por ello un reconocimiento
a nombre del Instituto.®

El cientifico britanico y profesor titular de Psi-
cologia en la Universidad de Liverpool, Ben
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Ambridge, en su libro Psi-Q, analiza, entre
otras cuestiones, jpor qué creemos en la ho-
meopatia? La respuesta radica en dos sesgos de
pensamiento en que, incluso los escépticos de
la homeopatia, caen presos en alglin momento
u otro; la primera premisa es un fenémeno de
probabilidad estadistica: un fenémeno conocido
como regresion a la media (que significa volver
al promedio), debido a que la mayor parte de las
enfermedades van y vienen por su propia cuenta,
si alguien se siente mal el lunes, es probable que
se sienta mejor el miércoles, ya sea que tome o
no un remedio homeopatico el martes. Pero si
lo hace, probablemente acreditard la mejoria al
remedio. En un segundo postulado, nos parece
comprensible que alguien en una situacién ex-
trema o con poca formacién académica pueda
caer en los engafios de los que promocionan
estas pseudoterapias. Pero también hay una
explicaciéon para argumentar por qué lo hacen
los que creemos que, por su manera de pensar
en otras cuestiones, serian menos dados a creer
en estas cosas. Es una cuestion de esperanza en
las apuestas propias: las personas que desean
creer que el tratamiento funciona y buscan
activamente oportunidades para confirmar esta
creencia se centran en los pacientes tratados
con homeopatia que parecen haber mejorado
y rechazan el resto, ignorando los estudios de
investigacion.2"’

Respecto a la validez de las medicinas alternati-
vas se ha subrayado el factor econémico como
el argumento principal del desarrollo de esas
terapéuticas aleatorias: las ganancias de los labo-
ratorios de homeopatia se quintuplicaron entre
1979 y 1985 y, desde entonces, han logrado
mas que duplicarse. En la actualidad se acercan
a los mil millones de euros anuales. En cambio,
a las instituciones sociales se les reembolsan
muy pocos de los productos comercializados,
cuyo costo (por ejemplo el de los glébulos ho-
meopaticos) es radicalmente inferior al de las
moléculas originales derivadas de la investiga-
cién farmacolégica. Los glébulos homeopaticos
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de azicar o almidén no representan un costo
de produccioén elevado y la rentabilidad de los
laboratorios radica Gnicamente en la cantidad.
Los laboratorios homeopaticos franceses son,
por otra parte, los principales exportadores de
esta especialidad en todo el mundo. Este factor
econémico puede explicar, en parte, la falta de
entusiasmo de las instituciones publicas para
poner el debido orden en una comercializa-
cién que puede ocasionar confusién entre los
ingenuos. Encuentran un eco favorable en los
adeptos de las medicinas alternativas y quienes
viven de ellas.*®

La eleccion de una medicina diferente autoriza
al sujeto a adaptar y graduar su respuesta a la
enfermedad que padece. Si la afeccion se agrava,
se complementa con la medicina clasica, pero si
ésta fracasa y el prondstico vital estd en juego,
la medicina alternativa vuelve a ganar terreno.*®

sPor qué las autoridades en salud permiten que
existan, o no lo permiten?

Ya desde hace 140 anos se publicaba en México:
“No es posible negarlo; el siglo en que vivimos
camina con paso gigante en el sendero hermo-
so que marcan las conquistas del progreso...
mientras el saber mas avanza, las profesiones
mas decaen; el charlatanismo y el empirismo se
levantan sobre el genio, pugnan por oscurecerlo,
por destruirlo...” (Gaceta Médica de México,
1877).15' Sin embargo, también desde el siglo XIX
existia para los pseudomédicos, la impunidad:
“... a pesar de la existencia de claras sanciones
penales® para aquellos individuos que al ejercer
la practica médica lo hacen sin tener un titulo
legal, rara vez se aplica el castigo correspon-
diente...” (Gaceta Médica de México, 1875)."5"

En Espana, la impunidad de los charlatanes
persiste hasta la actualidad.”™* Aun asfi, la

h Cédigo Penal expedido en 1871.
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Organizacion Médica Colegial llevard a la
Fiscalia a cerca de 90 paginas web de pseu-
doterapias.'®

F Flores decia en 1888: “... En efecto, como se
recordard, en la época virreinal los curanderos
y los charlatanes eran condenados a multas y
destierros y aunque en tiempos posteriores, ya
bastante avanzada nuestra legislacion del 4 de
febrero de 1842, se derogaban las antiguas seve-
ras disposiciones, la nueva ley los consideraba;
sin embargo, como vagos sin oficio y mandaba
que se consignaran al servicio de las armas.
Desgraciadamente (sic), nuestra liberal Constitu-
cion de 1857 dejé en libertad al individuo para
que ejerciera cualquier profesion, siempre que
fuera Gtil y honesta (no puede ser ni honesto ni
Gtil el ejercicio de los charlatanes). Han alegado
los defensores de esa libertad que la sociedad
distinguira al inteligente del charlatan y que el
sentido comun la ayudard en su eleccién; mucho
se espera de ese sentido comdn; sin embargo, es
el menos comin de los sentidos...”.1%*

Durante el Porfiriato®, médicos como Francisco
Patifo, Secundino Sosa, o Maximino Rio de la
Loza, denunciaron las practicas médicas fraudu-
lentas. El Cédigo Penal vigente de 1871 a 1928,
en su articulo 425, establecia que “El que cometa
un fraude, explotando en su provecho las preo-
cupaciones, la supersticion o la ignorancia del
pueblo, por medio de una supuesta evocacién
de espiritus, o prometiendo descubrir tesoros, o
hacer curaciones, o explicar presagios, o valién-
dose de otros engafios semejantes; sufrird la pena
de arresto mayor y multa de segunda clase” vy,
en su articulo 759, decia “El que sin titulo legal
ejerza la medicina, la cirugia, la obstetricia o la
farmacia sera castigado con un afio de prisién y
multa de 100 a 1000 pesos”."®®

ATérmino acufiado por el historiador Daniel Cosio Villegas
(1898-1976) para el periodo presidencial ejercido (1876-
1911, excepto 1880-1884) por Porfirio Diaz M.

2019 enero-febrero;35(1)

En 2010, la SCIN¥ resolvié que es vélido sancionar
penalmente, por el delito de fraude, a los “brujos”
o “yerberos” que obtengan un lucro indebido apro-
vechandose de la ignorancia, preocupaciones o
supersticiones de la poblacion, lo que fue motivado
por la negativa del amparo que habian interpuesto
10 personas, autodenominados “los hermanos
Kendall”, curanderos que “ejercian” en San Luis
Potosi y que les sacaban diversas cantidades de
dinero a sus victimas, a quienes les proporcionaban
diversos bebedizos e infusiones para, supuestamen-
te, curarlos de sus males fisicos, pero, también, de
los males que, aseguraban, detectaban en las casas
de sus pacientes; sin embargo, la SCJN aclaré que
su decisién no estaba enfocada a prohibir ningtin
tipo de practica espiritual o ideolégica, ni la me-
dicina alternativa, naturista u homeopatica'”®y, en
cuanto a la magnitud de la pena, sélo sentencié
a los “hermanos K” a 8 anos de carcel, mientras
que para los médicos cientificos, declara vdlida la
sancion de hasta 10 afios, aunada a la pena que
normalmente se les aplica, en caso de que cometan
alguna negligencia.'”!

Victor Manuel Espinosa de los Reyes Sanchez
dice: “... El problema de los charlatanes, es
decir de los que ejercen la medicina sin titulo
o se autonombran especialistas sin serlo, ha
sido y seguird siendo una realidad, cuyo Gnico
remedio es la aplicacion de leyes y reglamentos
y el control de la practica de la medicina por el
Estado, como sucedié en Nueva York en 1706
cuando la Asamblea General autorizé la practica
de la medicina y la cirugia Gnicamente a quien
hubiera sido examinado y aprobado por un ju-
rado nombrado por el Estado...”.'”2

é¢Qué hueco de la medicina cientifica (al6pata)
estan llenando?

El reproche mas grave que hacen las medicinas
alternativas a la medicina oficial es que no

4 Suprema Corte de Justicia de la Nacién.
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trata al paciente mds que a través del sintoma y
descarta su identidad y condicién de individuo
social. La simple observacion de las practicas
actuales demuestra que este senalamiento es
justificado. Pero, incluso si el médico ha ido
olvidando lo que significa relacionarse con su
enfermo e incluso si las especialidades no con-
ciben al paciente mds que como “aparatos” y no
como “unidad”, ;habria por ello que autorizar
cualquier acto pseudomédico bajo el pretexto de
que comprende al individuo en su totalidad?®

EPILOGO

Las pandemias, por supuesto, no escapan a la
atencién de los oportunistas negociantes; por
ejemplo, la gripe aviar, causada por el virus de la
gripe A H5NT1, dio pie para que un tal Francisco
C, que se presentaba como veterinario, vendiera
un champd, pildoras y ampolletas como trata-
miento completo para prevenir una infeccion
por el citado virus.”® Lo mismo puede decirse
de la temida infeccién por el virus del Ebola.'??

El proceso de envejecimiento (o sea, la anciani-
dad —término obsoleto-y todos sus eufemismos:
personas de edad, personas mayores, tercera
edad, edad de oro, adulto mayor, senecto, adulto
en plenitud, etc.)'*” es uno de los campos pre-
feridos de los citados oportunistas negociantes;
por ejemplo, entre los innumerables productos
para esta condicién esta el Ilamado RenovaCell
Antivejez®, que contiene: extractos fetales de
oveja negra con hipdfisis, placenta, timo, cola-
geno, hipotalamo y elastina.*®

En el México del siglo XXI, los curanderos pro-
liferan;%21%2 por ejemplo, sélo en el area de la
Reumatologia, se han descrito mas de 130 mo-
dalidades terapéuticas y mas de 500 remedios no
convencionales.®® A nivel internacional, tan s6lo
hasta 1998, se llevaban ya indexados 1200 mé-
todos de salud metafisica, medicina alternativa,
curacion paranormal y métodos relacionados.®2

C
]

Los fabricantes y promotores de panaceas y de
medicamentos y terapias relacionadas alegan
la alta efectividad y la nula toxicidad de sus
productos, pero esto, para algunos, no es ético.®®

La Hematologia tampoco ha sido ajena a la char-
lataneria, M Comolli lo [lama el “charlatanismo
rojo”;'3° hay, por ejemplo, algunos que afirman
que la anemia ferropénica “perturba la transfor-
macioén de la energia césmica que absorbemos
en cada respiracion”.'3°

En el caso de la Oncologia, los pacientes que
recurren a las medicinas alternativas tienen mas
probabilidad de fallecer.'”

La cura de la dispepsia (empacho) también sigue
en mano de los empiricos, pudiendo llegar a
poner en peligro la vida.'#®

La Cirugia tampoco ha estado exenta de la in-
tromisién de los curanderos,’' entre los que se
cuentan: los brasilenos, José Pedro de Freitas (Zé
Arigo), Lourival de Freitas (Nero), Joao Teixeira
da Faria (Joao de Deus); este Gltimo afirma in-
corporar el espiritu de 34 médicos, tedlogos, y
santos); el filipino Antonio (Tony) Agpaoa y sus
alumnos Robert S Swope y William Henry Belk,
fundadores de “centros de investigacién”: Swope
Research Foundation y Belk Psychic Research
Foundation, respectivamente, etc.'”817

El problema de las medicinas alternativas no es
exclusivo de México, por ejemplo, en Espafa,
ya se utiliza el reiki en algunos hospitales” y
sus promotores enlistan algunas enfermedades,
como accidentes, alergias, dolores de espalda,
presion alta, bulimia, cancer..., etc., hablan de la
“posible relacién metafisica de su causa”,** por
lo que los médicos espafioles estan preocupados
por esta situacion.'?®

Para muestra del problema en México, se repro-
duce un anuncio:
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“Clinica Medicina Tradicional China. Dr. Lin
Shun Cheng/Dra. Chuang Jui Chin. De una
manera natural, terapia alternativa, especia-
listas con métodos orientales en tratamiento
para todo tipo de problemas y enfermedades
en general: mal de Parkinson-hemiplejia,
trombosis, dolores de cabeza y corporales,
migraia, calambres, articulaciones, artritis,
artrosis, reuma, columna, cadera, varices,
cervicales, mareos, ciatica, Ulceras, gastritis,
colitis, anginas, pardlisis facial, diabetes, cir-
culaciones, sordera, zumbidos, gota, sinusitis,
alergia, bronquitis, asma, inflamaciones, ner-
vios, insomnio, angustia, tiroides, torcedura,
debilitamiento, obesidad, problemas de la
vista, hernia, célculo biliar y renal, higado,
vesicula, incontinencia, prostata, orina escasa
o excesiva, impotencia sexual, frigidez, mens-
truacion anormal, andropausia, menopausia,
hemorroides, caida de cabello, presion alta o
baja, tabaquismo, tos, estrefiimiento, etc. Per-
miso SS No. 04710108975 Por la calidad de la
salud. 20 de noviembre 82-320 Col. Centro,
México, DF. Tels. 1054-9112, 9221,7123 Fax
7132" (en el anuncio periodistico, también se
publican los datos de las sucursales en: San
Juan del Rio, Qro., y en Querétaro, Qro.).

O sea, como dijera Jean Paul Stevens, “...1o Gnico
que no ofrecen es resucitar muertos...”.>

Por si lo existente en este planeta no bastara,
ya hay incluso un tal Martin Pefia, quien afirma
que ha sido preparado por seres cosmicos en el
conocimiento tedrico y practico de la medicina
extraterrestre, ya que dicha medicina “tiene
métodos de sanacion eficaces para desterrar
las enfermedades que agobian actualmente a
los seres humanos”. El sistema de curacién ex-
traterrestre recibe el nombre de “Bioquantum”
y los especialistas en esta medicina son los
“bioenergistas sanadores”. ;Cual es el anhelo
del Sr. M Pefia? “Poder abrir consultorios, ga-
binetes, hospitales y clinicas de rehabilitacion
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por el mundo, para demostrar la amorosa y
desinteresada colaboracion de estos seres para
con la humanidad”.”!

Asi es que ya existe la solucion por si laTierra lle-
gara a desaparecer, como dicen que dijeron los
profetas, que habian dicho los ancestros mayas,
que el mundo se iba a acabar, concretamente,
el 21 de diciembre de 2012.%

COLOFON

La Red Iberoamericana de Estudios de las Sectas
publicé el siguiente anuncio: “... Si has sido
victima de cualquier tipo de estafa espiritual,
econdmica, familiar... a cargo de un vidente,
adivino, brujo, chaman, curandero... envianos
tu testimonio a ries.secr@gmail.com para que
pueda ayudar a otras personas...”."%
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Abordaje diagnostico a partir de los datos pivote

Pivotal diagnosis: an approach.

