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Comité de Expertos @

Para garantizar la excelencia del contenido en cada trabajo publicado, los Comités Directivo y Editorial se han
dado a la tarea de reunir a un Comité Revisor de Expertos, formado por Médicos Generales y Especialistas que
destacan por su desemperio en la docencia, en la formacion de nuevos Médicos y en el ambito profesional. Este
Comité Revisor de Expertos se encarga de llevar a cabo el arbitraje por pares de cada articulo, es decir, dos
miembros de esta lista revisan, corrigen y opinan acerca del contenido cientifico y la organizacion de cada trabajo
enviado a la Revista Médica MD antes de que éste sea publicado, lo cual otorga a cada trabajo una garantia de
calidad de gran nivel. El numero de integrantes de este comité sigue en aumento, incrementando también la

calidad de nuestras publicaciones.

Dr. Alejandro Bravo Cuéllar

Dr. en C. Jefe de la Division de Inmunologia del Centro De
Investigacion Biomédica de Occidente (CIBO) del IMSS. Médico
Adscrito al Servicio de Consulta Médica de primera atencion adultos, del
Hospital Civil de Guadalajara Juan I. Menchaca.

Dr. Arnoldo Guzman Sanchez

Meédico Gineco-Obstetra, subespecialidad en fertilizacion in vitro. Jefe
del Servicio de Obstetricia del Antiguo Hospital Civil de Guadalajara
Fray Antonio Alcalde.

Dr. Arturo Plascencia Hernandez

Infectélogo Pediatra. Jefe del servicio de Infectologia Pediatrica del
Antiguo Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde. Maestro
en Ciencias con orientacion en Microbiologia Clinica por la facultad de
Biologia de la Universidad de la Habana. Coordinador y profesor titular
de la especialidad de Infectologia Pediatrica del Hospital Civil de
Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

Dr. Benjamin Robles Mariscal
Jefe del Departamento de Clinicas Quirurgicas. M en C médicas;
Adscrito al Hospital Civil de Guadalajara Juan I. Menchaca.

Dr. Carlos Saldaia Garcia

Médico Cirujano y Partero, Posgrado en Inmunologia. Médico
Adscrito al Servicio de Consulta Médica de primera atencion adultos, del
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Dr. Carlos Armando Ramirez Huerta

Neurocirujano con subespecialidad en Neurocirugia de minima
invasion y Neuroendoscopia por la Universidad de Mainz, Alemania.
Adscrito y Coordinador de la Clinica de Cirugia Vascular Cerebral en el
Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

Dr. Carlos Cuevas de Alba

Ortopedista y Traumatologo Adscrito al Servicio de Ortopedia y
Traumatologia Pediatrica del Hospital Civil de Guadalajara Fray
Antonio Alcalde. Profesor Adjunto de posgrado de la especialidad de
Ortopedia y Traumatologia del Hospital Civil de Guadalajara Fray
Antonio Alcalde.

Dr. César Martinez Ayon

Médico Hematologo. Jefe del Servicio de Hematologia Hospital Civil
de Guadalajara Fray Antonio Alcalde. Profesor de Fisiopatologia del
CUCS, UdeG; Miembro Fundador del Colegio Jalisciense de

Hematologia.

Dr. Daniel Pérez Rulfo Ibarra

Pediatra y Neurdlogo Pediatra. Profesor Titular de la Especialidad de
Pediatria Médica en el Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio
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Meédico Pediatra. Presidente de la Academia de Fisiologia CUCS
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UdeG.

Dr. Enrique Romero Velarde
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Dra. Erika Iliana Arana Hernandez
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Dr. Ernesto Fernandez Rodriguez
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Dr. Ernesto German Cardona Muiioz

Meédico Cardidlogo. Doctorado en Farmacologia. Miembro del
Sistema Nacional de Investigadores Nivel 1. Jefe del Departamento de
Fisiologia y Coordinador de Investigacion del CUCS, UdeG.
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Dr. Ernesto Javier Ramirez Lizardo

Doctorado en Genética Humana. Presidente de la Academia de
Genética. Coordinador de investigacion del departamento de Fisiologia.
Profesor Docente de la materia de Genética Humana. CUCS UdeG.

Dra. Esperanza Barrera Chairez

Meédico Hematdloga Adscrita al servicio de Hematologia del Hospital
Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde. Profesora De Fisiopatologia
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Dr. Federico Mendoza Sanchez
Médico Cirujano, especialista en Trasplantes. Centro Meédico
Nacional de Occidente IMSS.
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Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.
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Médico Cardidlogo. Jefe del servicio de Cardiologia del Hospital Civil
de Guadalajara Fray Antonio Alcalde. Profesor Docente de Cardiologia
CUCS, UdeG. Fellow del American College of Cardiology.

Dr. Francisco Javier dela Cabada Cortés

Médico Internista e Infectélogo, Hospital General de Zona
“Zoquipan” de la Secretaria de Salud. Profesor Docente Medicina
Interna e Infectologia del CUCS, UdeG.

Dr. Francisco Javier Hernandez Mora

Meédico Gineco-Obstetra. Subespecialidad en colposcopia. Subjefe del
Servicio de Obstetricia del Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio
Alcalde.

Dr. Gerardo Amaya Tapia

Médico Infectélogo. Maestria en Ciencias de la Salud. Doctorado en
Investigacion clinica. Profesor Docente de Infectologia y Medicina
basada en evidencias de CUCS, UdeG.

Dr. Guillermo Carrillo Guerrero

Ortopedista y Traumatologo Adscrito al Servicio de Ortopedia y
Traumatologia Pedidtrica del Hospital Civil de Guadalajara Fray
Antonio Alcalde. Profesor Ortopedia y Traumatologia CUCS, UdeG.

Dr. Guillermo Pérez Garcia

D en C. en Genética Humana. Jefe del Laboratorio de Bioquimica del
Departamento de Biologia Molecular y Gendémica del CUCS, UdeG.
Jefe del Servicio de Genética del Hospital Civil de Guadalajara Fray
Antonio Alcalde. Coordinador del Cuerpo Académico UDG-CAS80.
Profesor Titular de la Especialidad de Genética Médica del Hospital Civil
Fray Antonio Alcalde.

Dr. Hilario Coronado Magaia

Médico Internista con subespecialidad en Medicina del enfermo en
estado critico. Jefe de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

Dr. Hugo Ceja Moreno

Neurologo Pediatra. Jefe y Médico Adscrito al servicio de Neurologia
Pediatrica del Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.
Profesor de pregrado y posgrado de Neurologia Clinica. Profesor
Investigador Nacional Asociado "C". Expresidente del Capitulo
Mexicano de la Liga Internacional Contra la Epilepsia. Miembro de la
Sociedad Mexicana de Neurologia Pediatrica.
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Dr. Irineo Roberto Renteria Ibarra

Meédico Cardidlogo. Miembro de la Sociedad Americana de
Hipertensiéon. Miembro fundador de la Asociacion Nacional de
Cardidlogos de México (ANCAM). Director de Cardiologia clinica del
Instituto Cardiovascular de Guadalajara. Profesor Docente de la materia
de Cardiologia en CUCS UdeG.

Dr. Jaime Arias Amaral
Médico Internista. Consejero Titular del Consejo Mexicano de
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D en C. Médico Cirujano y Partero, Jefe del Coordinador de la Carrera
de Medicina CUCosta UdeG.

Dr. Jorge Andrade Sierra

Meédico Nefrologo. Especialista en Trasplantes. Hospital de
Especialidades Centro Médico Nacional de Occidente. IMSS. Profesor
de Terapéutica Farmacologica, CUCS, UdeG. Miembro de la Sociedad
Americana de Nefrologia y Trasplantes.

Dr. Jorge Luis Pérez Agraz

Cirujano Oncdélogo. Médico Adscrito del Centro Médico Nacional de
Occidente IMSS y del Instituto Jalisciense de Cancerologia. Profesor
Docente de Morfologia en CUCS UdeG.

Dr. José Antonio Velarde Ruiz Velazco

Meédico Gastroenterdlogo Adscrito al servicio de Gastroenterologia
del Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde. Miembro del
International Club of Ascites.

Dr. José de Jestis Diaz Avila

Médico Gineco-Obstetra. Fellow en Fisiologia Obstétrica. Médico
Adscrito y Jefe de Quir6fanos del Servicio de Obstetricia del Hospital
Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

Dr. J. Guadalupe Panduro Baron

Meédico Gineco-Obstetra. Profesor Titular de Ginecologia y
Obstetricia del Departamento de Reproduccion Humana. CUCS. Jefe de
la Unidad de Medicina Materno Fetal del Hospital Civil de Guadalajara
Juan I. Menchaca. Profesor Examinador del Consejo Mexicano de
Certificacion en Ginecologia y Obstetricia.

Dr. José Z. Parra Carrillo
Director del Instituto de Investigacion Cardiovascular de la UdeG. Jefe
del Departamento de Clinicas Médicas del CUCS UdeG.

Dr. Juan José Robles Avila

Meédico Cirujano y Partero, Maestro en Ciencias, Profesor de
Fisiologia, Fisiopatologia y Terapéutica Farmacologica, Coordinador
del Laboratorio de Fisiopatologia del CUCS UdeG.

Dr. Juan Luis Soto Mancilla

Maestro en Ciencias Médicas. Neurocirujano con subespecialidad en
neurocirugia pediatrica. Jefe del servicio de Neurocirugia pediatrica,
Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde. Profesor
investigador asociado “C” CUCS UdeG.

Dr. Julio César Mijangos Méndez

Médico Especialista en Medicina Interna y subespecialista en
Medicina del enfermo en estado critico. Médico Adscrito al servicio de
Terapia Intensiva del Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio
Alcalde.
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Dra. KarlaIsis Aviléz Martinez
Médico Pediatra. Médico Adscrito al Servicio de Urgencias Pediatria
del Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

Dr. Luis Alfredo Padilla Gomez

Neurdlogo Pediatra. Médico Adscrito al servicio de Neurologia
pediatrica; Profesor adjunto de la materia de Neurologia pediatrica del
Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

Dr. Luis Eduardo Espinosa Arellano

Médico Cirujano y Partero. Jefe del Laboratorio de Ciencias
Fisiolégicas. Profesor Docente de Fisiologia, Farmacologia y
Terapéutica Farmacologica, Coordinador Académico del Laboratorio de
Ciencias Fisiologicas. CUCS UdeG.

Dr. Luis Enrique Ledén Pérez

Medico especialista en otorrinolaringologia y cirugia de cabeza y
cuello. Profesor Docente de Fisiopatologia y Terapéutica Farmacoldgica
CUCS, UdeG.

Dr. Luis Humberto Govea Camacho

Meédico especialista en otorrinolaringologia y cirugia de cabeza y
cuello. Profesor de carrera CUCS. Maestria en Ciencias Médicas.
Adscrito al Hospital de Especialidades del Centro Médico IMSS.

Dr. Manuel Rodrigo Prieto Aldape

Médico Cirujano. Obesidad y Laparoscopia avanzada, Hospital
Puerta de Hierro Sur. Médico Adscrito al servicio de Cirugia General del
Hospital Civil Fray Antonio Alcalde.

Dr. Mario Salazar Paramo
Dr. en C. Médico Internista y Reumatologo. Jefe de Ensefianza del
CMNO UMAE.

Dr. Mario Joel Sandoval Sandoval
Jefe de la unidad de trasplantes y nefrologia del Centro Médico
Nacional de Occidente UMAE.

Dra. Marisol Conde Avila
Cirugia Plastica y Reconstructiva. Profesor Docente de Fisiologia y
Terapéutica Farmacolédgica, CUCS UdeG.

Dra. Maria Victoria Murillo Neri
Meédico Adscrito del Servicio de Infectologia Pediatrica. Profesor
docente de Fisiologia CUCS UdeG.

Dra. Martha Leticia Ornelas Arana

D en C. en Genética Humana. Profesora Docente de Bioquimica del
Departamento de Biologia Molecular y Genomica del CUCS UdeG.
Profesora Adjunta de la Especialidad de Genética Médica del Hospital
Civil Fray Antonio Alcalde.

Dr. Martin Guerrero Becerra

Infectologo Pediatra adscrito al servicio de Infectologia Pediatrica y
encargado de la clinica de infecciones de vias urinarias pediatricas del
Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

Dr. Martin Robles Figueroa

Médico Internista. Adscrito al servicio de Medicina Interna del
Hospital Civil de Guadalajara Juan I. Menchaca. Profesor de la
especialidad de Medicina Interna del Hospital Civil de Guadalajara Juan
I. Menchaca.

Dr. Matias Marquez Balderrama
Meédico Neurdlogo del Hospital General Regional No. 46 del IMSS.
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Dra. Monica Cecilia Mercado Uribe

Infectologa Pediatra adscrita al servicio de Infectologia Pediatrica del
Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde. M en C con
orientacion pedidtrica. Profesora de pregrado de la Universidad de
Guadalajara, CUCS UdeG.

Dr. Pedro Antonio Martinez Arce

Infectologo Pediatra adscrita al servicio de Infectologia Pediatrica y
encargado de la clinica de VIH pediatrico del Hospital Civil de
Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

Dr. Pedro Moreno Torres
Médico Pediatra. Profesor docente asistente de tiempo completo del
Departamento de Crecimiento y Reproduccion Humana, CUCS UdeG.

Dr. Rafael Santana Ortiz

Pediatra, Cirujano Pediatra, Cirujano Neonatal y de ano-recto.
Adscrito al Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.
Profesor de Fisiologia CUCS UdeG.

Dr. Ricardo Arias Torres

Meédico Internista. Miembro del comité de bioética del Hospital Civil
de Guadalajara Juan I. Menchaca y del CUCS. Profesor Docente de
Propedéutica, Semiologia y Diagndstico Fisico, CUCS UdeG.

Dr. Ricardo Gomez Martinez

Meédico Oncologo Pediatra adscrito al servicio de oncologia de la
Unidad Médica de Alta Especialidad UMAE, Hospital de Pediatria
CMNO, IMSS. Investigador asociado B de la UMAE del Hospital de
Pediatria CMNO IMSS. Médico Oncélogo Pediatra adscrito al servicio
de Pediatria del Hospital Regional Valentin Gomez Farias.

Dr. Rodolfo Hernandez Vidales

Meédico Internista. Especialidad en Medicina del Enfermo Critico.
Meédico Adscrito al servicio de Terapia Intensiva del Hospital Civil de
Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

Dr. Salvador Fonseca Reyes

Especialista en Medicina Interna. Maestria y Doctorado en Ciencias
médicas. Reconocimiento como especialista en Hipertension Arterial
por la Sociedad Latinoamericana de Hipertension. Investigador titular
por parte de la Universidad de Guadalajara.

Dr. Salvador Meza Marquez

Médico Cirujano y Partero, Médico adscrito al servicio de Consulta
Médica de primera atencion adultos, del Hospital Civil de Guadalajara
Juan I. Menchaca. Profesor del Departamento de Biologia molecular y
genomica CUCS, UdeG.

Dr. Sergio Adrian Trujillo Ponce

Médico Cirujano Pediatra. Médico Adscrito al servicio de Cirugia
Pediatrica y Urgencias Pediatria del Hospital Civil de Guadalajara Fray
Antonio Alcalde.

Dra. Sylvia Elena Totsuka Sutto

Doctorado en Genética Humana. Coordinadora de planeacion del
Departamento de Fisiologia. Profesor docente de Genética CUCS
UdeG.

Dra. Trinidad Garcia Iglesias
Dra. en C. Departamento de Inmunologia del CUCS, UdeG.

Dra. Valeria Taylor Sanchez

Endocrindloga adscrita al servicio de Endocrinologia del Hospital
Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde. Certificada por el consejo
Mexicano de Nutricién y Endocrinologia.
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Estimado lector:

Le presentamos el nuevo nimero de la Revista Médica MD, correspondiente al periodo enero-marzo de 2011, en el
cual publicamos articulos producidos no so6lo localmente, sino también trabajos provenientes de los estados de
Chihuahuay Tabasco.

En este nimero tenemos el honor de publicar cuatro articulos enfocados al tema de obesidad, que sin duda esuna de
las patologias en las que debemos prestar mas atencién en la actualidad. Dos de estos articulos son trabajos originales,
el primero proveniente del estado de Tabasco, describe la presencia de esta patologia en una poblacién de médicos y
enfermeras de una unidad médica del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS); el segundo se enfoca a detectar
obesidad en estudiantes de primer ingreso de diversas licenciaturas en el Centro Universitario de Ciencias de la Salud
(CUCS) en Guadalajara. El editorial, escrito por la Dra. Valeria Taylor Sdnchez, nos plantea una perspectiva actual
sobre la obesidad, invitindonos a reflexionar sobre este problema de salud mundial, haciéndonos un llamado para
poner mas atencion en materia de prevencion. El altimo relacionado a esta temdtica es un articulo titulado “Cirugia
Metabdlica”, donde el Dr. Manuel Rodrigo Prieto Aldape y su reconocido equipo de expertos en esta materia nos
presentan este abordaje terapéutico contra la obesidad.

Agradecemos infinitamente al Dr. Jaime Agustin Gonzalez Alvarez, Director General del OPD Hospitales Civiles
de Guadalajara, asi como al Mtro. Victor Manuel Ramirez Anguiano, Subdirector General de Enseflanza e
Investigacion del OPD Hospitales Civiles de Guadalajara, a la Dra. Araceli Lopez Ortega, al Dr. Ricardo Gonzalo
Sanchez Mendoza, al Dr. Miguel Roberto Kumazawa Ichikawa y a todos aquellos que nos apoyaron de una u otra
manera, por las facilidades otorgadas a la Revista Médica MD para estar presente en el XIIT Congreso Internacional
Avances en Medicina 2011 Hospitales Civiles de Guadalajara, gracias a lo cual aumentamos nuestra proyeccion
nacional e internacional, buscando como siempre, poner en alto a nuestra querida institucién en el dmbito de
produccidn cientifica literaria.

Gracias también a las autoridades del Centro Universitario de Ciencias de la Salud (CUCS) de la Universidad de
Guadalajara, al Dr. Héctor Raul Pérez Gémez, Rector del CUCS, al Dr. Marco Antonio Casti
de Extension del CUCS, al Dr. Eduardo Gomez Sanchez, Coordinador de la Licenci
las Sociedades de Alumnos de la Primera Divisiéon del CUCS, que en un es
Civiles de Guadalajara y con la familia editorial de la Revista Médica M
cabo el Primer Curso-Taller de Redaccion Cientifica Literaria Bésica:
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%?’ ‘ Editorial

La obesidad es uno de los problemas
de salud publica mas importantes del
mundo actual. En el 2010 la
Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) afirmé que la enfermedad ha
alcanzado proporciones epidémicas y
que alrededor de 2.6 millones de
personas mueren cada afio a causa de
sus complicaciones. Mil millones de
adultos tienen sobrepeso y mas de 300
millones son obesos. La preocupacion
aumenta ante el incremento
considerable entre la poblacion infantil,
ya que en este momento
aproximadamente 42 millones de
infantes presentan sobrepeso, teniendo
alto riesgo de convertirse en adultos
obesos y sufrir enfermedades
cardiovasculares, diabetes, muerte
prematura y discapacidad. A nivel
mundial, el sobrepeso y la obesidad
causan mas muertes que la insuficiencia
ponderal, ya que el 65% de la poblacion
vive en paises de altos y medianos
ingresos, se encuentra presente en el
44% de los casos mundiales de diabetes,
23% de cardiopatia isquémica y 7-41%
de determinados canceres.

México es uno de los paises mas
afectados por la obesidad. En el 2008 la
International Association for the Study of
Obesity / International Obesity Taskforce
(IASO/IOTF) public6 los datos de
prevalencia de obesidad en diferentes
paises, México obtuvo cifras entre 50 y
55% para obesidad en hombres, y mayor
al 55% para mujeres. En Jalisco la ultima

@ Obesidad

Problema de Salud Publica mundial

Encuesta Nacional de Salud vy
Nutricion 2006 (ENSANUT 2006),
reportd una prevalencia del 26% en
sobrepeso y obesidad en escolares entre 5
y 11 afios, 35.5% en adolescentes de 12 a
19 afios y un 38.2% de sobrepeso y 30.9%
de obesidad, sumando un total de 69.1%
de obesidad y sobrepeso en la poblacion
adulta (> 20 afios de edad). Por ello se
considera de especial importancia la
intervencion con medidas preventivas en
nuestra poblaciéon, sin embargo, el
producto interno bruto destinado a salud
en nuestro pais es insuficiente, la
Organisation for Economic Co-operation and
Development (OCDE) en el 2010 confirmo
que México es uno de los paises que
menos gasta en salud publica por
habitante situandose incluso por debajo
de paises como Afganistan, Congo, Cuba,
Argentina, Brasil y Costa Rica; lo cual se
traduce en que el gasto publico que
Meéxico destina para la atencién a la salud
lo ubican por debajo de paises en
desarrollo economico similar y del
promedio de Latinoamérica; y quiere
decir que una persona que no cuente con
seguro de gastos médicos mayores en
Meéxico, practicamente estd condenada a
lamuerte.

La obesidad es hasta ahora una
enfermedad incurable, el tratamiento se
enfoca en la medicacion de sus
complicaciones como diabetes mellitus
tipo 2, hipertension arterial sistémica,
dislipidemias, sindrome de apnea-
hipoapnea obstructiva del suefio,
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enfermedad hepatica no alcoholica,
osteoartritis, entre muchas otras. Los
tratamientos actuales han fracasado
en su intento por disminuir la
incidencia. Desde el punto de vista
farmacologico existe solo un
medicamento aprobado para su uso a
largo plazo (Orlistat) y la tolerancia al
mismo es muy pobre. Nuevos
medicamentos se encuentran en
distintas fases de investigacion, de los
cuales los que estudian las hormonas
intestinales resultan mas
prometedores (leptina, PYY,
Polipéptido Pancreatico, Amilina,
GLP-1, Oxintomodulina,
Colecistoquinina, Ghrelina, entre
otros). Desde el punto de vista
quirargico, el bypass gastrico ha
obtenido los mejores resultados,
asociados al aumento post-quirargico
de hormonas intestinales inhibidoras
del apetito (GLP1, PYY), sin
embargo, el tratamiento quirargico
tiene desventajas importantes, como
su alto costo que lo hace inaccesible
para la mayoria de nuestra poblacién y
su asociacién con riesgos
significativos, entre los que se
encuentra la mortalidad, estimada en
un 0.5% en paises desarrollados. Hasta
ahora la intervencion en el estilo de
vida con educacién al paciente
mediante planes de alimentacion y
ejercicio son la primera y, en
ocasiones, unica opcién para los
pacientes, pero el impacto en el
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incremento de la prevalencia de esta
enfermedad tampoco ha sido
significativo, por lo cual, los paises
desarrollados se encuentran enfocando
sus recursos en medidas preventivas que
puedan tener un impacto real en las
nuevas generaciones.

En conclusion, se espera que las
nuevas estrategias poblacionales,
multisectoriales, multidisciplinarias y
adaptables al entorno, puedan poner un

freno a esta epidemia mundial.
Meéxico necesita de nuevos programas
de intervencion que enfoquen sus
esfuerzos en la educacion nutricional y
concienticen a la poblacién mexicana.
De no adaptarse estas medidas las
enfermedades cronicas derivadas de la
obesidad podrian llevar a la quiebra a
nuestro sistema de salud.

Revista Médica MD
Volumen 2 (3); enero - marzo 2011

*Médico con especialidad en Endocrinologia. Adscrita al
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@ Antropometria y colesterol en personal médico y de enfermeria
de una unidad médica familiar de Tabasco, México
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Lopez-Méndez Reyna Leonor'; Pedrero-Ramirez Lucia Guadalupe®; Pérez-Arias Maria Beatriz*

Resumen

Contexto: Esyaconocidalarelacion entre obesidad/dislipidemia como factor deriesgo cardiovasculary como ésta
incide negativamente en el desempeiio profesional en cualquierambito, inclusodentrodel personal de salud.

Objetivos: Obtener el perfil antropométrico y de colesterol del personal médicoy de enfermeria que labora en la
Unidad de Medicina Familiar (UMF) No. 43 del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), Villahermosa,
Tabasco, México, en el ano 2010.

Materiay método: Se realizé un estudio observacional, transversal, analitico. Nuestro universo de estudio es de 42
médicos(as) y enfermeras(os) trabajadores de la UMF No. 43 del IMSS. Muestra: no probabilistica por
conveniencia. Criterios deseleccion: cualquieredad ysexo, laborando del 16 de agostoal 30 deseptiembre de 2010.
Variables: edad, sexo, profesion, peso, talla, indice de masa corporal (IMC), estado nutricional, perimetro
braquial, perimetroabdominal y nivel capilarde colesterol. Instrumentos: para pesoytalla, bascula/estadimetro
BAME 150 (BAME Medical Articles); para perimetros, cinta métrica Eagle (Eagle Enterprises); para colesterol,
colesterometro Cardiochek NHIR 81930730-01, tiras reactivas Test Stripts PS 001948 (Polymer Technology Systems
Inc.). Andlisis: estadistica descriptiva, ANOVA, coeficiente de correlacion (r), razon de posibilidades (OR) con
95%de confianza (p< 0.05). Software: Epi Info™ 3.3.2.

Resultados: Muestra compuesta por 38 (100%) profesionales de la salud, lo cual corresponde al 90.4% del universo
de estudio. Edad media 40.6+10.8, intervalo 22-64 aifios. Femeninos 60.5% (n=23) y masculinos 39.5% (n=15). El
perfil antropométrico de la poblacion fue congruente con una poblacion obesa, presentandose ésta en el 58%
(n=22) de los participantes. La media de colesterol capilar fue de 157.2+42.7 mg/dL, encontrandose cifras
anormalesenel15.6% (n=6). Se observo correlacidon negativasignificativa con el perimetroabdominal (p<o.05).

Conclusiones: El perfil del personal médico y de enfermeria de launidad médica corresponde a una poblaciéon con
sobrepeso-obesidad con niveles normalesde colesterol quevarian en funcion del perimetroabdominal.

“Asociacion Latinoamericana de Profesores de Medicina Familiar, A. C.

"Universidad Nacional Auténomade México.

“Instituto Mexicano del Seguro Social, Delegacion Tabasco.

Contactoal correoelectronico: zgma_s51083@yahoo.com.mx

Zavala-Gonzalez MA, Posada-Arévalo SE, Jiménez-Mayo O, Lopez-Méndez RL, Pedrero-Ramirez LG, Pérez-Arias MB. Antropometriay colesterol en personal médicoy de enfermeria de una unidad
meédica familiar de Tabasco, México. Rev Med MD 2011; 2(3) 116-122.
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enfermeria en una unidad de medicina familiar

Anthropometry and cholesterol levels in medical and nursing
staff of a familiar medical unit in Tabasco, Mexico
Abstract

Background: It is already known the relationship between obesity/dyslipidemia as a cardiovascular risk factor, and how it
adversely affects job performance in any field, even within the health care staff.

Objective: To obtain anthropometric and cholesterol profile from the medical and nursing staff that works in the Unidad de
Medicina Familiar (UMF) No. 43 of the Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), Villahermosa, Tabasco, Mexico, in
2010.

Methods: Design: observational, cross-sectional, analytic. Universe: 42 doctors and nurses workers of the UMF No. 43 of the
IMSS. Sample: none randomized by convenience. Selection criterions: any age and gender, working from august 16th to
september 30th of 2010. Variables: age, gender, profession, weight, size, body mass index (BMI), nutritional status, brachial
perimeter, abdominal perimeter and cholesterol capillary level. Instruments: for weight and size, tilt/size-meter BAME 150
(BAME Medical Articles); for perimeters, metric tape Eagle (Eagle Enterprises); for cholesterol, cholesterol-meter Cardiochek
NHIR 81930730-01, reactive ribbons Test Strips PS 001948 (Polymer Technology Systems Inc.). Procedures: previous informed
consent signed we will interview and measure to subjects and finally we will determine their cholesterol capillary level. Analysis:
descriptive statistic,c ANOVA, correlation coefficient (r), odds ratio (OR) with 95% of confidence (p< 0.05). Software: Epi
InfoTM 3.3.2.

Results: We studied 38 (100%) health professionals, it means 90.4% from the study universe. Mean age 40.6£10.8, interval 22-64
years. Females 60.5% (n=23) and males 39.5% (n=15). The population anthropometric profile corresponded to a population
with overweight-obesity, obesity was present in 58% (n=22). Capillary cholesterol means was of 157.2+42.7 mg/dL, we found
abnormal levels in 15.6% (n=6) of the subjects. We observed significant negative correlation with abdominal perimeter
(p<0.05).

Conclusions: The medical and nursing staff profile of medical unit corresponded to a population with overweight-obesity and
cholesterol normal levels that vary in function to abdominal perimeter.

Introduccion

La obesidad es una enfermedad cronica caracterizada por el
almacenamiento excesivo de tejido adiposo, acompafiada de

hombres y 80.8% mujeres; observandose moderada
diferencia en la prevalencia de obesidad abdominal por tipo
delocalidad de residencia (76.2% urbanas vs. 69% rurales).’

alteraciones metabolicas que predisponen para trastornos que
deterioran el estado de salud.' En México, de acuerdo a los
resultados de la Encuesta Nacional de Nutricion 2006
(ENSANUT), la prevalencia de sobrepeso es mas alta en
hombres (42.5%) que en mujeres (37.4%), en cambio, la
prevalencia de obesidad es mayor en mujeres (34.5%) que en
hombres (24.2%). Al sumar las prevalencias de sobrepeso y
obesidad, el 71.9% de las mujeres mayores de 20 afios de edad
y el 66.7% de los hombres presentan sobrepeso u obesidad.’
Por otra parte, en el plano estatal, de acuerdo a ENSANUT
2006, la prevalencia de sobrepeso mas obesidad en Tabasco es
de 73% en los adultos mayores de 20 afios (69.2% para
hombres y 75.9% para mujeres). La prevalencia de obesidad y
sobrepeso en las localidades urbanas es de 75.9% mientras en
las rurales fue de 69.1%, éstas ultimas muestran una
diferencia de casi 20 puntos porcentuales en las mujeres en
comparacion con los hombres.” Aunado a las altas cifras de
sobrepeso y obesidad, la prevalencia de circunferencia de
cintura considerada como obesidad abdominal fue de 73.2%
en el Estado, con una marcada diferencia entre sexos: 63.3%
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Asi, contextualizado el panorama epidemioldgico
contemporaneo de la obesidad a nivel nacional y estatal, ésta
es la enfermedad crénica metabdlica de mayor prevalencia en
ambos contextos. No obstante, mas a alla de las cifras
expuestas, la importancia de la obesidad no radica netamente
en su frecuencia, sino en su probada repercusion sobre la
salud de la poblacién en cuanto a un aumento de la morbi-
mortalidad, fundamentalmente debida a enfermedad
cardiovascular. El incremento del riesgo cardiovascular puede
deducirse de 3 hechos fundamentales: 1) repercusiones
hemodinamicas de la obesidad; 2) datos epidemioldgicos que
demuestran la asociacion entre obesidad y enfermedad
coronaria; y 3) su asociacién con otros factores de riesgo
cardiovascular." En este orden de ideas, la asociacion
obesidad/dislipidemia como factor de riesgo cardiovascular,
ha sido frecuentemente motivo de estudio, dado que la
dislipidemia es una de las principales causas de enfermedad
cardiovascular, no obstante, la evidencia disponible al
respecto es desactualizada, y en general heterogénea, dado
que no se ha establecido un consenso en cuanto a cual deberia
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ser el método a emplear para estudiar la asociacion entre estas
dos variables. “**

Diversos autores han estudiado esta asociacion. Algunos
reportes informan una frecuencia significativamente mayor
de dislipidemias en sujetos con obesidad de diversos grupos
étnicos y etarios, siendo mas frecuente cuando se define a la
obesidad en funcién del perimetro abdominal.”’ Por otro lado,
también se ha reportado que es observable una razén de
posibilidades estadisticamente significativa entre la obesidad
yla dislipidemia, asi como entre obesidad e hiperinsulinemia,
tanto en sujetos adultos como en adolescentes.”'" * Mientras
que por otra parte, diversas publicaciones sefialan que existe
una correlacion lineal entre los indices antropométricos y
diversos parametros metabolicos, como el colesterol, los
triglicéridos, la glucosa y la insulina en sangre, lo que coloca
en situacion de riesgo a sujetos de todas las edades, aun
cuando no tengan sobrepeso u obesidad. ***

Asi pues, dentro del contexto epidemiolégico descrito,
surge la necesidad de estudiar a la obesidad y el riesgo
cardiovascular que esta conlleva en poblacién trabajadora,
dado que la poblacién en edad productiva es la mas afectada
por los padecimientos descritos, repercutiendo
negativamente sobre su periodo de vida productiva.”* Por esta
razon, diversos estudios sobre obesidad, han tenido como
objeto de estudio a trabajadores de diversos sectores,
productivos y de servicios, en Latinoamérica.”"” Dentro de
este marco, se ha hecho particular énfasis en el estudio de
estos fendmenos en el personal de salud, dado que el estado de
salud de éstos influye directamente sobre la salud de su
poblacion usuaria.

La Unidad de Medicina Familiar (UMF) No. 43 del
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), ubicada en
Villahermosa, Tabasco, México, tiene en situaciéon de
derechohabiencia a entre 60,000 y 100,000 habitantes de
Villahermosa, tomando como referencia la poblacion
derechohabiente de otras UMF delalocalidad. Considerando
que la evidencia disponible sefiala que la obesidad y la
dislipidemia afectan indiscriminadamente a la poblacion, y
que impacta negativamente sobre el rendimiento de los
trabajadores, como el personal médico y de enfermeria, que
esta en contacto directo con la poblacion derechohabiente,
resulta necesario estudiar los fendémenos descritos en el
personal de este tipo de ésta y otras UMF del IMSS.

Dado el contexto descrito, se realizo el presente estudio con
el objetivo de obtener el perfil antropométrico y de colesterol
del personal médico y de enfermeria que labora en la UMF
No. 43 del IMSS, Villahermosa, Tabasco, México, en el afio
2010.

Material y métodos

Se realiz6 un estudio transversal en el que el universo de
estudio estuvo constituido por 42 médicos(as) y
enfermeras(os) que laboran en la UMF No. 43 del IMSS,
Villahermosa, Tabasco, México, en el ano 2010, de acuerdo al
Departamento de Recursos Humanos de la unidad médica en
cuestion, distribuidos en 22 médicos y 20 enfermeras, de los
cuales, se estudi6 una muestra no probabilistica por
conveniencia, en la que se incluyeron a todos los sujetos que
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cumplieron los criterios de seleccion definidos para el estudio.

Se incluy6 personal médico y de enfermeria de la UMF No.
43 del IMSS, en Villahermosa, Centro, Tabasco, México,
incluidos en la némina de la unidad médica hasta el mes de
Junio de 2010, de cualquier edad y sexo, de cualquier
categoria contractual y antigliedad, que se encontraron
laborando durante el periodo comprendido del 16 de Agosto
al 30 de Septiembre de 2010, excluyéndose a quienes se
estuvieron gozando de incapacidad temporal para el trabajo o
de periodo de vacacional.

Se incluyeron las variables: edad, sexo, profesidon, peso,
talla, indice de masa corporal (IMC), estado nutricional,
perimetro braquial, perimetro abdominal y nivel capilar de
colesterol, de las cuales, se consider6 como variable
dependiente el nivel capilar de colesterol, y como variables
independientes al resto de las variables incluidas en la
investigacion.

La informacion referente a la edad, sexo y profesion de los
sujetos, fue recopilada por medio de interrogatorio directo a
los mismos. El peso y la talla de los sujetos se midieron
empleando una bascula/estadimetro BAME 150 (BAME
Medical Articles), con capacidad de 0 a 250 Kg para el peso 'y
de de 1.00 a 2.30 m para la talla. Las mediciones fueron
realizadas con los sujetos vestidos con ropa ligera de trabajo,
sin zapatos y en bipedestacion. La bascula/estadimetro fue
calibrada de forma previa a cada medicion. El IMC fue
calculado a partir de los datos obtenidos de estas mediciones,
y con base en éste, fue definido el estado nutricional de los
syjetos, considerando los criterios de la Norma Oficial
Mexicana NOM-174-SSA1-1998 Para el manejo integral de
la obesidad.' Los perimetros braquial y abdominal, fueron
medidos utilizando una cinta métrica Eagle (Eagle
Enterprises), con capacidad de 0 a 250 cm. Estas mediciones
fueron realizadas de acuerdo a las técnicas empleadas por
Flores-Huerta y cols. usadas para los estudios comunitarios
del Programa PREVENIMSS.” El nivel capilar de colesterol
fue determinado empleando un colesterometro Cardiochek
NHIR 81930730-01 (Polymer Technology Systems Inc.) que
lleva a cabo la determinacion a partir de muestras de sangre
capilar depositadas sobre tiras reactivas Test Stripts PS
001948 (Polymer Technology Systems Inc.). El
procedimiento de toma de muestra fue realizado a cualquier
hora y momento y del dia, con lancetas para sangrado en
disparador automatico a 2 mm de profundidad en una parte
cualquiera de los dedos 2° a 3° de cualquiera de ambas manos.
El colesterometro fue calibrado antes de comenzar a realizar
las determinaciones, con un tiempo promedio para el
recalibrado de 120 dias.

Una vez autorizado el protocolo de investigaciéon por el
Comité Local de Investigacion en Salud 2701, se procedid ala
ubicacion de los sujetos para solicitar su participacion en el
estudio, en aquellos aceptaron participar, previa firma de
consentimiento bajo informacion, se procedié a recopilar la
informacién de acuerdo a los procedimientos y técnicas
descritos previamente. Al término de la recoleccién de
informacidn, ésta fue sistematizada por medio del software
Epi InfoTM version 3.3.2 (freeware distribuido por el Centers
of Disease Control and Prevention [CDC] de Estados Unidos
de América, a través de http://www.cdc.gov), mismo medio
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por el que se realizo el andlisis estadistico correspondiente,
descrito a continuacion.

La informacion recopilada fue analizada en tres fases, de
acuerdo a los objetivos especificos planteados en el estudio:
descriptiva, comparativa y correlacional. En la fase
descriptiva, se obtuvieron distribuciones de frecuencias y
medidas de tendencia central y de dispersion para las
variables cualitativas y cuantitativas, respectivamente. En la
fase comparativa, se emple6 ANOVA de una via para
identificar diferencias estadisticamente significativas entre
medias, con correccion de Bartlett cuando se detectaron
varianzas heterogéneas. Finalmente, en la fase correlacional,
se determind la correlacion cuantitativa y cualitativa entre
colesterol y antropometria, en el primer caso, por medio de
regresion lineal simple y coeficiente de correlacion de Pearson
(r), considerando al colesterol como variable dependiente
ubicandola en el eje de las abscisas, y a las variables
antropométricas como variables independientes
colocandolas en el eje de las ordenadas, y en el segundo caso,
mediante razén de posibilidades (OR), considerando a los
sujetos con hipercolesterolemia como “casos”, a los sujetos
sin hipercolesterolemia como “controles”, y a los sujetos con
indices antropométricos indicativos de Obesidad como
“expuestos”. Todos los calculos y estimaciones descritos,
fueron determinados con 95% de confianza (p<0.05).

Resultados

Descripcion dela poblacion

Se incluyeron 38 (100% de la muestra) profesionales de la
salud, correspondiente a un 90.4% del universo de estudio,
conunaedad media 40.6 +10.8 aflos dentro de un intervalo de
22 a 64 afios con una moda de 35 afios, de los que 60.5%
fueron femeninos (n=23) y 39.5% fueron masculinos (n=15).

En cuanto a la profesion, la mayor proporcion fueron
Médicos(as) Cirujanos(as), que integraron el 50% (n=19), en
segundo lugar, Licenciados(as) en Enfermeria, que formaron
el 34.2% (n=13), y en tercer lugar, Técnicos(as) en
Enfermeria, que constituyeron el 15.8% (n=6).

Perfil antropométrico

Los estadisticos descriptivos del perfil antropométrico de la
poblacion se muestran en el Tabla 1. Mientras que en cuanto
al estado nutricional, el apartado con mayor proporcion fue la
obesidad en sus tres grados (Tabla 2).

Perfil de colesterol

Con respecto al nivel capilar de colesterol, se observo que el
nivel medio de dicho colesterol en la poblacién fue de 157.2
+42.7 mg/dL, dentro de un intervalo de 100 a 274 mg/dL,

Tabla 1. Perfil antropométrico de la poblacion estudiada

Antropometria y colesterol en personal médico y de
enfermeria en una unidad de medicina familiar

Tabla 2. Estado nutricional de la poblacion estudiada

Estado nutricional Frecuencia Porcentaje
Bajo peso 2 5.3
Normal 8 21.1
Sobrepeso 6 15.8
Obesidad

Gradol 8 21.1
GradoIl 6 15.8
Grado IIT 8 21.1
Total 38 100

Fuente: Mediciones antropométricas realizadas al personal de salud.

con una moda de 100 mg/dL, en donde 15.6% de los sujetos
(n=6) mostro cifras anormales.

Antropometria, colesterol, profesion y sexo

Al definir y contrastar el perfil antropométrico de la
poblacion en funcion de su profesion, se observd que las
medias de IMC y perimetro abdominal fueron
significativamente mayores en los Médicos(as) Cirujanos(as)
cuando se les compara con el personal de Enfermeria,
Licenciado(a) y/o Técnico(a) (Tabla 3).

En tanto que al realizar esta misma operacion en funcién
del sexo, no se observaron diferencias estadisticamente
significativas entre las medias de los diversos indices
antropométricos medidos.

Con respecto a los niveles capilares de colesterol, en funcion
de la profesion no se observaron diferencias estadisticamente
significativas entre las medias (Tabla 3).

Mientras que al llevar a cabo la comparacién respectiva en
funcion del sexo, tampoco se observaron diferencias
estadisticamente significativas entre las medias.

Correlacion antropometria-colesterol

Por otra parte, al correlacionar cuantitativamente los
diversos indices antropométricos estudiados con los niveles
capilares de colesterol, s6lo se observd correlacidon
estadisticamente significativa con el perimetro abdominal
(p<0.05), la cual fue negativa, es decir, se observd una
correlacion inversamente proporcional entre la magnitud del
perimetro abdominal y el nivel de colesterol capilar (Ver
Figuras 1a3yTabla4).

