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RESUMEN

Antecedentes: El craneofaringioma es un tumor benigno quistico
de laregion selar, representa 1.2 a 4.6 % de los tumores cerebrales.
Objetivo: Hacer una correlacion clinica patologica de los craneo-
faringiomas en adultos, y valorar la conducta biolégica del tumor.
Métodos: Estudiamos 115 craneofaringiomas, 100 fueron ada-
mantinomatosos y 15 de tipo papilar. La edad oscilé entre 15y 90
arios (52.5 arios); 54 pacientes (47 %) fueron hombresy 61 (53 %)
mujeres. La localizacion mas frecuente fue la supraselar, en 49
casos (42.6 %). Se realizo exéresis total en 72 pacientes (62.6 %)
v parcial en 43 (37.4 %).

Resultados: La recidiva se presento en 50 (43 %), de los cuales 5/
15 fueron papilaresy 45/100 de tipo adamantinomatoso. La media
de edad de quienes manifestaron recidiva fue de 50.46 + 14.13
arios, y entre que no recidivaron de 48.65 + 11.95. La muerte
ocurrié en 13 (11.3 %) casos. Hubo correlacion entre las recidivas
con el tipo de exéresis (p = 0.014) y muerte de los pacientes (p =
0.047). EI tiempo de seguimiento fue mayor en mujeres, en los
tumores con localizacion supraselar, en el tipo papilar, con epitelio
externo quistico y reticulo estrellado laxo.

Conclusiones: Los factores de buen prondstico en craneofaringio-
ma fueron mayor edad, mujeres con reseccion quirtirgica completa,
mayor tiempo de evolucion, menor tamario, epitelio externo quis-
tico, reticulo estrellado laxo, inflamacion, ausencia de atipias
celulares y de mitosis. En este estudio de correlacion clinico-
patoldgica pudimos observar que otros hallazgos histoldgicos
poco estudiados en los craneofaringiomas estan directamente
relacionados con la conducta bioldgica del tumor.
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SUMMARY

Background: Craniopharyngioma is a sellar region benign cyst.
1t’s frequency ranges from 1.2% to 4.6% of all brain tumors.
Objective: To carry out a clinical pathological correlation of
craniopharyngioma among adults and describe the tumor’s
biological characteristics.

Methods: We included 115 craniopharyngiomas, 100 were
adamantimomatous and 15 were papillary type. Patient’s age
range was 15-90 years (mean 52.5 yrs); 54 (47%) were males and
61 (53%) females. The most frequent location was the supraselar
region in 49(42.6%) of cases. Total exeresis was performed in 72
patients (62.6%) and partial exeresis in 43 (37.4%).

Results: We noted a recurrence among 50 patients (43%), of which
5/15 were papillary and 45/100 adamantinomatous. The mean
patient age for recurrent tumors was 50.46+14.13yrs and
48.65+11.95 for non recurrent tumors. Thirteen patients died
(11.3%). We observed a statistical correlation between recurrence,
exeresis (p=0.014), and death (p=0.047). Follow-up was longer
among females than males and in suprasellar tumor location,
papillary type, external epithelium cysts and laxo stellate reticulum.
Conclusions: However a good prognostic factor in
craniopharyngiomas was observed in older female patients with
complete exeresis, small tumors, external epithelium cysts,
edematous stroma, inflammation, and absence of atypical cell and
mitosis.

Key words:
Craniopharyngioma, papillary type, adamantinomatous,
ameloblastic type, histopathology, brain tumors
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Craneofaringioma

Introduccién

EI craneofaringioma es un tumor quistico benigno que
se deriva de los remanentes de la bolsa de Rathnke**
y se localiza en la region selar, de predominio en la porcién
supraselar hasta en 20 %.** Se presenta con mayor frecuen-
cia en nifios (5 'y 10 %) y representa 1.2 a 4.6 % de los
tumores cerebrales.**

Los sintomas mas frecuentes son cefalea, alteraciones
visuales y alteraciones endocrinas; el craneofaringioma pue-
de confundirse tanto clinica como radiolégicamente con
adenoma hipofisiario.* El tratamiento es quirirgico y se han
descrito diferentes abordajes;!® se recomienda radioterapia
posoperatoria para evitar recidivas.>1°

De acuerdo con la clasificacién de la Organizaciéon Mun-
dial de la Salud, pueden ser de dos tipos histoldgicos:
adamantinomatosos (CFA) y papilares (CFP), benignos y
corresponden al grado I.* Aunque no se reconoce la contra-
parte maligna, se han informado casos aislados de maligni-
zacion*t! y de diseminacién.213

Como en todas las neoplasias, la conducta bioldgica se
valora mediante factores de buen y mal prondstico. En el
craneofaringioma, los factores de buen prondstico son la
reseccién quirargica completa, la edad (menor edad),*7-°
tumores pequefios y el tipo histolégico papilar;** los factores
de mal prondéstico son reseccién parcial, diseminacion e
invasion al tejido cerebral adyacente, tipo adamantinomato-
so e histolégicamente la presencia de atipias celulares,
figuras de mitosis**“y altos indices de proliferacion celular.*

El objetivo de este trabajo fue hacer un estudio de
correlacion clinico-patolégica de los craneofaringiomas en
adultos operados y tratados en el Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez”, Méxi-
co D.F., México, durante 15 afios, y conocer los factores
pronoésticos en esa poblacion.

[

Material y métodos

Estudio retrospectivo, observacional descriptivo y tipo de
serie de casos, de pacientes con diagndéstico de craneofarin-
gioma atendidos entre enero de 1992 y diciembre de 2007.

Se revisaron los expedientes clinicos y las laminillas
tefiidas con la tincion de hematoxilina y eosina de las
biopsias existentes. Se correlacionaron los hallazgos clini-
cos e histolégicos.

Las variables clinicas estudiadas fueron edad, sexo,
localizacion y tamafio del tumor, sintomatologia, exéresis
quirdrgica, tiempo de evolucion (tiempo de presentaciéon de
los sintomas hasta la operacion), recidivas o recurrencia,
seguimiento y muerte. La recurrencia se definié6 como la
aparicion del tumor en pacientes a los cuales se les realizd
extirpacion total del tumor y sin evidencia de tumor residual.

El craneofaringioma de tipo papilar esta formado por
epitelio plano estratificado'* (Figura 1a) y el tipo adamanti-
momatoso, por epitelio inmaduro externo y estroma laxo
llamado reticulo estrellado®® (Figura 1b).

Las variables histolégicamente estudiadas fueron las
caracteristicas del epitelio externo y del estroma, asi como
el patron de infiltracion al tejido cerebral normal:

a) Del epitelio externo se valoraron las zonas soélidas, alarga-
das, nidos, proliferacion epitelial, formacién quistica, célu-
las fantasmas, atipias celulares y figuras de mitosis.

b) Del estroma, también llamado reticulo estrellado, se
analizé estroma laxo, hipercelular o sélido, asi como la
presencia de cristales de colesterol, necrosis, hemorra-
gia, queratina humeda y calcificaciones.

c) Del patréon de infiltracion al tejido cerebral se observo si
lo hacia en forma de nidos, cordones, células fantasmas
o de calcificacién distrofica, asi como presencia de
gliosis y fibras de Rosenthal.
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Figura 1. Aspecto histolégico de los diferentes tipos de craneofaringioma: a) El
papilar esta formado por epitelio plano estratificado. b) El adamantinomatoso
esta constituido por un epitelio inmaduro externo que puede presentar cambios
sélidos quisticos y rodeados por un estroma o reticulo estrellado (hematoxilina-

eosina 20x).
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Cuadro |. Caracteristicas clinicas delos craneofaringiomas en relacion con el tiempo de evolucion, tamafio del tumor,
seguimiento, recidivay muerte

Tiempode Tamafiodel
Edad evolucion tumor Seguimiento Recidiva Muerte
Sexo (0.013) (.009) (0.095) (0.076) (0.086) (0.051)
Muijeres 51.13+£13.79 11.75+£4.71 34.84+6.89 34.85+12.84 27/61 8/61
Hombres 47.52+11.68 10.37+3.93 34.76£6.21 34.13+12.16 23/54 5/54
Panhipopituitarismo (0.088) (0.018) (0.053) (0.029) (0.047) (0.022)
49.08+11.22 10.04 £4.95 35.54+6.0 32.13+12.39 12/24 1/24
Diabetes insipida (0.024) (0.042) (0.024) (0.072) (0.078) (.086)
47.18+12.64 10.58+4.51 35.94+7.38 33.85+£12.82 15/33 9/33
Localizacion (0.093) (0.001) (0.001) (0.013) (0.052) (0.049)
Supraselar 49.10+£11.89 11.78+4.65 32.59+6.60 33.08+12.41 19/49 6/49
Intraselar 49.18+12.50 13.00+4.21 35.42+6.36 38.21+12.31 14/33 5/33
Mixta 50.18 +15.01 8.21+2.39 37.45+5.67 32.94+12.33 17/33 2/33
Tipo de cirugia (0.011) (0.088) (0.081) (0.060) (0.001) (.060)
Exéresis total 51.82+12.43 11.15+4.76 34.92+6.87 34.04+12.38 25/72 9/72
Exéresis parcial 45.44+12.86 11.02+3.76 34.60+6.06 35.30+12.73 25/43 4/43
Recidiva (0.046) (0.073) (0.046) (0.088) — (0.046)
50.46+14.13 10.94+3.93 35.32+6.71 34.32+12.7 9
Muerte (0.046) (0.003) (0.060) (0.016) — —
51.92+15.71 13.62+4.27 35.69+6.44 33.93+12.47

Los valores de p se encuentran entre paréntesis y se obtuvieron de los coeficientes de correlacién de Spearman y Pearson de acuerdo con
variables cuantitativas (edad, tiempo de evolucién tamafio y seguimiento) y cualitativas como sexo, recidiva y muerte.

Los datos se procesaron de acuerdo con el programa
estadistico SPSS versién 16. Se realizé estadistica simple
descriptiva obteniendo porcentajes, medias, x? y t de Stu-
dent. Se obtuvo el valor de p mediante coeficiente de
correlacién de Spearman y de Pearson para variables cua-
litativas y cuantitativas, respectivamente. Se realizaron cur-
vas de Kaplan-Meier para valorar seguimiento, recidiva y
tipo histolégico. Se obtuvo el valor de p mediante prueba de
Log rank. Valores menores de 0.005 fueron considerados
estadisticamente significativos.

Resultados

Se estudiaron 115 casos de craneofaringiomas: 100 CFAy
15 CDP. La edad oscil6 entre 15 y 90 afios (media de 52.5
afios); 54 pacientes (47 %) fueron hombres y 61 mujeres
(53 %). La media para la edad fue de 51.13 + 13.79 afios
para las mujeres y 47.52 + 11.68 para los hombres. La
media de edad para CFP fue de 51.7 + 13.19 afios y para
CFA fue de 49.19 + 12.93 afios. El tiempo de evolucion fue
de 14.53 + 5.04 meses para CFP y de 10.59 + 4.08 meses
para CFA.

En el cuadro | se observan las caracteristicas clinicas en
relacion con la edad, tamafio del tumor, seguimiento, recidiva
y muerte. La cefalea fue el sintoma mas frecuente (95 %) y las
alteraciones mentales se presentaron en 10 %. Se presento
panhipopituitarismo en 24 (20.9 %), mientras que diabetes
insipida en 33 (28.7 %). Los pacientes con diabetes insipida
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fueron de menor edad (media de 47.18 + 12.64 afios) que
quienes no la manifestaron (50.34 + 12.99).

La localizacién mas frecuente fue la supraselar en 49
pacientes (42.6 %), con media de edad de 49.10 + 11.89 afios;
los de localizacién intraselar fueron 33 (28.7 %) y la media de
edad fue de 19.18 + 12.50 afios; los de localizacion mixta
fueron 33 (28.7 %) y la media de edad de 50.18 + 15.01 afios.

Por las caracteristicas macroscoépicas del tumor, 25 %
tuvo aspecto quistico, 25 % soélido y 42.5 % aspecto mixto.

Serealiz6 exéresis total en 72 pacientes (62.6 %) y parcial
en 43 (37.4 %). Las complicaciones quirdrgicas fueron varia-
bles: alteraciones neuroldgicas en 47.5 %, infartos cerebra-
les y hematomas subdurales en 12.5 %y diabetes insipida en
25 %.

Larecidiva se presento en 50 (43 %) casos, de los cuales
5/10 (33.3 %) fueron CFP, mientras que 45/100 (45 %) CFA;
la media de edad fue de 50.46 + 14.13 afios entre quienes
recidivaron y de 48.65 + 11.95 afos entre los pacientes que
no recidivaron.

La muerte ocurrié en 13 casos (11.3 %), con una media
de edad de 51.92 + 15.71 afios.

Presentaron patron digitiforme 26 CFA (22.6 %) (Figura
2a), aspecto quistico 44 (38.3 %) (Figura 2b), aspecto mixto
en siete (6.1 %) (Figura 2c) y predominio de areas solidas 23
(20 %) (Figura 2d). En relacion con el reticulo estrellado:
patron laxo 37 casos (32.2 %) (Figura 2a), y patron solido 41
(35.7 %) (Figura 2e). Se observé mitosis en 20 casos (17.4 %),
hemorragia en 32 (28.7 %), fibras de Rosenthal en 69 (60 %)
(Figura 2f), queratina humeda en 62 (53.9 %) (Figura 3a),
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Craneofaringioma

Figura 2. Aspecto histolégico de los diferentes cambios observados en el craneofarin-
gioma adamantinomatoso. a) Epitelio externo ramificado con abundante reticulo
estrellado laxo (20x). b) Aspecto quistico del epitelio externo (20x). ¢) Epitelio con
aspecto mixto (40x). d) Epitelio externo con aspecto solido. e) Reticulo estrellado denso
o solido. f) En las areas limitrofes del tumor se observan fibras de Rosenthal, amorfas
eosindfilas de tamafio variables (hematoxilina-eosina 40x).

: d 48 ‘.l ili -t"_- e - : [ ' [l 'i _'...T ’ ‘ i .l! <! d AN _k : 'l-f' :
Figura 3. a) Queratina himeda (20x). b) Células fantasmas (hematoxilina-eosina 40x).
c¢) Calcificaciones distroficas (40x). d) Inflamacién, células gigantes y cristales de colesterol
(20x). e) Infiltracion por células linfocitarias (40x). f) Acercamiento de los cristales de

colesterol (hematoxilina-eosina 40x).
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Cuadro Il. Hallazgos histolégicos delamaneradeinfiltracion en el tejido cerebral adyacente enrelacion con laedad,
tiempo deevolucién,tamafio del tumor, seguimiento, recidivay muerte

Infiltracion al tejido Tiempode Tamafio
cerebraladyacente Edad evolucién deltumor Seguimiento Recidiva Muerte
(0.009) (0.047) (0.025) (0.003) (0.052) (0.042)
Sininfiltracion 49.16 £12.35 10.85+4.31 33.49+6.12 31.30+14.33 23/61 6/61
Nidos epiteliales 61.33+22.71 13.67+4.18 36.67 £6.56 35.33+16.91 4/6 1/6
Calcificaciones 4591+11.15 10.65+10.82 35.78+7.25 27.87+14.34 10/23 1/23
Queratinahimeda 52.62+12.87 12.35+6.55 36.77 +6.88 32.0+£15.87 6/13 2/13
Forma mixta 48.17+10.75 10.67 £2.92 36.50 + 6.60 34.50+10.98 7112 3112

Los valores de p se encuentran entre paréntesis y se obtuvieron de los coeficientes de correlacion de Spearman y Pearson de acuerdo con
variables cuantitativas (edad, tiempo de evolucién tamafio y seguimiento) y cualitativas como sexo, recidiva y muerte.

células fantasmas en 27 (23.5 %) (Figura 3b), calcificaciones
distréficas en 84 (73 %) (Figura 3c), inflamacion en 36 (31.6 %)
(Figura 3d), infiltrado inflamatorio linfocitario (Figura 3e) y
cristales de colesterol en 11 (9.6 %) (Figuras 3f).

El cuadro Il muestra las caracteristicas clinicas y la
manera de infiltracion al tejido cerebral adyacente en 54 casos
(47 %). La manera de infiltracion en forma de nidos epiteliales
se observo en seis (5.2 %) (Figura 4a), queratina hUmeda en
13 (11.3 %), en forma de calcificaciones distréficas aisladas
en 23 (20 %) (Figura 4b), y en forma mixta en 12 (10.4 %)
(Figura 4c). En el tipo CFP no se observaron estos cambios.

El cuadro Il muestra las caracteristicas de los hallazgos
histoldgicos en relaciéon con los datos clinicos. No hubo
relacion entre la edad de los pacientes y el tiempo de
presentacion de los sintomas o tiempo de evolucion, recidi-
va, tamafio del tumor y muerte.

El tamafio del tumor vari6 entre 15 y 48 mm; la media en
CFP fue de 29.57 mmy en CFA de 34.54 mm; en las mujeres
fue de 34.80 mm y en los hombres de 34.76 mm. En los
tumores de localizacién selar fue de 32.59 mm y en los de
localizacion mixta de 37.45 mm (p = 0.001). La media en los
pacientes que recidivaron fue de 35.32 mmy en los que no
recidivaron de 34 mm; en los que murieron de 35.69 mm. La
infiltracion al parénquima cerebral fue de 36.50 versus 33.49
mm en los que no (p = 0.033).

El seguimiento de los pacientes fue hasta de 56 meses,
mayor en mujeres, en los tumores con localizacion suprase-
lar, en el tipo papilar, con presencia de epitelio externo
quistico, reticulo estrellado laxo y presencia de colesterol.

En las curvas de Kaplan-Meier observamos la probabi-
lidad de recidiva de acuerdo con el tipo histolégico y el
seguimiento, obteniendo media de 40.4 (IC 95 %) meses
sin recidiva en relacion con los que no recidivaron, que fue
de 43.1 meses (p = 0.001) (Figura 5). Los pacientes con
CFP tuvieron menor probabilidad de recidiva en compara-
cion con los CFA durante los 56 meses de seguimiento
(Figura 6).

Discusiéon

En cualquier parte del cuerpo existen factores clinicos,
histoldgicos, moleculares, genéticos,! etcétera, que partici-
pan en la conducta bioldgica de los tumores. En tumores
benignos como el craneofaringioma es dificil predecir estos
factores.'* Los factores de buen o mal pronéstico son
valorados por la sobrevida libre de enfermedad y sin recidi-
vas ni metastasis.'®

En nuestra serie, los factores clinicos prondsticos fueron
el tiempo de evolucion, recidiva, tamafio del tumor, segui-

con gliosis (40x). b) En forma de calcificaciones distroficas aisladas
(40x). c) Forma mixta de infiltracion, en nidos epiteliales y calcificaciones
distréficas (hematoxilina-eosina 40x).
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Cuadro lll. Hallazgos histolégicos enrelacidon con laedad, tiempo deevolucion,tamafio del tumor, seguimiento, recidiva

y muerte
Tiempode
Edad evolucion Tamafio Seguimiento Recidiva Muerte
Tipo histolégico (0.060) (0.001) (0.001) (0.001) (0.039) (0.068)
Papilar 51.07+13.2 14.53+5.04 29.87+5.74 49.20+5.95 5/15 2/15
Adamantinomatoso 49.19+129 10.59 +4.07 35.54 +6.37 32.31+1.67 45/100 11/100
Epitelioexterno (0.095) (0.002) (0.007) (0.001) (0.019) (0.062)
Digitiforme 48.69+12.67 8.88+3.97 34.73+6.12 28.33+11.38 12/26 2/26
Quistico 49.80 £ 13.52 10.61+4.21 34.98+7.0 32.68+11.55 14/23 5/44
Sdlido 48.04+11.19 11.22+4.40 36.30+5.83 36.0+11.1 18/44 2/23
Mixto 51.00+17.51 11.00+2.58 39.57+3.31 33.0+13.33 6/7 2/7
Reticulo estrellado (0.023) (0.001) (0.001) (0.001) (0.078) (0.056)
Laxo 45.81+13.0 10.49+4.93 35.92+7.08 33.95+12.66 18/37 6/37
Sélido 51.41+11.46 9.76 +2.69 34.88+6.07 31.45+10.83 18/41 4/41
Hipercelular 50.73 + 14.67 12.32+4.28 36.14+5.80 31.0+11.13 9/22 1/22
Mitosis (0.026) (0.016) (0.009) (0.012) (0.025) (0.004)
50.13+12.54 12.80+5.99 36.40 +5.67 30.60+12.71 11/20 6/20
Hemorragia (0.096) (0.031) (0.005) (0.090) (0.065) (0.036)
49.34+12.37 11.78+4.22 32.88+6.57 34.75+12.28 15/32 5/32
Calcificaciones (0.023) (0.008) (0.053) (0.009) (0.052) (0.074)
50.32+12.74 10.67+4.31 35.05+6.58 33.31+11.34 35/84 10/84
Queratinahiimeda (0.058) (0.091) (0.076) (0.017) (0.069) (0.099)
50.05+ 13.63 11.15+4.62 34.63+6.38 33.03+11.18 28/62 7162
Colesterol (0.014) (0.084) (0.010) (0.026) (0.004) (.036)
43.91+14.25 11.06 +5.84 31.73+6.08 38.55+10.27 8/11 0/11
Célulasfantasmas (0.015) (0.014) (0.068) (0.003) (0.058) (0.051)
46.36 £12.72 10.0+£3.26 35.26 £ 6.36 28.44+11.44 13/27 4/27
Fibras de Rosenthal (0.021) (0.094) (0.068) (0.008) (0.044) (0.002)
48.19+12.58 11.13+4.70 34.50+7.09 32.64+11.02 28/69 4/69
Inflamacion (0.086) (0.004) (0.064) (0.091) (0.058) (0.001)
49.10+13.35 10.06 +2.88 35.22+6.35 34.33+13.73 17/36 8/36

Losvaloresdelap se encuentranentre paréntesisy se obtuvieron de los coeficientes de correlacion de Spearmany Pearsonde acuerdo convariables
cuantitativas (edad, tiempo de evolucion tamafio y seguimiento) y cualitativas como sexo, recidivay muerte.
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Figura 5. Curva de Kaplan-Meier que muestra relacion entre
el tipo histolégico y la sobrevida. El tipo papilar presenta mejor
sobrevida que el adamantimomatoso (Log Rank = 0.135), sin
embargo la diferencia no fue estadisticamente significativa.
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miento y muerte; histolégicamente se valoraron las carac-
teristicas del epitelio externo, del reticulo estrellado, la
manera de infiltracién al tejido cerebral, asi como otros
hallazgos histoldgicos.

En la literatura mundial se menciona que el tipo papilar es
de mejor pronéstico que el adamantinomatoso, pero poco se
menciona en relacion con otros hallazgos histolégicos que
generalmente se describen en CFA y que estan ausentes en
CFP. Tampoco se ha descrito el papel de estos cambios
histoldgicos en la conducta biol6gica de los craneofaringio-
mas.*¢ Por otro lado, se sabe que el comportamiento clinico
es diferente en niflos que en adultos,®'** asi como en
mujeres que en hombres.*¢

La presentacion de los sintomas y signos caracteristi-
cos de los craneofaringiomas depende de la localizacién,
edad y tamafio del tumor; sin embargo, los sintomas gene-
ralmente se deben a la extensién y compresion a otras
estructuras cerebrales tales como silla turca, quiasma opti-
co y talamo.6&10

La recurrencia de craneofaringioma se informa entre 30
y 60 % dependiendo de la serie estudiada,®*° sin embargo,
se han publicados casos de recurrencia ectopica posterior a
la reseccion quirdrgica total,*>'” diseminacion*?® y secunda-
rios a radioterapia.® El tiempo de las recurrencias puede
variar entre uno y 180 meses, con una media de 12 me-
ses.®1920F| riesgo de larecurrencia depende de la cirugia con
una buena reseccion sin afectar estructuras adyacen-
tes.68101822 F| 11 % de los craneofaringiomas recurre con
reseccion completa, mientras que 33 % con reseccion subto-
tal y 69 % con reseccion parcial.®

En nuestros casos, la recidiva se presenté en 43 %, con
una edad media de los pacientes de 48.65 + 11.95 afios, y
los que no recidivaron de 50.46 + 14.13 afios, mayor en las
hombres que en los mujeres; hubo diferencia significativa
cuando se correlaciond con reseccion incompleta y muerte.
Kawamata y colaboradores® informaron que los craneofa-
ringiomas con invasion digitiforme en forma de bordes
irregulares y gliosis estaban asociados a mayor recurrencia.
Observamos que el patrén del epitelio externo en forma
digitiforme estaba mas asociado con recidiva. Asimismo,
gue la recurrencia estaba en relacion con el reticulo estrella-
do con aspecto sélido e hipercelular, con un mayor indice
mitético, presencia de calcificaciones, queratina humeda,
fibras de Rosenthal e infiltracion en forma de calcificaciones
distroficas.**

Stripp y colaboradores?* estudiaron a sus pacientes ope-
rados durante 10 afios e informaron una sobrevida de 85 %,
con control local en 48 % y pacientes libres de enfermedad en
53 %. En nuestros casos, el seguimiento de los pacientes
oscil6 entre 12 y 56 meses (media de 34.51 meses), fue
discretamente menor en hombres que en mujeres, con tiempo
menor en tumores de mayor tamafio, exéresis parcial, locali-
zacion mixta y recidivas; asi como con menor tiempo de
seguimiento y la presencia de epitelio externo, reticulo estre-
llado sélido e hipercelular, mayor indice de mitosis, presencia
de calcificaciones, queratina himeda, células fantasmas,
fibras de Rosenthal e invasion en forma de calcificaciones
aisladas distréficas.
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La mortalidad es baja en los craneofaringiomas y en
general son considerados con un comportamiento clinico
bueno. Tomlinson y colaboradores® estudiaron la mortalidad
en pacientes con craneofaringiomas; observaron que era
mayor en mujeres que en hombres, en pacientes de menor
edad y en quienes no recibieron radioterapia; las causas de
muerte fueron por complicaciones cardiovasculares y even-
tos cerebrovasculares. Por otro lado, Shi y colaboradores®
registraron muerte en 3.9 % en el primer mes de la cirugia 'y
66 % entre los seis y ocho meses, debido a compresion
talamica. Vinchon y colaboradores!® observaron un segui-
miento libre de enfermedad poscirugia en 49.9 % a cinco afios
y 40 % a 10 afios. En nuestra serie ocurrié en 11.3 %, y se
presentd en pacientes de menor edad, mayor en hombres,
con localizacion supraselar o con exéresis parcial: histolégica-
mente |los pacientes que murieron presentaron epitelio exter-
no sélido, mayor hemorragia, calcificaciones, queratina ha-
meda, inflamacién e invasion y no relacién con los cristales de
colesterol, células fantasmas y mitosis.

De acuerdo con los hallazgos histologicos observados
en nuestro estudio, los tumores de tipo papilar fueron mas
raros, solo identificamos 15 casos, tuvieron un menor tiempo
de evolucién y un seguimiento mas largo que los de tipo
adamantimomatoso.*¢4

El indice mitético es factor biolégico importante de mal
pronoéstico. En los craneofaringiomas el indice mitético es
muy bajo, menor de 2 %.%* En nuestros resultados observa-
mos una relacion estadisticamente significativa cuando se
compar6 un menor tiempo de seguimiento (p = 0.010), muerte
(p=0.001), infiltracion (p = 0.044) y tipo histoldgico (p = 0.026).

En conclusion, los factores de buen prondstico en cra-
neofaringiomas fueron mayor edad, sexo femenino, resec-
cion quirargica completa, mayor tiempo de evolucién, menor
tamafio del tumor, epitelio externo predominantemente quis-
tico, reticulo estrellado laxo, inflamacién, cristales de coles-
terol y tipo papilar. Los factores de mal prondstico fueron
menor edad, recidivas, infiltracion al tejido cerebral, infiltra-
cion en forma de calcificaciones distréficas, gliosis, inflama-
cion, fibras de Rosenthal, calcificaciones distroficas, quera-
tina himeda, patrén sdlido tanto para el epitelio externo
como para el reticulo estrellado, atipias celulares y figuras de
mitosis y el tipo adamantimomatoso.
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RESUMEN

Antecedentes: Conocer la mortalidad de la poblacion que acude a
recibir atencion médica permite a las instituciones hospitalariasy al
gobierno tomar decisiones sobre los servicios de saludy las condi-
ciones de atencion. El objetivo de esta comunicacion es describir la
Jrecuencia y tendencia de las principales causas de mortalidad
neurologica hospitalaria del periodo 2002-2007, en el Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco Sudrez”.
Métodos: La informacion se obtuvo de hojas de egreso hospitalario
v expedientes clinicos. Se calcularon tasas de mortalidad y la
tendencia del periodo.

Resultados: La tasa de mortalidad general fue de 4.9 por cada 100
egresos. Las principales enfermedades fueron las cerebrovascula-
resy los tumores del encéfalo. Se encontro tendencia al incremento
para la mortalidad relacionada con el virus de la inmunodeficien-
cia humana (VIH) en hombres (p = 0.004) y mujeres p = 0.05, asi
como para las mujeres con epilepsia y estado de mal epiléptico.
Conclusiones: Las enfermedades cerebrovascularesy los tumores
del encéfalo ocupan los primeros lugares como causas de mortali-
dad neuroldgica hospitalaria. La mortalidad por complicaciones
resultantes de la enfermedad por infeccion por VIH va en incre-
mento. Es necesario promover programas para prevenir factores
de riesgo cardiovasculares y de infeccion por VIH, para disminuir
las altas tasas de mortalidad por estas enfermedades.

Palabras clave:
Mortalidad hospitalaria, padecimientos neurologicos, virus
de la inmunodeficiencia humana

Introduccién

l | n sistema de egresos hospitalarios se basa principal-

mente en los datos que se recopilan a través de las
hojas de egreso que contienen la informacion registrada por
los médicos al final de periodo de hospitalizacién. La infor-
macién que se genera después de ser procesada apoya en

Aceptado: 21 de agosto de 2009 —,

SUMMARY

Background: Knowing the mortality of the population that goes to
medical care, allows to the hospitals institutions and the government
to make decisions on the services of health and the conditions of
attention. Our objective was to describe the frequency and trend of
the main causes of neurological hospital mortality for the period
2002-2007 in the National Institute of Neurology and Neurosurgery
“Manuel Velasco Sudrez”.
Methods: The data was obtained from hospital discharge registers
and medical records. Rates of hospital mortality and the tendency
were calculated during the period of study.
Results: The overall mortality rate was 4.9 per each 100 discharges.
The leading causes of death were cerebrovascular diseases and
brain tumors and there was a tendency for increased mortality in
cases associated with human immunodeficiency virus (HIV) for men
p = 0.004 and p = 0.05 for women with epilepsy, and with a status
of epileptic condition.
Conclusions: The cerebrovascular diseases and brain tumors tend
to hold the first places. The mortality for neurological complications
resulting from the diseases caused by the HIV is increasing. It is
necessary to promote programs to prevent cardiovascular and HIV
infection risk factors, to decrease the mortality rates from these
diseases.

Key words:
Hospital mortality, neurological disorders, human
immunodeficiency virus

la planeacion y toma de decisiones en materia de salud en
diferentes niveles, y permite la obtencion de diferentes
indicadores relevantes para la salud.*

Los estudios transversales y descriptivos tienen la des-
ventaja de que a través de ellos no se puede determinar si la
exposicion precedié o fue posterior a la enfermedad, sin
embargo, la informacién que proporcionan es de utilidad para

*Correspondencia y solicitud de sobretiros: Leora Velasquez-Pérez. Departamento de Epidemiologia, Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia “Manuel Velasco Suéarez”. Insurgentes Sur 3877, Col. La Fama, Del. Tlalpan, 14269 México D.F., México. Tel.: (55) 5606 3822,
extensiones 1068y 1069. Fax: (55) 5424 0808. Correo electronico: leoravelasquez@hotmail.com
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Mortalidad neuroldgica hospitalaria

la gestion sanitaria y planificacion de recursos y para la
generaciéon de nuevas e importantes hipotesis de trabajo e
investigacion.?

Las enfermedades neurolégicas ocasionan importantes
repercusiones sociales y econémicas®* en quienes las pre-
sentan, en los familiares y en las instituciones de salud de los
diferentes paises, ya que son importante causa de mortali-
dad, incapacidad, deterioro en la calidad de vida y ausentis-
mo laboral.® El estudio de la mortalidad hospitalaria es un
indicador de calidad asistencial y puede mejorar la atencién
de los pacientes hospitalizados.®

Objetivo

Determinar las principales causas de mortalidad neurolégica
hospitalaria y su comportamiento a través de un periodo de
seis afios (2002-2007) en una de las principales instituciones
de atencion neurolégica en el mundo.

Material y métodos

Estudio observacional, transversal y descriptivo que consistio
en examinar la mortalidad neurolégica ocurrida durante el
periodo de 2002-2007 en el Instituto Nacional de Neurologia
y Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez”. Los datos fueron
recolectados de las hojas de egreso hospitalario captadas por
el Departamento de Epidemiologia de manera rutinaria, asi
como de la revisién de los expedientes clinicos de cada uno
de los pacientes cuya defuncién se presenté durante el
periodo establecido. Las variables analizadas fueron la causa
basica de defuncion, edad al momento de la muerte, sexo, afio
en que ocurrié la defuncién, lugar de residencia habitual, asi
como los antecedentes de hospitalizaciones previas relacio-
nadas con el padecimiento en estudio.

Las causa basica de defuncion se defini6 como aquella
que inicié la cadena de acontecimientos que llevaron a la
muerte al individuo, o bien, la circunstancia que originé las
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Figura 1. Distribucién de la poblacién por grupo de edad y
sexo.
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lesiones que condujeron a la misma;’ estas causas se
codificaron de acuerdo con la Décima Version de la Clasifi-
cacion Internacional de Enfermedades (CIE-10).2 Con la
finalidad de tener un panorama mas integral e informativo de
los distintos padecimientos, éstos se agruparon de acuerdo
con el grupo de familia al que pertenecian de acuerdo a la
misma CIE-10.

Andlisis estadistico

Se obtuvieron frecuencias simples, medidas de tendencia
central y dispersion; se calcularon las tasas de mortalidad
general y se estratificaron por grupo de edad y sexo.

Las tasas de mortalidad se calcularon mediante la obten-
cion del cociente entre el nimero de defunciones ocurridas
de manera anual sobre el nimero de egresos hospitalarios
durante el mismo periodo, expresadas en base a cada 100
egresos. La tendencia se calculé mediante el coeficiente de
correlacion de Spearman con el paquete estadistico SPSS
version 15, aceptandose como estadisticamente significati-
vo todo valor de p menor o igual a 0.05.9°

Resultados

Durante el periodo sefialado se registraron 15 064 egresos
hospitalarios; la estadistica correspondié a los casos que
ocuparon una cama censable dentro de la institucién; 744
fueron defunciones hospitalarias, lo que dio lugar a una tasa
de mortalidad general de 4.9 por cada 100 egresos para el
periodo analizado. Del total de defunciones ocurridas, 55 % se
presenté en pacientes del sexo femenino y 45 % en el
masculino.

El mayor nimero de defunciones para ambos sexos se
encontré en el grupo de 25 a 44 afios de edad, con una
frecuencia de 123 (30 %) para las mujeres y 23 (36 %) para
los hombres; le siguié el grupo de 65 afios y mas en las
mujeres y el de 50 a 59 en los hombres. El resto de la
distribucién de las defunciones por grupo de edad y sexo se
presenta en la figura 1.