Carlos A Andrade-Castellanos

Resumen

El médico internista utiliza varias estrategias en sus procesos diagnésticos del dia
a dia. Su pensamiento debe ser estructurado, coherente y cimentado en un amplio
conocimiento teérico. La informacién recabada a partir de la historia clinica es el
insumo indispensable para tomar decisiones clinicas acertadas; ello precisa una
buena dosis de inteligencia —para obtener e interpretar los datos relevantes— a la par
de una buena memoria —que permita recordar la informacién almacenada- para la
construccién de un adecuado juicio clinico. A este respecto, los datos pivote actian
como catalizadores del proceso diagnéstico: facilitan la construccién a partir de un
punto de partida. El objetivo de este articulo es describir un enfoque basado en la
obtencién de datos pivote. Este método estd disefiado para auxiliar en la marcha
diagnéstica del médico novel.

PALABRAS CLAVE: Razonamiento; inteligencia; memoria; diagnéstico diferencial.

Abstract

The general internist uses various strategies in his/her daily diagnostic process. A
structured method is required to provide adequate reasoning with the informa-
tion gathered. Knowledge, intelligence and memory are of utmost importance for
constructing clinical reasoning. The information gathered from the clinical history
is indispensable to make right clinical decisions; this requires a good dose of intel-
ligence —to obtain and interpret the relevant data— along with a good memory —to
remember the stored information—; both are essential to acquire expert clinical
judgment. A pivot diagnostic strategy might provide a guide for clinical reasoning
and act as a cognitive aid. We propose here an approach to pivotal diagnosis. This
strategy is especially useful for less clinically experienced doctors who are less likely
to generate appropriate differential diagnosis.

KEYWORDS: Reasoning; Intelligence; Memory; Differential diagnosis.
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ANTECEDENTES

El médico internista es el experto por excelen-
cia en el razonamiento metédico de la relacion
paciente-enfermedad. Sin duda es el mas capa-
citado para la elaboracién de una historia clinica
detallada, a partir de la cual emite hipotesis,
las pone en practica y utiliza los auxiliares de
diagnéstico més Utiles, econémicos e inocuos
para cada caso.’

El proceso mental que sigue un internista en el
abordaje y diagnéstico de los diferentes casos no
es del todo claro.? Sin duda es necesario mane-
jar un amplio y bien cimentado conocimiento
tedrico para realizar el analisis, asi como tener
la experiencia y la intuicién para recolectar los
datos importantes de manera que proporcionen
la informacién necesaria.?

Memoria e inteligencia

La memoria puede definirse como la capacidad
de retener informacion y recuperarla a voluntad.
Su importancia en la resolucién de problemas
clinicos es indiscutible porque permite com-
binar la informacién que manipulamos en un
momento determinado (memoria de trabajo) con
los conocimientos que tenemos almacenados
en la memoria a largo plazo. La memoria de
trabajo es donde almacenamos los bloques de
informacion que estamos manipulando mientras
estamos con un paciente. Se cree, sin embargo,
que la memoria de trabajo es limitada: sélo es
capaz de mantener un maximo de 10 datos por
encuentro.*

La calidad de los datos y su correcta identifica-
cién son alin mds importantes.® No obstante, esto
requiere juicio, raciocinio. El raciocinio, de este
modo, se vincula con la inteligencia.

El desarrollo de la inteligencia del médico,
entendida como la capacidad de resolver pro-

blemas a partir de los datos, no se limita a una
actividad intelectual personal, sino que tiene una
dimensién social muy importante. Asi, podemos
afirmar que el médico titulado adquiere un
compromiso ineludible con la sociedad: resolver
problemas de salud a nivel individual y pobla-
cional mediante su conocimiento, de ahi que
la clasica imagen del médico como el “eterno
estudiante” —que debe incrementar constante-
mente su conocimiento- seguird imponiéndose
hoy como ayer y como siempre.®

Saber obtener e interpretar los datos es parte
de las competencias profesionales del personal
médico.” El enfoque que aqui se propone es una
de varias estrategias que podrian implementarse
en el proceso diagnéstico del dia a dia. Es un
método estructurado a partir de la abstraccion,
que esperamos sirva de apoyo al médico en
formacion.

La abstracciéon como gimnasia mental

La inteligencia de un clinico se demuestra y
ejercita con la capacidad de relacionar hechos
entre si. La mejor gimnasia mental para un mé-
dico es, sin duda, la abstraccion. El ejercicio de
abstraccion consiste en separar de los datos sus
esencias, a fin de analizar en cuanto coinciden y
cuanto divergen. Este ejercicio adiestra la mente
del clinico para la tarea de la comparacién y la
deduccion. Cada persona es Unica e irrepeti-
ble. Del mismo modo, una enfermedad puede
manifestarse con cierta variabilidad en cada
individuo; incluso la enfermedad puede variar en
la misma persona en diferentes circunstancias.
Por tanto, es relativamente infrecuente encontrar
pacientes que encajen en la descripcién exacta
de tal o cual enfermedad. Ante tal variabilidad, el
clinico debe recoger los datos al interrogatorio,
a la exploracién fisica, asi como lo prudente de
los andlisis paraclinicos con la finalidad de com-
parar, relacionar e idealmente deducir el estado
morbido del paciente a partir de la relacion de
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tales datos. Estos datos, en la practica clinica,
se denominan pivote, pues a partir de ellos se
apoyan las decisiones diagnésticas de una forma
fija o de manera que podemos girar la sospecha
diagnéstica hacia otras posibilidades sin perder
de vista aquel dato clinico de mayor peso.

Identificacion de datos pivote

Un dato pivote es, por lo general, un sintoma, un
signo, una conducta o factor de riesgo (por ejem-
plo, tabaquismo), un antecedente patolégico (por
ejemplo, hipertensién) o una anormalidad para-
clinica que, de forma aislada, pueda representar
una alteracion de indole diversa. Ahora bien,
considerar un hecho aislado no siempre resulta
atil en el abordaje clinico de los pacientes, de
ahi que el concepto de pivote sea tan valioso
al considerar otros datos alrededor del hecho
descrito. Asi, por ejemplo, el abordaje de un
paciente con disnea, al sélo explorar este hecho
aislado, nos llevara a una interminable lista de
posibles causas de este sintoma: desde causas
pulmonares per se hasta el ain mayor ndmero
de causas extrapulmonares.

Lo mas importante de un dato pivote es su crono-
logia de inicio y desarrollo, asi como su relacién
con otros datos pivote en el contexto tnico y por
lo general irrepetible de un paciente (edad, sexo,
grupo étnico, factores de riesgo y entorno social).
Si el paciente que aqueja disnea es analizado
por medio de la abstraccion, identificando los
datos pivote por separado, la tarea de limitar las
posibilidades en el diagnéstico diferencial sera
mucho mas sencilla.

Lea con atencion el siguiente caso clinico:

Paciente masculino de 65 afos de edad que
acudi6 por padecer disnea. Entre sus ante-
cedentes destacé el hédbito tabaquico de dos
cajetillas por dia desde hacia mas de 30 afos.
Inicié su padecimiento tres meses antes no-
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tando pérdida de peso con posterior disnea
progresiva asociada con los esfuerzos. Negd
fiebre, tos o dolor pleuritico.

A la exploracién fisica se observé presion arte-
rial de 130/80 mmHg, temperatura de 36.5°C,
frecuencia cardiaca de 88 latidos por minuto
y frecuencia respiratoria de 22 respiraciones
por minuto. La exploracién pulmonar revel6
hipoaereacion en el hemitérax derecho sin
crepitacion, egofonia o alteracion en el frémito
tactil. Los exdmenes paraclinicos relevaron
hipercalcemia e hiponatremia. La radiografia
de térax revel6 una masa pulmonar en el he-
mitérax derecho.

Tras la lectura del caso no cabe duda de que
existen varios datos pivote que orientan hacia
el posible estado mérbido. En el siguiente texto
se sefialan y enumeran en orden de aparicion:

Paciente masculino de 65 afos de edad que
acudié por padecer disnea*'. Entre sus an-
tecedentes destac el habito tabaquico™ de
dos cajetillas por dia desde hacia mas de 30
afios. Inicié su padecimiento tres meses antes
notando pérdida de peso™ con posterior disnea
progresiva asociada con los esfuerzos. Negd
fiebre, tos o dolor pleuritico.

A la exploracién fisica se observé presion arte-
rial de 130/80 mmHg, temperatura de 36.5°C,
frecuencia cardiaca de 88 latidos por minuto
y frecuencia respiratoria de 22 respiraciones
por minuto. La exploracién pulmonar revel6
hipoaereacién en el hemitérax derecho sin
crepitacion, egofonia o alteracion en el frémito
tactil. Los exdmenes paraclinicos relevaron
hipercalcemia® e hiponatremia. La radiografia
de térax revelé una masa pulmonar®® en el
hemitérax derecho.

Tenemos, pues, que este paciente de 65 anos
tiene los siguientes datos pivote: #1: disnea (que

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2317
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cronolégicamente es crénica); #2: tabaquis-
mo; #3: pérdida de peso; #4: hipercalcemia;
#5: masa pulmonar.

El diagndstico diferencial de la disnea de este
paciente se ha reducido bastante. Para fines
didacticos podriamos ubicarlo de forma cate-
gorica en causas y sistemas, como se muestra
el Cuadro 1.

Es obvio, con base en la manifestacién clinica,
que el sistema o aparato afectado es el respira-
torio. Al ser una disnea crénica puede dejarse
a un lado la causa vascular, caracterizada en la
mayoria de los casos por sintomas agudos. Al
no haber fiebre ni producciéon de esputo puru-
lento la causa infecciosa parece, de momento,
improbable; no obstante, no puede dejarse total-
mente de lado, porque la tuberculosis pulmonar
puede dar sintomas crénicos y pérdida de peso.
Ni hablar de causa congénita en un hombre
de 65 afos. El origen téxico es improbable en
ausencia de exposicion a algin agente nocivo.
De igual manera, no existe el antecedente de
algtin trastorno metabélico de fondo. La hiper-
calcemia puede explicarse por una neoplasia
o un proceso inflamatorio no infeccioso. Un
proceso inflamatorio no infeccioso que podria
explicar parcialmente los datos pivote en nuestro
paciente es la sarcoidosis (manifestacién cronica,
hipercalcemia, pérdida de peso y hallazgos fo-
cales en la radiografia de térax). No obstante, la

Cuadro 1. Diagnéstico diferencial del caso ejemplo

sarcoidosis es una enfermedad del adulto joven
(tiene su pico de incidencia entre 20 y 39 anos).
Ademas, no hay asociacién entre sarcoidosis y
tabaquismo. Podemos decir, entonces, que los
datos pivote en este sujeto en particular van
en relacién con una posible causa neoplasica:
evolucién crénica de los sintomas (disnea 'y pér-
dida de peso), exposicién a un conocido agente
cancerigeno (humo del cigarro) y existencia de
un masa pulmonar que podria estar aumentado
la calcemia (sindrome paraneoplasico). La hi-
potesis es coherente y suficiente: los datos son
compatibles con la fisiopatologia alterada del
hipotético estado patolégico y explican todos
los hallazgos (no hay cabos sueltos).

Abordaje diagndstico a partir de los datos pivote

El objetivo primordial de la atencién médica con-
siste en identificar el principal dato pivote. Este,
por lo general, es la razén o motivo de solicitar
atencién médica por parte del enfermo (disnea,
dolor toracico, cefalea, fiebre, etc.). El segundo
paso consiste en ubicar tal dato en relacién con
el tiempo; es decir, a la cronologia de su inicio
y desarrollo. El uso de adjetivos como agudo,
subagudo, crénico, gradual, stibito o intermitente
puede reducir bastante el diagnéstico diferen-
cial. Para hacer més estrecho adn el diagnéstico
diferencial debemos relacionar el dato pivote
principal con el resto de los datos pivote, sin
olvidar en quién estd sucediendo este conjunto

. . Inflamatoria Metabolica o o
Vascular Infecciosa | Neopldasica . q 2.0 Congénita
(no infecciosa) toxica

Cardiovascular
Respiratorio
Gastrointestinal
Genitourinario
Musculoesquelético
Neurolégico

Hematoldgico
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de alteraciones (en un joven, un anciano, una
mujer, un alcohélico, etc.). A modo de que este
proceso quede claro, sugerimos sea enumerado
de la siguiente forma:

1. Identificar el principal dato pivote.

2. Ubicar el principal dato pivote en relacion
con el tiempo.

3. Identificar todos los demas datos pivote.

4. Relacionar el resto de los datos pivote
alrededor del principal.

5. Ubicar los datos en el contexto Unico e
irrepetible del paciente.

La identificacion de los datos pivote es el punto
de partida para resolver un caso clinico. Durante
las entrevistas con los pacientes los datos pivote
deben ser los focos rojos que alerten y dirijan
hacia la posible explicacién del estado mérbi-
do del individuo. El pensamiento abstracto es
necesario para separar estos datos esenciales
para, posteriormente, analizarlos e integrar con
ellos una hipétesis diagndstica que sea a su vez
coherente y suficiente, como paso previo a la
toma de decisiones diagndsticas y terapéuticas.

Para ayudar al lector con su memoria visual
en relacion con los datos pivote, proponemos
utilizar el diagrama expuesto en la Figura 1.

El umbral terapéutico en el proceso diagnostico

De forma inicial en el proceso descrito, el
médico puede no estar cien por ciento seguro
del diagnéstico de un enfermo. Al generar una
hipdtesis debemos iniciar una serie de pasos
para apoyarla o descartarla con base en otros
hallazgos o pruebas diagnésticas. Sin embargo,
existen padecimientos en los que, con base en
el empirismo, podemos darnos el lujo de iniciar
un tratamiento sin tener la certeza diagnoéstica

2019 enero-febrero;35(1)

\ Pollurla

Contexto: zen quién? <

Antecedentes,
conductas y
factores de riesgo Obesidad

\ Pollurla

Cﬂ

Figura 1. Diagrama de datos pivote y ejemplo ilus-
trativo.

M: masculino; HAS: hipertensién arterial sistémica;
TCE: traumatismo craneoencefalico.

En el ejemplo de la izquierda se expone un caso
hipotético de un paciente masculino de 45 afos que
aqueja poliuria y polidipsia, que ademas es hipertenso
y obeso. En tal caso la sospecha es diabetes mellitus
(toda vez que la glucosa rebasa cierto umbral apa-
rece en la orina, lo que arrastra por 6smosis grandes
cantidades de agua). En el ejemplo de la derecha, a
pesar de tener los mismos sintomas, la sospecha no
parece ser la misma. En este caso el antecedente de
traumatismo craneoencefdlico hace sospechar un
déficit transitorio de hormona antidiurética por alte-
raciones en el hipotalamo; en tal caso la sospecha es
diabetes insipida.