Finalmente, al asociar cualitativamente las variables
obesidad e hipercolesterolemia, se obtuvo una fuerza de
asociacion de OR=0.093 (IC95 0.013, 0.649), indicando una
asociacion negativa entre estas variables (p<0.05).

Discusion
En aras de preservar la calidad cientifica del presente
trabajo de investigacidn, es pertinente sefalar de inicio las

Variable Unidad de medida n Media
Peso Kg 38 77.16
Talla m 38 1.63
IMC* Kg/m’ 38 28.66
Perimetro braquial cm 38 30.79
Perimetro abdominal cm 38 92.05

Desviacion estandar Minimo Maximo Moda
16.13 52.00 125.00 80.00
0.10 1.94 1.94 1.60
5.06 46.88 46.88 25.64
3.33 40.00 40.00 31.00
13.25 131.00 131.00 91.00

IMC: indice de masa coroporal. Fuente: Mediciones atropométricas realizadas al personal de salud.
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Tabla 3. Comparacon del perfil antropométrico y determinacion de colesterol capilar segin la profesion

Variable Profesion n

Licenciado en enfermeria 13

ImMc* Meédico cirujano 19
Técnico en enfermeria 6

Licenciado en enfermeria 13

Perimetro braquial Meédico cirujano 19
Técnico en enfermeria 6

Licenciado en enfermeria 13

Perimetro abdominal Meédico cirujano 19
Técnico en enfermeria 6

Licenciado en enfermeria 13

Colesterol capilar l\/I'edl.co cirgjano 19
Técnico en enfermeria 6

Media Desviacion estandar ANOVA P

27.77 3.73

29.41 6.40 8.76 0.012
28.20 2.00

30.62 2.66

30.95 4.05 3.22 0.199
30.67 2.42

87.69 7.32

94.26 17.13 11.64 0.003
94.50 6.35

148.00 46.44

160.58 42.68 0.32 0.853
166.67 37.30

IMC: Indice de masa coroporal. Fuente: Mediciones atropométricas y de colesterol capilar realizadas al personal de salud.

limitaciones y sesgos que lo caracterizan, con el objetivo de
que el lector ubique e interprete con la mayor objetividad
posible los resultados anteriormente descritos. Por una parte,
en lo que respecta a las limitaciones, la que marca los
resultados del presente estudio es la referente a la poblacion
estudiada, dado que los resultados obtenidos corresponden
solo a la situacion en un emplazamiento determinado, en este
caso, una unidad médica de primer nivel de atenciéon de una
institucion prestadora de servicios de salud, el IMSS. Tal
situacion, circunscribe los resultados al emplazamiento en
cuestion, y alaluz de los resultados por otros autores, limita el
potencial de generalizacion de los resultados obtenidos hacia
otros emplazamientos y poblaciones similares, si bien, no por
ello deja de fungir como punto de comparaciéon y como
modelo para futuros estudios.

Por otra parte, en cuanto a los sesgos, destaca el hecho de
que por haber tenido como objeto de estudio a toda la
poblacion (con la condicion de que los sujetos aceptaran
participar) queda anulado el error de aleatorizacién, en tanto
que en la planeacion, si bien se sefiala que la muestra serd no
probabilistica por conveniencia en funcién del cumplimiento
de criterios de inclusion, la muestra es representativa del
universo al que pertenece (n=38 equivalente al 90.5% de
N=42), sin embargo, puede haber un nivel variable de sesgo de
sistematizacién, en tanto que el analisis correlativo y
asociativo de las variables dependiente e independientes, se
circunscribe a las limitaciones de la poblaciéon en cuestion,
cuyo numero puede tener influencia sobre las estimaciones,
en tanto que éstas fueron un objetivo secundario en la
investigacion, en este sentido, los resultados obtenidos al

Tabla 4. Coeficientes de correlacion para indices antropométricos y

colesterol

Correlacion Coeficiente de correlacion P
IMC/ Colesterol -0.240 0.146
Perimetro braquial/ Colesterol -0.156 0.350
Perimetro abdomina/ Colesterol -0.338 0.038

IMC: Indice de Masa Corporal
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respecto tendrian mayor poder estadistico, si de entrada se
hubiera planteado la necesidad de incluir uno o dos controles
por cada caso, o si se hubiera empleado para el calculo del
tamano de la muestra una férmula afin, no obstante, aunque
concientes de ello, para que el empleo de tal método fuera
posible se habria que haber estudiado a una poblacion de
mayor magnitud y no circunscribirse a un centro de trabajoy a
un sector ocupacional, por lo que los resultados obtenidos
quedan en calidad de primera aproximacién y como
hallazgos aplicables sélo al lugar y tiempo en los que fueron
obtenidos. Asimismo, dado que el instrumento de medicion
de la variable de interés en esta serie (colesterol), en este caso
el colesterometro Cardiochek NHIR 81930730-01 (Polymer
Technology Systems Inc.), es un instrumento para la
determinacion de los niveles aproximados de colesterol, por
lo que en su calidad de aproximacién, se sabe que los
resultados obtenidos por este instrumento tienen una
diferencia de alrededor +9 mg/dL a +12 mg/dL cuando se les
compara contra las determinaciones de colesterol realizadas
por medios convencionales en plasma y/o suero. Este hecho,
debe ser tenido en mente a la hora de leer e interpretar los
resultados obtenidos, lo que si bien, por una parte resta
veracidad a los resultados asociativos obtenidos
cualitativamente (cuando se dicotomiza la variable
dependiente), no tiene influencia sobre los resultados
correlativos cuantitativos, cuya pretension es solo indicar la
influencia de un numero sobre otro. En este mismo orden de
ideas, hay que considerar que la determinacion en cuestion, se
realiz6 en un momento cualquiera del dia, lo que si bien,
segun las instrucciones referidas por el fabricante, no afecta
los resultados obtenidos por el colesterometro Cardiochek
NHIR 81930730-01 (Polymer Technology Systems Inc.). Este
conjunto de caracteristicas del instrumento en cuestién no
invalida los resultados obtenidos por éste, sin embargo, si los
limita bastante.

Asi pues, se puede concluir al respecto que el rigor
metodologico del presente estudio es moderado en virtud de
que cuenta con un nudmero igualmente moderado de
limitacionesy sesgos que lo caracterizan.
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Figura 1. Curva de regresion ajustada para IMC/ Colesterol capilar

Ahora bien, con respecto a los resultados obtenidos, en esta
serie se observd que el perfil antropométrico de los
profesionales de la salud de la unidad médica en cuestion, son
consistentes con el de una poblacion obesa, en tanto que las
medias de cada uno de los indices antropométricos medidos
es superior al punto de corte definido como “normal” segun la
NOM-174-SSA1-1998, este perfil antropométrico, guarda
correspondencia con la prevalencia de obesidad observada,
que fue de 58% (sin contar la prevalencia de sobrepeso), cifra
que, de nuevo, indica una poblacion obesa, sin embargo, tal
prevalencia se encuentra por debajo de las medias estatales y
nacionales de la poblacién general informadas por las
Encuestas Nacionales de Salud,” cuyos resultados informan
prevalencias de alrededor de 70% y 40%, respectivamente.

Enlo respectivo al perfil de colesterol del personal, la media
de una toma capilar determinada al azar, es indicativa de una
poblacion con niveles normales de este lipido, no obstante una
pequeiia proporcion, reporta cifras anormales que requieren
de seguimiento posterior. A este respecto, no se encontraron
referencias que hicieran alusion a resultados similares entre
los autores consultados, por lo que tales resultados quedan en
calidad de hallazgo y punto de referencia para futuros
estudios de corte similar al presente.

Antropometria y colesterol en personal médico y de
enfermerfa en una unidad de medicina familiar

En esta serie, también se observo que el IMC y el perimetro
abdominal son significativamente mayores en el personal
médico cuando se les compara con el personal de enfermeria,
en tanto que entre los sexos, no se observan diferencias
estadisticamente significativas. Como en el caso anterior, no
se encontraron referencias que hicieran alusion a resultados
similares entre los autores consultados, por lo que tales
resultados quedan en calidad de hallazgo y punto de
referencia para futuros estudios de corte similar al presente.
No obstante, se puede argumentar que las diferencias
antropométricas entre la poblaciéon médica y de enfermeria,
puede ser debida por una parte a la mayor proporcion de
sujetos masculinos en el grupo médico contra el enfermero, lo
que condiciona mediciones mayores, y por otra parte, y tal vez
mas viable, puede ser atribuido a que el ejercicio profesional
del personal de enfermeria en el primer nivel de atencion,
requiere de mayor actividad fisica en comparacién con el
desarrollado por el personal médico en este mismo sector, en
donde sus actividades son casi exclusivamente sedentarias.
Sin embargo, tales argumentos, son so6lo hipotesis que
requieren de comprobacion en futuros estudios.

Finalmente, en contraposiciéon con lo reportado en la
literatura internacional consultada, en esta serie se observo
correlacién y asociacién negativa entre obesidad e
hipercolesterolemia, es decir, la asociacion tanto cuantitativa
como cualitativa de estas dos variables, en esta serie, indica
que la presencia de una “protege” con la presencia de la otra,
hecho que es inconsistente con el contexto cientifico
previamente descrito aludido por diversos autores, y que
requiere de escrutinio profundo en futuros estudios.”'* A este
respecto, si bien, tedricamente tal asociacion parece no tener
sentido, habria que incluir también determinaciones séricas
de los niveles de insulina en la poblacién (dado que es obesa
en su mayoria), para tener una perspectiva mas amplia de las
condiciones que pudieran propiciar tal observacion,
basandose en la relacion observada entre estas dos variables
(colesterol e insulina) por Munguia-Miranda y cols. en
poblaciéon en apariencia sana,” en tanto que el sesgo de
medicién/instrumentacion, desde nuestra perspectiva, queda
descartado en virtud de las limitaciones anteriormente
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aludidas del instrumento utilizado, el colesterbmetro
Cardiochek NHIR 81930730-01 (Polymer Technology
Systems Inc.), cuya diferencia de +9 a 12 mg/dL con los
niveles “reales” de colesterol sérico y/o plasmatico, no
explica tal hallazgo.

Conclusiones

Se requieren estudios con muestras mas grandes,
preferentemente multicéntricos, con inclusion de otros
indices antropométricos como indice cintura-cadera y
plicometria, y de otros indicadores de dislipidemia como
niveles séricos de triglicéridos y lipoproteinas, asi como el
empleo de otros métodos de medicién del colesterol,
preferentemente en sangre venosa, para obtener mejores
conclusiones. Se sugiere ademas, incluir en futuros estudios la
determinacion de niveles séricos de insulina.
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Resumen

Contexto: La obesidad, incluyendo al sobrepeso como un estado premdrbido, es una enfermedad crénica
caracterizada por exceso de almacenamiento de tejido adiposo en el organismo. Segun informes de la
Organizacion Mundial dela Salud (OMS) hayalrededorde 300 millones de personas con obesidad.

Objetivos: Conocer la incidencia de sobrepeso y obesidad en una poblacion de alumnos de primer ingreso del
Centro Universitario de Ciencias de la Salud, (CUCS) de la Universidad de Guadalajara (UdeG) durante el ciclo
2010-B.

Material y método: Se realizo un estudio transversal y descriptivo en estudiantes de primer ingreso del CUCS
durante el mes de diciembre de 2010. Las variables fueron talla, peso, edad, sexo y carrera. Las medidas
antropomeétricas se realizaron con una bascula de bioimpedancia tipo tanita y con dos estadimetros portatiles.
Parael analisis estadisticose utilizo el programa SPSS vi5y Microsoft Excel 2007.

Resultados: Se obtuvo un total de 70 sujetos, un 61.42% (n=43) estudiantes de medicina, el 12.85% (n=9) de cultura
fisicaydeportes, el 10% (n=7) de odontologia, el 10% (n=7) de enfermeriay5.71% (n=4) de nutricion. El 71.4% (n=50)
correspondio al género femenino, mientras el 28.6% (n=20) al masculino. La edad promedio de los participantes
fue 18.47 afnos. En los alumnos de Medicina se observo el 9.3% (n=4) con bajo peso, el 60.5% (n=26) con peso
normal, 23.3% (n=10) con sobre pesoy 7% (n=3) con obesidad tipo 1); en la licenciatura de enfermeria 100% (n=7)
de alumnos se encontraron en peso normal; en odontologia el 14.3% (n=1) presento bajo pesoy el 85.7% (n=6) con
peso normal; en nutricion el 100% (n=4) de los estudiantes tenian peso normal mientras que los estudiantes de
culturafisicaydeportes 66.7% (n=6) estan con peso normal y33.3% (n=3) con sobrepeso, todos de ellos clasificados
deacuerdoasu Indice de masacorporal (IMC).

Conclusiones: Casi una cuarta parte de la poblacion estudiada fue clasificada con sobrepeso. Es necesario un
estudio con una muestra estadisticamente significativa para determinar la verdadera incidencia de obesidad en
el CUCS eimplementarestrategiasencaminadasapreveniryerradicareste trastorno.
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Padilla-Soto y cols Obesidad y sobrepeso en el CUCS

Incidence of overweight and obesity in first year students of
Centro Universitario de Ciencias de la Salud of Universidad de

Guadalajara during the second semester of 2010
Abstract

Background: Obesity, including overweight as a pre-morbid state, is a chronic disease characterized by the excess of fat tissue in
an organism. According to reports from the World Health Organization (WHO) there are about 300 millions of people with
obesity.

Objective: To know the incidence of overweight and obesity in a first year students population from the “Centro Universitario de
Ciencias dela Salud”, (CUCS) from the University of Guadalajara (UdeG) during the second semester of 2010.

Methods: A cross-sectional and descriptive study was done on the first year students during the month of December 2010. The
variables were size, weight, age, sex and major. The anthropometric measurements were taken with a bioimpedance weighing
scale tanita type and two portable stadimeters. As for the statistical analysis, the programs SPSS v15 and Excel 2007 were
used.The WHO values were used to clasify overweight and obesity according to the body mass index (BMI).

Results: It was obtained a total of 70 subjects, a 61.42% (n=43) medicine students, a 12.85% (n=9) from physical education, a
10% (n=7) from odontology, a 10% (n=7) from nursing and a 5.71% (n=4) from nutrition. The 71.4% (n=50) are female, while
the 28.6% (n=20) male. The average age was 18.47 years old. It was observed on the medicine students that a 9.3% (n=4) were
underweight, 60.5% (n=26) normal weight, 23.3% (n=10) overweight and 7% (n=3) with obesity class I; the nursing students
showed a 100% (n=7) under a normal weight category; odontology students had a 14.3% (n=1) presenting underweight and
85.7% (n=6) normal weight; in nutrition students the 100% (n=4) displayed normal weight and the students from physical
education had a 66.7% (n=6) under the normal weight category and 33.3% (n=3) overweight, all of the subjects were classified
in accord to their BMI.

Conclusions: A fourth part of the population studied was classified as overweight. It is necessary further study with a statistically
significant sample in order to determined a true incidence of obesity in the CUCS and implement strategies to attempting to
prevent and eradicate this condition.

Introduccién
La obesidad incluyendo al sobrepeso como un estado
premorbido, es una enfermedad cronica caracterizada por el

nuestro pais. El aumento de casos de obesidad en nuestra
poblacion se debe en gran parte a la modificacidn del estilo de
vida del hombre modernoy ala predisposicion genética. *

exceso de almacenamiento de tejido adiposo en el organismo,
acomparfiada de alteraciones metabolicas que predisponen a
la presentacion de trastornos cardiovasculares, ortopédicos,
endocrinos, y que deterioran el estado de salud y la calidad de
vida.'

Segun informes de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) existen mas de 300 millones de personas con
obesidad, lo que representa poco mas 7% de la poblacion
mundial; se ha estimado que una de cada tres personas tiene
algtin problema de salud relacionado con esta patologia. > En
los paises en vias de desarrollo la incidencia de sobrepeso y
obesidad ha incrementado en los ultimos afios de forma
drastica, por lo cual cobra especial interés la identificacion de
dichos casos, con la finalidad de reconocer los factores de
riesgo que precipitan la aparicion de estas entidades y aplicar
medidas preventivas para reducir la incidencia de sobrepeso y
obesidad en nuestro entorno. ’

Hoy en dia, en México la obesidad ocupa los primeros
lugares en cuanto a enfermedades metabdlicas se refiere,
siendo uno de los principales problemas de salud publica en

Revista Médica MD|Volumen 2(3); enero - marzo 2011

De acuerdo a la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién
(ENSANUT 2006) en México se encontrd que
aproximadamente uno de cada tres adolescentes tienen
exceso de peso, lo que representa alrededor de 5,757, 400
habitantes en todo el pais. En el Estado de Jalisco, un 35.5%
de adolescentes tienen sobrepeso y obesidad. *

En personas mayores de 20 afios la prevalencia nacional de
sobrepeso fue mayor en hombres (42.5%) que en mujeres
(37.4%), mientras que la prevalencia de obesidad fue mayor
en mujeres (34.5%) que en hombres (24.2%). La suma de las
prevalencias de sobrepeso y de obesidad en los mayores de 20
afios fue de 71.9% en mujeres y 66.7% en hombres. *

Debido a las cifras alarmantes encontradas en ENSANUT
2006, y a que México hoy dia se encuentra en los primeros
lugares de obesidad y sobrepeso, surgié la necesidad de
conocer la incidencia de sobrepeso y obesidad en una
poblacion de alumnos de primer ingreso del Centro
Universitario de Ciencias de la Salud (CUCS) de la
Universidad de Guadalajara, asi como saber la distribucion
de acuerdo alas diferentes carreras del plantel.
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Materialy métodos
Se realiz un estudio transversal y descriptivo en estudiantes
de primer ingreso del CUCS durante el mes de diciembre de

2010; se seleccionaron® grupos al azar de la materia de Salud
Publica I (modulo de aprendizaje basico comun) con la
finalidad que todas las carreras del CUCS tuvieran la misma
oportunidad de incluirse al estudio, obteniendo una muestra
de 70 alumnos (100%). Las variables que tomamos en cuenta
fueron talla, peso, edad, sexo y carrera; las medidas

antropométricas se realizaron con una bascula de
bioimpedancia tipo tanita y con dos estadimetros portatiles

colocados paralelamente a una pared, el procedimiento para

la toma de datos se sustento en el “Manual de procedimientos

para la toma de medidas clinicas y antropométricas de la

Secretaria de Salud”. Los datos de edad, sexo y carrera se
obtuvieron a través de la entrevista. Una vez obtenidos los 70

resultados se dispuso a obtener el indice de masa corporal

(IMC: peso [kg]/ talla [m’]) de cada participante y se
clasificaron de acuerdo a los valores de la OMS (Tabla 1).°
Para el analisis estadistico se utilizo el programa SPSS v15 y
Microsoft Excel 2007.

Resultados

Se obtuvo una muestra de 70 alumnos (100%) de primer

ingreso de las siguientes licenciaturas: medicina, enfermeria,
odontologia, nutricién y cultura fisica. Se encontrd una edad
media de 18.4 afios, una talla promedio de 1.63 mts, peso
medio de 61.89kge IMC conuna media de 23 (Tabla 2).

La edad que predomind en los sujetos estudiados, fue de 18
afios, presentandose en 68.6%.

Respecto a la distribucién porcentual de las diversas
licenciaturas que cursaban los participantes encontramos lo

siguiente: el 61.42% (n=43) eran estudiantes de la

Licenciatura en Medicina, el 12.85% (n=9) de la Licenciatura
en Cultura Fisica y Deportes, el 10% (n=7) de la Licenciatura
en Odontologia, otro 10% (n=7) corresponde a los
estudiantes de la Licenciatura en Enfermeria y el 5.71% (n=4)
dela Licenciatura en Nutricion. (Grafica 1).

El 71.4% (n=50) de la muestra correspondi6 al género
femenino, mientras el 28.6% (n=20) pertenecian al género
masculino.

De acuerdo a la clasificacion del IMC de la OMS, en el
grupo de las mujeres, el 72% (n=36) estan en peso normal, el
8% (n=4) se encuentran con bajo peso, mientras que el 14%
(n=7) esta en sobrepeso y un 6% (n=3) en obesidad tipo 1.

En el grupo delos hombres y de acuerdo a su IMC segtin los

Tabla 1. Clasificacion de la obesidad de acuerdo a la OMS

Clasificacion IMCkg/m’ Riesgo de comorbilidaddes
Bajo peso <18.5 Bajo
Peso normal 18.5-24.9 Normal
Sobrepeso 25.0-29.9 Medianamente incrementado
Obesidad tipo I 30.0-34.9 Moderado
Obesidad tipo IT 35.0-39.9 Severo
Obesidad tipo ITT 40 omas Muy severo

Tomado y modificado de: Obesidad y Sobrepeso. Nota descriptiva de la Organizacion mundial de la
salud. Disponible en: http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/es/index.html;
Accesado el 20 de marzo de 2011.
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criterios de la OMS, el 65% (n=13) tienen peso normal, el 5%
(n=1) estan en bajo peso y el 30% (n=6) tienen sobrepeso
(Grafica 2).

En los alumnos de la Licenciatura en Medicina (n=43), se
observd que el 9.3% (n=4) presentan bajo peso, el 60.5%
(N=26) peso normal, un 23.3% (n=10) caen dentro de la
clasificacion de sobre peso y el 7% (n=3) presentan obesidad
tipo 1.

Todos los participantes de la Licenciatura en Enfermeria
(n=7) se encontraron en peso normal de acuerdo asuIMCya
los valores de la OMS. En el grupo de participantes de la
Licenciatura en odontologia, el 14.3% (n=1) present6 bajo
peso y el 85.7% (n=6) restante presentd peso normal. En el
grupo correspondiente a los estudiantes de la Licenciatura en
Nutricion el 100% (n=4) tenian peso normal de acuerdo a su
IMC y los criterios de la OMS. Por ultimo, los estudiantes de
la Licenciatura de Cultura Fisica y Deportes presentardn peso
normal en un 66.7% (n=6) ysobrepeso en un 33.3% (n=3)
(Grafica 3).

Discusion

La obesidad se presenta en mas del 7% de la poblacion
mundial segin los informes de la OMS, vy actualmente
México la reconoce como uno de sus principales problemas
de salud puiblica.

En este estudio obtuvimos el IMC de una poblacion de 70
alumnos, en donde encontramos obesidad tipo I en el 4.2%
del total de la muestra estudiada. En comparacion con los
reportes de la OMS y de diversos estudios epidemiologicos
reportados en México, la incidencia de obesidad es menor en
el presente estudio realizado en el CUCS que en la poblacion
general mexicana.

Encontramos sobrepeso en el 18.5% de los alumnos, sin
embargo 7.1% de estudiantes tienen bajo peso.

Dentro de las limitaciones de este estudio es importante
seflalar que se utilizd como criterio las cifras establecidas por
la OMS, en México la definicion de bajo peso es distinta a la
de otros paises porque tenemos una gran poblacion con talla
baja, del tal suerte que el IMC que define peso bajo en México
esmenora 17.5y en este trabajo se tomo en cuenta 18.5, como
lo indica la OMS. Es muy probable que si se hubieran tomado
en cuenta los criterios de la Norma Oficial Mexicana para
obesidad 2007, seguramente mas poblaciéon se hubiera
detectado con obesidad y con sobrepeso y menos con bajo
peso.

Nuestros resultados muestran la elevada incidencia de
sobrepeso y menor incidencia en obesidad en personas
jovenes, lo que nos hace reflexionar ante la posibilidad de que
los estudiantes con sobrepeso pueden aumentar su IMC a lo

Tabla 2. Caracteristicas estadisticas de las variables estudiadas

Variable Minimo Maximo Media
Edad 17 anos 23 afos 18.4 aflos
Talla 1.39m 1.85m 1.63m
Peso 38.2kg 90.9kg 61.89kg
mc 16.11kg/m’ 33.35kg/m’ 23.02kg/m’

Fuente: Poblacion estudiada.
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Grafica 1. Estudiantes por carrera incluidos en el estudio

Se presenta la frecuencia de alumnos incluidos en el estudio de forma
absoluta y en porcentaje.
No se incluyeron a la Obesidad tipo IT y III ya que no observamos poblacién

en esta categoria.
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Grafica 3. Clasificacion de peso de acuerdo ala OMS por carreras.
No se incluy6 obesidad tipo I1 'y III ya que no observamos poblacion en esta
categoria.

largo de sus vidas y tengan en un futuro algin tipo de
obesidad, y con ello sus complicaciones.

Conclusiones

Casi una cuarta parte de la poblacion estudiada esta en
sobrepeso y es importante implementar medidas que
prevengan la obesidad. También es necesario que el 4% de
nuestra poblacidn, que resultd con obesidad, sea tratado de
una manera integral para prevenir enfermedades metabolicas
enun futuro.

Existen trastornos alimenticios que se manifiestan con bajo
peso, y en la actual investigacién encontramos el 7.1% con
IMC <18.4, aspecto que seria importante tomar en cuenta
para futuras investigaciones.

Es necesario un estudio con una muestra estadisticamente
significativa para determinar la verdadera incidencia de
obesidad en el CUCS y agregar una variable complementaria
como el indice de cintura cadera (IC-C), de este modo el
medir el IMC y el IC-C nos aproximara mejor a conocer
nuestra situacion respecto al peso y riesgo cardiovascular.
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Grafica 2. Distribucién de peso de acuerdo a la OMS por sexo.
No se incluyeron a la Obesidad tipo II y III ya que no observamos poblaciéon

en esta categoria.
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@ Andlisis casuistico con base en una realidad.
Mortalidad en el servicio de urgencias pediatria del Antiguo
Hospital Civil Fray Antonio Alcalde

Avilés-Martinez Karla Isis’; Lépez-Enriquez Adriana’; Garcia-Armenta Bertha’

Resumen

Contexto: En el presente estudio se analiza la mortalidad de los ingresos exclusivamente en el area de urgencias
pediatria (UP) en la sala de hospitalizacion y cubiculo de choque, que no corresponde al total de atenciones
pediatricas del hospital Civil Fray Antonio Alcalde.

Objetivos: Analisis casuistico de la incidencia de 1a mortalidad en el Servicio de Urgencias Pediatria del Hospital Civil
Fray Antonio Alcalde. Describir las caracteristicas clinico-epidemiologicas de los fallecidos, las patologias mas
frecuentes que causan el fallecimiento y el porcentaje de muerte evitable.

Materiales y métodos: Estudio descriptivo retrospectivo de abril de 2009 a septiembre de 2010. Se recopil6 la informacion
de las variables clinico-epidemioldgicas, determinando si alguno de los fallecimientos era inesperado a su ingreso en el
servicio.

Resultados: Se incluyeron 67 (100%) pacientes. Suponenun1.8%sobre el total de pacientes ingresados en estasalay
un 0.09% del total de los egresos hospitalarios. Los grupos étareos donde mayor mortalidad se reporté fueron de
1-6 meses: 22 (32.8%) defunciones; 1-5 afios: 19 (28.3%) defunciones; 11-15 afios: 10 (13.4%). El 61.19% (n=41) de las
defunciones correspondieron al sexo masculino, con un rango de edad de 1 a 6 meses. El 17% tuvo evaluacion
previa por médico privado o de otro nivel de atencidon hospitalaria. El1 64.19% (n=43) fallecieron por causamédicay
un 23.87% pertenece al grupo de trauma. 35% presentaban patologia crénica preexistente. La muerte era esperada
asuingresoenel 97.7% delos pacientes.

Conclusiones: El servicio de UP se mantiene por debajo de la media Nacional e incluso por debajo de la media
internacional aceptada en cuanto a la tasa y prevalencia de mortalidad bruta y depurada en el area. El paciente que fallece
en UP es un paciente pediatrico con evidencia de lesion grave a su ingreso, poco asiduo al hospital y en otros casos,
presentando enfermedades cronicas en situacion terminal. La causa de muerte mas frecuente fue choque en sus diversas
modalidades. La codificacion de los egresos de urgencias permitiria incluir estos fallecidos dentro del analisis de
mortalidad hospitalaria.

a. Médico Adscritoa Urgencias Pediatria del Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

b. Jefe Urgencias Pediatria del Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

Contacto: draisispediatra@yahoo.com.mx

Avilés-Martinez KI; Lopez-Enriquez A; Garcia Armenta B. Analisis casuistico en base a una realidad. Mortalidad en el servicio de Urgencias Pediatria del Antiguo Hospital Civil Fray Antonio Alcalde;
RevMed MD 2011.2(3)
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Casuistic analysis based on a reality. Mortality in the
Pediatrics Emergency Department of the Hospital Civil of
Guadalajara Fray Antonio Alcalde

Abstract

Background: The following study analyzes the mortality of the hospital admissions in the Pediatrics Emergency Department
(PED), in the hospital ward and shock cubicle, which does not correspond to the total pediatric care throughout of this hospital.

Objective: To analyze the incidence of mortality in the pediatrics emergency department of Hospital Civil of Guadalajara Fray
Antonio Alcalde. In order to describe the clinical and epidemiological characteristics of the deceased, the most common
diseases that cause death and the percentage of preventable death.

Methods: This is a descriptive retrospective study that took place from April 2009 to September 2010. The data was collected
from clinical and epidemiological variables, determining whether any of the deaths were unexpected at the moment of
admission.

Results: 67 patients were included in this study. This amount of patients represents 1.8% of the total admitted to this department
and 0.09% of total hospital admissions. The age groups where mortality was the highest were from 1 to 6 months with 22 deaths
(32.8%); from 1 to 5 years old with 19 deaths (28.3%) and from 11 to 15 years old with 10 (13.4%). 61.19% (n=41) of the death
were male, having a mean age from 1 to 6 months, 22.39% significantly higher than in females. Of the total, 17% had been
previously assessed by private practice or other hospital. The 64.19% died due to medical disease and 23.87% belongs to the
trauma group. 35% had a previous chronic disease. In general death was expected at the moment of admission in 97.7% of the
patients.

Conclusions: The PED of this hospital remains below the national average and even below the accepted international average in
terms of mortality rate and prevalence of crude and refined in the area. The patient who dies in PED is a patient with severe
injuries at the moment of admission, who is irregular to medical treatment or with chronic illnesses in the terminal stage. The
most common cause of death was shock in its various modalities. The coding of emergency discharges would allowed to include
those who died in this analysis to the hospital mortality.

Introduccion Publico Descentralizado que atiende a poblacion abierta y sin

En los departamentos de urgencia se atiende de unamanera ~ Segutidad social, brindando sus servicios a la poblacion de la
integral al paciente con patologia aguda y potencialmente region centro occ1deqte de Méx1co, siendo los estadps con
mortal. En este lugar se concentra alrededor del 40% del =~ Mayor numero de pacientes: M1chogca’1n 38%, Nayarit 14%,
personal médico de las instituciones y es uno de los sitios Zacatgcas 10%, Colima y Guanajuato 4%, otros estados
obligados de rotacion de la residencia en su formacion. Sin 30%."
embargo, poco es lo que sabemos acerca de las caracteristicas Los pacientes con colapso cardiorrespiratorio, trauma
epidemiologicas en las que se desenvuelven las urgencias ~ Mmultiple, estados de choque, dificultad e insuficiencia
pediatricas (UP) en nuestro medio. En otros paises hay respiratoria aguda, entre otros, presentan un indice de
trabajos cientificos que intentan conocer y dar respuesta a ~ Mortalidad temprana elevada en la sala de urgencias, sin
problemas comunes de la atencién de urgencias, como el ~ embargo, la mortalidafi global en los Servicios de Urgencias
incremento en la consulta de urgencia, y los fenémenos Pediatricas Hospitalaria es baja. Si se incluyen las consultas
demogréficos asociados a ella.' pediatricas y traumatologicas, se ha estimado por debajo del

La tasa de defuncién en Guadalajara es de 5.28 personas 27, Y comparado con la experiencia de otras unidades
por cada 1000 habitantes. Las principales causas de hospitalarias a nivel mundial es de 13.4 %."*"* La mortalidad
mortalidad son: diabetes, enfermedades cardiacas y cerebro-  S€ apumula especialmente en el ére_a médica, con Valqrgs que
vasculares, cancer y accidentes. En 2009 se registraron 73,938~ oscilan entre el 6y 12%. Los profesionales de los Servicios de
ingresos al Hospital Civil Fray Antonio Alcalde, mostrando ~ Urgencias deben tener formacion y experiencia para saber
un incremento del 15% por las epidemias de influenza y ~ cOmunicar adecuadamente la muerte imprevista de un
dengue’ paciente a sus familiares. No obstante, en los fallecimientos

El Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde es ~ del area médica, en la mayoria de los casos (entre el 53 y el

. . . . 0, 1 1
un Hospital de Tercer Nivel, perteneciente a un Organismo ~ 80%) }95 pacientes tienen enfermedades graves de base,
traumaticas, cardiacas o respiratorias, que hacen que la
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muerte sea previsible en el momento del ingreso.’

La Academia Americana de Pediatria (AAP) y del Colegio
Americano de Médicos de Emergencia colaboraron en la
declaracion politica conjunta, "La muerte de un nifio en el
Departamento de Emergencia," con la finalidad de unificar
criterios sobre recomendaciones y principios de la atencion
después de la muerte de un nifio en el servicio de urgencias.
Este informe técnico proporciona la informacion de fondo, la
opinién de consenso, las pruebas y cuando sea posible, las
recomendaciones para apoyar a quienes se enfrenten a esta
situacion. Un analisis de 1997 con los datos de mortalidad
nacional mostré que el 16% de las muertes en nifilos menores
de 19 anos se produjo en el hospital, principalmente en UP,
mientras el 5% se declararon muertos al llegar a un hospital.’

El presente estudio, llevado a cabo en el Hospital Civil de
Guadalajara Fray Antonio Alcalde, en el &rea de UP, 18 meses
posteriores a su remodelacion y reubicacion dentro del
complejo hospitalario, analizando exclusivamente la
mortalidad pediatrica en cubiculo de choque y sala de
hospitalizacién, que no corresponden al total de atenciones
pediatricas otorgadas en el Hospital. El area de UP cuenta
actualmente con 20 camas y un cubiculo de choque. De las 20
camas, tres cubiculos aislados y dos camas pertenecen a la
Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP), 5
espacios mas, no se encuentran en uso por dificultad en el
acceso de los insumos tecnoldgicos y de personal para
atenderlos. Existen 10 camas destinadas a la atencion de
pacientes pediatricos con patologia grave o critica que
amenaza su vida. Los familiares llevan a sus pacientes UP de
nuestro hospital por su propio pié o derivados por el Servicio
de Ambulancias Médico de Urgencias (SAMU)."*

Materiales ymétodos

En el presente es un estudio descriptivo retrospectivo,
realizado con la informacién de los pacientes hospitalizados
en UP durante el periodo del 31 de abril de 2009 al 30 de
septiembre de 2010. Analizamos la mortalidad de los ingresos
exclusivamente en el area de UP (sala de hospitalizacion y
cubiculo de choque), que no corresponde al total de
atenciones pediatricas de todo el hospital. Se utilizaron como
base de datos los expedientes médicos, asi como libretas
donde se registran los ingresos y egresos por personal de
enfermeria y trabajo social. El analisis se llevo acabo usando
paraello el programa Microsoft Excell 2007®.

Resultados

En el periodo comprendido entre el 29 de abril de 2009 al 30
de septiembre de 2010, se atendieron a un total de 48,225
pacientes en UP del hospital Civil Fray Antonio Alcalde, 3720
de estos pacientes ingresaron a la sala de Hospitalizacién. El
promedio de ingreso mensual a la sala de hospitalizacion fue
de 218.82 pacientes. De los 3720 (100%) pacientes ingresados
fallecio el 1.8% (n=67), el 52.23% (n=35) falleci6 dentro de las
24 horas de ingreso, de estos, 18 pacientes (26.8% de las
defunciones) ingresaron sin pulso y en apnea, 17 de estos
pacientes fueron declarados muertos al ingreso o dos horas
después de este y nunca recuperaron estado de alerta, esfuerzo
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Cuadro 1. Ingresos a UP y mortalidad del 29 de abril de 2009 al 30 de
septiembre de 2010

Ingresos a Urgencias Pediatria Hospitalizacion
3720
Promedio de Ingresos por Mes
218.82
Total Defunciones
67
Mortalidad ocurrida antes de las 24h en UP
35
Mortalidad ocurrida entre las 24-48h en UP
8
Mortalidad ocurrida en el total de estancia hospitalaria mas de
48hs
24

respiratorio o pulso. El 11.94 % (n=8) de los pacientes
fallecieron después de las 24 horas de estancia y antes de las 48
horas. El 35.83% (n=24) restante fallecié después de las 48
horas de ingreso al servicio de UP y antes de los 12 dias de
estancia hospitalaria. De estos 24 pacientes, 11 (45.83%) eran
tratados previamente en alguna de la especialidades
pediatricas de nuestro Hospital, pero sufrieron deterioro
hemodindamico, neuroldgico, infeccioso o ventilatorio y se
trasladaron a UP, por sobrecupo en el area de terapia intensiva
pediatrica (Cuadro 1).

Del total de ingresos (n=3720) al area de hospitalizacion de
UP, el 26.2% (n=975) egresaron a su domicilio con sefiales de
alarmay cita abierta a urgencias, a todos ellos se les realizaron
estudios paraclinicos o de laboratorio para corroborar el
diagnostico; de ellos el 85% (n=829) tuvo evaluacién por un
subespecialista interconsultante acorde a la enfermedad de
base. E1 68.09% (n=2533) de los pacientes hospitalizados en
UP ingresaron a las camas censables del Hospital en las
diversas especialidades de Pediatria. El 1.13% (n=42) fue
trasladado a otra unidad hospitalaria de segundo nivel por
rebasar la capacidad fisica de atencion en nuestra unidad, por
ser derechohabientes de algin sistema de seguridad social
(IMSS, ISSSTE u Hospital Militar) o para su manejo en
hospitales privados. E10.22% (n=8) solicitaron alta voluntaria
de nuestro servicio. Como se mencion6 anteriormente un
1.8% (n=67) tuvieron egreso por defuncion y por ultimo en un
2.56% (n=95) no se encontr6 el motivo de egreso por
inadecuado llenado del expediente médico (Tabla 1).

E1 68.09% (n=2533) de los pacientes que ingresaron a UP
en el area de hospitalizacion fueron egresados de UP para su
ingreso a alguna de las especialidades pediatricas dentro de
nuestro Hospital. EI mayor porcentaje de ingresos fue para

Tabla 1. Destino final de los infresos a UP

Destino Pacientes Porcentaje
Ingreso a Hospital de Pediatria 2533 68.09%
AltaaDomicilio 975 26.20%
No determinado 95 2.56%
Defunciones 67 1.80%
Traslado a otro Centro Hospitalario 42 1.13%
Altavoluntaria 8 0.22%
Total 3720 100%

Fuente: Archivos del servicio de Urgencias Pediatria del HCFAA
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Tabla 2. Ingresos hospitalarios por especialidades provenientes de UP

Especialidad Pacientes Porcentaje
Medicina Legal/Neurocirugia pediatrica 550 21.71
Neurologia, Cardiologia, Ortopedia 535 21.12
Infectologia 466 18.4
Quir6fano 398 15.72
Medicina Pediatria, Gastroenterlogia, 342 13.5

Nefrologia, Endocrino,
Unidad De Terapia Intensiva Pediatrica 154 6.08
UCINEX 86 34
Urgencias Adultos 2 0.07
Total 2533 100

Fuente: Archivos del servicio de Urgencias Pediatria del HCFAA

medicina legal pediatria y neurocirugia pedidtrica, que
comparten un mismo piso conun 21.71% (n=550); un 21.12%
(n=535) ingreso al piso que comparten neurologia pedidtrica,
cardiologia pediatrica junto a ortopedia y traumatologia
pediatricas; un 18.4%(n=466) ingres6 a Infectologia
pediatrica; el 15.72% (n=398) fue llevado directamente a
quir6fano para alguna intervencidén quirurgica y
posteriormente se ingresé al servicio de Cirugia pediatrica;
servicios como Gastroenterologia pediatrica, Nefrologia
pediatrica, Endocrinologia pediatrica y Medicina Pediatria
comparten otro piso, en el cual se registraron el 13.5%
(n=342) de los ingresos; la Unidad de Terapia Intensiva
Pediatrica (UTIP) se adjudicd el 6.08% (n=154) de los
ingresos; mientras la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales Externos (UCINEX) conto con el 3.4% (n=86) de
los ingresos; por ultimo, el 0.07% (n=2) fueron trasladados al
servicio de Urgencias Adultos por su edad (Tabla 2).

De los datos obtenidos se desprende que el total de la
mortalidad corresponde a 67 defunciones en 18 meses
estudiados, de estos, la tasa de mortalidad bruta es de 0.18 por
cada 1000 atenciones y la tasa de mortalidad depurada es de
0.06 por cada 1000 atenciones en urgencias pediatria de
nuestro hospital, lo que nos ubica por debajo de la media
Nacional e Internacional (Cuadro 2).

Acorde a las defunciones por mortalidad total no depurada
se encuentra que las principales causas de defuncién fueron:
choque en sus diversas presentaciones etioldégicas con un
37.31% (n=25), trauma craneoencefalico severo en 17.9 %

Cuadro 2. Analisis estadistico de la mortalidad bruta y depurada en el

servicio de UP

Defunciones
67

Promedio mensual de mortalidad bruta
3.9

Promedio mensual de mortalidad depurada
1.4

Tasa de mortalidad bruta por 1000 atenciones
0.18

Tasa de mortlidad depurada por 1000 atenciones
0.06

% de mortalidad bruta
1.80%

% de mortalidad depurada
0.64%
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(n=12), insuficiencia respiratoria por neumonia en 14.9%
(n=10), el resto se muestra en la tabla 3. De los pacientes que
fallecieron en urgencias pediatria, en general no eran
pacientes asiduos al del servicio de urgencias. La muerte era
esperada a suingreso enel 97.7%.