En cuanto al estado civil o nupcialidad se observé que
424 individuos (57 %) se encontraban casados o en union
libre al momento del estudio; 316 (42.47 %) no contaban con
pareja por encontrarse solteros, separados o por ser viudos
o divorciados, y de cuatro (0.53 %) no se obtuvo informacion.

Respecto a la escolaridad, 408 (54.83 %) contaban con
estudios de primaria 0 menos, 152 (20.4 %) con instruccion
media basica, 104 (14.0 %) con instruccion media superior,
89 (12 %) con instruccion superior y en 14 casos (1.9 %) no
se obtuvo informacion.

En relaciéon con el lugar de residencia, 293 (39 %) eran
residentes del Distrito Federal, 230 (31 %) del Estado de
México y 220 (30 %) de algun lugar dentro de la Republica
Mexicana. La distribucion se aprecia en la figura 2.

Al analizar la mortalidad por grupo de familia de acuerdo
a la CIE-10, el primer lugar lo ocuparon las enfermedades
cerebrovasculares (160-169), seguidas de los tumores (neo-
plasias) benignos (D10-D36) y los tumores malignos del ojo,
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Figura 2. Distribucion de casos de mortalidad por lugar de residencia.

del encéfalo y de otras partes del sistema nervioso central.
La frecuencia y distribucion se observa en la figura 3.

Al analizar internamente cada grupo de familia de acuer-
do a la CIE-10 se observo que los primeros lugares fueron
para las hemorragias subaracnoideas (160), con 121 casos
y una tasa de 16.2; los tumores malignos del encéfalo (C71)
con 64 casos y una tasa de 8.6; las hemorragias intraence-
falicas (161) y los tumores benignos de las meninges (D32),
con una frecuencia de 54 y 41 casos, con tasas de 7.2y 5.5
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Tumores [reoptasias] maignos de sitics mal definidos, secundanios v de sitiosna
especificados ((T6-000}
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il nes 5 del drouatonio (020-0235)
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Enfermedsdes cerabrovasculares (B0-159)

Figura 3. Principales causas de mortalidad
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por 100 egresos, respectivamente. El resto de la distribucion
se aprecia en el cuadro I.

Al estratificar por sexo existio tendencia al incremento en
la mortalidad tanto en hombres como en las mujeres para la
enfermedad por el virus de la inmunodeficiencia humana
(B24), pero solo un incremento en el sexo femenino para la
epilepsiay estado de mal epiléptico (G40 y G41); el resto del
comportamiento a través del periodo de estudio se presenta
en el cuadro .

1

! 7 10.9%
q: (0.5%)
!s {1.1%)
,u (LEN)
’11 {1.9%)
’17 (2.3

l-zo (2.7%)
l-u (2.4%)

Fl‘? {3.0%)

l-:uism

267 (¥5.9%)

1] 50 100 150 200 50 200
por grupo de familia.
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Cuadro I. Tendenciade lamortalidad hospitalariapor sexo

Afio
Padecimiento (CIE-10) Sexo 2002 2003 2004 2005 2006 2007 r p
Hemorragia M 6.6 7.8 25 7.4 4.0 21 -0.615 0.194
subaracnoidea (160) F 14.0 11.2 9.2 131 12.8 7.0 -0.491 0.322
Ambos 20.7 19.0 11.8 20.5 16.8 9.9 —-0.604 0.205
Tumor maligno M 5.8 34 5.9 3.3 4.0 5.7 —0.056 0.917
del encéfalo (C71) F 7.4 5.2 34 25 24 2.8 -0.872 0.023
Ambos 13.2 8.6 9.2 5.7 6.4 8.5 -0.681 0.136
Hemorragia M 5.0 6.0 34 3.3 24 5.0 -0.429 0.396
intraencefélica (161) F 25 1.7 1.7 4.9 4.0 35 0.620 0.189
Ambos 7.4 7.8 5.0 8.2 6.4 8.5 0.564 0.244
Tumores benignos M 0.8 0.9 0.8 25 2.4 0.7 0.356 0.488
de las meninges (D32) F 25 43 4.2 5.7 24 5.7 0.433 0.391
Ambos 3.3 5.2 5.0 8.2 4.8 6.4 0.564 0.244
Infarto cerebral (163) M 0.8 0.9 1.7 25 0.0 2.1 0.264 0.613
F 5.0 6.0 5.0 25 24 35 —-0.748 0.087
Ambos 5.8 6.9 6.7 4.9 24 5.7 -0.515 0.296
Otras enfermedades M 0.0 2.6 1.7 0.8 1.6 0.7 -0.023 0.965
cerebrovasculares (167) F 4.1 34 0.8 0.0 7.2 4.3 0.238 0.650
Ambos 4.1 6.0 25 0.8 8.8 5.0 0.215 0.683
Enfermedad por virus de la M 0.0 0.0 0.8 33 4.8 85 0.946 0.004
inmunodeficienciahumana, F 0.0 0.0 0.0 0.0 16 14 0.802 0.050
sin otra especificacion (B24) Ambos 0.0 0.0 0.8 3.3 6.4 9.9 0.945 0.004
Epilepsia (G40) M 0.0 0.0 0.0 0.8 1.6 14 0.908 0.012
F 1.7 0.0 25 0.8 5.6 5.0 0.747 0.088
Ambos 17 0.0 25 1.6 7.2 6.4 0.817 0.047
Tumor benigno de otras M 0.0 1.7 0.0 4.9 0.8 0.7 0.165 0.755
glandulas endocrinasy de F 0.8 0.9 0.8 4.1 16 2.1 0.497 0.316
las no especificadas (D35) Ambos 0.8 2.6 0.8 9.0 24 2.8 0.309 0.551
Encefalitis viral no M 0.8 0.0 0.0 33 16 0.7 0.326 0.528
especificada (A86) F 0.8 1.7 0.8 0.8 3.2 14 0.428 0.398
Ambos 17 1.7 0.8 41 4.8 2.1 0.500 0.312
Enfermedad por virus de la M 0.0 2.6 5.0 16 0.8 0.0 -0.246 0.639
inmunodeficiencia humana F 0.0 0.9 17 0.0 0.0 14 0.180 0.733
resultante de enfermedades Ambos 0.0 34 6.7 1.6 0.8 14 -0.130 0.806
infecciosas y parasitarias (B20)
Estado de mal M 0.0 0.0 0.8 0.0 3.2 4.3 0.856 0.030
epiléptico (G41) F 0.8 0.0 25 0.0 0.0 14 0.026 0.961
Ambos 0.8 0.0 34 0.0 3.2 5.7 0.715 0.110
Tuberculosis del M 0.0 2.6 1.7 1.6 2.4 0.7 0.150 0.776
sistema nervioso (A17) F 0.0 2.6 0.0 0.0 16 0.0 -0.142 0.778
Ambos 0.0 5.2 1.7 1.6 0.0 14 —0.005 0.992
Otros trastornos M 0.0 0.9 0.0 0.0 0.0 0.7 0.102 0.847
del encéfalo (G93) F 3.3 1.7 34 16 0.0 0.7 -0.780 0.068
Ambos 3.3 2.6 34 1.6 0.0 14 -0.782 0.066
Otras hemorragias M 0.8 0.0 0.8 1.6 2.4 0.0 0.229 0.663
intracraneales no F 0.0 0.0 4.2 0.8 0.8 0.0 —0.033 0.951
traumaticas (162) Ambos 0.8 0.0 5.0 25 3.2 0.0 0.083 0.876

M = masculino, F = femenino, r = coeficiente de correlacion de Spearman, p = significancia estadistica.

Discusion

El Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia “Manuel
Velasco Suarez” es un hospital de referencia y contrarrefe-
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rencia de pacientes neurolégicos, que funciona de manera
ininterrumpida; es considerado uno de los principales cen-
tros de investigacion, diagndéstico y tratamiento de las enfer-
medades del sistema nervioso central y periférico; dentro de
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sus instalaciones contiene todas las areas clinicas y de
investigacion relacionadas con las neurociencias, cuenta
con atencion de pacientes del campo neurolégico, neuroqui-
rargico y psiquiatrico,*! por lo que la informacion proveniente
de este estudio es de gran importancia por el papel del
Instituto en Latinoamérica y el mundo. Este trabajo puede
revelar una situacion semejante a la que se presenta en
instituciones de salud de este tipo.

El ligero predominio del sexo femenino puede guardar
relacion con mayor sobrevida en este grupo en comparacion
con los hombres, sin embargo, esta diferencia no fue esta-
disticamente significativa.

Respecto a que las enfermedades cerebrovasculares
sean las que ocupan los primeros lugares de mortalidad
concuerda con lo publicado nacional e internacionalmente,
tanto en paises desarrollados como en desarrollo; estos
padecimientos impactan de manera significativa en el medio
sanitario y en el social.*>*®

Reafirmamos que la enfermedad cerebrovascular repre-
senta uno de los primeros problemas de salud en México, lo
que puede guardar relacion con ciertos factores que predis-
poneny desencadenan la alta prevalencia de enfermedades
cardiovasculares como la hipertension arterial, que en nues-
tro pais es una de las primeras causas de morbilidad, tal
como ocurre en otros paises en desarrollo.1>131920 En estu-
dios previos se estima que la hipertension arterial sistémica
es un factor que contribuye a 42 % de las muertes por
enfermedad cerebrovascular.*?

En este estudio no se encontrd diferencia significativa
por sexo para la mortalidad por hemorragia subaracnoidea,
sin embargo, se observo un ligero predominio en las muje-
res, lo cual coincide con lo sefialado en algunos paises
europeos donde las enfermedades cerebrovasculares agu-
das constituyen la segunda causa de muerte en general y la
primera de muerte en la mujer.?*2?

Es necesario que en paises como el nuestro, las autori-
dades de salud dirijan sus esfuerzos a la instrumentacién de
estrategias orientadas a la promocién, prevencion y educa-
cion de la salud, asi como a disminuir factores de riesgo para
las enfermedades crénicas no transmisibles como las enfer-
medades cerebrovasculares, con lo cual la mortalidad por
estos padecimiento disminuiria,* tal como ocurre en paises
europeos donde la mortalidad por enfermedad vascular
cerebral ha permanecido casi estable o sin incremento
debido a las medidas implementadas y a los beneficios
relacionados con la disminucién y cambios en los factores de
riesgo para estos padecimientos.??

En este estudio, los tumores malignos del encéfalo
fueron la segunda causa de mortalidad después de las
enfermedades cerebrovasculares, lo que concuerda con lo
registrado en otros estudios, donde incluso ocupan el primer
sitio.?* Se puede especular que esto esta relacionado con los
cambios ocasionados por la modernidad, que si bien ha
condicionado mejoras en el desarrollo y progreso de los
individuos y de los paises, ha traido consigo problemas
relacionados con la urbanizacién, contaminacion ambiental
del aire, agua y suelo,??2¢ aspectos que generan exposicion
a un mayor nimero de contaminantes que podrian relacio-
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narse con el desarrollo de neoplasias. A pesar de los
avances en el manejo y tratamientos de éstas, actualmente
siguen siendo responsables de una elevada mortalidad en
todo el mundo.

No obstante, que las enfermedades cerebrovasculares 'y
los tumores cerebrales ocupan los primeros lugares de
mortalidad en este estudio, solo las enfermedades ocasiona-
das por el virus de la inmunodeficiencia humana presentaron
tendencia al incremento (B24), lo que puede ser el reflejo del
tipo de institucion, ya que el Instituto Nacional de Neurologia
y Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez” atiende los casos
asociados al virus de la inmunodeficiencia adquirida que se
encuentran en estadios avanzados con complicaciones neu-
rologicas, por lo que lamortalidad en este grupo de pacientes
tiende a incrementarse, ademas, en este tipo de pacientes
las infecciones oportunistas condicionan mayor mortalidad
por el compromiso inmunolégico que conlleva.?”? Nuestros
resultados apoyan lo encontrado en nuestro pais donde se
observo que la mortalidad por el sindrome de inmunodefi-
ciencia humana muestra tendencia al incremento.?

En cuanto a la tendencia a la mortalidad por epilepsia en
mujeres, es posible que sea el reflejo de algiin otro padeci-
miento de fondo como pudieran ser la helmintiasis y la
neurocisticercosis; no debe soslayarse que algunos paises
de Latinoamérica como Brasil y México todavia son conside-
rados endémicos.3% Ademas, la epilepsia ocupa las prime-
ras causas de atencion neurolégica y de urgencia en diferen-
tes paises, incluyendo México.%232

Es importante disponer de estudios multicéntricos que
registren la mortalidad de naturaleza neurolégica y promover
la realizacion de registros nacionales confiables y precisos
que permitan estimar la verdadera dimension de tales enfer-
medades, para asi fortalecer la toma de decisiones en el
campo de la salud. Asi mismo, es importante no olvidar la
importancia y trascendencia de la estadistica que se genera
con la informacién obtenida de los egresos hospitalarios.
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RESUMEN

Objetivo: Se determiné el comportamiento de la mortalidad por
cardiopatia isquémica en México en el periodo 2000-2007.
Métodos: Se identificaron los codigos de la CIE-10 que correspon-
den a cardiopatia isquémica. Se determinaron las tasas de morta-
lidad a nivel nacional, por entidad federativa y por region so-
cioeconomica, asi como escolaridad, actividad laboral y derecho-
habiencia. Mediante regresion de Poisson se calculo la fuerza de
asociacion entre las entidades federativas, las regiones socioeco-
nomicas donde residieron los individuos y la mortalidad por
cardiopatia isquémica.

Resultados: De la poblacion estudiada (397 934), la mayoria
correspondio a jubilados y pensionados (230 976, 58 %); 167 945
personas (42.2 %) tuvieron primaria incompletay 152 787 (38.4 %)
no fuleron derechohabientes de una institucion puiblica. La entidad
federativa y la region socioeconémica que presentaron mayor
fuerza de asociacion con mortalidad por cardiopatia isquémica
Jueron Chihuahua, con RR = 2.6, IC 95 % = 2.4-2.8 para el afio
2000y RR = 1.9, IC 95 % = 1.8-2 para el 2007; y la region 7, con
RR=2.6,1C 95 % = 2.5-2.7) para el 2000y RR = 2.3, IC 95 % =
2.2-2.4 para el 2007.

Conclusiones: La mortalidad fue mayor en el sexo masculino. Lama-
yoria correspondio ajubiladosy pensionados, individuos con prima-
ria incompleta y no derechohabientes de una institucion. La entidad
y region que presentaron mayor fierza de asociacion con mortalidad
por cardiopatia isquémica fueron Chihuahua y la region 7.

Palabras clave:
Cardiopatia isquémica, mortalidad

Introduccién

S egun las estimaciones de la Organizacion Mundial de
la Salud,* en 2002 murieron 57 millones de personas en
el mundo y la primera causa de mortalidad fue la cardiopatia
isquémica con 7.2 millones de muertes, equivalentes a 12.6 %
del total de ese afio. En América Latina, las enfermedades del
aparato circulatorio representan aproximadamente 20 % del
total de las defunciones, el porcentaje mas alto entre las

Aceptado: 2 de octubre de 2009 —

SUMMARY

Objective: To determine the behaviour of mortality due to ischemic
cardiopathy in Mexico during the years 2000 through 2007.
Methods: The codes of the International Classification of Diseases
10 that correspond to the ischemic cardiopathy were identified. The
rates of mortality nationwide, by federative entity, and by
socioeconomic region as well as by degree of education, type of job,
and public health services entitlement, were determined. Likewise,
the strength of association by means of the regression of Poisson
among federative entities, socioeconomic regions where individuals
resided in, and mortality by ischemic cardiopathy were also
determinated.

Results: Of the studied population (397 934), the majority were
retirees and pensioners 230 976 (58 %), had incomplete elementary
education 167 945 (42.2 %), and were not entitled to a public health
institution 152 787 (38.4 %). The federative entities and the
socioeconomic region with the highest strength of association
between mortality and ischemic cardiopathy were Chihuahua 2000
(RR=2.6,CI95%=24-28),2007 (RR=19,CI95%=18-2)
and Region 7, 2000 (RR 2.6, C1 95 % =2.5-2.7), 2007 (RR 2.3, CI
95 % =95 % 2.2 - 2.4), respectively.

Conclusions: The mortality was higher among males. The majority
were retirees and pensioners, had incomplete elementary school,
and were not entitled to any public health institution. The entity and
region that presented the highest strength of association between
mortality and isquemic cardiopathy were Chihuahua and region 7.

Key words:
Isquemic cardiopathy, mortality

causas principales de defuncién en todos los paises de la
region; en ese grupo, la cardiopatia isquémica y la enferme-
dad vascular cerebral son las mas importantes.?

A pesar de los impresionantes adelantos logrados duran-
te los Ultimos 30 afios en su diagndstico y tratamiento, la
cardiopatia isquémica sigue siendo el principal problema de
salud publica en paises industrializados. En Estados Unidos,
en 2005 murieron 2 448 017 individuos y de éstos, 652 091
(26.6 %) por enfermedad cardiovascular.® Se ha proyectado
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Mortalidad por cardiopatia isquémica

que para 2020 las enfermedades cardiovasculares estaran
en los primeros lugares de mortalidad, con mas de 36 % de
todas las muertes.*

La cardiopatia isquémica condiciona un costo econémi-
co muy alto para los sistemas de salud del mundo®’y México
no es la excepcion, ya que en los Gltimos afios es la segunda
causa de mortalidad en la poblacion adulta en nuestro pais®
y en la década pasada ocup6 el primer lugar.

Este incremento de la mortalidad por cardiopatia isqué-
mica podria estar relacionado a la transicién epidemiolégica
que vive nuestro pais, caracterizada por una gradual susti-
tucion de las muertes por causas transmisibles hacia un
patrén donde prevalecen las enfermedades crénico-dege-
nerativas y cardiovasculares.>* La transicion epidemiologi-
ca ha tenido como consecuencia mayor esperanza de vida,
relacionada a su vez con mayor desarrollo econémico, mejor
organizacion social y la industrializacion.*

En México se ha presentado un descenso notable de la
mortalidad: la vida media de los mexicanos se ha duplicado
al aumentar de 36.2 afios en 1930 a 75 afos en 1999, con
incrementos similares tanto en hombres (35.5 a 72.8 afios)
como en mujeres (37 a 77.3 afos). El riesgo de fallecer es tan
bajo que la probabilidad de morir representa apenas 15 % de
lo que era en 1930.°*? La esperanza de vida en la actualidad
es de 75.3 afios.®®

No obstante lo anterior, existen estadios de transicién
epidemiolodgica diferentes entre los paises e incluso entre
regiones de un mismo pais;'*** esta Ultima situacion se
ejemplifica en nuestra nacion.

La transicién epidemiolégica ha traido consigo cambios
en los estilos de vida de la poblacién, lo que ha contribuido
al incremento de algunos factores de riesgo asociados a
aterosclerosis coronaria, como la hipertensién arterial, la
diabetes mellitus, el tabaquismo, la hipercolesterolemia, la
obesidad y el sedentarismo, entre otros.10:422

Por la importancia de la cardiopatia isquémica en Méxi-
co, se decidi6 determinar el comportamiento de la misma en
el periodo 2000-2007.

Material y métodos

Del Sistema Nacional de Informacion de la Secretaria de
Salud se obtuvieron los registros de mortalidad por cardiopa-
tia isquémica en el periodo 2000-2007, esta informacion es
generada por el Instituto Nacional de Estadistica, Geografia
e Informatica, y tiene su origen en los certificados de
defuncion emitidos en el pais.® Se identificaron los codigos
de la décima revision de la Clasificacion Internacional de
Enfermedades (CIE-10)?® que corresponden a cardiopatia
isquémica (120 angina de pecho, 121 infarto agudo del
miocardio, 122 infarto subsecuente del miocardio, 123 ciertas
complicaciones presentes posteriores al infarto agudo del
miocardio, 124 otras enfermedades isquémicas agudas del
corazoén e 125 enfermedad isquémica crénica del corazoén).

Es importante mencionar que en México, en el periodo
1999-2001 se identificd un subregistro de defunciones de
13.7 %.%*
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De la informacién analizada se eliminaron 3192 regis-
tros, 1438 porque se omiti6 el aflo de nacimiento y 1754
porque correspondian a individuos que fallecieron antes del
afio 2000, sin embargo, el certificado de defuncién se realizé
en el periodo 2000-2007.

Se obtuvieron las tasas de mortalidad ajustadas por
edad? por 100 mil habitantes de cada entidad federativay de
cada una de las siete regiones socioeconémicas (Anexo 1)
establecidas por el Instituto Nacional de Estadistica y Geo-
grafia. La poblacién que se utilizé para el ajuste de tasas fue
la estimada por el Consejo Nacional de Poblacion.**?¢ Me-
diante regresion de Poisson se determind la fuerza de
asociacion y el intervalo de confianza a 95 % (IC 95 %) entre
region socioecondémica, entidad federativa de residenciay la
mortalidad por cardiopatia isquémica.

Las siete regiones socioeconémicas agrupan a las 32
entidades federativas de acuerdo con indicadores relaciona-
dos con el bienestar, como educacion, ocupacién, salud,
vivienda y empleo. Las entidades federativas clasificadas en
una misma region tienen en promedio caracteristicas simila-
res, es decir, son homogéneas, mientras que las regiones son
diferentes entre si. En laregién 7 se encuentran las entidades
que respecto al total de indicadores considerados presentan
la situacion mas favorable; por el contrario, la region 1 se
compone de las entidades con la situacion menos favorable.?”

Se optd por el modelo de regresion de Poisson para
determinar la fuerza de asociacion entre las entidades fede-
rativas y las regiones socioeconoémicas de residencia con la
mortalidad por cardiopatia isquémica, ya que como variable
dependiente el nimero de defunciones tiene una distribucion
de Poisson que toma valores enteros positivos. La regresion
de Poisson es equivalente a una regresion de los logaritmos
de las tasas de mortalidad. Los coeficientes exponenciados
permiten estimar el riesgo relativo (RR) de morir.?®

Se manejaron los registros en el programa informético
Access 2003, posteriormente los datos se exportaron al
programa estadistico NCSS 2001, en el cual se obtuvo la
fuerza de asociacion entre cada entidad federativa y regién
socioecondmica de residencia, y la mortalidad por cardiopa-
tia isquémica, mediante andlisis de regresiéon de Poisson.

Resultados

En el lapso 2000-2007 murieron en nuestro pais 397 934
individuos por cardiopatia isquémica. En este periodo, la tasa
cruda de mortalidad se incremento, ya que en 2000 fue de 44.7
y para 2007 se ubic6 en 51.5. Los hombres presentaron mayor
mortalidad en relacion con las mujeres (p < 0.01) (Cuadro ).

De los 397 934 individuos que fallecieron por cardiopatia
isquémica en el lapso 2000-2007, los que no tuvieron activi-
dad laboral, principalmente jubilados y pensionados, fueron
quienes presentaron mayor mortalidad, con 230 976 (58 %);
le siguieron los trabajadores agropecuarios con 62 320
(15.7 %). Los que presentaron menor mortalidad fueron los
operadores de transporte, con 6823 (1.7 %), y los trabajado-
res de las fuerzas armadas, proteccioén y vigilancia, con 3543
(0.9 %) (Figura 1).
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Cuadro I. Mortalidad en México por cardiopatiaisquémica, 2000-2007. Mortalidad
por sexo**

Afio de defunciény nimero
deindividuos que fallecieron *Tasa cruda
por cardiopatiaisquémica de mortalidad

Masculino Femenino

2001, n = 45,461 456 25,077 (55.1 %) 20,384 (44.9 %)
2002, n = 48,295 47.9 26,659 (55.2 %) 21,636 (44.8 %)
2003, n=50,675 49.7 27,941 (55.1 %) 22,734 (44.9 %)
2004, n = 50,087 48.7 27,830 (55.5 %) 22,257 (44.5 %)
2005, n=52,013 51.1 29,005 (55.7 %) 23,008 (44.3 %)
2006, n=53,189 50.7 29,730 (55.8 %) 23,459 (44.2 %)
2007, n = 54,259 515 30,414 (56.0 %) 23,845 (44.0 %)

*Tasa por 100 mil habitantes, "x?p < 0.01.

En cuanto a la escolaridad de los sujetos fallecidos, la 1001
mayoria no concluyé la primaria (167 945, 42.2 %) y le
siguieron los que no tuvieron escolaridad (105 955, 26.6 %). 80
Quienes presentaron menor mortalidad fueron los que cur-
saron una licenciatura (23 817, 6 %) y aquellos con prepara- 2 60
toria o equivalente (16 938, 4.3 %) (Figura 2). 5 167 945

En relacion a la derechohabiencia, la mayoria no fue § 40 4
derechohabiente de una institucion publica (152 787, 38.4 %), 105 955
152 037 (38.2 %) fueron derechohabientes del Instituto 20 42 101
Mexicano del Seguro Social y 33 998 (8.5 %) del Instituto de 24914 jggas 23817 oo,
Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del 0 | Y e B N s
Estado (Figura 3). o @ @ & @ A 0

Entre 2000 y 2007, en la mayoria de las entidades 00\6“& (\Gow"\e , c,o‘“"\e Q\;\\\'&e(\ Q\g\\!"@\ ‘0,\6«»5\0“ o H°
federativas la tendencia de las tasas de mortalidad ajustadas g\“e% .(Qa“\?’\ ot ¢ <\z~°6 0<\a°e Tt
fue hacia al incremento. Las entidades federativas con las e 200(\6@ o9 Se

. . . . S o«

tasas de mortalidad ajustadas mas altas fueron Chihuahua Escolaridad

con 79.8'y 79.1; Sonora, con 71.9 y 78.2; y Baja California
Sur, con 58.5 y 73.1, para 2000 y 2007, respectivamente.
Los estados con las tasas de mortalidad ajustadas mas bajas

Figura 2. Escolaridad de los pacientes que fallecieron por
cardiopatia isquémica en México, 2000-2007.
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Actividad laboral

Figura 1. Actividad laboral de los pacientes que fallecieron
por cardiopatia isquémica en México, 2000-2007.
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Derechohabiencia

Figura 3. Derechohabiencia de los pacientes que fallecieron
por cardiopatia isquémica en México, 2000-2007.
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Cuadro Il. Tasas ajustadas por edad por entidad federativa, 2000-2007

Afio

Entidad federativa 2000 2001 2002

2003 2004 2005 2006 2007

Aguascalientes 394 36.3 41.6
Baja California 72.2 70.3 70.8
Baja California Sur 58.5 62.3 65.6
Campeche 45.3 40.3 419
Chiapas 29.9 325 34.4
Chihuahua 79.8 80.6 83.1
Coahuila 61.0 64.1 63.9
Colima 57.7 57.7 61.7
Distrito Federal 57.3 59.7 59.4
Durango 40.4 42.0 49.4
Guanajuato 36.7 37.0 42.8
Guerrero 26.9 27.8 28.3
Hidalgo 29.0 30.7 41.3
Jalisco 47.8 47.6 515
México 40.1 39.6 40.8
Michoacan 35.1 34.9 38.0
Morelos 36.9 38.7 41.3
Nayarit 455 42.7 47.3
Nuevo Ledn 61.5 64.1 68.0
Oaxaca 27.3 25.0 294
Puebla 30.1 29.7 31.0
Querétaro 35.6 38.7 36.4
QuintanaRoo 34.2 31.0 331
San Luis Potosi 39.3 36.0 38.9
Sinaloa 534 54.1 61.8
Sonora 71.9 75.9 74.7
Tabasco 35.0 44.1 42.3
Tamaulipas 59.2 59.6 56.3
Tlaxcala 22.1 22.6 25.4
Veracruz 39.4 42.1 44.3
Yucatan 49.7 54.4 53.0
Zacatecas 37.4 39.3 46.3

38.4 35.8 42.7 43.9 44.1
69.0 734 68.7 68.5 59.8
62.2 54.6 66.2 63.9 73.1
52.4 47.4 54.9 52.0 49.5
36.2 333 33.6 36.8 38.4
82.3 80.6 81.9 79.0 79.1
66.4 65.1 74.7 66.0 66.1
57.5 58.3 56.0 59.1 52.5
62.4 64.0 66.0 65.3 64.6
52.7 51.1 54.7 57.9 63.3
46.9 43.9 47.1 48.0 49.5
28.4 27.8 30.0 29.2 30.6
41.7 46.9 48.1 46.9 49.9
51.4 47.5 52.9 52.4 51.0
40.9 41.7 42.1 42.7 41.5
41.5 39.1 39.2 40.0 41.4
41.9 36.3 37.3 40.1 43.5
44.5 47.7 53.9 51.4 53.4
65.8 66.8 68.6 66.7 68.6
29.3 28.7 33.4 35.1 36.1
32.8 33.6 34.8 34.5 38.5
43.2 43.1 50.4 49.2 50.1
35.2 316 32.2 27.3 28.0
43.4 42.9 46.7 47.6 45.7
62.2 59.0 60.5 64.6 57.6
815 77.4 77.5 74.7 78.2
45.0 40.6 43.9 435 44.1
61.7 59.6 64.7 61.6 61.6
23.7 254 26.4 29.8 29.5
49.8 46.2 48.1 48.2 50.7
61.7 52.9 62.8 58.1 62.6
41.3 43.7 43.9 37.8 43.3

Tasa por 100 000 habitantes

fueron Quintana Roo, con 34.2 y 28; Tlaxcala, con 22.1y
29.5; y Guerrero, con 26.9 y 30.6 (Cuadro II).

Las regiones socioecondémicas con las tasas de morta-
lidad ajustadas mas altas en el periodo mencionado fue la 5
con 70.2y 70; y la 7, con 57.3 y 64.6, para 2000 y 2007,

respectivamente; la que presento las tasas de mortalidad
mas bajas fue la 1 con 27.9 y 35.1 (Cuadro llI).

Mediante regresion de Poisson se determino la fuerza de
asociacion entre entidad federativa de residencia y muerte por
cardiopatia isquémica. Las entidades con una mayor fuerza

Cuadro lll. Tasas ajustadas por edad porregion socioeconémicaderesidencia, 2000-2007

Region

Afio

socioeconémica* 2000 2001 2002

2003 2004 2005 2006 2007

27.9 28.1 30.6
35.5 36.8 39.5
355 36.1 41.0
42.7 43.2 45.0
70.2 71.1 70.8
53.4 54.3 57.7
57.3 59.7 59.4

~NOoO o~ WNBE

311 29.9 32.3 33.9 351
43.3 42.1 44.3 44.1 46.2
43.3 41.6 43.3 43.8 46.1
46.2 44.9 47.0 47.2 46.4
73.0 71.8 73.0 70.5 70.0
57.2 55.2 60.3 54.3 58.2
62.4 64.0 66.0 65.3 64.6

Tasa por 100 000 habitantes, *variable independiente

378

Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009




Sdnchez-Barriga

uosslod ap ugisaifial ap sisijeue |8 eied BIOUSISI 9P I0[eA OWO0D OWO) 8S BIRXR( 8p 0peISd 3

rTTtmerT (e1mer (STcDPT ZTv1oT (9T-¢T)8°T (819121 6191727 (9T-¢T)8°T seodsjeoez
(8TSTLT 6TSTLT (z-21)871 (z-21)871 (ezaTe (z-21)871 (szT2Eee (TZ-21T)6T ugreonA
ST-€TV'T O1T-€DV'T ST-€TV'T L1-S1T)97T (8T1T91T)LT 9TvT)ST (8T-ST)9T ST-€TV'T Znioelap
(80-90) 20 (6'0-20)80 (80-90) 20 (60-20)8°0 (80-90)20 (6'0-20)80 (T-2°0)80 (6'0-9°0)8°0 eleoxe| |
OT+1)ST (8T-ST)9T (8T9T)LT (z-21)6T (Tz-81)6'T 6T91)8T (rzoze (zz6TC sednewe |
(1-8°0)6°0 (T1-60)T (T1-60)T T 1TT (€TTT)2T T 1TT (gT-217)€T (T1-60)T ooseqel
(z81)6'T (Zz-21)6T (zz6T)C (szzoee (9zeve (rz1taee (6z52)LC (9zzave BIOUOS
OT+1)ST (z91)871 (8T-ST)9T (z-21)6T (TZz-81)6'T (TZz-81)6'T (Tz81me (6T91)8T eO[RUIS
(€1-TT)2T (ST-2DVT (ST-eDVT (91T-€T)ST (91T-€T)ST r1-2e1)eT OTeDVT OTeDVT 1S010d SIn ues
(soc0to (soc0to (907050 (205090 (205090 (205090 (80-90)20 (809020 00y eUBIUIND
FITDTT €TDTT 1111 €TDTT €T DTT (TT-601T FTT1mCT (TT-601T orelp1and
(1-8°0)6°0 (1-8°0)6°0 (1-8°0)6°0 T 0TI (T1-60)T (T1-60)T T 1TT (T1-60)T e|gand
(8T-Ss1T)9T (Z1T-607TT (61-27)8T (zz6T1)2 (tz6T1)2 (zz61T)TC (gz-zadee (zZz6T1T)TC ugaT0ASNN
(91T-€1T)8T 6T9TLT (8T-ST)9T (8TSTLT L Tv1)ST (8T-ST)9T (z91)871 6T9T)2LT weleN
(€1-TT)2T (L1-€1)8T @111 FI1-T12T O1T-€DV'T ST-€TVT LTv1)8T (§1-27T)€ET SN
@111 FITT1ZT (e1T-T1ZT ST-eDVT ST-eDVT r1T-zT)ET ST-eDVT r1Tz1)ET ugoroydIN
(1-8°0)6°0 (e1-T1ZT (1-8°0)6°0 1T DTT 1T 1DTT 1T DTT (e1T-T1ZT 1T DTT 021X
W1-c1)¢eT (1'1-80)6°0 GT-€TVT (9T-¥'T)ST (8T-ST)9T (8T-ST)2T (z-21)81 (8191271 oosijer
r1T-z1)ET OTeDVT r1T-z1ET OT+1)ST F1T-z1)ET F1Tz1ET €TDTT (TT-601T obepiH
(6'0-2°0)8°0 FITTDET (6'0-2°0)8°0 (1-8°0)6°0 (1-8°0)6°0 (1-8°0)6°0 (TT-60T (1-8°0)6°0 olaleng
(£T-TT)2T (6'0-2°0)80 (£T-TT)2T W1-21¢eT (CREEa W1Cc1)¢eT W1-c1¢eT (€1T-TT)CT orenfeuens
(L1TS1)9T FIT-T1ZT OT+1T)ST (8T-ST)9T (8TSTLT LTv1oT LTv1)oT ST-eDVT obueing
(z81)6T 8T+v1)9T (zzate (szzave (rz-zaoeze (ez2ze (8zv2)9c (rz1aee [elapa4 oisia
(§T-2T)ET (e26T)TC (LT-€T)ST (T2971)6T (z91)81 (ze11)2 (gz6T)2C (€281 euwioo
OT+1)ST (8T+v1)9T (z-21)6T (Tz-81)6'T (Tz-81)6'T (z-21)6T rzTze (Tz81e e|inyeo)d
(z81)6T (8TSTLT (zzate (9zeve (9zeve (9zg2)sC (e-92)8¢ (8zv2)9e enyenyiyo
(6'0-2°0)80 (ee8T)¢ (8'0-9°0)20 (6'0-2°0)80 (6'0-2°0)8°0 (6'0-2°0)80 (6-2'0)8°0 (6°0-270)8°0 sedeiyo
1T DTT (6'0-20)80 (ST-zT)ET (ST-zT)ET (21-€1)8T 11T (ST-zT)ET O1TzDVT ayoadure)d
(91T-€1)8T FIT-TTDET OTeDVT O1TZDVT 8T+v1)9T 6TSTLT (Zz-L1)6T (Zs1LT Ing eluioyed eleg
(€1-TT)2T O1TCVT (9T-¥T)ST (22161 (6T9T)LT (6'1-2T)8T (ezarte (zz6T1)2 eluiojied efeg
(1-8°0)6°0 1-€1)8T (TT-60T (TT-601T (Z160T €T DTT (eT1n)zT (€1 12T sojualfeasenty

1002 9002 5002 002 €002 2002 1002 0002 (swsipuadapuls|getren)

ouy

eARISPa) pepNU]

uossI0odap ugisalfial uod oplandeap ‘/002-000Z ‘02IXaN usealwgnbsiejredolp.es jod pepijeliow .| ABIOUSPISSI P RAITRISPS) PePIIUS | 8.11US UQIJRID0SY *A| 01pEND

379

Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009




Mortalidad por cardiopatia isquémica

de asociacién fueron Chihuahua, con RR=2.6, IC 95 % =2.4-
2.8y RR=1.9,IC 95 % = 1.8-2; Distrito Federal, con RR = 2.3,
IC95% =2.1-24yRR=1.9,IC 95 % = 1.8-2; y Sonora, con
RR=2.4,1C95%=2.2-26 yRR=1.9,1C 95 % =1.8-2, para
2000y 2007, respectivamente. Las entidades federativas que
presentaron menor fuerza de asociacion fueron Quintana Roo,
conRR=0.7,1C95% =0.6-0.8y RR=0.4, IC 95 % = 0.3-0.5;
y Tlaxcala, con RR = 0.8, IC 95 % = 0.6-09 y RR=0.7, IC
95 % = 0.6-0.8 (Cuadro 1V).