Signos y sintomas

al cien por ciento. Lo anterior, sobre todo, en
relacion con un balance riesgo-beneficio entre
iniciar o no una accion. Algunos ejemplos de
este proceder son las enfermedades muy simples
(por ejemplo, faringoamigdalitis bacteriana) o
enfermedades que suponen un riesgo vital, en las
que las medidas terapéuticas deben ser ofrecidas
de forma inmediata (por ejemplo, sepsis). De tal
manera que el clinico puede utilizar un umbral
en el que hay dos elecciones a seguir: 7) tratar
y 2) realizar mds pruebas antes de tratar. En el
primer caso, ante la sospecha de faringoamigda-
litis bacteriana (fiebre, dolor faringeo y exudado)
un clinico puede iniciar manejo con penicilina
sin mayor necesidad de andlisis o confirmacion

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2317
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diagndstica paraclinica; ello debido a que las
penicilinas son uno de los farmacos méas inocuos
en el ser humano: en este caso elegimos tratar.
Por otro lado, ante un paciente con antecedente
familiar de cancer de colon, pérdida de peso,
una masa abdominal y sangre oculta en heces,
la hipétesis inicial podria ser neoplasia de colon.
Pero, ante un paciente con tales caracteristicas
ssejustifica iniciar quimioterapia? La quimiotera-
pia, a diferencia de la penicilina, es sumamente
toxica, por lo que a mayor toxicidad necesitamos
mayor certeza diagndstica: en este caso es ne-
cesario realizar mds pruebas antes de tratar. El
umbral terapéutico considera los beneficios y los
dafios que puede causar el tratamiento de cada
enfermedad especifica. En el caso de la sepsis
el manejo antibiético inicial es empirico (sin la
necesidad de la confirmacién bacterioldgica),
debido a la elevada mortalidad relacionada con
no tratar a tiempo ese cuadro.

“Si escuchas el galope de cuadripedos lo mas
probable es que sean caballos y no cebras”

A la hora de establecer el diagnéstico debemos
considerar primero lo que es obvio. La idea
general es que primero deban plantearse los
diagnosticos sencillos y mas comunes y no
empezar por los diagnésticos raros o menos fre-
cuentes. La leyenda de Willie Sutton ejemplifica
magistralmente estos conceptos. Willie fue un
ladrén de bancos que finalmente fue atrapado
por la ley. Cuando fue cuestionado por el juez,
éste le pregunté por qué robaba bancos; él lo
mir6 sorprendido y respondié: “porque es alli
donde esta el dinero”. Esa respuesta sencilla ha
inspirado la Ley Sutton para actos légicos. Wi-
[lie robaba bancos porque tenia la seguridad de
encontrar alli lo que buscaba; se dirigia donde
sabia, sin ninguin tipo de duda, que iba a encon-
trar dinero, dejando de lado la incertidumbre
de otras posibilidades. Willie primero tenia la
informacién —el dinero esta en los bancos—y
luego actuaba (iba y robaba). La frase “dirigete

donde esta el dinero” o “busca donde sabes
que puedes encontrar lo que quieres” ha sido
incorporada a la praxis médica como una de sus
maximas en el proceso diagndstico.

CONCLUSIONES

La reconstruccién de los casos mediante la
abstraccion saca partido de una de las mo-
tivaciones fundamentales de los médicos: el
desafio intelectual. Este enfoque pedagégico
estd disenado para que los estudiantes realicen
la marcha diagnéstica hasta que se sientan
familiarizados con las diversas manifestacio-
nes clinicas y el ain mas diverso y pletérico
universo de pacientes.

No puede esperarse que un solo enfoque en
particular identifique todos los problemas que
debemos resolver como médicos; el método
idéneo de organizar la informacién clinica adn
se desconoce. No por nada el proceso mental
del internista de élite se percibe atin como un
arte indescifrable.

REFERENCIAS

Andrade CA. Manual de medicina interna hospitalaria. 12
ed. México: Alfil, 2015;7-11.

Stanovich KE, West RF. Individual differences in reasoning:
implications for the rationality debate. Behav Brain Sci
2000;23:645-726.

Laris GA. El arte del diagndstico. Rev Inst Nal Enf Resp Mex
2006;19:134-135.

Miller GA. The magical number seven, plus or minus two:
Some limits on our capacity for processing information.
1956 Psychol Reb 1994;101:343-352.

Ma WJ, Husain M, Bays PM. Changing concepts of working
memory. Nat Neurosci 2014;17:347-356.

Villasmil G, Navas T. La necesidad de la recertificaciéon
como expresion de un internista actualizado. Med interna
(Caracas) 2006;22:1-2.

Santana LA, Esparza RI. Razonamiento con los signos y los
sintomas. Med Int Méx 2014;30:442-450.

Jackson R, Ameratunga S, Broad J, Connor J, et al. The
GATE frame: critical appraisal with pictures. Evid Based
Med 2006;11:35-38.

149



Cuando es apremiante suprimir el dolor...

J
'
|

me elidolor

®

>) 5|00

Reg. Nim. 026M92, 096M2000, 036M92, 260M99 SSA IV. No de Avisa: 173300202(2982

@ LIOVIONT
ETICA FARMACEUTICA DESDE 1938

EMPRESA
ESR SOCIALMENTE
RESPONSABLE

®



150

Med Int Méx. 2019 enero-febrero;35(1):150-153.

Ortogeriatria en México: un futuro posible

Orthogeriatrics in Mexico: A possible future.

Juan Carlos Viveros-Garcia

Resumen

La fractura de cadera es la consecuencia mas grave de la osteoporosis, con mortalidad
y riesgo de dependencia altos. Las Unidades de Ortogeriatria (UOG) han demostrado
disminuir la mortalidad, aumentar los indicadores de calidad, disminuir costos y la
estancia hospitalaria. Existe poca evidencia de las UOG en Latinoamérica y particu-
larmente en México. Existen esfuerzos aislados en algunos hospitales mexicanos pero
estamos muy lejos de que sea una prdictica generalizada en la atencién de ancianos
con fractura de cadera. Otros paises han desarrollado estos programas de UOG con
intervenciones multidisciplinarias y muy buenos resultados. Este es el caso de Inglaterra,
Australia y Espafia. Este modelo de trabajo podria servirnos de ejemplo a traumatélo-
gos y geriatras para establecer alianzas asistenciales y de investigacion con fines de
diagnosticar el estado actual de la fractura de cadera en México, que las Unidades de
Ortogeriatria sean una realidad en toda la Republica y que la Ortogeriatria en México
sea un futuro posible.

PALABRAS CLAVE: Fractura de cadera; osteoporosis; traumatoldgo; geriatra.

Abstract

Hip fracture is the most serious consequence of osteoporosis. It carries a high mortality
and increases the risk of dependence. Orthogeriatric units have been shown to reduce
mortality, increase quality indicators, and reduce costs and length of stay. There is
little evidence about orthogeriatric units in Latin America and particularly in Mexico.
In Mexico we have isolated efforts in some hospitals but we still need a lot for making
this a generalized practice in the care of elderly with hip fracture. Other countries have
developed these units, with multidisciplinary interventions and very good results. This
is the case of England, Australia and Spain. This model could serve us as an example
to traumatologists and geriatricians to establish alliances, clinical and research, in
order to review the current status of the hip fracture in Mexico, and eventually that
orthogeriatric units become a reality throughout our borders, so that orthogeriatics in
Mexico becomes a reality.

KEYWORDS: Hip fracture; Osteoporosis; Traumatologists; Geriatricians.
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ANTECEDENTES

Con la llegada de la transicion demografica
se han incrementado de manera importante el
nimero de adultos mayores con osteoporosis,’
las caidas? y, como consecuencia inevitable, las
fracturas de cadera.?

Las fracturas de cadera son la consecuencia
mas temida de las caidas y la osteoporosis. En
México se ha calculado que entre 1y 2 de cada
10 mujeres adultas tendra una fractura de cadera
a lo largo de su vida.* Asimismo, la fractura de
cadera tiene alta mortalidad,>® asi como un efec-
to negativo en la movilidad,” calidad de vida,?
dependencia® y costos.*10

Se ha descrito en las Gltimas décadas la utilidad
de los equipos multidisciplinarios en donde el
traumatélogo y el geriatra comparten respon-
sabilidades a través de las llamadas Unidades
de Ortogeriatria. Esta mancuerna ha ido evolu-
cionando y adaptandose a las necesidades de
cada regién; sin embargo, independientemente
de la ubicaciéon geogréfica, existe consenso
de su utilidad en cuanto a la disminucion de
complicaciones, estancia hospitalaria, costos
y mortalidad.'*'® A pesar de esto, en Latinoa-
mérica existe poca evidencia del efecto de las
unidades ortogeriatricas y en México los traba-
jos que existen de fracturas de cadera no han
incluido geriatras o unidades ortogeriatricas.'”2
Esto hace pensar que no se han difundido de
manera adecuada los beneficios de equipos
multidisciplinarios en las cipulas que toman
decisiones respecto a la asignacion de recursos
e implementacién de programas.

Si consideramos que la poblacién mexicana
de adultos mayores corresponde a 9.2% y de
éstos 15% son mayores de 85 afos,?* resultan
un grupo muy alto de riesgo de fractura de ca-
dera. A pesar de esto, el nimero de unidades
con estas caracteristicas es insuficiente y no
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existe evidencia publicada de su experiencia
e impacto asistencial. San Luis Potosi, liderado
por el Dr. Lépez Esqueda, ha sido precursor
en este rubro con la implementacion de una
Unidad de Ortogeriatria en el Hospital Central
Dr. Ignacio Morones Prieto. Se han replicado
algunas unidades en Guadalajara, Monterrey y
la Ciudad de México. Sin embargo la fractura de
cadera es una afeccién clinica universal, por lo
que la inclusién del geriatra en la atencién de la
fractura de cadera desde su ingreso al servicio
de urgencias debe ser una practica extendida en
toda la Republica.

Esta inclusion del geriatra en la atencion a
la fractura de cadera se practica de manera
habitual en otros paises como Reino Unido'"
hace cerca de 30 anos y Espafia hace 15 afos.
Ademads del geriatra, otros profesionales juegan
un papel fundamental en los buenos resultados
de las Unidades de Ortogeriatria. Este es el caso
de fisioterapeutas, terapeutas ocupacionales,
enfermeras geriatras y trabajadores sociales.
Tristemente en México, alin distamos mucho de
tener unidades similares y en niimero suficiente.

Este modelo de trabajo en equipo de otros paises
podria servirnos de ejemplo a traumatélogos y
geriatras mexicanos para establecer alianzas
asistenciales y de investigacion con fines de
determinar el estado actual de la fractura de
cadera en México y a la larga que las Unidades
de Ortogeriatria sean una realidad en toda la
Republica.

Cito al Dr. Colin Currie (lider de la Base de Datos
Nacional de Fractura de Cadera en Reino Unido
y del Fragility Fracture Network) en su mensaje
para el Registro Espafiol de Fracturas de Cade-
ra, celebrado en Madrid, Espana, en febrero de
2018: “El manejo de las fracturas de cadera por
parte del traumatélogo sin el geriatra se convierte
en un manejo sub6ptimo de las comorbilidades,
por el contrario, el geriatra sin el traumatélogo
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se convierte Gnicamente en cuidados paliativos”.
Ante esta premisa parece légico potenciar las
capacidades de cada especialidad a través de
unidades de este tipo.

No podemos perder de vista que el objetivo
final de la atencion a la fractura de cadera es
reintegrar al paciente lo mas pronto posible a su
medio y con la mayor independencia posible, y
creo que si seguimos los pasos de otros paises
que nos llevan afios de ventaja y han logrado
tener buenos resultados podemos pensar que
la Ortogeriatria en México es un futuro posible.
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Sindrome de compresion medular como

manifestacion de un carcinoma de células no

pequenas

Spinal cord compression syndrome as a manifestation of a

non-small cell carcinoma.

Loel Ayala-Castro,** Kelly Yuncar-Rojas,** Alonso Soto,*? Gino Patron-Ordofiez*?

Resumen

Una complicacién importante que ocurre entre 5 y 10% de los pacientes con cancer
es el sindrome de compresién medular que representa una urgencia oncolégica. Existe
relacién entre el cancer pulmonar y el sindrome de compresién medular, porque puede
ocurrir infiltracién del cdncer a la columna vertebral. Sin embargo, no es frecuente que
ocurra como manifestacion inicial. Se comunica el caso de un paciente de 40 afos
de edad diagnosticado con adenocarcinoma pulmonar que tuvo como manifestacion
inicial una paraplejia.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de compresién medular; adenocarcinoma pulmonar.

Abstract

An important complication that occurs between 5 and 10% of patients with cancer is
spinal cord compression syndrome that represents an oncological emergency. There
is a relationship between lung cancer and spinal cord compression syndrome, be-
cause cancer can infiltrate the spine. However, it is not common to occur as an initial
manifestation. We report the case of a 40-year-old patient diagnosed with pulmonary
adenocarcinoma who had paraplegia as an initial manifestation.

KEYWORDS: Spinal cord compression syndrome; Pulmonary adenocarcinoma.
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ANTECEDENTES

El cancer pulmonar es una enfermedad mortal
que se clasifica de forma histolégica en dos
grupos: cancer de pulmén de células pequefias
(CPCP), que representa 85%, y cancer de pulmén
de células no pequenas (CPCNP), que representa
15%." En la clasificacién, el cancer de pulmén
de células no pequefias puede dividirse en tres
subtipos: carcinoma de células escamosas,
adenocarcinoma y cancer pulmonar de células
largas.??

A pesar de los avances de deteccion temprana y
tratamiento oportuno, el cancer pulmonar en su
mayor parte se diagnostica en estadios avanza-
dos, porque los sintomas en estadios tempranos
son muy inespecificos. En cuanto a la supervi-
vencia global del cancer pulmonar, ésta se estima
entre 8 y 14%. Asimismo, la supervivencia de
los pacientes se reduce notablemente cuando se
encuentran en estadio IlIB y V.

El sindrome de compresién medular es una
urgencia médica y el retraso en el diagndstico
puede conllevar a la pardlisis, alteraciones de
sensibilidad, pérdida del control de esfinteres o
las tres. El cancer de pulmén, préstata y mama
representan 45-60% de todos los sindromes de
compresién medular de origen neoplasico.* Asi-
mismo, en los pacientes con cancer pulmonar se
observa que entre 15 y 30% padece metastasis
6sea, lo que puede ocasionar un sindrome de
compresion medular que representa una urgen-
cia oncolégica y el prondstico depende en gran
medida del diagndstico y tratamiento oportunos.