Los grupos por edad donde mayor mortalidad se reportod
fueron de 1-6 meses: 22 (32.8%) defunciones; 1-5 afios: 19
(28.3%) defunciones; 11-15 afios: 10 (13.4%). El 61.19%
(n=41) delas defunciones correspondieron al sexo masculino,
con un rango de edad de 1 a 6 meses. E1 17% tuvo evaluacion
previa por médico privado o de otro nivel de atencion
hospitalaria.

Discusion

Es bien sabido que a pesar de que las muertes y los eventos
adversos que ocurren en los hospitales son a veces inevitables,
muchos pueden ser prevenidos. La implementacion de
equipos médicos de emergencia, equipos de respuesta rapida
o los equipos de extension en los hospitales son una estrategia
para mejorar la gestion del sistema de identificacion del
paciente pedidtrico gravemente enfermo, antes de que se
genere mayor deterioro en el mismo. Hay alguna evidencia de
que estos sistemas de intervencion temprana puede reducir la
mortalidad y la morbilidad en estudios configurados en
adultos, aunque el unico estudio en un grupo aleatorio y
controlado reportado hasta la fecha, en la evaluacién del
sistema reporta que no han demostrado ninguna reducciéon
significativa en una medida combinada de disminucion de
muertes inesperadas ni ha demostrado la disminucion de los
ingresos a las unidades de cuidados intensivos pediatricos y
neonatales."

Brilli et al, a partir de un gran hospital de ensefanza
pediatrica en los Estados Unidos, demostraron una reduccion
significativa en la nomenclatura combinada medida de paros
respiratorios y cardiacos, con la introduccién de
entrenamiento especifico en reanimacién avanzada
pediatrica a todos los miembros del equipo, y mediante uso de
simuladores virtuales en diversos escenarios clinicos.
También hay otros eventos criticos como el reconocimiento
temprano y la intervencidén oportuna, que se logran con las
practicas sefialadas y que podrian reducir la gravedad de la
enfermedad mejorando los resultados para los nifios
hospitalizados."

Tales eventos criticos incluyen entrenamiento en el manejo
de la intubacion endotraqueal, tratamiento con analgesia o

Tabla 3. Principales causas de mortalidad en UP por frecuencia

Lugar Diagnostico Total Porcentaje

1 Trauma craneoencefalico severo 12 17.9
2 Shock séptico 12 17.9
3 Insuficiencia respiratoria por Neumonia 10 14.9
4 Shock Cardiogénico 9 13.43
5 Neuroinfeccion 4 5.97
6 Shock Hipovolémico 4 5.97
7 Trauma multiple 4 5.97
8 Otros 12 17.9
Total 67 100

Para aclaraciones de superindices agregados, notas, abreviaturas y/o referencias.
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sedacion con seleccidn en base apropiada para el paciente y
para el estado patologico subyacente y el reconocimiento asi
como el respectivo tratamiento de los trastornos electroliticos
graves o anormalidades metabdlicas y sus complicaciones."

La comprension de la naturaleza de la enfermedad y la
identificaciéon de los resultados es fundamental para seguir
mejorando estandares de la practica y la prestacion de
atencion de calidad a nifios gravemente enfermos.”

Se realiz6 un estudio retrospectivo, con 172 nifios atendidos
en el servicio de Urgencias, durante un periodo de 18 meses en
un hospital de tercer nivel en Australia. Los eventos criticos se
definieron como paro cardiaco, necesidad de intubacién
endotraqueal en la sala, reversion de analgesia o sedacion,
reanimacién con liquidos 40 ml/kg,  hiponatremia
(concentracion sérica de sodio <125mmol/L), hipernatremia
(niveles séricos de sodio >155 mmol/L), hipoglucemia (nivel
de glucosa <60mmol/L), o acidosis metabolica severa
(pH<7.1). Obteniendo como resultados una tasa de
mortalidad del 7.6% en el hospital y el 13.4% en 1 afio. 33
niflos tuvieron un evento critico, con reversion de la
analgesia, que fue el caso mas comun (n=11). Concluyendo
que las enfermedades cronicas y complejas fueron frecuentes
entre los nifios que han recibido asistencia médica urgente del
equipo de emergencia médica en un hospital de tercer nivel.
Un evento critico aumento significativamente el riesgo de
mortalidad hospitalaria. Es por tanto necesario mayor
conocimiento de los grupos de alto riesgo para mejorar los
resultados para los nifios hospitalizados.’

En otro estudio descriptivo retrospectivo, realizado en el
servicio de Urgencias del Hospital de Cabuefies, Madrid, se
analizaron las variables clinicas de los pacientes fallecidos
durante el afio 2000, los tiempos de triage, atencidon y estancia
total, pruebas diagndsticas, tratamientos, asi como el lugar de
fallecimiento dentro del servicio y la presencia familiar. En el
Hospital se tuvieron 81,045 ingresos, de los cuales fallecieron
en urgencias traduce un documento 146 pacientes adultos.
80.6% fueron catalogados como urgencia vital (codigo rojo),
condicionando tiempos de primera exploraciéon
significativamente menores que el resto. Al 87% se le realiza
algun tipo de prueba diagnodstica. 40% recibe maniobras de
resucitacion y 75.6% algun tipo de medicacion. La analgesia
mayor y la sedacion fue més empleada en enfermos con
patologia tumoral. E142.4% fallecen antes de la primera hora
de su ingreso y 83% antes de seis horas. Los que mueren
después de este tiempo 1o hacen en la sala de observacion de
urgencias. 31% fallece acompafiado por algin familiar.
Concluyendo que su sistema actual de "triage" no parece ser el
adecuado para la valoracion inicial de los pacientes que
fallecen en urgencias. Los que fallecen después de seis horas
de su ingreso lo hacen practicamente en su totalidad en la sala
de observacion, cumpliendo una de las expectativas de
funcionamiento del mismo. Observaron una escasa
utilizacion de tratamientos paliativos. '

El establecimiento de politicas en areas de interés coman y
la atencién compartida es un foco de los esfuerzos de
colaboracion entre los Comités de Emergencia Pedidtrica,
Medicina de la Academia Americana de Pediatria (AAP) y
del American College of Emergency Physicians (ACEP). Estos
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comités consideran que la colaboracién entre las
organizaciones profesionales para establecer la politica de
consenso promueve el cuidado de emergencia de mayor
calidad para los nifios. Esta colaboracion dio por resultado la
publicacion conjunta del articulo "La muerte de un nifno en el
Departamento de Emergencia"."”

Un estudio descriptivo retrospectivo dirigido por Roca-
Cusachs et al, realizado durante 1 afio en el servicio de
urgencias del hospital materno infantil Vall dHerbron,
Barcelona, Espafa, arroja que se atendieron 16 pacientes con
el diagnédstico de choque (7 varones y 9 mujeres). La edad
media de los pacientes fue de 6 afios, con un rango entre 19
dias y 15 afos. Analizados por grupos de edad se hallaron 2
casos en neonatos, un lactante, seis en nifios preescolares,
cinco en escolares y dos en adolescentes. El signo clinico mas
frecuente fue la taquicardia (100%), asi como la mala
perfusion periférica y la hipotension (87%). En cuanto a las
etiologias, encontraron 11 casos de choque distributivo
(nueve sépticos, uno anafilactico y otro por hepatitis
fulminante), tres cardiogénicos (dos de ellos por taquicardia
supraventricular paroxistica en neonatos) y dos
hipovolémicos. Del total de pacientes, 15 requirieron ingreso
en la unidad de cuidados intensivos (94%), 15 recibieron
expansion de volumen (94%) y 12 tratamiento inotrépico
(75%). En tres de ellos fueron necesarias maniobras de
reanimacién cardiopulmonar. En cuanto a la evolucién, 10
pacientes evolucionaron favorablemente, dos presentaron
secuelasy cuatro fallecieron.”

Las principales causas de muerte en nifios mayores de 1 afio
de edad en la Unidon Americana son: ahogamiento, lesiones,
neoplasias, homicidio y el suicidio. La muerte en el nifio
menor de 6 meses es generalmente debido a sindrome de
muerte infantil subita (SMIS), complicaciones perinatales,
anomalias congénitas e infecciones. Tristemente, la muerte de
los abusos y el SIDA estan aumentando en los lactantes y
nifios."

A través de una serie de casos retrospectiva, fueron
revisadas las historias clinicas de las muertes que se
produjeron en el centro pediatrico de la Escuela de Medicina
del Este en el Hospital The King's Daughters desde julio 1988 a
julio 1999. Treinta y nueve muertes ocurrieron durante un
periodo de diez afios para una incidencia de 1,7 muertes por
cada 10.000 visitas de pacientes. La mediana de edad de
muerte fue de 10 meses (rango: 1 dia-22 afios) con 17 (44%) de
los pacientes que son menos de 3 meses de edad. Sindrome de
Muerte Subita del Lactante (SMSL), confirmado por la
autopsia, corresponde a 12 (31%) de las muertes. 21 (54%)
tuvieron una enfermedad médica cronica subyacente. La
mediana de los intervalos de tiempo estimado de inicio de la
detencion de la iniciaciéon de la RCP fueron 30 minutos
(rango: 0 minutos-7 horas). La mediana de los intervalos de
tiempo de reanimacion fueron de 22 minutos. Mas de la mitad
(22 pacientes) fueron tratados con reanimacion avanzada
pediatrica por mas de 20 minutos. S6lo un nifio que ingreso
sin signos vitales pudo reanimarse brevemente pero
finalmente falleci6.”

En 2006 se realiz6 un estudio multicéntrico pediatrico en
Buenos Aires, Argentina de las principales causas de consulta
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en los servicios de Urgencias Pediatricas, se evaluaron 1.435
pacientes. La edad media fue de 4,55 afios y el 68,9% fueron
menores de 6 afios. El 17,6% tenian enfermedad de base, la
mas frecuente fue la patologia bronco obstructiva (59,1%). E1
motivo principal de consulta (75,8%) fue fiebre, trauma,
dificultad respiratoria, erupcion, otalgia, sintomas de resfrio,
diarrea y vomitos. En el 34,4% se pidieron examenes
complementarios y se realizaron en el 15,2% interconsultas
con otras especialidades. Donde la gravedad de los casos
fueron 50 1/286 ylamortalidad 1/1435."

En el documento “Recomendaciones especificas para
mejorar la practica médica en Urgencias Pediatricas”,
realizado en 2002 y revisado en 2005, son revisados y
dados en congruencia al analisis nacional los siguientes
hechos relevantes:

1.Una urgencia médica es una situaciébn grave que se
plantea sibitamente, y amenaza la vida o la salud de una
persona, o de un grupo de individuos.

2.El Reglamento de Atencion Médica de la Ley General de
Salud define como urgencia, todo problema médico-
quirurgico agudo, que ponga en peligro la vida, un
organo o una funcidn y que requiera atencion inmediata.

3.E1 50% de los pacientes fueron atendidos por pediatras,
39.3% por médicos familiares.

4.La congruencia diagnodstica fue 11.6% de los casos
evaluados.

5.Las causas especificas de inconformidad mas frecuentes
fueron diagnostico erroneo 50.9%, tratamiento o
diagnostico insatisfactorio 15.2% vy diagnodstico
inoportuno 10.7%.

6.Se identific6 mala practica en 42.6% de los casos
analizados, y 29.5% de los expedientes estuvieron
incompletos y no fue posible pronunciarse sobre la
calidad de la atencion otorgada.

7.Las principales causas de muerte en los casos analizados
fueron: traumatismos 46.1%, choque séptico 23.1% y
problemas hematologicos 15.4%. "%

8.Se deben observar las Normas Oficiales Mexicanas que
regulan la atencion de los pacientes pediatricos.” **

Cabe mencionar que muchos de los pacientes en estado

critico que se deterioran después de tres o mas dias de estancia
hospitalaria, son trasladados al servicio de Urgencias
Pediatria por saturacién del area de Terapia Intensiva
Pediatrica o Neonatal, por lo que en el total de pacientes que
fallece, no se contempla la mortalidad para los servicios que
derivan al menor, por hecho administrativo. El servicio de
Urgencias pediatria cumple ademas con doble funcién, pues
en promedio se tienen de tres a cinco pacientes por dia en
estado critico y con mas de 48 horas de estancia hospitalaria,
pero por diversas causas no son trasladados a piso, con
excepcion de los pacientes del servicio de Neurologia
pediatrica. En muchas otras instancias, el paciente puede
permanecer hasta meses del total de la estancia, desde la fase
critica hasta la de recuperacion, pues los servicios a cargo, no
aceptan el traslado a su piso.

Cabe sefialar que médicos que son entrenados

especificamente para las areas de urgencias pediatricas son
capaces de reconocer inmediatamente e iniciar medidas de
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soporte vital a aquellos pacientes que tienen riesgo inminente
de presentar colapso cardiorrespiratorio, disminuyendo asi de
manera sustancial la mortalidad y morbilidad de los pacientes
asi como sus posibles complicaciones, asi, tal y como se
sugiere en la literatura internacional y nacional debe
procurarse la actualizacion continua del médico y todo el
personal de las salas de emergencias con cursos como PALS,
APLS, RCP BASICO, ATLS y trabajo frecuente con
simuladores virtuales, 1o que si bien no garantiza la sobrevida
del paciente, si disminuye los riesgos de no ajustarse a un
protocolo médico de tratamiento.

Por otro lado se ha enfatizado por parte de diversos autores
nacionales la importancia de los siguientes puntos: a) permitir
una informacidn fluida a los pacientes y a sus familiares sobre
los tratamientos a realizar y los tiempos de espera, b)
identificar rédpidamente a los nifilos que sufren una
enfermedad que pone en peligro su vida mediante un sistema
de clasificacion valido, ttil, y reproducible, con el objetivo de
priorizar su asistencia (disminuir el riesgo), c) determinar el
area de tratamiento mas adecuada para los pacientes que
acuden a los servicios de urgencias, d) disminuir la congestion
de las areas de los servicios de urgencias, €) permitir la
evaluacién continua de los pacientes mediante reevaluaciones
periddicas que garanticen que sus necesidades son satisfechas,
f) proporcionar informacién que permita conocer y comparar
la casuistica con la finalidad de optimizar recursos y mejorar
la gestion ( mejorar la eficiencia), g) crear un lenguaje comun
para todos los profesionales que atienden las urgencias. Este
ultimo punto es critico para mejorar la gestion de urgencias y
emergencias y mejorar la coordinacién entre niveles
asistenciales.”

Los objetivos de un sistema de clasificacion en urgencias
son factores de éxito, este debe ser implantado tanto en el
hospital como en la atencién primaria, tener cuatro categorias
y pueda ser utilizado tanto por Técnicos en urgencias médicas
como por facultativos, asi como la existencia de un control de
calidad.”

Conclusiones

No existe en la literatura nacional ni internacional un
centro de Urgencias con las caracteristicas que reine nuestro
Servicio de Urgencias Pedidtricas, debido a que la poblacién
es diferente en cada entidad. Tampoco suele prolongarse la
estancia del paciente critico por mas de 24 hrs en estas areas,
ni son trasladados pacientes de hospitalizacion de pediatria a
las unidades de urgencias pediatricas. Cabe mencionar que
nuestro Hospital es una unidad compleja y con capacidad de
tercer nivel de atencidn por estas caracteristicas, sin embargo,
recibe sin discriminacién pacientes de primer, segundo y
tercer nivel del area urbana, municipios del estados y estados
del centro occidente, sin negar la atencién a ningin usuario,
teniendo que adaptar su sistema de trabajo a las necesidades
delapoblacion.

Enfermedades cronicas y complejas fueron frecuentes entre
los nifos que recibieron asistencia médica urgente en nuestra
unidad médica hospitalaria de tercer nivel. Los nifios en fase
postoperatoria son mas proclives a presentar un evento
critico. Un evento critico aumenta significativamente el riesgo
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de mortalidad hospitalaria dentro de la sala de Urgencias
Pediatricas. Es necesario mayor conocimiento de los grupos
de alto riesgo para mejorar los resultados para los nifios
hospitalizados.

El servicio de Urgencias Pediatria se mantiene por debajo
de la media Nacional e incluso por debajo de la media
internacional aceptada en cuanto a la tasa y prevalencia de
mortalidad bruta y depurada en el area (tabla 6). El paciente
tipo que fallece en UP es un paciente pediatrico con mala
calidad de vida previa, poco frecuentadora, que acude sin
haber sido valorada por Atenciéon Primaria, presentando
enfermedades cronicas en situacion terminal. La causa de
muerte mas frecuente es choque en sus diversas modalidades.
La codificacion de los egresos de urgencias permitiria incluir
estos fallecidos dentro del analisis de mortalidad hospitalaria.
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@ Incidencia de depresion y factores asociados en pacientes
hospitalizados del Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio
Alcalde. Un anadlisis de acuerdo al MINI Neuropsychiatric

International Interview
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Resumen

Contexto: Laansiedad yladepresionson desdordenesaltamente prevalentes en pacientes hospitalizados. Estudios
recientes muestranunincremento enlaincidencia de depresion en estos pacientes.

Objetivos: Identificar la prevalencia y los factores que influencian el desarrollo de depresién en pacientes
hospitalizados del Antiguo Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde.

Material y métodos: Estudio descriptivo, transversal, no experimental. Se aplico el MINI Neuropsychiatric
International interview (5.0.0 DSM-IV. D. Sheehan, 2000) a 120 pacientes hospitalizados en el Hospital Civil de
Guadalajara Fray Antonio Alcalde, elegidos al azar que cumplieran los siguientes criterios de inclusion: ambos
sexos, mayores de 18 afios, cualquier nivel socioecondmico, participacion voluntaria, sin alteraciones del estado
de conciencia. Incluimos variables independientes como edad, ocupacion, nivel educativo, especialidad y
tiempo de hospitalizacion; mientras que ladepresion fue considerada comounavariabledependiente.

Resultados: De la muestra total de 120 (100%) pacientes, el 45.83% (n=55) cumplio los criterios para diagndstico de
depresion. El 67% (n=37) de los pacientes con depresion correspondieron al sexo masculino, mientras el 33%
(n=18) al sexo femenino. Los indices mas altos de depresion se observaron en individuos con educacidon basica
nivel primaria, presentando una incidencia de 49.1% (n=28) en este grupo. Los departamentos con mayor
porcentaje de pacientes con depresion fueron: Geriatria con un 75% (n=3), Nefrologia con un 69% (n=9),
Hematologia con un 67% (n=2) y Oncologia con un 60% (n=6). Los mayores indices de depresion se observan en
pacientes con estancias nosocomiales cortas, de 1 a 18 dias (74.53%), alcanzando un pico maximo en la primera
semana (43.63%), seguido por un detrimento posterior que se estabiliza a partir del dia 31 hasta el dia 54, que
representael 5.43%.

Conclusiones: La prevalencia de depresion en el Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde, de acuerdo a
nuestro estudio fue de 45.83%, lo que representa una tasa mas elevada que las reportadas en estadisticas de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS). Las variables que estudiamos para relacionar como factores
precipitantes de depresion fueron: edad, ocupacion, nivel educativo (inversamente proporcional), estado civil,
lugardeorigenytiempo de estancia hospitalaria (menosde15diasymasde 45).

a. Estudiante de sexto semestre de la Licenciatura en Medicina del Centro Universitario de Ciencias de la Salud CUCS de la Universidad de Guadalajara U de G. Instructor del laboratorio de
Inmunologiadel Departamento de Fisiologfa. Oficial Local en Educacion Médica (LOME) de SCOME, ACEMJALA.C.; IMFSA México.

b. Estudiante desexto semestre de la Licenciaturaen Medicinadel Centro Universitario de Ciencias de la Salud CUCS dela Universidad de Guadalajara.
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pacientes hospitalizados del Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde: Un analisis de acuerdo al MINI Neuropsychiatric International Interview. Rev Med MD 2011;2(3):135-140.
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Incidence of depression and associated factors in hospitalized
patients of the Hospital Civil of Guadalajara Fray Antonio
Alcalde: a descriptive analysis of the prevalence according to

MINI Neuropsychiatric International Interview
Abstract

Background: Anxiety and depression are highly prevalent psychiatric disorders among hospitalized patients. Recent studies
show an increased incidence of depression among them.

Objective: To identify the prevalence and associated factors that have an influence on the onset of depression in hospitalized
patients.

Methods: This is a descriptive cross-sectional non experimental study. We used the MINI Neuropsychiatric International
interview (5.0.0 DSM-IV. D. Sheehan, 2000) in 120 hospitalized patients in the Hospital Civil of Guadalajara Fray Antonio
Alcalde, randomly selected who met the following inclusion criteria: males and females older than 18 years, any socioeconomic
level, voluntary participation, without alteration of consciousness. We evaluated age, occupation, the highest level of
educational attainment, length of stay and medical department as independent variables and the incidence of depression as a
dependent variable.

Results: From the total sample (120 patients, 100%), 45.83% (n=55) patients met the criteria for depression diagnosis. 67% (n =
37) of the depressed patients were male, while 33% (n = 18) were female. The highest rates of depression were observed in
individuals with basic education at primary level, having an incidence of 23.33%. The departments with the highest percentage
of patients with depression were: Geriatrics with 75% (n=3), Nephrology with 69% (n=9), Hematology with 67% (n=2) and
Oncology with 60% (n=6). The highest rates of depression were seen in patients with nosocomial short stays of 1 to 18 days
(74.53%), reaching a peak in the first week (43.63%), followed by a subsequent stabilized decrease from day 31 until day 54,
representing 5.43%.

Conclusions: The prevalence of depression in the Hospital Civil of Guadalajara Fray Antonio Alcalde, according to our study
was 45.83%, representing a higher rate than the statistics reported by the World Health Organization (WHO). The variables
associated with the diagnosis of depression were: age, occupation, education level (inversely proportional), marital status,
presence of chronic illness and hospital stay (less than 15 days and over 45).

de edad, concluy6 que los trastornos afectivos se ubican en
tercer lugar en frecuencia frente a otros trastornos
psiquidtricos, con una prevalencia de 9.1%.°

La depresion es el trastorno afectivo mas frecuente en
personas mayores de 60 afios, su prevalencia en este grupo de
edad es de 15% a 20 % en la poblacion ambulatoria, pero se
incrementa de 25 a 40 % en hospitalizaciones. **’

En pacientes hospitalizados la prevalencia de depresion

Introduccién

La depresion se define como el abatimiento emocional o
tristeza moérbida acompanada de pérdida de interés por el
entorno y falta de energia. El Trastorno Depresivo Mayor
(TDM) es una enfermedad asociada a sintomas de naturaleza
emocional, vegetativos y fisicos; entre éstos se encuentran los
de naturaleza dolorosa.' La depresién mayor es un estado de
animo deprimido que se mantiene diariamente por un

minimo de dossemanas.

El TDM es una alteracién comun. De cada 100 personas
aproximadamente 13 hombres y 21 mujeres lo desarrollan en
algtin momento de su vida.” Las tasas mas altas de depresion
tienden a darse en individuos mayores de 75 afios y en quienes
viven en centros para el cuidado de problemas agudos o
crénicos.’

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha estimado
que el TDM se convertira en la segunda causa de discapacidad
para el afio 2020 en los paises en desarrollo y calcula que 121
millones de personas en la actualidad padecen depresion (Fact
Sheet Mental and neurological disorders, WHO)."

La Encuesta Nacional de Epidemiologia Psiquiatrica,
llevada a cabo en 2002 entre poblacion urbana de 18 a 65 afios

Revista Médica MD|Volumen 2(3); enero - marzo 2011

oscila entre el 7%y el 20%, alcanzando en algunas series cifras
dehastael 16%y43%. "

Manifestaciones clinicas

Los sintomas de depresion son variables para cada
individuo y a veces son dificiles de reconocer. Pueden verse
afectadas la conducta y la cognicion asi como el humor y el
afecto. Algunas personas experimentan la depresiéon como
una ralentizacién del pensamiento y del movimiento. Para
algunos los olvidos o dificultad para la concentracion son
factores prominentes.

Dentro de las caracteristicas del cuadro clinico se encuentra
la tristeza, indiferencia, apatia o irritabilidad, suele asociarse
a alteraciones en los patrones de suefio, apetito o peso
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Tabla 1. Variables medidas y su relacion con la aparicion de depresion

Variable % dela muestra (n=ntimero) % con depresion (n=nimero) % Sin depresion (n=niumero) P
Sexo masculino 67.3(n=81) 45.6 (n=37) 54.3 (n=44) 0.9610
Sexo femenino 32.7(n=39) 46.16 (n=18) 43.84 (n=21) 0.9610
Edad de 45-79 afios 55.83 (n=67) 47.7(n=32) 52.3(n=35) 0.6337
Edad<450>79 44.17 (n=53) 43.4(n=23) 56.6(n=30) 0.6337
Ocupacion
Noempleados 44.1(n=53) 45.28 (n=24) 54.72 (n=29) 0.9143
Empleados 55.9(n=67) 46.26 (n=31) 53.74 (n=29) 0.9143
Nivel de estudios
Educacién bésica primaria 47.5 (n=57) 49.1(n=28) 50.29 (n=29) 0.4915
Educacién basica secundaria 25.8(n=31) 48.38 (n=15) 51.62 (n=16) 0.7404
Educacion media 8.3(n=10) 30(n=3) 70 (n=7) 0.2939
Estado civil
Soltero 22.5(n=27) 29.6 (n=8) 70.4 (n=19) 0.0549
Casado 51.6(n=62) 51.61 (n=32) 48.39 (n=30) 0.1889
Acompadiado 95(n=114) 46.49 (n=53) 53.51 (n=61) 0.8667
Sin familiar 5(n=6) 50(n=3) 50(n=3) 0.8667
Fuente: Encuesta directa
corporal; agitacion o retardo motor; fatiga, perdida de la Materialy métodos

capacidad de concentracion y de decision; sensacion de culpa
o verglienza; pensamientos relacionados con la muerte. Los
sintomas se acompafian de anhedonia y disforia de
predominio matutino.

Depresion en el paciente hospitalizado

Agudelo Vélez y cols. determinaron la prevalencia de
depresion en 9.8% en pacientes de un hospital Colombiano,
utilizando la escala HADS (Hospitalary Anxiety and Depression
Scale). E1 89% de los pacientes estaban acompafiados por un
familiar o amigo durante su estancia hospitalaria, por lo que
se concluyé que esto no es un factor relevante en la
prevalencia de depresion. Las personas de mayor edad tenian
mayor prevalencia de depresion, asi como aquellas que
contaban con un tiempo mds prolongado de hospitalizacion. ’

Es frecuente que en los pacientes hospitalizados no se
detecte la depresion y por lo tanto no se prescriba tratamiento,
en parte porque el estado de animo se atribuye al proceso de la
hospitalizacion y a la enfermedad organica asociada. Grau y
cols. analizaron la evolucion de los sintomas de ansiedad y
depresion durante el ingreso al hospital, observando un
descenso de los sintomas en los tres primeros dias de estancia
hospitalaria con una posterior estabilidad. Se han realizado
pocos estudios que contemplen un seguimiento posterior al
alta.®
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Grafica 1. Diagnostico de depresion en los pacientes hospitalizados, de

acuerdo al sexo
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Se realizd6 un estudio observacional, transversal,
descriptivo. Obtuvimos una muestra de 120 pacientes
hospitalizados en el Hospital Civil de Guadalajara Frey
Antonio Alcalde durante el mes de octubre de 2010, que
cumplieran los siguientes criterios de inclusién: ambos sexos,
mayores de 18 afios, cualquier nivel socioeconémico, sin
alteraciones del estado de conciencia, con mas de 24 horas de
hospitalizacion.

La muestra se integrd con pacientes de los siguientes
departamentos del hospital: Cardiologia, Cirugia General,
Cirugia Médico Legal, Cirugia plastica, Geriatria,
Hematologia, Infectologia, Medicina Interna, Neurocirugia,
Nefrologia, Oncologia, Traumatologia y Ortopedia,
Urologiayla Unidad de VIH.

Aplicamos la MINI Entrevista Neuropsiquidtrica
Internacional (MINI International Neuropsychiatric Interview
version en espafiol 5.0.0 DSM-IV. D. Sheehan, Y. Lecrubier,
2000) para establecer diagnostico de depresion en los
pacientes de nuestro estudio.

Utilizamos el calculo de Chi cuadrada para determinar la
relacion de la depresién con los siguientes factores: sexo,
grupo etario, actividad laboral, educacion, estado civil, lugar
de residencia y si los pacientes se encontraban acompafnados
de un familiar o no.

Resultados

De la muestra de estudio (n=120, 100%), el 67.3% (n=81)
correspondié al sexo masculino, mientras que el 32.7%
(n=39) pertenecié al sexo femenino. La edad promedio en los
pacientes fue de 49.44 +36.98 afios, con una minima de 18
afios y una maxima de 92 afos.

De acuerdo a los resultados de la entrevista MINI
Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional, se estableci6 el
diagnodstico de depresion en el 45.83% (n=55); de estos
pacientes el 67.3% (n=37) correspondi6 al sexo masculino y el
32.7% (n=18) al sexo femenino (p 0.9610). (Grafica 1)

El 41.8% (n=23) de los pacientes con diagnostico de
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Grafica 2. Diagnostico de depresion de los pacientes hospitalizados de
acuerdo a sulugar de residencia.

Se presenta el total de pacientes de cada estado y el nimero de pacientes con
diagnostico de depresion.

depresion se encuentran en un rango de edad de 45 a 79 afios
(p0.6337).

Dividimos la muestra en dos grupos de acuerdo a su
actividad laboral en empleados y no empleados, el 55.9%
(n=67) se encontrd en el grupo de empleados, mientras el
44.1% (n=53) correspondi6 al de desempleados (p 0.9143).

Los indices mas altos de depresién se observaron en
individuos con educacion basica; en nivel primaria el 49.1%
(n=28) resultaron con diagndstico positivo para depresion (p
0.4915).

En aquellos cuyo estado civil es casado (51.6% n=52), la
depresion se observo en el 51.61% (n=32) de los casos (p
0.1889); mientras en el grupo de los solteros (22.5% n=27), la
depresion solo fue observada enun 29.6 (n=8) (p 0.549).

Como se representa en la grafica 2, los lugares con mayor
numero de pacientes son la Zona Metropolitana de
Guadalajara, el interior de Jalisco y Michoacan.

En los pacientes que estuvieron acompafados por un
familiar responsable (95% n=114), se observo depresion en un
46.49% (n=53) (p 0.8667); mientras en aquellos que no
contaban con acompafiante se observo solo en un 50% (n=3)
(p0.8667). (Grafica 3)

La distribucién de depresion de acuerdo a los servicios
meédicos incluidos dentro de este estudio se pueden observar
en la grafica 4, donde observamos mayor prevalencia de
depresion en los servicios de Geriatria con un 75% en

Frecuencia

80
M Con familiar responsable M Sin familiar responsable

61
60

53

40

20

Presente Ausente

Trastorno depresivo mayor

Grafica 3. Presencia del trastorno depresivo mayor y su relaciéon con la
presencia o ausencia de familiar acompafante.
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Nefrologia con un 69%, en Hematologia con un 67% y en
Oncologia con un 60%. Los porcentajes mas bajos se
presentaron en los servicios de Urologia 0%, Traumatologia
con un 39% Infectologia con 40%, Cardiologia con 25% y
hospitalizados por VIH conun 29%. (Gréfica 4)

Los mayores indices de depresion surgen en pacientes con
estancias intrahospitalarias cortas, de 1 a 18 dias (74.53%),
alcanzando un pico maximo en la primera semana (43.63%),
seguido por un detrimento posterior que se estabiliza a partir
del dia 31 hasta el dia 54, que representa el 5.43%. (Grafica 5)

Discusion

En nuestro estudio hubo un claro predominio del sexo
masculino (67.5% vs 32.5%), explicado por la aleatoridad con
la que se seleccionaron los pacientes. La edad promedio fue de
49.44 afos.

Logramos establecer el diagnostico en el 45.83%, un
porcentaje alto en comparaciéon con los reportes de la OMS,
mostrando una mayor prevalencia en el sexo masculino
(67.3% vs 32.7%), explicado por la mayor muestra de
hombres y sin poder estadistico significativo para
considerarse como factor para desarrollar depresion en
nuestro estudio.

El grupo etario con mayor indice de depresion fue de 45-79
afios, lo cual concuerda con lo reportado en la literatura
consultada.

De acuerdo a nuestros resultados los empleados o no
empleados, tienen casi la misma incidencia de depresion
(55.9% vs 44.1%), por lo cual no puede ser considerado un
factor asociado para desarrollar depresion en el contexto de
nuestro estudio.

Los indices mas altos de depresion se observaron en
individuos con educacién bdsica en nivel primaria
mostrandose una relacion inversamente proporcional entre la
aparicion de depresion y el nivel educativo elevado. Reportes
de la Secretaria de Salud Publica de México publicados en el
2005 establecen que conforme se incrementa el nivel de
escolaridad, disminuye la prevalencia de depresion.”

La baja incidencia de depresion en niveles académicos
superiores, puede explicarse por que durante la vida
académica, los individuos son preparados para responder a
las necesidades de su entorno, desarrollan capacidades parala
elaboracion de soluciones frente a problemas reales, por lo
tanto, al encontrarse en situaciones como la hospitalizacion,
permanecen con una perspectiva mas amplia con la
consideracién de riegos y beneficios de su condicién actual.

En lo referente al estado civil, en pacientes casados la
depresion se observd en la mitad de los pacientes, mientras
que los solteros mostraron cifras mas bajas de depresion
(22.5%). Lo cual podria explicarse debido al hecho de que los
pacientes solteros, por lo general no tienen la responsabilidad
de mantener a otras personas, por lo que su hospitalizacién no
compromete la estabilidad econdmica de una familia; caso
contrario a los casados, a cargo de las necesidades
econdmicas de sus familias, que al encontrarse hospitalizados
descuidan sus trabajos y dificultan la solvencia monetaria de
sus hogares, 1o que en dado caso aumenta su angustia y
sentimientos de inutilidad terminando en un incremento en la
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Grafica 4. Distribucion de pacientes con diagnostico de depresion o sin él de acuerdo al servicio que pertenecen.

La grafica presenta en columnas el total de pacientes con depresion y sin ella de acuerdo a su servicio, y la linea de tendencia muestra los porcentajes de depresion

por servicio.

prevalencia de depresion.

El lugar de residencia de los pacientes es reflejo de la zona
de atencién que brinda el Hospital Civil de Guadalajara Fray
Antonio Alcalde, al funcionar como un centro de referencia
de todo el Occidente de México.

El 95% de los pacientes se encontraban acompafiados por
un familiar, observandose el desarrollo de depresion en casila
mitad de los pacientes, por lo cual, para efectos de nuestro
estudio, tampoco puede ser considerado como factor para
desarrollar la enfermedad.

La mayor incidencia de TDM se presenta en los servicios de
traumatologia y de nefrologia por ser los servicios con mayor
cantidad de pacientes entrevistados. Sin embargo, el

Cantidad de pacientes

32
W Deprimidos

Hl No deprimidos

35 95 21.5 27.5 395

18.5
Dias de hospitalizacién
Grafica 5. Presencia del trastorno depresivo mayor y su relaciéon con la
estancia intrahospitalaria.
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porcentaje de deprimidos en relaciéon a los no deprimidos
mostré6 mayor prevalencia de depresioén en los servicios de
Geriatria con un 75%, en Nefrologia con un 69%, en
Hematologia con un 67% y en Oncologia con un 60%. Los
porcentajes mas bajos se presentaron en los servicios de
Urologia 0%, Traumatologia con un 39% Infectologia con
40%, Cardiologia con 25% y hospitalizados por VIH con un
29%.

En lo referente a los dias de hospitalizacidn, los resultados
se debieron a que la mayoria de los pacientes entrevistados se
encontraban entre los dias 1-18 de hospitalizacién. Por el
analisis estadistico se concluyé que el tiempo de
hospitalizaciéon prolongado no influye en la aparicion de
TDM en nuestro estudio.

Conclusiones

La prevalencia de depresion en pacientes hospitalizados en
el Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde, fue de
45.83% de acuerdo a nuestro estudio, lo cual corresponde a
indices mas elevados que los reportados en las estadisticas
mundiales dela OMS.

Las variables o factores que tuvieron una correlacion mas
notable con depresion fueron: grupo etario (de 45-79 afios),
escolaridad (a mayor escolaridad menos casos de depresion),
estado civil (casados) y dias de hospitalizacién (primeras 2
semanas). A pesar de ello, el poder estadistico no es lo
suficientemente significativo para relacionarlas de una
manera adecuada. Recomendamos la realizacion de estudios
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con muestras significativas e incluso con un modelo de casosy
controles para poder identificar adecuadamente los factores
asociados al desarrollo de TDM en pacientes hospitalizados.
Proponemos también, el ejercicio del diagnostico temprano
de TDM al ingreso del paciente, dictando con ello el abordaje
terapéutico adecuado a las caracteristicas del individuo.

Conflicto de intereses

Los autores no reportan conflicto de intereses y declaran
que el presente estudio no infringe las normas de ética
profesional del departamento de Salud Publica, la academia
de Epidemiologia y Bioestadistica de la Universidad de
Guadalajara o del Hospital Civil de Guadalajara Fray
Antonio Alcalde.
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Resumen

La Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) es un servicio de alta especialidad en donde se trata a los pacientes criticamente
enfermos. El paciente critico es aquel que presenta un padecimiento agudo potencialmente reversible que pone en riesgo su
vida, por lo que requiere de un estrecho monitoreo y supervisién por la grave disfuncién organica que presenta. Dada la
condicion de este paciente, demanda una vision integral distinta al resto de pacientes en un hospital, ya que su sola
condicion representa un reto para el médico y es un predisponente para la aparicion de entidades especificas propias, tales
como polineuropatia del paciente critico y la hiperglucemia por estrés, entre otras. Estas entidades obedecen a una
interaccion compleja de factores que se presentan en el organismo durante los estados agudos de estrés. La identificacion
oportunay tratamiento de estos padecimientos permite mejorar el prondstico para el paciente y disminuir sumortalidad.

Palabras clave: corticoides, hiperglucemia, neumonia asociada a ventilador, paciente critico, polineuropatia.

The critical patient and the Intensive Care Unit
Abstract

The intensive care unit (ICU) is a highly specialized service in which the critically ill patient is treated. A critical patient presents
a potentially reversible, acute, life endangering illness which requires close monitoring and supervision, due to serious organ
dysfunction. Because of its unique condition that leads to specific entities such as critical illness like polyneuropathy and stress
hyperglycemia, among others, this patient presents a challenge to the treating physician. These medical conditions are
originated by a series of complex interactions that take place during periods of acute physical stress. Prompt recognition and
treatment of these pathological states help to improve patient prognosis and diminish mortality rates.

Key words: corticoids, critical ill patient, hyperglycemia, polyneuropathy, ventilator associated pneumonia.
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Abreviaciones utilizadas
ADQUI Acute Dialysis Quality Initiative
DCD Diarrea por Clostridium Difficile
HSP Heat Shock Portein
IDSA Infectious Diseases Society of America
IRA Insuficiencia Renal Aguda
MPC Miopatia del Paciente Critico
NAV Neumonia Asociada a Ventilacién
NICE SUGAR Normoglucemia in Intensive Care Evaluation and Survival
Using Glucose Algorithm Regulation
NN Neumonia Nosocomial
PPC Polineuropatia del Paciente Critico
RIFLE Risk (Riesgo), Injury (Dafo), Failure (Falla), Loss (Pérdida)
ESRD Enfermedad Renal Terminal
SENT Sindrome del Enfermo No Tiroideo
SOFA Sequential Organ Failure Assessment.
T3 Tridoyotironina
T4 Tiroxina
TGFB/MAPK Factor de Crecimiento Transformante 3 asociado a Protein-
Cinasa activada por Mitogeno
TRH Hormona liberadora de Tirotropina
TRRDC Terapia de Reemplazo Renal con Dialisis Continua
TSH Hormona Estimulante de Tiroides
UCI Unidad de Cuidados Intensivos
UE Ulceras por Estrés

Introduccién

La Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) es un servicio de
alta especialidad en el que se trata al paciente critico de
manera integral. Su papel en la historia de la medicina inicia
en 1854 durante la guerra de Crimea en Rusia, donde la
enfermera Florence Nightingale cre6 esta unidad por la
necesidad de contar con un servicio especializado para
atender al paciente grave; y tuvo resultados, ya que posterior a
la implementacion de este servicio se observd una
disminucion del 2% en la mortalidad. Su evolucién ha sido
dramatica, pues actualmente existen subespecialistas en la
materia, gracias a ello, diversas investigaciones se han dirigido
al conocimiento y entendimiento del paciente critico,
demostrando grandes avances con resultados favorables para
el manejo de estos pacientes.

El paciente critico

Se define como aquel paciente con una enfermedad que
pone en riesgo su vida, que requiere de soporte por la
disfuncién organica que presenta y precisa vigilancia y
monitorizacion intensiva. El paciente critico es
completamente distinto al resto, independientemente de la
enfermedad que lo afecte, ya que existen entidades que solo se
presentan en este grupo de pacientes. La mayoria de los
autores coinciden en que la fisiopatologia de estas entidades
obedece a un conjunto de factores que se presentan en el
organismo durante episodios de estrés. El objetivo de este
trabajo es mencionar algunas de las entidades mas comunes
en el paciente critico, explicar su fisiopatologia y las
propuestas de manejo establecidas.

Entidades musculo-esqueléticas

Polineuropatia del Paciente Critico (PPC)

Este trastorno comun en la UCI, se ha asociado a debilidad
de extremidades y a una mayor estancia de postramiento en
cama. Se caracteriza por iniciar con dafio axonal motor,
reflejado clinicamente como debilidad muscular,
posteriormente se aflade dafio sensitivo con alteracion en la

Revista Médica MD|Volumen 2(3); enero - marzo 2011

El paciente critico y la Unidad de Cuidados Intensivos

propiocepcién y discriminaciéon al tacto superficial y
profundo. La incidencia en la literatura universal varia segiin
la UCI donde se ha reportado, pero de manera general se
considera que todo paciente con ventilacion mecanica por un
periodo de 2 a 5 dias, 1o presenta de manera clinica hasta en un
33%, es demostrable en un 58% a través de electromiografia y
conduccién nerviosa; mientras que para los pacientes con
sepsis o choque séptico el porcentaje aumenta hasta un 70%y
en la falla multiorganica la incidencia se incrementa hasta
100%.