También se determind la fuerza de asociacion entre cada
region socioeconémica y la muerte por cardiopatia isquémi-
ca mediante regresion de Poisson: la region 7 presento la
mayor fuerza de asociacién, con RR=2.6, IC 95 % = 2.5-2.7
y RR =2.3,1C 95 % = 2.2-2.4, para 2000 y 2007, respecti-
vamente. Las regiones en las cuales se observé menor
fuerza de asociacion con la mortalidad fueron la 2, 3 y 4.
Estas Ultimas presentaron una fuerza de asociacion pareci-
da (Cuadro V).

Discusion

En México, en el periodo 2000-2007 murieron 397 934
individuos por cardiopatia isquémica. La mortalidad fue
mayor en los hombres (p < 0.01) (Cuadro 1), al igual que lo
observado en otros estudios llevados a cabo en paises
desarrollados y en desarrollado.*

En esta investigacion, las tasas de mortalidad crudas a
nivel nacional y ajustadas por entidad federativa tuvieron una
tendencia a incrementarse (Cuadros | y II). Murray* estimo
que entre 1990 y 2020 la mortalidad por cardiopatia isqué-
mica se incrementard mas en los paises subdesarrollados
(mujeres 120 % y hombres 137 %), que en los paises
desarrollados (mujeres 29 % y hombres 48 %).

La mortalidad por cardiopatia isquémica fue mayor en los
pacientes con primaria incompleta (167 945, 42.2 %) y sin
escolaridad (105 955, 26.6 %) (Figura 2). El nivel de educacion
es un indicador socioeconémico de salud.?® En otros paises se
ha observado un comportamiento parecido. Ribet® identificd
en Estados Unidos que los hombres y mujeres con cero a
cuatro afios de escolaridad presentaron una mortalidad de 66
y 44 %, respectivamente. Siegel® registré que la baja escola-
ridad es un predictor para infarto agudo del miocardio o muerte
subita. Los resultados que obtuvimos pueden estar influidos
por el hecho de que la mayoria de la poblacién en México se
encuentra sin escolaridad o solo cursa la primaria.®2

En los afios 2000 y 2007, las tasas de mortalidad
ajustadas en Chihuahua fueron de 79.8 y 79.1; en Sonora
de 71.9 y 78.2; y en Baja California Sur de 58.5 y 73.1,
respectivamente (Cuadro Il); las més altas y con tendencia
hacia el incremento. En esos afios, estos estados de la
Republica también presentaron la mayor fuerza de asocia-
cién con la mortalidad por cardiopatia isquémica: Chihuahua,
RR=2.6,1C95%=2.4-2.8,yRR=1.9,I1C95%=1.8-2; Sonora,
RR=24,IC95 % =2.2-26,yRR=19,1C95 % =1.8-2;y
Baja California Sur, RR=1.7,1C95% =1.5-2,yRR=15, IC
95 % = 1.3-1.6, respectivamente (Cuadro 1V). Estos estados
tienen un grado de marginacion bajo (Anexo 2). En estas
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Cuadro V. Asociacion entre laregién socioecondmicade residenciay la mortalidad por cardiopatiaisquémica en México, 2000-2007, de acuerdo con la
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entidades federativas predominan algunos factores de ries-
go mayores para aterosclerosis coronaria, como la obesi-
dad, hipertensién arterial e hipercolesterolemia, que podrian
estar contribuyendo desfavorablemente en la mortalidad por
cardiopatia isquémica.3+8

En cambio, Quintana Roo, Tlaxcala y Chiapas presenta-
ron las tasas ajustadas mas bajas (Cuadro Il), asi como la
menor fuerza de asociacion con la mortalidad por cardiopa-
tia isquémica (Cuadro 1V). Se ha indicado que estas entida-
des tienen una prevalencia menor de hipertension arterial y
obesidad, lo que podria estar contribuyendo a los resultados
observados.®

Los estados con mayor bienestar de acuerdo con la
clasificacion por regiones socioeconémicas (Anexo 1) com-
prenden los que conforman las regiones 7, 6 y 5; de éstas,
la regiones 7 y 5 presentaron las tasas de mortalidad
ajustadas mas altas, asi como la mayor fuerza de asociacion
con la mortalidad por cardiopatia isquémica, mientras que
los estados que integran las regiones 2, 3y 4 presentaron la
menor fuerza de asociacion (Cuadros Il y 1V).

México se encuentra en distintas etapas del proceso de
transicion epidemiolégica,® y a su vez tiene grandes dispa-
ridades en las condiciones de servicios de salud, educacion,
empleo, percepcion de ingresos monetarios y, por lo tanto,
éstos pueden ser factores que inciden en la mortalidad por
cardiopatia isquémica.*%4!

En el periodo 2000-2007 identificamos un incremento en
la mortalidad por cardiopatia isquémica a nivel nacional y por
entidad federativa; asi como regiones socioeconémicas y
entidades federativas que tienen mayor fuerza de asociacion
con la mortalidad por cardiopatia isquémica. También deter-
minamos la escolaridad, la ocupacién y la derechohabiencia
de los individuos que fallecieron por cardiopatia isquémica.
Esta informaciéon nos permite plantear algunas preguntas
relacionadas con los factores implicados en las variaciones
tan importantes en la mortalidad por cardiopatia isquémica
de una entidad a otra. Lo anterior da la pauta para realizar
analisis que den respuesta a estas interrogantes.

Conclusiones

En México, entre 2000 y 2007 se incrementaron las tasas
crudas de mortalidad y las ajustadas por edad. En los hombres
se observé mayor mortalidad respecto a las mujeres. De la
poblacion estudiada, la mayoria correspondié a jubilados y
pensionados, con escolaridad de primaria incompleta y no
derechohabientes de una institucién publica de salud. Las
entidades federativas que presentaron mayor fuerza de aso-
ciacion con la mortalidad por cardiopatia isquémica fueron
Chihuahua, Distrito Federal y Sonora. La regién socioecono-
mica con la mayor fuerza de asociacion fue la 7.
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ANEXOS

Anexo 1. Regiones socioecondmicas de México

Anexo 2. Marginacion por entidad federativa, 2005

Region

socioeconémica

Entidades federativas

Gradode

marginacion

Entidades federativas

1

7

Chiapas, Guerrero, Oaxaca

Campeche, Hidalgo, Puebla, San Luis Potosi,
Tabasco, Veracruz

Durango, Guanajuato, Michoacan, Tlaxcala,
Zacatecas

Colima, México, Morelos, Nayarit, Querétaro,
Quintana Roo, Sinaloa, Yucatan

Baja California, Baja California Sur,
Chihuahua, Sonora, Tamaulipas
Aguascalientes, Coahuila, Jalisco, Nuevo
Ledn

Distrito Federal

Fuente: Instituto Nacional de Estadistica y Geografia
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Muy bajo Distrito Federal, Nuevo Ledn, Baja California y
Coahuila

Bajo Baja California Sur, Sonora, Chihuahua, Tamaulipas,
Aguascalientes, Colima, Jalisco, Estado de México,
Morelos y Quintana Roo

Medio Nayarit, Zacatecas, Guanajuato, Durango, Tlaxcala,
Querétaroy Sinaloa

Alto Veracruz, Hidalgo, San Luis Potosi, Puebla,
Campeche, Tabasco, Michoacany Yucatan

Muy alto Guerrero, Chiapas y Oaxaca

Fuente: Consejo Nacional de Poblacion
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SIMPOSIO

l. El sindrome metabdlico: epidemia del siglo XXI

Laura Moreno Altamirano*

Departamento de Salud Publica. Facultad de Medicina. UNAM

Introduccién

L os trabajos que a continuaciéon se presentan tienen
como propdsito mostrar algunas aristas en las que
converge la comprension de la etiologia multicausal y mane-
jo del sindrome metabdlico, precursor identificable y corre-
gible de diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular, prin-
cipales causas de mortalidad en México. A través de diver-
sas investigaciones se ha evidenciado la necesidad de
identificar tempranamente los componentes y factores de
riesgo de este problema. Se ha sefialado que el incremento
en su prevalencia a escala mundial continuara en aumento
por los préximos afios, asociado a la occidentalizacion, a la
instauracion de los patrones culturales de la modernidad y a
las formas de vida contemporaneas, aspectos que a conti-
nuacion se presentan.

En ese sentido, por un lado, se describiran los compo-
nentes sociales, culturales y econémicos relacionadosy, por
otro, se destacara que desde el punto de vista disciplinario

es preciso asumir una revision del concepto de sindrome
metabdlico y sus alcances explicativos y médicos.

Por lo anterior, se hace énfasis en que el sindrome
metabdlico es una entidad clinica controvertida que aparece,
con amplias variaciones fenotipicas, en personas con pre-
disposicion enddégena determinada genéticamente y condi-
cionada por factores ambientales.

Si bien aun no es posible separar del todo los componen-
tes biolégicos y sociales entre los factores de riesgo del
sindrome metabdlico, entre éstos la obesidad es el mas
importante.

Por lo anterior, proponemos que no es suficiente abordar
el problema de la obesidad desde una sola perspectiva. Es
necesario construir modelos que permitan su comprensién
y estudio, para lo que se requiere la participacion de varias
disciplinas ademéas de la genética: la epidemiologia, la
historia, la sociologia, la antropologia, la psicologia, la
politica y la economia, entre otras.

*Correspondenciay solicitud de sobretiros: Departamento de Salud Publica Edificio B 6° piso. Facultad de Medicina. UNAM. Avenida Universidad
3000, Ciudad Universitaria, 04510 México, Distrito Federal. Correo electrénico: lamore@correo.unam.mx
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RESUMEN

El sindrome metabdlico se describio originalmente en 1988 como
sindrome X, con la intencion de mostrar como se agrupan entre si los
factores de riesgo cardiovascular: obesidad, hiperglucemia, dislipi-
demia e hipertension arterial. La patogenia del sindrome metabolico
estd fuertemente ligada a los cambios del metabolismo asociados
con la obesidad. Existen numerosos criterios diagnosticos que
confunden al clinico y dificultan el estudio de la epidemiologia de
este sindrome. Sus factores de riesgo son los de la obesidad:
nutricion inadecuada y poca actividad fisica, que se relacionan con
cambios sociales y economicos. Se ha informado que la prevalencia
del sindrome metabdlico en México es de 13 a 56 %, dependiendo de
la poblacion estudiaday del criterio diagndstico. En nifios y adoles-
centes se ha informado en 20 %. En fechas recientes, numerosos
autores se han cuestionado la pertinencia de hacer el diagnostico de
sindrome metabdlico porque no se ha dilucidado con claridad su
patogenia y porque no existe un tratamiento farmacologico imico
para todos sus componentes. Sin embargo, el concepto del sindrome
metabdlico ayuda al clinico a buscar otros componentes cuando uno
de ellos es anormal y aplicar las medidas preventivas o terapéuticas
de la obesidad para su prevencion.

Palabras clave:
Sindrome metabolico, obesidad,
riesgo cardiovascular

Introduccién

En 1988, Gerald Reaven denominé sindrome X a la
presencia conjunta de intolerancia a la glucosa, dislipi-
demia e hipertension arterial y llamoé la atencion sobre su
asociacion con la enfermedad cardiovascular aterosclerosa
y la resistencia a la insulina.! Antes, en 1920, Kylin habia
descrito que la diabetes, la hipertension arterial y la gota se
asociaban, pero no las relacioné con la enfermedad cardio-
vascular.? Al sindrome X se le denominé después sindrome
de resistencia a la insulina y, finalmente, sindrome metab6-
lico o sindrome cardiometabdlico.

El sindrome metabdlico se compone de obesidad o
sobrepeso, dislipidemia, hiperglucemia e hipertension arte-

Aceptado: 4 de septiembre de 2009 —,

SUMMARY

Metabolic syndrome was originally described in 1988 as syndrome
X to show the clustering of cardiovascular risk factors: obesity,
hyperglycemia, dyslipidemia and hypertension. The pathogenesis
of the metabolic syndrome is strongly linked to changes inmetabolism
associated with obesity. Numerous diagnostic criteria confuse and
hamper the clinical study of the epidemiology of this syndrome. The
risk factors for the metabolic syndrome are those of obesity: poor
nutrition and little physical activity, both related to social and
economic change. It has been reported that the prevalence of
metabolic syndrome in Mexico is 13 % to 56 % depending on the
population studied and diagnostic criteria used. In children and
adolescents it has been reported in 20 %. Recently, many authors
have questioned the relevance of the metabolic syndrome, among
other things because the pathogenesis has not been clearly
elucidated, and also because there is no single drug treatment for
all its components. However, the concept of the metabolic syndrome
helps the clinician to search for other components when one of them
is abnormal and to implement preventive or therapeutic measures

for obesity.

Key words:
Metabolic syndrome, obesity,
cardiovascular risk factors

rial. Estos factores de riesgo se asocian entre si con una
frecuencia mas elevada de la esperada por efecto del azar
y todos son factores de riesgo cardiovascular.® La elevada
mortalidad que causan la diabetes y la enfermedad cardio-
vascular en el mundo ha estimulado el estudio del sindrome
metabdlico.

Patogenia

El principal detonante de este conglomerado de factores
aterogénicos, protrombaticos, proinflamatorios y metaboli-
cos es la obesidad.” La obesidad tiene un fuerte componen-
te genético,>” que interactia con la exposicion ambiental.®°

*Correspondenciay solicitud de sobretiros: Niels Wacher-Rodarte. Unidad de Investigacién en Epidemiologia Clinica, Hospital de Especialida-
des, Centro Médico Nacional Siglo XXI, Av. Cuauhtémocc 330, Col. Doctores, Del. Cuauhtémoc, 06520 México D.F., México. Correo electrénico:

nwacher@hotmail.com
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En nuestro pais, la prevalencia de sobrepeso y obesidad en
los adultos se increment6 de 62 a 70 % en tan solo cinco
afios.?*!! En el dltimo siglo, los mexicanos aumentamos la
densidad energética de nuestra dieta en casi 24 % (26 %
mas hidratos de carbono y 36 % mas grasas) y hemos
reducido el tiempo que destinamos a la actividad fisica.*? La
consecuencia de este cambio en el balance de energia es la
acumulacion de grasa corporal, a la que llamamos obesi-
dad.®® El indicador mas usado para identificar la obesidad es
el indice de masa corporal (IMC), que resulta de dividir el
peso en kg entre el cuadrado de la talla en metros. Cada
unidad de incremento del indice de masa corporal se asocia
con aumento proporcional de la mortalidad'+*® y en especial
de la enfermedad cardiovascular y diabetes.'® En México se
atribuyen mas de 50 mil muertes al afio a la obesidad.?’

La obesidad es un problema complejo, pues, el indice de
masa corporal “ideal” depende del grupo étnico y otras
variables.*®1° El riesgo cardiovascular asociado con la obe-
sidad, depende de donde se deposita el exceso de grasa;?®
por ejemplo, en el abdomen.??2 La prevalencia del sindrome
metabdlico se asocia al depésito de grasa intraabdominal.?®
En la clinica, el método mas practico para medir la grasa
intraabdominal es la medicién de la circunferencia de la
cintura.?* La obesidad abdominal se reconoce como el factor
de riesgo mas importante para la enfermedad cardiovascu-
lar y la diabetes.?>?"

Cambios del metabolismo asociados con la obesidad

La acumulacion de grasa visceral se asocia con una altera-
cion de la regulacion del sistema endocanabinoide?® y cam-
bios en el funcionamiento de los sistemas JNK-IRS1 y NF-
kB, que a su vez se relacionan con un aumento en la
produccion de citocinas® y adipocitocinas,®**® reduccién en
la producciéon de proteinas transportadoras de glucosa
(glut4),** hiperinsulinemia compensadora, aumento en la
lipdlisis®® y, en consecuencia, aumento en la concentracién
de acidos grasos libres circulantes.*® Todos ellos se han
asociado con disfunciéon endotelial, cambios en la capacidad
de respuesta presora de los pequefios vasos, en el metabo-
lismo de la apolipoproteina B, hipertrigliceridemia, hipoalfa-
lipoproteinemia (colesterol-HDL bajo),*” aterosclerosis, acu-
mulacion de grasa e inflamacién en el higado (esteatohepa-
titis no alcohdlica) y activacion de la respuesta inmune
inespecifica.83°

Los trastornos asociados al sindrome metabdlico inclu-
yen diabetes y prediabetes,* gota, hipertension arterial,*
fibrindlisis anormal,*> enfermedad hepatica,** dislipidemia,
disfuncién endotelial, hiperandrogenismo,** inflamacion,
sensibilidad anormal a la sal** y muchos mas que se descri-
ben cada dia.

Definiciones y diagnostico del sindrome
metabdlico

El sindrome metabdlico se caracteriza por sobrepeso/obesi-
dad, dislipidemia, hiperglucemia e hipertension arterial. El
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riesgo de diabetes y enfermedad cardiovascular aterosclero-
sa aumentan conforme una persona acumula estos factores
de riesgo. Aun para quien tiene solo uno de ellos, el riesgo es
mayor conforme la anormalidad es mas extrema. Esto creo la
necesidad de establecer con cuantos de estos factores de
riesgo y a partir de qué valores en cada uno de ellos podia
considerarse que una persona sufre sindrome metabdlico.

Hacia 1999, la Organizacién Mundial de la Salud informé
lo que serian los primeros criterios diagnésticos para el
sindrome metabdlico.*® Pronto fueron motivo de critica por
gue se consideraron poco practicos, pues habia que diag-
nosticar resistencia a la insulina y microalbuminuria. De
entonces a la fecha se han informado numerosos criterios
mas, en especial para los nifios y adolescentes, en quienes
los valores de corte ademas dependen de la edad y el sexo
y todavia no cuentan con amplia aceptacion.*”¢ Quizas los
mas usados a la fecha, en los adultos son los NCEP-ATPIII
(del tercer panel de tratamiento de los adultos del Programa
Nacional de Educacién Sobre el Colesterol de Estados
Unidos).*® Estos ultimos criterios no requieren la demostra-
cion de resistencia alainsulina e incorporaron el concepto de
obesidad abdominal.

Esta profusion de criterios confunde al clinico y dificulta
el estudio del sindrome metabdlico, pues se ha estimado que
en menos de la mitad de las veces se diagnostica el
sindrome con dos de estos criterios en una misma persona.
El cuadro | compara diferentes criterios diagnosticos.

Hacia 2005, la Federacion Internacional de Diabetes
emiti6 sus criterios diagnosticos y éstos han alcanzado
considerable difusién. Con estos nuevos criterios es necesa-
rio demostrar primero obesidad abdominal y después la
presencia de dos alteraciones mas (hiperglucemia, dislipide-
mia o hipertension) para que una persona se considere como
portadora del sindrome metabdlico.*® El valor del perimetro
de la cintura que sefiala que hay obesidad abdominal,
depende del origen étnico (por ejemplo, para América Latina
no habia datos en el momento de la publicacion y se
recomendo6 que se usaran los del sudeste de Asia).

Para los investigadores se incluyen otras mediciones
denominadas “definicion de platino” (como la demostracién
de resistencia a la insulina con clamp hiperinsulinémico o la
acumulacion de grasa abdominal con tomografia computa-
rizada del abdomen), que no se hacen rutinariamente en la
practica clinica y que también permiten identificar a los
portadores del sindrome (Cuadro II).

Prevalencia del sindrome metabdlico y
sus factores de riesgo

La tercera encuesta NHNANES de Estados Unidos informo
gue la prevalencia de sindrome metabolico era de 22.8 % en
hombres y 22.6 % en mujeres, de acuerdo con los criterios
NCEP-ATPIII;® con los mismos criterios, en Francia la
prevalencia correspondiente fue 10 y 7 % para hombres y
mujeres mayores de 30 afios de edad; pero con los criterios
de la Organizacion Mundial de la Salud en esa misma
poblacion la prevalencia fue de 23y 12 %, respectivamente.
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Cuadrol.Comparaciondediferentes criterios parael diagnéstico del sindrome metabdlico

Microalbuminuria

Glucosa (oinsulina)

Presion arterial

C-HDL

Triglicéridos

Obesidad

Criterios diagnosticco

Albumina/ creatininaen orina

Diabetes, intoleranciaalaglu-

>160/90 mm Hg ini-
terol HDL < 35 mg/dl en hombresy cial,>140/90mmHg cosa, glucosaanormal de ayu-

IMC > 30 kg/m? o Indice Triglicéridos > 150 mg/dly/o Coles-

cinturacadera>0.9enhom-
bres, > 0.85 en mujeres

OMSDM,IGToIR+2>2

componentes

> 2.5 mg/mmol en mujeres,
3.5 mg/mmol en hombres

criterios modificados  no o resistencia a la insulina

>140/90 mm Hg

39 mg/dl en mujeres

Cinturaabdominal >94cm  Triglicéridos > 175 y/o colesterol

No

Glucosa>110mg/dlinsulina,

EGIRIR + > 2 compo-

nentes

insulina > percentila 75, ex-

cluye diabetes

HDL-C < 40 mg/dl

Hombres>80 cm Mujeres

No

Glucosa ayuno > 110 mg/dl

>130/85 mm Hg

<40mg/dlhombres

> 150 mg/dl

Cinturaabdominal>102cm
hombres; >88 cm mujeres

Se toma como Factor Pre-

disponente

NCEP ATP-Ill >3 com-

ponente

inicial> 100 mg/dimodificado
Presencia de IFG o IGTDM

excluida

<50 mg/dl mujeres

>130/85 mm Hg

<40 mg/dl en hom-

> 150 mg/dl

AACEObesidad abdo-

No

bres, <50 mg/dl en

mujeres

minal + > 2 componen-

tes

<40mg/dlhombres, >130/85 mmHgo >100mg/dl

>150 mg/dl

Condicién necesaria, de-

nal +>2 componentes pende de grupo étnico.

IDFObesidad abdomi-

No

<50 mg/dl mujeres

(México > 90 cm en hom-

bres, >80 cm en mujeres)

Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a la Insulina, NCEP-ATPIII= Programa Nacional de Educacién Sobre el Colesterol- Il Panel de

Organizaciéon Mundial de la Salud, EGIR

OMS

Federacion Internacional de Diabetes. DM= Diabetes, IGT= Intolerancia a la glucosa.

Asociacion Americana de Endocrinélogos Clinicos. IDF=

Tratamiento de los Adultos. AACE

Cuadro ll. Ladefinicion “platino” de sindrome metabdlico

Distribucionanormal * DXA
de la grasa * TAC/RMN
» Blomarcadores: leptina, adiponec-
tina

» Contenido graso del higado

Dislipidemia aterogénica » ApoB (o colesterol no-HDL)
» LDL pequefiasy densas

Disglicemia » CurvaTolerancia Glucosa
(Intolerancia a la glucosa)

Mala regulacion vascular « Disfuncion endotelial
(mas alla de la hpertencion) < Microalbuminuria

Resistencia a la insulina e Concentracion de insulina/proin-
(mas alla de la sulinaen ayunas
hiperglucemia) * HOMA-IR
* Modelode Bergman
« Acidos grasos elevados (ayunasy
CTG)
* Valor M en estudios de "Clamp"

Estado proinflamatorio  Proteina C reactiva de alta sensi-
bilidad elevada
« Citocinas elevadas (TFN-q, IL-6)
» Concentracion bajade adiponecti-
na del suero

Estado protrombotico » Factores fibrinoliticos (PAI-1)
Factores de coagulacion (fibriono-
genoelevado)

Eje hipdfisis-suprarrenales

Factores hormonales

Resulta dificil interpretar estas discrepancias, pues no solo
existen distintas definiciones del sindrome metabdlico, ade-
mas, las diferencias de un pais a otro obedecen a discrepan-
cias en la prevalencia de obesidad, la composicion genéti-
ca,* la edad de la poblacién y el sexo. Sin embargo, es claro
que el sindrome metabdlico es un problema muy frecuente
en todo el mundo.

En México, Aguilar-Salinas informé una prevalecia ajusta-
da por edad de 13.6 % con el criterio de la Organizacion
Mundial de la Salud y de 26.6 % con el criterio NCEP-ATPIII
en personas de 20 a 69 afios de edad, provenientes de la
Encuesta ENSA-2000;% mientras que Gonzalez-Villalpando
en el Estudio de Diabetes de la ciudad de México informd
prevalencias de 39.9 y 59.9 % para hombres y mujeres,
respectivamente, con base en el criterio de la NCEP-ATPIII.%
Debe sefialarse que en esta comunicacion no se observo
mayor prevalencia del sindrome metabdlico, a pesar de que
aumento la proporcién de personas con obesidad abdominal
en un periodo de mas de 10 afios. En una comunicacion
subsecuente de ese mismo grupo, se informaron prevalen-
cias de sindrome metabdlico para la ciudad de México de
31.9 % con el criterio NCEP-ATPIIl y de 54.4 % con el criterio
de la Federacion Internacional de Diabetes. Se atribuye esta
diferencia a una definicion mas estricta de obesidad abdomi-
nal con el nuevo criterio de la dltima.®

En los mas jovenes también parece ser muy frecuen-
te®5” y se asocia con la salud en la edad adulta;*® se ha
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Cuadro lll. Prevalenciadel sindrome metabélico en México

Criterios
Autor OMS NCEP-ATP-III IDF
Aguilar-Salinas® 13.61% 26.0% —
Gonzalez-Villalpando®® — 31.9% 54.4%
Halley (nifios)®? — 20.0% —

OMS = Organizacién Mundial de la Salud, NCEP-ATPIIl= Programa
Nacional de Educacion Sobre el Colesterol- Il Panel de Tratamiento de los
Adultos, IDF= Federacion Internacional de Diabetes.

informado que en Estados Unidos 4.5 a 9.5 % de los
adolescentes tienen sindrome metabdlico.>*® En Alemania,
la prevalencia varia de 6 a 39 %, dependiendo del criterio
diagnostico, pero solo 2 % de los nifios identificados con
algun criterio también resultaba identificado con todos los
demas criterios diagnoésticos.®* En México, la prevalencia de
sindrome metabolico en nifios y adolescentes es de 20 % y
esta fuertemente ligada al sobrepeso y a la obesidad infan-
til.®2 El cuadro Ill resume la prevalencia informada para
sindrome metabolico en México. El cuadro IV muestra la
prevalencia de anormalidades en los componentes del sin-
drome metabdlico en nuestro pais.

Factores de riesgo para sindrome
metabolico

El analisis de factores no ha logrado demostrar que los
componentes del sindrome metabdlico se agrupen en un
solo vector; de manera que el sindrome metabdlico ya no se
considera como entidad Unica asociada a la resistencia a la
insulina, mas bien es un conglomerado de anormalidades
metabodlicas diferentes pero altamente relacionadas.5®

El principal factor de riesgo para el sindrome metabélico
es la obesidad. La obesidad es mas frecuente en personas
de mas edad, pues con la edad aumenta la cantidad y cambia
el patrén de depdsito de la grasa.’*®> Este fendmeno se
explica en parte por cambios en el metabolismo de las
hormonas sexuales, como en la menopausia.®®®” En mujeres
mas joévenes esta asociacion es mas evidente en el sindrome
de ovarios poliquisticos.%®

Quien tiene menos actividad fisica®®’® y ocupa mas
tiempo frente al televisor’* y quien tiene un patrén de
alimentacion con mayor densidad energética,’”? tiene mas
probabilidad de aumentar su IMC y el perimetro de la cintura
y, en consecuencia, mayor prevalencia del sindrome meta-
bolico.” La obesidad se gesta en largos periodos de tiempo
y habitualmente el desbalance de energia que la causa no
suele exceder 3 % de la energia total que se intercambia
cada dia.” Los alimentos con mayor densidad energética
suelen ser mas baratos y apetecibles y quien los consume
suele reducir el consumo de otros alimentos mas saluda-
bles.” El tamafio de las porciones de la comida ha crecido.’®

En consecuencia, también intervienen la cultura™ @ el
estado socioecondémico™®° y otros fendmenos econémicos
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Cuadro IV.Anormalidades asociadas al sindrome metabdlico
en México 1993-2006

ENEC ENSA ENSANUT
1993 2000 2006

Componente (%) (%) (%)
Sobrepeso/obesidad 58.9 62.1 70.6
(IMC > 25 kg/m?)
Obesidad abdominal

Mujeres* — 58.8 86.3

Hombres* — 21.0 63.8
Diabetes previamente conocida 4.0 5.8 7.0
Hipertrigliceridemia 289 36.8 ?
Hipoalfalipoproteinemia — 40.4.8 ?
Hipertension arterial 26.6 30.7 30.8

*ENSA 2000 > 94 cm mujeres , > 102 cm hombres; ENSANUT 2006 > 80
cm mujeres, > 90 cm hombres; ENSANUT > 80 cm mujeres, > 90 cm
hombres

y sociales como la mercadotecnia.®®? Se ha sefialado que en
la comunidad, la obesidad se adquiere por “proximidad”, que
atestigua la importancia de los factores sociales en la
génesis de la epidemia de obesidad.®® Se dice que vivimos
en un ambiente “obesigeno”.8

AUn no es posible separar del todo los componentes
bioldgicos y sociales entre los factores de riesgo del sindro-
me metabolico. Las emociones,® el suefio® y las relaciones
personales®’ parecen relacionarse con el riesgo de obesidad
y sindrome metabdlico. También la desnutricién in utero
incrementa el riesgo de obesidad, enfermedad cardiovascu-
lar®® y diabetes®® en la edad adulta. Esta es la base del
concepto de gen frugal, que se ha asociado con resistencia
a la insulina y sindrome metabdlico.*®®

Controversias asociadas al sindrome
metabolico

Algunos autores, entre ellos Gerald Reaven,® cuestionan
actualmente la utilidad del diagnostico del sindrome metaho-
lico.®2 La controversia se ha centrado en los siguientes
aspectos:

La mayoria de las personas con sindrome metabdlico
tiene anormalidades de la presion arterial, lipidos y de la
glucosa, que apenas rebasan los puntos de corte que
separan lo normal de lo anormal, de manera que la edad es
mejor indicador de riesgo cardiovascular que el diagnéstico
del sindrome metabdlico.®®

La suma de las partes no suele ser superior a los compo-
nentes individuales para identificar quién habrd de sufrir
enfermedad cardiovascular o diabetes. El diagndstico previo
de diabetes supera al sindrome metabdlico para predecir
enfermedad cardiovascular en el futuro,® de la misma manera
que una anormalidad previa de la glucosa (prediabetes) es
muy superior a la suma de todos los demas componentes del
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sindrome para predecir quién habra de sufrir diabetes.®¢ En
el estudio ARIC, la adiciébn de resistencia a la insulina o
inflamacion a los criterios de la Organizacion Mundial de la
Salud, NCEP-ATPIIl o de la Federaciéon Internacional de
Diabetes, no mostr6 ninguna ventaja para predecir quién
habria de sufrir diabetes en los siguientes cinco afios.®’

Hay elementos que no forman parte del sindrome meta-
bolico y son poderosos factores de riesgo cardiovascular,®:°°
por ejemplo, el colesterol-LDL y el habito de fumar.® Al
grado que la ecuacion de riesgo cardiovascular de Framing-
ham es mas precisa que el sindrome metabdlico para
predecir enfermedad cardiovascular aterosclerosa.*

Los numerosos criterios diagnosticos con sus distintas
variables y puntos de corte son una prueba clara de que el
diagnéstico del sindrome aln es impreciso. La patogenia
tampoco es clara.®? Por afios se ha considerado que el
elemento central es la resistencia a la insulina. Pero aunque
la resistencia a la insulina se asocia con hiperglucemia,
dislipidemia e hipertensién arterial, no es una condicion
necesaria ni suficiente para causar diabetes, dislipidemia o
hipertensién arterial. Por ejemplo, la resistencia a la insulina
precede a la diabetes pero para que ésta ocurra se requiere
que falle la célula B.2*®* Se han tomado una mezcla de datos
clinicos y bioquimicos y sus correlaciones estadisticas con
la enfermedad cardiovascular y con ellos se construyé una
entidad clinica independiente'®*% antes de esclarecer su
patogenia. En un andlisis mas riguroso nunca se logré
encontrar un solo vector que agrupe todas las manifestacio-
nes del sindrome metabdlico.*’® Por lo general, la obesidad,
la hiperglucemia y la hipertrigliceridemia se integran en un
vector; mientras que en ocasiones el colesterol e invariable-
mente la hipertension forman vectores diferentes, lo que
sefiala que se trata de al menos tres alteraciones, altamente
relacionadas pero independientes.*’

Por Gltimo, en el estudio NHANESIII, la mas alta preva-
lencia de enfermedad cardiovascular ocurri6 en hombres
afroamericanos y en ellos se observé la prevalencia mas
baja de sindrome metabdlico. Al disecar los componentes
del sindrome era claro que en ese subgrupo coexistian la
prevalencia mas alta de hipertension y las prevalencias mas
bajas de hipoalfalipoproteinemia (colesterol-HDL bajo), hi-
pertrigliceridemia y obesidad abdominal. ¢, Cémo explicarlo?
¢Todos los componentes son iguales? Pero, ¢unos son
“mas iguales que otros”? ¢ Es el efecto de la raza o del sexo,
de la enfermedad renal cronicay la diabetes?!% A la fecha no
existe informacion empirica que permita contestar estas
interrogantes.

La ADA y la Asociacion Europea para el Estudio de la
Diabetes fijaron su posicién en un documento y recomenda-
ron a los médicos identificar y tratar cada una de las anorma-
lidades de manera independiente.®

Posibles alternativas
El fondo del problema se puede resumir en lo siguiente: la

aparente necesidad de convertir los valores de cualidades
gue se expresan en forma continua (mm Hg, mg/dl, etcétera)
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en una expresion categorica (presente, ausente) y por otro
lado, habiendo establecido el diagnéstico, ¢ cual es su trata-
miento?

En el primer caso, no pareceria necesario hacer un
diagnéstico de una entidad que tenga nombre propio. Bas-
taria reconocer que cuando un componente es anormal,
probablemente otro también lo sera (por ejemplo: en el
individuo obeso son mas frecuentes la hipertension, dislipi-
demia e hiperglucemia, y que mientras haya mas componen-
tes anormales o la anormalidad de cada uno de ellos sea
mayor, mas grande el riesgo de enfermedad cardiovascular
o diabetes.