El sindrome de compresién medular es una
afeccion frecuente en los pacientes con cancer
y diversos estudios sugieren que 2.5-5% de los
pacientes con cancer terminal tienen sindrome
de compresion medular en los Gltimos dos afios
de enfermedad.” En 80% de los pacientes con
cancer pulmonar, las manifestaciones clinicas
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iniciales son sintomas generales, como hiporexia
y astenia, y los motivos de consulta son disnea,
tos, dolor toracico y hemoptisis. Sin embargo,
el sindrome de compresion medular no es una
manifestacion inicial frecuente.! Se comunica el
caso de un paciente con sindrome de compre-
sién medular como manifestacién clinica inicial
de un adenocarcinoma pulmonar.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 40 afos de edad, fuma-
dor, con antecedente de tuberculosis pulmonar
hacia 10 afios que tres meses antes tuvo dolor en
el hemitérax derecho, por lo que se automedico
con tramadol de 50 mg cada 12 horas, pero el
dolor no cedié y al cuarto dia en una farmacia
le administraron una ampolla de ketorolaco
via intramuscular, el dolor cesé sélo por unas
horas, por lo que acudié a un hospital rural
donde le diagnosticaron derrame pleural y tras
10 drenajes, lo hospitalizaron. Posteriormente,
se le realizé prueba terapéutica para tuberculosis
durante 54 dias y se suspendié por evolucién
desfavorable, por lo que fue hospitalizado.

Hacia un mes, durante su estancia en un hospital
rural tuvo disminucion de la fuerza muscular y
sensibilidad en el miembro inferior derecho que
migré al miembro inferior izquierdo, por lo que
se decidio referirlo a otro centro hospitalario. Ade-
mas, tuvo incapacidad para miccionar y defecar.
Como antecedente patoldgico tuvo Ulcera por
leishmaniasis hacia 10 anos, tuberculosis hacia
10 anos tratada durante seis meses y hospitaliza-
do por derrame pleural hacia tres meses. Habia
dejado de fumar hacia un afio y habia fumado por
20 afos aproximadamente una cajetilla diaria.

A su ingreso a hospitalizacién, se observaron
en la exploracion fisica las siguientes funciones
vitales: presion arterial 80/50 mmHg, frecuencia
cardiaca 117 por minuto, frecuencia respirato-
ria 18 por minuto, PaO, de 97% y temperatura
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corporal de 37°C. En el examen de térax y pul-
mones, a la inspeccion se observo una expansion
asimétrica del torax, el murmullo vesicular esta-
ba abolido en dos tercios inferiores del hemitérax
derecho. Al examen neurolégico, se encontraba
orientado en tiempo, espacio y persona con
Glasgow de 15/15, paraplejia (0/5), anestesia en
el miembro inferior derecho, hipoestesia en el
miembro inferior izquierdo, sensibilidad dismi-
nuida desde el nivel del dermatoma T3, frialdad
y pulso pedio disminuido en el pie derecho. No
se palparon adenopatias.

Se inici6 tratamiento con dexametasona ev 8 mg
cada 8 horas, tramadol sc 100 mg cada 12 horas,
enoxaparina sc 60 mg cada 12 horas y restriccion
de movilizacién. La biometria heméatica mostré
hemoglobina de 13.3 g/dL, 34390 leucocitos,
5% de abastonados y 85% de neutrdfilos.

Se realizé una toracocentesis, extrayendo 500 cc
de liquido de coloracién amarilla ligeramente
turbia y se obtuvieron dos muestras para biop-
sia pleural. Ademas, la biopsia de un ganglio
cervical en el estudio inmunohistoquimico dio
resultado positivo para CK7 y TTF-1, por lo que
se diagnosticé adenocarcinoma pulmonar esca-
samente diferenciado metastasico.

En la tomografia computada de térax sin contras-
te se evidenci6 una lesion proliferativa maligna
que afectaba las vértebras D3 y D4 con dafio al
canal medular, fordmenes derechos y apdfisis
espinosa de D3, asi como arcos costales 3, 4
y 5 derechos (Figura 1). Ademas, se observo
empiema pleural derecho, nédulos bronquiales
pulmonares izquierdos de aspecto infeccioso,
lesiones pleuroparenquimales derechas resi-
duales con mdltiples bronquiectasias y ganglios
mediastinales significativos (Figura 2).

En la resonancia magnética de columna dorsal
con contraste se evidenciaron lesiones liticas
expansivas con colapso del cuerpo vertebral
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Figura 1. Lesion proliferativa maligna que afecta las
vértebras D3 y D4.

Figura 2. Empiema pleural derecho, nédulos bronquia-
les pulmonares izquierdos, lesiones pleuroparenqui-
males derechas residuales con miltiples bronquiec-
tasias y ganglios mediastinales significativos.

de T3 e infiltracién de T2 y T4 que se asocia-
ban con gran componente s6lido neoplésico
que infiltraba los pediculos y ldminas, las
articulaciones interapofisiarias y los arcos cos-
tales del lado derecho. Asimismo, se observé
infiltracion a sus partes blandas musculares
paravertebrales derechas, esta lesion mostro,
ademas, tejido sélido neoplésico que invadia
el canal raquideo y condicionaba gran despla-
zamiento hacia el lado izquierdo e infiltracién
de la médula espinal en los niveles T2, T3 y
T4, hallazgos posiblemente compatibles con
metastasis. Ademds, se evidencié engrosa-
miento difuso de aspecto neoformativo con
gran derrame pleural en el hemitérax derecho
(Figura 3).
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Figura 3. Lesiones liticas expansivas con colapso del
cuerpo vertebral de T3 e infiltracién de T2 y T4.

DISCUSION

En todo el mundo el cincer de pulmén es el
mas frecuente en uno y otro sexo, ocupando
el primer lugar en el varén y el quinto lugar en
la mujer. En Per(, esta entre los cinco tipos de
cancer mas frecuentes.’

La incidencia de sindrome de compresién me-
dular es de 3.4% vy tiene peor pronéstico si es
secundario a cancer pulmonar comparado con
otros tumores, como el cancer de mama y de
prostata. La mediana del tiempo de supervi-
vencia en los pacientes con cancer pulmonar

C
]

es de 32 dias, mientras que en el cancer de
préstata y el cancer de mama es de 114 y 74
dias, respectivamente.” Asimismo, la mediana
de supervivencia del sindrome de compresion
medular metastdsico es de 2.8 meses.°

Ademds, 97% de las lesiones metastasicas ge-
neran una compresion extradural mientras que
las lesiones intradurales, intramedulares o lep-
tomeningeas representan sélo 0.3%. En cuanto
a la localizacién de las metastasis a la columna
vertebral, 60 a 80% se localiza en la columna
toracica, debido a la cifosis natural y porque
ocupa la mayor parte de la seccién transversal,
15 a30% en la columna lumbosacra y menos de
10% se localiza en la columna cervical.’®

Los pacientes con sindrome de compresién me-
dular pueden tener como sintoma principal el
dolor de espalda que puede manifestarse en los
dos meses después del diagnéstico. Otros sinto-
mas que podrian sobrevenir son la debilidad de
las extremidades inferiores, pérdida sensorial y
alteracion de la funcioén intestinal y de la vejiga.
Al ser una urgencia oncoldgica debe iniciarse el
tratamiento para evitar una pardlisis irreversible.”

El paciente tuvo inicialmente dolor de espalda
y déficit motor en ambos miembros inferiores,
que son tipicos cuando la infiltracién metastasica
se localiza en la columna toracica. Entre 60 y
85% de los pacientes tiene un déficit motor al
momento del diagnéstico siendo una manifes-
tacion evidente y problematica del sindrome de
compresion medular; si no se inicia el tratamien-
to en 7 a 10 dias el paciente puede quedar con
pardlisis irreversible.®

En cuanto al tratamiento, se ha observado que
los pacientes que fueron intervenidos qui-
rirgicamente pudieron caminar o conservar
significativamente la capacidad de caminar en
mayor porcentaje que los pacientes que recibie-
ron radioterapia. Ademas, tras la intervencion
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quirdrgica se redujo la necesidad de la admi-
nistracién de corticoesteroides y analgésicos
opioides.?

Asimismo, en un estudio reciente se puso en
evidencia que la cirugia mas radioterapia tienen
resultado muy similar de mejoria de la funcion
motora a la de los pacientes que sélo recibieron
radioterapia. Sin embargo, las complicaciones
relacionadas con la cirugia pueden ocurrir entre
11y 29% de los pacientes.® En pacientes con
paraplejia ya establecida el efecto de la cirugia
puede ser mds importante con tasa de recupera-
cion hasta cuatro veces mayor a la deambulacion
funcional en comparacion con la radioterapia.'®

El tratamiento sigue siendo controvertido y
ambas opciones de manejo son validas y efec-
tivas; sin embargo, debe tomarse en cuenta la
relacion riesgo-beneficio, porque hay alta tasa
de complicaciones quirdrgicas, pero los pa-
cientes intervenidos quirtrgicamente pueden
tener mejor evolucion funcional. En pacientes
con mal pronéstico con tiempos esperados de
supervivencia limitados el tratamiento podria
limitarse a radioterapia porque se beneficiarian
menos con la cirugia."

CONCLUSION

La compresion medular es una forma de mani-
festacion infrecuente del cancer de pulmén. Es
importante la bdsqueda sistematica y oportuna
de neoplasias en pacientes con compresién
medular de causa incierta. Es importante el
diagnostico oportuno y tratamiento temprano
porque el estado neuroldgico previo a la cirugia

2019 enero-febrero;35(1)

o radioterapia determina de manera importante
el prondstico del paciente. Asimismo, debe darse
un manejo individualizado segtn los factores de
pronéstico de cada paciente.
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Edema agudo de pulmén por presion negativa

secundario a laringoespasmo

Acute lung edema due to negative pressure secondary to

laryngospasm.

Allan Ivan Izaguirre-Gonzalez, Aleida Gisselle Tejada-Valladares,* Jaime Jahaziel Cordén-Fajardo,* Karla Auxi-

liadora Matamoros-Vasquez,* Pablo David Toro-Amaya?

Resumen

El edema agudo de pulmén por presién negativa es una forma de edema pulmonar
no cardiogénico, potencialmente grave, que suele ocurrir en sujetos sanos jévenes
capaces de generar presiones intratordcicas negativas elevadas al inspirar vigorosa-
mente contra una via aérea superior obstruida. En adultos la causa mas frecuente
es el laringoespasmo posextubacion en el periodo posoperatorio inmediato. Puede
afectar a 0.05-0.1% de los pacientes sanos sometidos a anestesia general. Se comu-
nica el caso de un paciente de 24 anos de edad, sin antecedentes patolégicos, que
acudié al servicio de consulta externa de Cirugia del Hospital Regional Santa Teresa,
Comayagua, Honduras, para realizar colecistectomia abierta por colecistitis crénica
calculosa agudizada. Se realiz6 procedimiento quirtrgico sin complicaciones; 15
minutos del periodo posoperatorio inmediato, después de la extubacién, el paciente
tuvo cuadro clinico de disnea sibita, cianosis y hemoptisis. A la exploracioén fisica se
encontré hipoxemia, taquipnea (FR = 40 rpm) y crépitos bilaterales en la auscultacién.
Se realizaron examenes complementarios y de imagen, concluyendo edema agudo de
pulmén. Se inicié tratamiento con oxigenoterapia, corticoesteroides y diuréticos durante
72 horas, con lo que evolucioné de forma favorable. Los hallazgos clinicos del edema
agudo de pulmén por presidn negativa pueden confundirse con una amplia gama de
afecciones clinicas, por lo que es de suma importancia realizar el abordaje adecuado
y diagnéstico diferencial. El inicio de las medidas terapéuticas oportunas ofrece un
pronostico favorable y generalmente disminucién de la mortalidad.

PALABRAS CLAVE: Edema de pulmén por presién negativa; extubacién traqueal;
laringismo; disnea; cianosis.

Abstract

Acute negative pressure pulmonary edema is a form of potentially serious noncar-
diogenic pulmonary edema that usually occurs in young healthy subjects capable of
generating elevated negative intrathoracic pressures by vigorously inhaling a blocked
upper airway. In adults, the most frequent cause is postextubation laryngospasm in
the immediate postoperative period. It can present in 0.05-0.1% of healthy patients
under general anesthesia. This paper reports the case of a 24-year-old male with no
pathological history, who was presented to the general surgery service of the Hospital
Regional Santa Teresa, Comayagua, Honduras, to perform open cholecystectomy for
chronic cholecystitis. The surgical procedure was performed without complications;
15 minutes of the immediate postoperative period, post-extubation, patient presented
clinical manifestations of sudden dyspnea, cyanosis and hemoptysis. On physical
examination were found hypoxemia, tachypnea (BR = 40 bfm) and bilateral cranioce-
reus on pulmonary auscultation. Complementary tests and image were performed and
NPPE was diagnosed. Treatment with oxygen therapy, corticosteroids and diuretics was
started, during 72 hours evolving favorably. The clinical findings of the acute negative
pressure pulmonary edema can be confused with a wide range of clinical entities, so
it is extremely important to carry out an adequate approach and differential diagnosis.
The introduction of appropriate therapeutic measures offers a favorable prognosis and
generally a wide decrease in mortality.

KEYWORDS: Negative pressure pulmonary edema; Airway extubation; Laryngismus;
Dyspnea; Cyanosis.
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ANTECEDENTES

El edema agudo de pulmén consiste en la acu-
mulacién de liquido en el espacio intersticial
y alveolar. Este trastorno puede manifestarse
en el periodo posoperatorio inmediato; puede
reflejar eventos cardiacos en el transoperatorio
que resultan en edema pulmonar cardiogénico
0 eventos posoperatorios como aspiracion o
laringoespasmo y manifestarse como edema
pulmonar no cardiogénico.?

La aparicién de edema agudo de pulmén se-
cundario a obstruccion de la via aérea superior,
edema agudo pulmonar por presiéon negativa
o edema posobstruccién, denominado asi por
su mecanismo fisiopatolégico, es un hecho
comprobado en la bibliografia desde su prime-
ra publicacion por Oswalt y colaboradores en
197723

El edema agudo pulmonar por presién negativa
secundario a obstruccién de la via aérea es una
complicacién infrecuente; su incidencia no se
conoce con precision, pero la bibliografia estima
que entre 0.05 y 0.1% de los pacientes some-
tidos a anestesia general pueden padecer esta
afeccion secundaria a laringoespasmo; aunque
su frecuencia estaria subestimada porque en
numerosas ocasiones el diagnéstico puede no
establecerse o hacerlo erréneamente.* Asimismo,
se estima que aproximadamente 11% de los pa-
cientes con algin tipo de obstruccién de la via
aérea superior que requieren tratamiento activo
para solucionarlo padecen un edema agudo
pulmonar por presién negativa.>®

El edema agudo pulmonar por presién negativa
puede manifestarse en un contexto agudo o
crénico y se clasifica como tipo 1 o Il. El tipo |
se manifiesta inmediatamente después del inicio
de la obstruccién aguda de la via respiratoria
superior y se asocia mas frecuentemente con
laringoespasmo, aunque puede vincularse con

2019 enero-febrero;35(1)

otros procesos, como epiglotitis, ahogamiento
o estrangulacién. El tipo 1l puede resultar des-
pués que se libera la obstruccién crénica de la
via respiratoria superior provocada por grandes
amigdalas, adenoides hipertréficas o una tvula
redundante.?