La fisiopatologia es compleja, ya que no existe consenso si
la PPC es un sindrome por si solo o es parte de la falla
multiorganica, parece ser que la causa de esta entidad es
secundaria a las alteraciones presentes en la microcirculacién
que irriga a los nervios, proceso mediado por E-selectina que
induce un estado proinflamatorio causando vasodilatacion y
aumento de la permeabilidad, generando edema endoneural
llevando a hipoxemia y depleciéon de energia. Estas
alteraciones causan aumento de radicales oxigeno
produciendo degeneracion primaria axonal. El dafio se
perpetua por el aumento de la permeabilidad, permitiendo la
adhesion leucocitaria y la entrada a factores neurotdxicos
produciendo dafio celular directo.

El diagnéstico clinico se realiza ante la ausencia de reflejos
tendinosos profundos, pérdida de la sensibilidad distal, de
temperatura y a la vibracion (apalestesia). Generalmente
inicia en las extremidades, aunque en raras ocasiones tiene
afectacion facial manifestandose como oftalmopatia. Esta
condicion en si, representa un reto para retirar la ventilacion
mecanica, ya que una vez que se afecten el nervio frénico, el
diafragma y los musculos intercostales, este proceso se
prolonga 2 a 7 veces mas, sin mencionar el riesgo de
mortalidad que esto conlleva. Se ha demostrado en modelos
animales que a partir de 18 horas de ventilaciéon mecénica, se
presenta elevacion de radicales oxigeno, aumento de
proteosomas ubiquitin y de calpeina a nivel del nervio frénico,
con el consecuente dafio nervioso.

Factores deriesgo

Se han identificado factores de riesgo independientes
como: sexo femenino, tiempo de duracion de disfuncion
organica, presencia de falla renal y terapia de reemplazo,
hipoalbuminemia, soporte con aminas y vasopresores,
hiperglucemia e hiperosmolaridad.' Existe controversia sobre
el papel de los corticoides en la patogénesis de la PPC, sin
embargo, en un estudio realizado en pacientes con sepsis
internados en la UCI que requerian manejo con corticoides,
no se demostrd que la administracion de estos farmacos fuese
determinante en la aparicién de este trastorno. >

El diagnostico definitivo se realiza con electromiografia y
estudios de conduccién nerviosa, que también sera util para
descartar otras patologias que causan debilidad y que
pudieran estar asociadas. El primer dato que se obtiene en la
electromiografia es una reduccion en el potencial de
conduccion nerviosa, manteniendo la velocidad de
conduccidn, se presenta del dia 2 al 5 de estancia enla UCI.

La recuperacion es lenta, progresiva y solo en el 50% de las
ocasiones, completa. Se ha reportado la persistencia de datos
clinicos y neurofisioldgicos hasta 5 afios posteriores al egreso
de la UCI, caracterizados por paraplejia, tetraplejia o
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tetraparesia en el 32% de los pacientes. Hasta el momento, la
prevencion y terapéutica consiste en tratamiento agresivo
tanto para el estado de sepsis como para la etiologia directa de
esta entidad como antioxidantes, hormona del crecimiento e
inmunoglobulinas, aunque ninguna de ellas ha demostrado
beneficios reales en la progresion de este trastorno.

Miopatia del Paciente Critico (MPC)

Entidad muy similar a la PPC, lo que dificulta el
diagnostico diferencial entre ambas. Cuando se trata de un
paciente inconsciente el estandar de oro para el diagndstico es
la biopsia. Con lo cual se medird la relacién actina/miosina
mediante estudio histopatologico. Existen tres tipos de MPC:
tipo 1: miopatia no difusa necrotizante-caquéctica; tipo 2:
miopatia con pérdida selectiva de filamentos de miosina y la
tipo 3: miopatia necrotizante aguda. (Cuadro 1)

La fisiopatologia de esta entidad también es compleja, ya
que involucra procesos metabolicos, inflamatorios y
alteraciones bioenergéticas. El proceso de degeneracién
muscular involucra la via de los proteosomas de ubiquitina y
calpeina, los cuales se encuentran elevados en procesos
inflamatorios, ambos son calcio-dependientes, por lo que hay
alteraciones en el metabolismo del calcio. Ademas, existe
estimulaciéon del TGFB/MAPK (Factor de Crecimiento
Transformante 3 asociado a protein-cinasa activada por
mitdgeno) el cual en asociacidon con los proteosomas,
producen dafio muscular. En estudios de electrodiagnostico,
se ha observado que hay alteracion en la excitabilidad celular,
causada por alteraciones en los canales de Na' y por la alta
expresion de oxido nitrico sintetasa, lo que conlleva a
deplecion de antioxidantes, disfuncidon mitocondrial y
deplecion de ATP, todo esto resultando en dafio muscular. '

Entidades Gastrointestinales

Constipacion en el paciente critico

Este trastorno suele presentarse hasta en 83% de estos
pacientes. La Asociacion Americana de Gastroenterologia
(AAG) publico los siguientes criterios para definirla:
presencia de <3 evacuaciones en 1 semana, heces duras,
sensacion de evacuacion rectal incompleta y evacuacion
dificil/dolorosa.” Su aparicién en la UCI se asocia
principalmente a la administracién de opiodes, aunque se han
relacionado factores como: larga estadia en la UCI, retardo o
falla en la nutriciéon enteral y enfermedades malignas. Su
presencia puede crear confusion para realizar el diagnostico
ya que puede acompanarse de signos y sintomas inespecificos
como distension y dolor abdominal, nauseas, vomito, diarrea
y saciedad gastrica; el tratamiento es controversial ya que no

Cuadro 1. Caracteristicas histopatologicas de la Miopatia del paciente

critico'

MPC tipo 1
Anormalidad en el tamafio de la fibra muscular, atrofia de la fibra,
degeneracidn lipidica, formacioén de vacuolas y fibrosis.

MPC tipo 2
Fibrosis con pérdida de fibras exclusivamente de miosina, para su
diagnostico se requiere microscopia electronica.

MPCtipo 3
Mionecrosis con vacuolas, fagocitosis de las fibras musculares y
dafio focal y masivo ala fibra.
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existe guia ni consenso para el manejo de esta entidad en
pacientes criticos, sin embargo, Yasser Marsi et al, a finales de
2010 realizaron un estudio en el que incluyeron a 100
pacientes de una UCI, de ellos, 50 recibieron manejo
profilactico con lactulosa 20 ml ¢/ 12 hrs por 3 dias y los 50
restantes fueron el grupo control, con lo que se demostr6 que
el tratamiento con lactulosa es efectivo en los pacientes
criticos para el control de este padecimiento. *

Diarrea por Clostridium Difficile (DCD)

Clostridium difficile es la principal causa de diarrea y colitis
nosocomial. Su incidencia ha ido en aumento debido a la
utilizacion de antibioticos de amplio espectro porque
predisponen la colonizacidn-infeccion por este agente,
aunque no es el tnico factor, ya que se ha asociado también al
uso de inhibidores de bomba de protones, laxantes,
quimioterapia, antecedente de cirugia gastrointestinal, edad
avanzada y puntaje SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)
elevado. Suincidencia en la UCI varia desde 35 hasta 62.1%
segun la serie que se analice, la mortalidad reportada a 30 dias
es de 28%. La DCD es aquella que presenta >3 evacuaciones
diarreicas por dia mas de 2 dias, test de citotoxina para C.
difficile positiva en heces y/o0 demostracion histopatologica o
por colonoscopia de colitis ssudomembranosa. En un estudio
realizado por Marra et al, se observd que el 60% de los
pacientes que presentaron DCD habian sido tratados con
antibidticos de amplio espectro, 50% presentaban co-
infeccidon por diversos patdgenos (bacterias gram negativas,
estafilococos coagulasa negativos, especies de enterococos y
Candida albicans), en estos pacientes aumento la presencia de
sepsis severa a los 14 dias.” Segtin la IDSA (Infectious Diseases
Society of America) se recomienda el uso de metronidazol para
infecciones leves a moderadas, mientras que para infecciones
severas se puede utilizar vancomicina administrada via oral o
a través de enemas. La definicion de infeccidn severa se basa
en la presencia de estos 3 factores: edad avanzada,
leucocitosis mayor 15 000y elevacion de creatinina sérica.’ Se
trata de una entidad que puede ser enmascarada por
trastornos como falla en la nutricién, sindrome de
realimentacion, alteraciones enzimaticas pancredticas,
alteraciones en la motilidad intestinal, entre otras, por lo que
es importante el contexto del paciente y contar con criterios
paraesta entidad.

Ulcera por Estrés (UE) en el paciente critico

La UE también conocida por el término gastropatia por
estrés es una entidad muy comun en el paciente critico, pero la
relevancia clinica se encuentra en la incidencia de
complicaciones como sangrado o perforacion, resultantes de
la erosion gastrica, ya que en esto radica la decision de iniciar
profilaxis farmacolégica. El manejo de las UE es
controversial y no existe consenso internacional o guia que
respalde la utilizacidn o no de profilaxis en el paciente critico.
La mayoria de los estudios realizados en UCI reflejan que la
decision del clinico en utilizar profilaxis para UE se basa en el
beneficio protector de la terapéutica frente a los riesgos y
costos de las complicaciones. El tratamiento actual enrola a
los antagonistas de Histamina 2 (H-2) y al sucralfato, ambos
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han demostrado tener las mismas tasas de efectividad contra
las UE, sin embargo, hay inclinacién por el uso de sucralfato
por presentar menos efectos adversos. Actualmente, se ha ido
introduciendo la utilizacién de inhibidores de bomba de
protones debido a que su mecanismo de acciéon es
clinicamente igual a la de los antagonistas H-2, aunque atin
no existen estudios que demuestren superioridad de estos
farmacos frente a los antagonistas H-2 y el sucralfato.’

Entidades Nefrolégicas y Metabdlicas

Insuficiencia Renal Aguda (IRA) enla UCI

Es frecuente la incidencia de IRA en los pacientes criticos,
segun algunos autores tiene una incidencia que va desde 41
hasta 67%. Debido a esto, la Iniciativa ADQI (Acute Dialysis
Quality Initiative) propuso el sistema de clasificacién RIFLE,
un sistema sencillo, rapido y preciso para identificar y
clasificar la IRA en la UCI. (Tabla 1). Esta misma iniciativa
demostr6 que los factores de riesgo asociados a la
presentacion de esta entidad es el uso de vasopresores, apoyo
con ventilacidbn mecanica, edad avanzada, presencia de
sepsis, enfermedades malignas, choque cardiogénico o
sindrome hepatorrenal.’ Segtin el estudio de Hoste et al, la
mayor incidencia de IRA en la UCI es en pacientes que
ingresan después de procedimientos quirdrgicos en
comparacion con aquellos que ingresan por enfermedades
médicas, esto como factor independiente al resto ya
mencionado, de igual manera el porcentaje de mortalidad
aumenta conforme la clasificacién RIFLE es mas alta.’

Para el manejo de la IRA en la UCI, se ha propuesto la
Terapia de Reemplazo Renal con Didlisis Continua
(TRRDC), que ha mostrado beneficio en el manejo
sintomatico, sin embargo, no mejora el pronostico de los
pacientes ya que a pesar de esta medida, el indice de
mortalidad varia segun la serie estudiada, desde 45 hasta 64%,
mostrando que esta entidad representa un reto para el médico
intensivista."

Disfuncién Tiroidea en el paciente critico

Una enfermedad grave en pacientes que previamente no
presentaban disfuncién tiroidea, puede causar
modificaciones en la misma, anteriormente llamado
Sindrome del Eutiroideo Enfermo (término que fue

El paciente critico y la Unidad de Cuidados Intensivos

reemplazado por su inespecificidad) y actualmente referido
como Sindrome del Enfermo No Tiroideo (SENT). Se
caracteriza por niveles séricos bajos de Triyodotironina (T3),
niveles normales o bajos de Tiroxina (T4) y niveles normales o
bajos de Hormona Estimuladora de Tiroides (TSH). Aun se
desconoce si es una respuesta adaptativa al estrés o una
respuesta disfuncional frente a las enfermedades criticas.

Su fisiopatologia inicia con un evento de estrés organico y
se divide en una fase aguda (horas a dias posteriores al evento
de estrés) y otra cronica que va de semanas a meses. La fase
aguda inicia con disminucién de la conversidn periférica
tisular de T4 a T3 a través de las desyodinasas y con una
alteracion en la produccion y afinidad de las proteinas de
union a la hormona tiroidea, transtiretina y albumina. Con
esto, se presenta una disminucién de T3 y una ligera elevacion
de T4 y TSH, aunado a esto, se pueden encontrar
concentraciones altas de T3 reversa (bioldgicamente inactiva)
ya que el proceso de produccion proveniente de T4 no se ve
afectado. En la fase cronica, los niveles de T4 y TSH se
normalizan a pesar de los niveles bajos de T3 debido a
disminucion de la liberacion a nivel de hipotdlamo de la
Hormona Liberadora de Tirotropina (TRH). Existe
recuperacion, pero es lenta y progresiva pudiendo tardar
varios meses posteriores al egreso del paciente. Sin embargo,
la etiologia no solo se basa en la enfermedad critica, sino a
farmacos que potencian sus efectos o favorecen su aparicién,
como corticoides, heparina, opiodes, catecolaminas,
furosemide y salicilatos. El tratamiento atn es controversial,
ya que no existe consenso sobre si debe tratarse o no. Por un
lado, aquellos autores que defienden la terapia de reemplazo
hormonal, concluyen que la normalizacion de los niveles
séricos de T3 es util, debido a los efectos fisiologicos de estas
hormonas para estabilizar el estado basal del enfermo critico.
" En el caso de las enfermedades cardiacas, el estudio
realizado por Pingitore ef al, demostrd que la administracion
de T3 a pacientes con cardiopatia dilatada y SENT, produjo
mejoria en el volumen latido y aumenté el volumen diastélico
final izquierdo.” En el area de neurologia Novitzky et al,
encontraron que la administraciéon de T3 a pacientes con
muerte cerebral que se planea ingresar al programa de
donacién, aumentaba los niveles de glucosa, piruvato y
palmitato, ademas de regular los niveles de 4cidos grasos
libres y de lactato, teniendo resultados benéficos en el
mantenimiento del metabolismo basal y las condiciones de
los 6rganos a donar.”” A su vez, se han reportado efectos

Tabla 1. Clasificacion RIFLE y comparacion con el porcentaje de mortalidad segin Hoste e al.

RIFLE Tasa de filtracion glomerular

Risk Aumento de la Creatinina 1.5 veces de la basal o
Disminuciondela TFG > 25%

Injury Aumento de la Creatinina 2 veces de la basal o
Disminuciondela TFG > 50%

Failure Aumento de la Creatinina 3 veces de la basal o
Disminuciondela TFG > 75%

Loss IRA Persistente = Perdida de la funcion Renal >
4 semanas

ESRD Enfermedad Renal Terminal

Diuresis media horaria Porcentaje de mortalidad
<0.5ml/kgpor 6 hrs 29%
<0.5ml/kgpor 12 hrs 36%
<0.3ml/kgpor 24 hrs o anuria por 12 hrs 51%

Clasificacion RIFLE para insuficiencia renal en pacientes criticos. Tomado y modificado de: Hoste EA, Clermont G, Kersten A, et al. RIFLE criteria for acute kidney injury are associated with hospital

mortality in critically ill patients: a cohort analysis. Critical Care 2006; 10: R73
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benéficos en el manejo de insuficiencia respiratoria e
insuficiencia renal de los pacientes criticos.

Hiperglucemiade estrés en el paciente critico

La hiperglucemia de estrés o diabetes de estrés se
caracteriza por niveles de glucemia sérica en ayuno >126
mg/dl o >200 mg/dl en cualquier momento en pacientes
criticos que previamente no tenian diagnoéstico de Diabetes
Mellitus tipo 1 6 2. Se debe a alteraciones hormonales tanto en
el aumento de hormonas contrarreguladoras como por
respuesta inflamatoria sistémica, produciendo hiperglucemia
secundaria al aumento de producciéon de glucosa por
glucogendlisis y gluconeogénesis e hiperinsulinemia con
resistencia periférica a la insulina debido a la inhibicion del
transportador GLUT 4 en musculo estriado, cardiaco y tejido
adiposo." Actualmente la hiperglucemia es considerada un
predictor prondstico independiente; en 2009 Kreutziger et al,
publicaron un estudio en el que demostraron que la presencia
de hiperglucemia (> 135 mg/dl) al ingreso a la UCI en
pacientes politraumatizados es un predictor de mortalidad. *°

Son multiples los efectos producidos por la hiperglucemia
de estrés y todos en conjunto son causantes de dafio celular y
tisular en los pacientes criticos. A nivel celular hay ciertas
poblaciones que no necesitan de insulina para que la glucosa
ingrese, como aquellas que presentan los transportadores
GLUT 1, 2y 3 (hepatocitos, células epiteliales, células 3 de los
acinos pancreaticos y neuronas, en ese orden), esta glucosa
intracelular produce un aumento de la glucolisis y
fosforilacién oxidativa, llevando a una sobreproduccion de
radicales libres, los cuales producen dafio estructural
mitocondrial y llevan a la célula a apoptosis; ademas favorece
la translocacién y produccién del Factor Nuclear K-B, que es
vital en la produccién de citocinas proinflamatorias (IL-1, IL-
6, IL-8, TNFa principalmente); en el sistema inmunologico
producird disminuciéon en la activacion de neutrofilos,
disminucién de la quimiotaxis y la fagocitosis.” Actualmente
el tratamiento ideal es la insulina porque actia exactamente
de manera opuesta a lo que se presenta en la hiperglucemia de
estrés, ya que estimula la transcripcion de los transportadores
GLUT 4y de la enzima hexocinasa para la glucolisis celular;
inhibe la lipolisis y produccion de acidos grasos, disminuye el
estado hipercatabolico y la proteolisis, tambien tiene efecto
antiinflamatorio al inhibir la produccién del NF k-B y se ha
observado de manera experimental que contrarresta la
disfuncién endotelial en el choque séptico."

Uno de los equipos de estudio que mas han aportado al
manejo de la hiperglucemia de estrés es el de Van den Berghe
et al, quien en el estudio Leuven 1 en 2001, demostr6 que el
control estricto de la glucemia (niveles de 80 hasta 110mg/dl)
con bomba de infusidén continua en pacientes criticos, frente al
control estandar (180 hasta 200 mg/dl) reducia la mortalidad
y los episodios de bacteremia hasta en 43%, la incidencia de
IRA enun41% ylaaparicion de PPC en 44%."” Sin embargo,
este estudio fue blanco de diversas criticas debido a que el 63%
de los pacientes incluidos, eran pacientes postquirargicos de
cirugia cardiaca que ingresaron a la UCI con una puntuacién
de APACHE II bajo (entre 7 y 13) ademas de que se observéd
aumento de la incidencia de hipoglucemia severa hasta 5
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veces. Porlo que en 2006 el mismo equipo realiz6 otro estudio
aplicando el mismo sistema de control de glucemia pero
ahora en pacientes con enfermedades médicas que ingresaron
a la UCI, en el que los resultados mostraron no ser
significativos para la reduccion en la incidencia de
mortalidad, 37% frente al 40% del grupo control, aunque si
demostro tener significancia en la reduccion deIRA de 8.7% a
5.9%."

Los estudios continuaron y en 2008, la publicaciéon del
Surviving Sepsis Campaign mostrd nueva informacién sobre el
control de la hiperglucemia de estrés, en donde se establecid
una glucemia sérica < 150 mg/dl como meta.” Otra
aportacion de esta guia es que ya no se utiliza control estricto
con bomba de infusién de insulina y se administra glucosa
junto a la insulina mientras se realizan glucemias séricas
seriadas. Por ultimo, otro de los estudios que deben ser
mencionados es el realizado en 2009, el NICE SUGAR
(Normoglycemia in Intensive Care Evaluation and Survival Using
Glucose Algorithm Regulation), un estudio multicéntrico y hasta
ahora el estudio con mayor reconocimiento y validez sobre el
control de glucemia en el paciente critico, que compar6 la
meta estricta de glucemia de 80 a 110 mg/dl, frente a la meta
de 140 a 180 mg/dl. Los resultados arrojaron que no hubo
diferencia en ambos grupos sobre la estancia hospitalaria, la
duracién de ventilaciéon mecanica y la aparicion de IRA. Sin
embargo, hubo aumento en la mortalidad en el grupo de
control estricto, por lo que se establece la meta de glucemia
sérica entre 140y 180 mg/dlL.”

Entidades Infecciosas

Neumonia Nosocomial (NN) y Neumonia Asociada a

Ventilacion (NAV)

Las infecciones del tracto respiratorio son un problema
global en la UCI, representa la segunda causa de infeccion
intrahospitalaria y aumenta la morbi-mortalidad en un alto
porcentaje. La NN se define como aquella neumonia que
ocurre en las 48 hrs posteriores al ingreso hospitalario en
pacientes que no tenian infecciones respiratorias al momento
de su ingreso; mientras que NAV es la neumonia que se
presenta de 48 a 72 hrs posteriores a intubacion endotraqueal
con la presencia de secreciones purulentas, fiebre, leucocitosis
>10000 leucocitos y/o la aparicion de nuevos infiltrados en la
radiografia de térax. Estos dos problemas representan un reto
importante para el clinico debido a que tienen repercusion en
el curso de la enfermedad del paciente critico y en su
prondstico, ya que su sola presencia aumenta la estancia
hospitalaria de 7 a 9 dias y tiene un riesgo de mortalidad
independiente que va desde 35 hasta 70% (dependiendo de la
enfermedad de base). Los porcentajes mas altos corresponden
abacteremias asociadas a Pseudomona aeruginosa y especies de
Acinectobacter.”

Se tiene estimado que la NN ocurre en aproximadamente
25% de los pacientes criticos y la NAV va desde 12 al 27%. En
2003, Chastre et al, publicaron un estudio que comparaba la
terapia antimicrobiana de 8 dias frente a la de 15,
descubrieron que existe un riesgo acumulativo de presentar
NAYV en todo paciente critico segun la cantidad de dias que se
encuentra con apoyo ventilatorio.” Esto es, que del dia 1 al dia
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Cuadro 2. Agentes microbiologicos causantes de la NAV

NAYV de aparicion temprana
Streptococcus pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae
Haemophilus influenzae
Chlamydophilia pneumonia
Especies de Legionella
Influenzavirus Ay B, Adenovirus, Parainfluenza®™

NAYV de aparicion tardia
Pseudomona aeruginosa
Escherichia coli
Kilebsiella pneumoniae
Especies de Acinectobacter
Staphylococcus aureus meticilino resistente (MRSA) *

5 el riesgo acumulativo es de 3% por dia, del dia 6 al dia 10 es
de 2% por dia y a partir del dia 11 es de 1% pordia. Lo que
muestra que la mayoria de los eventos de NAV se presentan en
los primeros 4 dias post-intubacion y en aquellos pacientes
que tienen periodos prolongados de apoyo ventilatorio. El
tiempo de aparicion de la NAV también es de importancia, se
divide en neumonia de aparicién temprana (primeros 4 dias) y
de aparicion tardia (a partir del dia 5) teniendo relevancia
debido a que en NAV de aparicion temprana los patdgenos
causales son sensibles a la terapia convencional, mientras que
los patdgenos causantes de las tardias, generalmente son
multirresistentes. (Cuadro 2)

La fisiopatologia tanto de la NN como de la NAV es
multifactorial, pero ambas dependen del balance entre las
defensas del huésped y la capacidad microbiana de
colonizacion e invasioén. En el caso de NN las fuentes de
origen de los patdgenos incluyen instrumentos médicos o del
ambiente (aire acondicionado, fomites, dispensarios de agua
0 a través de los trabajadores de salud). Aun asi, existen
factores modificables y no modificables que deben ser
tomados en cuenta para la prevencidn, los no modificables
son el género masculino, enfermedades estructurales
pulmonares y la falla multiorganica, mientras que los
modificables son los relacionados con la asepsia en el manejo

El paciente critico y la Unidad de Cuidados Intensivos

de instrumental y retiro de instrumentos invasivos de manera
temprana. El proceso de intubacion endotraqueal en si,
representa un riesgo debido a que el tubo es un cuerpo extrafio
que puede colonizarse, en donde las bacterias forman biofilmy
durante los procesos de aspiracion crean microémbolos que
son enviados hacia los alveolos, causando la neumonia.” Otro
factor a considerar es la colonizacion del circuito de
ventilacion, Craven et al, demostraron en dos de sus
principales estudios sobre NAV que la contaminacion del
circuito del ventilador es una posible causa de neumonia, ya
que su no desinfeccién, causaba neumonias por la presencia
de secreciones de pacientes que previamente habian utilizado
dichos equipos.”* Aunque actualmente la incidencia de esta
situacion se considera minima, sigue siendo un factor
importante a considerar.

Otro factor para NAV es la posicién, ya que estd
demostrado que los pacientes en posicidén supina tienen un
riesgo aumentado de presentar, debido a que esta posicion
predispone a microaspiraciones de contenido gastrico. Desde
1999, Drakulovic et al, publicaron un estudio randomizado en
el que compararon la incidencia de NAV en pacientes en
posicion supina frente a aquellos que estuvieron en posicion
semifowler, demostrando que la posicién supina aumenta la
incidencia de neumonia hasta en 34%.” Otra via de
predisposicién para NAV es la colonizacion y posterior
invasion de patdgenos provenientes de la orofaringe y de la
cavidad gastrica. Sobre esto, uno de los ultimos estudios fue el
que hizo Smet et al, en 2009, un estudio multicéntrico,
randomizado controlado en 13 unidades de cuidados
intensivos en Holanda, en el cual los pacientes fueron
divididos en 3 grupos (el primer grupo recibid
descontaminacién orofaringea, el segundo,
descontaminacién de tubo digestivo y el tercer grupo fue el
control), la descontaminacion de tubo digestivo consistio en
administrar una cefalosporina de 3ra generacion (cefotaxima)
y aplicacion topica de una crema que contenia anfotericina B,
colistina y tobramicina durante 4 dias; mientras que la
descontaminacion orofaringea consistié en solo la aplicacion
de la crema. Este estudio demostr6 disminuir la mortalidad de

Tabla 2. Manifestaciones clinicas de deficiencias nutrimentales

Nutriente potencialmente afectado

Signo o sintoma
Disminucién masa muscular y tejido adiposo, debilidad.
Edema periférico.
Glositis (dolor en lengua, palidez o superficie lisa).
Queilosis, estomatitis.
Perdida de la sensacion de vibracion y/o posicion.
Dermatitis, demencia, diarrea.
Disfuncién motora, sensorial, falla cardiaca, nistagmus, ataxia.
Sangrado de encias, equimosis, petequias.
Alteraciones en la cicatrizacion de heridas.
Dolor 6seo.
Cegueranocturna, Manchas de Bitot, Hiperqueratosis folicular.
Dermatitis escamosa.
Caida de cabello, cabello escaso.
Palidez tegumentaria, coiloniquia.
Dermatitis eritematosa en nariz y boca, caida de cabello.
Neuropatias periféricas, debilidad y fatiga.
Cardiomiopatia, dolor muscular.
Parestesias, espasmos carpales.

Proteinas, calorias.

Tiamina, proteinas.

Folatos, Vitamina B12, Niacina, Riboflavina, Tiamina, Hierro.
Riboflavina, Niacina, Vitamia B12, Folatos.
Vitamina B12.

Niacina (Pelagra).

Tiamina (Beri beri).

Vitamina C, Vitamina K.

Calorias, proteinas, Zinc, Vitamina A, Vitamina C.
Vitamina D (osteomalacia).

Vitamina A.

Acidos grasos esenciales (linoleico, linolenico).
Zinc, proteinas.

Hierro.

Zinc.

Cobre.

Selenio.

Calcio, Magnesio, Fosforo, Potasio

Se enlistan las deficiencias de nutrientes y sus manifestaciones clinicas. Tomado de: Ziegler T.R. Parental Nutrition in the Critically Ill Patient. N EngJMed2009; 361: 1088-97.
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los pacientes hasta 3.5% en comparacion con la mortalidad
registrada para el grupo control que fue de 27.5%. *

El uso de antiacidos para la prevencidn de ulceras gastricas
se ha asociado con cambios en el pH y modificacién de la
microbiota normal, lo que predispone a la colonizaciéon y
posterior invasion de varios patdgenos. Sin embargo, la
informacion proveniente de los diversos estudios es
controversial, ya se ha demostrado que hay predisposicion a la
aparicion de NAV mientras que otros presentan informacion
de que no es factor de riesgo asociado. *'

Entidades Psiquiatricas

Delirio en el paciente critico

El delirio es un sindrome caracterizado por una alteracién
aguda del estado de alerta, de atencion, cognicion y de
percepcion que se presenta de manera alternante durante el
dia. Tiene una incidencia reportada desde 36 hasta 60% en los
pacientes admitidos a la UCI, dependiendo de su patologia de
base, los porcentajes mas bajos se han reportado en pacientes
postquirurgicos de cirugia vascular, mientras que los que
encabezan la lista son los postquirargicos de procedimientos
ortopédicos.” Esta relacion se ha asociado al estrés que sufre
el paciente durante y post cirugia, en donde se ha apuntado la
participacién del cortisol a nivel de hipocampo y lobulo
frontal como mecanismo sefializador de respuesta organica al
estrés, ademas se asocia con edad avanzada, ya que los
receptores en SNC van disminuyendo con lo que la
retroalimentacion negativa se ve afectada, sin interrumpir la
produccioén, con lo que se mantienen los niveles elevados.
Para corroborar esto, McIntosh et a/ y mas recientemente
Cheng Mei et al, reportaron la relacion existente entre cortisol
y delirio, demostrando que hay cifras elevadas de cortisol
durante mas tiempo en los pacientes de la UCL” También, se
correlacionaron como factores predisponentes: la edad, en
caso de ser paciente postquirurgico: el tipo de cirugia y los
niveles de cortisol séricos, al igual que el tiempo que
permanecen elevados.”

Nutricion en laUnidad de Cuidados Intensivos

Las alteraciones en el estado nutrimental de estos pacientes
tienen una incidencia de 20 al 40% y se caracterizan por
desnutricion proteico-energética, deplecion de
micronutrientes esenciales y disminucion de la masa magra.
Es de vital importancia tener en consideracion estas
alteraciones ya que se asocian a aumento de la estancia
hospitalaria, aumento en la incidencia de infecciones, retardo
en la reparacion de tejidos y mayor dafio tisular afiadido a la
enfermedad de base. Su fisiopatologia es multifactorial, todas
las enfermedades criticas presentan un estado catabolico,
respuesta inflamatoria con secrecién de citocinas
proinflamatorias, alteraciones hormonales (principalmente
cortisol, glucagdn y catecolaminas), aumento de la glucemia
sérica y una resistencia tisular a los anabdlicos. Existe un
aumento de la glucogendlisis, lipolisis y gluconeogénesis, 1o
que causa aumento de la glucosa enddgena, acidos grasos y
aminodcidos con la desventaja de que hay resistencia a estos
sustratos, por lo que no son utilizados, por consecuencia hay
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retardo en la curacién y reparacion del dafo celular y tisular.
Afiadido a todo esto, los pacientes criticos tienen pérdidas
abundantes, ya sea a través de tubos de drenaje, vomitos,
diarrea, didlisis o pérdidas urinarias, etc, empeorando su
estado nutricio.

El diagnostico de deficiencias nutricionales en los pacientes
criticos, es principalmente clinico y en ocasiones laboratorial,
debido a que no siempre se cuenta con los reactivos para la
determinacion de ciertos marcadores de desnutricion. Las
manifestaciones clinicas mas comunes van desde edema
periférico, glositis, queilosis, dermatitis, diarrea,
hiperqueratosis, palidez tegumentaria entre otras (Tabla 2).”

Para manejar el problema de desnutricion se cuenta con la
opcion de alimentacién enteral o parenteral. Debido a las
condiciones de sedacién y/o alteracion del estado de
conciencia de los pacientes criticos, el tratamiento nutricional
se realiza a través de tubos gastricos o intestinales de
alimentacion hasta en un 85 a 90% de las veces. A pesar de
esto, en un 10% de los pacientes existe contraindicacion para
la alimentaciéon enteral. Mientras que la alimentacion
parenteral se trata de preparaciones especiales que contienen
los elementos béasicos minimos necesarios para cubrir los
requerimientos basales del organismo. (Tabla 3) Ademas, a
estas preparaciones se les puede afiadir ciertos farmacos como
insulina y otros elementos necesarios.

Sin embargo, el tratamiento de la desnutricién no es tan
sencillo como solo afiadir nutricién enteral o parenteral, en el
caso de la nutricién enteral debe haber certeza de que el
paciente tiene tolerancia gastrointestinal, de lo contrario se ha
demostrado que solo empeora el estado de desnutricién;
mientras que para la nutriciébn parenteral existen efectos
adversos con complicaciones inmunologicas, mecanicas,
metabolicas e infecciosas. De igual manera, se debe vigilar la

Tabla 3. Composicion tipica de la férmula para nutricion parenteral

Elemento Cantidad
Volumen total (Litros/dia) 1-2
Dextrosa % 10-25
Aminoacidos % § 3-8
Lipidos% 9 2.5-5
Electrolitos (mmol/litro) ¥

Sodio 40-150
Potasio 30-50
Fosforo 10-30
Magnesio 5-10
Calcio 1.5-2.5

Oligoelementos &
Vitaminas ¢

§. Las composiciones tipicas contienen 9 aminoacidos esenciales y 8 no esenciales. Existe consenso
internacional sobre la adicion de glutamina a estas preparaciones por sus efectos anti-prote6lisis. La
dosis de aminoacidos debe ser ajustada segun la funcion renal y la funcion hepatica.

9. Actualmente existen dos tipos de preparaciones, en Estados Unidos de Norteamérica se utilizan
emulsiones de lipidos a base de aceite de soya, mientras que en Europa y otros paises, se utilizan
emulsiones a base de aceite de pescado, oliva, soya, triglicéridos de cadena mediana o una
combinacion de algunos de estos.

*¥. La cantidad de electrolitos se ajusta a la funcion renal, pérdidas gastrointestinales, urinarias y al
balance de liquidos.

o. Estos oligoelementos se pueden afiadir segun necesidades individuales y pueden ser: Zinc,
Cromo, Manganesio y Selenio. De igual manera, los minerales pueden afiadirse
independientemente.

¢. Las vitaminas se afiaden ya sea solas o en combinacion y pueden ser: Vitamina A, B1 (Tiamina),
B2 (Ribo flavina), B3 (Niacinamida), B6 (Piridoxina), B12, C, D, E, Folatos, acido pantoténico
y Vitamina K.

Tomado y modificado de: Ziegler T.R. Parental Nutrition in the Critically IIl Patient. N Eng J Med
2009; 361: 1088-97.
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Tabla 4. Sindrome de realimentacion y sindrome de sobrealimentacion

Organo y sistema afectado Manifestaciones
Pulmones Hipercapnea
Insuficiencia respiratoria
Higado Elevacion de transaminasas
Esteatosis hepatica
Elevacion de amonio sérico
Corazon Arritmias
Falla cardiaca
Pancreas Hiperinsulinemia
Hiperglucemia
Rifion Hiperazoemia
Exceso deliquido

Sistema Musculo-esquelético Disfuncién neuromuscular

Sistema Hidroelectrolitico

Sistema Inmunologico
Efectos proinflamatorios

Translocacién intracelular de fosforo, magnesio y potasio

Disfuncién celular contra infecciones

Causa
Exceso de calorias
Exceso de fluidos, calorias, lipidos
Hipofosfatemia de realimentacion

Exceso de carbohidratos y calorias
Exceso de carbohidratos y calorias
Exceso de aminoacidos

Exceso de electrolitos

Exceso deliquidos
Hipofosfatemia, hipomagnesemia
Exceso de carbohidratos

Exceso de aminoacidos

Exceso deliquidos

Deplecion de Tiamina
Alteraciones electroliticas

Exceso de carbohidratos
Exceso de carbohidratos

Hiperglucemia secundaria a dieta
Aceite de soya y emulsiones lipidicas

Muestra las Manifestaciones clinicas presentes en los sindromes de realimentacion y sobrealimentacion. Tomado y modificado de: Ziegler T.R. Parental Nutrition in the Critically Il Patient. N EngJ Med 2009;

361:1088-97.

apariciéon de sindrome de realimentacién y sindrome de
sobrealimentacion, que son comunes en pacientes que se
encuentran en estados prolongados de ayuno. (Tabla 4)

Papel dela Glutamina

La Glutamina es el aminoacido que ha ido tomando interés
en los pacientes criticos, su deficiencia se ha asociado a
aumento en la incidencia de mortalidad, falla organica y
apariciéon de infecciones. Este aminodcido no esencial,
funciona como sustrato de energia para muchas células,
principalmente para enterocitos y linfocitos. Es un precursor
para glutamato y glutation, un potente antioxidante. Ademas,
tiene participacion especial en el transporte de nitrogeno y en
la aminogenemia a nivel renal, por lo que inhibe la protedlisis
y estimula la proteogénesis. Durante las enfermedades
criticas, la concentracion sérica de corticoides y citocinas
proinflamatorias disminuyen la expresiéon de este
aminoacido, lo que afiadido a los dafios propios de estas
sustancias, producen dafio tisular.

Otro de los efectos benéficos de la Glutamina, consiste en
aumentar la expresion de proteinas de choque térmico (HSP
Heat Shock Protein) en especial la HSP70 y la HSP72. Esta
familia de proteinas, tiene la funcion de proteger a las células
durante estados de estrés, ademas de tener efecto modulador
inmunologico al disminuir la expresion de citocinas
proinflamatorias y vasodilatadoras, disminuir la interaccion
entre polimorfonucleares y linfocitos, al igual que disminuye
la infiltracién de neutréfilos a los tejidos.™
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Eluso de corticoides en el paciente critico. Una

controversia Universal

Los corticoides son medicamentos con excelentes efectos
clinicos demostrados, aunque existe controversia sobre su
utilidad en ciertas circunstancias. Uno de sus tantos usos es
para el manejo del distrés respiratorio agudo (ARDS Acute
Respiratory Distress Syndrome), en donde con base en los
estudios realizados por Meduri et al, se utiliza
metilprednisolona a dosis altas (1 mg/kg/dia en la fase aguda
y 2 mg/kg/dia enla ARDS que no resuelve) antes del dia 14
de curso de la enfermedad. Demostré disminuir la
inflamacion sistémica, los dias de hospitalizaciéon enla UCI y
los dias de apoyo ventilatorio.” Sin embargo, la critica a este
estudio es el hecho de que la mortalidad aument6 debido a los
efectos secundarios de los corticoides. En 2009 se public6é un
meta-analisis realizado por Tang et a/, en el que se analizaron
estudios donde se utilizaron dosis altas de corticoides frente a
estudios que utilizaron dosis bajas, la conclusion fue que la
mortalidad fue reducida sin presentar efectos adversos en los
estudios que utilizaban dosis bajas (0.5mg/kg/dia a 1
mg/kg/dia).”

Otra utilidad es el uso de estos farmacos para la correcta
extubacién de los pacientes con apoyo ventilatorio. Debido a
que existe edema laringeo en pacientes con >36 hrs de
intubacion, ademas de que aumenta el riesgo de reintubaciéon
y esto esta asociado al aumento de la formacion de estenosis
laringea y un aumento de la mortalidad desde 30 hasta 40%.
En un estudio realizado por Malhotra ef a/, en el que muestra
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su experiencia de 3 afios (2003 a 2006) aplicando dosis
profilacticas de corticoides en bolo de 8 mg IV 4 horas previas
a la extubacion, en donde mostraron reduccién en la
incidencia de extubacién fallida hasta 30% en comparacion
con el 63% del grupo control, asimismo demostraron que los
pacientes con >72 hrs de intubacién tienen mayor riesgo de
presentar una extubacion fallida y que el género femenino es
estadisticamente mas susceptible a estas complicaciones.™*

Uno de los aspectos donde més controversia existe es en el
uso de corticoides para el manejo de sepsis grave y choque
séptico. La mayoria de los estudios han demostrado mejoria
en el estado hemodinamico y reduccion en la mortalidad. El
estudio CORTICUS, un estudio multicéntrico randomizado,
doble ciego, controlado y con placebo para pacientes con
choque séptico de <72 hrs de evolucion, concluyé que no hay
informacién certera sobre el uso aceptado de hidrocortisona
como parte del manejo, pero también se evidencié que hubo
menor mortalidad en el grupo que la recibi6 frente al grupo
placebo. Mas informacion fue aportada por el Surviving
Sepsis Campaign, en donde se aprobd el uso de
hidrocortisona solo en pacientes con choque séptico, se debe
retirar cuando ya no haya hipotension y que no se aprueba el
uso de dexametasona, es preferible la hidrocortisona o
fludocortisona, al igual que la dosis maxima de corticoides no
debe irmas alla de 300 mg/dia.”

Conclusiones

La UCl y el paciente critico son entidades completamente
distintas a las observadas en el resto del entorno hospitalario,
ya que no solo se aborda la enfermedad de base, sino que debe
ser considerado el riesgo de aparicion de las entidades
relacionadas a las enfermedades criticas. Por lo que se
requiere experiencia clinica y pleno conocimiento de la
fisiopatologia que envuelve al paciente critico para
diagnosticar y tratar tempranamente. La terapia intensiva
continua evolucionando y teniendo grandes avances que
siguen repercutiendo en el prondstico de los pacientes.