El sindrome metabdlico se identificé como un concepto
que permitiria comprender mejor la patogenia de la enferme-
dad cardiovascular y sus factores de riesgo. Su mérito radica
en que nos ensefid como se asocian los factores de riesgo
cardiovascular. No tenia la intencién de sustituir otras herra-
mientas para predecir enfermedad cardiovascular o diabetes.
En consecuencia, si lo que se requiere es una herramienta
para predecir, habrd que hacer algunos cambios en estos
criterios: definir mejor los puntos de corte o usar las variables
en forma continua®'®'! y no categorica, hacer el analisis con
modelos no lineales y considerar las interacciones entre las
distintas variables, incluir otros componentes que predicen
riesgo cardiovascular (consumo de tabaco, LDL); incluir los
efectos de raza, genes, grupo étnico, comorbilidades, etcéte-
ra, y estimar el riesgo cardiovascular,'? mas que suponer la
presencia o no de una entidad clinica discreta.**®

No existe tratamiento del sindrome metabdlico. Los
antihipertensivos, hipolipemiantes y los hipoglucemiantes se
prescriben en condiciones especificas. Aunque muchos
farmacos han mostrado efectos benéficos en uno o mas de
los componentes del sindrome metabdlico,'**1 no hay a la
fecha un farmaco especial para tratarlo, pero hay medidas
preventivas y terapéuticas eficaces.

La reducciéon moderada de peso corporal (5 a 10 % del
peso actual) suele tener efectos importes en todas las
anormalidades descritas para el sindrome metabdlico.16117
La practica de actividad fisica regular,''® una nutriciéon salu-
dable*®*2! y evitar conductas poco saludables, como el
héabito de fumar,'? son los elementos esenciales para evitar
al sindrome metabdlico.??

Es mas importante trabajar para que las personas iden-
tifiquen la necesidad de percibirse en riesgo, que darles un
diagnéstico y la esperanza de que su problema se resolvera
con una pastilla. Conforme aumenta la prevalencia de sobre-
peso, mas personas en riesgo se perciben como norma-
les.’?* También deben resolverse las siguientes interrogan-
tes: ¢cémo recibiran las personas con sindrome metabdlico
la informacién y la motivacion necesarias para el cambio
conductual,'® cudl es la mejor intervencién y qué profesional
sera el responsable de aplicarla??6128

Conclusiones

Desde su definicion original nuestra percepcion del sindro-
me metabolico ha cambiado. Es un problema frecuente y es
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importante porque explica la patogenia del riesgo de enfer-
medad cardiovascular y diabetes. Se ha discutido si es
necesario hacer el diagndstico de sindrome metabdlico, sin
embargo, para el clinico debe quedar claro que el origen del
problema en la mayoria de los casos es la obesidad y que las
medidas que se apliquen para prevenir y resolver la acumu-
lacion de grasa en el cuerpo habran de resolver el problema
del sindrome metabdlico y en buena medida la enfermedad
cardiovascular y la diabetes.
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RESUMEN

El presente trabajo, inscrito dentro de lo que se denomina antro-
pologia de la alimentacion, reflexiona acerca de algunos de los
principales factores socioculturales relacionados con el sobrepeso
y obesidad. Para ello, en un primer apartado se presentan los
resultados de la Encuesta Nacional de Salud y Alimentacion de
2006, donde se enfatiza en el aumento de la incidencia de estos
padecimientos en los diferentes grupos poblacionales en los ilti-
mos veinte afios. Asimismo, se discute la necesidad de introducir el
componente cultural en los estudios sobre alimentacion con el
propdsito de comprender los diversos significados que tiene el acto
de comer, comer exageradamente o no comer. La alimentacion es
un hecho cultural y como tal, reconocer que los alimentos no son
solamente portadores de nutrimentos sino de mecanismos para
estudiar las diversas culturas alimentarias, es otro aspecto rele-
vante para comprender el sobrepeso y obesidad. Pensar en la
comida y pensar en los significados que tienen las personas con
obesidad, esto es, entender los diversos factores que rodean el acto
de comer, tanto ecoldgicos, histéricos, culturales como socioeco-
nomicos, requiere una vision que supere las fronteras disciplinares
v se forme un espacio de integraciony convergencia para realmen-
te mejorar el estado nutricio de las personas con obesidad.

Palabras clave:
Obesidad, antropologia médica, cultura
alimentaria, estado nutricio

Introduccién

EI estudio de los problemas relacionados con la nutri-
cion y la salud tiene su trayectoria en México desde
hace varias décadas, pero si bien es cierto que podemos
identificar la preocupacién por estos dos aspectos desde
finales del siglo XX, la reflexién e investigacion sistematica
en esta area cobré relevancia desde la década de 1950. En
especial la poblacién infantil y preescolar se constituyé en
el centro de atencion de estas reflexiones y los estudios se
encaminaron principalmente a conocer la magnitud y la
distribucién de la desnutricion en el pais. Sin embargo, no
fue sino hasta fines de la década de 1980y en particular de
1990, cuando a través de las encuestas nacionales de

Aceptado: 4 de septiembre de 2009 —

SUMMARY

This work, inscribed in what is called Anthropology of the
alimentation, reflecting on some of the major socio-cultural factors
associated with overweight and obesity. To do this, first paragraph,

the results from the National Survey of Health and Nutrition, 2006,

this emphasizes the increasing incidence of these diseases in
different population groupsin the past twenty years. It also discusses
the need to introduce the cultural component in feeding studies with
the aim of understanding the various meanings that have the act of’
eating, not eating or eating excessively. Alimentations are a cultural
fact and as such, recognize that foods are not only carriers of
nutrients, but to study the mechanisms of various food cultures is
another important aspect to understand overweight and obesity.

Thinking about food and think about the meanings that people with

obesity, is, understanding the various factors surrounding the act
of eating, ecological, historical, socio-cultural, and requires a
vision that goes beyond disciplinary boundaries and create a space
Jfor integration and convergence to really improve the nutritional
status of people with obesity.

Key words:
Obesity, medical anthropology, food
culture, nutritional status

nutricion,*? que se detect6é un incremento considerable de
la prevalencia de sobrepeso y obesidad en los diferentes
grupos etarios.

Recomendaciones acerca de la “buena alimentacion” y
advertencias a la poblacion de la necesidad de mantener una
dieta “prudente”y “equilibrada” se convirtieron en algunos de
los contenidos de las diversas estrategias de los programas
nutricionales. Es un hecho que aunque todavia persisten en
varias regiones del pais, sobre todo entre los grupos indige-
nas y mas marginados de México, problemas relacionados
con la desnutricién, los padecimientos asociados con la
sobrealimentacion han cobrado auge, no solo entre la pobla-
cién que vive en las zonas urbanas sino entre la poblacion
que habita en las zonas rurales.
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Es asi que el objetivo de este trabajo fue reflexionar
sobre algunos factores socioculturales que mas se relacio-
nan con el problema de la creciente obesidad, registrado
tanto en los paises desarrollados como en los catalogados
en desarrollo, factores que se derivan en gran parte del
cambio radical que estamos experimentando en nuestro
modo de vida.

El problema

El sobrepeso y la obesidad son en la actualidad uno de los
principales problemas de salud publica en el pais. La Encues-
ta Nacional de Salud y Nutricion 2006 (ENSANUT-2006)
sefiala que en el ambito nacional, la prevalencia de sobrepeso
fue mas alto en hombres (42.5 %) que en mujeres (37.4 %),
a diferencia de la prevalencia de obesidad, mayor en mujeres
(34.5 %) que en hombres (24.2 %). Al sumar las prevalencias
de sobrepeso y obesidad, 72 % de las mujeres mayores de 20
afios de edad y 67 % de los hombres padecen alguno de estos
dos padecimientos. La ENSANUT-2006 llama la atencion
acerca del incremento del sobrepeso y obesidad entre las
mujeres de 20 a 49 afios de edad en el periodo de 1988 a 2006.
El aumento de obesidad en los Ultimos afios es alarmante,
pues no solo ocurre en las mujeres y hombres adultos, sino en
todos los grupos de edad.? Ante este panorama, interesados
en el tema de la nutricion poblacional parten de la necesidad
de continuar evaluando la obesidad, ya que su impacto en la
mayoria de las enfermedades cronicas es ampliamente cono-
cido. En las Ultimas décadas ha aumentado la importancia de
las enfermedades crénicas no transmisibles como problema
prioritario de salud publica, situacion que ha dejado de ser
exclusiva en los paises considerados desarrollados.®* La
alimentacion es, sin lugar a dudas, un factor de riesgo, ya que
el exceso en la alimentacion, en términos de energia, el
desequilibrio en el aporte y el tipo, tanto de grasas como de
hidratos de carbono, asi como la baja ingesta de fibra y de
algunos micronutrimentos, son decisivos en el aumento de
este tipo de padecimientos.

La 572 Asamblea Mundial de la Salud, celebrada el 22 de
mayo de 2004, sefialo:

...alarmadapor el crecimiento de los porcentajes de defunciones
araiz de la evolucion de las tendencias demograficas y de los
modos de vida, en particular los relacionados conlas dietas poco
saludables y la falta de actividad fisica (...); insta a los estados
miembros a: a) que elaboren, apliquen y evallen las acciones
recomendadas enlaestrategia(...) que promueve lasalud de las
personasy las comunidades mediante una alimentacion sanay
la realizacion de actividades fisicas y reduce los riesgos y la
incidencia de las enfermedades no transmisibles; b) que pro-
muevan modos de vida que incluyan una dieta sanay larealiza-
cion de actividades fisicas y que fomenten el equilibrio energé-
tico (...).”

A partir de este documento, muchos paises del mundo
han emprendido diversas acciones por lograr una mejoria de
los habitos alimentarios de su poblacién y han elaborado
diagndsticos de la situacién y planificado diversas estrate-
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gias al respecto. Sin embargo, no es suficiente abordar el
problema de la obesidad desde una sola perspectiva, se
requiere transitar por otras areas del conocimiento y asi
procurar la contextualizacion y la integracion de distintos
saberes que propicien mejores condiciones para compren-
der el objeto de estudio, en este caso, la obesidad.

La interdisciplinariedad implica intensidad de los cam-
bios e integracion real (conceptual y metodolédgica) de las
disciplinas. No se trata, pues, de sumar las especialidades,
sino de superar las fronteras disciplinares, para formar un
espacio de integracion y convergencia de las disciplinas.® En
este sentido, abordar la alimentacion desde una perspectiva
sociocultural significa adentrarnos en las costumbres, com-
portamientos, practicas, representaciones y significados
alimentarios de los hombres y de las mujeres sin olvidar que
varian de una sociedad a otra.

De acuerdo con Grignon,® trabajar sobre la alimentacion
constituye una tematica intersticial de articulacion entre lo
biolégico, lo social, lo natural y lo cultural. Para este autor, el
proyecto de hacer una socioantropologia seria sobre este
tema es dificil debido a su caracter peculiar, pues es un
“hecho o acto de cualquier sociedad”. Gracia,” sobre este
punto, menciona que el problema de estudiar la alimentacion
esta en la propia comida que no parece un objeto de estudio
con suficiente crédito para analizarlo, ya que todos los que
se alimentan tienen sobre esta actividad convicciones parti-
culares, fruto de experiencias personales que los convierten
en especialistas en la materia. No obstante, es importante
insistir en la necesidad de establecer un didlogo entre la
antropologia y la nutricion, pues “la alimentacion constituye
una de las mdltiples actividades de la vida cotidiana de
cualquier grupo social y, por su especificidad y polivalencia,
adquiere un lugar central en la caracterizacion biol6gica,
psicolégica y cultural de la especie humana”.®

Obesidad y aspectos socioculturales

La alimentacién es el primer aprendizaje social del ser
humano y los comportamientos alimentarios forman la base
de la cultura alimentaria, es decir, el conjunto de represen-
taciones, de creencias, de conocimientos y de practicas
heredadas o aprendidas que estan asociadas a la alimenta-
cion y que son compartidas por los individuos de una cultura
dada o de un grupo social determinado dentro de una
cultura.®

Es en la alimentaciéon donde naturaleza y cultura se
unen, pues aunque comer es una necesidad vital, el qué,
cuando y con quién comer son aspectos que forman parte de
un sistema lleno de significados, y asi el acto de comer no se
restringe a un imperativo de sobrevivencia, ya que los
hombres, tal como lo sefiala Maciel,® sobreviven de una
manera particular, culturalmente forjada y marcada, en otras
palabras, las maneras de vivir y de comer son diferentes lo
que da lugar a una gran diversidad cultural. Da Matta,° al
establecer una distincion entre comida y alimento sefiala que
la primera no es solo un conjunto de nutrimentos, pues es,
ademas, un modo, un estilo, un hecho o un acto de alimen-
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tarse y este acto, afiade, define no Unicamente aquello que
es ingerido, sino a aquel que lo ingiere. Comer demasiado,
comer poco o no comer nada tiene multiples significados
sociales y psicologicos mas alla de lo nutricional. En este
sentido, hablar de la obesidad de mujeres y de hombres
implica tener presente que la eleccion de los alimentos no es
una accion arbitraria, ya que esta unida a la satisfaccion de
las necesidades del cuerpo o de los deseos y gustos
personales y al tipo de sociedad.

Desde una perspectiva sociocultural, se considera que la
obesidad es una consecuencia directa de los cambios que se
han dado en los habitos sociales, cuyos desencadenantes
tienen que ver con factores sociales, econémicos, politicos
y culturales. Sin embargo, no son los cambios culturales en
si los que contribuyen a perturbar los mecanismos regulado-
res, sino mas bien la desestructuracion de los sistemas
normativos y de los controles sociales que regian, tradicio-
nalmente, las practicas y las representaciones alimenta-
rias.'* Asimismo, cambios que se han venido dando por los
procesos de modernizacion y globalizacion, por ejemplo, la
produccién en masa que ha disminuido considerablemente
el precio de la alimentacién y el maquinismo doméstico que
ha modificado los tiempos de preparacién son algunos de los
principales determinantes del aumento del consumo calori-
co. Aunado a lo anterior se encuentra el crecimiento de la
productividad en la produccion de bienes y servicios alimen-
tarios. Estos factores combinados han transformado profun-
damente las elecciones de los consumidores y sus practicas
culinarias y alimentarias, provocando y haciendo posibles
consumos mas ricos en productos altos en calorias y grasas
que ayudan a aumentar el peso, es decir, el ahorro en tiempo
de preparacion de los alimentos y el precio de los mismos se
han convertido en factores detonantes del sobrepeso y
obesidad. De lo anterior se deduce laimportancia que tienen
los problemas de salud relacionados con la alimentacion y
que ha llevado a calificar a las sociedades modernas como
“obesigenas” o “entornos toxicos”.*?

Sin embargo, profundizar en los determinantes sociocul-
turales de estos padecimientos es todavia una materia
pendiente para investigar, ya que el simple hecho de hablar
de la multifactorialidad del sobrepeso y la obesidad y advertir
a la poblacion de la necesidad de mantener una dieta
“prudente” y “equilibrada” con la abundancia propia de las
zonas urbanas del pais y hacer mas ejercicio, no va a
desaparecer dichos problemas. Resulta importante averi-
guar por qué motivos las personas comen lo que comen. Las
exigencias cotidianas de los individuos no permiten una
“forma de vida” mas equilibrada y mas conveniente para su
salud, poniendo de manifiesto, como lo mencionan Contre-
ras y Gracia,® que para cambiar de dieta es necesario, en
muchos casos, cambiar de vida, lo cual no solo no resulta
facil sino imposible.

Ahora bien, se repite hasta el cansancio por los interesa-
dos en el tema de la nutricién, que la obesidad es una
consecuencia directa de los “malos” héabitos alimentarios
que tiene la poblacion, pero, ¢qué son los “malos” y los
“buenos” habitos alimentarios? ¢y malos y buenos para
quién o segun quiénes?, ¢,como cambiar los habitos alimen-
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tarios de la poblacion? y ¢ qué o quién nos garantiza el éxito
de las medidas que se proponen orientadas a cambiar los
habitos alimentarios? Resulta pertinente recordar aqui las
reflexiones de Poulain'® cuando sefiala que la interrogante
de ¢,como cambiar los habitos alimentarios?, quizas no esté
correctamente planteada. En su opinién, esta pregunta se
articula sobre varios supuestos que no han sido verificados:
“los individuos son mas bien estables en su comportamiento
erréneo”, “el entorno social es mas bien estable” y “los
conocimientos nutricionales son definitivos”. ¢Cémo cam-
biar los habitos alimentarios?, afirma, es una pregunta mal
planteada. Para este autor, en primer lugar, deberiamos
plantearnos la pregunta ¢Cual es la naturaleza del compor-
tamiento alimentario? Para luego poder plantear una nueva
interrogante: ¢Como favorecer el desarrollo de practicas
apropiadas para individuos concretos, en una sociedad y en
un momento concretos? Poulain considera que la concepcién
implicita de lo que podria llamarse la ideologia de las dietas,
postula “una persona que come libre” en sus elecciones y
racional en sus decisiones. Sin embargo, las decisiones
alimentarias no son ni decisiones individuales ni decisiones
racionalmente simples. Se sabe que ni la acumulacion ni la
comprension de los conocimientos nutricionales cambian
necesariamente los habitos alimentarios de los individuos.

Reflexiones finales

Es un hecho que en la actualidad el tema de la alimentacion
se ha convertido en un tema relevante. La sociedad contem-
poranea se caracteriza cada vez mas por un gran interés y
preocupacion relativos a la nutricién, la dietética y la alimen-
tacion en general. En México, al igual que muchos otros
paises, se interesan por saber “qué comemos”, para luego
recomendar “qué debemos comer”, sin embargo, a pesar del
conocimiento obtenido a través de las encuestas nutriciona-
les y de las acciones del sector salud, dirigidas a cambiar los
habitos alimentarios, los problemas de sobrepeso y obesi-
dad son cada vez mas alarmantes, y el aumento de otros
trastornos del comportamiento alimentario como anorexia y
bulimia se estan incrementando entre ciertos grupos de
edad de la poblacioén, por no hablar de la desnutricién infantil
que todavia persiste en los menores de cinco afios de ciertas
regiones del pais.

Sin pretender dar recetas sobre como resolver estos
problemas, la necesidad de establecer un punto de encuen-
tro entre los diversos especialistas en el tema de la alimen-
tacion cobra relevancia. Es importante tender algunos puen-
tes que permitan llevar lo cultural a aquellas ciencias cuya
mirada se centra mas en los determinismos de la naturaleza
y la biologia, como las disciplinas biomédicas, que tal como
argumentan Contreras y Gracia,® “parecen detentar el mo-
nopolio sobre el conocimiento alimentario”.

Finalmente, recordemos lo expresado por Pelto!* al
calificar a los alimentos como una forma de comprender
procesos sociales y culturales: “los alimentos no se conside-
ran solo portadores de nutrimentos, sino modelos 0 meca-
nismos para estudiar.
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IV. La epidemia del siglo XXI.
El sindrome metabdlico: factores socioculturales
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RESUMEN

Este trabajo plantea la importancia de considerar de manera
multidisciplinaria los factores que se han asociado al incremento
acelerado del sindrome metabdlico 'y sus componentes. Es innega-
ble que el problema del sindrome metabdlico no se puede limitar a
la mirada biomédica. No obstante, en la tendencia contempordnea
han predominado las explicaciones que enfatizan el nivel indivi-
dual y subindividual descontextualizado del mundo social y cultu-
ral. En consonancia con lo anterior y en torno a la obesidad,
precursora del sindrome metabolico, se han desarrollado diversas
hipétesis. Se ha propuesto, por un lado, la hipdtesis conocida como
del “gen ahorrador”, y, por otro, la hipdtesis de fenotipo ahorra-
dor. Sin embargo, los genes no funcionan de manera independien-
te, ademadas, el genoma humano ha cambiado muy poco en los
ultimos decenios. Por lo anterior, las hipdtesis mencionadas han
sido criticadas por diversos autores, quienes sustentan que es la
influencia del “ambiente” el factor principal en la génesis de estos
padecimientos. Evidentemente es necesaria la construccion de
modelos que permitan su comprension y estudio, lo que requiere la
participacion de varias disciplinas ademas de la genética: la
epidemiologia, la historia, la sociologia, la antropologia, la psico-
logia, la politica y la economia, entre otras.

Palabras clave:
Sindrome metabdlico, obesidad

Introduccién

E | sindrome metabdlico constituye en la sociedad mexi-
canay en el mundo en general un grave problema de
salud publica. Este sindrome es precursor identificable y
corregible de diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular,
principales causas de mortalidad en México.

En los Gltimos afios, a través de diversas investigaciones
se ha evidenciado la necesidad de identificar tempranamen-
te este problema, tanto sus componentes como sus factores
de riesgo. Se ha sefialado que el incremento en la prevalen-
cia de este sindrome a escala mundial continuard en aumen-
to por los proximos afos.*

Aceptado: 4 de septiembre de 2009 —

SUMMARY

This paper raises the importance of considering a multi-factors
that have been associated with rapid increase of the metabolic
syndrome and its components. It is undeniable that the problem of
the metabolic syndrome cannot be confined to the biomedical
gaze. However, the contemporary trend has dominated
explanations that emphasize individual and decontextualised
subindividual the social and cultural world. With regard to
obesity, the precursor of the metabolic syndrome, have developed
various scenarios. It has been proposed on the one hand, the
hypothesis known as the thrifty genotype, the other is the hypothesis
of thrifty phenotype. However, genes do not operate independently,
besides the human genome has changed little in recent decades.
For the above-mentioned scenarios have been criticized by several
authors who support that is the influence of “environment” a
major factor in the genesis of these diseases. Obviously, it is
necessary to build models to understand and study requires the
participation of several disciplines in addition to genetics, the
epidemiology, history, sociology, anthropology, psychology,
politics and economics, among other.

Key words:
Metabolic syndrome, obesity

Desde el punto de vista disciplinario es preciso asumir
una revision del concepto de sindrome metabdlico y sus
alcances explicativos. Es una entidad clinica controvertida
que aparece, con amplias variaciones fenotipicas, en perso-
nas con predisposicién endégena, determinada genética-
mente y condicionada por factores ambientales.

Una concepcion mas o menos generalizada sefiala que
el sindrome metabdlico es un conjunto de alteraciones
metabolicas constituido por obesidad de distribucion cen-
tral, disminucién de las concentraciones de colesterol unido
alas lipoproteinas de alta densidad (c-HDL), elevacion de las
concentraciones de triglicéridos, aumento de la presion
arterial y la hiperglucemia.*

*Correspondenciay solicitud de sobretiros: Laura Moreno-Altamirano. Departamento de Salud Publica Edificio B 6° piso. Facultad de Medicina.
UNAM. Avenida Universidad 3000, Ciudad Universitaria, 04510 México, Distrito Federal. Correo electronico: lamore@correo.unam.mx
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El sindrome metabdlico ha sido llamado de diversas
maneras y sus componentes de igual forma han variado
segun el organismo que lo define. La primera definicion
oficial del sindrome metabdlico la realizé en 1999 el grupo de
trabajo de la Organizacion Mundial de la Salud;? a partir de
entonces han surgido diversas definiciones, una de las mas
aceptadas es la propuesta por el Adult Treatment Panel
(ATP-IIl) del National Cholesterol Education Program (NCEP)
y la ATP-IIl modificada en 2005.3

Ante las diversas definiciones y las controversias que
éstas han suscitado, la propuesta mas reciente es de la
International Diabetes Federation (Berlin 2005), que plantea
como objetivos de su definicion mundial del sindrome meta-
bolico los siguientes puntos:*

e Establecer un nuevo grupo de criterios que se pudieran
utilizar tanto en el ambito epidemiolégico como en el
clinico en todo el mundo.

» Realizar investigaciones en funcién de dichos criterios
para definir indices predictivos con mejor capacidad
diagnéstica.

« Identificar a las personas en riesgo y quienes presentan
el sindrome metabdlico.

» Insistir en la estrategia de modificacion de la forma de
vida para reducir el riesgo de diabetes tipo 2 y enferme-
dad cardiovascular.

Propone los siguientes parametros para su clasificacion:

e Obesidad central
- Perimetro de cintura (con especificidad a los distintos
grupos étnicos).
e Mas de dos de los siguientes factores
- Triglicéridos = 150 mg/dl o tratamiento especifico.
- Colesterol-HDL: hombres < 40 mg/dl, mujeres < 50
mg/dl o tratamiento especifico.
- Hipertension arterial o en tratamiento: Sistélica = 130
mm Hg y diastélica = 85 mm Hg.
- Glucosa en ayunas elevada: = 100 mg/dl o diabetes

Propuesta que aun no ha sido del todo aceptada y
contintia en discusion, no solo la clasificacién, sino la conve-
niencias de agrupar estas entidades en un sindrome.

El sindrome metabélico en México

Existen pocos estudios sobre prevalencia del sindrome meta-
bélico en México. En un estudio realizado en 2004, en el
Instituto Nacional de Ciencia Médicas y Nutricion “Salvador
Zubiran”, se incluyé una muestra de individuos de distintas
ciudades de la Republica Mexicana. Se encontraron cifras tan
altas en la poblacién de 50 a 69 afios como de casi 30 %
usando la definicién de la Organizacion Mundial Salud y de
alrededor de 50 % usando la definicién del ATP-I11.5

Por otro lado, en Estados Unidos se report6 una prevalen-
cia general de 23.7 %, con mayor tendencia en sujetos
mexicoamericanos.® En otro estudio realizado en 114 indivi-
duos del Estado de México, se observo que la prevalencia del
sindrome metabolico empleando la definicion de la Federa-
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cion Internacional de Diabetes erade 46.7 %y con los criterios
del ATP-III, de 40 %.” Un estudio reciente realizado en Oaxaca
mostré una prevalencia de sindrome metabdlico de 41 %.2

En relacion a los componentes del sindrome metabolico
existe mayor informacion; investigaciones realizadas al res-
pecto han mostrado altas prevalencias. De acuerdo con la
ENSANUT-2006, la obesidad y el sobrepeso son problemas
que afectan alrededor de 70 % de la poblacién entre 30 y 60
afos. En la misma encuesta se encontré en 26.5 % de la
poblacion niveles elevados de colesterol. Y la hipertensién
arterial en el mismo grupo fue de 50 % en hombres y 60 %
en mujeres.®

En cuanto a la diabetes, en 2005 se presentaron 67 090
defunciones, de tal forma desde el afio 2000 la diabetes
ocupa el primer lugar como causa de muerte en México®y
en el mundo ocupa el séptimo lugar.**

Factores asociados a su etiologia

En la tendencia contemporanea han predominado las expli-
caciones biomédicas que hacen énfasis en el nivel individual
y subindividual descontextualizado del mundo social y cultu-
ral. Es innegable que el problema del sindrome metabdlico
no se puede limitar a la mirada biomédica.

La carga genética es necesaria pero no suficiente para
desarrollar el sindrome metabdlico. En consonancia con lo
anterior y en torno al sindrome metabdlico, se han desarro-
llado diversas hipotesis. Respecto a la obesidad y conse-
cuentemente con la aparicion de la diabetes tipo 2 se ha
propuesto, por un lado, la hip6étesis conocida como del “gen
ahorrador”, la cual sefiala que los seres humanos estan
programados genéticamente para subsistir en épocas de
carencia o en regimenes de alimentacién baja en calorias, y
gue debido a la occidentalizacion de los modos de vida,
modernidad y migracion, la poblacién ha tenido acceso a
mayor cantidad de alimentos altos en energia, carbohidratos
simples y grasas saturadas, lo que ha generado que el gen
ahorrador evolucione promoviendo en los individuos el dep6-
sito de grasa y el almacenamiento de alimentos altos en
calorias para épocas de carencia.'?*?

Por oto lado esta la hipétesis de fenotipo ahorrador, la
cual argumenta que la desnutricion intrauterina del feto o el
bajo peso al nacer del producto (ya sea por desnutricién
materna durante el embarazo o por la transferencia inade-
cuada de nutrimentos a través de la unidad Utero-placentaria
dafiada) es un factor de riesgo para desarrollar obesidad,
diabetes e hipertensién arterial en la edad adulta.*?*® Hales
y Barker han sugerido que la desnutricion intrauterina no
solo conlleva a baja talla y peso al nacer sino a cambios
corporales en la estructura y funcién que predisponen al
sindrome metabdlico en la edad adulta.'*

El conocimiento sobre los mecanismos que el organismo
utiliza para detectar y responder a las necesidades energé-
ticas de almacenamiento esta ayudando a comprender el
papel del perfil génico. Sin embargo, los genes no funcionan
de manera independiente, ademas, el genoma humano ha
cambiado muy poco en los ultimos decenios. Por lo anterior,
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las hipétesis mencionadas han sido criticadas por diversos
autores, quienes sustentan que es la influencia del ambiente,
el factor principal en la génesis de estos padecimientos.

Evidentemente es necesaria la construccion de modelos
que permitan su comprension y estudio, lo que requiere la
participacion de varias disciplinas ademas de la genética: la
epidemiologia, la historia, la sociologia, la antropologia, la
psicologia, la politica y la economia, entre otras.

En este contexto se puede afirmar que el aumento de los
diversos componentes del sindrome metabdlico se ha asocia-
do a la occidentalizacion, a la instauracion de los patrones
culturales engendrados por la modernidad y las formas de vida
contemporaneas. Asimismo, en la explicacion sobre la actual
epidemia de obesidad y sindrome metabdlico, la influencia de
los aspectos ambientales en algunos de sus factores de
riesgo, tradicionalmente sefialados (alimentacion rica en gra-
sas y azUcares, tabaquismo y sedentarismo), es fundamental.

Es decir, se ha podido observar que este sindrome se
asocia con factores, ademas del genético o biolégico, como
la edad, la distribucién de grasa corporal o el grupo étnico,
y factores culturales y sociales como la obesidad, habitos
alimentarios, sedentarismo y tabaquismo. Asimismo, se
relaciona con factores socioeconémicos y politicos como la
pobreza, las carencias educativas, la comercializacion de los
alimentos y bebidas y la falta de ética de los medios de
informacion.

Asi, la obesidad como producto del cambio de la alimen-
tacion, conformada por una dieta rica en azUcares refinados
y grasas, el incremento en el consumo de sodio, aunado a la
vida automatizada y el sedentarismo y al envejecimiento de
la poblacion, son aspectos que se han relacionado a su
incremento. Se han realizado varios estudios que vinculan la
prevalencia del sindrome metabdlico y el fenomeno de la
occidentalizacion, en los que se han encontrado fuertes
asociaciones.16

Es evidente que a los cambios en el modo de vida que
tuvieron lugar en los paises en desarrollo y en los reciente-
mente industrializados siguieron aumentos espectaculares
en la incidencia y prevalencia del sindrome metabdlico. Asi,
muchas poblaciones de origen no caucasico se tornan
claramente mas susceptibles a desarrollar este conjunto de
padecimientos debido a la modernizacion y occidentaliza-
cion del modo de vida, propiciadas, en parte, por la migra-
cion, fendmenos que se han reflejado en los altos niveles de
prevalencia de diabetes tipo 2.15%°

Las innovaciones tecnoldgicas y la modificacion de los
regimenes alimentarios, han dado lugar a cambios en la
composicién nutricional de la dieta y adopcién de un régimen
“occidentalizado”. En los paises subdesarrollados el consu-
mo caldrico y graso exagerado, y el consumo deficiente de
verduras y frutas es mas frecuente en los sectores urbanos
pobresy cada vez mayor en las comunidades rurales. Segun
la Organizacion Panamericana de la Salud se esté desarro-
llando la tendencia llamada “obesidad de la pobreza” en los
paises de América Latina.?®

Lo anterior debido, por un lado, a que la caida de los
salarios reales y de los ingresos ha llevado a remplazar en
las mesas populares las frutas y las verduras (cuyo precio ha
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subido desproporcionadamente) y las proteinas de origen
animal (carne, lacteos) por pasta, tortilla y comida chatarra
de todo tipo, que no es nutritiva y engorda rapidamente a
quienes la ingieren. Y por otro, a la falta de educacion sobre
cémo tener una alimentacién sana, sumado al efecto nega-
tivo de los anuncios publicitarios que presentan como deli-
ciosos y signos de modernidad y estatus, productos que en
realidad son nocivos para la salud.

En torno a la obesidad y al sindrome metabdlico, se trata
de operar estrategias de transformacion de la alimentacion,
la adopcion de una dieta especial, que se inscribe como un
régimen extrafio, anémalo, que violenta los universos coti-
dianos y los mundos sociales de un sujeto y una colectividad,;
es una situacién que convierte a la enfermedad en un
problema social.%

La alimentacién no se restringe a una accién o conjunto
de acciones cuya finalidad es aportar una base fundamental
a la supervivencia bioldgica del individuo. Es parte indispen-
sable de la vida social, de la comprensién del mundo y de los
vinculos; de las formas de la alianza y de los regimenes de
intercambio. De ahi que los cambios en la alimentacion
conlleven modificaciones en los factores socioculturales.?*

La alimentacion, entendida como la manera de incorpo-
rar los alimentos como parte de nuestra socializacion, se
hace patente desde que vinimos al mundo, en ella influyen
varios aspectos, en especial los culturales, los econémicos
y como proceso que ha cobrado una creciente importancia
en el mundo contemporaneo, el de la mercantilizacion de los
alimentos.

Si aplicamos lo anterior al caso del consumo de alimen-
tos “chatarra”, podemos llegar a ciertas conjeturas relevan-
tes para la comprension del problema. El aumento excesivo
que el sindrome metabdlico, y en particular la diabetes, han
mostrado en los Gltimos afios es también un asunto politico
y economico; la falta de sanciones ha derivado en la permi-
sividad con la que se ha tratado al mercado alimentario; existe
en el individuo y en la sociedad un sentimiento de impotencia
y confusion frente al poder de la mercantilizacion.

México es el segundo pais del mundo, después de
Estados Unidos, en el consumo de refrescos azucarados por
habitante. Los miles de millones de pesos que se malgastan
en ese tipo de alimentos y bebidas, actitud promovida por
grandes compaifiias, casi en todos los casos transnaciona-
les, provienen en particular del magro presupuesto de los
mas pobres y menos educados, pues los sectores mas ricos
y educados tienden a cuidar mas su apariencia y su salud
mediante una alimentacién mas equilibrada y de mejor
calidad.?*

De 16 143 productos nuevos en 1991, 77 % era alimento;
la mayoria con grasa, aceite, azUcar y sal. Hay una mercado-
tecnia agresiva hacia una cultura fast food. México es el pais
que cuenta con un gasto per capita en publicidad mas alto.?

Por otro lado, y aunado a la modernizacion de la forma
de vida esté el sedentarismo. El periodo del lamado “estado
de bienestar”, en donde términos como “confort de la vida
moderna,” es decir, la lucha contra el esfuerzo fisico, era
sinénimo de bienestar y distintivo del estatus social. Asi, el
uso del automdvil, junto con el desarrollo de aparatos
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eléctricos que facilitan el trabajo doméstico, el uso de
transporte, la transformacion de los procesos de trabajo
hacia la automatizacion, y el desarrollo de tecnologias
ahorradoras de esfuerzo fisico, han favorecido la ley del
minimo esfuerzo, lo que ha propiciado notable disminucién
de la actividad fisica en todos los ambitos de la vida.