Se comunica el caso de un paciente que pa-
decié edema agudo de pulmén asociado con
laringoespasmo posextubacién en el posope-
ratorio inmediato de procedimiento quirtrgico
(colecistectomia).

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 24 afos de edad, pro-
cedente de area urbana, sin antecedentes
patolégicos, acudié al servicio de consulta
externa de Cirugia del Hospital Regional Santa
Teresa, Comayagua, Honduras, con antecedente
de dolor abdominal de dos meses de evolucion,
localizado en el hipocondrio derecho, irradiado
a la region escapular ipsilateral, tipo célico, de
intensidad moderada-severa, exacerbado con
alimentos grasos, atenuado con analgésicos. Se
realiz6 ultrasonido abdominal que report6 dos
litos moviles a la lateralizacion, con tamafio de
10 x 15 mm en la vesicula, por lo que se ingresé
para procedimiento quirtrgico electivo (colecis-
tectomia). Se realiz6 cirugia dos dias después
de su ingreso. En el posoperatorio inmediato,
quince minutos posextubacion, el paciente inicié
con cuadro clinico de disnea stbita acompafiado
de hemoptisis, cianosis y alteracion del estado de
conciencia. Al examen fisico se observé Glasgow
13/15, paciente taquipneico (FR = 40 rpm) con
evidente dificultad respiratoria, saturacién de
oxigeno 79%, sin signos de inestabilidad he-
modindmica. Mucosa oral himeda, con restos
hemoptoicos; corazén: taquicardico, sin soplos;
a la auscultacion pulmonar: abundantes roncus
y crepitantes bilaterales, sin areas de hipoventi-
lacion. Los exdmenes de laboratorio reportaron
leucocitosis, trombocitopenia y acidosis metabé-
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lica (Cuadro 1). A su vez, se realiz6 radiografia
posteroanterior de térax que evidencié infiltrado
intersticial bilateral algodonoso, en “alas de
mariposa”, caracteristico de edema agudo de
pulmén (Figura 1). El tratamiento consisti6 en
apoyo ventilatorio con oxigeno en mascarilla
de reservorio a 10 L por minuto, administracion
de esteroides (metilprednisolona) y diuréticos
(furosemida) durante 48 horas con alivio com-
pleto del cuadro a las 72 horas del posoperatorio
(Figura 2).

DISCUSION

El edema agudo de pulmén por presion negativa,
también conocido como edema agudo pulmonar

Cuadro 1. Hallazgos de laboratorio

Glébulos rojos (x 10%pL)

Hemoglobina (g/dL) 14.8
Hematocrito (%) 41.7
Volumen corpuscular medio (fL) 76.1
Hemoglobina corpuscular media (g/dL) 23.8
Plaquetas (x 10*/pL) 121,000
Glébulos blancos (x 10%/pL) 15.3
Neutréfilos (%) 73.6
Linfocitos (%) 18.7
Glucosa (mg/dL) 84.3
BUN (mg/dL) 12
Creatinina (mg/dL) 1
TSGO (U/L) 29
TSGP (U/L) 18.9
pH 7.33
PCO, (mmHg) 48.5
PO2 (mmHg) 20
HCO, (mmol/L) 25.8
Sodio (mmol/L) 136
Potasio (mmol/L) 3.5
Tiempo de tromboplastina (TP) 11
Tiempo parcial de tromboplastina (TTP) 28

C
]

posobstructivo, es una complicacion anestésica
rara pero potencialmente mortal y se considera
una urgencia médica que requiere diagndstico
y tratamiento tempranos.*” Su etiopatogenia
es multifactorial, aunque la resultante es un
edema agudo pulmonar no cardiogénico.® El
mecanismo fisiopatolégico exacto por el que la
obstruccién de la via aérea superior secundaria
a laringoespasmo precipita el edema agudo pul-
monar no se conoce con certeza. El mecanismo
predominante es la marcada transmisién de
presion negativa intrapleural en el lecho capilar
pulmonar. Esto da como resultado trasudacién de
liquido del lecho capilar pulmonar al intersticio.
La acumulacién del liquido es muy rapida, por
lo que el sistema linfatico no es capaz de drenar

4.2-5.4
14.7 15.1 12-16
42.4 43.3 37-47
87.2 86.5 82-92
30.2 30.2 26
125,000 246,000 150-500
14.6 9.9 5.2-12.4
35.4 16.4 40-74
12.1 27.3 35-45
96.5 78 15-37
22 16 81-234
0.6 0.8 0.2-5
36 22 0-40
25.5 33.3 0-40
7.35 7.40 7.35-7.45
- - 35-45
- - 80-105
- - 22-26
- - 138-146
- - 3.5-4.9
- - 10-15
- - 26-35
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Figura 1. Radiografia posteroanterior de térax, pacien-
te en decubito supino, se observa infiltrado bilateral
intersticial algodonoso, en “alas de mariposa”, carac-
teristico de edema agudo de pulmén.

2019 enero-febrero;35(1)

el liquido del espacio intersticial. Al final, este
proceso resulta en un cuadro clinico de edema
intersticial y alveolar (Figura 3).2 La obstruccion
de la via aérea superior usualmente se debe a
laringoespasmo, pero también puede ser causada
por epiglotitis, paralisis bilateral de las cuerdas
vocales, acromegalia, bocio y obstruccion del
tubo endotraqueal. Existen factores de riesgo
asociados con el edema agudo pulmonar por
presion negativa, como la intubacién dificil,
la existencia de un cuello corto, la obesidad,
el sindrome de apnea obstructiva del suefio, la
acromegalia, la cirugia del tubo aéreo-digestivo y
corta edad con gran masa muscular, infecciones
recientes de las vias respiratorias superiores, sexo
masculino, edad joven, tos seca y antecedente de
enfermedad reactiva de las vias respiratorias.**

La manifestacion suele ser variable porque no
existe relacion directa entre la severidad de los
sintomas y el grado de obstruccién de la via
aérea.*® Puede variar desde formas leves con
desaturacion hasta cuadros severos de hemo-

Figura 2. A. Radiografia posteroanterior de térax, paciente con tratamiento inicial de 24 horas, se observa alivio
parcial del parénquima pulmonar, con disminucion de edema agudo de pulmén. B. Radiografia posteroanterior
de térax 72 horas posterior al tratamiento. Se observa alivio completo del cuadro.
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Figura 3. Secuencia de eventos de edema agudo del pulmén secundario a laringoespasmo.

Fuente: referencia 2.

rragia alveolar e hipoxia marcada.'’En general,
el cuadro clinico se manifiesta con inicio stbito
de disnea, taquipnea, cianosis, expectoracién
sanguinolenta o hemoptisis, que se debe a he-
morragia alveolar por lesién capilar o por ruptura
de vasos bronquiales; la auscultacién pulmonar
puede revelar crepitantes bilaterales.®'° Los sig-
nos de dificultad respiratoria se manifiestan junto
con disminucion en la saturacion de oxigeno y
la incapacidad para mantener la saturacién de
oxigeno superior a 95%."

El cuadro clinico suele manifestarse en el poso-
peratorio inmediato después de la extubacién,
aunque se han informado casos tardios de in-
cluso algunas horas después del procedimiento
quirdrgico.*” En contraste con estos datos, el
paciente padeci6 el cuadro durante el periodo
posoperatorio inmediato. Ademas, tuvo datos
clinicos floridos, lo que indujo la sospecha cli-
nica y facilité el diagndstico.

Respecto a los estudios de laboratorio la gasome-
trfa arterial puede ser normal o mostrar acidosis
respiratoria aguda.® Los hallazgos radiolégicos
usualmente muestran infiltrados intersticiales y
alveolares bilaterales,'" lo que concuerda con

el hallazgo reportado en la radiografia de térax
del paciente.

El diagndstico de edema agudo pulmonar por
presién negativa se establece generalmente
en la base de un antecedente de un inciden-
te precipitante, el cuadro clinico y los signos
radiol6gicos encontrados. Ademds, antes de
establecer el diagnéstico deben descartarse
otras causas de insuficiencia respiratoria poso-
peratoria.'? El diagnéstico diferencial incluye:
neumonitis por aspiracion (es de aparicién
tardia y muestra infiltrado localizado), sobre-
carga de volumen, anafilaxia (antecedente de
atopia conocida o reaccién cutdnea tipica),
edema pulmonar cardiogénico (alteraciéon
electrocardiografica, valvulopatias previas),
edema pulmonar neurogénico (habitualmente
en pacientes neuroquirdrgicos o con lesiones
encefilicas), sindrome de Mendelson, embolia
pulmonar, hemorragia alveolar difusa y sindrome
de dificultad respiratoria aguda.'®'

El tratamiento del edema agudo pulmonar por
presion negativa varia desde oxigenoterapia no
invasiva, restriccion de fluidos endovenosos,
hasta ventilacion mecdnica invasiva con pre-
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sién positiva.™ El tratamiento médico es todavia
controvertido, se prescriben con frecuencia diu-
réticos en dosis moderadas y corticoesteroides
sistémicos." En la mayoria de los casos el edema
agudo pulmonar por presiéon negativa se alivia
en 12 a 24 horas con diagndstico y tratamiento
tempranos.'® Sin embargo, cuando se retrasa el
diagnéstico, los pacientes tienen tasas de morta-
lidad que van desde 11 hasta 40%.°La evolucién
del paciente fue favorable, con mejoria en las
primeras 24 horas de iniciado el tratamiento y
se alivio a las 72 horas posteriores a la cirugia.

CONCLUSION

Aunque el edema agudo pulmonar por presién
negativa es una complicacién de baja incidencia
en la préactica clinica diaria, es muy impor-
tante tener presente o sospechar esta afeccion
en pacientes sanos y jovenes con hipoxemia
inexplicable tras cualquier tipo de intervencion
quirdrgica; porque el rapido diagndstico de este
padecimiento es clave para iniciar el tratamiento
de manera temprana y asi permitir la pronta
recuperacion y disminucion de la morbilidad y
mortalidad relacionadas con ella.
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Angioplastia coronaria percutanea en una mujer

nonagenaria

Percutaneous coronary angioplasty in a nonagenarian

woman.

Lilian Guadalupe Cano-Cruz,* Montzerrat Diaz-Lara,? Cristo Kusulas-Zeréon3®

Resumen

La esperanza de vida de las personas ha aumentado en los dGltimos afios, como
resultado, la prevalencia de octagenarios y nonagenarios con el diagnéstico de sin-
drome coronario agudo tipo infarto con elevacién del segmento ST ha aumentado.
La evidencia respecto al tratamiento con intervencion coronaria percutanea (ICP)
primaria en estos pacientes es poca y su prescripcién es controvertida. Muchos
estudios retrospectivos evaluaron el tratamiento con ICP primaria en adultos octo-
genarios, concluyendo que una ICP primaria exitosa puede reducir la mortalidad a
corto y largo plazos. Con base en la evidencia actual, la decision de realizar una
ICP primaria a un paciente nonagenario no debe basarse solamente en la edad, debe
evaluarse el beneficio de cada paciente de manera individual, asesorar si es apto
a la revascularizacién y deben tomarse en cuenta las posibles complicaciones que
pueden ocurrir durante y después del procedimiento. En este articulo se comunica
el caso clinico de una paciente de 93 afios de edad, que tuvo sindrome coronario
agudo de tipo infarto con elevacion del segmento ST, a quien se realiz6 intervencion
coronaria percutdnea de manera exitosa.

PALABRAS CLAVE: Sindrome coronario agudo con elevacién del segmento ST; inter-
vencion coronaria percutdnea; fibrindlisis.

Abstract

The life expectancy of people has increased in the last years, as a result, the prevalence
of octogenarians with the diagnosis of acute myocardial infarction with ST-segment
elevation (STEMI) has augmented. The evidence about the treatment with primary
percutaneous coronary intervention (PCl) in this group of patients is limited and its
prescription is controversial. Many retrospective assays have studied primary PCl in
octogenarians with STEMI, and conclude that successful primary PCI can result in a
reduction of early and long-term mortality. Taking into account the current evidence,
the decision to perform primary PCl in the elderly should not be based on chronologi-
cal age alone, but rather on each patient’s benefit and eligibility for revascularization,
we should consider the possible complications during and after the procedure. This
article reports a clinical case of a female patient of 93 years old, that presented with
acute myocardial infarction with ST-segment elevation, in which primary percutaneous
intervention was performed successfully.

KEYWORDS: Acute myocardial infarction with ST-segment elevation; Percutaneous
coronary intervention; Fibrinolysis.
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CASO CLiNICO

Paciente femenina de 93 afnos de edad, con los
siguientes antecedentes personales patolégi-
cos: hipertension arterial sistémica de 15 afos
de diagndstico en tratamiento con amlodipino
5 mg via oral cada 24 horas, evento vascular
cerebral de tipo isquémico tres meses previos
al padecimiento actual con Rankin modificado
de | (incapacidad no significativa pese a sinto-
mas) en tratamiento con clopidogrel 75 mg via
oral cada 24 horas y pravastatina 40 mg via oral
cada 24 horas.

Valoracion geriatrica integral. La valoracién
funcional de la paciente de actividades bésicas
de la vida diaria fue de: Katz B, Barthel 16 pun-
tos, Rankin | posterior a enfermedad vascular
cerebral, por incontinencia urinaria con uso de
protector, negd incontinencia fecal, con priva-
cién visual con uso de anteojos, con hipoacusia
bilateral, sin uso de aparatos auditivos, en cuanto
a la valoracién cognitiva, los familiares no refi-
rieron alteraciones de memoria; sin embargo, no
se realiz6 valoracion neuroldgica. Socialmente
habitaba en casa de un hijo con quien mantenia
buena relacién y de quien dependia econémi-
camente. Tenia buena red de apoyo.

Inici6 su padecimiento actual el 30 de noviem-
bre de 2017 a las 4 horas, al estar en reposo, con
dolor precordial, de tipo opresivo, intensidad
10/10 en escala visual andloga, con irradiacién
al brazo izquierdo, acompafiado de ndusea sin
llegar a vomito y disnea, por lo que fue llevada
por familiares a la unidad médica a las 5:20 ho-
ras, en donde se tomé un electrocardiograma de
12 derivaciones (Figura 1) que evidencié ritmo
de la unién con frecuencia cardiaca de 40 latidos
por minuto y desnivel positivo del segmento ST
en la cara inferior (DI, DIl y AVD).