Referencias Bibliograficas
1.Hermans G., De Jonghe B., Bruyninckx F., Van den Berghe G. Clinical review:
Critical illness polyneuropathy and miopathy. Critical Care 2008, 12:238.
2.Garnacho-Montero J., Madrazo-Osuna J., Garcia-Garmendia J.L., Ortiz-
Leyba C., Jiménez-Jiménez F.J., Barrero-Almodovar A. et al. Critical illness
polyneuropathy: risk factors and clinical consequences. A cohort study in
septic patients. Intensive Care Med 2001, 27: 1288-1296.
3.Locke G.R., Pemberton J.H., Phillips S.F. American Gastroenterological
Association Medical Position Statement: guidelines on constipation.
Gastroenterology 2000; 119: 1761-6.
4. Masri Y., Abubaker J., Ahmed R. Prophylactic use of laxative for constipation
in critically ill patients. Annals of Thoracic Medicine. 2010; Vol. 5 Issue 4.
5Marra A., Edmond M., Wenzel R., Bearman G. Hospital acquired
Clostridium Difficile-associated disease in the intensive care unit setting:
epidemiology, clinical course and outcome. Biomed Central Infectious Diseases
2007;42:2334-2340.
6.Cohen S., Gerding D., Johnson S., Kelly C., Loo V., McDonald C., Pepin J.,
Wilcox M. Clinical Practice Guidelines for Clostridium difficile. Infectious
Diseases Society of America2010;5: 1086/ 651706.
7. Erstad B., Barletta J., Jacobi J., Killian A., Kramer K., Martin S.. Survey of
stress ulcer prophylaxis. Critical Care. 2009; 6: 145-149.
8.Young P., Hwang J., Bae Sung P., Chul Hyun K.. The risk factores and
outcome of acute kidney injury in the Intensive Care Units. The Korean Journal
of Internal Medicine. 2010;25.2.181.
. Hoste E.A., Clermont G., Kersten A., et al. RIFLE criteria for acute kidney
injury are associated with hospital mortality in critically ill patients: a cohort
analysis. Critical Care2006; 10: R73.

\O

Revista Médica MD|Volumen 2(3); enero - marzo 2011

Q

El paciente critico y la Unidad de Cuidados Intensivos

10. Aldawood A. Outcome and prognostic factors of critically ill patients with
acute renal failure requiring continuous renal replacement therapy. Saudi
Journal of Kidney Diseases and Transplantation. 2010;21: 1106-1110.

11. Bello G., Ceaichisciuc S., Silva S., Antonelli M. The role of thyroid
dysfunction in the critical ill: a review of the literature. Minerva Medica 2010,
76:919-928.

12. Pingitore A., Galli E., Barison A., Lervasi A. Scarlatinni M., Nucci D., et al.
Acute effects of trilodothyronine (T3) replacement therapy in patients with
chronic heart failure and low T3 syndrome: a randomized, placebo-controlled
study. J Clin Endoc Met 2008; 93: 1351-8.

13. Novitzky D., Cooper D.K., Morrell D., Isaacs S. Change from aerobic to
anaerobic metabolism after brain death, and reversal following
triiodothyronine therapy. Transplantation 1988; 45: 32-36.

14. Manzanares W., Aramendi I. Hiperglucemia de estrés y su control con
insulina en el paciente critico: evidencia actual. Medicina Intensiva. 2010; 34:
273-281.

15. Kreutziger J., Wenzel V., Kurz A., Constantinescu M.A. Admission blood
glucose is an independent predictive factor for hospital mortality in
polytraumatised patients. Intensive Care Medicine. 2009; 35: 1234-1239.

16. YuWK., LiWw.Q., LiA., LiJ.S. Influence of acute hyperglycemia in human
sepsis on inflammatory cytokine and contra-regulatory hormone
concentrations. World Journal of Gastroenterology. 2003;9: 1824-1827.

17. Van den Berghe G., Wouters P., Weekers F., Verwaest C., Bruyninckx F.,
Schetz M., et al. Intensive Insulin therapy in the critically ill patients. N Eng J
Med?2001; 345: 1359-1367.

18. Van den Berghe G., Wilmer A., Hermans G., Meersseman W., Wouters P.J.,
Milants 1., er al. Intensive Insulin therapy in the medical ICU. N Eng J Med
2006; 354: 449-461.

19. Dellinger R.P., Levy M., Carlet .M., Bion J., Parker M.M., Jaeschke R., et al.
Surviving Sepsis Campaign: International guidelines for management of
severe sepsis and septic shock. Intensive Care Medicine 2008; 34: 17-60.

20. Finfer S., Chittock D.R., Su S.Y., Blair D., Foster D., Dhingra V. et al.
Intensive versus conventional glucose control in critically ill patients. N Eng
JMed2009; 360: 1283-1297

21. Guidelines for the Management of Adults with Hospital-acquired,
Ventilator-associated, and Healthcare-associated Pneumonia. American
Thoracic Society Board of Directors and the Infectious Diseases Society of
America Committee. Am J Resp Cri Care Med. 2004; 171: 388-416.

22. Chastre J., Wolff M., Fagon J.Y., Chevret S., Thomas F., Wermert D.,
Clementi E., Gonzalez J., Jusserand D., Asfar P., ez al. Comparison of 8 vs 15
days of antibiotic therapy for ventilator-associated pneumonia in adults.
JAMA 2003;290: 2588-2598.

23. File TM. Community-acquired pneumonia. Lancet 2003; 362: 1991-2001.

24. Craven D.E., Goularte T.A., Make B.J. Contaminated condensate in
mechanical ventilator circuits: a risk factor for nosocomial pneumonia?. 4m
RevResp Dis 1984; 129: 625-628.

25. Craven D.E., Lichtenberg D.A., Goularte T.A., Make B.J., McCabe W.R.
Contaminatedd medication nebulizers in mechanical ventilator circuits:
source of bacterial aerosols. Am J Med 1984; 77: 834-838.

26. Drakulovic M.B., Torres A., Bauer T.T., Nicolas J.M., Nogue S., Ferrer M.
Supine body position as a risk factor for nosocomial pneumonia in
mechanically ventilated patients: a randomized trial. Lancet 1999; 354: 1851-
1858.

27. Smet A.GM.G., Kluytsmans J.A.J.W., Cooper B.S., Mascini E.M., Benus
R.FJ., van der Werf T.S., et al. Decontamination of the Digestive tract and
Oropharynx in ICU patients. N EngJ Med 2009; 360: 20-31.

28. Cheng Mei Shi, Dong Xin Wang, Kai-Sheng Chen, Xi uGu. Incidence and
risk factors of delirium in critically ill patients after non-cardiac surgery.
Chinese Medical Journal 2010; 123:993-999.

29. McIntosh T.K., Bush H.L., Yeston N.S., Grasberger R., Palter M., et al. Beta-
endorphin, cortisol and postoperative delirium: a preliminaey report.
Psychoneuroendocrinology 1985;10: 303-313.

30. Ziegler T.R. Parental Nutrition in the Critically Ill Patient. N Eng J Med 2009;
361:1088-97.

31. Oliveira G., Dias C., Pelosi P. et al. Understanding the mechanisms of
glutamine action in critically ill patients. Anals da Academia Brasileira de
Ciencias.2010; 82: 417-430.

32. Meduri G.U, Rocco P.R., Annane D., Sinclair S.E.. Prolonged
glucocorticoid treatment and secondary prevention in acute respiratory
distress syndrome. Expert Review of Respiratory Medicine. 2006; 4: 201-210.

33. Tang B.M., Craig J.C., Eslick G.D., Seppelt 1., McLean I. Use of
corticosteroids in acute lung injury and acute respiratory distress syndrome: a
systematic review and meta-analysis. Crit Care Med2009; 37: 1594-1603.

34.Malhotra D., Guroo S., Qazi S., Gupta S. Randomized Comparative Efficacy
of Dexamethasone to Prevent Postextubation Upper Airway Complications
in Children and Adults in ICU. Indian Journal of Anaesthesia 2009; 53: 442-449.

35.Sprung C.L., Annane D., Keh D., MorenoR., Singer M., Freivogel K., et al.
Hydrocortisone therapy for patients with septic shock. N Eng J Med 2008; 358:
111-124.

149



¥ | Articulo de revisién e NS0 | MDD
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la Enterocolitis Necrotizante en neonatos
pretérmino
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Resumen

La Enterocolitis Necrotizante (EN) es una de las principales enfermedades que afecta el tracto gastrointestinal del recién
nacido pretérmino, teniendo repercusion en su estado nutricio y consecuentemente en su desarrollo. Es una entidad comtn
en las unidades de cuidados intensivos neonatales (UCIN). La alimentacion enteral es clave en esta enfermedad, porlo que
ha sido motivo de multiples investigaciones respecto al tipo de alimento, inicio, progresion y adicion de nuevos

componentes. Este articulo presenta una revision y discusion de los principales lineamientos de estas técnicas, sus
beneficios y complicaciones.

Palabras clave: alimentacion enteral, enterocolitis necrotizante, nutricion, pretérmino.

Preventing necrotizing enterocolitis with enteral nutrition support
in preterm neonates

Abstract

Necrotizing Enterocolitis (NE) is one of the main and most common diseases affecting the gastro- intestinal tract of the preterm
neonate, which can have an impact on the patient’s nutritional state and development. Enteral nutrition plays an important role
in the outcome of this disease, which is why many studies have been conducted in regards of the type of formula, moment of
initiation, progression and addition of new components. This article presents a revision and discussion of guidelines regarding
these techniques, benefits and complications

Key words: enteral nutrition, necrotizing enterocolitis, nutrition, preterm.
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Introduccién

LaEN esuna delas principales enfermedades que afectan el
tracto gastrointestinal del recién nacido pretérmino (RNP)."*’
En el 90-95% delos casos se presenta en neonatos de menos de
36 semanas de gestacién. Su aparicién es inversamente
proporcional a la edad gestacional, con mayor incidencia en
RNP menores de 1,500 gramos."** A pesar de los avances en
materia de cuidado pre y postnatal del neonato, esta
enfermedad sigue siendo considerada como una de las
enfermedades con mayor morbi-mortalidad del RNP.° En
México se estima que la prevalencia es de 18%. En Estados
Unidos son afectados del 7% al 14% de los RNP, ademas se
estiman 9,000 casos cada afio, con una tasa de letalidad del 15
al 30%, generando altos costos y una mayor estancia en la
UCIN, con el consecuente riesgo de presentar sepsis, shock,
necrosis intestinal y muerte. "**"

Fisiopatologia de 1a Enterocolitis Necrotizante

La EN esuna enfermedad multifactorial, la etiologia exacta
aun es desconocida, aunque se han identificado factores de
riesgo entre los que destacan los siguientes:

Dafio hipoxico-isquémico

Esun factor que contribuye en gran medida al desarrollo de
la EN. La hipoxia conlleva a un proceso de redistribucion
sanguinea en donde el flujo sanguineo a nivel mesentérico se
deriva a organos vitales como el cerebro y el corazon,
ocasionando asi isquemia intestinal. La re-perfusién a nivel
mesentérico desencadena la cascada de la inflamacion que
provoca dafio a la mucosa, aumentando el riesgo de
colonizacién bacteriana. """

Otros factores importantes que causan reduccion del flujo
sanguineo a nivel mesentérico pudiendo desencadenar EN
son: madre con preeclampsia, cardiopatia congénita,
presencia de catéteres arteriales umbilicales, apnea,
exposicion fetal ala cocaina, policitemia, entre otras.'*'**"*

Inmadurez del tracto gastrointestinal

En la mayoria de los pacientes con EN, la barrera
gastrointestinal se ve involucrada por varios aspectos
fundamentales:

Alteracién de la integridad de union epitelial

La fuerte unién de las células epiteliales sirve para formar
una barrera hacia fluidos y otras moléculas; sin embargo, la
introduccién hacia la luz intestinal de alimento en una
cantidad o concentracion que no puede ser procesada trae
como consecuencia la lesién de la mucosa intestinal, lo que
provoca la liberacion de citocinas proinflamatorias y dicha
union de células epiteliales se ve afectada, lo que resulta en
hiperpermeabilidad intestinal y lleva posteriormente a
translocacién bacteriana. Otros factores que contribuyen a la
permeabilidad intestinal son la produccién deficiente del
factor de crecimiento epidérmico, que contribuye a la
reparacién de células intestinales; produccion elevada de
factor de activaciéon plaquetaria (FAP), potente mediador
inflamatorio y mediador vasoconstrictor; poca actividad de la
enzima acetilhidrolasa degradadora de FAP, caracteristica
propia del RNP."

Se han identificado hongos, bacterias y algunos virus que
desencadenan la producciéon de mediadores intracelulares
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que alteran el flujo capilar, causando lesiones sobre la mucosa
intestinal *; algunos agentes aislados en neonatos afectados
por EN se describen enla Tabla 1.

Peristalsis irregular

La peristalsis intestinal también estd relacionada a la
prematurez de los pacientes, ya que se mantiene irregular
hasta el octavo mes de gestacion. Debido a que los
movimientos peristalticos son irregulares, el tiempo en que los
enterocitos estan en contacto con los antigenos bacterianos
aumenta, provocando una respuesta inflamatoria; ademas,
los productos de los hidratos de carbono provenientes de la
alimentacion enteral, fungen como sustrato bacteriano. '

Deficiencias de los componentes de la barrera mucosa

La mucosa intestinal constituye una importante barrera
para proteccion intestinal ya que produce, entre otras cosas,
inmunoglobulina A (IgA) que esté presente en las secreciones
mucosas.” La deficiencia de producciéon de IgA en RNP
facilita la translocacion bacteriana a través de la pared
intestinal.'*"®

Alteraciones de la flora microbiana del intestino

La EN muchas veces esta relacionada a agentes infecciosos,
por lo que la colonizaciéon anormal del intestino contribuird a
su desarrollo.” Debido al alto riesgo de infeccion que presenta
este grupo de pacientes, se inicia tratamiento antibiotico de
amplio espectro, lo cual alterara la flora intestinal normal.
Bifidobacteria es la bacteria encontrada comunmente en el
tracto gastrointestinal sano; sin embargo, los pacientes
ingresados en la UCIN raramente se encuentran colonizados
por ella, a éstos se les aisla bacterias como Staphylococcus,
Enterobacter, Enterococcus y Clostridia. "

Tabla 1. Agentes infecciosos asociados con Enterocolitis Necrotizante

Bacterias
Estafilococo coagulasa-
negativo
Escherichia coli
Kilebsiella spp
Enterobacter spp
Pseudomonas aeruginosa
Salmonella spp
Clostridium difficile
Clostridium perfringes
Clostridium butyricum

Virus
Rotavirus
Coronavirus

Tomado de: Jacobowitz E. Necrotizing Enterocolitis. In: Long SS, Pickering LK, Prober CG.
Principles and practice of Pediatric Infectious Diseases. Churchill livingstone. Second edition: 383-
388.

Alimentacién Enteral como factor deriesgo

Aunque se ha descrito que la etiologia de la EN es
multifactorial, se ha observado en estudios que el 90% de los
RNP que desarrollan esta enfermedad lo hacen después de ser
alimentados por via enteral, mientras que so6lo el 10% la
presentan antes de ser alimentados.” Los factores de riesgo
con respecto a la alimentacién enteral que se reportan en la
literatura son: el momento de inicio de la via oral, tipo de
alimento (osmolaridad y concentraciéon), volumen de la
formula que se inicia y la velocidad con que ésta se
administra.®
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leche.”

Gomez en su experiencia clinica durante 2 afios, observo
que alimentar al RNP con leche materna desde las primeras
24-48 horas de nacimiento con bolos intermitentes, asi como
estimularlo con sesiones de mama canguro redujo a cero la
incidencia de enterocolitis necrotizante.’

Probidticos como prevencion de enterocolitis

necrotizante

Los probioticos son bacterias “benéficas” anaerobias que
promueven la maduracion y colonizacion del intestino, su
administracion evita la presencia de bacterias patogenas. El
papel del probidtico en los RNP es importante, ya que se ha
demostrado que el intestino de estos pacientes es deficiente en
bacterias “benéficas” y por tanto, presentan mayor
susceptibilidad a la colonizaciéon por bacterias patdgenas,
aunado a esto, in vitro se ha observado que estas bacterias
patégenas atacan mas facilmente las células epiteliales de
neonatos pretérminos que las del neonato de término.”**

Dentro de este contexto, el rol de la microflora intestinal ha
sido objeto de estudio, encontrando los siguientes beneficios:
estimulacién del sistema inmune (induccidon de citocinas
antiinflamatorias e inmunoglobulina A) e inhibicién o
reduccion del factor NF-kB implicado en la inflamacion en el
epitelio.””

En un estudio realizado por Lin et al, se administraron
probioticos en la alimentacién enteral (independientemente si
era leche materna o formula) a 217 neonatos pretérmino que
pesaron menos de 1500 gramos. Se realizé comparacién con
otra muestra con las mismas caracteristicas de la primera (217
neonatos <1500g) a la que no se le administrd probidticos,
con un seguimiento por 6 semanas. La mezcla de probioticos
era de Lactobacillus acidophilus y Bifidobacterium bifidum en una
cantidad de 125 mg/kg y se administraba cuando el neonato
llegaba a una alimentacidn enteral completa. La alimentacion
fue de la siguiente manera: el primer dia de vida se les
administré 1ml/kg dos veces al dia de agua destilada seguido
por leche materna, la cantidad de leche fue aumentando
conforme a tolerancia con incrementos no mayores a 20
ml/kg/dia. Se alcanzé una alimentacién enteral completa
con 100 ml/kg/dia. El resultado fue una disminucién de la
incidencia de EN en el grupo de casos 4 y 20 respectivamente
para cada grupo.’

En 2010 se publico un meta-analisis en el que se demostrd la
eficacia de los probidticos en la prevencién de EN y mostrd
resultados significativos en la reduccion de la mortalidad por
todas las causas. No se encontraron diferencias significativas
en la presencia de sepsis derivada de la terapia con
probioticos.”

En numerosos estudios se ha comprobado que las cepas
Bifidobacterium breve, Lactobacillus GG, Saccharomyces boulardii,
Bifidobacteria infantis, Streptococcus thermophilus, Bifidobacterium
bifidus, Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei y
Bifidobacterium lactis son las que han demostrado beneficios en
la prevencion de EN, incluso recomiendan la ejecucion de
esta terapia de manera rutinaria. %
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Adicion de otras sustancias en féormulas

enterales

Se ha observado que los pacientes con EN tienen
deficiencia de aminoacidos especificos como la arginina y
glutamina, los cuales son esenciales para la integridad
intestinal, por lo que el suplemento de estos aminoacidos ha
sido tema de investigacidn para el tratamiento y prevencion de
laEN.**

La glutamina es el sustrato principal del intestino y provee
nitrogeno para la sintesis de aminoazucares que estan
involucrados en el mantenimiento de la mucosa intestinal,
funciones digestivas y es utilizado en gran medida por las
células del sistema inmune. Por su parte, la arginina es otro
nutrimento que parece mostrar proteccion de las funciones
gastrointestinales y se ha observado una reduccion de la
incidencia de EN después de ingerir un suplemento de
arginina.” En la actualidad hay diversos estudios que
muestran los beneficios de adicionar glutamina en la
alimentacion enteral de los neonatos hospitalizados. Un
estudio realizado en pacientes de muy bajo peso al nacer,
dividié la muestra en dos grupos: aquellos con féormula
suplementada con glutamina (casos) y otros con féormula
estandar (controles); mostro que los pacientes en el grupo de
casos tuvieron significativamente menor desarrollo de sepsis
(30% vs 11%), y presentaron mejor tolerancia a la
alimentacion enteral. Concluyeron que el uso de formula
suplementada con glutamina disminuye la morbilidad en
neonatos de muy bajo peso al nacer.* Otro estudio que utiliz6
los mismos criterios de suplementacion y eleccion de
pacientes no mostrd diferencia significativa en la tolerancia,
pero si hubo diferencia significativa en el desarrollo de sepsis
(menor nimero en los casos), lo que coincide con el estudio
anterior. Concluyendo que la suplementacion de glutamina
enteral reduce significativamente los costos hospitalarios.””’
Otra caracteristica importante que destaca la suplementacién
de glutamina, es el resultado encontrado en un estudio
realizado en ratas y publicado en 2003 por Akisu et al, que
demuestra que la suplementacién oral de L-glutamina reduce
la evidencia histologica de lesion intestinal. ™

En el caso de la arginina, su uso se basa en que es un
precursor del acido nitrico (AN), el cual es un mediador no
adrenérgico y no colinérgico de la inhibicién neural, que
causa la relajacion del intestino; ademas, hay estudios que
sugieren que la formacion de AN mantiene la integridad de la
mucosa intestinal protegiéndolo de toxinas transmitidas por
la sangre y mediadores de destruccion tisular.”* Estudios
realizados en neonatos pretérmino muestran que la arginina
reduce significativamente la incidencia de EN, esto arazén de
1.5 mmol/kg/dia.”* Otro estudio realizado en lechones por
Di Lorenzo, propuso que el tratamiento con L-arginina
definitivamente debe ser considerada como una modalidad
de tratamiento enla EN.”

Eltema que actualmente también esta en investigacion es la
suplementacion con IgA en la formula que se ofrece a recién
nacidos con bajo peso al nacimiento, lo que ha demostrado
prevenir la EN, sin embargo, todavia se requieren mas
estudios para evaluar las caracteristicas de la suplementacion,
beneficios y complicaciones.”

152



Ramirez-Contreras y Magafia-Lépez

Cuando se administra una alimentacién enteral agresiva
(inicio precoz de alimentacién a volumenes altos con
férmulas hiperosmolares e incrementos rapidos), sin tomar en
cuenta el estado del tracto gastrointestinal de un pretérmino
es muy comun que se desarrolle EN."*

Utilizacion de Medicamentos

Se ha sugerido que la indometacina usada para lograr el
cierre de la persistencia del conducto arterioso, pudiera tener
como efecto colateral, disminucion del flujo sanguineo a nivel
mesentérico, cerebral y renal, lo que influye en el desarrollo de
la EN; sin embargo, se necesitan mas estudios aleatorizados
controlados disefiados para la evaluacion del uso de la
terapias con este grupo de fairmacos en términos de morbi-
mortalidad en los neonatos pretérmino.”*

Se ha estudiado también la relacion de la administracion de
vitamina E conla EN. En un estudio realizado por Fineretal,
en neonatos de muy bajo peso al nacer, se observd que el
desarrollo de EN se relaciona con la dosis oral administrada,
que corresponde a 200mg, haciendo de ésta una preparacion
hiperosmolar; sin embargo, para disminuir el riesgo en
aquellos pacientes que requieran dicha vitamina, se sugiere la
administracién parenteral o dosis de baja osmolaridad en las
primeras 12 horas de vida.™

Prevenciéon de enterocolitis por medio de la

alimentacion enteral minima

El feto ingiere alrededor de 150 ml/k/dia de liquido
amniotico, con lo que promueve la maduracidn intestinal, la
motilidad es desarrollada en el segundo trimestre de
embarazo. La exposicién temprana a nutrimentos enterales
promueve la peristalsis y maduracion intestinal del RNP."” La
alimentacion enteral minima prolongada (alrededor de 10
dias), comparado con una alimentacidon progresiva
(comenzando con estimulacion minima de alrededor de 20
ml/k/diay progresando hasta 140 ml/k/dia en un periodo de
10 dias) reduce el riesgo de EN. Berseth en un articulo
publicado en el 2003 demostré que solo 1 neonato de 71
desarrollé6 EN cuando se le administr6 alimentacién enteral
minima prolongada durante 10 dias; comparado con 7 de un
grupo de 70, que desarrollaron EN con una alimentacion
progresiva.”

Mientras algunos estudios indican que comenzar la
alimentacion enteral tempranamente minimiza el riesgo de
atrofia de mucosa y minimiza el riesgo de EN, otros sefialan
que iniciar la alimentacién enteral tardiamente, asi como
avanzar con volumenes de alimento lentamente, y optar por
leche materna reduce la incidencia en su poblacion de 4.8% a
1.1%.”

En cuanto a la progresiéon de alimentaciéon enteral, los
estudios sustentan que incrementar volumenes de liquidos
enterales a 20-25 ml/k/dia son seguros.”” En una revision del
2010 se menciona que lo ideal es aumentar el volumen de
alimentacion enteral tan rapido como el recién nacido lo
tolere, ya que para lograr aumento de peso en los pacientes se
requiere de balance energético positivo; tomando en cuenta
que para obtener ganancias de 15 a 20g/kg/dia se requiere de
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40 a 60 kcal por arriba del gasto metabolico basal, y que por
cada 3 a 5 kcal obtenidas, el neonato ganara 1 gramo de peso,
entonces se requeriran de 110 a 140kcal/kg/dia  para
satisfacerlas necesidades de crecimiento.”

En cuanto a la seguridad de la alimentacién enteral
minima, un estudio revelé que, si bien ésta no muestra
diferencia significativa en la disminucién de incidencia de
EN, tampoco aumenta los riesgos de desarrollarla. Esto se
comprob6 en un estudio donde se dividié la muestra en
pacientes alimentados hasta después de ser extubados
(alimentacion tardia) y aquellos alimentados desde el primer
dia, incluso aun intubados (alimentacién temprana); se
observd que los pacientes del grupo que fue alimentado
tempranamente, presentaron significativamente mayor
aumento de peso, lo que resultd en una mejor evolucion
clinica. Estos resultados llevaron a concluir que iniciar
tempranamente la alimentacion enteral no aumenta el riesgo
de EN, sino que mejora el pronostico clinicoy disminuye la
estancia hospitalaria del paciente.”*

En general, se ha sugerido que iniciar con volumenes de 12
a 24 ml/kg/dia es seguro y que completar los requerimientos
por via enteral entre 3 semanas parece reducir la incidencia de
EN, lo que llevara a mejor tolerancia oral, mayor actividad
enzimatica intestinal, mejor patrén de crecimiento, menor
riesgo de sepsis y menor estancia hospitalaria."*

Papeldelaleche materna

Alimentar al RNP con leche materna es la mejor opcion
para evitar la EN, y se ha constatado que es una de las pocas
practicas que reduce la incidencia de EN.”"* La leche
materna es considerada el alimento de eleccién por poseer
factores que promueven la maduracion intestinal, como: el
factor de crecimiento epidérmico, que tiene un papel
importante en la reparacion de la barrera intestinal, y el factor
de uniodn a la heparina y crecimiento epidérmico (heparin-
binding epidermal-like growth factor) que juega un papel
importante en la respuesta inmediata a dafio de tejido e
hipoxia y esta implicado enla cicatrizacion de heridas.'""** La
enzima acetilhidrolasa degradadora del factor de activacion
plaquetaria, se encuentra en muy poca cantidad en el neonato
hasta la 6ta semana de vida extrauterina. Sin embargo,
posteriormente la podran obtener de la leche materna;
estudios en animales han reportado que la incidencia de EN
inducida por hipoxia es mucho menor tras la administracion
de esta enzima. El usar férmula lactea para la alimentacion
del neonato, da susceptibilidad al desarrollo de EN, ya que
éstas no contienen la enzima acetilhidrolasa.”

En un estudio realizado por Lucas en 1991 se incluyeron
926 pacientes pretérmino divididos en dos grupos, el primero
se alimentaria s6lo de leche humana y el segundo de férmula
lactea; se obtuvieron 51 casos sospechosos y 31 casos
confirmados de EN. Se observo que hubo de 6 a 10 veces mas
casos de EN en el grupo que fue alimentado con féormula
lactea en comparacion con el que fue alimentado con leche
humana. Laleche humana de banco de leche fue tan eficiente
como la leche directamente de la madre. Este estudio sugiere
que laleche materna funge como factor protector al desarrollo
de la EN, ya sea leche de la propia madre o de banco de
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Conclusiones

Aun existe controversia sobre la fisiopatologia de la
enterocolitis necrotizante y el papel de los factores de riesgo.
Una alimentacion en volumen o caracteristicas inapropiadas
aumenta la posibilidad del desarrollo de EN, se ha planteado
como segura y benéfica la nutricion enteral minima con
volumenes de 12-25 ml/k/dia; también hay estudios en los
que los autores muestran que no hay razén para postergar el
inicio de la alimentacidn enteral con los debidos lineamientos
previamente discutidos. La leche materna es siempre la mejor
opcion para la diminuciéon en la incidencia de EN. La
restitucion a la alimentacidn enteral después de la resolucion
de EN debe ser lenta y cuidadosa, y con una férmula
elemental que permita la absorciéon Optima de todos los
nutrimentos minimizando el riesgo de provocar un dafio a la
mucosa intestinal.

El papel de los probidticos en estudios bien controlados
muestra resultados positivos. Se deberd considerar su uso de
manera rutinaria.

La arginina y glutamina muestran resultados positivos
sobre la disminucién de la incidencia de EN y sus
complicaciones. La adiciébn de inmunoglobulinas a las
formulas sigue en fase experimental y deberan aclararse los
beneficios y consecuencias dela misma.
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Resumen

La cirugia de obesidad o “bariatrica” ha madurado de una manera inimaginable. Su evolucion proviene desde los primeros
procedimientos gastrointestinales, cuya finalidad era reducir el peso mediante procesos mecanicos (restriccion /
malabsorcion) hasta los mas nuevos y sofisticados procedimientos “metabolicos”’, que no solamente han demostrado
reducir efectivamente el exceso de peso a largo plazo, sino también han logrado la mejoria e inclusive la resolucion de
problemas antiguamente reservados a los clinicos. Con lo anterior, se ha puesto de moda el término “cirugia metabolica”,
que ciertamente, no es nada nuevo. En este trabajo exponemos la situacion actual de los procedimientos gastrointestinales,
injustamente llamados ‘“bariatricos”, dirigidos a la reduccion del exceso de peso y a mejorar o resolver las enfermedades
relacionadas ala obesidad. Los mecanismos por los cuales suceden estos cambios metaboélicos no han sido esclarecidos, sin
embargo, existen rutas que delinean la posible maquinaria que lleva a la homeostasis de la insulina y la glucemia. Con los
nuevos descubrimientos a partir de los procedimientos convencionales y los denominados novedosos (en investigacion) se
le ha dado un giro a una de las enfermedades que mas morbilidad y mortalidad generan en el mundo, la diabetes. La cirugia
“bariatrica” o “metabdlica” e inclusive llamada “cirugia para diabetes” deja abierta la posibilidad a millones de personas
en el mundo, obesas y posiblemente las no obesas, de resolver la enfermedad y sus graves consecuencias.

Palabras clave: cirugia baridtrica, cirugia metabolica, diabetes, obesidad.

Metabolic surgery
Abstract

Obesity surgery or "bariatric" surgery has matured in an unimaginable way, from the early gastrointestinal procedures, certainly
aggressive, with the sole purpose of weight reduction, explained by mechanical processes (restriction / malabsorption) to
sophisticated “metabolic” procedures that have not only demonstrated to effectively reduce the excess of weight in the long
term, but surprisingly also achieve improvement and even resolution of diseases previously reserved for clinicians. With the
above has become fashionable the term "metabolic surgery" that certainly is nothing new. In this paper we present the current
status of gastrointestinal procedures for reducing excess of weight and improvement or resolution of obesity-related diseases,
which are unfairly called "bariatric." The mechanisms by which these metabolic changes occur have not been clarified, but there
are possible paths that delineate the machinery that leads to the homeostasis of insulin and blood sugar levels. With the new
findings from conventional procedures and the novel procedures (in research) a new point of view has become to one of the
diseases that most generate morbidity and mortality in the world, diabetes mellitus. Surgery "bariatric" or "metabolic" and even
called "diabetes surgery" leaves open the possibility for millions of people around the world, obese and possibly non-obese the
resolution of this disease and its serious consequences.

Key words: bariatric surgery, metabolic surgery, obesity, diabetes.
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Introduccién

La cirugia de obesidad, también llamada bariatrica (baros:
pesado / iatria: tratamiento) se practica desde hace mas de 50
afios, inicialmente con el unico proposito de reducir el peso
del paciente a través de la restriccion y/o mala absorciéon de
nutrientes; sin embargo, en los ultimos 20 afios este grupo de
procedimientos ha evolucionado, llegando a un umbral en el
que se ha transformado en algo mds completo y a la vez
confuso de definir, la “cirugia metabolica”. En su libro
“Metabolic Surgery” los doctores Buchwald y Varco definen
cirugia metabdlica como “la manipulacion quirtrgica de un
Organo o un sistema normal (sin enfermedad) para lograr un
resultado biolégico con el objetivo de mejorar la salud”.! De
tal manera que en esta situacion, el papel de la cirugia ha
cambiado de solamente arreglar “mecanicamente”, a
modificar la respuesta, la funcién y desempefio de los 6rganos
y sistemas. Ejemplo de ello son la manipulacion quirtrgica
del estobmago y del nervio vago para el control de la secrecion
aciday asi poder curar una tlcera duodenal, la funduplicatura
para mejorar la funcién del esfinter esofagico inferior, el
trasplante de 6rganos, etc.

Asi, la “cirugia metabolica” habia permanecido sin llamar
demasiado la atencién, hasta que los procedimientos
gastrointestinales llamados “bariatricos” ademas de corregir
la obesidad demostraron mejoria significativa e inclusive
resolucién de otras enfermedades relacionadas, como la
hipertensioén, la hipertrigliceridemia, apnea del suefio,
infertilidad, etc. y entre ellas una enfermedad catalogada
como progresiva e incurable, causa significativa de
morbilidad y mortalidad a nivel mundial, la Diabetes Mellitus
(DM). La DM es un grupo de desérdenes metabolicos que
comparten a la hiperglucemia como un factor comun. Esta
elevacidn de glucosa en la sangre es el resultado de defectos en
la secrecion, accidn de la insulina y mas comtinmente, una
combinacién de ambos.’ Es considerada por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) como una amenaza mundial; se
calcula que en el mundo estan afectadas més de 300 millones
de personas, y se espera que para el afio 2025 el nimero
ascienda a 380 millones. Con respecto a México, en la
Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2006 (ENSANUT)
la prevalencia de DM fue del 14%, lo que representa un total
de 8 millones de personas enfermas. La DM tipo 2 (DMT?2)
corresponde al 90 — 95% de los casos. La hiperglicemia y sus
trastornos metabolicos estan asociados a dafio a multiples
organos (rifién, 0jo, vasos, nervios). En nuestro pais, la DM
ocupa el primer lugar en nimero de defunciones por afio,
tanto en hombres como en mujeres; las tasas de mortalidad
muestran una tendencia ascendente en ambos sexos con mas
de 60 mil muertes y 400,000 casos nuevos anuales. La DM es
un factor de riesgo cardiovascular. Entre 7 y 8 de cada 10
personas con diabetes mueren por problema macrovascular.’
A pesar del tratamiento intensivo con dieta, ejercicio y de la
gran cantidad de opciones farmacoldgicas y sus
combinaciones, solamente el 7% de los adultos diabéticos
logran las metas de tratamiento de la American Diabetes
Association (Cuadro 1).*

A mediados del siglo XX, el Dr. Friedman y sus
colaboradores demostraron que existe una relacion entre la
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Cuadro 1. Recomendaciones de control de niveles de glucosa, presion

arterial y colesterol para adultos con diabetes"

AlC
<7.0%
Presion arterial
130/80 mmHg
Colesterol LDL
100 mg/dL (<2.6 mmol/L)

cirugia del tubo digestivo y la resolucion de la diabetes en
pacientes no obesos.” En los afios 70’s y 80’s los trabajos de
varios cirujanos demuestran una relacion entre los
procedimientos bariatricos y la homeostasis de la glucosa y la
insulina.*® En 1995 El Dr. Walter Pories publica una gran serie
de casos titulada “;Quién lo hubiera pensado? Una cirugia
demuestra ser el tratamiento mas efectivo para la diabetes
mellitus en el adulto”. Los resultados de este trabajo
demuestran que 121 de 146 pacientes(82.9%) obesos
diagnosticados con diabetes mellitus no insulino-
dependientes (DMNID) y que 150 de 152 pacientes (98.7%)
obesos con intolerancia a la glucosa sometidos a Bypass
Gastrico en Y de Roux (BPGYR), retornaron a valores
normales de glucosa en sangre, hemoglobina glucosilada e
insulina plasmatica en las semanas y meses posteriores a la
cirugia, sin el uso de medicamentos y con un seguimiento de
14 afios.” Mas adelante, algunas publicaciones hacen notar
que la mejoria en la homeostasis de la glucosa, calificados
como glucosa sanguinea en ayuno, hemoglobina glucosilada
e insulina plasmatica en ayuno, se logra en la mayoria de los
pacientes obesos en las siguientes dias o semanas después de
los procedimientos bariatricos y no como resultado de una
pérdida importante del exceso de peso después de mucho
tiempo.”” Posteriormente, estudios demostraron que los
procedimientos de mal absorcion como la derivacion
biliopancreatica (DBP) y los procedimientos mixtos
(BPGYR) mostraban una resolucién de la DM mas rapida y
pronunciada que los procedimientos meramente restrictivos.

Teorias del control de ladiabetes

La evidencia de que los procedimientos baridtricos
provocan una mejoria e inclusive la remisién de la DMT2 ha
desencadenado una avalancha de estudios para entender los
mecanismos por los cuales existe una mejoria en la
homeostasis de la glucosa. Por lo pronto, parece claro que la
resistencia a la insulina juega un papel significativo en la
evoluciondela DMT2.

Indudablemente la reduccion del exceso de peso juega un
rol importante en la mejoria de la glicemia, pero se sugiere que
este efecto es a mas largo plazo. Posterior a un procedimiento
bariatrico, la consecuente reduccion en la ingesta calorica y la
pérdida de peso, la sensibilidad a la insulina se incrementa
notablemente, acompafiandose de una elevacion en los
niveles de adiponectinas, aumento en la concentracién de
receptores de insulina, mejoria en el metabolismo de la
glucosa y disminucién en los lipidos en tejido muscular y
hepético.”

Como ya hemos explicado, la mayoria de los pacientes
obesos sometidos a procedimientos malabsortivos (DBP) o
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mixtos (BPGYR) demuestran niveles normales de glucosa
(dias o semana) mucho antes de una pérdida significativa de
peso. En un estudio que involucro a 1160 pacientes sometidos
aBPGYR, un tercio de los pacientes con DMT2 fueron dados
de alta (en promedio al tercer dia) con niveles de glucosa
normales sin el uso de medicamentos. Estas mejorias
dramaticas no han sido observadas en los procedimientos
puramente restrictivos como 1o son la banda gastrica y la
gastroplastia vertical con banda. Para explicar esta rapida
remisiéon se han propuesto diversos mecanismos. El Dr.
Rubino en un elegante estudio realizado en ratas diabéticas
sometidas a un bypass duodeno-yeyunal demuestra que el
excluir un segmento corto del intestino proximal atenua la
diabetes tipo 2, independientemente de la ingesta de
alimentos, el peso, la mal absorcidn o los nutrientes que llegan
al intestino medio. Este estudio apoya la hipodtesis del
“Intestino proximal” como explicacion de la mejoria en la
DMT2 después de cirugias que derivan la parte proximal del
intestino delgado, tal es el caso del bypass gastrico en Y de
Roux (BPGYR) o la derivacién bilio-pancreatica (DBP)."” En
su estudio, el Dr. Rubino propone un desbalance entre las
sefiales de las incretinas y las anti-incretinas, lo que resulta en
resistencia ala insulina y DMT?2."

Las incretinas son péptidos gastrointestinales que afectan el
control glicémico. Se sospechd de su existencia al notar que la
liberacion de insulina era tres veces mayor cuando se
administraba la misma cantidad de glucosa por via oral en
comparacion con la ruta intravenosa. Investigaciones
subsecuentes revelaron la presencia de hormonas que juegan
un papel fundamental en el control de la glicemia
postprandial. Entre los mas sobresalientes se encuentran el
péptido similar al glucagén 1 (GLP-1) y el péptido inhibitorio
gastrico (GIP). El GLP-1 es secretado por las células L del
ileon terminal y el colon mientras que el GIP es secretado por
las células K del duodeno. Ambas son responsables del 50%
de la secrecion de insulina postprandial y ambas estimulan el
crecimiento de las células B. El péptido YY (PYY), junto con
el GLP-1 disminuyen el vaciamiento gastrico y prolongan el
transito intestinal."”

La ghrelina es otra de las hormonas implicadas en los
cambios metabdlicos después de los procedimientos de
derivacion gastro-duodenales. Esta hormona es conocida por
incrementar la secrecion de hormona del crecimiento, la
ingesta de alimentos (orexigénica), acelerar el aumento de
peso, inhibir la secrecidn de insulina, alterar la sensibilidad de
la insulina y bloquear la liberacion de adiponectinas; también
se ha demostrado que estimula la motilidad gastrica y la
secrecion de acido en el estomago.'”"®

En resumen, las hipdtesis propuestas para los mecanismos
anti-diabetes independientes de la pérdida de peso son: el
incremento postprandial de GLP-1 debido a la estimulacién
de las células L por una llegada mas expedita del alimento, la
exclusién del intestino proximal lo que pudiera disminuir la
secrecion de factores “anti-incretinas”, disminucion en la
secrecion de ghrelina, cambios en la percepcion de diferentes
nutrientes que regulan la sensibilidad a la insulina,
alteraciones en los acidos biliares y por ultimo factores
gastrointestinales aun no descubiertos.
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Tipos de procedimientos quirdrgicos

Existen varios procedimientos quirtrgicos que se asocian a
una considerable mejoria en el perfil metabdlico de los
pacientes, particularmente en la DMT2, que pueden ser
clasificados como procedimientos convencionales y
procedimientos novedosos (en investigacion).

Los procedimientos convencionales

Son técnicas ampliamente aceptadas que son parte del
arsenal quirargico de la cirugia bariatrica, entre estos estan: la
gastroplastia vertical con banda (GVB), la banda géstrica
ajustable (BGA), bypass gastrico en Y de Roux (BPGYR), la
derivacion biliopancredtica (DBP) y la DBP con switch
duodenal (DBP-SD)

La Gastroplastia Vertical con Banda (GVB) goz6 de gran
popularidad en los afios ochentas, consiste en la construccion
de un reservorio gastrico pequefio del lado de la curvatura
menor del estbmago con una restriccion a la salida formada
por un anillo o banda protésica (Imagen 1la).” Este
procedimiento se considera meramente restrictivo,
actualmente se encuentra en desuso debido a que no logrd
proporcionar una pérdida de peso satisfactoria a largo plazo 'y
por el indice de complicaciones.