El sedentarismo se ha vuelto més frecuente tanto en el
medio urbano como en el rural. La ENSANUT-2006 mencio-
na que solo 35.2 % de los adolescentes realiza la cantidad
de ejercicio recomendada (siete horas o mas a la semana)
y que 23.4y 27.6 % de los adolescentes ve mas de 12 y 21
horas la TV a la semana, respectivamente.®

Es en estos momentos méas que nunca cuando los temas
alimentarios y de actividad fisica y su relacién con el
sindrome metabolico deberian ser concebidos por el perso-
nal de salud en toda su dimensién sociocultural, ya que lograr
y mantener el peso corporal adecuado mediante alimenta-
cion y actividad fisica previene la aparicion del sindrome
metabdlico. De otra manera habra serias dificultades para
atender la carga de las enfermedades derivadas del sindro-
me metabdlico y de la obesidad.

Reflexiones finales

Indiscutiblemente en casi todos esos conceptos se ha reco-
nocido que la enfermedad es un fendmeno complejo que va
mas alla de su dimensién biolégica; es decir, que deriva de
un conjunto articulado de procesos, culturales y politicos,
cuyo sentido conlleva una carga de connotaciones sociales.

En el campo preventivo aun predomina el enfoque para
modificar el estilo de vida individualmente adoptado median-
te el conocimiento de los riesgos.

Esto es insuficiente si las personas se desarrollan en
ambientes obesigenos, como lo demuestra el hecho de que
a pesar de toda la informacion hasta ahora brindada, la
prevalencia de obesidad sigue aumentando en México y casi
en todo el mundo. Si la exposicion a estos factores de riesgo
esta determinada por esas formas sociales de vida, habra
gue plantear otras medidas preventivas mucho mas am-
plias. Es imperioso reconocer al medio ambiente obesigeno
como si fuera un medio téxico y actuar en consecuencia. Es
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apremiante que las autoridades sanitarias y académicas
formen parte activa en el proceso de instrumentalizacién de
las politicas sociales y en la regulacion de los mercados.
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RESUMEN

Objetivo: Determinar la asociacion entre el desemperio cognosci-
tivo y la sobrevida a largo plazo en adultos mayores.

Métodos: Estudio retrospectivo, retrolectivo y observacional de
2544 pacientes evaluados entre enero de 1994y agosto de 1999 en
la Clinica de Geriatria del Instituto Nacional de Ciencias Médicas
v Nutricion “Salvador Zubiran”, y de los que se conocio estado
vital hasta septiembre de 2002. En entrevista clinica se obtuvo
informacion sociodemogrdfica y relacionada con su salud. Su
estado funcional y emocional fue determinado mediante las escalas
de Lawton, Katz y de depresion geridtrica. La cognicion se evaluo
usando la prueba del Examen Minimo del Estado Mental (MMSE),
clasificando a los pacientes segin su desemperio: normal-alto,
normal-bajo, deterioro leve a moderado y deterioro moderado a
grave. La sobrevida a largo plazo se determino a través del
expediente clinico o por contacto con el paciente o sus familiares.
Resultados: La mortalidad a largo plazo aumenté de manera
lineal conforme descendian las puntuaciones en la prueba del
MMSE (p < 0.001). Esta asociacion persistio a pesar de ajustar
por comorbilidad, depresion, funcionalidad y factores sociode-
mogrdficos.

Conclusiones: En esta poblacion observamos una reduccion pro-
gresiva en la sobrevida segim el desemperio cognoscitivo. Las
puntuaciones de 24/30 a 27/30 en el MMSE también se asociaron
con mayor mortalidad y no pueden ser consideradas como norma-
les, aunque no fueron tan bajas como para identificar desemperio
cognitivo deficiente.

Palabras clave:
Cognicion, sobrevida, adultos mayores, MMSE

Introduccién

L a poblacién mundial esta envejeciendo, situacion que
se observa tanto en los paises desarrollados como en
aquellos en desarrollo. En México, de acuerdo con el XII
Censo de Poblacién y Vivienda llevado a cabo en el afio

Aceptado: 18 de septiembre de 2009 —

SUMMARY

Objective: To determine the association between cognitive performance
and long-term survival in an elderly Mexican population sample.
Methods: In this retrospective, retrolective and observational study
elderly subjects were assessed in the Geriatrics Clinic of the Instituto
Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran” between
January 1994 and August 1999 using a comprehensive geriatric
assessment. All 2544 subjects for whom vitality status was known up
to September 2002 were included in the analysis. Socio-demographic
and health-related information was gathered during the clinical
interview, and their emotional and functional status was determined
using the Katz, Lawton and GDS scales. Cognition was measured
using the Mini-Mental State Fxamination (MMSE), grouping the
subjects according to their performance into four groups: normai-
high performance, normal-low performance, mild-to-moderate
impairment and moderate-to-severe impairment. Vitality status was
determined by searching the hospital s clinical records or by telephonic
contact with the patient or primary caregiver when needed.
Results: Long-term mortality rates increased in a linear fashion as
MMSE scores decreased (p < 0.001), even for MMSE scores over
24. This association persisted even after adjustment for comorbidity,
depression, functional status and socio-demographic factors.
Conclusion: Patients showed a progressive decline in long-term
survival according to their cognitive performances. MMSE scores
between 24 and 27 were also associated with an increased mortality
and should not be considered as normal, even if they are not
sensitive enough to detect impairment.

Key words:
Cognition, survival, older adults, MMSE

2000, 7.1 % de la poblacién mexicana es mayor de 65 afios
(www.inegi.gob.mx). Un comunicado reciente de la Organi-
zacion de las Naciones Unidas indicé que el niumero de
adultos mayores viviendo en el mundo aumentara de 10 a
22 % en los préximos 50 afios, y que tres cuartas partes de
estos individuos viviran en paises en desarrollo.* Por ello,

*Correspondencia y solicitud de sobretiros: Luis Miguel Gutiérrez-Robledo. Clinica de Geriatria. Periférico Sur 4118, piso 1, Col. Jardines del
Pedregal, Del. Alvaro Obregén, 01900 México D.F., México. Tel.: (55) 5568 0592, extensién 185. Fax: (55) 5655 9362. Correo electronico:

luismiguelgutierrez@prodigy.net.mx
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Deterioro cognitivo y sobrevida

las necesidades y problemas de salud de esta poblacién se
estan convirtiendo en una prioridad de atencion mundial.

Aunque las principales causas de morbilidad y mortali-
dad en este grupo etario son esencialmente enfermedades
cronicas, como la cardiopatia isquémica, diabetes mellitus e
hipertension arterial sistémica,? la prevalencia de la demen-
cia también aumentara de manera exponencial conforme la
poblacion mundial contintie envejeciendo. En la actualidad
se estima que hasta 50 % de las personas mayores de 85
afios padece una demencia,® con todas las consecuencias
que este padecimiento implica.

Las enfermedades demenciales se asocian, entre otras
cosas, con aumento en la dependencia funcional, mayor
riesgo de institucionalizacion,* mayor consumo de recursos
econdmicos, humanos y de salud, y reduccion en la expecta-
tiva de vida.® Algunos estudios sugieren que esta reduccion se
observa principalmente entre los sujetos en estadios avanza-
dos de la enfermedad,®® mientras que otros han indicado
menor sobrevida incluso en estadios mas tempranos de la
demencia.®*'*Unos cuantos informes sugieren que incluso los
sujetos con desempefio cognoscitivo dentro de los limites
bajos de la normalidad tienen aumento en la mortalidad
respecto aquellos con desempefio normal a alto.*>*® Segln
distintos autores, este riesgo puede aumentar** o disminuir®®
conforme el desempefio continda deteriorandose, por lo que
el impacto del mismo en la sobrevida no es actualmente del
todo claro. Este es un problema importante ya que hasta 17 %
de la poblacién afiosa en comunidad pudiese tener deterioro
cognoscitivo sin cumplir con los criterios necesarios para ser
diagnosticado como portador de demencia.

Los objetivos de este estudio son determinar el impacto
del desempefio cognoscitivo en la sobrevida a largo plazo y
su relacion con factores no cognitivos como edad, educa-
cion, estado funcional y de salud en una poblacion mexicana
de edad avanzada atendida en la Clinica de Geriatria del
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién “Salvador
Zubiran”.

Material y métodos

Se identificaron de manera retrospectiva todos los pacientes
evaluados en la Clinica de Geriatria del Instituto referido
entre el 1 de enero de 1994 y el 31 de julio de 1999, de los
que se conociera si se encontraban o no alin con vida hasta
septiembre de 2002. La informacion basal recopilada incluyé
informacién sociodemogréfica, funcional, cognitiva y de sa-
lud a partir de un cuestionario estructurado aplicado en
forma rutinaria por personal capacitado, a todos los pacien-
tes atendidos en la Clinica.

Lainformacion demogréfica obtenida incluy6 edad, sexo,
estado civil, afios de educacién formal y tipo de comunidad
a la que pertenecian (rural o urbana, definida segin densi-
dad poblacional menor o mayor a 100 mil habitantes). Se
determiné también si el paciente habia sido entrevistado en
el curso de una hospitalizacion o de forma ambulatoria,
dadas las modificaciones potenciales en funcionalidad y
estado de salud estando hospitalizado.

402

El estado funcional se evalué mediante escalas estructu-
radas y validadas para las actividades basicas (BADL) e
instrumentadas (IADL) de la vida diaria: las escalas de Katz®
y Lawton,*” respectivamente. Las puntuaciones obtenidas
fueron evaluadas de forma numérica y con base en su
significancia clinica, determinando si los pacientes eran inde-
pendientes, parcialmente dependientes o completamente
dependientes para llevar a cabo actividades de la vida cotidia-
na. Se definié la independencia funcional en IADL como una
puntuacién de 8/8 en la escala de Lawton, dependencia
parcial ante puntuaciones entre 5/8 y 7/8 y dependencia total
con puntuaciones iguales o menores a 4/8. La independencia
en las BADL se definié como puntuaciones iguales a 1/6 en la
escala de Katz, la dependencia parcial ante puntuaciones
entre 2/6 y 4/6, y la dependencia total con puntuaciones
iguales o mayores a 5/6 puntos.

El estado de salud de los sujetos fue evaluado documen-
tando la presencia de cualquiera de las causas mas frecuen-
tes de morbilidad y mortalidad en esta poblaciéon afiosa:
enfermedades cardiovasculares, cancer, enfermedades res-
piratorias, desnutricion, diabetes mellitus y padecimientos
hepéticos o renales. También se identificaron sintomas de-
presivos usando la Escala de Depresion Geriatrica,® conside-
rando como deprimido a todo sujeto con puntuaciones mayo-
res a 12/30.

El desempefio cognoscitivo de los individuos del estudio
fue evaluado mediante el Examen Minimo del Estado Mental
(MMSE),*® considerando como incorrecta cualquier pregun-
ta contestada erréneamente, sin importar el motivo, inclu-
yendo analfabetismo o discapacidad. Debido a que no habia
suficientes sujetos en cada puntuacién del MMSE, estratifi-
camos a la poblacioén en cuatro grupos de acuerdo con sus
resultados (la puntuacién maxima es de 30 puntos):

e Grupo |, desempefio cognoscitivo normal-alto (28 a 30
puntos).

e Grupo Il, desempefio cognoscitivo normal-bajo (24 a 27
puntos).

e Grupo lll, deterioro cognoscitivo leve a moderado (18 a
23 puntos).

e Grupo IV, deterioro cognoscitivo moderado a grave (0 a
17 puntos).

Para calcular la sobrevida a largo plazo, entre eneroy junio
de 2002 se actualiz6 el estado de vitalidad de todos los sujetos
mediante una revision de sus expedientes clinicos y conside-
randolos con vida si habian acudido a consulta al Instituto en
los tres meses previos, 0 mediante contacto telefonico directo
con el paciente o algin familiar cercano. Si el sujeto habia
fallecido, se obtuvo y registr6 la fecha de su deceso.

Para el andlisis descriptivo se dividieron los sujetos de
estudio en dos grupos: con vida y fallecidos, comparandolos
como muestras independientes. Se utilizé x?> de Pearson
para todas las variables categéricas y t de Student para las
continuas. Para identificar una correlacion independiente
entre mortalidad y desempefio cognoscitivo se crearon
modelos multivariados mediante un andlisis de riesgos pro-
porcionales de Cox, obteniendo riesgos relativos como
asociaciones medidas derivadas de los exponenciales de los
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coeficientes beta, con intervalos de confianza de 95 % y
considerando como significativos valores de p menores a
0.05. Se obtuvieron curvas de sobreviva de Kaplan-Meier
para los cuatro grupos de desempefio cognoscitivo con base
en sus puntuaciones en el MMSE, determinando su signifi-
cancia mediante la prueba de log rank. El analisis se llevo a
cabo utilizando el paquete estadistico SPSS version 10.0.

Resultados

Se evaluaron 2544 pacientes entre enero de 1994 y agosto
de 1999, de los cuales 2534 tenian informacion completa y
fueron incluidos en el andlisis. La edad promedio para toda
la poblacion estudiada fue de 76.3 + 6.4 afios, de los cuales
1065 (63.1 %) eran mujeres; 42 % de los individuos estaba
casado (1071 pacientes), 43 % era viudo (1099 pacientes),
6.8 % era soltero (174 pacientes) y 5.7 % (146 pacientes)
estaba divorciado o separado. El nimero promedio de afios
de educacion formal fue de 6.5 + 5.3 afios y 73.5 % (1869
pacientes) vivia en centros urbanos.

Con base en la evaluacion geriatrica estructurada, la
mayoria de los sujetos eran parcialmente dependientes en
las actividades instrumentadas (puntuaciones promedio en
la escala de Lawton de 4.6 + 2.8 puntos), en las actividades

Gutiérrez-Robledo y cols.

basicas de la vida diaria (puntuaciones promedio en la escala
de Katz de 2.3 + 1.9 puntos) tenian un desempefio cognos-
citivo adecuado (promedio de 24.3 + 6 puntos en el MMSE)
y no estaban deprimidos (puntuaciones promedio de la
Escala de Depresion Geriatrica de 9.7 + 6.5 puntos).

Respecto al estado de salud de la poblacién estudiada,
40 % presentaba hipertension arterial sistémica (1026 pacien-
tes), 32.5 % tenia diabetes (827 pacientes), 29.7 % enferme-
dades cardiovasculares (775 pacientes), 27 % enfermedades
pulmonares (687 pacientes), 26.6 % cancer (676 pacientes),
13.5 % enfermedades renales (344 pacientes), 9.6 % antece-
dentes de accidente cerebrovascular (244 pacientes), 9.4 %
alguna hepatopatia (240 pacientes) y 7.2 % algun grado de
desnutricion (182 pacientes). En su mayoria, los individuos
fueron evaluados en el curso de una hospitalizacion (67 %,
1704 pacientes) por un padecimiento agudo o para evaluacion
diagndstica.

Después de un promedio de cinco afios a partir de la
evaluacion inicial, 46.7 % de los participantes habia fallecido
(1189 sujetos). Comparandoles con aquellos con vida, los
pacientes fallecidos tendian a ser mas viejos, a pertenecer
al sexo masculino, a vivir en areas rurales, habian sido
entrevistados durante una hospitalizacion, tenian puntua-
ciones mas bajas en el MMSE, un nivel educativo mas bajo,
y tenian cancer, desnutricién o enfermedades cardiacas,

Cuadro I. Perfildemogréafico delapoblacion estudiada, de acuerdo con su estatus de

vitalidad alargo plazo

Vivos (n=1442) Fallecidos (n=830)

n % n % p

Edad (afios) 75.4 £ 6.1 77.29 + 6.7 <0.001
Hombre 460 49 479 51

Mujer 895 55.8 710 446 0.001
Casado 577 539 494  46.1
Separado/divorciado 83 56.8 63 432 0.450
Soltero 100 575 74 425

Viudo 573 521 526 479

Afios de educacién formal 6.63 + 5.2 6.43 + 5.3 0.237
Residencia en area urbana 1047 56.0 822 44

Residencia en arearural 263 46.5 303 53.5 <0.001
Entrevistado en consulta 521 65.9 270 34.1

Entrevistado en hospitalizaciéon 803 47.1 901 529 <0.001
Puntuacion de la escala de Katz 198 + 1.6 270 £ 2.2 <0.001
Puntuacién de la escala de Lawton 531 + 25 384 + 28 <0.001
Puntuacién de MMSE 25,53 + 4.8 22.87 + 6.8 <0.001
Puntuacién de GDS 9.76 + 6.5 9.56 + 6.5 0.084
Enfermedad cardiovascular 357 47.3 398 527 <0.001
Enfermedadrenal 141 41.0 203 59 <0.001
Enfermedad hepética 88  36.7 152 63.3 <0.001
Historia de evento cerebrovascular 118 48.4 126 51.6 0.107
Diabetes mellitus 451 54.5 376 45.5 0.372
Hipertension arterial sistémica 626 61.0 400 39 <0.001
Desnutricion 62 34.1 120 65.9 <0.001
Cancer 202  29.9 474  70.1 <0.001

Valores significativos de p < 0.05 (x? para variables categoricas, prueba t de Student para variables
continuas). MMSE = Examen Minimo del Estado Mental, rango normal de 24-30 puntos; valor normal de
la escala de Katz = 1 punto; valor normal de la escala de Lawton = 8 puntos; GDS = Escala de Depresion

Geridtrica, rango normal de 0-12 puntos.
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renales, pulmonares o hepaticas. El perfil demografico de
todos los sujetos con base en su estado de vitalidad a largo
plazo se presenta en el cuadro |.

La mortalidad fue significativamente mayor conforme las
puntuaciones del MMSE iban en decremento (p < 0.001)
(Figura 1). De los 948 pacientes con desempefio cognosci-
tivo normal-alto (grupo 1), 333 fallecieron durante el periodo
de seguimiento (35.1 %), mientras que 372 (45.8 %) de los
812 individuos con desempefio cognoscitivo normal-bajo
(grupo II) fallecieron durante el mismo periodo (RR = 1.21,
IC 95 % = 1.02-1.41). El riesgo de morir se incrementd mas
en los grupos con deterioro cognoscitivo respecto a los
sujetos del grupo I: 248 de los 443 pacientes del grupo Il
(55.5 %) fallecieron (RR =1.53,1C 95 % = 1.21-1.85) durante
el periodo de estudio, al igual que 236 de los 331 pacientes
en el grupo IV (69.2 %; RR = 1.89, IC 95 % = 1.55-2.31).

La relacién entre cogniciéon y mortalidad persistié des-
pués de haber considerado posibles factores confusores
demograficos (edad, sexo, educaciéon, origen y sitio de
entrevista), de salud (depresién, causas frecuentes de mor-
bilidad y mortalidad en esta poblacion) y estado funcional.
Para probar esto se construyeron modelos estadisticos
multivariados (Cuadro IlI) usando modelos generales linea-
les e introduciendo todas las variables significativas identifi-
cadas mediante un analisis bivariado.

El diagnéstico de hipertension arterial sistémica se aso-
ci6 con menor riesgo de fallecer. Para analizar este fenéme-
no a mayor detalle, se subdividieron todos los pacientes
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08 _; = = |1 24-27 puntos
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Figura 1. Sobrevida a largo plazo conforme las puntuaciones
del Examen Minimo del Estado Mental (MMSE); rango nor-
mal = 24-30 puntos.

hipertensos con base en los registros de sus tensiones
arteriales y se consideraron como en mal control si tenian
una tensién arterial mayor o igual a 150/90 mm Hg, y como
controlados ante presiones menores a 150/90 mm Hg. Se
observé una tendencia no significativa hacia una menor
mortalidad en los sujetos con tension arterial controlada
(RR=0.95,1C 95 % = 0.81-1.10), mientras que en aquellos

Cuadro Il. Andlisis multivariado delos factores deriesgo paraunareduccion

enlasobrevidaalargo plazo

Riesgorelativo

(Exp. B) IC 95 % p
Edad 60-69 afios 1
Edad 70-79 afios 1.34 1.04-1.73 0.02
Edad 80-89 afios 1.64 1.25-2.15 <0.001
Edad > 90 afios 1.77 1.19-2.64 0.005
Entrevistados en hospitalizacion 1.98 1.67-2.35 <0.001
MMSE 30-28 1
MMSE 27-24 1.21 1.02-1.41 0.02
MMSE 23-18 1.53 1.21-1.85 <0.001
MMSE 17-0 1.89 1.55-2.31 <0.001
Escala de Katz 1 1
Escala de Katz 2-4 1.09 0.93-1.28 0.24
Escala de Katz 5-8 1.36 1.14-1.64 0.001
Escala de Lawton 8 1.00
Escala de Lawton 5-7 1.05 0.86-1.27 0.61
Escala de Lawton 0-4 1.63 1.33-1.98 <0.001
Hipertension arterial 0.74 0.64-0.85 <0.001
Enfermedad cardiovascular 1.29 1.67-2.35 <0.001
Enfermedad renal 1.27 1.08-1.51 0.005
Enfermedad hepatica 1.70 1.40-2.06 <.001
Cancer 2.42 2.12-2.76 <0.001
Enfermedad pulmonar 1.16 1.01-1.33 0.03

Valoressignificativos de p<0.05 (modelo proporcional de riesgos de Cox); intervalos de confianza
de 95 %; MMSE = Examen Minimo del Estado Mental, rango normal de 24-30 puntos; valor
normal de la escala de Katz = 1 punto; valor normal de la escala de Lawton = 8 puntos.
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con tension arterial descontrolada se identificd tendencia
hacia el aumento en la mortalidad a largo plazo (RR = 1.05,
IC 95 % = 0.90-1.22).

Discusién

En el presente estudio se encontrd asociacion independiente
entre menor desempefio cognoscitivo y mayor mortalidad a
largo plazo, evidente incluso para puntuaciones en el MMSE
tradicionalmente consideradas normales, aln en esta pobla-
cién de baja escolaridad. Los resultados apoyan los obtenidos
en otras investigaciones,?® aunque otros estudios solo han
demostrado esta asociacién en algunas demencias como la
enfermedad de Alzheimer pero no en las de origen vascular.?*

El estudio no fue diseflado para discriminar entre diferen-
tes causas de demencia, mostrando menor sobrevida ante
un menor desempefio cognoscitivo sin importar la causa del
mismo. Esta mayor mortalidad pudiera ser consecuencia
directa del deterioro cognoscitivo,?? al reducir las capacida-
des del individuo para lidiar adecuadamente con los eventos
adversos del medio ambiente y los relacionados con la salud;
también podria atribuirse a los problemas neuroldgicos y
sistémicos coexistentes con la demencia.?®* Sin embargo,
esta asociacion persistio a pesar de haber considerado en el
analisis las principales causas de morbilidad y mortalidad en
esta poblaciéon. La relacion entre mayor mortalidad ante
menor desempefio cognoscitivo podria también ser explica-
da por la hipétesis del Declive Terminal: el deterioro cognos-
citivo es una consecuencia de los cambios fisiolégicos
manifiestos en los individuos cercanos a la muerte,?* pero en
este caso esperariamos que la mayor mortalidad de estos
sujetos fuera mas temprana mientras mayor el grado de
deterioro. En este estudio, las curvas de sobrevida de los
cuatro grupos muestran que el riesgo de morir no se modifica
importantemente entre ellos con el paso del tiempo, por lo
que esta hipétesis no parece explicar de forma completa y
satisfactoria la asociacion encontrada.

Como era esperado, el aumento en la edad también se
asocio independientemente con mayor mortalidad. Sin em-
bargo, la asociacion entre mortalidad y cognicién persistio
incluso en modelos de andlisis que consideraron el efecto
que la edad pudiese tener en el desempefio cognoscitivo de
la poblacion estudiada. Existe también una conocida rela-
cion entre el estado funcional y la sobrevida de la poblacion
geriatrica, sin importar el estado cognoscitivo.?>?” En el
presente estudio la dependencia funcional para actividades
béasicas o instrumentadas de la vida diaria se asoci6 también
con menor sobrevida a largo plazo, pero el andlisis multiva-
riado mostré que la relacion entre cogniciéon y mortalidad
también fue independiente del estado funcional.

Los resultados indicaron que la hipertension arterial actué
como factor protector reduciendo el riesgo de morir, lo cual
podria deberse al buen control de las cifras tensionales al
reducir la incidencia de eventos cardiovasculares o cerebro-
vasculares. El analisis bivariado (no mostrado) identificé una
tendencia a presentar menor problemas cardiovasculares en
pacientes con tensiones arteriales controladas, pero este
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estudio no fue disefiado para evaluar directamente este
aspecto, y el analisis post hoc limitado llevado a cabo fue
insuficiente para obtener conclusiones sélidas al respecto. A
pesar de ello, otros autores han mostrado que un buen control
de la hipertension arterial se relaciona con menor incidencia de
demencia, asociada o0 no con causas cerebrovasculares,?®3
situacion que podria afectar la sobrevida a largo plazo.

En desempefio cognoscitivo promedio de la poblacion
del presente estudio fue similar al hallado en estudios de
mexicoamericanos que viven en Estados Unidos:®* 24.3 + 6
versus 24.6 + 5 puntos en el MMSE. El deterioro cognosci-
tivo, definido como puntuaciones menores a 24/30 en el
MMSE revel6 una prevalencia global promedio de 30.4 % en
la poblacién de este estudio, comparable con 31.6 % hallado
en una poblacién multiétnica de Galveston, Texas,* pero
sensiblemente mayor a 9.6-12.8 % de prevalencia del dete-
rioro cognoscitivo hallado en adultos mayores mexicanos
viviendo en comunidad.?>3® Esto puede explicarse porque la
poblacion de esta investigacion fue obtenida de los pacien-
tes atendidos en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y
Nutriciéon Salvador Zubiran, con un estado de salud mas
precario y un perfil de factores de riesgo vasculares diferen-
tes al promedio de la poblacion adulta mayor de la region.

Dentro de las limitaciones de este estudio podemos
indicar que el MMSE es poco sensible para identificar
deterioro cognoscitivo incipiente y no permite discriminar
entre las posibles causas del mismo, que pudiesen tener
factores de riesgo y desenlaces diferentes, influyendo en los
resultados globales. Ademas, el disefio transversal del estu-
dio no permiti6 detectar si la progresion en el desempefio
cognoscitivo influyé en la sobrevida a largo plazo, ya que ha
sido sugerido que esta mayor mortalidad solo se ve en los
sujetos que contindan su deterioro con el tiempo,*3 por lo que
seriainteresante llevar a cabo una evaluacion longitudinal en
el futuro. Otra limitacién es que no se evalué la presencia de
delirium en esta poblacién, sindrome frecuentemente mani-
fiesto en la poblacion afiosa con enfermedades agudas u
hospitalizadas. El delirium no solo es un diagnostico diferen-
cial de la demencia sino que su presencia también ha sido
asociada de forma independiente con mayor mortalidad en
los adultos mayores con®* y sin®-%" deterioro cognoscitivo.

En conclusidn, el presente estudio demostré reduccién
progresiva en la sobrevida a largo plazo de los pacientes
ancianos, que aumenté de manera lineal segun el grado de
deterioro cognitivo manifiesto (gradiente dosis-respuesta),
aunque no fuera posible demostrar un efecto causal entre
ambos. Esta asociacion persisti6 a pesar de controlar la
presencia de comorbilidades y estado funcional. Puntuacio-
nes del MMSE entre 24y 27 también se asociaron con mayor
mortalidad a largo plazo y no deben ser consideradas
normales, aunque que no sean lo suficientemente sensibles
para identificar deterioro cognoscitivo.
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RESUMEN

La aterosclerosis carotidea es responsable de alrededor de 25 %
de los eventos vasculares cerebrales isquémicos. Para decidir el
manejo adecuado es importante conocer los aspectos bdsicos de la
fisiopatologia de la placa y cudl es su repercusion clinica. La
tecnologia actual ofrece una gama amplia de estudios de gabinete
que permiten visualizar y analizar las caracteristicas de la placa.
El correcto conocimiento de la fisiopatologia, asi como la com-
prension de los estudios de imagen disponibles en la actualidad
son fundamentales para la planificacion terapéutica.

Palabras clave:

Aterosclerosis carotidea, enfermedad vascular cerebral,
terapia endovascular, angioplastia carotidea,

stent carotideo

Introduccién

L a enfermedad vascular cerebral es la tercera causa de
mortalidad en el mundo, superada por los padecimien-
tos cardiacos y el cancer. Se calcula que para el 2050, en el
primer mundo se incrementard el nimero de individuos
afectados hasta en 59 %.! Alrededor de 25 % de los eventos
de enfermedad vascular cerebral isquémicos son atribuidos
a enfermedad aterosclerotica de las arterias carotidas co-
mun e interna extracraneal,? siendo la bifurcacion carotidea
el asiento de un tercio de las lesiones ateroscleréticas
extracraneales.?

En el presente articulo exponemos de manera sucinta
los aspectos basicos, clinicos y diagnosticos que debe
conocer el especialista endovascular neurolégico para to-

Aceptado: 12 de junio de 2009 —

SUMMARY

Carotid atherosclerosis accounts for about 25 % of all ischemic
cerebrovascularevents. A thorough knowledge of the pathophysiology
of the plaque and its clinical consequences are fundamental elements
Jor awell-balanced approach of the management of the disease. The
evolution of the imaging techniques allow to visualize the plaque
and the analysis of its structure and characteristics. The awareness
of the physiopathology and the understanding of the imaging
modalities are key issues when planning the treatment of the
patient.

Key words:
Carotid atherosclerosis, cerebrovascular disease,
endovascular therapy, carotid angioplasty,

carotid stenting

mar decisiones correctas respecto al tratamiento de la
enfermedad aterosclerosa carotidea.

Epidemiologia

La frecuencia de la aterosclerosis carotidea depende de la
poblacion estudiada: los datos del Estudio Framingham
sugieren que a los 75 afios de edad la prevalencia de la
estenosis carotidea = 50 % es de 9 % en varones 'y 7 % en
mujeres.* La prevalencia del mismo grado de estenosis es de
35 % en individuos con soplo carotideo,® de 22 % en
pacientes con enfermedad coronaria® y de 14 % con enfer-
medad arterial periférica.” El riesgo anual de infarto cerebral
ipsolateral asociado a estenosis carotidea severa asintoma-

*Correspondencia y solicitud de sobretiros: Marco Antonio Zenteno-Castellanos. Insurgentes Sur 3877, Col. La Fama, 14269 México D.F.,
México. Tel.: (55) 5606 9755. Fax: (55) 5135 5144. Correo electrénico: mazente@yahoo.com.mx
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tica (> 50 %) es aproximadamente de 2 a 3.3 %,2 similar al
riesgo estimado de infarto o muerte asociada con endarte-
rectomia carotidea (2 a 5 %). La estenosis severa de la
arteria carétida es la mayor causa de recurrencia de infarto
en pacientes con eventos isquémicos transitorios e infartos
previos y de isquemia cerebral silente demostrada por
difusién en la resonancia magnética. Los sintomas motores
y la oclusion carotidea contralateral son factores de riesgo
independientes para el infarto recurrente.®

Etiopatogenia

La dinamica del flujo sanguineo es un factor fundamental en
el desarrollo de aterosclerosis, la bifurcacién carotidea es un
claro ejemplo, donde la velocidad del flujo y la fuerza de
frotamiento (shear stress) disminuyen de forma drastica al
desviar y cambiar un flujo que inicialmente llevaba un patron
laminar unidireccional.!® Esto explica la situacion frecuente-
mente excéntrica de la placa de ateroma, que suele localizar-
se en los sitios de mayor disminucién de la fuerza de
frotamiento: la pared lateral del segmento proximal de la
arteria caroétida interna y el seno carotideo.*

La evolucion histopatolégicay clinica de la aterosclerosis
depende en gran medida de la vasa vasorum. Después de
las coronarias, las carétidas son los arterias de mayor
rigueza de vasa vasorum, superando a la aorta, renales y
femorales, respectivamente.!® Es justamente en estas arte-
rias donde se presenta y desarrolla mas frecuentemente la
aterosclerosis ya que son susceptibles de generar neovas-
cularizacion y sangrado de la vasa vasorum, mientras que
los vasos con escasez o0 ausencia de vasa vasorum suelen
ser resistentes a la enfermedad. Respecto a la circulacion
del sistema nervioso central, la vasa vasorum es mas
frecuente en las arterias proximales (vertebrales, tronco
basilary arteria carétida interna) que en las distales (cerebral
media y cerebral anterior).?

La mayoria de los conceptos fisiopatolégicos en placa de
ateroma se debe al conocimiento de la enfermedad ateros-
clerética coronaria.*®* Los hallazgos patologicos se pueden
agrupar segun el estadio de la enfermedad. Es conveniente
mencionar que algunas etapas de la enfermedad pueden
coexistir.

Estadio preaterosclerético

En una etapa muy temprana, invariablemente asintomatica,
denominada estadio prelesional, se aprecia engrosamiento
de laintimay estrias lipidicas o xantoma intimal. El engrosa-
miento puede ser tal que en muchas ocasiones condiciona
una verdadera masa intimal constituida primordialmente por
células musculares lisas y una matriz de proteoglicanos con
una cantidad variable de lipidos, con, sin o escasa inflama-
cion.101415 En etapas aln tempranas pero mas avanzadas, el
deposito lipidico es mayor dentro de areas francamente
acelulares ricas en proteoglicanos. Este depésito es mas
profundo adyacente a la tunica media, rodeado de un
infiltrado variable de linfocitos T y de macroéfagos.*®
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Estadio aterosclerético

Esta etapa esta definida por la presencia de la placa de
ateroma con un nucleo (core) francamente necrético.'® La
lesion mas temprana en este estadio es el ateroma de
cubierta fibrosa, constituido por un centro necrético rico en
lipidos y encapsulado por tejido fibroso. El infiltrado de
macroéfagos y linfocitos T suele ser abundante, aunque no
son raras las lesiones con escasez o ausencia de este
infiltrado. Esta placa tiende a protruir hacia la luz vascular,
provocando diversos grados de estrechamiento luminal y
con propension a desencadenar sintomas y signos condicio-
nados por diversos grados de disrupcion o calcificacion de la
cubiertafibrosa. En gran medida, la vulnerabilidad de la placa
esta en relacion con el espesor de la cubierta fibrosa y del
grado de infiltrado inflamatorio. En la enfermedad coronaria
se ha determinado que la ruptura de la placa ocurre con
cubiertas fibrosas de alrededor de 65 pum o necrosis del
nicleo de aproximadamente 25 %.1%1" En series histopato-
légicas de enfermedad carotidea se ha identificado vulnera-
bilidad en cubiertas menores a 120 um.*°

Como se menciond, el sitio de disrupcién de la cubierta
fibrosa sucede, ademas, en lugares de calcificaciones o de
mayor infiltrado inflamatorio. Se sospecha que las calcifica-
ciones son el producto de la apoptosis de los macrofagos.*®
Una vez rota la capsula fibrosa existe migracion plaquetaria
con la consecuente formacion de trombo. El desarrollo de
sintomas y la morfologia de las otras lesiones patoldgicas
dependen justamente del tipo de ruptura de la placa, de la
calidad del trombo y del desarrollo de hemorragia al interior
de la placa. La ruptura de la placa promueve la agregacion
plaguetaria y el desarrollo de un trombo agudo con cantida-
des variables de eritrocitos, fibrina y células inflamatorias.
Con el tiempo, el trombo se organiza mediante la infiltracion
de células musculares lisas, acumulacién extracelular de
una matriz proteinica (proteoglicanos y colageno), inflama-
cion, desarrollo de neovasacularizacion de la vasa vasorum
y reendotelizacion de la superficie luminar.°

Se denomina placa ulcerada cuando la fisura ocasionada
por la ruptura de la cubierta fibrosa llega hasta la matriz del
nudcleo necrético;!® esta condicién es un factor determinante
en el desarrollo del trombo y de los sintomas. La ruptura con
trombo agudo y del trombo organizado es responsable de
por lo menos 75 % de las muertes subitas en vasculopatia
coronaria, situaciéon completamente distinta en la enferme-
dad carotidea, en la que el trombo (sin liberacion de émbo-
los) infrecuentemente llega a ocluir la luz arterial en forma
subita.?® Sin embargo, el mecanismo tromboembdlico es
mas frecuente en la enfermedad carotidea, debido a la
presion sistélica y fuerzas de rozamiento superiores, en
comparacion a la circulacién coronaria. La ruptura de la placa
frecuentemente produce lesion y sangrado de neovasos de la
vasa vasorum, lo que se traduce en hemorragia intraplaca con
disminucion subita de luz vascular. La incidencia de la hemo-
rragia intraplaca es mayor en los pacientes sintomaticos que
en los asintomaticos (84 versus 56 %).1°

Las placas rotas pueden presentar un proceso de cura-
cion que consiste en la reparacion mediante una cicatriz de
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colageno, sin embargo, esto no garantiza la ausencia de
sangrado del centro lipidico-necrético, lo que incrementa el
tamafio de la lesion y, por consiguiente, la oclusion de la
luz.*® Otro aspecto a analizar es la disrupcion o erosion de la
placa, donde la cubierta fibrosa se encuentra ya conservada
0 reparada, pero con ausencia segmentaria de endotelio
(“area desnuda”), lo que facilita el desarrollo de ciimulos de
proteoglicanos y es causa de alrededor de un tercio de las
muertes secundarias a vasculopatia coronaria, sin que sea
necesaria la presencia de un nucleo lipidico muy grande.12°
En la aterosclerosis carotidea es una causa infrecuente del
desarrollo de sintomas.