Se inicié tratamiento con enoxaparina a dosis de
60 mg via subcutanea, pravastatina 40 mg via

2019 enero-febrero;35(1)

Electrocardiograma de 12 derivaciones que
muestra ritmo de la union, frecuencia cardiaca de 40
latidos por minuto y desnivel positivo del segmento ST
en la cara inferior (DII, DIl y AVD).

oral, clopidogrel 75 mg via oral y dopamina; fue
enviada a hospital de tercer nivel a las 8:18 horas,
en donde tuvo inestabilidad hemodinamica y de-
terioro neurolégico, con escala de Glasgow de 9
puntos, por lo que requirié manejo avanzado de
la via aérea, se realiz6 colocacién de marcapaso
temporal; tomando en cuenta la inestabilidad
hemodindmica en una paciente con capacidad
funcional conservada y con factores de riesgo de
complicaciones, se decidié presentar a sala de
hemodinamia en el contexto de cédigo infarto, se
inicio coronariografia a las 9:58 horas, encontran-
dose enfermedad arterial coronaria significativa
de dos vasos epicardicos principales: coronaria
derecha y descendente anterior, la coronaria dere-
cha con oclusién total aguda e imagen de trombo
grado 5, desde el segmento medio, descendente
anterior con lesién de 70% en el segmento medio,
flujo TIMI 3. Se realiz6 intervencién coronaria
percutdnea al segmento medio de la coronaria
derecha con Stent Liberty 3.5 x 32 mm con flujo
final TIMI 2 (Figura 2).

La paciente ingres6 a terapia intensiva coro-
naria en donde se logro retiro de ventilacion

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2036
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Figura 2. Coronariografia con enfermedad arterial coronaria significativa de dos coronarias: derecha y descen-
dente anterior, con realizacion de intervencién percutdnea a segmento medio de coronaria derecha con Stent

Liberty 3.5 x 32 mm.

mecdnica invasiva en las primeras 24 horas de
hospitalizacién, tuvo adecuada evolucién clini-
ca por lo que se retir6 dopamina y marcapaso
temporal, se trasladé a piso de cardiologia en
donde inicié rehabilitacién cardiaca y movi-
lizacién temprana; sin embargo, tuvo delirio
mixto e infeccién de vias urinarias con cultivo
positivo para E. coli BLEE; se cumplié esquema
de antibidtico con imipenem y se traté con ha-
loperidol con alivio del deliro y de la infeccion
de las vias urinarias; recibi6 terapia por parte
de terapeutas geriatricos, con mejoria clinica,
cognitiva y funcional, por lo que se decidié su
egreso con seguimiento por parte de geriatria
y rehabilitacién cardiaca.

DISCUSION

La esperanza de vida de las personas ha au-
mentado en los Gltimos afios, como resultado,
la prevalencia de octagenarios y nonagenarios
con el diagnéstico de sindrome coronario agudo
tipo infarto con elevacién del segmento ST ha au-
mentado." La evidencia respecto al tratamiento
con intervencién coronaria percutdnea primaria
en estos pacientes es poca y su prescripcion es
controvertida.

Muchos estudios retrospectivos han revisado el
tratamiento con intervencion coronaria percuta-
nea (ICP) primaria en octagenarios, y se concluye
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que una intervencién coronaria percutanea (ICP)
primaria exitosa puede reducir la mortalidad a
corto y largo plazos.>*

En un estudio realizado en Turquia se reportd
que 8.1% de los pacientes a los que se realiz6
ICP primaria tenfan mds de 80 afos de edad.’
Sin embargo, en algunos estudios se reporta
que la ICP primaria en pacientes considerados
en riesgo alto no mejora de manera significativa
la supervivencia a corto ni a largo plazo. En un
estudio publicado por Claessen y su grupo se
incluyeron 379 octogenarios, 8.4% se trataron
con ICP primaria entre 1997 y 2007. De estos
pacientes la mortalidad a 30 dias fue de 21%
(n = 81) y la mortalidad a un ano fue de 28%
(n=107) sin encontrar mejoria de supervivencia
en comparacion con los que recibieron trata-
miento con trombdlisis.°

En un estudio publicado por Yamanaka y cola-
boradores se analizaron de manera retrospectiva
1494 pacientes con infarto agudo de miocardio a
los que se les realiz6 ICP con stents medicados,
ellos encontraron que las tasas de mortalidad a
un ano fueron mayores en pacientes mayores
a 80 anos (22.3 vs 6.5%; p < 0.001),” lo que
aumentd la controversia respecto a usar ICP en
pacientes geridtricos.

En diferentes estudios se ha comparado la ICP
primaria con fibrinélisis en ancianos, hasta la
fecha so6lo hay tres ensayos con distribucién al
azar que estudian especificamente este tema. En
el estudio del grupo Zwolle Myocardial Infarc-
tion Study Group, a 46 pacientes se les realiz6
ICP primaria y mostraron menos mortalidad a
dos anos que el grupo de pacientes tratados
con estreptocinasa (15 versus 32%, p = 0.04).8
El estudio Senior PAMI (Primary Angioplasty in
Myocardial Infarction) incluyé 481 pacientes
mayores de 70 afios, no mostré superioridad
entre ICP primaria y fibrindlisis en un objetivo
de mortalidad a 30 dias o evento vascular ce-
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rebral.? En el estudio TRIANA (Tratamiento del
infarto agudo de miocardio en ancianos), que
fue un estudio clinico con distribucion al azar,
multicéntrico, que incluyé pacientes mayores
de 75 anos que tuvieron infarto con elevacién
del segmento ST en las primeras 6 horas del
inicio de los sintomas, se buscé comparar la
eficacia y seguridad de la ICP primaria en com-
paracion con fibrindlisis en adultos mayores, se
evalué la incidencia de defuncién, reinfartos y
evento vascular cerebral 30 dias después de la
intervencion. Este estudio tuvo que interrumpir-
se en diciembre de 2007 por poca cantidad de
pacientes reclutados, Se encontré defuncién,
reinfartos o evento vascular cerebral en 18.9%
de los pacientes tratados con ICP, en compa-
racion con 25.4% de los pacientes tratados
con fibrindlisis (RR, 0.69; 1C95% 0.38-1.23),
estadisticamente no significativo. No hubo
diferencias en complicaciones mayores, como
hemorragia, necesidad de transfusién o insufi-
ciencia renal.’

En un estudio publicado por Goldenberg y su
grupo, que incluyé 130 pacientes ancianos,
encontré que la ICP primaria de rutina se re-
lacionaba con mejores resultados clinicos con
riesgo menor de complicaciones hemorragicas
al compararla con trombodlisis." En el estudio
realizado por Mehta y colaboradores en pa-
cientes mayores de 70 afios, con infarto con
elevacién del segmento ST, se demostré que
la ICP primaria se asoci6é con disminucién de
reinfartos y mortalidad cuando se comparé con
terapia trombolitica.'

En un estudio de cohorte que incluyé 37,983
pacientes de 65 afios o mas, con infarto agudo
de miocardio, se encontré que solamente la ICP
primaria se asociaba con mayor supervivencia
a 30 dias, y que la terapia trombolitica y la ICP
primaria se asociaban con supervivencia a un
afo, en comparacién con no dar ningin tipo
de tratamiento.'

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2036
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La ICP primaria puede ofrecer un beneficio
clinico sobre la terapia fibrinolitica en adul-
tos mayores; sin embargo, deben tenerse en
consideracion diferentes factores, como tener
disponible un equipo de cardiologia interven-
cionista que pueda realizar el procedimiento de
manera temprana, asi como tomar en cuenta las
comorbilidades de los pacientes.

Las altas tasas de mortalidad en pacientes adul-
tos mayores pueden explicarse por los efectos
del envejecimiento que incluyen hipertrofia y
remodelamiento ventricular, disfuncién dias-
tolica y disminucién en la respuesta para la
estimulacién adrenérgica, aumento en el riesgo
de insuficiencia cardiaca y choque cardiogénico,
asi como mayores probabilidades de coexistir
con padecimientos agudos y crénicos.™

El aumento en la prevalencia de enfermedad
vascular periférica incrementa el riesgo de com-
plicaciones vasculares durante la ICP primaria,'®
también el incremento en la prevalencia de
enfermedad renal crénica aumenta el riesgo
de nefropatia por contraste posterior a la ICP."®
La existencia de choque carcinogénico es el
predictor mas fuerte de mortalidad a un afio,
con riesgo relativo de 9.37 con porcentaje mas
alto de incidencia en octagenarios (12%) en
comparacién con los menores de 80 anos (8%)."”

Los pacientes ancianos también tienen carac-
teristicas que aumentan las complicaciones
durante la intervencién, como son arterias
tortuosas periféricas, enfermedad arterial coro-
naria mas severa y difusa, mayor calcificacién
de arterias y peores tasas de éxito posterior al
procedimiento.'®?’

CONCLUSIONES
Con base en la evidencia actual, la decision de

realizar una intervencién coronaria percutanea
primaria a un paciente nonagenario no debe

C
]

basarse solamente en la edad, debe evaluarse
el beneficio de cada paciente de manera indivi-
dual, asesorar si es apto a la revascularizacién
y deben tomarse en cuenta las posibles compli-
caciones que pueden ocurrir durante y después
del procedimiento. Debe tenerse presente el
riesgo de anatomia coronaria compleja, riesgos
altos de complicaciones hemorragicas, una tasa
alta de frecuencia en complicaciones vasculares
y mayor nimero de comorbilidades. Continta
siendo un tema controvertido y se necesitan mas
estudios en pacientes octogenarios y nonagena-
rios con infarto para ofrecer una recomendacion
concluyente respecto a realizar intervencién
coronaria percutanea primaria o trombodlisis.
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Estenosis bilateral de arteria renal por displasia

fibromuscular

Renal artery stenosis due to fibromuscular dysplasia.
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Aguilar-Gudiel®

Resumen

La estenosis de la arteria renal es una afeccién clinica que puede ser asintomética o
causar hipertension arterial sistémica, asi como deterioro de la funcién renal de uno o
ambos rifones. La estenosis puede ser causada por aterosclerosis en 90% de los casos
y por displasia fibromuscular en 10%, la estenosis de la arteria renal es la principal
causa de hipertensién secundaria reversible o modificable si ésta es diagnosticada y
tratada antes de cursar con el dafo renal. La displasia fibromuscular es indicacion de
angioplastia percutanea logrando el control de la presion arterial en, incluso, 63% sin
antihipertensivos. El objetivo de este articulo es mostrar la complejidad del proceso
diagnéstico y la importancia que tiene la sospecha clinica para la correccién oportuna
de este tipo de hipertension arterial reversible.

PALABRAS CLAVE: Estenosis arteria renal; hipertension arterial; aterosclerosis; displasia
fibromuscular.

Abstract

Renal artery stenosis (RAS) is a clinical entity that can be asymptomatic or cause
systemic arterial hypertension likewise spoil the renal function of one or both
kidneys. The stenosis can be caused by atherosclerosis in 90% of the cases and by
fibromuscular dysplasia in 10%,; the stenosis of the renal artery is the main cause
of reversible or modifiable secondary hypertension if it is diagnosed and treated
before the renal damage. Fibromuscular dysplasia is an indication for percutaneous
angioplasty achieving blood pressure control in up to 63% without antihypertensive
drugs. The objective of this paper is to show the complexity of the diagnostic process
and the importance of the clinical suspicion for the well-timed correction of this type
of arterial hypertension.

KEYWORDS: Renal artery stenosis; Arterial hypertension; Atherosclerosis; Fibromus-
cular dysplasia.
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ANTECEDENTES

La estenosis de la arteria renal es la causa mas
comun de hipertensién arterial secundaria (hi-
pertensién renovascular) cuya prevalencia es de
4% en la poblacién hipertensa general, siendo
las causas mds frecuentes la ateroclerosis que re-
presenta 90% y la displasia fibromuscular menos
de 10%. En términos clinicos, la estenosis de la
arteria renal puede cursar sola o concomitante
con hipertension arterial o insuficiencia renal
crénica.'?

La aterosclerosis suele afectar al ostium (80-85%
de casos) o el tercio proximal de la arteria renal.
Su prevalencia aumenta con la edad, especial-
mente en sujetos con diabetes, enfermedad
oclusiva aortoiliaca, hipertension arterial o en-
fermedad coronaria; es progresiva y conduce a
atrofia renal en 21% de los casos con estenosis
mayor a 60%.%*

La displasia fibromuscular es una enfermedad de
causa no conocida que puede afectar a la intima,
media (70-90% de los casos) y adventicia de
arterias de mediano y pequefio calibre.* Afecta
a mujeres jovenes, entre 15 y 50 afios de edad,
pero no es excepcional en personas de mas edad
y a menudo estan implicadas ambas arterias re-
nales (35% de los casos). Por lo general, afecta
a los dos tercios distales de la arteria y sus ramas
y su aspecto caracteristico en la arteriografia es
una imagen de “rosario de cuentas”.>*>

Son factores de riesgo la predisposicién gené-
tica, el tabaquismo, factores hormonales y los
trastornos de la vasa vasorum.>#°

La mayoria de los pacientes con estenosis de la
arteria renal tienen hipertension arterial esencial,
pero existen caracteristicas que indican hiperten-
sién renovascular; éstas son: hipocalemia, soplo
abdominal, ausencia de antecedentes familiares
de hipertension, aparicién de hipertensién en
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edad joven o luego de los 50 afios, hipertension
maligna o acelerada, aparicion de hipertensién
stibita no controlada, aterosclerosis difusa y
azoemia desencadenada por un inhibidor de la
enzima convertidora de angiotensina o azoemia
inexplicable.>®”

Para llegar al diagnéstico etioldgico se realiza en
primera instancia una ecografia doppler por ser
un estudio no invasivo, cuya sensibilidad es de
90% y especificidad de 95%;%"" sin embargo, el
patron de referencia sigue siendo la angiografia,
con sensibilidad y especificidad del 100%, que
determina la severidad de la estenosis de la
arteria renal y la afectacion de sus ramas para
establecer la estrategia de revascularizacién mas
apropiada.®”?

En la actualidad, en displasia fibromuscular la
angioplastia es el tratamiento de primera elec-
cién, la cirugia se reserva para los casos con
lesiones complejas, como aneurismas de gran
tamafio con riesgo de perforacion elevado. La
tasa de reestenosis tras angioplastia es de 11 a
23% en un periodo inferior a dos afios.*'

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 49 afios de edad con
antecedente de hipertensién arterial de dificil
manejo, diagnosticado hacia aproximadamente
15 afios y tratado desde 2015 con ARA I, calcio
antagonista e hidroclorotiazida en clinica priva-
da sin estabilizacion de las cifras tensionales; se
decidio reestratificar y, por ende, se realizaron
nuevos estudios que incluyeron pruebas de fun-
cién tiroidea y pruebas de funcién renal, ambas
normales; también se indicé realizar ultrasonido
doppler de arterias renales que concluyé: signos
ultrasonogréficos de rifiones insuficientes (a
confirmar con pruebas de laboratorio) y signos
de estenosis de ambas arterias renales. Se anadié
al tratamiento doble antiagregacion plaquetaria
con aspirina y clopidogrel.
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El paciente neg6 antecedentes familiares de
hipertension arterial, asi como antecedentes
personales de enfermedades cardiovasculares,
dislipidemias y tabaquismo.