La Banda Gdstrica Ajustable (BGA) es un procedimiento
puramente restrictivo que consiste en la colocaciéon de una
banda de silicon que envuelve la parte superior del estdbmago,
inmediatamente por debajo de la unidn gastroesofagica
(Imagen 1b).” Esta banda consta de un puerto que se coloca
de manera subcutanea para ajustar el grado de restriccién por
medio de la inyeccion de solucidn hacia labanda.

Bypass gastrico en Y de Roux (BPGYR) es considerado
restrictivo y malabsortivo, fue descrito por Mason en 1967.”
Actualmente es el procedimiento con mayor aceptacion.
Tiene como premisa la formacién de un reservorio gastrico
pequeiio (volumen aproximado de 30 mL) con una gastro-
yeyunostomia estrecha (generalmente de 12 mm). La
longitud habitual del asa alimentaria varia entre 75y 150 cm 'y
la del asa biliopancreatica entre 30 y 60 cm (Imagen 1¢).

Derivacion biliopancredtica (DBP) fue desarrollada por el Dr.
Nicola Scopinaro a finales de los 70’s, es considerado un
procedimiento malabsortivo puro.” El intestino delgado se
divide a 250 cm de la valvula ileocecal y se realiza una
gastrectomia subtotal, dejando un reservorio de
aproximadamente 400 mL. El asa alimentaria se anastomosa
al reservorio gastrico y el asa biliopancreatica se une al ileon
de manera latero-lateral a 50 cm de la valvula ileocecal
(Imagenld).

Derivacion biliopancreatica con switch duodenal (DBP-SD) fue
descrita por el Dr. Marceau en 1998, es una modificacion a la
derivacion biliopancreatica, en la cual en vez de realizar una
gastrectomia subtotal se realiza una gastrectomia en manga.
Elduodeno es dividido inmediatamente después del piloro. E1
asa alimentaria es conectada al duodeno, mientras que el asa
biliopancreatica es conectada al ileon terminal a 100 cm de la
valvulaileocecal (Imagen 1e). Este procedimiento al igual que
la DBP se considera malabsortivo.”
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Los procedimientos novedosos (experimentales)

Son una serie de técnicas que se encuentran en fase de
evaluacién con respecto a la pérdida de peso y el beneficio
metabodlico que pueden brindar. En este grupo se encuentran:
la derivacién duodeno-yeyunal (DDY), la gastrectomia en
manga (GM), la interposicion ileal (II), y la manga
endoluminal (ME).

Derivacion duodeno-yeyunal (DDY). Descrita por el Dr.
Rubino inicialmente en un modelo animal y posteriormente
realizada en humanos por el Dr. Cohen; este procedimiento
crea un puente (bypass) del duodeno y parte del yeyuno,
similar al del bypass géstrico en Y de Roux, sin embargo,
preserva el estbmago. Una variante a este procedimiento es la
adicion de una gastrectomia en manga.'>**

Gastrectomia en manga (GM). Para acortar el tiempo
quirurgico de la DBP con SD en pacientes de alto riesgo, el Dr.
Gagner propuso un abordaje en dos etapas, realizando
primero la gastrectomia en manga y meses después la
duodeno-ileostomia y la ileo-ileostomia. Este abordaje
resultd en una reduccion significativa de la morbilidad y
mortalidad. Fuera de las expectativas, los pacientes
sometidos a la primera etapa tuvieron una pérdida de peso
significativa, constituyéndose asi un procedimiento
independiente.”
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Imagen 1. Se muestran las ténicas convencionales de cirugia bariatrica. a: Gastroplastia vertical con banda; b: Banda gastrica ajustable; c: Bypass gastricoen Y
de Roux; d: Derivacion biliopancreatica; e: Derivacion biliopancreatica con switch duodenal.

Interposicion ileal (II). En este procedimiento se realiza una
insercion de un pequefio segmento del ileon terminal en el
intestino proximal. Este procedimiento es técnicamente mas
dificil pues requiere de tres anastomosis.™

Manga endoluminal (ME). Este procedimiento coloca una
manga de plastico flexible por via endoscopica lo que evita el
contacto del alimento con la mucosa del intestino proximal.”’

Cirugia bariatrica en pacientes con IMC mayor de 35 y

con DMT2

Pories ez al. exponen su experiencia en 330 pacientes obesos
morbidos con diagnostico de diabetes mellitus no insulino
dependiente DMNID (50%) o con intolerancia a la glucosa
(50%), los cuales después de ser sometidos a bypass gastrico
en Y de Roux, el 91% presentaron niveles de glucosa muy
cercanos a los normales (117 mg/dL) y niveles de HbA1C
dentro delo normal (6.6%) sin el uso de medicamentos con un
seguimiento de 14 afios.” Schauer et al. en su serie lograron el
seguimiento por 5 afios de 191 pacientes obesos mérbidos con
diagnostico de DMT2 (93%) o IG (7%) después de ser
sometidos a bypass gastrico en Y de Roux por laparoscopia.
Sus resultados demuestran una resolucion de la diabetes en el
82% de los casos. En 201 pacientes obesos con diagnoéstico de
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DMT?2 sometidos a DBP, Scopinaro reporta la normalizaciéon
de los niveles de glucosa en el 97% de los casos con un
seguimiento a 10 afios.”® Vidal en el 2008 reporta los
resultados de su estudio prospectivo en el cual somete a 91
pacientes con obesidad severa y diagnostico de DMT2 a GM
(39 pacientes) o a BPGYRL (52 pacientes). A los 12 meses del
procedimiento la pérdida de peso en ambos grupos fue similar
y laresolucién de la diabetes sucedié en 33 de los 39 pacientes
(84.6%) del grupo de GM y en 44 de los 52 pacientes (84.6%)
del grupo de BPGYRL. Con respecto al Sindrome
Metabolico (SM), la resolucion sucedio en el 62.2% del
grupo de GM y en el 67.3% del grupo de BPGYRL.”

En un metanalisis publicado en 2004 que incluye a 22,094
pacientes, Buchwald ez al. reportan una resolucién de DMT?2
en el 48% de los pacientes sometidos a banda gastrica
ajustable por laparoscopia, en el 84% de los pacientes
sometidos a BPGYR y en el 98% de los pacientes en quienes
se realiz6 DBP (Tabla 1).” Por ultimo, en 2009 en otro
metanalisis que incluye 621 estudios muestra que en el 78.1%
de los pacientes la diabetes se resolvid y que en el 86.6%
mejord.” En cuanto al analisis por tipo de procedimiento se
establecio que la DBP y la DBP-SD logré una resolucién de la
diabetes en el 95.1% de los pacientes, el BPGYR logré una
resolucion del 80.3%, la gastroplastia un 79.7% y la BGA el
56.7%.

Cirugia bariatrica en pacientes con IMC menor de 35

con DMT?2

La innovacion en la cirugia, desde el laboratorio hasta el
quir6fano halogrado el desarrollo de técnicas efectivas para el
tratamiento de la obesidad morbida, el tratamiento de la
DMT2 en pacientes obesos morbidos y posiblemente el
tratamiento de la DMT2 en pacientes no obesos morbidos
(IMC menor de 35). Por consenso, en la actualidad los
pacientes con IMC menor de 35 kg/m’ podran ser sometidos
a procedimientos baridtricos con fines metabdlicos,
preferentemente bypass gastrico, dentro del marco de un
protocolo de investigacion reconocido y autorizado por el
Comité de Etica de una institucién académica.

Inicialmente varios estudios preclinicos (la mayoria en
ratas) han demostrado control de la glucosa con ligera o
ninguna variacién en el peso después de practicar
procedimientos denominados “metabolicos”, sugiriendo la
posibilidad de practicar este tipo de procedimientos en
humanos con DMT2 que no padezcan obesidad."'***

En un estudio aleatorizado se asignaron 60 pacientes con
IMC entre 30 y 40 kg/m’ a dos grupos, el primero a terapia
médica convencional y cambios en el estilo de vida, y el

Tabla 1. Resultados de metanalisis de Buchwald (22,094 pacientes)

Variable medida BGA BPGYR DBP
Resolucién de DM tipo 2 48 84 98
Resolucion de hipertension 43 68 83
Mejoria dela hiperlipidemia 59 97 99
Porcentaje de peso perdido 47 62 70

Todos los valores se presentan en porcentaje. DM: Diabetes mellitus, BGA: Banda gastrica ajustable,
BPGYR: Bypass gastrico en Y de Roux, DBP: Derivacion biliopancréatica. Tomado y modificado
de: Buchwald H., Avidor Y., Braunwald E., ef al. Bariatric surgery: a systematic review and meta-
analysis. JAMA 2004; 292(14):1724-37.

Revista Médica MD|Volumen 2(3); enero - marzo 2011

Q

Cirugia metabdlica

segundo a BGA por laparoscopia con terapia convencional;
después de 2 afios se logro remision de la diabetes (glicemia
preprandial menor de 126 mg/dL y HbA1C menor de 6.2%
sin el uso de medicamentos antidiabéticos) en el 73% de los
pacientes del grupo quirtrgico, contra solo el 13% del grupo
no quirtrgico.” En un estudio prospectivo se analizaron los
resultados de 44 pacientes con IMC menor de 35 y DMT2
sometidos a BPG con seguimiento a 4 afios, demostrando que
a partir del primer afo el 90% de los pacientes tenian niveles
normales de glucosa y una HbA1C promedio de 5.6%. 77% de
los pacientes al término del estudio cumplia con los criterios
de manejo de la American Diabetes Association.” Scopinaro y su
grupo en un estudio retrospectivo reportan 7 pacientes con
DMT2 e IMC < 35 kg/m’ tratados con DBP y con un
seguimiento a 18 afios. Dos pacientes mantuvieron niveles de
glucosa normales (<100 mg/dL) durante todo el estudio y los
otros 5 mantuvieron niveles de glucosa normales durante 5
afios y posteriormente presentaron un leve incremento sin
rebasar los 160 mg/dL adn en la ausencia de medicamentos
antidiabéticos. Todos los pacientes del estudio mantuvieron
niveles de colesterol y triglicéridos dentro de los valores
normales durante los 18 afios y ninguno de los pacientes
sufri6 de pérdida de peso excesiva en ningin momento del
estudio.®

En un metanalisis publicado en 2010 se analizan los
resultados de los procedimientos baridtricos de varios
estudios prospectivos y restrospectivos.” 16 estudios
cumplieron los criterios de inclusion del trabajo. Los
resultados revelaron que la mayoria de las investigaciones
(87%) fueron realizadas fuera de los Estados Unidos. De los
16 estudios, tres (19%) emplearon técnicas restrictivas, cinco
(31%) técnicas malabsortivas/restrictivas y ocho (50%)
primariamente malabsortivas. De un total de 343 pacientes el
IMC promedio en el pre-quirtrgico fue de 29.4 kg/m’, con
una glucosa plasmatica en ayuno (GPA) de 198.5 mg/dl y una
HbA1C de 8.7%. En general los datos post operatorios con un
seguimiento mayor de 6 meses (rango de 6 a 216 meses), el
IMC promedio fue de 24.2 kg/m’, la GPA fue de 105.2
mg/dL y la HbAIC de 6.0%. La mayoria de los pacientes
present6 resolucién de la diabetes dentro de los primeros dias
o semanas después de la intervencion. La mortalidad en
general fue de 0.29%. En la mayoria de los estudios
analizados se obtuvo un control de la glicemia sin una pérdida
inadecuada (excesiva) de peso. En el analisis de los estudios,
se observo una tendencia hacia la reduccion en el porcentaje
de resolucion de la DMT2 en el subgrupo de pacientes con
IMC de entre 25y 29.9 en relacion a los pacientes con IMC
entre 30 y 35. Estos datos requieren de mayores estudios al
respecto.

Se debe destacar la existencia de una variedad de diabetes
tipo 1 donde el avance hacia el estado de insulinodependencia
sucede lentamente. A esta forma del adulto se le conoce como
LADA por sus siglas en ingles Latent Autoimmune Diabetes in
the Adult. Su evolucién clinica es muy semejante a la de la
DMT?2, pero se distingue de ella en que los pacientes suelen
ser delgados y por la presencia de autoanticuerpos dirigidos
contra componentes de células B del pancreas.” Es de suma
importancia reconocer este tipo de pacientes es muy probable
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que no se beneficiarian de un procedimiento metabdlico.

Los criterios de seleccion de pacientes no obesos portadores
de DMT2 deben de incluir el habito corporal, las variables
metabdlicas y neurogénicas, la duracion, la severidad y la
posibilidad de un subtipo de DMT2.” Los ensayos sobre
procedimientos novedosos deben de ser desarrollados con
cautela, asi mismo el mecanismo de acciéon de los
procedimientos convencionales que han probado ser seguros
y efectivos deben continuar investigandose para incrementar
nuestro conocimiento antes de intentar nuevas
configuraciones gastrointestinales en humanos.

Seguridad de los procedimientos

convencionales

Los resultados sobre mejoria en la mortalidad después de
los procedimientos bariatricos ha sido impresionante. Los
datos que presentan Adams et al' de 7925 pacientes
sometidos a BPGYR vs 7925 pacientes pareados no operados
con un seguimiento a 8.4 afios demuestran una reduccion en
la mortalidad por todas las causas del 40%, mortalidad
cardiovascular en 56%, mortalidad por cancer en el 60% y por
DM enun 92%.

En cuanto a las muertes provocadas la intervencién
quirtrgica, la mortalidad operatoria a 30 dias se ha reportado
del 0.1% para procedimientos restrictivos, 0.5% para el
BPGYR, y 1.1% parala DBP con o sin switch duodenal.” Los
buenos resultados de los procedimientos convencionales no
suceden en todas partes del mundo y dependen de muchos
factores, entre los mas sobresalientes se encuentran la
utilizacion de abordajes minimamente invasivos, la
realizacion de procedimientos estandarizados por cirujanos
dedicados en hospitales con los recursos adecuados, llamados
centros de excelencia, apoyados por un equipo
multidisciplinario con un sistema de control de calidad.

Conclusiones

La evidencia demuestra que la resolucion de la diabetes y el
del sindrome metabdlico en un gran porcentaje de pacientes
sometidos a bypass gastrico y a otros procedimientos
bariatricos en los dias o semanas siguientes al procedimiento
supera por mucho a cualquier alternativa médica disponible
enlaactualidad.

Consideramos que el término cirugia baridtrica
menosprecia el poder de los procedimientos
gastrointestinales, pues su nombre hace referencia a que los
kilogramos o el IMC son lo més importante, dejando de lado
todos los beneficios metabolicos descritos en los multiples
trabajos.

Un problema significativo en varios de los estudios ha sido
la falta de unificacion de criterios diagnoésticos y de medicion
de resultados. Es de suma importancia crear un registro unico
para reportar los diversos procedimientos, los resultados y asi
poderlos comparar y tomar decisiones al respecto.

Se deben de definir otros factores para identificar a los
candidatos ideales para ser sometidos a procedimientos
“baridtricos”. El IMC debe de dejar de ser el factor mas
importante a tomar en cuenta para la indicacién de cirugia en
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pacientes con enfermedades asociadas ala obesidad.

Desafortunadamente la cirugia “bariatrica” o
“metabdlica” no es una “pastilla” que se pueda producir en
gran escala y vender a los pacientes, pues de ser asi ya habria
ganado tal aceptacion que se hubiera convertido en el
estandar de tratamiento y todas las compafias de seguros
aprobarian su uso en todos los pacientes de riesgo; sin
embargo, nos toca el camino dificil, el de romper paradigmas,
el de convencer a los clinicos de los beneficios de la cirugia y el
de demostrar el costo-beneficio para el paciente y los sistemas
desalud.

Los cirujanos que decidan hacer procedimientos
gastrointestinales con fines bariatricos o metabolicos deberan
tener la responsabilidad profesional y moral de contar con
una preparacion adecuada y una curva de tutelaje obligatoria
con el fin de ofrecer a sus pacientes la seguridad y resultados
dentro de los rangos de morbilidad y mortalidad reportados a
nivel mundial.
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Q@Hernia diafragmatica traumatica derecha,
diagnosticada 13 anos después de la lesion

Enriquez-Dominguez Lenin™ Diaz-Rosales Juan de Dios™, Aguayo-Mufioz Baltasar’

Resumen

Paciente femenino de 34 anos de edad con antecedente de accidente automovilistico hace 13 afios, a partir del cual inicia con
sintomatologia digestiva insidiosa con dolor en hemiabdomen superior, posteriormente presenta disnea progresiva, siendo
mayor al realizar maniobra de Valsalva y en posicién de deciibito por lo que acude a valoracién con especialista quien solicita
radiografia de térax, donde se observa la presencia de asas intestinales en hemitérax derecho. La presencia de una hernia
diafragmatica traumatica derecha es poco frecuente debido ala proteccién que brinda el higado al hemidiafragma derecho, porlo
que se requiere un alto grado de sospecha para su diagndstico. La radiografia de térax es utilizada como el primer eslabén en el
abordaje diagnéstico a pesar de contar con muy baja sensibilidad, sobre todo en hernias del hemidiafragma derecho.

Palabras clave: hernia diafragmdtica, multivisceral, trauma.

Right diaphragmatic hernia due to trauma, and its diagnosis 13
years later

Abstract

Female 34 year old patient with insidious upper abdominal pain and progressive dyspnea that becomes more evident after
Valsalva maneuver and lying down. Seeks medical attention and specialist orders chest x-rays that show intestinal handles in
right hemi thorax. She has prior history of car accident 13 years ago. Incidence of herniation of the right diaphragm secondary
to trauma is low due to the protection given by the liver to the right hemi diaphragm, which is why an important suspicion is

needed in order to establish diagnosis. A chest x ray is the first step in the evaluation of the patient, in spite its low sensitivity,
especially in right hemi diaphragm hernias.

Key words: diaphragmatic hernia, multi—organ, trauma.

a. Residentede tercerafode cirugiageneral, Hospital General de Ciudad Judrez.

b. Médicoadscritoal serviciode cirugia general, Hospital General de Ciudad Judrez.

c. Divisién de Postgrado, Universidad Auténomade Ciudad Judrez

Contacto: lenin_enriquez@hotmail.com

Enriquez-Dominguez L; Diaz-Rosales ]D; Aguayo-Muiioz B. Herniadiafragmatica traumaticaderecha, diagnosticada 3 afios despuésdelalesion. Rev Med MD 20115 2(3):162-165

162



Enriquez-Dominguez y col

Introduccién

La hernia diafragmatica traumatica (HDT) suele
presentarse posterior a un traumatismo toracoabdominal, ya
sea penetrante o cerrado. Durante el evento agudo suele
diagnosticarse en menos del 50% de los casos, por lo que,
frecuentemente el diagnostico se realiza en una fase tardia.
Debido a las vagas manifestaciones que presenta puede pasar
desapercibida meses, e incluso afios hasta dar sintomatologia
por las complicaciones que conlleva, principalmente
obstructivas o restrictivas. Puede clasificarse con base en el
tiempo de evoluciéon en 3 fases: aguda, de latencia y
obstructiva. *

La primera descripcion de la HDT fue realizada en el aflo
de 1541 y se atribuyea Sennertus. ">

La HDT es una entidad poco frecuente, actualmente la
incidencia oscila entre 0.8 y 1.6%, por lo que se requiere de un
alto indice de sospecha para su diagnostico, basandose
principalmente en el antecedente del traumatismo. El
hemidiafragma mas afectado es el izquierdo en un 70-80%,
mientras que el derecho se afecta entre 15-24% de los casos,
pudiendo deberse a la protecciéon que brinda el higado en el
hemidiafragma derecho, pudiendo incluso, serbilateral.***

Reportamos el caso de una hernia diafragmatica
traumatica derecha diagnosticada 13 afios después del trauma
toracoabdominal.

Presentaciondel caso

Paciente femenino de 34 afios de edad que acude por
presentar dolor abdominal en regidén epigastrica y disnea,
siendo mayor al realizar maniobra de Valsalva y en posicioén
de decubito, sintomas que han sido tratados médicamente de
forma parcial y sintomatica sin presentar mejoria. Refiere
haber sufrido traumatismo toracoabdominal en accidente
automovilistico 13 afios previos a su consulta e indica que
comenzo con su sintomatologia 9 afos después de ese
accidente, primero con dolor epigastrico, agregandose
posteriormente disnea progresiva que se presenta al acostarse
y al realizar esfuerzo, no se acompafia de ninguna otra
sintomatologia. La paciente es valorada en consulta externa
por el servicio de cirugia general y, tomando en cuenta su
sintomatologia y antecedentes se sospecha diagnostico de
hernia diafragmatica, por lo que se solicita radiografia de
térax (Imagen 1), Tomografia Axial Computarizada (TAC)
de abdomen pero por cuestiones socioeconomicas de la
paciente, ésta ultima no se realiza, se solicita ademas un
transito intestinal, donde se observa la presencia de asas
intestinales en hemitérax derecho (Imagen 2). La paciente es
programada de manera electiva para plastia diafragmatica,
haciendo un abordaje inicial por toracotomia derecha,
encontrando la presencia de ileon terminal, apéndice cecal,
epiplon, colon ascendente, tercio proximal de colon
transverso, lobulo derecho hepatico y vesicula biliar dentro de
hemitorax derecho a través del defecto diafragmatico que era
de 12 centimetros de didmetro (Imagen 3) con multiples
adherencias firmes, por lo que se continda la incisién hacia
region abdominal para permitir la reduccién de las visceras
hacia cavidad abdominal. Se realizd cierre del defecto
herniario con sutura no absorbible en sujete continuo sin
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tension y se coloca sonda endopleural. A las 24 horas del
postoperatorio se toma radiografia de torax observandose
adecuada re-expansion pulmonar y se retira sonda pleural 48
horas del postquirurgico. La paciente es egresada a las 72
horas del postquirurgico por buena evolucion.

Imagen 1 Radiografia de torax con elevacion de hemidiafragma derecho.

Discusion

La ruptura del diafragma puede producirse como
consecuencia de un traumatismo toéraco-abdominal de alta
energia, que puede ocasionar una migracion
transdiafragmatica de contenido abdominal hacia el térax,
proceso llamado hernia diafragmatica.” En el trauma cerrado,
hay aumento de la presién intraabdominal con desgarro o
lesion del musculo diafragmatico y ruptura aguda.’ La
ruptura diafragmadtica traumadatica ocurre en
aproximadamente 1-5% de los accidentes de automévil.* Un
estudio realizado por J.J. Olivares y cols., en el 2008 reportd
una relacion con accidentes automovilisticos del 95%, la
HDT fue provocada por un trauma contuso en la mayoria de
los casos, antecedente presente en nuestro caso.” Existe
predominio en el sexo masculino en una relaciéon 4:1. Un
estudio realizado por Turhan K y cols., incluyé a 68 pacientes
con ruptura diafragmatica traumatica, mostré que la edad
promedio de presentacidn es de 32.9 afios, aproximadamente
la edad de nuestra paciente.” Actualmente, se ha
incrementado la frecuencia de los reportes de ruptura
diafragmatica traumatica y se ha asociado con una alta morbi-
mortalidad. La mortalidad reportada en diversos estudios se
encuentra alrededor del 14%. ®

Ocasionalmente las lesiones producidas a este nivel no
suelen causar sintomatologia aguda, y no es sino hasta etapas
tardias que comienza a manifestarse, principalmente con
sintomas respiratorios y digestivos, por mecanismos
restrictivos u obstructivos como el dolor epigastrico y la
disnea que present6 nuestra paciente. En un estudio realizado
por Beigi AAy cols., en 34 pacientes tratados por hernia
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Imagen 2 Transito intestinal con presencia de asas intestinales en hemitérax
derecho.

diafragmadtica postraumatica, observaron que esta entidad
se presenta con mayor frecuencia en el lado izquierdo, siendo
la lesion esplénica la mas encontrada en 38.2% de los casos."
Se cree que el predominio por el lado izquierdo puede deberse
a la proteccion que brinda el higado al hemidiafragma
derecho, porlo que la herniacién hepatica es rara y sélo se han
descrito algunos casos en la literatura. En el 2009 fueron
reportados 2 casos en Francia, con hernia diafragmatica
derecha de 3 y 12 afios respectivamente posterior al trauma,
en estos casos existio herniacion hepatica que fue reparada
con éxito.” En nuestra paciente la hernia también ocurrié de
eselado. "’

El estobmago y el colon son los 6rganos mas frecuentemente
herniados en el lado izquierdo y el 16bulo hepatico derecho
en la hernia diafragmatica derecha.' Nuestra paciente no sélo
presentd herniacion hepatica, sino también de ileon
terminal, apéndice cecal, epiplon, colon ascendente, tercio
proximal de colon transverso y vesicula biliar hacia
hemitorax derecho. Siendo comun el hallazgo de lesiones
concomitantes en el trauma contuso agudo debido a la
intensidad necesaria del trauma para lesionar el diafragma.

De acuerdo con el tiempo de evolucion, las hernias pueden
ser agudas o cronicas. De acuerdo con la forma de
presentacion se dividen en 3 fases: 1) Fase aguda: la hernia se
presenta con el trauma y se diagnostica durante la primera
atencion. 2) Fase latente o de intervalo: la hernia no se
diagnostica con el trauma que le da origen y va a producir
pocas o manifestaciones clinicas inespecificas, que suelen
pasar desapercibidas. 3) Fase obstructiva: generalmente la
hernia en etapa cronica se asocia con signos y sintomas de
obstruccién, estrangulamiento y necrosis de visceras
contenidas en ésta.” De acuerdo a estas clasificaciones
podemos ubicar a nuestra paciente con HDT croénica, en fase
latente.

El diagnoéstico de hernia diafragmatica traumadtica se
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realiza en menos de un 50% de los casos en la fase aguda,
reportes indican que de manera inicial s6lo se diagnostica de
un 12 a un 60% de estas lesiones, diagnosticandose durante
la fase de latencia que puede ir desde semanas, meses o
incluso afios como sucedié con nuestra paciente. Teniendo
una morbimortalidad elevada de hasta 70% cuando su
diagnéstico se realiza en una fase obstructiva, debiendo tener
un alto indice de sospecha para realizar el diagnoéstico, ya que
generalmente cursan de una manera silenciosa ***’

Con base en la sintomatologia y antecedentes de la
paciente, es imprescindible solicitar una radiografia simple de
torax, ya que puede ser de gran utilidad para el abordaje
diagnostico. Los estudios de imagen como Tomografia Axial
Computarizada (TAC) y Resonancia Magnética (RM)
pueden ser utiles para realizar el diagnostico diferencial.'"
En nuestro caso el diagnostico se sospechd con una
radiografia de torax encontrandose niveles hidroaéreos en
hemitorax derecho y posteriormente se comprobd con una
serie esofagogastroduodenal en donde se observo la presencia
del material de contraste intraluminal en el hemitérax al no
poder contar con estudio de imagen tomografico.

En cuanto al tratamiento, debe ser quirurgico con la
finalidad de cerrar el defecto, enfocado a prevenir
complicaciones letales cardiopulmonares o de estrangulacion
de los organos abdominales herniados. El abordaje de
eleccion es mediante laparotomia durante la fase aguda y por
toracotomia en la fase cronica, justificando la extension a un
abordaje toracoabdominal en caso de encontrar multiples
adherencias o una dificultad técnica en reducir el contenido
hacia cavidad abdominal como sucedidé en este caso al
encontrar una hernia multivisceral con la presencia de
multiples adherencias firmes. >* Diversos estudios estan de
acuerdo con realizar un abordaje por Laparotomia.’
Pudiendo utilizar material protésico o simplemente un cierre
primario del defecto, siempre y cuando el cierre del defecto
quede sin tensiéon. En nuestro caso se decidi6 un cierre
primario con material no absorbible ya que el defecto no
presentd tensién al momento del cierre.

Imagen 3 Muestra defecto herniario reparado con cierre primario
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Conclusion

La presencia de una hernia diafragmatica derecha
multivisceral es un hallazgo poco comun en el trauma
contuso abdominal; sin embargo, debemos tener en mente su
diagndstico ante un cuadro clinico sugestivo y con el
antecedente de trauma abdominal previo. Siendo de utilidad
laradiografia de térax como medio diagndstico inicial, la cual
tiene una baja sensibilidad y requiriendo de estudios
adicionales para corroborar el diagndstico. Estableciéndose
un tratamiento quirtrgico con un abordaje abdominal,
toracico o toracoabdominal de acuerdo a la fase en que se
encuentre asi como de los hallazgos transquirurgicos,
previniendo complicaciones futuras que aumentan la
morbimortalidad.
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@ Nefroma Mesoblastico.
Reporte de un caso en neonato

Gonzélez-Valenzuela Hugo Alfredo’, Alcéntara-Noguez Carlos”

Resumen

Recién nacido masculino de 37 semanas de gestacion, con diagnostico ecosonografico prenatal de hidronefrosis. A la
exploracion fisica se palpa masa abdominal en flanco derecho. El ultrasonido y la tomografia axial computarizada reportan
tumoracion dependiente de rifion derecho. Se realizd nefrectomia y estudio anatomopatoldgico de la muestra
diagnosticandose nefroma mesoblastico congénito. La evolucion fue favorable sin presentar evidencias de recidiva local ni
metastasis luego de 6 meses de seguimiento. Hacemos énfasis en la importancia del diagnostico prenatal asi como en el
examen fisico exhaustivo después del nacimiento, lo que en el presente caso nos permitié6 ofrecer un procedimiento
quirurgico que evito posibles complicaciones.

El nefroma mesoblastico congénito (NMC), también conocido como hamartoma leiomiomatoso o mesenquimal, es el
tumor renal mas frecuente del neonato. Corresponde al 2.8% de todos los tumores renales en pacientes pediatricos. La edad
media al momento del diagndstico es de dos meses. Su comportamiento clinico es benigno, pero tiene una tendencia a
infiltrar la capsula renal, generando un 20% de recidivas locales. El tratamiento es quirtrgico incluyendo la reseccién de un
claro margen de tejido perirrenal.

Palabras clave: hamartoma leiomiomatoso, hamartoma mesenquimal, hamartoma renal fetal, nefroma mesobldstico, neoplasia renal
congénita.

Mesoblastic nephroma: a case report in a newborn
Abstract

Male newborn, 37 weeks gestational age, in who prenatal diagnosis of hydronephrosis was established through sonogram.
Physical examination shows abdominal mass in right flank. Sonogram and CAT scan showed right kidney tumor. A
nephrectomy was performed and congenital mesoblasticnephroma diagnosed through anatomopathological study. The
patient showed good progress, and did not present evidence of local or metastatic recurrence after a 6 month follow — up. We
underline the importance of prenatal diagnosis and a through physical examination, which in this case allowed the patient the
possibility of a single surgical procedure with any added treatment. Congenital Mesoblastic Nephroma (CMN) is the most
common diagnosed tumor in newborns. It represents 28% of all renal tumors in children. The mean age of diagnosis is 2
months. CMN behaves as a benign tumor, but has a tendency to infiltrate renal capsule, which can lead to a 20% of cases of local
recurrence. Treatment is surgical, and includes a wide margin of pre renal resection.

Key words: congenital renal neoplasia, fetal renal hamartoma, mesoblastic nephroma.
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Presentaciondel caso

Recién nacido masculino producto de la tercera gestacion,
madre de 21 afios Gesta 2, Cesareal, que curso con control
prenatal durante el embarazo, a las 36 semanas de gestacion
(SDG) se reporta en estudio de ultrasonografia (USG)
diagnostico de hidronefrosis fetal. Se decide la interrupcién
del embarazo via abdominal sin complicaciones, obteniendo
producto unico vivo, valorado con Apgar de 8-9, Capurro 37
SDG, a la exploracion fisica se encuentra masa abdominal
palpable de aproximadamente 4 cm en hipocondrio derecho,
no mévil, bien delimitada, no desplazable.

Se inicia protocolo de estudio realizando USG a las 48
horas de vida, que reporta riiidon derecho con dimensiones 54
x 51 x 49 mm, con crecimiento difuso, involucrando la fascia
de Gerota con ecos mixtos, no se diferencia dela médula, en
borde postero-externo se observan varias imagenes anecoicas,
que a la aplicacion de color Doppler se observa ausencia de
flujo, asimismo a nivel parenquimatoso se observa aumento
de la vascularidad, impresiéon diagnéstica de Nefroma
Mesoblastico vs. Displasia renal multiquistica. Los examenes
de laboratorio se encontraron dentro de parametros normales
alolargo de suevolucion.

Se le realiz6 una Tomografia Axial Computarizada (TAC)
donde se evidencia al rifién derecho con la presencia de una
masa con densidad de tejidos blandos que mide 52 x 40 mm en
sus ejes mayores, desplazando medialmente al sistema
pielocalicial, hay discreto realce del parénquima habitual del
rinén que demuestra pérdida de la relacion cortico medular.
Reportando impresion diagnodstica de: Masa renal derecha a
considerar la posibilidad de NMC vs. Tumor de Wilms
(Imagen 1).

Se decide intervencion quirurgica mediante lumbotomia
lateral derecha, se encuentra tumor dependiente de rifidén
derecho de 6 x 7 cm del cual solo se conserva el 20%, por lo
que se decide realizar nefroureterotomia como
procedimiento quirtrgico, sin incidentes ni accidentes
durante la cirugia. Posterior a 5 dias de manejo postquirurgico
se decide egreso hospitalario, asi como vigilancia
ambulatoria.

Se envia pieza macroscopica (Imagen 3a y b) a estudio
histopatoldgico donde se identifica: tejido renal del cual se

Imagen 1. a: TAC simple de abdomen, en su corte axial donde se aprecia una
tumoracion renal. b: TAC con reconstruccion multiplanar lateral. Masa que
presenta reforzamiento discreto del parénquima habitual del rifon
demostrando perdida de la relacion cortico-medular. Se observa invasion del
hemiabdomen derecho desde la region dorsal a la ventral y de la region
subdiafragmatica hastala cresta iliaca.
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Imagen 2. Recién nacido en quirdfano para realizacion de lumbotomia.
Paciente en decubito lateral izquierdo

desarrolla tumor dependiente de células intersticiales;
constituido por células fusiformes con apariencia de
fibroblastos de nucleo alargado entre las cuales hay tubulos y
glomérulos aislados de aspecto normal. Diagnostico
definitivo de Nefroma mesobastico congénito (Imagen 3c).

Discusion

Los tumores abdominales en nifios son un grupo de
entidades que tienen diferente naturaleza. Seguin su origen,
pueden estar localizadas en cualquiera de las divisiones
anatémicas del abdomen."” El nefroma mesoblastico
congénito también conocido como hamartoma
leiomiomatoso, hamartoma renal, hamartoma renal
mesenquimal, hamartoma mesenquimal fetal o hamartoma
renal fetal, es una neoplasia clinica y patologicamente
separable del tumor de Wilms (TW). **

EI NMC fue establecido como un tumor renal en 1967 por
Bolande, previo a este reporte era considerado como una
variante del TW, ya que desde el punto de vista clinico resulta
indistinguible.” * Se estima que ocurre en 1 de cada 500,000
nacidos y corresponde al 2.8% de las neoplasias renales

Q

Imagen 3. a: Pieza macroscépica de tumoracion renal b: NMC
macroscopico. Tumor alargado que abarca el 20% de rifién derecho. Masa
solida de 6 x 7 cm dependiente de rifion derecho, bien definida, homogénea,
no encapsulada y de color marron. c: Tejido renal del cual se desarrolla tumor
dependiente de células intersticiales. Constituido por células fusiformes con
apariencia de fibroblastos de nucleo alargada entre las cuales hay tubulos y
glomérulos aislados de aspecto normal.
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pediatricas.® Cuando existe un tumor intrarrenal en el feto o
neonato, es altamente probable que se trate de un NMC, ya
que los TW son raros en esta etapa de la vida.

EI NMC es una neoplasia renal congénita detectada antes
de los 6 meses de edad, aunque se han descrito casos en
adultos."*”® Se presenta como una masa intraabdominal,
ocasionalmente relacionado con parto prematuro y
polihidramnios, aunque recientemente se publicé por Kim
C.H. et al, un caso con oligohidramnios.”*" El NMC atun
siendo una patologia rara constituye el tumor intrarrenal mas
comun que se observa en el neonato con una edad media de
presentaciéon de 2.2 meses, en el 25% de los casos el
diagnéstico se realiza en los primeros 3 dias posnatales.’’

La presentacion clinica mas habitual es una masa renal
detectada a la exploracion, también esta descrito hematuria,
vomitos, hipertensidén, fallo cardiaco y coagulacién
intravascular diseminada.”" Afecta mas frecuentemente el
rifidon derecho y todos son unilaterales, el 20% presentan
quistes o areas multiquisticas. El diagnostico de NMC puede
realizarse en el feto debido al uso rutinario del ultrasonido
obstétrico, aunque los reportes a nivel mundial son escasos. "

En edad postnatal, el diagndstico se realiza con pruebas de
imagen en los seis primeros meses de vida, donde la imagen
ecografica es diferente al tumor de Wilms.'*" El tratamiento
es quirtirgico mediante la nefrectomia.”® Howell e al. en una
revision de 51 casos del National Wilms Tumor Study,
observaron excelente sobrevida y una tasa libre de recaida del
98%; sefialan que la cirugia por si sola produce excelentes
resultados y que la recurrencia es rara atin después de ruptura
del tumor o en lesiones invasivas.” Aunque se considera una
lesion benigna, se han descrito recurrencias locales e incluso
metastasis a distancia (pulmon y cerebro) principalmente en
aquellos casos que son considerados como NMC atipicos o
celulares, por su friabilidad esta extremadamente propenso a
ruptura, en cuyo caso puede llevar a recurrencia con necrosis,
hemorragia y/o hipercelulares.” En la actualidad se
considera el tumor renal congénito mads frecuente, de
comportamiento benigno y pronodstico excelente debido a su
buena sobrevida postnefrectomia y en la mayoria de los casos
el tratamiento quirtirgico puede ser suficiente.

El NMC es un tumor de origen mesenquimatoso que
constituye el tumor renal mas comun en el neonato. La edad
media de presentacién es de 2.2 meses afectando al sexo
masculino 1.8:1 respecto al femenino. En el 94% de los casos
esta presente una masa abdominal palpable y con los avances
en el diagnostico prenatal es posible detectar la tumoracién
antes denacer. "

En un estudio de Fung T.Y. et al, se reportd6 mediante un
analisis retrospectivo de una serie de casos que el 70% de los
pacientes presento6 polihidramnios, explicado por la presencia
de poliuria del feto, sin embargo, la causa de la excesiva
produccidn de orina fetal es desconocida; recientemente se ha
asociado con hipercalcemia fetal que persiste en el neonato y
que desaparece al remover el nefroma. "

En la descripcién inicial de Bolande caracteriza al NMC
como un tumor benigno, pero no encapsulado y generalmente
de gran tamano por lo que es propenso a invadir localmente
los tejidos perirenales, facilitando las posibilidades de ruptura
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(en un 20%). Por esta razon, aun cuando existen
controversias, la mayoria de los autores recomiendan la
resolucion del parto via cesarea para evitar la manipulaciéon y
el trauma del parto vaginal, incluso existen reportes
novedosos de manejos intrauterinos.” De los estudios
radioldgicos mas contribuyentes se encuentran el ultrasonido,
que reporta una lesion sélida dentro del rifién y la urografia
excretora que revela una tumoracién renal con deformacion
notable del sistema colector. En la mayoria de los casos no es
necesario realizar otros estudios pero de ser accesible, la TAC
y la Resonancia Magnética daran mayor informacién sobre
la relacion del tumor con el hilio renal y otras estructuras de la
region.

Es importante realizar el diagndstico prenatal del NMC ya
que puede provocar diversas complicaciones, entre ellas la
hemorragia tumoral debida a la obstruccion del retorno
venoso renal por el crecimiento del tumor, que
posteriormente comprimird grandes vasos abdominales, 1o
que conlleva a falla cardiaca grave, pudiendo agregarse
coagulacién intravascular diseminada que pondra en riesgo la
vida del feto o neonato."*

Un estudio de Malone et al.” reporta la hipertension arterial
como otra de las complicaciones importantes que pueden
presentar los pacientes con NMC, relacionandola a un
incremento de la renina producida por el tumor, no obstante,
después de la extirpacion del tumor, los niveles de renina y
presion arterial vuelven a la normalidad. Nuestro paciente no
presentd ninguna de las complicaciones mencionadas.

El Grupo Nacional para Estudio del Tumor de Wilms
recomienda como Unico tratamiento la nefrectomia radical
completa con bordes amplios de tejido sano como unico
tratamiento, con resultados excelentes de una supervivencia
del 98%. Estudios actuales, De Paepe M.E. et al. y Boithias C.
et al. han reportado tratamiento quirdrgico intrauterino,
incluso en pacientes que utilizaron técnica de reproduccion
asistida.” * Por otro lado, la quimioterapia debe reservarse a
los lactantes que tienen recurrencias locales secundarias a
enfermedad residual o en los casos de NMC atipico en el cual
se ha encontrado un componente sarcomatoso y se le ha
llamado 'Tumor de Bolande Maligno.®* No obstante,
recomiendan la prudente excisién del tumor con margenes
adecuados para evitar la transeccidn de lenguas del tumor que
invaden los tejidos perirrenales y el uso adicional de
quimioterapia con Actinomicina D mas Vincristina por 6
meses, cuando el tumor recurre o es raramente celular en
infantes mayores de 3 meses.