La placa fibrocalcica esta constituida por una cubierta
fibrosa gruesa y grandes cantidades de calcio situadas en
las laminas profundas de la intima, que casi siempre estan
rodeadas de fibrosis, inflamacion y neovascularizacion. No
se ha determinado a ciencia cierta como el calcio llega a la
placa, sin embargo, se considera que esta involucrada la
muerte celular, la expresion selectiva de las proteinas que
constituyen la matriz extracelular y la hemorragia dentro de
la placa.®* Ya que se acompafia de muy escasa 0 ausente
matriz necroética suele denominarse nédulo calcificado.

Se ha visto que las placas con la maxima calcificacion
son aquellas que han estrechado la luz vascular en mas de
70 %.1° Pueden acompafiarse de trombos en la superficie
luminar en 6 a 7 % de los casos, debido a disrupcion por
fragmentos de calcio. Diversos autores consideran esta
placa como estable debido a este porcentaje aparentemente
bajo de asociacion con trombosis.'®*® Desde nuestra pers-
pectiva, el porcentaje de trombos en la superficie hace a una
placa calcificada digna de vigilancia estrecha.

Aspectos clinicos
Estenosis carotidea sintomatica

Clasicamente se considera como cardétida sintomética a la
arteria con una placa de ateroma que ha sido la responsable
de algun evento isquémico —accidente isquémico transito-
rio o infarto— en algun territorio dependiente de dicha
arteria. Hay un grupo, subestimado durante mucho tiempo,
en el que los eventos isquémicos no han desarrollado
sintomas aparentes por afectar areas no “elocuentes”, sin
embargo, se evidencian mediante resonancia magnética
(Figura 1). Esta enfermedad carotidea silente es cada vez
mas aceptada dentro del grupo de carétida sintomatica.
Los eventos isquémicos se producen basicamente por
dostipos de mecanismos: el tromboembodlicoy el de bajo flujo
cerebral (factores hemodinamicos).'*1%22 E| tromboembolis-
mo es el mas importante mecanismo de ictus, principalmen-
te por embolismo arteria-arteria. Como se explico, las placas
rotas o ulceradas se acompafian de la formacion de un
trombo focal del que pueden desprenderse fragmentos.*® La
evidencia mas clara de este mecanismo la constituyen los
trombos plaquetarios en la retina y los multiples émbolos
intracraneales en pacientes con enfermedad vascular cere-
bral aguda con una placa de ateroma.??2*Otra fuente embo-
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lica, menos frecuente, es la liberacion de fragmentos propios
de la placa. La trombosis local con oclusion vascular —sin
embolismo— es una causa infrecuente de isquemia en el
sistema nervioso central, en contraste a la aterosclerosis
coronaria. Esto se debe al flujo alto continuo de la circulacién
cerebral y al diametro mayor de la arteria carétida en
comparacion al arbol vascular coronario.*®

El bajo flujo cerebral es comun en pacientes con enfer-
medad carotidea aterosclerética sintomatica, en compara-
cion a los asintomaticos con un mismo grado de esteno-
sis.?>2¢ Esta diferencia tiene sustento en la anatomia y el
desarrollo de los vasos colaterales contralaterales y del
mismo hemisferio. Los pacientes con bajo flujo suelen acti-
var y mantener de manera crénica los principales mecanis-
mos de autorregulacion cerebral —vasodilatacion e incre-
mento de remocion de O, desde la sangre—, que, sin
embargo, pueden fracasar al asociarse con mecanismos
tromboembolicos o con cambios en la tension arterial (infar-
tos hemodinamicos). La evidencia de los mecanismos he-
modinamicos pueden ser las imagenes en la resonancia
magnética de infarto en el centro semioval, donde los vasos
son terminales y frecuentemente desprovistos de colatera-
lidad,?® lo que puede confundirse con microangiopatia, enti-
dad nosoldgica totalmente diferente (Figura 1). Por lo tanto,

Figura 1. Hombre de 63 afios sin antecedentes, cuyos
sintomas iniciales fueron hemiparesia y hemihipoestesia
derechas que se resolvieron espontdneamente. La resonan-
cia magnética realizada 48 horas después mostré lesiones
isquémicas pequefias en ambos centros semiovales, ade-
mas de una grande a nivel dorsal y caudal en el centro
semioval izquierdo A y B). El ultrasonido carotideo y la
angiografia carotidea mostraron aterosclerosis bilateral. C y
D) En la carétida izquierda puede observarse una placa con
estenosis < 20 % (flechas). Este caso ejemplifica dos situacio-
nes: las lesiones pequefias bilaterales que simulan enferme-
dad de pequefio vaso pueden ser causadas por la enferme-
dad carotidea que se mantuvo silente; y que el tamafio de la
placay el grado de estenosis no son los Unicos responsables
del desarrollo de sintomas. Por ello, debemos tomar en
cuenta datos importantes proporcionados por el ultrasonido
carotideo, como la ecogenicidad y la motilidad de la placa.
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el bajo flujo es infrecuente como causa primaria de ictus en
pacientes con aterosclerosis carotidea, sin embargo, actual-
mente se considera un poderoso predictor de riesgo;?? en
contraste, es frecuente su efecto sinérgico con el mecanis-
mo tromboembdlico.

Caro6tida y cognicion

En 1951, Fisher postul6 la asociacion de enfermedad caro-
tidea con deterioro cognitivo y propuso que la restauracion
del flujo podria revertir dicha condicion.?”? Se ha considera-
do que el deterioro de las funciones mentales se debe a
tromboembolia e hipoperfusion.?®3° De ahi que sea funda-
mental su deteccién oportuna con el objetivo de prevenir
dicho deterioro (embolia) o de revertirlo (hipoperfusion).
Recientemente se han publicado evidencias de que la este-
nosis carotidea se asocia a deterioro cognitivo.®* En la
Universidad de San Francisco, Johnston y colaboradores
concluyeron que las personas con estenosis > 75 % en la
car6tida izquierda tienen mas probabilidad de desarrollar
alteraciones cognitivas y deterioro de la funcién respecto a
las personas sin enfermedad carotidea.®* Un estudio en
Noruega demostr6é que la estenosis carotidea se asocia a
rendimiento neuropsicolégico menor.®2 En los pacientes con
estenosis carotidea, los resultados en cuanto a atencion,
velocidad psicomotora y memoria fueron desfavorables. No
hubo diferencias significativas en cuanto a las funciones
motoras, lenguaje, velocidad de procesamiento de la infor-
macion y depresion. En un estudio con datos aun no publi-
cados del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia,
se evalud la esfera neuropsicolégica de 17 pacientes con
estenosis carotidea; se encontraron alteraciones en la me-
moria ejecutiva y de trabajo, mismas que mejoraron sustan-
cialmente al mes y seis meses después de la angioplastia
carotidea con stent.

Por otro lado, debemos hacer énfasis que dentro de las
complicaciones de la revascularizacion de la arteria carétida
—quirargica o endovascular— puede presentarse deterioro
cognitivo secundario a embolismo transoperatorio?® o duran-
te estadios tempranos del sindrome de hiperperfusion.

Estenosis carotidea asintomatica

Se considera car6tida asintomatica a la arteria que presenta
placa de ateromay algun grado de estenosis, pero que no ha
generado imagen isquémica en resonancia magnética ni
signos o sintomas isquémicos aparentes. Suele ser un
diagnostico casual por el hallazgo de un soplo cervical o
durante un ultrasonido de rastreo. Debemos resaltar que
muchos de los pacientes considerados asintomaticos tienen
manifestaciones de lesion focal detectables mediante estu-
dios de imagen o neuropsicolégicos, que lamentablemente
no son herramientas frecuentes en la evaluacién inicial
(Figura 1). El término carétida asintomatica solamente esta
relacionado con eventos vasculares ya establecidos, pero
subestima el riesgo de desarrollo ulterior de sintomas.
Analizaremos con detenimiento este tipo de pacientes en los
apartados siguientes.
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Métodos de imagen

En el manejo de la enfermedad carotidea, los métodos de
imagen no son un mero elemento diagnéstico, deben ser
Gtiles para la planificacién terapéutica. Desafortunadamen-
te, en muchos centros no se ha comprendido la utilidad real
de las diversas técnicas, ya sea por situaciones de indole
econdémica o por desconocimiento.

Ultrasonido carotideo

Es un método no invasivo utilizado con alta seguridad de
operacién que en raras ocasiones puede asociarse a morbi-
lidad, como en casos de fragmentacion y desprendimiento
de placa por la manipulacion cervical. Su “democratizacion”
ha propiciado su utilizacion de manera indiscriminada por
personal no capacitado. La especializacion a través de
diplomados u otras formas de profundizacién en la técnica no
es la norma en la mayoria de los centros, lo que condiciona
un inaceptable porcentaje de error dependiente del opera-
dor. Ademas, en nuestro medio son infrecuentes los centros
donde se realiza una adecuada comparacion de técnicas
diagnésticas.

Este método proporciona informacién acerca de la loca-
lizacion, extension y grado de estenosis en lesiones de mas
de 40 % de estrechamiento de la luz arterial.*® El tamafio de
la placa y el porcentaje de reduccién de la luz arterial se
traducen en modificaciones en las velocidades del flujo. La
principal utilidad del ultrasonido carotideo radica en demos-
trar y evaluar:33*

¢ Grosor de intima-media: la distancia entre las interfases
luz vascular-intima y media-adventicia. Es un marcador
sensible de riesgo vascular que evidencia la existencia
de enfermedad aterosclerética en el lecho coronario,
periférico y cerebral. La Asociacion de Cardidlogos de
Estados Unidos recomienda este parametro como un
marcador de aterosclerosis.

e Composicién de la placa: evalta el contenido lipidico o de
calcio, ademas de la hemorragia intraplaca. Existen
patrones donde se evalla la coexistencia de imagenes
ecollcidas y ecogénicas como traduccién de los compo-
nentes lipidicos, célcicos, hemorragicos y de la recons-
truccion fibrosa de la placa (Figura 1). Recordemos que
el contenido rico de lipidos o la hemorragia intraplaca se
asocia al desarrollo de sintomas.

e Integridad de la cubierta fibrosa: muestra la integridad o
solucion de continuidad de la cubierta fibrosa, lo que
indica vulnerabilidad e inestabilidad de la placa (llcera o
disrupcién).

* Movimiento de la placa (plague motion): este parametro se
obtiene en equipos de alta definicion con la llamada cuarta
dimension; para algunos autores es uno de los principales
indicadores de riesgo e inestabilidad de la placa.®**

e Reduccién luminal o estenosis: este concepto, al igual
que laresonancia, es aun ineficiente en comparacion con
la angiografia por sustraccion digital y la angiotomogra-
fia. Es comun que se cometan errores cuando se com-
paran medidas, debido a la ausencia de uniformidad en
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Cuadro I. Clasificacién de laplaca®®

Zenteno-Castellanos y cols.

Hemodindmica (% estenosis)

Morfologica

Superficie

H1, leve (<50 %)

H2, moderada (50 -69 %)
H3, severa (70-95 %)
H4, critica (95-99 %)

H5, oclusiva (100 %)

P1,homogénea
P2, heterogénea

S1,lisa
S2, irregular (defecto <2 mm)
S3, ulcerada (defecto > 2 mm)

los criterios de medicién utilizados en dos de los mas
grandes estudios multicéntricos que evaluaron la efecti-
vidad de la endarterectomia carotidea.?":3®

Se han elaborado clasificaciones de la placa segin sus
diversas caracteristicas ecogréficas, entre las mas utiliza-
das estan la de Thiele (Cuadro 1)*¢ y la recomendada por la
sociedad de Radidlogos en Ultrasonido de Estados Unidos
(Cuadro 11).3° En etapas de seguimiento después del trata-
miento con stent, el ultrasonido carotideo es un excelente
método para evaluar adosamiento del stent, dilatacion pro-
gresiva del mismo e hiperplasia intra-stent.

El ultrasonido cuenta con algunas limitaciones: al ser un
estudio “dependiente de operador” no es infrecuente que
una estenosis severa 0 una oclusiébn completa sean en
realidad vasos normales en la angiografia por sustraccién
digital, también hay casos de estrechamiento angiografico
severo con hallazgos normales en el ultrasonido carotideo.
Collins y colaboradores determinaron que la cirugia hubiera
sido innecesaria en hasta 14 % de los pacientes programa-

Cuadro Il. Clases de estenosis®

Arterianormal

- PSVACI<125cm/s
- No hay placa
- Nohay engrosamiento intimal

Estenosis < 50 %
- PSVACI<125cm/s
- Placa
- Engrosamientointimal

Estenosis de 50-69 %
- PSVACI<125~230cm/s
- Placavisible

Estenosis =270 % - preoclusion
- PSV ACI>230cm/s
- Placavisible
- Estrechamiento de la luz

Preoclusion
- Estrechamiento marcado en el ultrasonido doppler color

Oclusiéncompleta
- Nohayluz detectable en el ultrasonido doppler de escala
de grises
- Nohayflujoen el ultrasonido doppler espectral y ultraso-
nido doppler color

PSV = velocidad del flujo sanguineo, ACI = arteria carétida interna.
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dos para cirugia con base en el ultrasonido.*® Por otra parte,
la interposicion del hueso mandibular impide la evaluacién
de lesiones por arriba de C3. El ultrasonido carotideo no
permite valorar la circulacién intracraneal, por lo tanto ignora
la estenosis intracraneal asociada y el estado de circulacion
colateral. El grupo del estudio NASCET (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) recomienda la
evaluacion de la colateralidad por angiografia para valorar el
riesgo de infarto cerebral y ataque isquémico transitorio, ya
que el riesgo de un evento isquémico practicamente se
quintuplica en ausencia angiografica de colateralidad.*

Angiotomografia

Es un método no invasivo con imagenes de caracter estre-
chamente anatémicas,*? lo que permite la evaluacién de la
arteria caroétida cervical en toda su extension, incluso ofrece
una adecuada caracterizacion de las carétidas primitivas y
del cayado aértico, Util en la deteccion de lesiones en tdndem
(Figuras 2 y 3).

La evaluacion de la calcificaciéon de las lesiones y del
grado de estenosis es de igual calidad que la obtenida
mediante angiografia por sustraccién digital, lo que lo hace
un método altamente confiable en todas las debilidades del
ultrasonido carotideo (Figuras 2 y 3). Es una buena herra-
mienta para el seguimiento poscolocacion de stent.

Angiorresonancia

Es un método no invasivo que permite evaluar a la arteria
carétida cervical en toda su extension. Se puede practicar
sin la administracion de contraste paramagnético mediante
la técnica time-of-flight o con la administracion de medio de
contraste mediante la técnica contrast-enhanced MR angio-
graphy.

Tiene la desventaja de sobreestimar significativamente
el grado de estenosis, por tanto es un predictor inadecuado.
Sin embargo, la posibilidad con la contrast-enhanced MR
angiography de observar de manera simultanea el arco
aortico y los vasos del cuello, permite evaluar datos Utiles en
la planeacion terapéutica tales como variantes anatomicas y
lesiones en tandem inadvertidas por el ultrasonido carotideo
pero evidentes en la angiotomografia.** Por otro lado, la
hiperintensidad de la placa indica un contenido alto de lipidos
en su nucleo, lo que se traduce en una placa ecollcida del
ultrasonido carotideo.X02%44 A pesar de las limitaciones ac-
tuales en la angiorresonancia, consideramos que en un
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Figura 2. Mujer de 70 afios con amaurosis derecha subita. A
y B) La angiotomografia con reconstruccion volumétrica
mostro calcificaciones a nivel del bulbo carotideo y la arteria
carétida interna (flechas huecas), ademas, la proyeccién nos
permite observar estenosis > 90 % de la arteria carétida
interna derecha (flecha sélida dentro del circulo). C a F)
Comparacién de la angiotomografia en maximum intensity
projection con la angiografia por sustraccion digital selectiva
de ambas caroétidas. Puede apreciarse la exactitud del grado
de estenosis (flechas delgadas) entre ambos estudios, ade-
mas del detalle anatémico que demuestra un acodamiento
carotideo bilateral (flechas punteadas), dato que suele subes-
timarse mediante ultrasonido carotideo y que es Util reconocer
para la planificacion terapéutica. Se destacan, ademas, calci-
ficaciones en la angiotomografia (flechas huecas en D y E).
Este caso nos demuestra que la angiotomografia es un
estudio confiable cuando se realiza en un buen equipo y por
personal capacitado, y nos permite evaluar al mismo tiempo
ambas cardtidas con sus detalles anatémicos.

futuro no muy lejano la capacidad de evaluacién de partes
blandas que caracteriza a la resonancia magnética, redun-
dara en un mapeo mucho mas exacto de la formay contenido
de la placa de ateroma, permitiendo en un forma estandari-
zada el analisis de riesgo y la planificacion terapéutica
(secuencias time-resolved imaging of contrast kinetics y
black-blood imagging).#54¢

Angiografia por sustraccion digital

Se debe considerar como el método confirmatorio de las
lesiones y la herramienta mas importante para la toma de
decisiones terapéuticas. Se ha destacado que su principal
desventaja estriba en que es un método invasivo, sin embar-
go, el riesgo de complicaciones es inferior a 0.6 %.*" La
angiografia por sustraccion digital permite una determina-
cion prolija de la morfologia de la placa incluyendo la
ulceracion y el grado de estenosis (Figuras 1 a 4). Sin
embargo, el grado de estenosis depende mucho del angulo
de la proyeccion en que se realiza la adquisicion de las
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Figura 3. Hombre de 81 afios con varios eventos AlT en
territorio carotideo izquierdo. A) La angiotomografia carotidea
con reconstruccion volumétrica mostrd aterosclerosis caroti-
dea con oclusién de 80 % en la izquierda y 50 % en la derecha
(flechas delgadas) y la presencia de calcificaciones densas
(flechas huecas), ademas de un acodamiento distal de la
arteria cardtida interna. B) Reconstruccion volumétrica a nivel
del poligono de Willis y segmentos arteriales M1, M2, M3, Al,
A2, P1 y P2 donde se demuestra la ausencia de estenosis
intracraneal asociada. Dentro del protocolo de estudio de
nuestros pacientes siempre evaluamos la estenosis intracra-
neal ya que frecuentemente se asocia a la extracraneal, que
algunas veces puede ser el origen real del cuadro clinico. Al
contrario de la angiografia por sustraccién digital y la angioto-
mografia, el ultrasonido carotideo es una herramienta inade-
cuada para demostrar aterosclerosis intracraneal.

imagenes, de alli que se recomienden los disparos angiogra-
ficos en multiples proyecciones. No es una herramienta (til
para la evaluacion hemodindmica de la placa, por lo tanto, la
adecuada evaluacion de la placa debe ser establecida
después de un minucioso estudio de las imagenes y la
confrontacién de los hallazgos de las diferentes modalida-
des. Una de las ventajas imprescindibles de la angiografia
por sustraccion digital es su excelente capacidad para
demostrar la asociacién de placas intracraneales y el estado
de la colateralidad (Figura 4).

Comparacion de métodos diagndsticos
(Cuadro IlI)

En estenosis mayores a 70 %, comparado con la angiografia
por sustraccién digital, el ultrasonido carotideo realizado en
laboratorios vasculares confiables tiene entre 87 y 98 % de
sensibilidad, y 59 a 75 % de especificidad.*® Las cifras de la
angiorresonancia con medio de contraste son de 92 a 96 %
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Figura 4. Mujer de 70 afios con historia de AIT en territorio
carotideo izquierdo. La angiografia por sustraccion digital
demostro estenosis de 60 % en carétida derecha (flecha A) y
90 % en carétida izquierda (flechas en B). La inyeccion
selectiva en la arteria carétida interna izquierda también
mostré 90 % de estenosis del segmento petroso.

de sensibilidad y 58 a 76 % de especificidad.® En cuanto al
caracter predictivo de la angiotomografia cuando se compa-
ra con angiografia por sustraccion digital, en el estudio de la
estenosis carotidea > 70 % su sensibilidad es alta pero su
especificidad es de apenas 63 %, y el valor predictivo
negativo enlos grados de estenosis < 70 % es casi de 100 %,*°
esto significa que es muy Util en detectar estenosis severas,
sin embargo, también puede ofrecernos resultados falsos
positivos.

La angiotomografia es un método excelente para la
deteccion de la enfermedad carotidea severa, pero solo una
cuarta parte de los estudios publicados reltnen criterios
metodolégicos satisfactorios,** por lo que no se puede
determinar como el estandar de oro y es insuficiente en
estenosis no severas,*? ademas, con ella es dificil evaluar las
ulceracionesy la calidad de la placa en general. No dudamos
que en el futuro pueda mejorar en estos aspectos.*

Cuadro Ill. Comparacién entre los diferentes métodos de
imagendelaplacacarotidea(criterios expuestos enlas Guias
de Manejo del afio 2007 del Servicio de TerapiaEndovascular
delInstituto Nacional de Neurologiay Neurocirugia)

Ultrasonido CTA MRA DSA
% de estenosis + + - ++
(si estenosis leve)
% estenosis + ++ + ++
(si estenosis severa)
Inestabilidad de la placa ++ - o? -
Ulceracion de la placa ++ - o? +
Observadordependiente - + + ++
Operadordependiente ++
Ambulatorio ++ ++ ++

++Exactitud adecuada, ventaja considerable

+ Exactitud pasable, ventaja mediocre

— No exacto, desventaja

¢? Se desconoce adecuadamente, en curso de investigacion
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Un estudio donde se evalud la utilidad de la contrast-
enhanced MR angiography para la deteccion de estenosis
carotidea, tomando a la angiografia por sustraccion digital
como estandar de oro, la primera tuvo sensibilidad de 93 %
y especificidad de 80 %, con una clasificacién inadecuada de
los pacientes en 15 % de los casos. Aun combinando el
estudio con determinacion mediante ultrasonido carotideo,
la proporcion de pacientes mal clasificados ascendié a 10 %,
siendo discordantes ambos estudios y haciendo necesaria la
realizacion de angiografia por sustraccion digital en 25 % de
los casos.>

En general, el ultrasonido carotideo, la angiotomografia
y la angiorresonancia muestran una exactitud similar en el
diagndstico de la estenosis carotidea sintomatica. Ninguna
técnica por si sola es lo suficientemente exacta para reem-
plazar a la angiografia por sustraccion digital. Dos técnicas
no invasivas usadas en combinacion, con la ayuda de una
tercera, en caso de discordancia, pareceria ofrecer resulta-
dos mas exactos, pero puede incluso en esos casos llevar a
errores diagnésticos.>® A pesar de lo dicho, existen grupos
que con argumentos relativos al costo sugieren que los
pacientes pueden ser sometidos a tratamiento de la esteno-
sis carotidea con base en un solo método diagnostico,
primordialmente ultrasonido carotideo,***¢ practica con la
que no estamos de acuerdo.

Conclusiones

La isquemia cerebral es un conjunto de eventos, sintomati-
€0s 0 no, que en muchos casos tienen origen en la ateros-
clerosis carotidea. El conocimiento de la fisiopatologia de la
placa y la adecuada evaluacion clinica nos ofrecen pautas
para el ulterior analisis morfologico y dinamico de las image-
nes que nos brindan los métodos diagnésticos actuales. Es
justamente el uso adecuado de estos métodos el que guiara
nuestra decision terapéutica. Su desconocimiento o mal uso
es causa frecuente del manejo inadecuado de la ateroscle-
rosis carotidea. El ultrasonido carotideo es una excelente
herramienta para definir datos que indican la vulnerabilidad
de la placa, situacion no valorada por la angiografia por
sustraccion digital y que, ademas, es ignorada en los estu-
dios grandes, sin embargo suele ser un método inadecuado
para la evaluacion exacta de la estenosis intracraneal, de la
colateralidad y de caracteristicas anatomicas indispensa-
bles para la decision terapéutica.
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RESUMEN

Durante muchos arios se ha considerado a la endarterectomia
carotidea como el estandar de oro para el manejo de la ateroscle-
rosis carotidea sintomdtica, lo que promovié el abuso de la técnica,
mientras que se dejo a la angioplastia carotidea como una técnica
alternativa relegada a los casos con riesgo quiriirgico alto. Diver-
sos estudios ya han demostrado que la eficacia de la angioplastia
carotidea es igual a la endarterectomia incluso con ciertas ventajas
destacables: carece de la necesidad de anestesia general, ofrece
acceso a toda la extension de la arteria cardtiday de la circulacion
intracraneal, y presenta menor frecuencia de complicaciones. En
muchas publicaciones se ha demostrado que el niimero de compli-
caciones se equiparan o son inferiores a la cirugia. En este articulo,
ademads de analizar los estudios que comparan a la endarterecto-
mia con la angioplastia carotidea, evaluamos los criterios endo-
vasculares actuales del manejo de la aterosclerosis carotidea, asi
como sus beneficios y limitaciones.

Palabras clave:

Ateroesclerosis carotidea, enfermedad vascular cerebral,
terapia endovascular, angioplastia carotidea,
endarterectomia carotidea

Introduccion
¢, Qué es la angioplastia carotidea?

L a angioplastia es una técnica endovascular de revas-
cularizacién que permite recalibrar y remoldear un vaso
disminuido de calibre por alguna patologia.

Las técnicas han ido evolucionando. Inicialmente se
recurrié Gnicamente al uso del balén para dilatar el segmento
estenosado (angioplastia transluminal con balén),* que tuvo
éxito en casos seleccionados, sin embargo, pronto se vieron

Aceptado: 12 de junio de 2009 —

SUMMARY

Carotid endarterectomy has for long been regarded as the gold
standard for the management of symptomatic atherosclerosis of the
carotid bifurcation, and carotid angioplasty is merely considered
a secondary alternative reserved to surgically high-risk patients.
However, several studies have shown that the efficacy of carotid
angioplasty has equaled that of carotid endarerectomy and
additionally provides unshared advantages: local anesthesia is
sufficient, the whole extracranial and intracranial carotid circulation
are amenable to treatment and wound-related complications are
not seen. Besides a thorough review of the main published studies
comparing both techniques, we provide updated criteria for the
endovascular management of carotid artery disease, discussing
their benefits and limitations.

Key words:
Carotid atherosclerosis, vascular brain disease,
endovascular therapy, carotid stenting,

carotid endarterectomy

complicaciones o limitaciones tales como diseccion arterial
y ruptura de la placa con embolizacién distal, por eso
actualmente esta en desuso para la enfermedad ateroscle-
rosa. Posteriormente se agregd la liberacion de un stent
(angioplastia combinada) con la finalidad de evitar o corregir
la diseccion condicionada por el inflado del balén, estabilizar
la zona de la pared vascular y reducir el riesgo de recidiva.
Esta técnica es la que algunos grupos reconocen como la
ideal, mientras que otros han llamado la atencion sobre los
efectos negativos del insuflado del balén sobre las constan-
tes hemodinamicas (inestabilidad hemodinamica e hiperper-

*Correspondencia y solicitud de sobretiros: Marco Antonio Zenteno-Castellanos. Insurgentes Sur 3877, Col. La Fama, 14269 México D.F.,
México. Tel.: (55) 5606 9755. Fax: (55) 5135 5144. Correo electrénico: mazente@yahoo.com.mx
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Figura 1. Angioplastia con balon y colocacion de dos stents
carotideos autoexpandibles de acero inoxidable. A través de
una estenosis > 90 % (flecha hueca en A) se posicion6 una
guia con sistema de proteccion distal (flecha gruesa en D).
Fue necesario insuflar un baldn (flechas en B) para dilatar la
arteria (flecha hueca en Cy D). Se subié un stent distal (flecha
punteada en E) para ser liberado desde la unién de las
porciones cervical y petrosa de la arteria carotidea interna,
con la finalidad inicial de corregir el acodamiento (flechas
punteadas en F). Inmediatamente se subié un segundo stent
(flecha punteada en G) que fue liberado de manera telesco-
pada en relacién al stent inicial, cubriendo sin complicaciones
al segmento estenosado de la arteria (H). El despliegue de dos
stents carotideos evita que se produzca un acodamiento
mayor en la arteria, situacién que se observa con frecuencia en
la colocacién de solamente un stent en una arteria asi de
tortuosa. En el panel | podemos observar la transmision distal
de una ligera tortuosidad entre la arteria carotidea interna
cervical y la petrosa que no condiciona ningiin evento adverso.

fusion) y la estructura vascular. El desarrollo actual de los
stents autoexpansibles limita el uso del balén (angioplastia
primaria con stent). En ciertos grupos, incluido el nuestro, se
utilizan microbaloneos (insuflado a pocas atmoésferas de
balones pequefios) simplemente para facilitar el paso del
stent en estenosis mayores de 80 % (Figuras 1, 2 'y 3). En
estenosis < 80 %, el stent puede ser suficiente para la
apertura vascular (Figuras 4, 5 y 6). Las ventajas de la
angioplastia carotidea primaria con stent (ACS) en relacién
a la angioplastia con balén son:

1. Minimiza la lesién endotelial

2. Reduce o evita los efectos hemodinamicos
3. Evita el sindrome de hiperflujo

4. Tiene caracter ambulatorio

Analisis previo a la decisién terapéutica

En la actualidad esta claramente definida la eficacia de la
revascularizacion sobre el tratamiento médico, al menos en

416
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Figura 2. Tratamiento de una placa carotidea derecha con
estenosis de 90 % (flecha doble en A). Se posicion6é un
sistema de proteccion distal (flecha gruesa en B, C y D)
ademas de un microbalén (flechas delgadas en B). Luego del
insuflado del balon (flecha delgada en C) se dilato ligeramente
el area estenosada (flecha doble en D), suficiente para subir
un stent. Se desplegé el stent carotideo sin complicaciones (E
y F). La angiografia de control muestra adecuada circulacion
intra-stent y aislamiento de la placa (flecha doble en G).

caso de estenosis severa.*>® Sin embargo, antes de decidir
el tratamiento debemos analizar detenidamente varios as-
pectos fundamentales.

Criterios de estenosis carotidea

Tradicionalmente, desde la publicacién de los primeros
resultados del North American Symptomatic Carotid Endar-
terectomy Trial (NASCET)® se hareservado el tratamiento de
la estenosis carotidea a pacientes sintomaticos. Dentro de
los criterios de seleccién se tom6 en cuenta el porcentaje de
estenosis cuyo método de determinacion ha sido casi univer-

B N
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Figura 3. Manejo de una placa carotidea izquierda de > 90 %
(flecha doble en A). Se fij6 un sistema de proteccion distal
(flecha gruesa en B y E) a través de un catéter guia de 8
French (punta de flecha en B) y se colocé un microbalén a
nivel de la estenosis (flechas delgadas en B), que se dilatd
luego del insuflado del balén (flecha doble en C). Posterior-
mente se desplegd un stent autoexpansible (flechas puntea-
das en D) con el que consigui6 dilatar la estenosis y aislar la
placa (flecha doble en E).
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salmente utilizado. Consiste en calcular la diferencia entre la
estrechez luminal maxima de la porcion enferma del vaso
entre la luz carotidea distal normal. De esta manera se indic
el tratamiento en pacientes sintomaticos con estenosis caro-
tidea inicialmente entre 70 y 99 % y posteriormente entre 50
y 99 %. Desde los resultados del European Carotid Surgery
Trial (ECST),? algunos autores utilizan otro método para el
célculo del porcentaje de estenosis: determinar la diferencia
entre la estrechez luminal maxima de la porcién enferma del
vaso con el diametro maximo del vaso al mismo nivel, incluida
la placa. De esta forma recomendaron el manejo de estenosis
entre 50 y 69 %. Nosotros preferimos utilizar el criterio
NASCET, ya que el europeo sobrestima la placa.

Enfermedad carotidea asintomatica

La car6tida asintomatica requiere una consideracién espe-
cial. No existen hasta el momento criterios establecidos para
realizar una prediccion certera del riesgo para presentar
sintomas, sin embargo, hay datos que deben ser analizados.

Cote y colaboradores estudiaron de forma prospectiva el
efecto protector de la aspirina comparada con placebo en
372 pacientes con estenosis carotidea (= 50 %) asintomati-
ca.’® Al cabo de alrededor de 2.3 afios encontraron que la
aspirina no previno el desarrollo de enfermedad vascular
cerebral (12.3 % con aspirina versus 11 % con placebo).

El estudio ECST, en un seguimiento a tres afios, demos-
tré que el riesgo de infarto ipsolateral en pacientes asintoma-
ticos con estenosis < 70 % es de 2 %, mientras que en los
>70 % es de 5.7 %.1*

En la cohorte de manejo médico de los pacientes inclui-
dos en Asymptomatic Carotid Atherosclerotic Study (ACAS)*?
y Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST),'® aproxima-
damente 12 % de los casos asintomaticos fallecié o presenté
infarto ipsolateral.

A B c ' e .

Figura 4. Angiotomografia carotidea (ATC) con reconstruc-
cion volumétrica (A) y MIP (B) que demuestra aterosclerosis
carotidea bilateral con estenosis de 50 % derecha y 80 %
izquierda (flechas delgadas en A), ademas de calcificaciones
en las placas (flechas huecas en A y B). Es posible observar
también el acodamiento de la arteria carotidea interna cervical
(A). El tratamiento consistié en la colocacion de dos stents
carotideos, uno distal de nitinol y uno proximal de acero
inoxidable. La ATC posoperatoria con reconstruccién volumé-
trica (C) y MIP (D) muestran los dos stents (flechas punteadas
en C) que lograron excluir la placa (flechas huecas en C y D).
Observamos, sin embargo, que no se corrigié el acodamiento
carotideo por lainadecuada fuerza radial del stent de nitinol (D).
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Santos-Franco y cols.

El estudio Asymptomatic Carotid Stenosis and Risk of
Stroke (ACSRS)* evalu6 la historia natural de la enfermedad
carotidea en 1115 pacientes asintomaticos tratados médica-
mente. Durante el periodo de seguimiento (37.1 meses) se
analiz6 el riesgo de desarrollar infarto cerebral ipsolateral, y de
este analisis se evaluaron dos grupos: uno con riesgo anual
de 4.3 %y otro con riesgo anual de 0.7 %. El grupo de riesgo
alto se caracteriz6 por estenosis entre 82 y 99 %, historia de
AIT contralateral y creatinina sérica > 0.085 mmol/I.