Ingreso al servicio de Hemodinamia del Instituto
Nacional Cardiopulmonar (Hospital el Térax),
Tegucigalpa, Honduras, con lencarnidipina,
enalapril, carvedidol a dosis maximas, con los
siguientes hallazgos de laboratorio: HGB 13.5 g/
dL, HTC 36.3%, WBC 3.10 x 10° cel/pL, PLT
250,000 cél/pL, INR 1.0, glucosa 93 mg/dL,
BUN 21 mg/dL, creatinina 1.14 mg/dL, colesterol
total 224 mg/dL, HDL 52 mg/dL, LDL 168 mg/
dL, triglicéridos 123 mg/dL.

La radiografia de térax fue normal y el electro-
cardiograma mostré bradicardia sinusal mas
bloqueo auriculo ventricular de primer grado.

La angiografia renal realizada el 28 de octubre
de 2016 arrojo los siguientes hallazgos: arteria
renal izquierda con lesién ostial critica de 90%
de obstruccién. Dos arterias renales derechas,
ambas con lesiones ostiales de 80%. Se observd
arteria renal derecha accesoria (Figuras 1y 2).

En vista de estos hallazgos, se traté como dis-
plasia fibromuscular y se procedi6 a realizar
angioplastia bilateral. Primero de la arteria
renal izquierda, predilatandose con un ba-
[6n 6.0 x 20 mm e implantandose a seguir
una endoproétesis vascular de 7.0 x 12 mm
sin lesion residual y con flujo normal. Se
canulé la arteria renal derecha superior en-
tregandose una endoproétesis vascular directa
5.0 x 12 mm sin lesién residual con flujo
normal. Posteriormente se canulé la arterial
renal derecha inferior entregandose otra en-
doprétesis vascular directa de 3.5 x 20 mm
sin lesion residual pero con espasmo posterior
a la endoproétesis que cedié con 200 pg de
nitroglicerina, concluyendo el procedimiento
sin complicaciones (Figura 3).

C
L]

Figura 1. A. Estenosis ostial de la arteria renal dere-
cha. B. Estenosis de la arteria renal derecha accesoria
(flecha).

Tras su seguimiento en la consulta externa, el
paciente muestra cifras tensionales normales y
un nuevo ultrasonido doppler renal tres meses
posteriores al procedimiento descrito verifico
la permeabilidad de las endoprétesis vasculares
implantadas sin lesiones residuales y con flujos
normales.
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Figura 2. Estenosis ostial de la arteria renal izquierda
(flecha).

DISCUSION

La estenosis de arteria renal por displasia fibro-
muscular es la segunda causa de hipertensién
vasculorrenal después de la enfermedad ate-
rosclerosa. Estimaciones realizadas a partir de
estudios de hipertension vasculorrenal sugieren
prevalencia de 0.4%. En la actualidad en Hon-
duras no se cuenta con referencia cientifica
documentada de prevalencia de esta enferme-
dad; una revision de la revista Nefroplus estima
que en 60 a 75% de los casos de displasia
fibromuscular se diagnostican por la afectacion
de las arterias renales, entre 30 y 60% por la de
las arterias carétidas y 30% por diversas arterias.*

En 2008, la Asociacion Americana del Corazén
definié la estenosis critica de la arteria renal
como la reduccién del didmetro de la misma de
mas de 60%. La reduccion del calibre produce
disminucién de la perfusion renal que pondrd en
marcha distintos mecanismos de compensacién
encabezados por el aumento en la produccién
intrarrenal de angiotensina Il (All) y su accién a
distintos niveles."
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En términos histoldgicos, se conocen tres sub-
tipos de displasia fibromuscular segin la capa
arterial en la que predomina la afectacion: en
85% se afecta la capa media de la arteria, en
10% la intima y en el 5% restante es perimedial
con engrosamiento fibroso entre la capa media 'y
la adventicia, generandose hiperplasia de causa
no aclarada.’ El tipo mas frecuente es la displasia
medial multifocal, caracterizado radiolégica-
mente como una imagen en “rosario de cuentas”,
apariencia que consiste en la existencia de tejido
eldstico que causa estenosis mdltiples, separadas
por aneurismas.' Sin embargo, se ha demostrado
que los tres tipos de lesiones pueden coexistir
en el mismo segmento arterial y mds de la mitad
de los pacientes tienen mas de una capa afecta-
da.* Tiende a ocurrir en forma bilateral y afecta
los dos tercios distales de la arteria renal,’® de
manera similar en este caso el paciente tuvo
estenosis bilateral; sin embargo, las lesiones de
mayor importancia fueron ostiales y no distales,
como lo mencionado.

Debe sospecharse displasia fibromuscular en
una paciente femenina, con ausencia de ante-
cedentes familiares de hipertensién, comienzo
de la hipertension arterial sistémica antes de
la edad de 30 afios o después de los 50 afios,
hipertensién arterial sistémica severa desde el
inicio, dificil control de la presion arterial con
mdltiples farmacos,® soplo abdominal, ausencia
de signos de enfermedad vascular periférica; todo
esto debe considerarse ante la sospecha clinicay
plantear la posibilidad de estenosis de la arteria
renal secundaria a displasia fibromuscular." De lo
mencionado, el paciente del caso comunicado
manifestd hipertension arterial resistente,'" sin ma-
nifestaciones de enfermedad vascular periférica
y aunado a la ausencia referida de antecedentes
familiares de hipertension arterial, se decidié
hacer nuevo abordaje diagnéstico del paciente.

El ultrasonido doppler renal permitié llegar al
diagnostico de estenosis de la arteria renal y, con
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Figura 3. A. Permeabilizacion con endoprétesis vascular de la arteria renal derecha (principal y accesoria).
B. Permeabilizacién con endoprotesis vascular de la arteria renal izquierda (flecha).

ello, iniciar el abordaje terapéutico mencionado
en la descripcién del caso clinico, mismo que
se programd para realizarle angiografia, que es
el método invasivo patrén de referencia,® con el
que se encontraron estenosis mayores de 60%,
ésta es una de las principales indicaciones de
revascularizacién,* se decidio la angioplastia que
es la técnica de eleccion en los casos de displa-
sia fibromuscular. En los casos que no puedan
tratarse con angioplastia existe la posibilidad,
segln la bibliografia, de realizar nefrectomia,
cirugia de banco y autotransplante.™

Los resultados del tratamiento con angioplastia
son muy variables, el control de la hipertension
sin antihipertensivos varia entre 33 y 63% en
pacientes con displasia fibromuscular y en
menos de 30% en pacientes con lesiones ate-
roscleréticas,' resultado que se logré en el caso
comunicado.

Asi pues, debe tenerse en cuenta que la este-
nosis de arteria renal es la principal causa de
hipertension arterial potencialmente curable,

siempre y cuando conlleve una repercusién
funcional significativa desde el punto de vista
hemodinamico, con la sospecha clinica y el
diagndstico oportuno.?
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Tumor de Wilms

Wilms’ tumor.

Juan José Gomez-Pifia,* Alejandro Manfredo Flores-Azamar?

Resumen

El tumor de Wilms es el tumor renal maligno mas frecuente de la infancia, representa
incluso 7% de las neoplasias a esta edad. El tratamiento que ha mostrado efecto en la
supervivencia de estos pacientes es, sin duda alguna, la cirugia, con tasas de éxito de
hasta 90% durante los primeros estadios de la enfermedad, esta tasa disminuye tras
la progresion de los estadios. Sin embargo, la mayoria de los casos que se encuentran
en etapas tempranas se presentan como hallazgos radiogréficos o a la exploracion
fisica como masa abdominal palpable. Se comunica un caso clinico que muestra la
importancia del diagnéstico oportuno en estos pacientes.

PALABRAS CLAVE: Tumor de Wilms; infancia; tumor renal maligno.

Abstract

Wilms’ tumor is the most frequent malignant kidney tumor of childhood, presented
over 7% of neoplasms at this age. The treatment that has demonstrated impact on the
survival of these patients is, without a doubt, the surgery, with success rates of up to
90% during the first stages of the disease, decreasing this index after the progression
of the stages. However, most cases that are found in the early stages are presented
as radiographic findings or physical examination as palpable abdominal mass. So,
this paper reports a clinical case, which shows the importance of timely diagnosis
in these patients.

KEYWORDS: Wilms’ tumor; Childhood; Malignant kidney tumor.
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ANTECEDENTES

El tumor de Wilms o nefroblastoma es el tumor
renal maligno primario mds frecuente en nifios,
que por lo general se manifiesta en menores de
cinco anos de edad, cuyo prondstico varia en
gran medida de acuerdo con las condiciones de
cada paciente. Se estima que la incidencia anual
del tumor de Wilms es de 1 por cada 10,000
ninos en todo el mundo, llegan a detectarse
hasta 500 casos nuevos por ano en el mundo.
Tiene la misma frecuencia en nifios que en nifias,
en edad promedio de 3.5 afios de edad.” En el
sindrome de Beckwith-Wiedemann se mani-
fiesta hemihipertrofia, onfalocele, macroglosia
y visceromegalias. A éste se agrega el sindrome
WAGR por sus siglas en inglés (tumor de Wilms,
aniridia, malformaciones genitourinarias, retra-
so mental), el sindrome de Drash en el que se
manifiesta pseudohermafroditismo y nefritis, por
dltimo, el sindrome de Peerlman en el que ocu-
rre visceromegalia, gigantismo, criptorquidia,
polihidramnios, ademas de fascies caracteris-
tica del sindrome. El riesgo de padecer tumor
de Wilms es de 30 a 50% en nifios que tienen
aniridia espontanea, de 30 a 40% en nifios que
tienen sindrome de Drash y en 4% en nifios con
sindrome de Beckwith-Wiedemann.?

Las ectopias renales, duplicacién ureteral, hipo-
plasia renal, criptorquidia y rifién en herradura
son algunas de las principales manifestaciones
que se asocian con el tumor de Wilms.?> En
pacientes con sindromes WAGR o de Drash se
ha encontrado afeccién en el locus 11p13 en
el locus WT1, mientras que en el sindrome de
Beckwith-Wiedemann o hemihipertrofia se ha
encontrado alteracién en el locus WT2 en el
locus 11p1.2

Entre las manifestaciones clinicas del tumor de
Wilms estan la tumoracién abdominal, que pro-
duce dolor abdominal, fiebre, hematuria micro o
macroscopica, la hipertensién arterial de origen

2019 enero-febrero;35(1)

renal por hiperproduccién de renina inducida
por el efecto de masa de la tumoracién. Entre las
manifestaciones respiratorias hay disnea, en al-
gunos casos empiema y derrame pleural debido
a la metastasis, el pulmén es el principal sitio de
metastasis, también puede producir embolismo
pulmonar.!

El tumor de Wilms se localiza de predominio
en la corteza renal, en donde comienza a cre-
cer, estd rodeado de tejido renal, que forma
una pseudocapsula que contiene abundantes
células necréticas y pueden conducir a hemo-
rragia. La tumoracion puede extenderse hacia
la pelvis renal, hacia los linfaticos intrarrenales
y vasos sanguineos y a través de la capsula
renal. Este tumor corre riesgo de diseminarse
a la auricula derecha a través de la vena renal,
aunque el principal sitio de metastasis en los
nifios ocurre en los pulmones hastaen 15 a 20%
de los casos, los ganglios linfaticos y, menos
comunmente, el higado (10 a 15%)."*° Deriva
de tejido metanefritico blastico, en términos
histopatolégicos, hasta 85% de los casos muestra
histologia trifasica favorable y contiene blastema
primitivo, elementos estromales y epiteliales, de
los que 90% tienen diagndstico favorable; sin
embargo, 15% tiene caracteristicas histologicas
desfavorables y, en consecuencia, resistencia a
la quimioterapia.”®

Los criterios propuestos por la Sociedad Na-
cional de Tumor de Wilms se usan para la
estatificacion con base, principalmente, en
los hallazgos quirdrgicos e histologicos. En el
Estudio Nacional del Tumor de Wilms las tasas
de supervivencia libre de recaida a los dos afos
de los tumores histolégicos benignos fueron de
aproximadamente 93% en el estadio |, 90% en
el estadio I, 95% en el estadio Ill y 81% en el
estadio IV. La tasa de supervivencia sin recaida
a los dos anos para todas las etapas combinadas
fue de 90% vy la tasa de supervivencia global
fue de 96%. En otro estudio de pacientes con
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histologia desfavorable, las tasas de supervi-
vencia libre de recaida a cuatro afios fueron de
aproximadamente 71% para la etapa ll, de 59%
para el estadio lll y de 17% para el estadio IV.
El tratamiento convencional del tumor unilateral
de Wilms implica nefrectomia radical y quimio-
terapia coadyuvante.'

El tumor de Wilms se manifiesta fisicamente
como un tumor con diametro promedio de
11 cm, de forma esférica, por lo general dentro
del rindén. Estos tumores son de caracteristicas
homogéneas, aunque suelen manifestarse con
caracteristicas heterogéneas, con areas de
necrosis, hemorragia o degeneracion quistica.
En la tomografia suele mostrarse como iso o
hipointenso en la secuencia T1 y puede ma-
nifestarse como iso, hipo o hiperintenso en la
secuencia T2. En la resonancia magnética el
carcinoma medular renal es tipicamente una
masa hipovascular heterogénea que contiene
hemorragia y necrosis extensa. Este tumor puede
invadir la vena renal y la vena cava inferior y
propagarse a los ganglios linfaticos regionales.
El pronéstico es desfavorable y la mayoria de
los pacientes tienen enfermedad avanzada al
momento del diagnéstico. El tumor responde
mal a la quimioterapia y la radioterapia.

CASO CLiNICO

Paciente femenina de tres anos con cinco meses
de edad que tenia el antecedente de ser pro-
ducto del segundo embarazo, obtenida a las 37
semanas de gestacion por via abdominal bajo
bloqueo peridural debido a ruptura prematura
de membranas de 22 horas de evolucién, sin
datos de corioamnioitis, ademas de antece-
dente materno de infeccion de vias urinarias
y cervicovaginitis durante el segundo trimestre
del embarazo en tratamiento con ampicilina. Al
nacer pes6 3040 g, talla de 49.5 cm, APGAR 8/8
SA 0/0, por lo que requirié maniobras bésicas
de reanimacion, asi como oxigeno a libre flujo.