Desde el punto de vista clinico y anatomopatoldgico, J.C. et
al, sefialan que no es posible distinguir este subtipo de NMC
del atipico, ya que es imposible predecir sobre bases clinicas,
cual tumor se comportara mas agresivamente y cual podria
recurrir o dar metastasis; concluyen que la determinacion del
contenido celular de DNA por citometria de flujo podria ser
de utilidad en la selecciébn de pacientes que necesitaran
tratamiento adicional.” En la tltima revisién del NMC
atipico se describi6 una recurrencia del 18% encontrando
como factores predictivos margenes quirtirgicos positivos y
ruptura tumoral en cuyo caso se recomienda el uso de
Vincristina, Doxorubicina y Ciclofosfamida los cuales
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deberan usarse con una reduccion del 50% de la dosis total
para disminuir la morbilidad del tratamiento.>’

Conclusion

Como conclusion, queremos recalcar la importancia del
diagnostico prenatal que en el presente caso nos permitio la
ventaja de ofrecerle a este paciente un procedimiento
quirargico que evito la necesidad de posteriores tratamientos.
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@Inmunopatogenia de Lupus Eritematoso
Sistémico
Soto-Vargas Javier’
Resumen

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune con una amplia variedad de anormalidades
inmunologicas, clinicas y laboratoriales. E1 LES tiene un componente genético indiscutible, sin embargo, es generalmente
aceptado que se requiere un factor ambiental como detonante para el desarrollo de la enfermedad. La anormalidad
inmunologica fundamental en lupus es la pérdida de tolerancia a antigenos nucleares. Estudios en modelos animales con
knock-out génica o transgénicos, nos han provisto de una base conceptual para el entendimiento de los defectos que llevan a
la pérdida de tolerancia inmunologica. En general, estos defectos pueden ser clasificados dentro de tres amplias categorias:
1) aquellos que promueven la presentacion de autoantigenos y la respuesta a restos apoptoticos de una forma inmunogénica;
2) aquellos que afectan la sefalizacion de células B y/o T, resultando en estimulaciéon anormal autorreactiva de los
linfocitos; y 3) aquellos que promueven la supervivencia de linfocitos autorreactivos.

Palabras clave: autoanticuerpos, citocinas, HLA, linfocito B, linfocito T, polimorfismo.

Immunopathogenesis of Systemic Lupus Erythematosus
Abstract

Systemic lupus erythematosus (SLE) is an autoimmune disease with many immunological, clinical and laboratory
abnormalities. SLE has a genetic component, however it is generally accepted that environmental factors play a key role in the
onset and progression of this disease. The principal immunological abnormality is the intolerance to nuclear antibodies. Studies
in knock-out models or transgenic animals have provided a conceptual base for understanding the way the organism loses
immunologic tolerance to this antibodies. In general, these abnormalities are classified in three categories: 1) defects that
promote auto-antigen presentation and the response to apoptotic cells 2) defects that affect the signaling of B and/or T cells
causing and abnormal self-reactive stimulation of the lymphocytes and 3) defects that promote the survival of auto-reactive
lymphocytes.

Key words: auto-antibodies, B lymphocyte, cytokines, HLA, polymorphism, T lymphocyte.
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Abreviaciones utilizadas

DNA Acido desoxirribonucleico

RNA Acido ribonucleico

LES Lupus eritematoso sistémico

APC Célula presentadora de antigenos
MHC Complejo mayor de histocompatibilidad
ds-DNA DNA de doble cadena

ds-RINA RNA de doble cadena

ss-DNA DNA de cadena simple

NMDA N-metil-D-aspartato

SNC Sistema nervioso central

TH Linfocito T cooperador

TCR Receptor de superficie de linfocito T
Treg Linfocito T regulador

TNF-a Factor de necrosis tumorala

IL Interleucina

INFa Interferon alfa

GWAS Escaneos de asociacion del genoma completo
OR Odds ratio

SNP Polimorfismo de un solo nuclétido
AIMs Marcadores informativos ancestrales
HLA Antigenos leucocitarios humanos
NPSLE LES neuropsiquidtrico

Introduccién

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una enfermedad
autoinmune con una gran cantidad de anormalidades
inmunologicas, clinicas y laboratoriales. EI LES tiene un
componente genético indiscutible, sin embargo, es
generalmente aceptado que se requiere un factor ambiental
como detonante para el desarrollo de la enfermedad."” La
prevalencia de LES varia entre 40 casos por 100,000 personas
en el norte de Europa, y mas de 200 por 100,000 entre
personas de raza negra. La esperanza de vida a cuatro afios ha
aumentado, de ser en 1950 del 50% a una sobrevida a 15 afios
del 80% enla actualidad.’ Las diversas formas de presentacion
de lupus varian desde rash y artritis hasta anemia,
trombocitopenia, nefritis, convulsiones y psicosis.’

La anormalidad inmunoloégica fundamental en lupus es la
pérdida de tolerancia a antigenos nucleares. Estudios en
modelos animales con knock-out génico o transgénicos, nos
han provisto de una base conceptual para el entendimiento de
los defectos que llevan a la pérdida de tolerancia. En general,
estos defectos pueden ser clasificados dentro de tres amplias
categorias: 1) aquellos que promueven la presentacion
autoantigenos y la respuesta a restos apoptoticos de una
forma inmunogénica; 2) aquellos que afectan la sefializacion
de células B y/o T resultando en estimulacién anormal
autorreactiva de los linfocitos; y 3) aquellos que promueven la
supervivencia de linfocitos autorreactivos. *

Factores genéticos y epidemioldgicos

El LES es una enfermedad autoinmune que afecta
primordialmente a mujeres. Aunque informacion exacta de
su incidencia y prevalencia es escasa, existen numerosos
indicadores de que el LES es menos frecuente en europeos.
Las manifestaciones clinicas de la enfermedad muestran
ademas una variacion geografica ¢ étnica, siendo menos
severa en europeos que en africanos, asidticos, algunos
hispanos o mestizos y poblaciones indigenas. En particular, el
dafio renal es mas comun en pacientes afroamericanos.
Factores genéticos asi como ambientales, sociodemograficos
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PTPN22 Proteina de tirosina fosfatasa no receptor tipo 22
FcyR Receptor de baja afinidad para IgG
CTLA4 Antigeno de linfocito citotoxico 4
MCP-1 Proteina quimioatrayente de monocitos
TLR Receptor tipo Toll

PDC Células dendriticas plasmociticas

AICD Muerte celular activada-inducida

BCR Receptor de superficie de células B
TGF-B Factor de crecimiento transformador 8
Ca,”, Calcio intracitoplasmatico incial
U-snRNP Complejo nuclear de proteinas ribonucleicas ricas en uridina
DNMT Metiltransferasa de DNA

SCLE Lupus eritematosos cutaneo subagudo
HATSs Acetiltransferasa de histonas

HDAC:s Desacetilasas de histonas

SAHA Acido suberoylanilide hidroxadmico
CPR Proteina C reactiva

EBYV Virus Epstein-Barr

FceRI Receptor de alta afinidad para IgE

GC Centro germinal

AGA Anticuerpos anti gangliosidos

y socioculturales contribuyen a esta expresion clinica del
LES.

El 90% de los pacientes con lupus son mujeres, parece
probable un importante rol de las hormonas femeninas, y un
papel protector de las hormonas masculinas, también es
posible un efecto en los genes del cromosoma X. En un
estudio realizado por Buyon y col., aleatorizado, ciego,
controlado, en mujeres menopausicas con lupus que recibian
terapia de reemplazo hormonal que contenia estrégenos y
progesterona tenian un riesgo de medio a moderado de sufrir
una activacion de la enfermedad, 1.34 veces comprado con
aquellas con placebo (P=0.01). La probabilidad de
reactivaciéon dentro de los primeros 12 meses del grupo con
terapia de reemplazo fue 0.64 comparado contra placebo los
cualestenian 0.51. %

La tasa de concordancia para lupus entre gemelos
monocigotos es del 25% al 58%, y aproximadamente 2% entre
gemelos dicigotos, esto asociado al incremento de otras
enfermedades autoinmunes en miembros familiares de
pacientes con LES comparados con la poblacion general. La
frecuencia familiar de LES parece estar en el rango de 8 a
10%." Esto indica un importante papel genético, pero no
suficiente para causar la enfermedad.

Genes HLA

La primer asociacidn genética descrita para LES fue con la
region del Antigeno Leucocitario Humano (HLA) en el
cromosoma 6p21.3, que contiene mas de 200 genes, muchos
con roles inmunolodgicos. La region HLA se subdivide en la
clase T y la clase II, contiene genes que codifican para
glicoproteinas que procesan y presentan péptidos para el
reconocimiento por las células T, y la region clase III que
contiene otros genes inmunes importantes (como TNE C2,
C44, C4By CFB).

Un riesgo mayor en todos los Escaneos de Asociacién del
Genoma Completo (GWAS) se asocia con el complejo mayor
de histocompatibilidad y un mapeo fino sefiala a la region del
MHC de clase II, que contiene a HLA-DRBI, HLA-DQAI en
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europeos y chinos, HLA-DQBI en europeos, HLA-DRB1*0301
en latinoamericanos, como factor de susceptibilidad,
mientras que HLA-DRBI*1101 es un factor protector en
latinoamericanos.' Un incremento de DR3 ha sido reportado
en latinoamericanos con LES. El gen HLA-DR3-DQ2 tiene un
factor de riesgo 2.93 veces mayor que los no portadores en
poblacion latinoamericana. DRS ha mostrado proporcionar
susceptibilidad en hispanoamericanos principalmente de
Meéxico, mientras que otros reportes de DRS, especificamente
DRBI*0802, se ha visto disminuido en pacientes con LES en
México.® El gen DRBI*030! es el principal alelo del MHC
clase II asociado con susceptibilidad genética en pacientes
mexicanos, y la presencia de un haplotipo especifico en
pacientes con DRBI1*0407-DQAI1*03-DQBI1*0302 y
DRBI1*1501-DQA1*0102-DQB1*0602 tienen un efecto aditivo
en la susceptibilidad de la enfermedad. La baja frecuencia de
DRBI1*0301 y DRBI1*1501 en la poblacién control siguiere que
la mezcla entre indios mexicanos y poblacion caucasica fue
un evento que aumentd el riesgo de los pacientes mexicanos
para el desarrollo de LES.’

Varios estudios han indicado que los alelos de HLA se
asocian no tanto con la susceptibilidad a LES per se, sino a la
produccidn de ciertos auto anticuerpos, los que se relacionan
a su vez con manifestaciones especificas de la enfermedad.
Por ejemplo, en un cohorte europeo, anti-Ro/SSA y anti-
La/SSB se asociaron con haplotipos con DR3; asociado con
pleuritis, daflo pulmonar, enfermedad renal y psicosis. Sin
embargo, a pesar de su correlacion positiva con DRBI*03 anti-
La/SSB se asocié negativamente con enfermedad renal.’

Las deficiencias completas de C2 6 C4 son raras y se
asocian con un alto riesgo de desarrollo de LES. Cerca del
75% de los pacientes con deficiencia de C4 vy
aproximadamente 20% de aquellos con deficiencia de C2
desarrollaran una enfermedad parecida al lupus. C44 y C4B
codifican para las proteinas del complemento C4-A y C4-B,
respectivamente, las cuales tienen caracteristicas funcionales
diferentes C4-A tiene una mayor afinidad por los complejos
inmunes y una mayor evidencia de relacion con lupus que C4-
B’

Genesno HLA

Otros genes candidatos con fuerte evidencia han sido
identificados mediante GWAS incluyendo IRF5, BLK, y
STAT4. El gen IRF5 codifica para el factor regulador 5 del
Interferén (INF), un factor de transcripcion envuelto en la
expresion de genes inducibles por INF, citocinas
inflamatorias y genes envueltos en apoptosis.” Se han
identificado polimorfismos de un solo nucledtido (SPN)
dentro de este gen como un factor de riesgo para LES en
europeos, americanos, afroamericanos, argentinos,
mexicanos, coreanos, japoneses y chinos. Sin embargo, la
fuerza de la asociacion de SNP especificos muestra una
variacion etnografica sustancial. Por ejemplo, la presencia del
alelo de riesgo rs2070197 tiene un odds ratio (OR) de 3.19 en
pacientes mexicanos, comparado con un OR menor a 2 en
otros estudios.'’ Asociaciones similares entre SNP de STAT4y
LES han sido reportados en poblaciones suecas, chinas,
europeas, africanas, asidticas e hispanoamericanas. El gen
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STAT4 codifica para la proteina sefializadora de transduccién
y activacion de transcripcion 4 (STAT 4). El alelo menor T de
rs7574865, en el tercer intron de STAT4, se asocia
fuertemente con LES con un odds ratio de 1.5a 1.7."” El gen
PTPN22 codifica para la proteina de tirosina fosfatasa no
receptor tipo 22 (PTPN22), una fosfatasa especifica de
linfocito que inhibe la activacion de los linfocitos T. EI SPN no
sinébnimo 152476601 (Arg620Trp) se asocia con riesgo para
LES, esta substitucion incrementa la actividad intrinseca de la
fosfatasa especifica de linfocito, que reduce el umbral para la
sefalizacion del receptor de células T (TCR) y promueve la
autoinmunidad. Los genes que codifican para el receptor de
baja afinidad para IgG (FcyR), FCGR2A4, FCGR3A, FCGR3B,
y FCGR3B, se asocian al desarrollo de LES, este receptor
participa en la respuesta dependiente de anticuerpos. Otros
genes candidatos son los genes de Clq, TREXI, IRAKI-
MECP2, TNFSF4,eIL-10.

El gen IFNK codifica para el precursor de IFN-K, una
subclase recientemente descubierta de IFN tipo I. EITFN-K es
un miembro de la familia del IFN I, en humanos consiste de
IFN-a, IFN-B, IFN-¢, IFN-w e IFN-k. El IFN-K induce
autoinmunidad cuando es transgenéticamente expresada en
las células B de los islotes pancreaticos del raton. E1 IFN-K es
inducido mediante infeccién viral o tratamiento de células
con ds-RNA, su sefializacion induce una serie de genes (IRF,
MXA, PKR, OASI) comunes en la sefializacion del receptor
del interferdn tipo 1. A diferencia de otros miembros de la
familia de IFN I, IFN-K es constitutivo y altamente expresado
en queratinocitos. En un estudio realizado por Harley y cols.,
donde se realiz6 un GWAS para SNP del gen IFNK en
afroamericanos concluyd que si bien las variantes del JFNK
no confieren susceptibilidad confiable o alteran la expresion
clinica LES, si juegan un papel importante en la via de
modulacion de IFN I en suero y otras citocinas. El IFN-K
ejerce influencia local actuando en la piel de pacientes con
lupus."

Un mapeo fino del locus ITGAM-ITGAX (CD11b) en el
cromosoma 16pll1.2, el segundo mdas fuertemente
relacionado con LES por el GWAS metaanalisis, identifico
como un gen candidato a ITGAM. Este gen codifica para la
integrina dM que dimeriza con la integrina 32 para formar el
receptor del complemento 3. Se identificé al rs1143679 como
el SNP mas probable dentro del gen ITGAM asociado a LES
en pacientes europeos e hispanoamericanos (principalmente
mexicanos).” Otro GWAS realizado por The International
Consortium for SLE Genetics (SLEGEN) identificé evidencia
de asociacion en otras tres areas ademas de la region del gen
ITAGM, las cuales fueron el locus 11p15.5 (KIA Al 542), el
locus 3p14.3 (PXK)y 1925.1 (rs10798269)."

Estudios de mezcla genética (admixture studies) constituyen
otro acercamiento para entender la contribucidn genética a la
susceptibilidad para lupus. Este acercamiento se basa en el
reconocimiento de que ciertas secuencias de polimorfismos
difieren entre grupos étnicos (por ejemplo europeos,
africanos, amerindios y asiaticos del este y el sur). Estos
marcadores, denominados Marcadores Informativos
Ancestrales (AIM’s), pueden ser usados para establecer la
contribucion de estos grupos étnicos a un ancestro de un

172



Soto-Vargas

individuo y para determinar si los diferentes grados de mezcla
se asocian con un riesgo para el desarrollo de LES. Usando
107 AIMs, un estudio mostrd que el ancestro de pacientes
hispanoamericanos (principalmente mexicanos) consiste de
cuatro poblaciones, 49-51% europeos, 35-41% amerindios
(usando Pima y Maya como poblaciones), 8% Yoruba en
Ibadan, Nigeria y 3-5% de poblaciones no identificadas. El
ancestro amerindio confiere un factor de riesgo substancial
para LES, resultados similares han sido reportado de estudios
realizados en pacientes argentinos con lupus. Existen todavia
cuatro contribuciones mexicanas no identificadas que
confieren un factor protector (OR 0.03). Existen otras
observaciones que sugieren que la mezcla europea introdujo
elalelors1143679 enla poblacion mexicana.'

Wakeland y cols., han identificado loci genéticos que
promueven lupus en modelos murinos. Estos loci designados
Sle 1, Sle 2, y Sle 3, contienen genes que median la pérdida de
tolerancia inmunoldgica para auto antigenos nucleares,
hiperreactividad de células B y disrregulacion de células T,
respectivamente. El Sle 1 contiene genes que son similares en
las regiones 1q21-23 y 1g41 del cromosoma 1 humano, que
han sido relacionados al desarrollo de lupus en humanos. " El
locus pentraxin localizado en el cromosoma 1, 1g23-24 que
codifica para la proteina C reactiva (CPR), se ha visto
relacionado con la fisiopatogenia del LES. Russell y cols.,
reportaron un fuerte desequilibrio dentro de la CPR y genes
de la proteina sérica amiloide P. Dos haplotipos se relacionan
con la expresion basal reducida de CRP —CRP 2y CRP 4. Un
alelo de CRP 4 se asocio6 con la produccion de anticuerpos
antinucleares.’

Otras variantes anormales y defectos genéticos

Recientemente, se ha prestado especial atencién en el
receptor tipo Toll 9 (TLR 9) por su posible rol en el inicio de
autoinmunidad contra la cromatina en LES, en el contexto de
apoptosis masiva disparada por factores ambientales. El
CpG-DNA ha sido mostrado como un fuerte activador del
sistema inmune innato, ya que se une al TLR9, que ademas es
un modulador de la respuesta inmune adaptativa, por su
capacidad de activar a las células dendriticas plasmociticas
(PDCQ). Una interaccidén cooperativa ha sido descrita entre
anticuerpo anti-ds-DNA en su unién con FcyRITa (CD32) yel
TLRY. Las PDC activadas secretan numerosas citocinas
inmunomoduladoras y quimiocinas que activan la
presentacidn antigénica a las células T. Variaciones genéticas
dentro de los genes del TLR9 se han asociado con un
incremento en el riesgo de enfermedades inflamatorias en el
humano.”

Experimentos ex vivo han demostrado que las plaquetas
aisladas de pacientes con LES estan activadas, por la sobre
expresion de CDI154, y estos niveles de CD154 se
correlacionan con la severidad de la enfermedad. En adicién,
las plaquetas aisladas de controles sanos expuestos a suero de
pacientes con lupus fueron activadas dependiendo de la dosis.
Notablemente esta activacioén puede ser inhibida por el anti-
CD32 o mediante la deplecién de IgG sérico. Duffau y cols.
demostraron mediante citometria de flujo y microscopio
confocal que las plaquetas activadas se agregan con las APC,
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incluidos monocitos y células dendriticas plasmocitoides
(PDC). Ademas, la incubaciéon de PDC con complejos
inmunes inducia la formacién de IFN, pero la presencia
simultanea de plaquetas activadas incrementaba la
produccién varias veces mas. La deplecion de plaquetas
reduce los infiltrados inflamatorios y signos de
glomerulonefritis en el ratén. Estos hallazgos resaltan la
importancia de las plaquetas y su nexo con el IFN-a, una
importante citocina envuelta en la patogenia de LES.""

Factores ambientales

La luz ultravioleta es el factor ambiental mas evidente que
exacerba la enfermedad. Otros factores relacionados con
trabajos especificos es la exposicion a silice, pesticidas, y
mercurio. El virus Epstein-Barr (EBV) ha sido identificado
como un posible factor en el desarrollo de lupus. Este virus
puede residir e interactuar dentro de las células B. En el
trabajo realizado por Gross y col., se reportd una alta
frecuencia de células B infectadas por EBV en pacientes con
lupus, comparada con controles. Y aunque otros trabajos han
sugerido un rol causante del EBV en LES, Gross y col. no han
interpretado sus resultados como evidencia de participacion
directa del virus en el establecimiento de la enfermedad. En
contraste, en modelos murinos en los que se ha introducido la
proteina viral antigénica 1 pueden incitar la produccién de
IgG dirigido contra Sm y ds-DNA. La paradoja es que a pesar
de que aproximadamente el 90% de la poblaciéon adulta se
encuentra infectada por EBV, la prevalencia de LES es baja, lo
que enfatiza la naturaleza multifactorial de esta enfermedad.

Autoanticuerpos en lupus

Los anticuerpos contra ds-DNA son altamente especificos
para lupus, se presentan en el 70% de los pacientes con lupus,
pero en menos del 0.5% de personas sanas o con otra
enfermedad autoinmune como artritis reumatoide. Los
niveles de anticuerpos ds-DNA en el suero tienden a reflejar la
actividad de la enfermedad, pero no en todos los pacientes.
Entre aquellos que tienen elevacion de anticuerpos ds-DNA y
una enfermedad clinicamente pasiva, 80% de ellos tendran
una enfermedad activa en un lapso de 5 afios posterior a la
deteccion de estos anticuerpos.”’

Aunque los anticuerpos ds-DNA son los mas extensamente
estudiados, otros juegan un papel en las manifestaciones
clinicas, particularmente en anemia hemolitica autoinmune,
trombocitopenia, enfermedad cutdnea, y lupus neonatal.
Aunque practicamente el 100% de los pacientes con LES
presentan anticuerpos anti antigenos nucleares, solo 30-50%
de los pacientes tendran anticuerpos contra uno de los dos
antigenos que se consideran patognomonicos en lupus, anti-
ds-DNA y el antigeno Sm del Complejo Nuclear de Proteinas
Ribonucleicas Ricas en Uridina (U-snRNP). Un porcentaje
mayor tendra anticuerpos contra DNA de cadena simple, e
histonas, aunque la presencia de estos anticuerpos no es
especifica para LES. La presencia de anticuerpos
antinucleares puede ser detectada meses o afios antes del
desarrollo de LES; no obstante, la aparicién de ciertos
anticuerpos como aquellos contra ribonucleoproteinas, Smy
ds-DNA se ligan cercanas temporalmente al establecimiento
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delaenfermedad.”

La presencia de anti-Ro (un complejo ribonucleoprotéico),
anti-La (una proteina unidora a RNA), o ambos durante el
embarazo, confiere un riesgo de 1 a 5% mayor de bloqueo
cardiaco fetal y 18% de probabilidad de presentarse en
embarazos subsecuentes. Antigenos Ro son expuestos en la
superficie fetal (pero no materna) de los miocitos cardiacos
mientras el corazén se remodela mediante apoptosis, los
anticuerpos anti-Ro que cruzan la placenta interactian con
estos antigenos. La presencia de anti-Ro también se ha
relacionado con manifestaciones neuropsiquiatricas como
intentos suicidas en pacientes con LES, aunque estos
resultados son controversiales.” El receptor de N-metil-D-
aspartato (NMDA) es un heteromero formado por la
subunidad 1 de NMDAR (NR1), que se une a lisina y la
subunidad 2 de NMDAR (NR2 A, B, C, o D) que se une a
glutamato.” Anticuerpos contra el receptor NMDA juegan un
papel importante en las manifestaciones neuropsiquiatricas
de LES (NPSLE). NMDA es un aminoacido excitador
liberado por las neuronas, en un estudio realizado por Kawal
y col., mostrd que el suero con anticuerpos anti-NMDA y
DNA en pacientes con LES, causaba alteraciones cognitivas y
dano hipocampal cuando se daban intravenosamente en
modelos murinos. Ademas la presencia de estos
autoanticuerpos transferidos a la circulacion fetal lleva a
anormalidades histoldgicas en el cerebro fetal produciendo
alteraciones cognitivas. "’

Clasicamente se considera que los anticuerpos anti-Ro y
anti-nucleosomas juegan un papel en el lupus cutdneo,
aumentando el riesgo (1.63, es decir, 95% Ci 1.07-2.50) de
desarrollar fotosensibilidad y rash.” Esto ha sido discutido
por varios trabajos aunque, no se ha llegado a una conclusion
concreta. Un estudio de cohorte realizado por Paz y col., con
169 pacientes no mostré una relacion directa significativa
entre la presencia de anti-Ro/SS-A, SS-B y fotosensibilidad,
sin embargo, si existio relacion estadisticamente significativa
de la presencia de fotosensibilidad y los niveles séricos de
anti-Sm.

Daiio tisular mediado por autoanticuerpos

Existen dos teorias que ligan el dafio tisular con la presencia
de autoanticuerpos en pacientes con lupus; ambas sefialan
que la union del anticuerpo ds-DNA por si mismo no es el
determinante mas critico del dafio tisular. La existencia de ds-
DNA ocurre principalmente en la forma de nucleosomas, que
son fragmentos de cromatina que las células liberan cuando
sufren apoptosis. Berden y col., han propuesto que los
anticuerpos anti-ds-DNA en pacientes con lupus se unen a los
nucleosomas que entran al torrente sanguineo; estos
complejos inmunes se establecen en la membrana basal
glomerular llevando a la activacién del complemento, que
inicia la glomerulonefritis. El segundo modelo propone que
los anticuerpos anti-ds-DNA, anti-nucleosoma o ambos
provocan una reaccion cruzada con las proteinas del rifidn;
por lo tanto, tienen un efecto patogénico directo sobre las
células renales. Esto es un ejemplo de polirreactividad,
mientras que el mismo anticuerpo puede unirse a antigenos
con diferentes estructuras ya que tienen una superficie similar

Revista Médica MD|Volumen 2(3); enero - marzo 2011

Imunopatogenia de Lupus Eritematoso Sistémico

(llamado comparticion de epitopes) o areas de carga similar.’

En un 40-50% de pacientes con LES se encuentran
anticuerpos unidos a los canales i0nicos en posicion abierta,
alterando la transmisién sinaptica causando neurotoxicidad.
Este mecanismo obtenido en cortes de hipocampo en
modelos murinos, parece ser la causa de las manifestaciones
neuropsiquiatricas de LES. Los sintomas de la enfermedad,
generalmente son el resultado de reactividad cruzada de estos
anticuerpos con otros autoantigenos. Uno de estos es el
receptor de NMDA a través del cual el flujo de cationes es
controlado por voltaje y uniéon a glutamato y lisina. Las
neuronas piramidales del hipocampo expresan subunidades
de NMDAR a las que se unen los autoanticuerpos y son el
sitio mas frecuente de neurotoxicidad. La unioén prolonga el
estado abierto del canal i6nico, lo que incrementa el flujo de
ingreso de iones de Ca™. Estos cambios mediados por el
receptor en la concentracion intracitoplasmatica controla la
respuesta de transcripcion génica y los niveles toxicos causan
el mPT. Los niveles séricos de auto anticuerpos anti-NMDAR
no se correlacionan con los sintomas neuropsiquiatricos, pero
puede explicarse por su restringido acceso al liquido
cefalorraquideo. Aunque recientemente un trabajo realizado
por Gono 'y cols., demostré mediante medicion por ELISA de
anticuerpos anti-NR2A usando un péptido con un centro
DWEYS o DWDYS, que los niveles de anti-NR2A se pueden
asociar con las complicaciones NPSLE. Asi como que el anti-
NR2A puede estar también asociado con la afeccién de otros
tejidos no nerviosos, como las células sanguineas y el
rlﬁén. 19,22,23

Los anticuerpos contra gangliosidos (AGA), un compuesto
de glucofingolipidos encontrados principalmente en el
sistema nervioso central tienen un valor predictivo, aunque no
son especificos de LES. Los AGA encontrados en el liquido
cefalorraquideo se relacionan con las manifestaciones
neuropsiquiatricas del LES. Otros anticuerpos relacionados
con estas alteraciones son los anticuerpos anti-
neurofilamentos que se dirigen a los micro tabulos, en
particular los filamentos de 205 a 160 kDA, anticuerpos
contra la proteina asociada a microtubulos 2 (MAP) que
interactian con los microtubulos del citoesqueleto celular.
Estos anticuerpos disminuyen la integridad y actividad
neuronal y anticuerpos anti proteina acida gliar fibrilar
expresada en los astrocitos."”

La nefritis lupica merece especial mencion por ser la
manifestacion predominante de LES, a pesar de ser una
patologia multisistémica. La neftitis lupica se caracteriza por
el deposito de complejos inmunes en el glomérulo formados
por autoanticuerpos IgG, IgM e IgA. Estos autoanticuerpos
son dirigidos contra antigenos nucleares, particularmente ds-
DNA. El papel de los basofilos y mastocitos ha tomado
recientemente importancia en la patogénesis de la nefritis
lapica. En un estudio realizado por Charles y col., se concluy6
que la nefritis lupica y la produccion de anticuerpos
antinucleares en el ratén deficiente de Lyn eran dependiente
de IL-4 e IgE. Los autores observaron que la deficiencia
inducida de mastocitos en el raton deficiente de Lyn no
modificaba el proceso autoinmune, mientras que la deplecién
de basdfilos llevd a una reduccion marcada en el nimero de
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IgG autorreactiva y los niveles de mediadores
proinflamatorios, como IL-4 en los rifiones.”” Los baséfilos
expresan el receptor de alta afinidad para IgE (FceRI) que al
unirse con IgE lleva a la activacion del basoéfilo, que
comenzara la secrecion de IL-4, que promovera a su vez la
diferenciaciéon de Th2 mediante la amplificacién de la
respuesta humoral de memoria y la presentacion de antigenos
via MHC II. Las células Th2, en cooperaciéon con IL-6 y el
factor activador de linfocitos B unidos en la membrana del
basofilo, aumentaran la diferenciacion de las células B y su
supervivencia, asi como la produccion de anticuerpos
autorreactivos.”” La perspectiva de LES como una
enfermedad con un componente Th2 ha sido controversial.
Existe evidencia considerable para la involucracion de Thl y
posiblemente Th17 en LES, asi como para la pérdida de la
actividad de las células Treg. Sin embargo, existe menor
evidencia de que modelos espontaneos murinos de LES
tienen altos niveles de IgE, sugiriendo la posibilidad de un
componente Th2 en la patogenia de estos modelos. **

ElroldeloslinfocitosTyB

Linfocitos T

Los autoanticuerpos pueden estar presentes en personas
sanas sin causar dafio y pueden tener un rol protector. Los
autoanticuerpos patogénicos en pacientes con LES tienen
propiedades particulares que los ligan a la causa de la
enfermedad. Investigaciones clinicas realizadas en modelos
experimentales murinos han mostrado que anticuerpos IgG
con alta afinidad a ds-DNA tienden a ser mas fuertemente
asociados a dafio tisular que IgM o anticuerpos IgG de baja
afinidad.’ La produccion de anticuerpos IgG de alta afinidad
es llamada conducida por antigenos. Uno de los dos
paradigmas de la inmunologia, consiste en que la afinidad de
la maduracién depende de la seleccion del antigeno-
conductor.” El término “antigeno-conductor” se refiere al
proceso mediante el cual los antigenos se unen a la
inmunoglobulina en la superficie de los linfocitos B,
estimulando a las células a proliferar. Mientras mayor sea la
afinidad en la inmunoglobulina de superficie para el antigeno,
mayor sera la estimulacion celular y mayor la proliferacion.
En la presencia de un antigeno estimulante, hay una presion
positiva constante favoreciendo a las células B para mostrar en
su superficie y secretar inmunoglobulinas con alta afinidad
para aquel antigeno. En general, este proceso conducido por
antigeno puede ocurrir solo en los linfocitos B que han sido
estimulados por los linfocitos T, asi como por antigeno. Este
proceso es llamado cooperacion del linfocito T.

El concepto de linfocito T cooperador (Th) es critico para el
entendimiento de la patogénesis de lupus. Cada célula T tiene
un receptor de superficie (TCR) con la habilidad de
interactuar mejor con un antigeno en particular cuando es
presentado al TCR en un complejo MHC en la superficie de
una célula presentadora de antigenos (APC). La presentacion
solo del complejo MHC-antigeno no es capaz de estimular al
linfocito T. * La presentacion antigénica celular debe llevar a
cabo una segunda interaccion molecular con el linfocito Th a
través de una coestimulacion. Existen diferentes moléculas
coestimuladoras, incluidas CD40-CD40 ligando y CD28-
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B27, que pueden generar una segunda sefial requerida por las
células T para la activacién.” Una pregunta critica en el
entendimiento del LES es cémo la autotolerancia
inmunologica se ve sobrepasada en LES. Normalmente, las
células autorreactivas son anérgicas o son conducidas a
muerte celular activada-inducida (AICD) y son
funcionalmente eliminadas. La exposicién a epitopes
cripticos de autoantigenos durante la apoptosis,
procesamiento anormal, cooperaciéon inapropiada de
linfocitos Th o exceso de la coestimulacién son mecanismos
potenciales que pueden conllevar al desarrollo de LES. "

El procesamiento y la presentacion antigénica en células T
tiene efectos importantes en la ruptura de la tolerancia en
células T. Existe evidencia de que durante la apoptosis,
autoantigenos son modificados mediante escision por
proteasas como caspasas o0 granzima B, o mediante escision
oxidativa, lo que podria revelar epitopes cripticos o
neoepitopes al sistema inmune. Estudios de mapeo de
epitopes de células T mostraron un nimero limitado de
epitopes en histonas (H2B, H3, y H4) y snRNP (Sm-B, Sm-D
y U1-70kD) que pueden reflejar procesamiento antigénico
selectivo y presentacion de neoepitopes por las APC a las
células T. Estudios recientes han indicado que los TLR4,
TLR9y TLR3 pueden sobrerregular al MHC e influenciar las
vias de procesamiento antigénico, potencialmente ligado a la
seleccion de epitope y activacion de TLRs via CpG DNA
(Chromatin-containing CpG motif-rich DNA) o ds-RNA a través
de la unién de TLRY a CpG DNA-cromatina o TLR3 a ds-
RNA-snRNP respectivamente.

Células T anormalmente activadas, proveen cooperacion a
las células B para producir anticuerpos en LES. Ademas, las
células T despliegan un mayor grado de apoptosis y
resistencia a la muerte celular activada-inducida (AICD),
comparada con células T normales. A nivel bioquimico, las
células T de LES muestran una respuesta de sefalizacién
mediada por TCR que incluye un umbral de excitacion
disminuido y una aumentada respuesta intracelular a calcio.
Virando el TCR inducido por una expresiéon minimizada de la
cadena TCR C y la aparicion y asociacion de una molécula
mas potente, la cadena FcRy. Las alteraciones de otras
proteinas han sido reportadas. Estas incluyen moléculas de
superficie, cinasas sefializadoras y factores de transcripcién
cuya expresion alterada afecta la sefializacién del TCR de la
superficie al nucleo. Ya que la expresion de la cadena FcRy ha
sido reportada en condiciones donde la expresiéon de la
cadena TCR( se encuentra reducida, lleva al cuestionamiento
si la expresion de estas dos moléculas se correlaciona con
LES.” De hecho, la introduccién de FcRy dentro de células T
normales resulta en la reduccién en la expresion de TCRC, e
induce un fenotipo hiperexcitable. Es interesante ademas, la
adicion de inhibidores de caspasa-3 que limita la escisién
proteolitica de TCR( induce un decremento simultaneo en la
expresion de FcRy, sugiriendo la presencia de un interruptor
“encendido-apagado” que reciprocamente regula la
expresion de estas moléculas en las células T de LES."

Polimorfismos de la proteina de fosfatasa de tirosina N22
codificada por el gen PTPN22, que es una importante proteina
que regula la sefializacion del TCR en células T con memoria,
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limita la accién de LYP en la regulacion negativa de la
sefializacién del TCR, por lo que pierde su capacidad de
prevenir la activacion espontanea de las células T."

El CTLA-4, un homologo estructural de CD28, es un
regulador negativo de las células T y juega un papel
importante en la prevencion de enfermedades autoinmunes
mediante la promocion de anergia. Funciona mediante dos
vias: mediante el bloqueo competitivo de la uniéon de la
molécula activadora CD28-B7-1y B7-2 y por la transduccion
de sefiales inhibitorias, posiblemente mediante la activacion
de fosfatasas de serina/treonina. Varios estudios han
encontrado una fuerte asociacion entre lupus y polimorfismos
de este gen, asi como con otras enfermedades autoinmunes
como diabetes tipo 1 y enfermedad de Graves."

Las células reguladoras T (CD25" CD4" designadas como
Treg) suprimen la activacion de los linfocitos Th y las células
B. La reduccion en el nimero de Treg o funcion se ha
reportado en pacientes con LES, en el trabajo realizado por
Barreto y cols., se encontré una disminucion significativa
entre el grupo de pacientes con LES comparado con un
control sano de células T CD25" CD4" CD45RO (P 0.00001).
Las células Treg en pacientes con lupus tienen una reduccion
en la habilidad de suprimir la respuesta proliferativa de las
células Th, comparada con células Treg de pacientes con
lupus inactivo o controles sanos. 30 La produccion deficiente
de IL-2 por las células T derivada de pacientes con LES
sugiere un posible efecto en la produccién y la funcion de
Tregsen LES."”

Linfocitos B

La ausencia de células B provee proteccién contra el
desarrollo de LES. Mientras las células T autorreactivas
pueden alentar a las células B, ciertos defectos en las células B
son centrales para la patologica producciéon de
autoanticuerpos por las células B.” El mantenimiento de la
auto-tolerancia en las células B es un proceso complejo que
opera mediante diversos mecanismos. Anergia se describe
como el estado funcionalmente silente inducido en las células
B. Las células B anérgicas proliferan pobremente, secretan
pocos anticuerpos después de la estimulacion, y responden
pobremente a la inmunizacion iz vivo. Tienen una vida mas
corta,y poseen 90-95% menos inmunoglobulina de superficie
M, pero no menos IgD de superficie. En contraste con la
delecion clonal y 1a edicidn de receptor, el estado de anergia es
reversible y mantenido por una exposicion crénica a un auto
antigeno.”

Similar a las células T, las células B aisladas de pacientes
con lupus muestran una fosforilacién de tirosina mayor que
lleva a un flujo intracelular de calcio y posterior activacion.
Estudios genéticos de knock-out con varias cinasas de tirosina
y otros reguladores positivos y negativos de la sefializacion del
receptor de superficie de linfocitos B (BCR) (como CD45,
CD19,CD22, CD27,y FcyRIIb) han revelado que la pérdida
de cualquiera de estos componentes puede inducir un estado
tipo lupus en el raton.

El FcyRIIb es un regulador negativo de la sefializacion del
BCR. Polimorfismos en la regiéon de FcyRIIb puede afectar
esta funcion y asociarse al desarrollo de LES. La reduccion de
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su expresion en la superficie de células B ha sido reportada en
modelos murinos con lupus espontaneo. La expresion
anormal de otras moléculas de superficie de la célula B que
proveen sefiales coestimuladoras a la célula T puede alterar la
funcioén del linfocito T. La expresion reducida de B7 (CD80)
en la superficie de células B, por ejemplo, es la responsable de
una reducida sefializacion a través de CTLA-4 y por lo tanto,
la falla en el control de la activacion del linfocito T.*

La célula B muestra una respuesta significantemente mayor
en el calcio intracitoplasmatico inicial [(Ca™]) ante la
estimulaciéon del BCR, asociada con un aumento en la
fosforilacidn de tirosina, pero no correlaciona con la actividad
dela enfermedad o el estado del tratamiento. Esto se relaciona
a defectos en la sefializacion via el receptor inhibitorio
FcyRIIb para reclutar a la fosfatasa inhibitoria SH2 domain-
containing inositol 5"-phosphatasa (SHIP). Las células B de LES
se caracterizan por un defecto en la expresiéon de multiples
moléculas, incluyendo Lyn y SHP-1 (PTP1C, PTPNG).
Analogos a las moléculas senalizadoras de TCR como Lck.
Lyn es ademas relativamente excluida de las células B de
pacientes con lupus y es excesivamente ubiquitinizada,
asociado con un aumento en el reclutamiento de c-Cbl y
correlacionado con proliferacion espontanea, produccién de
anti-ds-DNA e IL-10.*

A parte de la produccion de autoanticuerpos en respuesta a
las célula T, los linfocitos B se involucran en la
inmunopatogenia de LES mediante otras funciones, como
presentacién de autoantigenos y activacion de linfocitos T
mediante coestimuladores; regulando la respuesta de otras
células inmunes como células dendriticas y mediando el dafio
tisular.™

El control de calidad y cantidad de la produccion de
anticuerpos es logrado mediante una serie de puntos de
decision, en el que los linfocitos B deben integrar una serie de
insumos que influyen en su destino. Es generalmente
aceptado que la generacion de memoria por la célula B
durante la reaccién en el centro germinal (GC) requiere una
serie de eventos, que incluyen la hipermutacion somatica, el
cambio de la clase de cadena pesada y maduracion. Aunque
algunas de estas células se convertiran en células B de
memoria, otras se diferenciaran en células plasmaticas. Las
sefales intrinsecas y extrinsecas que controlan la formaciéon
de estas células se mantiene en investigacion. Se ha propuesto
que las células B expresan el ligando PD-L1 y/o0 PD-L2 para
la interaccion con PD-1" de las células Th foliculares, que es
un receptor inhibitorio. Lo que regula la formacion de células
B de larga vida. En la ausencia de ligando de PD o PD-1, la
formacion de células plasmaticas es considerablemente
disminuida.”

Epigenética enlupus

Epigenética se refiere a los mecanismos sobre los cuales se
basa la cromatina, son hereditarios y actiian en la regulacion
de los genes sin cambiar la secuencia del DNA. Estos
mecanismos incluyen la metilacion del DNA, modificacién
de histonas y microRNA interferencia. El DNA es empacado
como un complejo DNA-proteinas en el ndcleo en una
unidad basica llamada cromatina, que consiste en
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nucleosomas que se compone de histonas centrales alrededor
del cual es enrollado 146bp de DNA. Cada nucleosoma esta
compuesto por 2 moléculas de H2A, H2B, H3, y H4. Los
nucleosomas adjuntos estan conectados mediante la histona
H1.”