El riesgo-beneficio del tratamiento se basa en la presen-
cia de complicaciones, tanto en pacientes sintomaticos
como en asintomaticos. La American Heart Association (AHA)
y la Sociedad Canadiense de Neurocirugia establecen que el
limite del riesgo de complicaciones debe ser < 6 % en
pacientes sintomaticos, mientras que en los asintomaticos no
debe superar 3 %.'® Otras sociedades médicas como el
Consorcio Canadiense de Ictus no aprueban el tratamiento
invasivo en pacientes asintomaticos.®

Vulnerabilidad de la placa

Actualmente no se puede predecir con certeza qué paciente
se beneficiard con un tratamiento invasivo. Ademas del
grado de estenosis, existen pardmetros que podrian orien-
tarnos a evaluar pacientes de alto riesgo de infarto y que no

A H

Figura 5. Tratamiento con stents carotideos de acero inoxi-
dable de una paciente que desarrollé sintomas derivados de
una placa con escasa estenosis, sin embargo, vulnerable. El
ultrasonido carotideo (USC) (A) muestra la placa pequefia
con centro necrético que produce una sombra ecogénica
(flecha delgada ) y una ulcera (flecha hueca). La angiografia
pos sustraccion digital (ASD) (B) muestra una placa menor a
20 % con una Ulcera (flecha hueca). El tratamiento consistio
en la colocacion de dos stents sin necesidad de proteccion
distal (C-G). Se realiz6 el despliegue del primer stent sin
complicaciones (flechas punteadas en C y D), sin embargo,
la arteria present6 un acodamiento que requirié de un segun-
do stent distal (flechas punteadas en E y F). El control
mediante ASD (G) y USC (H) mostr6 circulacién normal (G),
buen adosamiento del stent (flechas delgadas en H) y aisla-
miento de la placa (flecha hueca en H).
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han sido incluidos en estudios aleatorios de gran escala.
Consideramos que estos parametros son los concernientes
a la vulnerabilidad y estabilidad de la placa, ademas de una
adecuada evaluacioén de la colateralidad cerebral.'®18

Figura 6. Tratamiento de estenosis carotidea y de dos
aneurismas intracraneales durante un mismo procedimiento.
A) Aneurisma sacular multilobulado roto de la arteria vertebral
derecha (flecha hueca). B) Luego de fijar una microguia de
intercambio en la arteria cerebral posterior (flechas delga-
das), el aneurisma fue embolizado con 5 coils, sin embargo,
observamos tincion de aproximadamente 5 %. C) Se subié y
se despleg6 un stent intracraneal autoexpansible (las marcas
radiopacas del stent son sefialadas por las flechas puntea-
das. D) El control angiografico muestra la embolizacion
completa asistida con stent. F) Durante el mismo procedi-
miento se planificé el tratamiento mediante técnica de sole
stenting de un aneurisma sacular pequefio e incidental de la
arteria cerebral anterior izquierda (segmento Al) (flecha
hueca). G) Encontramos una estenosis carotidea ateroscle-
rética izquierda de 70 % (flecha gruesa). H) La colocacién de
un stent carotideo de acero inoxidable (flechas punteadas)
logr6 aislar la placa (flecha gruesa) y mejorar la estenosis.
1) Una vez resuelta la obstrucciéon carotidea se coloco, sin
ninguna complicacion, un stent intracraneal autoexpansible
montado sobre una microguia, cuyo extremo distal se fijo en
la arteria pericallosa izquierda (flechas delgadas). Se desple-
g6 el stent desde la arteria carotidea interna hasta la Al
cubriendo la extension del cuello del aneurisma (flecha hue-
ca). J) El disparo angiografico sin sustraccién en fase tardia
muestra la microguia (flechas dobles), los extremos radiopa-
cos de ambos stents intracraneales (flechas punteadas), la
malla de coils dentro del aneurisma vertebral y la retencion del
material de contraste dentro del saco del aneurisma (flecha
hueca). K) El disparo angiografico en fase venosa tardia
muestra el mantenimiento del material de contraste dentro del
aneurisma incidental tratado mediante técnica de sole sten-
ting (flecha hueca).
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La irregularidad superficial de la placa es un factor de
riesgo independiente de enfermedad vascular cerebral,5192°
sin embargo, ha sido ignorada en la toma de decisiones. Es
importante determinar la inestabilidad de la placa: placa
inestable o vulnerable es la que puede provocar sintomas, es
por esto que estudios mas o menos recientes han sido
enfaticos en la valoracion multimodal de la placa.?* Existen
placas en que la oclusion de la luz vascular es minima, sin
embargo, producen un evento isquémico (Figura 5). Con los
criterios tradicionales, por ejemplo los del estudio NASCET, se
ignoran otros parametros morfol6gicos?> —hemorragia intra-
placa, ruptura y ulceracion, mayor nimero de células muscu-
lares apoptéticas, capa fibrosa mas delgada y el contenido
elevado de lipidos— y hemodinamicos de la placa. También
hay factores como la ausencia de calcificacion de la placa, que
se asocia con mayor numero de eventos isquémicos.? Para-
dojicamente, la mayoria de estos parametros son conocidos
desde hace muchos afios. Por ejemplo, los ultrasonografistas
han hablado de la hemorragia intraplaca, ecogenicidad, movi-
miento de la placa (plague motion), tensién de friccion (shear
stress), del trombo fresco adherido a la pared y la ulceracion
de la superficie de la placa.?* Por tanto, en la decision terapéu-
tica debemos valorar no solamente los criterios cuantitativos
(porcentaje de estenosis), sino, ademas, criterios cualitativos
que nos indiquen vulnerabilidad de una placa, incluso en
pacientes asintomaticos. Esto nos ha llevado a acufiar los
conceptos de aspecto luminal (lumen = luz en latin) y aspecto
parietal (parietalis = relativo a la pared, en latin). El aspecto
luminal valora el grado de estenosis y, por su puesto, su
repercusion clinica y de imagen, mientras que el aspecto
parietal engloba los criterios cualitativos y dindmicos de la
placa y de la pared arterial: hemorragia intraplaca, contenido
lipidico, ecogenicidad, movimiento de la placa, trombo fresco
adherido a la pared y la ulceracién de su superficie.

Endarterectomia carotidea versus angioplastia caro-
tidea

Durante mucho tiempo se abus6é de la endarterectomia
carotidea, con 32 % de casos operados por indicaciones
inapropiadas.?® Por eso se desarrollaron estudios serios para
proponer indicaciones quirdrgicas precisas para la enferme-
dad carotidea: NASCET,® ECST,® ACAS 2y ACST.*® Estos
estudios demostraron que en casos hien seleccionados, la
endarterectomia carotidea es efectiva en la reduccion del
riesgo de infarto cerebral e incremento en la sobrevida en
pacientes sintomaticos con estenosis carotidea > 70 % (NAS-
CET) y > 50 % (ECST). Desde entonces se determiné a la
endarterectomia carotidea como el estandar de oro en el
manejo de la enfermedad arteriosclerética carotidea extra-
craneal, siempre y cuando sea practicada en centros con
gran volumen y experiencia.®

Sin embargo, los criterios de inclusién de edad y comor-
bilidad de dichos estudios fueron muy estrechos, reclutando
un universo de pacientes poco frecuentes en la practica
diaria.?® Por ejemplo, lo mas comdn es que encontremos
pacientes entre la octava y novena década de la vida con
estenosis > 70 % y antecedentes cardiovasculares o de
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diabetes mellitus. Por esto, inicialmente y durante mucho
tiempo se reservo la angioplastia carotidea a pacientes
sintomaticos con un elevado riesgo quirargico y anestésico.
Ademas, algunos de los primeros andlisis de la angioplastia
carotidea no fueron alentadores cuando ésta se comparaba
con la endarterectomia carotidea. Lo anterior se debio al tipo
de pacientes y a la no utilizacion de dos aspectos fundamen-
tales de la técnica: stent y sistemas de proteccion distal, los
cuales actualmente consisten en filtros que se posicionan
transitoriamente en sentido distal al segmento oclusivo como
paso inicial para capturar émbolos o fragmentos de placa que
pudieran migrar a partir de la manipulaciéon endovascular.

El primer estudio bien disefiado que comparoé la endarte-
rectomia carotidea con el manejo endovascular fue Carotid
and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study (CAVA-
TAS).?" Inicialmente comparé la endarterectomia carotidea
versus angioplastia carotidea con balén, incorporando stents
cuando éstos estuvieron disponibles. Se utilizaron stents en
26 % de los casos.?”% No se encontraron diferencias signifi-
cativas con la endarterectomia carotidea en cuanto a enfer-
medad vascular cerebral discapacitante y muerte evaluadas
aun mes (6.4 % para angioplastia carotidea versus 5.9 % para
endarterectomia carotidea). La reestenosis significativa (70 a
99 %) fue mayor en el grupo endovascular que en el grupo
quirdrgico (14 versus 4 %). El mayor nimero de reestenosis
se observé en los casos de angioplastia carotidea sin stenty
en quienes se obtuvo un resultado anatémico inadecuado
desde el inicio.? Por otro lado, en el grupo quirdrgico hubo alta
incidencia de hematoma cervical y de lesién de nervios
craneales (6.7 y 8.7 %, respectivamente). El estudio concluyé
que la efectividad de la angioplastia carotidea es similar a
endarterectomia carotidea, pero con ausencia de complica-
ciones no vasculares. Las debilidades de este estudio inclu-
yen el no uso de sistemas de proteccion distal, asi como la
heterogeneidad en el empleo del stent.

En el estudio Wallstent, la angioplastia carotidea con stent
se realiz6 sin sistemas de proteccién distal.?® Los resultados
preliminares fueron desalentadores para la angioplastia caro-
tidea: la frecuencia de isquemia y muerte fue de 12.1 % en
comparacion con 4.5 % de la endarterectomia carotidea. Por
consideraciones éticas, el estudio finalizé prematuramente.
Se ha demostrado ampliamente que muchas de las complica-
ciones mayores se debieron a émbolos liberados desde
ateromas del arco aértico o de la propia carétida. Los sistemas
de proteccion distal fueron justamente disefiados para evitar
los riesgos derivados de estos émbolos.

El estudio Carotid Revascularization Using Endarterec-
tomy or Stenting Systems (CaRESS) fue uno de los primeros
en utilizar sistemas de proteccion distal.*® La poblacion incluida
fue heterogénea, 68 % fue asintomatico. Se incluyeron pacien-
tes con estenosis sintomatica > 50 % y asintomatica > 75 %. Los
resultados no mostraron diferencias significativas de isquemia
0 muerte a un mes (2.1 % para angioplastia carotidea versus
3.6 % para endarterectomia carotidea) y a un afio (10 % para
angioplastia carotidea versus 13.6 % para endarterectomia
carotidea). Respecto a estenosis residual y reestenosis que
requirié un procedimiento de revascularizacion, las diferencias
tampoco fueron significativas entre los dos métodos.
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En el estudio Stenting and Angioplasty with Protecction
in Patients at High Risk for Endarterectomy (SAPPHIRE)® se
trataron pacientes con alto riesgo quirtrgico mediante ACS
y sistemas de proteccion distal, comparados con pacientes
sin riesgo quirdrgico tratados mediante endarterectomia
carotidea. Se incluyeron pacientes sintomaticos con esteno-
sis = 50 % y asintomaticos con estenosis = 80 %. La
frecuencia combinada de infarto agudo del miocardio, enfer-
medad vascular cerebral y muerte dentro de los primeros 30
dias fue menor para ACS (4.8 versus 9.8 %), diferencia que
se incrementd al primer afio (12.2 versus 20.1 %). Es de
destacar que la frecuencia de enfermedad vascular cerebral
mayor ipsolateral fue de 0 % para ACS, mientras que fue de
3.5 % para endarterectomia carotidea. A tres afios, los
eventos mayores fueron menores en ACS que en endarte-
rectomia carotidea (25.5 versus 30.3 %). Los resultados en
incidencia de muerte, infarto cerebral ipsolateral y revascu-
larizacién de la lesion favorecen a la ACS sobre la endarte-
rectomia carotidea, aunque las diferencias no sean estadis-
ticamente significativas.

En el estudio Stent-Supported Percutaneous Angioplasty
of the Carotid Artery Versus Endarterectomy (SPACE),* se
observaron similitudes entre la ACS versus endarterectomia
carotidea en relacion con la frecuencia de muerte y enferme-
dad vascular cerebral a 30 dias (6.84 versus 6.34 %). Los
autores concluyen que esta ausencia de diferencia no hace
ala ACS un método superior a la cirugia y que no justifica su
amplio uso, ya que el objetivo del estudio fue demostrar la no
inferioridad de la técnica endovascular. Para nosotros dicha
investigacion evidencia que la ACS es comparable a la
endarterectomia carotidea, sin embargo, es fundamental
exponer que este estudio fue inconsistente en la utilizacion
de sistemas de proteccion distal, que se aplicé solamente en
27 % de los casos, lo que sin duda influye en los resultados.

Al analizar los resultados de Endarterectomy Versus
Angioplasty in Patients with Severe Symptomatic Carotid
Stenosis (EVA-3S),* podemos inferir que la endarterecto-
mia carotidea es aparentemente mas efectiva y segura que
la ACS en el manejo de estenosis = 60 % en pacientes
sintomaticos, ya que la frecuencia de muerte y enfermedad
vascular cerebral a 30 dias fue muy amplia (9.6 % para ACS
versus 3.9 % para endarterectomia carotidea). Sin embar-
go, el estudio cuenta con un sesgo severo: prescindir de
sistemas de proteccion distal en muchos de los pacientes, de
hecho 25 % de ellos experimenté enfermedad vascular
cerebral mayor o fallecié dentro de los primeros 30 dias. Otra
debilidad fue que compar6 a cirujanos experimentados en
endarterectomia carotidea con un grupo de especialistas
endovasculares con experiencia heterogénea en tratamien-
to de la estenosis carotidea. Por eso, para nosotros el
estudio EVA-3S en vez de mostrar ineficacia de la ACS,
confirma la importancia de contar con experiencia en la
técnica, asi como el uso sistematico de sistemas de protec-
cion distal.

Varios estudios han evaluado la importancia de ACS con
la utilizacién de sistemas de proteccion distal y concluyen
que es el predictor multivariado mas fuerte para determinar
el riesgo de infarto cerebral condicionado por el procedimien-
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Cuadro I. Criterios clinicos y angiograficos queincrementan el riesgo asociado con ACS®

Factor deriesgo

Caracteristicas

Edadavanzada - Edad =80 afios

Demencia

Disminuciéonde
lareserva cerebral

Clinicos

- Enfermedad vascular cerebral previa antigua
Infartos lacunares multiples

- Microangiopatiaintracraneal

Tortuosidad excesiva - =2 curvas de 90° dentro de 5 cm de la lesion
Angiograficos  calcificaciones - Calcificacion circunferencial concéntrica
pesadas o severas - =23 mmde ancho

ACS = Angioplastia carotidea con colocacion de Stent.

to.* Un andlisis de 1358 casos tratados mediante ACS
demostré que el riesgo de enfermedad vascular cerebral fue
considerablemente mayor en los pacientes tratados sin
sistemas de proteccion distal (1.9 versus 5.8 %)** El Euro-
pean Arbeitsgermeinschft Leitende Kardiologische Kranken-
hausarzte (ALKK)** demostré que el riesgo de enfermedad
vascular cerebral intrahospitalario fue menor en los casos
con utilizacion de los sistemas de proteccion distal (1.7 %)
versus en los que no se utilizaron (4.1 %). El riesgo de muerte
y enfermedad vascular cerebral a 30 dias también fue menor
(2.2 versus 4.9 %).

Podemos concluir que la ACS es comparable e incluso
superior en pacientes de alto riesgo respecto a proteccion
contra enfermedad vascular cerebral. Ademas, evita la
anestesia general y esta exenta de complicaciones tales
como hematoma cervical y lesion de nervios craneales.
Actualmente se encuentran en desarrollo alrededor de cinco
investigaciones prospectivas multicéntricas con la finalidad
de comparar los procedimientos.?®

Evaluacion de riesgos

A partir de NASCET se sabe que en pacientes sintomaticos
con poco riesgo para la cirugia, las complicaciones relacio-
nadas con la endarterectomia carotidea son de alrededor de
6 %,% y a partir de los estudios ACAS y ACST, las compli-
caciones periprocedimiento se encuentran en alrededor de
3 %. Es por esto que se ha determinado que un criterio de
seleccion de los pacientes que seran sometidos a ACS es
que no deben superar dichos niveles de riesgo (6 % en
sintométicos y 3 % en asintomaticos). Como se menciond,
el uso de los sistemas de proteccion distal son indispensa-
bles hoy en dia en algunos casos durante el tratamiento
endovascular, a tal punto que algunos autores sugieren que
ante la imposibilidad de utilizar estos sistemas (vg.: anato-
mia adversa) seria mas conveniente enviar al paciente a
endarterectomia carotidea o a manejo médico.* Roubin y
colaboradores desarrollaron criterios clinicos y angiografi-
cos para evaluar el riesgo asociado a ACS (Cuadro 1).*

Paradigma convencional

Nuevo paradigma

| Indicacion de revascularizacion carotidea |

| Indicacion de revascularizacion carotidea |

No
Si
Manejo médico

Evaluar riesgo para EC

Bajo Alto

EC

o
estudio de ACS vs. EC

No

Edad
| Evaluar riesgo para ACS | Reserva cerebral

\ Tortuosidad

Si

Calcificacion

EC o estudio | Evaluar riesgo para EC |
de ACSvs EC
Bajo Alto
Con;lde}ralr
manejo médico

Figura 7. Paradigmas convencional y el propuesto por Roubin y colaboradores.®
ACS = Angioplastia carotidea con colocacién de Stent; EC = Endarterectomia carotidea.
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Paradigmas de manejo

Desde 2006, Roubin y colaboradores propusieron un flujo-
grama de manejo que desafiaba al paradigma convencional
(Figura 7).* El nuevo paradigma esta sustentado en bases
sélidas que son las mismas que hemos estado detallando en
este articulo.

Criterios de seleccién para el manejo
endovascular

Criterios tradicionales

En general, los criterios de seleccién son similares a los
aceptados para la endarterectomia carotidea. Antes del
desarrollo de este tema desviamos al lector al Cuadro II,
donde se anotan los niveles de indicacion para la revascula-
rizacion tomados de las principales guias de manejo, sobre
todo la de la AHA y la de los colaboradores del estudio
NASCET.45337 A continuacion detallaremos y analizamos
solamente los criterios que se determinan como probados.

Pacientes sintomaticos

1. Tiempo: se ha determinado que el mejor momento para
la revascularizacién es cuatro semanas después de un
evento severo de enfermedad vascular cerebral y dos
semanas después de un accidente isquémico transitorio
o de un evento no discapacitante de enfermedad vascu-
lar cerebral.®

2. Grado de estenosis: estenosis > 70 % (criterio NASCET).

3. Riesgo: se debe suponer un riesgo periprocedimiento
< 6 %. Tradicionalmente se ha determinado que la
angioplastia carotidea es el manejo de eleccion en
casos sintomaticos que ademas cuenten con elevado
riesgo para la cirugia:

a) Edad: para endarterectomia carotidea, los pacientes
mayores de 85 afios tienen una probabilidad de
muerte de aproximadamente 300 %, superior a la
registrada para pacientes entre 70 y 84 afios. El riesgo
de infarto agudo del miocardio es de 6.6 % en mayo-
res de 75y de 2.3 % en menores de 75. Un analisis
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estratificado del NASCET demuestra que el riesgo
absoluto en manejo quirGrgico es de 28.9 % en
pacientes por arriba de 75 afios, 15.1 % entre los 65
y 74 afios y 9.7 % en pacientes < 65 afios.* Por lo
tanto, aunque la endarterectomia carotidea parece-
ria beneficiar a individuos mayores, es razonable
pensar que la angioplastia carotidea puede ofrecer
beneficios similares a estos pacientes mayores, con
una menor tasa de complicaciones.*®

Enfermedad coronaria severa/bypass coronario si-

multaneo: la AHA reporta que se presentd infarto

agudo del miocardio y muerte en 16.4 % en casos de
cirugia carotideay coronaria, 26.2 % cuando la endar-
terectomia carotidea precedié a correccion cardiaca

y 16.4 % cuando la cirugia cardiaca precedi6 a la

endarterectomia carotidea.** Contrariamente, otro

estudio sefiala que el rango de morbimortalidad con
angioplastia carotidea y bypass coronario fue de 8 %,
con 2 % de enfermedad vascular cerebral.*?

c) Lesiones entandem: el manejo endovascular permite
el reconocimiento y tratamiento adecuados de lesio-
nes carotideas tanto intracraneles como extracranea-
les, situacién no reproducible con la endarterectomia
carotidea.

d) Trombo intraluminal ipsolateral: la terapia endovascu-
lar permite la trombodlisis intraarterial y en la actualidad
la utilizacién de agentes antiplaquetarios como los
inhibidores de la GP llb/Illa.*344

e) Reestenosis después de endarterectomia caroti-
dea: Lanzino y colaboradores informaron 18 casos
tratados mediante angioplastia carotidea, de ellos
solamente un paciente desarrollé TIA sin infarto.*
En Acculink for Revascularization of Carotids in High
Risk Patients (ARCHeR) se muestra que la inciden-
cia de enfermedad vascular cerebral, infarto agudo
del miocardio y muerte luego de la ACS para el
manejo de reestenosis posendarterectomia caroti-
dea fue de 0.7 %.%¢

b

~

Pacientes asintomaticos

1. Grado de estenosis: se indica la revascularizaciéon en
estenosis asintomaticas > 60 % (criterio NASCET).

Cuadro Il. Niveles deindicacién pararevascularizacion de laarteriacarotida®636-38

Indicacion Estenosis sintomética Estenosis asintomatica
i 0,
Estenosis de 70 a 99 % E;ten05|s >60 /° L
Probada Riesao de comolicacion < 6 % Riesgo de complicacion <3 %
9 P Expectativa de vida < 5 afios
. is> 9
Estenosis de 50 a 69 % Estenosis 60 % -
Aceptable ; S Riesgo de complicacion <3 %
Riesgo de complicacion < 3 % AN .
Indicacion de bypass coronario
. . Estenosis < 60 % o riesgo
< 0, . ..
Inaceptable Estenosis < 29 % o riesgo de complicacion > 5 %

de complicacién > 6 %

Sinindicacién de bypass coronario
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2. Riesgo: se debe suponer un riesgo periprocedimiento <
3 %.4 En general, los riesgos a tomar en cuenta son los
mismos referidos en el apartado anterior, ademas de los
descritos por Roubin y colaboradores (Cuadro ).

Criterios propuestos por los autores

Todos los estudios previos a gran escala e incluso los
ensayos clinicos actualmente en marcha ignoran la vulnera-
bilidad de la placa. La inestabilidad de la placa implica un
factor de riesgo determinante para el desarrollo de sintomas,
muchas veces independiente del grado de estenosis. Por
eso proponemos tomar en cuenta los aspectos luminal y
parietal de la enfermedad aterosclerosa de la car6tida; de
este andlisis resultan los criterios que a continuaciéon expo-
nemos. Es de notar que no incluimos la determinacién de los
riesgos con el afan de no extendernos ni redundar, sin
embargo, son los mismos expuestos arriba y que siempre
tienen que ser justipreciados.

Paciente sintoméatico

En quienes se ha determinado adecuadamente la ausencia
de fuente emboligena extracarotidea:

e Escenario 1
1. Grado de estenosis: < 70 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable — tratamiento mé-
dico
3. Tratamiento médico previo: no

« Escenario 2
1. Grado de estenosis: < 70 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable - ACS o endarte-
rectomia carotidea
3. Tratamiento médico previo: fallido

« Escenario 3
1. Grado de estenosis: > 70-99 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable — ACS o endarte-
rectomia carotidea
3. Tratamiento médico previo: si 0 no

e Escenario 4
1. Grado de estenosis: cualquier grado
2. Vulnerabilidad de la placa: inestable - ACS o endar-
terectomia carotidea
3. Tratamiento médico previo: si 0 no

Pacientes asintomaticos

Recomendamos la determinacién correcta de los pacientes
para clasificarlos como asintomaticos, por eso es necesaria
la deteccion de lesiones silentes mediante resonancia mag-
nética, ademas de una adecuada valoracion neuropsicoldgi-
ca para descartar déficit de alguna funcién mental. Los
aparentemente asintomaticos con demostracion de lesiones
en resonancia magnética o déficit cognitivo deberan ser
considerados como sintomaticos.
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» Escenario 1
1. Grado de estenosis: < 60 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable - tratamiento médico
3. Tratamiento médico previo: no

e Escenario 2
1. Grado de estenosis: > 60 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable - tratamiento
médico o ACS
3. Tratamiento médico previo: no

e Escenario 3

1. Grado de estenosis: < 50 %

2. Vulnerabilidad de la placa: inestable - tratamiento
médico (asociar los antiagregantes con estatinas, que
son estabilizadores endoteliales)

3. Tratamiento médico previo: no

e Escenario 4
1. Grado de estenosis: =50 %
2. Vulnerabilidad de la placa: inestable - ACS
3. Tratamiento médico previo: no

Contraindicaciones y limitaciones de la angio-
plastia carotidea

La angioplastia carotidea requiere doble esquema de an-
tiagregacion (clopidogrel y aspirina), por lo menos durante
tres a seis meses y posteriormente solamente aspirina por
lo menos durante seis meses mas. Si obviamos la antiagre-
gacion seremos testigos de la formacién de un trombo intra-
stent con la consecuente oclusion del dispositivo y sus
efectos clinicos deletéreos. Las principales contraindicacio-
nes y limitaciones de la técnica son los generados justamen-
te por la antiagregacion.* Los pacientes con intolerancia a
cualquiera de los antiagregantes y en quienes se requiera un
procedimiento de cirugia mayor en un lapso de por lo menos
tres a cuatro semanas, deberan ser mejor sometidos a
endarterectomia carotidea.

Las MAV y los aneurismas no rotos no son una contra-
indicacion absoluta para la antiagregacioén, sin embargo,
debemos ser muy cautelosos en la monitorizacion de la
presion arterial sistémica para tratar periodos de hiperten-
sion arterial y, de ser necesario, modificar la posologia de los
antiagregantes.* Los aneurismas incidentales preferimos
tratarlos simultaneamente por via endovascular (Figura 6).

Complicaciones
Inestabilidad hemodinamica

Después de angioplastia carotidea puede ocurrir hipoten-
sion o hipertension y bradicardia condicionada por el estimu-
lo de los barorreceptores del bulbo carotideo.“¢4” En una
serie retrospectiva de 51 pacientes sometidos a angioplastia
carotidea (29 sintomaticos y 22 asintomaticos), tratados por
Quereshi y colaboradores, la frecuencia de hipotensién fue
de 22.4 %, hipertension de 38.8 % y bradicardia de 27.5 %.
Mendelsohn y colaboradores observaron bradicardia e hipo-
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tension en 68 % de los casos.*® Estos fenémenos, a pesar de
ser transitorios (promedio de duracion de 25 horas), son un
factor de riesgo para el desarrollo de complicaciones isqué-
micas,*® que pueden ser hasta cinco veces mas frecuentes
cuando hay hipotensién durante la ACS.

Quereshi et al demostraron que los eventos hemodina-
micos intraoperatorios se relacionaron con la inestabilidad
postoperatoria.*® La hipotension durante el procedimiento
fue un predictor independiente de hipotensién, IAM y bradi-
cardia pos-procedimiento. Los pacientes que presentaron
hipertension durante el procedimiento padecieron de hiper-
tensién en el periodo posprocedimiento, mientras que lo
pacientes que padecieron de bradicardia se mantuvieron
hipotensos durante el periodo de recuperacion.

Se ha observado que la hipotension posterior a procedi-
miento se asocia a historia médica previa de infarto agudo del
miocardio, a la duracion del insuflado del balén, asi como al
diametro del stent.*¢47 Paraddjicamente, Quereshiy colabora-
dores observaron que a mayor diametro del stent en relacion
a la estrechez del vaso, mayor el efecto protector contra la
hipotensioén; por ejemplo, a mayor cambio del diametro de la
arteria carétida con el stent, menor la probabilidad de desarro-
llar hipotension.® La frecuencia de hipotension luego del
procedimiento es mayor con la colocacion de stent expansible
mediante balén que en la angioplastia simple,*® mientras que
con stents autoexpansibles dicha inestabilidad es mucho
menor.*%° La administracién profilactica de atropina o de
glucopirrolato puede ser Util en prevenir hipotension y bradi-
cardia, sin embargo, a pesar de su uso es frecuente que no se
logre suprimir la depresion cardiaca.* Todo paciente en quien
se presente algun evento predictor de inestabilidad hemodi-
namica debera ser manejado en una unidad de cuidados
intensivos para su deteccién y manejo oportuno.

Hemos abandonado el baloneo en lesiones con esteno-
sis entre 50 y 80 %, solamente utilizamos balones de 3 mm
en casos de suboclusion o estenosis mayor de 90 % (Figuras
1, 2 y 3). Con esta técnica es extremadamente rara la
aparicion de cambios hemodinamicos. Ademas, el uso de
stents de gran calibre independientemente de la lesion, nos
ha permitido una apertura gradual y permanente con poca
agresion inicial, con poca apertura y modificacién aguda de
flujos intracerebrales y menor apertura del tejido del stent
autoexpansible, evitando la migracion tardia del material de
la placa posterior al retiro de los sistemas de proteccion que
utilizamos de manera rutinaria (datos aun no publicados).

Hiperperfusion y hemorragia por reperfusion

El sindrome de hiperperfusion cerebral sucede cuando el
flujo sanguineo excede los requerimientos metabdlicos del
encéfalo, o cuando hay incremento de la perfusion cerebral
superior 100 % en un cerebro con una autorregulacion
previamente alterada por un estado crénico de hipoperfu-
sién.%° Se han determinado factores de riesgo para hiperper-
fusion luego de ACS:505!

1. Estenosis carotidea severa (= 75 %).
2. Oclusién carotidea bilateral severa.
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3. Pobre colateralidad intracraneal.

4. Elevacion de las velocidades de la arteria cerebral media
después del procedimiento (doppler transcraneal).

5. Hipertension transoperatoria, que clinicamente, se tra-
duce en cefalea, vémito, hipertensioén arterial, confusion,
convulsiones y déficit neurolégico focal.5%*

Se pueden encontrar signos paraclinicos como incremen-
to de la velocidad del flujo en la arteria cerebral media, edema
de la sustancia blanca y descargas epileptiformes lateralizan-
tes periddicas en el electroencefalograma. El sindrome de
hiperperfusiéon se puede acompafiar de sangrado por reper-
fusion, que consiste en hemorragia parenquimatosa o suba-
racnoidea; afortunadamente su incidencia es baja, 1.1 % para
el sindrome de hiperperfusién y 0.67 % para el sangrado por
reperfusion. La presencia de un hematoma intraparenquima-
toso posangioplastia carotidea provoca una mortalidad entre
37 a 80 % y un prondstico funcional pobre en 20 a 37 % en los
casos que sobreviven.® Debemos tener en mente los factores
de riesgo para los que es necesaria una vigilancia estrecha
posprocedimiento, considerando que el sangrado por reper-
fusion se presenta en el periodo temprano luego de la ACS.%5%¢
Entre las estrategias para disminuir la incidencia de la hiper-
perfusion y el sangrado posterior a ACS, se ha determinado
que el paciente debe entrar al procedimiento con un buen
control de su hipertension arterial cronica, el uso intraopera-
torio de betabloqueadores, evitar tratar a pacientes con
isquemia cerebral reciente y limitar los periodos de insuflado
del balén a los casos que lo requieran.

En nuestra experiencia, estas complicaciones han dismi-
nuido gracias a la utilizacién de stents autoexpansibles de
gran calibre y a la ausencia de baloneo con un seguimiento
ordenado, que genera una apertura muy similar a la del
baloneo pero en periodos prolongados, lo que permite una
readecuacion de la perfusion cerebral y los mecanismos de
autorregulacion (datos sin publicar).

Reestenosis

En varias series se demuestra que la reestenosis ocurre en
0 a 3 % de los casos, muchos de ellos asintomaticos que no
requieren nuevo manejo.?5-62 Sabemos que esta condicion
esta relacionada por un componente inflamatorio de la placa
que en la actualidad es valorado con relativa exactitud
mediante PET.%® El manejo con estatinas puede proveer un
excelente resultado.

Nefropatia por contraste

Gracias al uso de medios de contraste no i6nicos y una
adecuada hidratacion del paciente, esta complicacion es
poco frecuente en la actualidad.” En nuestra experiencia no
hemos encontrado ningun paciente que haya experimenta-
do insuficiencia renal.

Conclusiones

La ACS para el manejo de la aterosclerosis carotidea ha
mostrado ser eficaz con una morbilidad similar o incluso
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infe

rior a la cirugia. La técnica es versatil porque permite

manejar al mismo tiempo otras patologias intracraneales,

ade

mas de que su espectro se amplia a pacientes con riesgo

quirdrgico o anestésico alto.

Referencias

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

424

. Kerber CW, Cromwell LD, Loehden OL. Catheter dilatation of proximal

carotid stenosis during distal bifurcation endarterectomy. AJNR Am J Neuro-
radiol 1980;1:348-349.

. Theron J,Raymond J, Casasco A, Courtheoux F. Percutaneous angioplasty

of atherosclerotic and postsurgical stenosis of carotid arteries. AJNR Am J
Neuroradiol 1987;8:495-500.

. Kachel R. Results of balloon angioplasty in the carotid arteries. J Endovasc

Surg 1996;3:22-30.

. Roubin GS, lyer S, Halkin A, Vitek J, Brennan C. Realizing the potential of

carotid artery stenting: proposed paradigms for patient selection and procedu-
ral technique. Circulation 2006;113:2021-2030.

. Albers GW, Hart RG, Lutsep HL, Newell DW, Sacco RL. AHA Scientific

statement: supplement to the guidelines for the management of transient
ischemic attacks: a statement from the ad hoc Committee on Guidelines for the
Management of Transient Ischemic Attacks, Stroke Council, American Heart
Association. Stroke 1999;30:2502-2511.

. Eliasziw M, Smith RF, Singh N, Holdsworth DW, Fox AJ, Barnett HJ. Further

comments on the measurement of carotid stenosis from angiograms. North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) Group. Stroke
1994;25(12):2445-2449.

. Rothwell PM, Gutnikov SA, Warlow CP. Reanalysis of the final results of the

European Carotid Surgery Trial. Stroke 2003;34:514-523.

. North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators.

Beneficial effect of carotid endarterectomy in symptomatic patients with high-
grade carotid stenosis. N Engl J Med 1991;325:445-453.

. MRC European carotid Surgery Trialist. Randomised trial of endarterectomy

for recently symptomatic carptid stenosis: final results of the MRC European
Carotid Surgery Trial (ECST). Lancet 1998;351:1379-1387.

Coté R, Battista RN, Abrahamowicz M, Langlois Y, Bourque F, Mackey A.
Lack of effect of aspirin in asymptomatic patients with carotid bruits and
substantial carotid narrowing. The Asymptomatic Cervical Bruit Study Group.
Ann Intern Med 1995;123:649-655.

The European carotid Surgery Trialist Collaborative Group. Risk of stroke in the
distribution of an asymptomatic carotid artery. Lancet 1995;345:209-212.
Executive Committee for the Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study. Endar-
terectomy for asymptomatic carotid artery stenosis, JAMA 1995;273:1421-1428.
Halliday A, Mansfield A, Marro J, Peto C, Peto R, Potter J, Thomas D. MRC
Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST) Collaborative Group. Prevention
of disabling and fatal strokes by successful carotid endarterectomy in patients
without recent neurological symptoms: randomised controlled trial. Lancet
2004;363:1491-1502.