C
]

Madre de 32 anos de edad, diabética desde hacia
4 anos, en tratamiento con metformina, quien
refirié autocontrol durante el embarazo y admi-
nistracién de metformina posterior a éste; padre
de 34 afnos de edad, sano, hermana de 11 afos,
sana. Se negaron antecedentes de importancia
en el resto de los familiares.

La paciente fue llevada al servicio de urgencias
debido a una contusién abdominal tras estar
jugando vy tener caida de su mismo plano de
sustentacién, con posterior dolor en aumento
progresivo sin alivio, ademds de percatarse de
hematuria macroscépica. Por lo que se integrd
el diagndstico de probable tumor abdominal,
hematuria postraumatica; el ultrasonido FAST
(focused abdominal sonography for trauma) re-
porto lesion renal izquierda de 130 x 81 x 116,
lo que sugirié tumor como primera posibilidad,
las imagenes mostraron escaso liquido laminar
en el hueco pélvico y vejiga urinaria con ECOS
internos por lo que no se descarté posibilidad de
material hemdtico. No se palparon adenopatias
en el cuello ni axilares, el ultrasonido revelé pro-
bable tumor renal izquierdo, ademds de vejiga
con restos hematicos. A la exploracion fisica se
encontré con peso de 14.5 kg, se aprecié un
tumor abdominal en el hipocondrio izquierdo de
aproximadamente 12 x 8 cm (Figura 1), que se
comprobd con una placa simple (Figura 2). Los
estudios de laboratorio arrojaron: hemoglobina
12 g/dL, 15,400 leucos/ul, 385,000 plaquetas/
ul, creatinina 0.5 mg/dL. La tomografia axial
computada abdominal en fase simple y con-
trastada reporté masa tumoral de gran tamafio y
extension, que era de forma ovoide, encapsula-
da, de bordes lisos bien definidos, de densidad
heterogénea en fase simple, arterial y venosa,
lo que sugirié componente sélido y mdltiples
zonas de necrosis altamente vascularizada, de
13 x 7.8 x 10.5 cm, con posibilidad de malig-
nidad en un alto porcentaje, a descartar tumor
de Wilms (Figuras 3 y 4). Tras la sospecha de tu-
mor se solicitaron antigeno carcinoembrionario
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Figura 1. Paciente en decubito ventral con aumento
de volumen en el hemiabdomen izquierdo.

-~

Figura 2. Radiografia anteroposterior de térax y
abdomen que muestra un tumor en la regién renal
izquierda.

(ACE) 1.8 ng/mL (0-3 ng/mL), alfafetoproteina
(AFP) 1.6 ng/mL (0-9 ng/mL), CA 125 35.8 U/
mL (0-35 U/mL), CA 19-9 24.6 U/mL (0-35 U/

2019 enero-febrero;35(1)

mL), HGC-B < 1.2 (0-1.2), TP 10.5, TTP 23.6.
La paciente fue valorada posteriormente por el
servicio de Cirugfa pediatrica de la unidad donde
se indic6 necesidad de tratamiento quirdrgico
para estatificacion y posterior tratamiento. Se
explicaron las complicaciones transoperatorias
de la realizacién de nefroureterectomia. Se rea-
liz6 el procedimiento quirdrgico bajo anestesia
general, como hallazgos se reportaron: tumor
renal izquierdo de 20 x 16 cm de forma ovoi-
de, que sobrepasaba la linea media, se extrajo
integro y sin ruptura (Figura 5). Se aspir6 liquido
peritoneal y se mandé a patologia (Figuras 6 y
7). Se observaron ganglios mesentéricos hiper-
tréficos y se tomaron dos ganglios para biopsia,
no se observan de forma macroscépica ganglios
paraadrticos, no se palpé trombo venoso. Se
consideré un estadio quirdrgico Il por gan-
glios positivos, el sangrado total fue de 700 mL
(200 mL en el transoperatorio y 500 mL de la
pieza quirirgica), se transfundié un paquete
globular. La paciente fue egresada de quiréfano
bajo intubacién orotraqueal, manteniéndose con
acidosis metabdlica, por lo que se modificaron
parametros ventilatorios. Al dia siguiente fue
extubada sin complicaciones, con adecuada
mejoria de cuadro clinico. Se realiz6 intercon-
sulta al Centro Médico Nacional La Raza, para
posterior tratamiento en el area de Oncologia
pedidtrica. En la actualidad se encuentra con
vida, sin complicaciones oncoldgicas, posqui-
mioterapia, ni quirdrgicas, ademas de alivio de
los sintomas.

DISCUSION

El tumor de Wilms es el tumor abdominal mas
frecuente en la edad pediatrica que en etapas
iniciales no causa sintomas, por lo que constituye
un problema de salud en la poblacién pediatrica,
la deteccién oportuna de los tumores abdomina-
les por el médico de primer contacto es de suma
importancia porque favorece el pronéstico del
paciente a largo plazo.

https://doi.org/10.24245/mim.v35i1.2110
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Figura 3. Tomografia abdominal en fase simple (A) y en fase contrastada que muestra el tumor renal (B) y en fase

venosa que no evidencia trombosis (C).

Figura 4. Corte sagital que muestra origen y continuidad de la vascularidad renal sin trombo en su trayecto
(A). Corte coronal en fase contrastada de tumor renal izquierdo (B).

CONCLUSION

El tratamiento de eleccién del tumor de Wilms
es la extraccién quirdrgica, que se ve favorecida
mientras menos sea la invasion de éste y menos
sea el grado en el que se encuentre, por lo que
el diagnéstico en etapas tempranas tiene gran

repercusién en la supervivencia de los pacientes
y sus consecuencias. Durante el abordaje del
paciente no debe olvidarse el interrogatorio de
antecedentes familiares y caracteristicas singula-
res de los nifios, porque son de gran utilidad al
momento de establecer el diagnostico, asi como
la exploracion fisica rigurosa.
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Figura 5. Abordaje abdominal tipo hemichevron con
extraccion del tumor renal izquierdo.

Figura 7. Vista al microscopio a 100x, con muestra
de tejido con tincion de hematoxilina-eosina, en la
que se muestran los tibulos renales (A-D). Se obser-
va proliferacién del estroma, células con abundante
citoplasma y nicleos periféricos sin anaplasia.
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Dr. Miguel Guevara Alcina

Francisco Manzano-Alba

El Dr. Miguel Guevara Alcina naci6 el 4 de diciembre de 1939, cursé
la carrera en la Facultad de Medicina de la UNAM vy se gradu6é como
médico en 1965. Fallecié el 13 de septiembre de 2018. Sus estudios
de posgrado los realizé en el Hospital St. Michaels en Newark, Nueva
Jersey, Estados Unidos, el Hospital General de la Ciudad de México y
en el IMSS, obteniendo su especialidad en Medicina interna. Fue autor
de multiples articulos en revistas nacionales y ponente en un sinnlimero
de cursos y conferencias.

Dedicé su vida a la organizacién de la ensefianza de Medicina interna
a multiples generaciones en su querido Hospital Espanol de la Ciudad
de México (Sociedad de Beneficencia Espafiola), en donde fue jefe de
internos y residentes. El Dr. Guevara fue un convencido de la necesidad
de que el paciente adulto esté a cargo de un médico internista que actde
como coordinador de su estudio diagnéstico y terapéutico. En 80% de
los casos esta capacitado para resolverlos. En el 20% restante requiere
interconsulta con otras subespecialidades, pero sin perder la coordi-
nacion del estudio y tratamiento, evitando reacciones adversas entre
indicaciones terapéuticas de diferentes médicos tratantes simultaneos.
Colaboré activamente en el programa para formar médicos internis-
tas en el programa universitario de la UNAM en el Hospital Espafiol,
participando directamente en la consulta externa y hospitalizacién y
supervisando a los médicos residentes con cada uno de los pacientes.
Durante su extraordinaria vida profesional se distinguié por contribuir
a la creacién del Departamento de Medicina Critica (antes terapia
intensiva) en el Hospital Espafiol de la Ciudad de México en colabo-
racién muy estrecha con el Maestro Dr. Alberto Villazén Sahagtn, del
que egresaron distinguidos médicos que, a su vez, desarrollaron esta
misma especialidad en multiples hospitales de México.

La Medicina interna como especialidad la inicié la Facultad de Medi-
cinadela UNAM en 1967. En 1973, cuando el Dr. José Laguna Garcia

www.medicinainterna.org.mx
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era director de la Facultad de Medicina de la
UNAM, se establecié un programa comin con
la participacién de los entonces profesores de
los cursos que avalaba la Facultad, ellos fueron
los doctores: Carlos Alvarez Amaya del Hospital
Colonia, Hugo Castafeda del Hospital Adolfo
Lépez Mateos, Luis F Cervantes del Centro Mé-
dico Nacional, Juan F Cruz Krohn del Instituto
Nacional de la Nutricién, Jesis Gonzalez Posada
del Hospital La Raza, Miguel Guevara Alcina
del Hospital Espanol, Jorge Lozano del Hospital
General, Alejandro Ovseiovich del Hospital de
PEMEX, Rafael Sdnchez Cabrera del Hospital 20
de Noviembre, Manuel Orozco Romo del Hospi-
tal Dario Fernandez del ISSSTE y Bernardo Tanur
Tatz del Hospital de la Secretaria de Hacienda.
Fue, ademds, un convencido de la necesidad
de la creacién del Consejo Mexicano de Me-
dicina Interna que certificara que los médicos
internistas estuvieran capacitados para ejercer la
especialidad. El Consejo Mexicano de Medicina
Interna inici6 su funcionamiento en 1977. Los 15
socios fundadores fueron los doctores: Rodrigo
F Barragan Villarreal, Hugo Castanedo Adriano,
Luis Cervantes Osorio*, Juan Cruz Krohn*, Jesus
Gonzélez Posada’, Miguel Guevara Alcina*, Julio
Hernandez Peniche’, Antonio Laviada Arriguna-
ga, Jorge Lozano Flores, Manuel Orozco Romo,
Alejandro Ovseiovich Stern, Mario Paredes
Espinosa, Jaime Ramirez Parra, Rafael Sanchez
Cabrera y Bernardo Tanur Tatz.

2019 enero-febrero;35(1)

El Dr. Guevara particip6 en la creacion de la
Sociedad Mexicana de Medicina Interna (ahora
el Colegio de Medicina Interna de México),
que se establecié en 1974 formando parte de
los 15 socios fundadores, los doctores Rodrigo
F Barragan Villarreal, Hugo Castanedo Adriano,
Luis Cervantes Osorio®, Juan Cruz Krohnt, Jesus
Gonzélez Posada’, Miguel Guevara Alcina, Julio
Hernandez Peniche’, Antonio Laviada Arriguna-
ga, Jorge Lozano Flores, Manuel Orozco Romo,
Alejandro Ovseiovich Stern, Mario Paredes
Espinosa, Jaime Ramirez Parra, Rafael Sanchez
Cabrera y Bernardo Tanur Tatz.

En la practica privada tuve la oportunidad de
participar activamente en un grupo de internistas
en conjunto con el Dr. Guevara integrada por
diferentes subespecialidades para ofrecer una
mejor atencion al paciente. Cabe mencionar el
entusiasmo para difundir el conocimiento de
la fibromialgia poco conocida hasta entonces.
Como companero de trabajo y amigo siempre
mostré el deseo de ayudar dentro del equipo
médico que formamos.

Como hijo, padre, esposo y abuelo fue un ex-
traordinario hombre de valores, dejando una
huella de bondad, amor y gran ensefanza a
todos los que le hemos querido. Fue ejemplar.

Te extraflamos, descansa en paz.
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Manuel Ramiro H

Ida Vitale
Shakespeare Palace
Lumen. México 2018

Ida Vitale es una escritora uruguaya, nacida en
1923 en Montevideo. Su obra poética ha sido
muy brillante, aunque ha dedicado buena parte
de su tiempo a la critica literaria, la traduccién
y su labor docente ha resultado muy destacada.
Multipremiada por su obra y trayectoria, pero
en los Ultimos meses ha tenido grandes reco-
nocimientos, se le otorgé el Premio Miguel de
Cervantes 2018 en noviembre pasado y se le
entregard en abril de este afio, practicamente al
mismo tiempo fue declarada recipiendaria del
Premio de la FIL de 2018. El Premio Miguel de
Cervantes, seguramente el mas importante de
la lengua espafiola, establecido hace 43 afos,
Vitale es apenas la cuarta mujer que lo recibe;
es la primera nativa del Uruguay que lo recibe.
El Premio de la FIL que afio con afio ha sido mas
prestigiado y prestigioso se entrega por vigési-
mo octava ocasién, sélo cuatro mujeres, Vitale
incluida, han sido distinguidas.

El libro que nos ocupa es uno de los muy pocos
de prosa publicados por Vitale, nos narra la vida
de la autora en México entre 1974y 1978. Tras el
establecimiento del régimen militar en Uruguay,
Vitale se traslada a vivir a México. Ademas de
contarnos sus labores en diversas instituciones
culturales, entre ellos el Colegio de México,
relata las multiples relaciones con diversos per-
sonajes intelectuales, muchos de los cuales la
recibieron fraternalmente y le ayudaron durante
su estancia en México. Ella habia coqueteado,

sin conseguirlo, venir a México, la primera
ocasion al iniciar sus estudios, después tuvo
una relacién intensa, aunque no muy personal
con Rosario Castellanos. Octavio Paz la acoge
en Vuelta y en su entorno, su admiracion por
Arreola queda manifiesta en los grandes elogios
que extiende en esta obra. Quiza lo mas admi-
rable del libro que les comento —y que recibe el
titulo por el nombre que de broma le pusieron
a una de sus primeras viviendas, Shakespeare
Palace, por modesta— es el optimismo que la
obra resume, una mujer prestigiada en su pais
lo mismo que su marido, tiene que salir de su
patria, llega a un pais extrafio, muy diferente al
suyo y aunque es recibida fraternalmente, tiene
muchos problemas econémicos y de adaptacion,
deja a sus hijos en Venezuela, total, un exilio
formal. Pero ella nos lo cuenta siempre curiosa,
agradecida, insisto, optimista. En 1984 regresa
a su pais, pero poco después y desde entonces,
trabaja en la Universidad de Austin.

Su poesia ha sido publicada en ediciones ahora
muy dificiles de conseguir. Pero afortunadamente
Tusquets, en conjunto con Planeta, publicé en
2017 un libro con su Poesia Reunida, la obra
apareci6 en México en 2019 y ya ha alcanzado
una primera reimpresion.

Su obra ha recibido siempre muchos elogios,
pero uno de los que mas me ha llamado la
atencién es el que emitié Alvaro Mutis, también
Premio Cervantes, con motivo de los recientes
premios: “afortunado el lector que comienza
a frecuentar la obra de Ida Vitale, le espera un
placer que no sospecha”.
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