La metilacion del DNA involucra la modificacién
covalente del 5° carbon en los residuos de cisteina de
dinucle6tidos CG. En mamiferos la metilacion del DNA se
lleva a cabo por tres metiltransferasas de DNA (DNMT),
DNMT1, DNMT3 y DNMT3b. Aproximadamente el 70 a
80% de los dinucléotidos CG se encuentran metilados en las
células, y esta metilacion es especialmente estable.” Esta
metilacion se ve alterada en células T de pacientes con LES y
artritis reumatoide. De hecho, la hipometilaciéon del DNA en
células T correlaciona directamente con la actividad de la
enfermedad en pacientes con lupus. Varios estudios han
revelado que el tratamiento de células T normales con 5-azaC
(inhibidor de metilacion de DNA 5-azacytidina) induce la
sobre expresion de genes sensibles a la metilacién, como
TNFSF7 (CD70), PRF1 (perforina) y CD40LG (CD40L),
mismos que se encuentras hipometilados en células T de
pacientes con lupus. Un subtipo de células T sobre expresa
LFA-1y este suptipo es idéntico a las células T demetiladas.™

Las células T tratadas con hidralacina, un farmaco usado
para la reduccién de la presion arterial, se vuelven
hipometiladas, disminuye la expresion de DNMT1 y sobre
expresa genes sensibles a la metilacién presente en pacientes
con lupus. Aunque la procainamida, otra droga que precipita
una enfermedad tipo lupus, es un inhibidor potente de
DNMT1, la hidralacina induce la hipometilacién mediante la
inhibicién de la sefalizacion de ERK en células T, la cual se
encuentra relacionada con la expresion de DNMTI1. La
alteracion de ERK en células T esta claramente implicada en
la patogenia de LES. La hidralacina, procainamida y la luz
ultravioleta producen en la célula T la disminucion de la
metilacion, incrementan la expresiéon de CD1la e inducen
auterreactividad in vitro. Las células T adoptivas transferidas
que se han vuelto autorreactivas por este mecanismo
provocan una enfermedad tipo lupus. Estos eventos indican
que los agentes o eventos que modifican la metilacion del
DNA pueden inducir autoinmunidad. Lu y cols.,
demostraron que secuencias especificas de la regién
promotora de CD11a se encuentran hipometiladas en células
T de pacientes con LES activo. También confirmaron que el
DNA de células T CD4" de pacientes con lupus eritematosos
cutaneo subagudo (SCLE) se encontraban hipometiladas.
Otros genes sensibles a la metilacién son el CD70, una
molécula coestimuladora de células B, sobreexpresada en
células T, asi como PRF1 la cual codifica para una proteina
formadora de poros expresada principalmente por las células
natural killer ylinfocitos CD8+.”

Las modificaciones de las histonas alteran las propiedades
fisicas y la configuracién estructural de la cromatina y modula
la accesibilidad de los factores de transcripcion a los sitios de
union del DNA. Las modificaciones de las histonas incluyen
la acetilacion, fosforilacion, metilacion, ubiquitinizacidn, y
sumoilacién. Estos procesos son dinamicos y reflejan el
balance entre enzimas competitivas que establecen o
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remueven las marcas epigenéticas. La acetilacion de lisina
involucra la transferencia de 1 grupo acetil de moléculas de
acetil-CoA a los residuos de lisina en cualquiera de las cuatro
histonas dentro del nucleosoma. Esta reaccion es catalizada
por 3 acetiltransferasas de histonas (HATs) GNAT, MYST, y
CBP/p300. La remocion de la acetilacién de lisina es
catalizada por cuatro familias de desacetilasas de histonas
(HDAC:s). La acetilaciéon de lisina se correlaciona con la
activacion transcripcional, sin embargo, la influencia de la
metilacion de lisina en la expresion de un gen depende de la
localizacion del residuo de lisina. La metilacion de lisina 9 en
la histona H3 (H3K9) se asocia con represion de la
transcripcion, y la metilacion de lisina 4 de H3 (H3K4) resulta
en la activacion transcripcional. Las histonas H3 y H4 se
encuentran hipoacetiladas en células del bazo aisladas de
ratones prone-lupus MRL/Irp, que cuando son tratados con
un inhibidor de HDACSs o acido suberoylanilide hidroxamico
(SAHA) demostraron mejora en la glomerulonefritis y
esplenomegalia, asi como reduccion de expresion de ciertas
interleucinas entre las que se incluyen IL-12, INF-y, IL-6 e IL-
10. Este SAHA inhibe la formacion de TNF-a, IL-6, 6xido
nitrico, in vitro.”

Fuente de autoanticuerposenLES

La fuente obvia de nucleosomas es la liberacidn de debridas
celulares resultado de la apoptosis. Durante la apoptosis,
partes del material celular formadas en la superficie de una
célula moribunda. Antigenos que normalmente no son
expresados por estar dentro de la célula se muestran en la
superficie en estas esferas y se puede disparar una respuesta
inmune.” Estos antigenos expuestos incluyen nucleosomas,
Ro62,Ro050, Lay fosfolipidos anidnicos.

La remocion de estos restos apoptoticos es anormal en
pacientes con lupus. In vitro, fagocitos de pacientes con lupus
son menos capaces de fagocitar el material apoptotico que
aquellos de pacientes sanos, durante un periodo de 7 dias de
cultivo.’ La deficiencia en la limpieza de células autoinmunes
y autoantigenos derivada de una rapida apoptosis celular que
se mantiene como un problema en el tratamiento de LES. Los
componentes del complemento y enzimas como la DNasal
involucrados en este proceso pueden ser excelentes dianas
terapéuticas. Recientemente, se han descrito casos de
pacientes con falta de DNasal, mientras que la
administracién de ésta, disminuye los sintomas en modelos
murinos.” La DNasal, es la nucleasa con mayor presencia en
el suero y orina y se considera clave en la fisiopatologia de
LES por varias razones. Primero, el dsDNA es el
autoanticuerpo predominante en LES; segundo, la DNasal
de pancreas bovinos destruye la inmunogenicidad del DNA.
Macanovicy cols., han reportado que la inyeccién de DNasal
recombinante reduce la respuesta autoinmune en ratones
lupus-prone. Sin embargo, su valor como tratamiento en
humanos atin no esta resuelto. La administracidn intravenosa
de DNasal en pacientes con LES no mostré algun cambio
observable en los marcadores séricos de pacientes con lupus
activo. Ademas, linfocitos T y B tienen especificidad contra
antigenos no nucleosoma en estadios avanzados de la
enfermedad, por lo que el tratamiento con DNasal
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recombinante puede ser benéfico solo durante un estadio
temprano dela enfermedad.”

Clq participa en la fagocitosis mediante la unién a las
debridas celulares, que puede ser fagocitada por macrofagos
con receptores para Clq. Por lo tanto, una deficiencia en el
complemento puede ser causa importante de la pobre
remocion vista en lupus. Deficiencias homocigotas de Clq,
C2y C4 son desérdenes raros, pero la presencia de cualquiera
de estas condiciones genéticas es un fuerte factor
predisponente para LES.”’

Citocinas enlupus

Las citocinas contribuyen a la patologia de lupus en varias
maneras. Por ejemplo, la ausencia de citocinas reguladoras
como IL-2 puede prevenir la activacion efectiva y funcion de
las células T asi como la AICD. La produccion decreciente de
IL-12 en LES puede afectar la diferenciacién de células T
CD4 en células Th1. Niveles altos de citocinas como IL-6 y 10
promueven la produccion de anticuerpos por las células B,
mientras que los niveles bajos del factor de crecimiento
transformador B (TGF-f) una citocina antiinflamatoria,
resultan en inflamacién.” Llorente y cols., describieron la
produccion de IL-10 y su relacion con las células
mononucleares en suero, donde encontraron que 34 de 47
pacientes con LES tenian valores elevados de IL-10
comparado con 1 de 34 controles sanos. Unido a estos
resultados varios estudios han mostrado que los niveles
séricos de interleucina 10 (IL-10) son constantemente altos en
pacientes con lupus y se correlacionan con la actividad de la
enfermedad. En un ensayo abierto la administracién de 20mg
de anticuerpos anti-IL-10, diario por 21 dias a 6 pacientes,
mejord los sintomas articulares y cutaneos, y se mantuvo
durante el seguimiento durante 6 meses.”

La citocina quimio atrayente de monocitos 1 (MCP-1) tiene
efectos quimiotacticos para monocitos y células T con
memoriay que modula la expresion de moléculas de adhesion
y regula la funcioén de linfocitos T. La expresion tisular de
MCP-1 hasido reportada en pacientes con lupus y en modelos
murinos como ratones lupus-prone NZB/W. La
neutralizacion de MCP-1 mediante anticuerpos es capaz de
inhibir artritis en el modelo murino MRL-Ipr y aumentar su
sobrevida, asi como reducir la inflamacién tisular.
Recientemente esto ha sido evidente en pacientes con nefritis
lapica.”

El papel del factor de necrosis tumoral a (TNF-a) en LES es
controversial. Un estudio realizado por Gémez y cols., en el
2004 concluyé que el papel de TNF-a es protector.”’ Pero
algunos pacientes con artritis reumatoide que fueron tratados
con anticuerpos anti-TNF-a desarrollaron anti-ds-DNA,
mientras en otros se desarroll6 LES.*

Los niveles séricos de interferon o (INF-) se encuentran
elevados en pacientes con lupus, estudios de microarreglos
han mostrado 13 genes regulados por INF que fueron sobre
regulados en monocitos de sangre periférica en pacientes con
LES.’ Los niveles séricos de INF-a han demostrado ser un
factor de riesgo hereditable para LES y muchas variantes
genéticas asociadas a susceptibilidad para LES se asocian con
incremento en la actividad sérica de IFN-a en pacientes con
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lupus. Adicionalmente, patrones de actividad sérica de IFN-a
relacionados a la edad estan presentes en pacientes con lupus
y sus parientes. Los modelos recientes de LES sitian a las
PDC en un rol central, promoviendo la produccién de INF
tipo I el cual lleva a la eventual pérdida de auto tolerancia.
Aumento en la produccion de IFN I en lesiones cutaneas de
lupus han sido observadas, asi como PDC. '"*

Conclusiones

El presente articulo presenta un panorama de los procesos
inmunes que delinean al LES. Apesar de su multifactorial
origen, los mecanismos que subyacen a la aparicion,
establecimiento y progreso del LES nos brindan una ventana
a posibilidades terapéuticas, asi mismo, nos acercan cada vez
méas al sistema inmune. El progreso en nuestro
entendimiento es cada vez mayor, con la meta ulterior de
lograr decifrar por completo a esta enfermedad.
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@ Gasometria arterial. obtencion de la muestra e
interpretacion basica de sus resultados

Miranda-De la Torre Roberto’, Ramirez-Ramirez Francisco Jaffet”

Resumen

La toma de gasometria arterial (GA) es un procedimiento hospitalario comin que debe ser dominado y entendido por el
médico en entrenamiento. La gasometria permite valorar el estado respiratorio y acido-base del paciente, mide los niveles
en sangre de oxigeno (02), didxido de carbono (CO2), bicarbonato (HCO3-), entre otros, permitiendo con su analisis
identificar el tipo de los trastornos acido-base (metabolico, respiratorio o mixto). La interpretacion de los valores
gasométricos a la par de otros parametros como sodio (Na), potasio (K), cloro (Cl) y albimina, pueden aportar una
orientacion diagnostica mediante el uso de calculos como la brecha anidnica plasmatica (BAP). La presente revision tiene
como objetivo ayudar al clinico en formacion a comprender de una manera sencilla los resultados de la gasometria arterial,
asicomo describirla técnica para obtener y transportar la muestra.

Palabras clave: brecha aniénica, gases arteriales, gasometria arterial, hipoxia, insuficiencia respiratoria, trastornos dcido-base.

Arterial Gasometry. Basic result interpretation and sample
gathering

Abstract

An arterial gas blood test is a common hospital procedure that must be mastered and understood by the physician in training.
Arterial gas blood test gives information about the patient’s respiratory and acid — base state. Oxygen, carbon dioxide and
bicarbonate levels can be measured, among others. With these data, the type of the acid — base disorder can be identified
(metabolic, respiratory or mixed). Value interpretation, along with other parameters such as Sodium (Na), Potassium (K),
Chloride (Cl) and Albumin can help orient diagnosis as well as the anion gap. The main goal of this review is to illustrate in a

simple manner to the training physician the use interpretation of arterial gasometry values, as well as describing the technique
for sample gathering.

Key words: acid base disorders, anion gap, arterial gas, arterial gasometry, hypoxia, respiratory insufficiency.
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Introduccién

La gasometria arterial (GA) mide los niveles de gases
arteriales como oxigeno (O,), diéxido de carbono (CO,) y
sustancias como el bicarbonato (HCO3). Una correcta
interpretaciéon de los valores nos permite diagnosticar
basicamente cuatro trastornos: acidosis metabolica, alcalosis
metabolica, acidosis respiratoria y alcalosis respiratoria.
Antes de profundizar en la interpretacion de la GA, es de vital
importancia recordar algunos conceptos basicos del equilibro
acido-base. Un buffer o amortiguador es una sustancia capaz
de unirse reversiblemente a los hidrogeniones (H"), un 4cido
es una molécula que contiene atomos de hidrégeno que puede
liberar iones hidrogeno, una base es un ion o molécula que
puede aceptar hidrogeniones (H'). El potencial de
hidrogeniones (pH) normal en sangre humana se mantiene
alrededor de 7.4, niveles bajos de H" nos hablan de un
alcalosis (pH >7.45) y una concentracion elevada de H'
reflejan una acidosis (pH <7.35). El rango de pH con el que la
vida es compatible unas cuantas horas es de 6.8-8."°

Regulaciondel pH

Nuestro organismo regula la concentracion de H' mediante
tres vias, las dos primeras actian de manera inmediata
mientras la tercera lo hace de forma méslenta.

Sistemas de amortiguacion de los liquidos orgdnmicos: actuan
combinandose con un acido o base de manera inmediata para
regular la concentracion de H'. El sistema de bicarbonato es el
mas importante a nivel extracelular, tiene relacioén estrecha
con las concentraciones extracelulares tanto del bicarbonato
como del C0,. Las alteraciones en las concentraciones de
bicarbonato daran lugar a trastornos acido-base de origen
metabolico; si existe disminucion en la concentracién
extracelular de bicarbonato la acidosis secundaria serad
denominada acidosis metabolica (AcM), por otro lado, la
alcalosis secundaria al aumento de la concentracién de
bicarbonato se denominard alcalosis metabolica (AIM). El
sistema del fosforo actua a nivel de los liquidos intracelulares
debido a su concentracién mas elevada en este que a nivel
extracelular, también destaca su importancia en la
amortiguacion de los liquidos de los tubulos renales. El
sistema de proteinas juega un papel importante por su elevada
concentracién intracelular, mostrando su maxima capacidad
de amortiguacién intracelular en respuesta a los cambios
acido-basico extracelulares, varias horas después, debido a la
accion de las membranas. El esqueleto también juega un
papel importante en la regulacion del pH acido ya que este es
un reservorio de alcalis. La acidemia disuelve el hueso y libera
sus sales alcalinas de calcio, lo que origina HCO, en la
superficie del hueso y conduce los H' hacia la matriz de este. "’

Sistema de amortiguacion por el centro respiratorio: este sistema
posee una capacidad dos veces mayor para amortiguar que los
sistemas de los liquidos corporales. Funciona eliminando el
CO, del liquido extracelular mediante un incremento de la
respiracion, lo que disminuye la concentracién de H'; de
manera contraria la disminucidn de la frecuencia respiratoria
aumenta la concentracion del CO, y con ello los niveles de H"
en el liquido extracelular. El balance entre ambos se mantiene
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gracias a un mecanismo de retroalimentacion negativa. A
nivel intracelular existe una produccién continua de CO,
resultado de procesos metabolicos, el cual se transporta porla
sangre hasta los alveolos y es eliminado hacia la atmosfera
con la respiracion. De esta manera la frecuencia respiratoria y
la velocidad de formacién de CO, alteran las concentraciones
de este ultimo, reflejandose en la presion arterial de CO,
(PCO,). Si existe un aumento de la PCO, estaremos ante una
acidosis respiratoria (AcR), mientras una disminucion de la
PCO, se denominara alcalosis respiratoria (AIR). Cuando
hay adicion de H" en el liquido extracelular que no se deben a
alteraciones del sistema respiratorio, la eficacia de este
sistema sera de un 50% a 75%, con un tiempo de respuesta de
3 a 12 minutos. Si existen alteraciones en la ventilacién
pulmonar secundarias a enfermedad, se reducird su
capacidad compensatoria."**

Sistema de amortiguacion renal: requiere de horas a dias para
lograr sus efectos, sin embargo, es el sistema mas efectivo. A
nivel de los tubulos renales proximal y distal se puede eliminar
orina acida (por la absorcién de bicarbonato filtrado y
secrecion de H") o alcalina (excretando el bicarbonato
filtrado) de acuerdo con los niveles de H', reduciendo asi la
tendencia acida o alcalina en el liquido extracelular. Este
sistema actua de tres maneras: secrecion de H', reabsorcion
del bicarbonato filtrado y produccion de bicarbonato. En este
sistema cobran importancia amortiguadores como el fosfatoy
el ion amonio, teniendo el tltimo mayor importancia, ya que
juega un papel fundamental en la excrecion de H' y la
formacion de bicarbonato. Este es el mecanismo dominante
de eliminacién de acidos en los estados de acidosis cronica. >’

Obtencién de lamuestrasanguinea

La gasometria representa el estudio que mas rapida y
eficazmente puede informar sobre el estado global de Ila
funcién primaria del aparto respiratorio y reflejar los
trastornos acido-base.

Indicaciones parala toma de gasometria arterial

La puncién arterial es el método mas exacto para obtener
los niveles de gases en sangre. La principal indicacion es la
necesidad de conocer los valores de PO,, PCO, y pH en
sangre, para asi determinar el estado acido-base y el balance
del intercambio gaseoso (alteraciones respiratorias agudas o
severas). Otra indicacion es la necesidad de conocer la
oximetria para determinar los niveles de metahemoglobina y
carboxihemoglobina. Porlo tanto la gasometria arterial como
método diagnostico estd indicada en todos aquellos
padecimientos que alteren el equilibrio acido-base del
paciente (Tabla 1).’

Antes dela obtencion de la muestra

Preparar el equipo necesario: guantes, gafas de seguridad,
cubrebocas, torunda de algodén con alcohol y una jeringa
para gasometria o en su defecto una jeringa de insulina
impregnada en su interior con heparina. (Imagen 1)
Realizar limpieza y desinfecciéon de manos, asi como del
equipo necesario para la puncién.

Se recomienda que la extraccidn se realice con el paciente
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Gasometria arterial

Tabla 1. Causas de alteraciones en la gasometria arterial

Componente metabolico

Acidosis con aumento de la Brecha anionica
Acidosis
Cetoacidosis

Diabetes mellitus
Alcohdlica
Uremia
Insuficiencia renal cronica
Ingestién de Toxinas
Paraldehido
Metanol
Salicilatos
Etilenglicol
Dieta con alto contenido graso (acidosis leve)

Acidosis con brecha aniénica normal (acidosis hiperclorémica)
Acidosis tubularrenal (incluida acidosis por deficiencia de aldosterona)
Perdida intestinal de HCO3

Diarrea
Fistula pancreatica
Inhibidores de la anhidrasa carbonica (acetazolamida)
Acidosis dilucional (resultado de suero salino isoténico limpio de
bicarbonato)
Ingestion de dcidos exigenos
Cloruro de amonio, metionina, cistina, cloruro calcico
Tleostomia
Ureterosigmoidostomia
Fdrmacos
Amilorida, triamtereno, espironolactona, B- bloqueadores

Alcalosis
Sensibles al cloro
Vémitos
Succién naso gastrica
Diuréticos
Alcalosis post hipercapnica
Perdidas fecales (abuso de laxantes, fibrosis quistica, adenoma
velloso)
Transfusioén sanguinea masiva
Administracion exdgena de alcalis
Resistente al cloro
Estado hiperadrenocortcoide
Sx de Cushing
Hiperaldosteronismo primario
Mineralcorticoidimo secundario (regaliz, tabaco de mascar)

Componente respiratorio
Acidosis

Enfermedad pulomnar
EPOC
Neumonia grave
Edema pulmonar
Fibrosis intersticial

Obstruccion de la via respiratoria
Cuerpo extrafio
Broncoespasmo severo
Laringoespasmo

Trastornos de la caja tordcica
Neumotdrax
Térax en quilla
Cifoscoliosis

Alteraciones en la musculatura respiratoria
Miastenia gravis
Hipopotasemia
Distrofia muscular

Alteraciones en el sistema Nervioso Periférico
Esclerosis lateral amiotréfica
Poliomielitis
Sx Guillan-Barre
Botulismo
Tétanos
Envenenamiento por organofosforados
Lesion medular espinal

Depresion del centro respiratorio
Anestesia
Narcéticos
Sedantes
Embolismos o trombosis de la arteria vertebral
Incremento de la presidn intracraneana

Fallo del ventilador mecanico

Alcalosis
Hipoxemia:
Neumonia
Embolismo pulmonar
Atelectasia
Vivira gran altitud
Farmacos
Salicilatos, xantinas, progesteronas, adrenalina, tiroxina,
nicotina.
Enfermedades del Sistema Nervioso Central
Tumor, accidente cerebro vascular, trauma, infecciones.
Hiperventilacion psicégena
Encefalopatia hepatica
Sepsis por gram negativos
Hiponatremia
Recuperacion subita de una acidosis metabélica
Ventilacion asistida

Se enlistan las causas mas frecuentes de alteraciones en los valores de la gasometria arterial de acuerdo a su categorizacion en acidosis, alcalosis, ya sea de origen metabdlico o respiratorio.

sentado o acostado en caso de pacientes hospitalizados.

Se recomienda observar que el paciente no ha consumido
medicamentos o realizado alguna actividad que interfiera
conla funcion pulmonar.

Debe explicarse detalladamente el procedimiento a
realizar.

Sitio dela puncion

El lugar de primera eleccidon para la punciédn es la arteria
radial en el tinel carpiano, ya que esta area es menos sensible
al dolor y no presenta venas satélites importantes. Como
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segunda eleccion se puede realizar la extraccion de la arteria
humeral, a nivel de la fosa ante cubital, inmediatamente por
dentro del tendén del biceps. La arteria femoral solo se
utilizara en caso que no sea posible la extraccion de las vias
anteriores. No es recomendable la extraccion de la zona por
debajo del ligamento inguinal, ya que no existe circulacién
colateral que actué adecuadamente.

La puncion representa una agresion directa a la arteria por
lo que puede generar un vasoespasmo o trombo intramural,
provocando isquemia distal o formacion de un hematoma
periarterial, pudiendo causar inlcuso un sindrome
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Figura 1. Técnica correcta para la obtencion de una gasometria arterial. a) Equipo basico para gasometria b) Mufieca en hiperextension para facilitar la toma c)
Maniobra de Allen, identificacion de los pulsos radial y cubital, aplicar digitopresion, y posterior a esto retirar la presiéon y observar la coloracion d)
Identificacion del sitio de puncion e) Posicionar la aguja a 45° en sentido opuesto al flujo arterial f) Uso del material extra para manejo de punzocortantes y
g) Evitar el contacto de la muestra con el aire .

compartimental,”® de la arteria radial a nivel de la mufeca, el centro entre

Técnica de la puncién

*Elegir zona de puncion (arteria radial, humeral o femoral).

+Si no se cuenta con una jeringa especial para la toma de
gasometria, debemos impregnar el interior de la jeringa de
insulina y su émbolo con heparina soédica de bajo peso
molecular (1 U/mL), teniendo cuidado de que no quede
heparina libre ya que puede interferir con los resultados.

«Utilizar agujas de calibre mayora 20 G.

«Antisepsia en el sitio de puncion.

«Utilizar el quipo de seguridad necesario antes y durante la
puncién (guantes desechables, gafas y cubrebocas).

*Colocar la mufieca del paciente en hiperextension, se
puede colocar una toalla por debajo de la mufieca para
mejorar la posicion. (Imagen 1b)

*Realizar la maniobra de Allen. Consiste en identificar los
pulsos radial y cubital a nivel de la mufieca, para obstruir
el flujo de ambas arterias mediante digitopresion, después
de unos pocos segundo se retira la presion ejercida sobre la
arteria cubital y el explorador debe observar la adecuada
coloracion (y por tanto la irrigacion) de la mano. Sirve
para saber si la arteria cubital es lo suficientemente
competente para mantener la irrigacion a la mano en caso
de que la punciéon a la arteria radial provoque alguna
complicacién. (Imagen 1¢)

eIdentificar con dos dedos una parte proximal y una distal
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ambos puntos sera el sitio a puncionar. Otra técnica que
conlleva menos riesgos para quien realiza la puncion, es
identificar con el dedo indice el pulso de la arteria radial,
retirar el dedo explorador y realizar la puncién. (Imagenes
1d)

*Formar un angulo de aproximadamente 45° entre la aguja
y la piel, de manera que la aguja entre en sentido contrario
a el flujo sanguineo. (Imagen le)

*Idealmente debe obtenerse un flujo de sangre pulsatil, en
las jeringas especiales para gasometria el émbolo no se
encuentra en la parte mas inferior, si no que deja un
espacio de unos ml de aire, en este caso la sangre arterial
llenara dicho espacio de manera automatica. En las agujas
de insulina heparinizadas, la sangre deberia ser capaz de
elevar el émbolo de forma pasiva obteniéndose entre 1y 2
ml. La cantidad de la muestra necesaria dependera del
equipo que se utilice para analizar la sangre.’

*Después de tomar la muestra se debe retirar la aguja y
presionar el sitio de puncion de 2 a 3 minutos para prevenir
la formacion de hematoma.

Lajeringa con aguja y con la muestra deben ser manejadas
con extrema precaucion. Algunas jeringas especiales para
gasometria incluyen un cubo de goma en el cual puede ser
insertada la aguja para evitar punciones accidentales y un
tapon especial para cubrir el orificio de la jeringa para su
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transporte al laboratorio. (Iméagenes 1f'y 1g)

*No debe de haber burbujas en la muestra por lo que deben
ser eliminadas dando golpes suaves con el dedo y la aguja
en posicion vertical.

*Tras haber eliminado el aire del interior se procede a
realizar un ligero movimiento de rotacién entre ambas
manos sin llegar a generar calor o espuma, todo esto para
asegurar que el efecto de la heparina se encuentra en el
embolo y las paredes de la jeringa. No se debe agitar de
manera enérgica lajeringa.

*Etiquetarla muestra con el nombre del paciente.

<Entre la extraccion de la muestra y su analisis no deben
pasar mas de 10- 15 min. Si el traslado de la muestra
sobrepasa este limite de tiempo, la muestra debe guardarse
en hielo triturado, para hacer mas lento el metabolismo de
los eritrocitos y evitar una disminuciéon de la PO, y
aumento de la PCO,, que se produce con el paso del
tiempo a temperatura ambiente.

Contraindicaciones

Las contraindicaciones son las infecciones de la piel en el
sitio de puncion, problemas de circulacién colateral; la
prueba de Allen no es un predictor de complicaciones como la
isquemia, pero debe realizarse para disminuir en lo posible el
riesgo, el tratamiento con anticoagulantes y coagulopatias.’

Condiciones que alteran los resultados

Las principales causas de resultados alterados es la puncién
venosa accidental, el exceso de heparina en la jeringa, la
presencia de burbujas en la muestra, el contacto de la muestra
con el aire (sin tap6dn), el retraso en ent re la extraccion y el
analisis de la muestra mayor a 15 min. Otras incluyen la
exposiciéon de la muestra al calor, no haberse agitado o
agitaciéon excesiva de la muestra, leucocitosis superior a
50,000 luecos/mL.

Interpretacion de los valores de la

gasometria arterial

Para interpretar los resultados de la GA podemos
evaluarlos de manera secuencial:

1. Identificar si el pH es alcalino o 4cido.

2. Observarla saturacion arterial de O,.

3. Si existe una alteracién, debemos identificar si tiene
componente metabolico, respiratorio o mixto:

a. Metabolico: alteraciones principalmente en los niveles de
HCO3 y si tiene un proceso compensatorio (elevacion o
disminucion dela PCO,).

b. Respiratorio: las alteraciones se observan en los niveles de
PCO,; y si se acompafian de proceso compensatorio
(elevacion o disminucion de HCO3)).

c. Mixto: hay alteraciones tanto en el HCO3  como en la
PCO,.

Cuando el organismo se enfrenta a un trastorno
metabodlico, ya sea acidosis o alcalosis, el mecanismo
compensatorio es la frecuencia respiratoria, por otro lado si el
origen del trastorno es respiratorio serda compensado por el
sistema metabolico (los rifiones a nivel de los tibulos renales).
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Los valores normales de los diferentes pardmetros antes
mencionados se encuentran en el cuadro 1.

Los trastornos acido-base mas frecuentes se describen a
continuacion (Tabla 2):

Acidosis metabdlica simple: pH disminuido por un aumento
de H'; el HCO3 es el componente afectado y estard
disminuido, al igual que la PCO, de manera secundaria, por el
aumento de la frecuencia respiratoria como mecanismo
compensador de la acidosis.

Alcalosis metabdlica simple: pH elevado por disminucion de
H"; el HCO3 estard aumentado, secundariamente la PCO,
también se encontrard aumentada por la disminucion de la
frecuencia respiratoria como respuesta compensadora.

Acidosis respiratoria simple: pH disminuido por elevacion en
la concentracion de H+; el componente afectado es la PCO,
que se encuentra aumentada, con la consecuente elevacion de
HCO3 como mecanismo compensador, al mismo tiempo se
aumenta la reabsorcion y sintesis de bicarbonato.

Alcalosis respiratoria simple: pH elevado con disminucién en
la concentracion de H'; PCO, disminuida al igual que los
niveles de HCO3 disminuido por excrecion renal para evitar
que se reabsorba y mantenga la alcalosis.

Al analizar los resultados, habra trastornos acido-base que
no contaran con mecanismo compensadores adecuados,
creando confusién al momento de decidir el tipo de trastorno
del que estamos hablando, a éstos los denominamos
trastornos acido-base de tipo mixto, es decir, tienen los
componentes respiratorio y metabdlico alterados.'

Podemos evaluar los trastornos acido-base calculando la
brecha aniénica plasmatica (BAp), también conocida como
anion Gap o Hiato Anionico, mediante la realizacién de una
férmula que toma en cuenta los cationes (Na) y aniones
(CI+HCO,) séricos medidos, y cuyos valores normales
oscilan entre 1244 mmol/L. La BAp nos orienta a diferenciar
el tipo de acidosis metabolica y su causa, sin embargo, la BAp
es un calculo matematico basado en tres determinaciones de
laboratorio que individualmente tienen errores, por lo que
siempre debemos hacer una correlacion con la clinica (tabla
4).°
Una brecha anidnica elevada puede ser causa de: cetosis,
acidosis lactica, insuficiencia renal y acumulacién de acidos
organicos como metanol y salicilatos traduciéndose en una
acidosis organica (>18 mmol/L).*’

Cuadro 1. Valores de la gasometria normales en sangre

Presion ejercida por el oxigeno que se halla disuelta en el plasma
(PO,
En individuos sanos, su valor disminuye con la edad, respirando
aire ambiente y a nivel del mar su valor siempre debe de ser > 80
mmHg, menor de 60 mmHg se considera hipoxemia.
Presion ejercida por el CO, libre en el plasma (PCO,)
Valores normales de 35-45 mmHg, no hay variaciones con la edad.
<35 mmHges hipocapnia, >45 mmHg es hipercapnia
Bicarbonato (HCO;)
Valornormal de 24 mEq/L
Saturacion de oxihemoglobina (SO%), porcentaje de hemoglobina
que se haya unida reversiblemente al oxigeno.
>90% en individuos sanos respirando al medio ambiente y a nivel
del mar
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Gasometria arterial

Tabla 2. Trastornos acido-base

Trastorno rH H HCO;
Normal 7.35-7.45 40mEq/L 24mEq/L
Acidosis metabdlica 4 ) 1 2
Alcalosis metabdlica ) 4 )
Acidosis respiratoria 4 t )
Alcalosis respiratoria ) 4 4
Acidosis mixta 4 ) 4
Alcalosis mixta ) 4 )

PCO,
35-40mmHg

Mecanismo compensador
Ninguno
Aumento de la frecuencia respiratoria
Disminucién de la frecuencia respiratoria
Reabsorcion y sintesis de nuevo HCO3-
Se excreta porla orina el HCO3-

- e @

Se enlistan los valores normales de una gasometria asi como la tendencia hacia la disminucion o aumento de acuerdo a trastorno acido-base, y su mecanismo compensador principal.

Cuando la BAp esta elevada por arriba de 30mEq/L, la
probabilidad de identificar el anion responsable es cercana al
100% y es en esta donde la BAp alcanza su real valor
diagnostico. La férmula para determinar la BAp es la
siguiente:

Bap = La concentracion del cation Na en el plasma, menos,
la suma delos aniones Cly HCO, =12 mmol/L.

Na'- (CI'+HCO,) = 12 mmol/L

En el plasma hay cationes y aniones medidos y no medidos
que cumplen con el principio de electroneutralidad, que dice
que las cargas eléctricas de los cationes y aniones se
encuentran en equilibrio (Cuadro 2). Las variaciones en los
calculos de la BAp son el resultado de alteraciones en la
concentracion de los cationes y aniones no medidos o por
error del laboratorio.’

Basandonos en la BAp la acidosis metabolica puede
encontrarse de tres maneras: a) acidosis metabdlica con BAp
aumentada, lo que indica un incremento en la producciéon
enddgena de acidos organicos, por ejemplo la administracion
de penicilina a grandes dosis. b) acidosis metabolica con BAp
normal (hipercloremica) que es causada por pérdidas de
bicarbonato secundario a la administracién de &cidos
exdgenos, en esta situacion cada 1 mEq de Cl sustituye a 1
mEq de HCO, por lo que aumentan los niveles de cloro. c)
acidosis metabolica con BAp disminuida, la cual es poco
frecuente y suele producirse en el sindrome nefrotico a causa
dela disminucion de albtimina y en el mieloma multiple.’

La interpretacion de la BAp se ve influenciada por factores
como los niveles de albumina, por lo que requiere de una
formula matematica de correccidn para calcular el verdadero
grado de acidosis organica. La BAp corregida de acuerdo al
nivel de albumina sérica es un método util, facil de realizar y
confiable.

Cuadro 2. Electroneutralidad

Aniones y cationes medidos  Anionesy cationes no medidos

mediante la brecha anidnica Aniones
(BAp) Proteinas 16
Na' 140 PO, 2
Cl'114 So,
HCO, 24 Acidos organicos 4
Cationes
Na'-(CI+HCO,) = 12 mEq/L K'4.5
Ca™5.0
Mg~ 1.5

Aniones-Cationes= 12mEq/L
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Podemos utilizar la formula de Figge para la correccidon de
laBAp apartir delosniveles de albumina:

BAp corregida = BAp + 0.25 (Albumina sérica normal x
albiimina real)

Enlaliteratura también encontramos que por cada g/dL de
albimina por encima de 4 se suma a la BAp calculada 2
puntos y por cada g/dL por debajo de 4 se le restan 2 puntos a
laBAp.*"
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@ Deformidad de Klippel Feuil

De Ledn-Peguero Norma Gisel’

Descripciéondelaimagen

Femenino de 23 afios de edad que inicia su padecimiento
hace 2 afios con dolor cervical y parestesias en extremidades
superiores. A la exploracion fisica paciente de estatura baja,
cuello corto, resto sin datos anormales. Se le solicita una
radiografia de columna cervical que muestra una rectificacién
delalordosis normal de la region cervical y disminucién de la
amplitud del espacio intervertebral a nivel de C3 y C4, por lo
que se solicitd una resonancia magnética donde reporta una
sinostosis de C3 y C4 con protrusion central del disco C6 y
C7. Se establece diagnostico de deformidad de Klippel Feil,
ya que la paciente no presentaba ninguna otra alteracion
sistémica o sintomatologia, se prescribe tratamiento
sintomatico a base de relajantes musculares y analgésicos.

La deformidad de Klippel Feil es una anomalia del
desarrollo que afecta comtinmente a 2 de las 7 vértebras
cervicales, caracterizdndose por una segmentacion
defectuosa o fusion de 2 6 mas vértebras cervicales, 1o cual se
origina entre la tercera y octava semana de gestacion. Su
etiologia es desconocida, la incidencia es de 1 por cada 40 000
nacimientos, siendo mas frecuente en el sexo femenino. La
entidad varia desde la fusion parcial de 2 niveles vertebrales
hasta la fusién irregular con acortamiento y escoliosis de toda
la columna cervical. Las principales manifestaciones clinicas
son el cuello corto y restriccion de los movimientos del cuello
por la fusion vertebral existente, con la consecuente
hipermovilidad de las vértebras subyacentes. La entidad se
asocia por lo general con otras deformidades o anomalias de
sistema nervioso, vias urinarias y corazon. Sin embargo, hay
casos como el que se presenta, en los que la deformidad de
Klippel Feil puede ser encontrada como un hallazgo aislado y
sin asociaciones.

Lecturas recomendadas:
1. Subramanian Vaidyanathan et al; Klippel-Feil syndrome — the risk
of cervical spinal cord injury: A case Report; BMC Family Practice
2002, 3, http://www.biomedcentral.com/1471-2296/3/6.

3. Mahir Mahirogullari, Huseyin Ozkan, Nadir Yildirim, Feridun 2. Dr. Nelson Fuente Rodriguez, José Antonio Prince Lopez, José
Cilli, Eftal Gudemez; Klippel-Feil syndrome and associated Hernan Salas Rubio; Deformidad de Klippel-Feil con anomalia de
congenital abnormalities:evaluation of 23 cases; Acta Orthop Arnold-Chiari tipo I y siringomielia; Rev Cub Med Mil v.34 n.1
Traumatol Turc 2006;40(3):234-239 Ciudad dela Habana ene.-mar. 2005; 0138-6557.

a. Médico Pasante en Servicio Social asignada al servicio de Infectologia Pediatrica del Hospital ~Los contenidos de los articulos son responsabilidad exclusiva de los autores. Se autoriza la
Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde, Instructora de Fisiologia, Fisiopatologiay Terapéutica  reproducciondel contenidosiempre quesecitela fuentey conlaautorizacion del editor.

del Laboratoriode Ciencias Fisiologicas del Centro Universitario Cienciasde la Salud

De Le6n-Peguero NG. Deformidad de Klippel Feil; Rev Med MD 2011; 2(3) 186
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@ Terapia antimicrobiana para la profilaxis de la infeccion de

heridas quirdrgicas

Profilaxis antimicrobiana en procedimientos quirtrgicos
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Esqueda-Godoy Rubén Daniel’
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| Procedimiento Patogenos asociados Terapia Dosis Alergia a penicilina Dosis
I
1 Cardiocirugia Staphylococcus aureus Vancomicina 500 mg c/6 hrs 6 Vancomicina 500 mg c/6 hrs 6
: Estafilococos coagulasa-negativos 1gc/12 hrs IV 1gc/12 hrs IV _é
el
: Neurocirugia Staphylococcus aureus Cefazoli_na 500mga 1gc/6hrs Vancomicina 500 mg c/6 hrs 6 E;:
: Estafilococos coagulasa-negativos Cefuroxima 750 mga 1.5 g ¢/8hrs lgc/12hrs IV £8
| Vancomicina 500 mg ¢/6 hrs 6 8%2
: 1gc/12 hrs g E ,g é
. Mastectomia Staphylococcus aureus Cefazolina 500mgalgc/6u8 Clindamicina '% = ]
! Estafilococos coagulasa-negativos hrs IV 5 £52
< * A
| Procedimientos Staphylococcus aureus Cefazolina 500mgalgc/6u8 Vancomicina 500 mg c/6 hrs 6
1 Ortopedia Estafilococos coagulasa-negativos hrs IV 1gc/12hrs IV s zvs s5o
: Bacilos Gram-negativos gﬂ ; s ; i ]
: Torax Streptococcus pneumoniae Cefuroxima 750 mga 1.5 gc/8 hrs Vancomicina 500 mg c/6 hrs 6 % g" §§’ £ &
I Bacilos Gram-negativos v l1gc/12 hrs IV g oo gd
1 T =8+ S
: Vascular Staphylococcus aureus Cefazolina 500mgalgc/6u8hrs  Vancomicina 500 mg c/6 hrs 6 5 E 2 § < :
: Estafilococos coagulasa-negativos Cefuroxima 750 mga 1.5 g c/8 hrs lgc/12hrs IV = @ER g E)
, Ampicilina/Sulbactam* 1.52a 3 g ¢/6 u 8 hrs Clindamicina 600 mg c/8hrs “3 2 YAy o7
! Ciprofloxacino*f 400 mg ¢/12hrs SEEgE fz2
| CRANDI g
! Apendicectomia Bacilos Gram-negativos Cefotetant 2gc/24hrs61gc/12 Clindamicina 600 mg c/8hrs R T dy
: Anaerobios hrs Ciprofloxacinot 400 mg c/12hrs ‘j %\ g ELT: 38 -
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Mariel Herrera (Guadalajara, Jalisco, Méx.)

Alma vieja. Mariel Herrera inici6 hace no mucho en la pintura pero posee esa versatilidad de una
verdadera artista, ese gusto por la busqueda de un artista amateur, la sensibilidad y la seguridad de
trazo de un artista con una vida de experiencia.

Reconociéndose a si misma en cada obra que plasma, avanza a pasos seguros y firmes para
convertirse, dia a dia, en un proceso de creatividad, disciplina, profunda pasion y conviccion al arte,
plasmandolo en una obra realista de lo onirico, donde el color y las formas renacen.

Indudablemente una carta segura a la cual apostar. Mariel es un choque de titanes, es un
encuentro entre la vivacidad propia de su edad, contra el dramatismo que recrea en su obra. Es una
amalgama perfecta y equilibrada entre alguien quien vive y se desvive por su obra, sin dejar de
apreciar, y aprender de la ajena. Una alquimia perfecta es la que presenta en todo el proceso de su
obra: entre el ansia y la emocidn de iniciar algo nuevo, como la conflagracion propia de una obra en
proceso, asi como el orgullo yla seguridad al término de ésta.

Andreas von Bertrab Wilhelm

Kruger Frida Red room Perpendicular

Mariel Herrera, 2010 Mariel Herrera, 2010 Mariel Herrera, 2010 Mariel Herrera, 2010
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