Nicolaides AN, Kakkos SK, Griffin M, Sabetai M, Dhanjil S, Tegos T, et al.
Asymptomatic Carotid Stenosis and Risk of Stroke (ACSRS) Study Group.
Severity of asymptomatic carotid stenosis and risk of ipsilateral hemispheric
ischaemic events: results from the ACSRS Study Eur J Vasc Endovasc Surg
2005;30:275-284.

Spence JD, Tamayo A, Lownie SP, Ng WP, Ferguson GG. Absence of
microemboli on transcranial doppler identifies low-risk patients with a sympto-
matic carotid stenosis. Stroke 2005;36:2373-2378.

Touzé E, Toussaint JF, Coste J, Schmitt E, Bonneville F, Vandermarcq P,
et al. High-Resolution magnetic resonance Imaging in atherosclerotic Steno-
sis of the Carotid Artery (HIRISC) Study Group. Reproducibility of high-
resolution MRI for the identification and the quantification of carotid atheros-
clerotic plaque components: consequences for prognosis studies and thera-
pedutic trials. Stroke 2007;38:1812-1819.

Silvestrini M, Vernieri F, Pasqualetti P, Matteis M, Passarelli F, Troisi E,
et al. Impaired cerebral vasoreactivity and risk of stroke in patients with
asymptomatic carotid artery stenosis. JAMA 2000;283:2122-2127.

Rothwell PM, Gibson R, Warlow CP. Interrelation between plaque surface
morphology and degree of stenosis on carotid angiograms and the risk of ischemic
stroke in patients with symptomatic carotid stenosis. On behalf of the European
Carotid Surgery Trialists’ Collaborative Group. Stroke 2000;31:615-621.

Mas J. Internal carotid artery revascularization. Rev Esp Cardiol 2007;60:861-
871.

Nighoghossian N, Derex L, Douek P. The vulnerable carotid artery plaque:
current imaging methods and new perspectives. Stroke 2005;36:2764-2772.
Dhume AS, Soundararajan K, Hunter WJ 3rd, Agrawal DK. Comparison of
vascular smooth muscle cell apoptosis and fibrous cap morphology in
symptomatic and asymptomatic carotid artery disease. Ann Vasc Surg
2003;17:1-8.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

. Nandalur KR, Baskurt E, Hagspiel KD, Phillips CD, Kramer CM. Calcified

carotid atherosclerotic plaque is associated less with ischemic symptoms than
is noncalcified plaqgue on MDCT. AJR Am J Roentgenol 2005;184:295-298.
Carr S, Farb A, Pearce WH, Virmani R, Yao JS. Atherosclerotic plague
rupture in symptomatic carotid artery stenosis. J Vasc Surg 1996;23:755-65;
discussion 765-766.

Winslow CM, Solomon DH, Chassin MR, Kosecoff J, Merrick NJ, Brook RH.
The appropiateness of carotid endarterectomy. N Engl J Med 1988;318:721-727.
Wemberg DE, Lucas FL, Birkmeyer JD, Bredenberg CE, Fisher ES.
Variation in carotid endarterectomy mortality in the medicare population:
trial hospitals, volume, and patients characteristics. JAMA 1998;279:1278-
1281.

Samuelson RM, Yamamoto J, Levy El, Siddiqui AH, Hopkins LN. The
argument to support broader application of extracranial carotid artery stent
technology. Circulation 2007;116:1602-1610.

CAVATAS Investigators. Endovascular versus surgical treatment in patients
with carotid stenosis in the Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angio-
plasty Study (CAVATAS): a randomized trial. Lancet 2001;357:1729-1737.
McCabe DJ, Pereira AC, Clifton A, Bland JM, Brown MM. CAVATAS
Investigators. Restenosis after carotid angioplasty, stenting, or endarterec-
tomy in the Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study
(CAVATAS). Stroke 2005;36:281-286.

Kasner SE, Jeffrey Saver J, Levine SR. Stroke prevention. Carotid artery
disease: endarterectomy and angioplasty/stenting. Medscape Neurology &
Neurosurgery, Conference Report-26th Annual International Stroke Conferen-
ce. Disponible en http://www.medscape.com/viewarticle/408377_4
CaRESS Steering Committee, Carotid Revasculaiztion Using Endarterectomy
or Stenting Systems (CaRESS) phase | clinical trial: 1-year results. J Vasc
Surg 2005;42:213-219.

Yadav JS, Wholey MH, Kuntz RE, Fayad P, Katzen BT, Mishkel GJ, et al.
Protected carotid-artery stenting versus endarterectomy in high risk patients.
N Engl J Med 2004;351:1493-1501.

SPACE Collaborative Group, Ringleb PA, Allenberg J, Brickmann H,
Eckstein HH, Fraedrich G, et al. 30 day results from the SPACE trial of stent-
protected angioplasty versus carotid endarterectomy in symptomatic patients:
a randomised non-inferiority trial. Lancet 2006;368:1239-1247.

Mas JL, Chatellier G, Beyssen B, Branchereau A, Moulin T,Becquemin JP,
et al. EVA-3S Investigators. Endarterectomy versus stenting in patients with
symptomatic severe carotid stenosis. N Engl J Med 2006;355:1660-1671.
Weisz G. Distal protection devices improve the safety of carotid artery
stenting. Analysis of over 1350 procedures. Circulation 2003;108:1V-605.
Zahn R, Mark B, Niedermaier N, Zeymer U, Limbourg P, Ischinger T, et al.
Arbeitsgemeinschaft Leitende Kardiologische Krankenhauséarzte (ALKK).
Embolic protection devices for carotid artery stenting: better results than
stenting without protection? Eur Heart J 2004;25:1550-1558.

Goldstein LB, Adams R, Becker K, Furberg CD, Gorelick PB, Hademenos
G, et al. Primary prevention of ischemic stroke: A statement for healthcare
professionals from the Stroke Council of the American Heart Association.
Circulation 2001;103:163-182.

Biller J, Feinberg WM, Castaldo JE, Withemore AD, Harbaugh RE, Demp-
sey RJ, et al. Guidelines for carotid endarterectomy: a statement for health-
care professionals from a special writing group of the Stroke Council, American
Heart Association. Stroke 1998;29:554-562.

Barnett HJ, Taylor DW, Eliasziw M, Fox AJ, Ferguson GG, Haynes RB, et
al. Benefit of carotid endarterectomy in patients with symptomatic moderate or
severe stenosis. North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
Collaborators. N Engl J Med 1998;339:1415-1425.

Rothwell PM, Eliasziw M, Gutnikov SA, Warlow CP, Barnett HJ. Carotid
Endarterectomy Trialists Collaboration. Endarterectomy for symptomatic ca-
rotid stenosis in relation to clinical subgroups and timing of surgery. Lancet
2004;363:915-924.

Alamowitch S, Eliasziw M, Algra A, Meldrum H, Barnett HJ. North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) Group. Risk, causes,
and prevention of ischaemic stroke in elderly patients with symptomatic
internal-carotid-artery stenosis. Lancet 2001;357:1154-1160.

Goldstein LB, McCrory DC, Landsman PB, Samsa GP, Ancukiewicz M,
Oddone EZ, Matchar DB. Multicenter review of preoperative risk factors for
carotid endarterectomy in patients with ipsolateral symptoms. Stroke
1994;25:1116-1121.

Moore WS, Barnett HJ, Beebe HG, Bernstein EF, Brener BJ, Brott T, et al.
Guidelines for Carotid Endarterectomy: A Multidisciplinary Consensus State-
ment From the Ad Hoc Committee, American Heart Association. Stroke
1995;26:188-201.

Lopes DK, Mericle RA, Lanzino G, Wakhloo AK, Guterman LR, Hopkins LN.
Stent placement for the treatment of occlusive atherosclerotic carotid artery
disease in patients with concomitant coronary artery disease. J Neurosurg
2002;96:490-496.

Ho DS, Wang Y, Chui M, Wang Y, Ho SL, Cheung RT. Intracarotid abciximab
injection to abort impending ischemic stroke during carotid angioplasty.
Cerebrovasc Dis 2001;11:300-304.

Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009




45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

Lanzino G, Mericle RA, Lopes DK, Wakhloo AK, Guterman LR, Hopkins LN.
Percutaneous transluminal angioplasty and stent placement for recurrent
carotid artery stenosis. J Neurosurg 1999;90:688-694.

Gray WA, Hopkins LN, Yadav S, Davis T, Wholey M, Atkinson R, et al.
ARCHeR Trial Collaborators. Protected carotid stenting in high-surgical-risk
patients: the ARCHeR results. J Vasc Surg 2006;44:258-268.

Qureshi Al, Luft AR, Sharma M, Janardhan V, Lopes DK, Khan J, et al.
Frequency and determinants of postprocedural hemodynamic instability after
carotid angioplasty and stenting. Stroke 1999;30:2086-2093.

Wholey MH, Wholey MH. History and current status of endovascular mana-
gement for the extracranial carotid and supra-aortic vessels. J Endovasc Ther
2004;11 Suppl 2:1143-1161.

Mendelsohn FO, Weissman NJ, Lederman RJ, Crowley JJ, Gray JL,
Phillips HR, et al. Acute hemodynamic changes during carotid artery stenting.
Am J Cardiol 1998;82:1077-1081.

Satler LF, Laird JR. Limiting the complications of carotid stenting. Catheter
Cardiovasc Interv 2001;54:524-525.

MacDonald S. Strategies for avoidance of nonembolic stroke during carotid
artery stenting. J Cardiovasc Surg 2007;48:27-37.

Abou-Chebl A, Yadav JS, Reginelli JP, Bajzer C, Bhatt D, Krieger DW. Intra-
cranial hemorrhage and hyperperfusion syndrome following carotid artery stent-
ing: Risk factors, prevention, and treatment. J Am Coll Cardiol 2004;43:1596-1601.
Meyers PM, Higashida RT, Phatouros CC, Malek AM, Lempert TE, Dowd CF,
Halbach VV. Cerebral hyperperfusion syndrome after percutaneous translumi-
nal stenting of the craniocervical arteries. Neurosurgery 2000;47:335-343.

Ko NU, Achrol AS, Chopra M, Saha M, Gupta D, Smith WS, et al. Cerebral
blood flow changes after endovascular treatment of cerebrovascular steno-
ses. AJNR Am J Neuroradiol 2005;26:538-542.

Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

Santos-Franco y cols.

van Mook WN, Rennenberg RJ, Schurink GW, van Oostenbrugge RJ, Mess
WH, Hofman PA, de Leeuw PW. Cerebral hyperperfusion syndrome. Lancet
Neurol 2005;4:877-888.

Al-Mubarak N, Roubin GS, Vitek JJ, lyer SS, New G, Leon MB. Subarach-
noidal hemorrhage following carotid stenting with the distal-balloon protection.
Catheter Cardiovasc Interv 2001;54:521-523.

McCabe DJ, Brown MM, Clifton A. Fatal cerebral reperfusion hemorrhage
after carotid stenting. Stroke 1999;30:2483-2486.

Bosiers M, Peeters P, Deloose K, Verbist J, Sievert H, Sugita J, et al. Does
carotid artery stenting work on the long run: 5-year results in high-volume
centers (ELOCAS Registry). J Cardiovasc Surg 2005;46:241-247.

Roubin GS, New G, lyer SS, Vitek JJ, Al-Mubarak N, Liu MW, et al.
Immediate and late clinical outcomes of carotid artery stenting in patients with
symptomatic and asymptomatic carotid artery stenosis: 5-year prospective
analysis. Circulation 2001;103:532-537.

Ellozy SH, Carroccio A. Drug-eluting stents in peripheral vascular disease:
eliminating restenosis. Mt Sinai J Med 2003;70:417-419.

Dietz U, Dauer C, Lambertz H. Combining short stent implantation and drug-
eluting stenting for routine use yields a low restenosis rate. Exp Clin Cardiol
2006;11:294-297.

Willfort-Ehringer A, Ahmadi R, Gschwandtner ME, Haumer M, Lang W,
Minar E. Single-center experience with carotid stent restenosis. J Endovasc
Ther 2002;9:299-307.

Arauz A, Hoyos L, Zenteno M, Mendoza R, Alexanderson E. Carotid plaque
inflammation detected by 18F-flurodeoxyglucosae-positron emission tomo-
graphy. Pilot Study. Clin Neurol Neurosurg 2007;109:409-412.

425




EJERCICIO CLINICO-PATOLOGICO

Dr. Manuel de la Llata-Romero
Dr. Juan Urrusti-Sanz
Dr: Jesus Aguirre-Garcia

Coordinador:
Colaboradores:

Mujer de 17 ainos de edad con cefalea,
ictus y crisis epilépticas
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Caso clinico

M ujer de 17 afios con antecedentes familiares de dos
tios y un primo con crisis convulsivas. Menarca alos 12
afios, nubil, ciclos de 28 x 4. Alos 16 afios inici6 su padecimien-
to con cefaleas intensas, vision borrosa y fosfenos; posterior-
mente se agregaron crisis convulsivas ténico-clénicas genera-
lizadas, por lo que fue internada por cuatro dias en un hospital;
desde entonces inici6 tratamiento con 100 mg de DFH cada
ocho horas. Sin embargo, la cefalea, las alteraciones visuales
y las crisis convulsivas continuaron hasta provocar en la
paciente estado de apatia, indiferencia y labilidad emocional,
motivo por el cual fue internada en el Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez”.

A la exploracién fisica, la paciente mostraba debilidad,
disminucién de la fuerza muscular, movimientos anormales

gt
e
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e
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Caran

Facda

a

en brazos e hiperreflexia generalizada con signo de Weber
central, Rinne positivo y Thorne bilateral. Durante su estan-
cia present6 crisis convulsivas, por lo que fue necesario
mantenerla en sedacion.

Los examenes de laboratorio al ingreso indicaron gluco-
sa de 247 mg/dl, transaminasa glutamico-oxalacética de 473
Ul/I (normal 10-42 Ul/l), transaminasa glutamico-pirtvica de
211 Ul/l (normal 10-40 Ul/), lactato de 6.9 mmol/l, pH de
7.33,PCO,de 208 mm Hg, PO, de 211 mm Hg; HCO, de 10.9
mmol/l.

El electroencefalograma inicial indic6 anormalidades,
con disfuncién grave generalizada y estado eléctrico no
convulsivo (Figura 1a). Un nuevo registro con la paciente
bajo sedacion también indicé anormalidades, con actividad
epiléptica frontotemporal derecha y disfuncién generalizada
moderada (Figura 1b).
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Figura 1. Electroencefalogramas. a) Con disfuncion severa generalizada, y estado eléctrico no convulsivo. b) Con paciente
bajo sedacién que muestra epilepsia frontotemporal derecha y disfuncion moderada generalizada.
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Tel.: (55) 5606 3822, extension 2008. Correo electronico: tenasuck@yahoo.com.mx
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Sindrome de MELAS

Figura 2. a) La tomografia axial computarizada siempre mues-
tra hipodensidad occipital. b) Por tomografia computarizada
contrasta se observa aumento importante en la vascularidad.
c y d) La resonancia magnética en secuencia de difusion
aparente muestra signos de edema citotoxico. €) Por resonan-
cia magnética en secuencia FLAIR se observan areas hiperin-
tensas occipitales. f) La angioresonancia magnética indico
aumento en la vascularidad en el territorio de la arteria posterior
derecha.

La tomografia axial cerebral simple mostré hipodensidad
en lébulos occipitales (Figura 2a) y en la contrastada se
observo aumento importante de la vascularidad (Figura 2b).
La resonancia magnética en secuencia de difusion y el mapa
de coeficiente de difusién mostraron signos de edema cito-
téxico (Figuras 2c y 2d). La resonancia magnética en secuen-
cia FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) revel6 areas
hiperintensas occipitales (Figura 2e); en la angiorresonancia
magnética se observé aumento en la vascularidad del territo-
rio de la arteria cerebral posterior derecha (Figura 2f).

El liquido cefalorraquideo presenté pH de 6.5 (normal
1.0-2.9) glucosa de 34 mg/dl, proteinas de 32 mg/dly células
1. Cuatro dias después la paciente desarrollo taquicardia,
status epiléptico y coma.

El electroencefalograma revelé disfuncién severa gene-
ralizada y estado eléctrico no convulsivo. Un nuevo estudio
de liquido cefalorraquideo indicé glucosa de 45 mg/dl,
transaminasa glutamica-oxalacética de 567 Ul/I, transami-
nasa glutamica-pirtvica de 230 Ul/I, lactato de 14 mmol/l, pH
de 7.33, PCO, de 208 mm Hg, PO, de 211 mm Hg y HCO,
de 10.9 mmol/l. Fallecié una semana después de su ultimo
ingreso. Se diagnosticé sindrome de MELAS.
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Figura 3. Aspecto macroscopico de encéfalo. a) Aunque
blando con una marcada palidez, sin embargo se aprecian
signos de edema cerebral. b) Por la base se observa una zona
de hemorragia tanto meningea como parenquimatosa en el
cerebelo. ¢) En los cortes coronales del encéfalo se observa
necrosis laminar cortical. d) Cerebelo con infartos y hemorra-
gia en lébulo posteroinferior.

Resultados de la autopsia parcial

El encéfalo pes6é 1100 g, mostraba coloracién palida y las
meninges eran opacas Yy despulidas; se observaron signos
de edema cerebral con hernia bilateral de uncus (Figura 3a).
En los cortes coronales apareci6 atrofia frontal bilateral y del
cerebelo (Figura 3b), con necrosis laminar cortical (Figura
3c) y de los nlcleos dentados, asi como hemorragia en el
cerebelo (Figura 3d).

El tejido se fij6 en formol a 20 %, 20 dias después se cortd
y se incluyeron cortes para estudio histopatolégico de rutina.
Se tomé biopsia de musculo en fresco, la cual se congelé en
isopentano y se tomaron cortes para microscopia electréni-
ca que se incluyeron en glutaraldehido a 2 %.

Histologicamente se observaron grados variables de ne-
crosis (Figura 4a). Los nucleos caudados y la corteza frontal
presentaban calcificaciones distréficas (Figuras 4by 4¢) y las
neuronas, signos intensos de hipoxia, asi como necrosis de la
capa germinativa del cerebelo (Figura 4d) y del hipocampo
(Figura 4e). En el mesencéfalo, las neuronas mostraron
cambios isquémicos intensos, células “fantasma” y abundan-
te depésito de hemosiderina (Figura 4f). La sustancia blanca
mostré grados variables de rarefaccion y necrosis. En forma
generalizada se observaban vasos sanguineos congestivos,
con proliferacion y vasos de neoformacion, asi como necrosis
de la pared y microhemorragias parenquimatosas.

El estudio histopatologico del musculo esquelético evi-
dencio fibras rasgadas, rojas irregulares (Figura 5a); con la
tincion de rojo oleoso se observaron microparticulas grasas
en forma generalizada y con la tincion de citocromo coxido-
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Figura 4. Histopatologia. Las imagenes muestran grados variables de cambios isquémicos. a) Destruccion de las fibras
de mielina, fantasmas y detritus celulares (hematoxilina-eosina 40x). b) En la corteza cerebral se observaron calcificacio-
nes distréficas irregulares (hematoxilina-eosina 40x). c) En los nicleos caudados también se observan grados variables
de calcificaciones distrdficas (hematoxilina-eosina 40x). d) En cerebelo, necrosis importante y degeneracion de las células
de la capa granular y pérdida de las células de Purkinge ((hematoxilina-eosina 40x). €) Necrosis importante del hipocampo
(hematoxilina-eosina 40x). f) Fantasmas celulares, cambios apoptéticos en las células de sustancia nigra (hematoxilina-

eosina 40x).

sa, fibras palidas o blancas (Figura 5b). La microscopia
electrénica revel6 abundantes mitocondrias anormales, cris-
tales y paracristales (Figura 5c).

Figura 5. Biopsia de musculo. a) En cortes por congelacion
se observaron fibras rojas rasgadas (hematoxilina-eosina
40x). b) La tincién de citocromo coxidosa revela las caracte-
risticas tintoriales de las células musculares y células blancas
(40 x). c) Por microscopia electrénica, en encéfalo se observo
destruccién y fragmentacion celular con aumento de mitocon-
drias, algunas anormales.
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Discusion

MELAS es un trastorno multisistémico con inicio tipicamente
en la nifiez.*® El desarrollo psicomotor temprano es normal
pero es comUn la corta estatura. El inicio de los sintomas
frecuentemente ocurre entre los dos y 10 afios de edad. Los
sintomas iniciales mas comunes son espasmos ténico-
clonicos, cefaleas, anorexia, vomito, intolerancia al ejercicio
o debilidad proximal de las extremidades.®* Los espasmos
se asocian a traumatismos y episodios de hemiparesia
transitoria o ceguera cortical.»* Es comUn la pérdida senso-
rial neuronal auditiva. Los sintomas visuales pueden incluir
hemianopsia (vision alterada o ceguera para la mitad del
campo visual) y ceguera cortical (deterioro de la vision
debido a las lesiones en el area de la corteza cerebral que
regula la vision). Otras alteraciones oftalmoldgicas son pto-
sis bilateral, oftalmoplejia crénica, atrofia coroidal, retinopa-
tia pigmentaria atipica con afeccién macular y atrofia del iris
o del cristalino.*

Ninguno de los sintomas distintivos de las enfermedades
mitocondriales (debilidad muscular, intolerancia al ejercicio,
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deterioro de la agudeza auditiva, ataxia, convulsiones, difi-
cultad de aprendizaje, cataratas, defectos del corazoén,
diabetes y crecimiento atrofiado) son exclusivos de las
enfermedades mitocondriales.?*® Sin embargo, una combi-
nacion de tres 0 mas de estos sintomas constituye una fuerte
indicacion de enfermedad mitocondrial, especialmente cuan-
do los sintomas afectan varios érganos.?¢

Las crisis epilépticas, episodios tipo ictus stroke-like,
movimientos extrapiramidales, disfuncion autonémica, cefa-
lea, fiebre y confusion, son posibles sintomas de la enferme-
dad.! Dado que frecuentemente los pacientes con MELAS
comienzan con cefalea, confusion mental y fiebre, no es
infrecuente interpretar inicialmente el cuadro como una
posible encefalitis herpética.”

La tomografia computarizada no siempre es de ayuda,
sin embargo, en algunos pacientes permite observar areas
hipodensas en los hemisferios cerebrales durante los episo-
dios agudos y calcificaciones en los ganglios basales; asi
mismo, en los cuadros de ictus se aprecian zonas de
necrosis con o sin hemorragia cerebral.*® Tanto la resonan-
cia como la tomografia craneal suelen mostrar lesiones en
areas que tipicamente no corresponden a territorio vascular.*
Por las secuencias FLAIR y de difusién suelen observarse
iméagenes hiperintensas multifocales corticosubcorticales lo-
calizadas en los l6bulos temporooccipitales, que progresiva-
mente se extienden hacia areas corticales adyacentes mas
posteriores en las semanas siguientes a la instauracién de los
sintomas.*® El hallazgo mas comun en las fases subaguda y
cronica consiste en sefiales hiperintensas corticales en se-
cuencia T1 compatibles con necrosis laminar cortical.®

Como explicacién a los episodios stroke-like del MELAS,
se ha propuesto que pueden reflejar fenédmenos de hiperex-
citabilidad neuronal que incrementan la demanda energética
y crean un desbalance energético entre los requerimientos
y la disponibilidad de adenosina trifosfato, debido a defectos
de la fosforilacion en poblaciones neuronales particularmen-
te susceptibles, causando necrosis cortical.*3°

Los niveles plasmaticos de acido lactico se encuentran
tipicamente elevados, pero en ocasiones, como en el caso
presentado, pueden ser normales, por consiguiente no son
Utiles para descartar un trastorno mitocondrial.® En liquido
cefalorraquideo se observa aumento de lactato (acidosis
lactica) y de las proteinas.35

Finalmente, el estudio genético puede determinar si una
persona tiene una mutaciéon causante de enfermedad mito-
condrial.>® La prueba se hace utilizando material genético
extraido de la sangre y de una biopsia muscular.* Es importan-
te saber que si bien un resultado positivo puede confirmar el
diagnéstico, un resultado negativo no necesariamente lo des-
carta.

La microscopia electronica muestra incremento tanto en
eltamafio como en el nimero de mitocondrias en las células,
ademas se observan cristales y paracristales mitocondria-
|es_2,5,8‘9.14

Macroscopicamente el encéfalo revela atrofia, principal-
mente de los ganglios basales bilaterales, hemorragias,
infartos y necrosis laminar cortical.>*¢1! Histol6gicamente se
observan cambios isquémicos variables, pérdida de neuro-
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nas, calcificaciones distréficas tanto en los nicleos basales
como en la corteza cerebral,'*** microangiopatia e hiperpla-
sia vascular generalizada, con esclerosis vascular, rarefac-
cién de la sustancia blancay gliosis secundaria,®%* Tsuchiya
y colaboradores!! informaron atrofia de la capa granular del
cerebelo, y Valanne y colaboradores!! comunicaron necrosis
laminar cortical. Sin embargo, también se han observado
microtrombos en multiples érganos.91%14

En nuestro caso no solo se observaron alteraciones en
los vasos, con grados variables de necrosis, sino también
gliosis de la sustancia blanca, degeneracién de la capa
granular del cerebelo y calcificaciones distréficas en la
corteza cerebral, que podrian explicarse como cuadros de
hipofuncién mitocondrial.

Generalmente, aunque no siempre como se creia en un
principio, la biopsia muscular muestra las caracteristicas
“fibras rojo rotas”, de gran ayuda para el diagnostico. Ade-
mas de la biopsia muscular se pueden utilizar técnicas no
invasivas para examinar el musculo sin tomar una muestra
del tejido,**111% como la espectroscopia por resonancia
magnética de fésforo muscular, que mide los niveles de
fosfocreatina y ATP (a menudo agotadas en musculos
afectados por enfermedades mitocondriales).®

En la biopsia de muUsculo se observan fibras rojas rasga-
das caracteristicas de mitocondropatia,** la mayor parte de
las cuales son positivas para citocromo coxidosa; sin embar-
go, la ausencia de hallazgos patoldgicos en la biopsia
muscular tampoco permite descartar sindrome MELAS,
dado que no en todos los casos la encefalopatia se acompa-
fla de miopatia.*** También se han descrito cambios en
musculos cardiaco y liso.121516

La mutacion mitocondrial ADN (tRNALeu[UUR], nt3243)
también puede originar cuadros demenciales tipo Alzhei-
mer,'” observandose placas seniles primitivas, fibrillas neu-
rofibrilares en lébulos frontotemporales y en el hipocampo.
Generalmente estos casos son negativos para la proteina
tau, ubiquitina, neurofilamentos, alfacolina acetiltransferasa
y acetilcolinesterasa.’” También se han descrito mutaciones
en el codén 331 del gen ND2, en los codones 693, 713y 717
del gen de la proteina precursora beta,*%%!' asi como
mutaciones puntuales.'®

La necrosis laminar cortical no solo se describe en el
MELAS sino también en cuadros severos de hipoxia e
hipoglucemia,*?!8 que se pueden correlacionar con las ima-
genes radioldgicas corticales en banda hiperintensas en T2.
En estadios subagudos se observan hemorragias, areas
hiperintensas en T1 e hipointensas en T2, asi como atrofia
en otras regiones cerebrales.®

Otros hallazgos de autopsia asociados con MELAS han
sido encefalopatia con cavitacién, calcificaciones, polimicro-
giria, heterotopia neuronal mdltiple, agenesia parcial del
cuerpo calloso, disgenesia o sindrome de Leigh.*%°

Conclusiones

El sindrome MELAS es raro, presentamos un caso caracte-
ristico con deterioro progresivo y aumento de lactatos, tanto
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en sangre como en liquido cefalorraquideo, con cambios
isquémicos cerebrales. Por microscopia electronica se co-
rroboré alteracion mitocondrial de tejido cerebral, asi como
en la biopsia de musculo esquelético. Desafortunadamente
no se realiz6 estudio genético.

El sindrome de MELAS se llama asi de acuerdo con sus
siglas en inglés: Mitochondrial myopathy, Encephalopathy,
Lactic Acidosis and Stroke-like episodes.*?
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RESUMEN

Antecedentes: La leishmaniasis, enfermedad parasitaria causada
por protozoarios intracelulares del género Leishmania, es transmi-
tida al humano mediante la picadura de flebotominos. Las leishma-
niasis estan clasificadas en diferentes variantes clinicas: cutanea
localizada o difusa, mucocutdnea y visceral. En México, las leish-
maniasis estan distribuidas en varios estados, sin embargo, Du-
rango era considerado un estado libre de leishmaniasis.

Caso clinico: Nifio de nueve aiios de edad con un nodulo pruriginoso
ulcerado de forma circular de 13 x 18 mm de diametro en la cara
posterior del brazo derecho, de seis meses de evolucion. El paciente
era residente permanente del estado de Durango, México. La histo-
patologia evidencio presencia de macrofagos infectados con amas-
tigotes. Elresultado de la PCR-RFLP fue consistente con L.eishmania
mexicana. El tratamiento con glucantime fule satisfactorio.
Conclusiones: Se informa el primer caso clinico de leishmaniasis
cutanea localizada en Durango causada por 1.. mexicana en un
nifio, con lo que se confirma el incremento en la propagacion de
este protozoario parasito en Meéxico.

Palabras clave:
Leishmaniasis cutanea, Leishmania mexicana

Introduccién

L a leishmaniasis es una parasitosis causada por dife-
rentes especies de protozoarios intracelulares obliga-
dos pertenecientes al género Leishmania. Es transmitida al
humano cuando una hembra hemat6faga de dipteros del
género Lutzomyia (en América) o Phlebotomus (en Europa,
Asia y Africa)!? regurgita promastigotes después de alimen-
tarse. La leishmaniasis puede clasificarse en tres formas
clinicas principales: la cutanea (que puede ser localizada o
difusa), la destructiva mucocutanea y la fatal leishmaniasis
visceral (o Kala-Azar).*® En México, la visceral es endémica

Aceptado: 7 de agosto de 2009 —

SUMMARY

Background: Leishmanisis is a parasitic diseases caused by
intracellular protozoan of Leishmania genus. These parasites are
transmitted by the bite of phlebotomine flies. Leishmanises are
classified in different clinic variants: cutaneous localized or diffuse,
mucocutaneous and visceral. In Mexico, the leishmanisis are
distributed in several states, however Durango was considered free
of leishmaniasis.

Clinical case: A 9year old male patient with an ulcerated pruriginous
node of circular shape, 13 X 18 mm diameter, localized in the back
of the right arm with 6 months progression. The patient was a
permanent resident of Durango, Mexico. Histopathology evidenced
macrophages infected with amastigotes. The PCR-RFLP result was
consistent with Leishmania mexicana. Treatment with glucantime
was satisfactory.

Conclusions: Here we report the first clinical case of leishmanisis
cutaneous localized caused by 1_eishmania mexicana from Durango,
Mexicoina9years oldmale, confirming the increasing propagation
of this protozoan parasite in Mexico.

Key words:
Cutaneous leishmaniasis, Leishmania mexicana

en Guerrero y Morelos; la destructiva mucocutanea en
Tabasco y Chiapas; y la cutanea en Campeche, Chiapas,
Coahuila, Jalisco, Michoacan, Nayarit, Nuevo Leo6n, Oaxa-
ca, Tamaulipas, Quintana Roo, Tabasco, Veracruz, Yucatan
y Sinaloa;* Durango era considerado estado libre de leish-
maniasis. En este trabajo se informa el primer caso clinico de
leishmaniasis cutanea localizada en el estado de Durango,
México.

Laleishmaniasis cutdnea localizada se manifiesta inicial-
mente como una papula pruriginosa que evoluciona a Ulcera
generalmente en una zona expuesta de la piel como orejas,
cara o brazos. El diagnostico definitivo de esta parasitosis se
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realiza mediante la identificacion de amastigotes en el inte-
rior de células fagociticas aisladas de la lesion mediante una
impronta tefiida con giemsa o algin otro colorante que
facilite su identificacion microscopica.

Presentacion del caso

En Mazatlan, Sinaloa, México, se estudié un paciente esco-
lar masculino de nueve afios de edad originario del poblado
Mesa de San Pedro, municipio de Pueblo Nuevo, Durango,
Meéxico. El familiar que lo acompafiaba a consulta, del mismo
origen, refirio que el paciente no habia salido fuera de su
entidad en el dltimo afio hasta ese viaje de vacaciones, por
lo que acudié al Centro de Salud Urbano de Mazatlan
(adscrito a la Jurisdiccion 5 de la Secretaria de Salud).

Al realizar la exploracion fisica se observé nédulo ulce-
rado de forma circular de 13 x18 mm de didametro en la cara
posterior del brazo derecho, de seis meses de evolucion
(Figura 1A). Lesion pruriginosa que inici6 como una lesion
papular fue creciendo hasta ulcerarse. El paciente fue trata-
do con antibidticos, sin éxito.

Después de aplicarle al paciente una encuesta epidemio-
I6gica, en presencia de un familiar adulto, siguiendo los
lineamientos del comité de ética de la Secretaria de Salud de
Sinaloa y tras obtener el consentimiento informado por
escrito, se le tomé una impronta a la lesién mediante
métodos estandar. Alternativamente se le tomé una impron-
ta sobre papel filtro nGmero 3 para la identificacién de la
especie mediante PCR-RFLP de acuerdo con la metodolo-
gia descrita por Schonian y colaboradores.® Se extrajo el
ADN genoémico con un kit de extraccion de ADN (Aqua-pure,
BioRad). EI ADN fue utilizado como templado para la PCR
empleando los primers siguientes: LITSR (5-CTGGATCA-
TTTTCCGATG-3") y L5.8S (5'-TGATACCACTTATCG-
CACTT-3), con base en los protocolos descritos.®

Los productos de PCR del amplicon ITS1 fueron digeri-
dos con Haelll (New England Biolabs), de acuerdo con el
protocolo descrito por Bensoussan y colaboradores.® Los
fragmentos de la restriccion fueron analizados en un gel de
poliacrilamida a 12 % y visualizados mediante tincién de
plata empleando un kit comercial (Silver Stain, Sigma). Para
la identificacién de la especie de Leishmania se utilizdé un
patrén de RFLP obtenido a partir de un cultivo de promasti-
gotes de L. mexicana MHOM/MX/92/UAY68 aislada de un
paciente con leishmaniasis cutanea localizada, donado por
la doctora Patricia Talamas Rohana del Cinvestav-Instituto
Politécnico Nacional.

Después de tefiir laimpronta y analizarla al microscopio,
se observaron varios macréfagos parasitados con amastigo-
tes de Leishmania sp. (Figura 1B). Al confirmar el diagnds-
tico parasitolégico de leishmaniasis cutanea localizada el
paciente fue tratado con glucantime, aplicado intramuscular-
mente a una dosis de 60 mg/kg de peso, cada tercer dia
durante 24 dias, con lo que se obtuvo la recuperacion (Figura
1C). Alternativamente se realiz6 PCR-RFLP obteniendo un
patrén de restriccion consistente con el de los cultivos de L.
mexicana, lo cual sugirié que era el agente causal (Figura 2).
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Figura 1. Paciente con leishmaniasis cutanea localizada.
A) En cara posterior del brazo derecho, nédulo ulcerado de
forma circular con didmetro de 13 x 18 mm, de seis meses
de evolucion, compatible con leishmaniasis cutanea loca-
lizada. B) Micrografia de una seccién de la impronta de la
lesion, donde se observa un macroéfago parasitado con al
menos cuatro amastigotes de Leishmania sp. C) Evolucion
del paciente tratado intralesionalmente con glucantime.

Discusiéon

Nuestros resultados concuerdan con los sefialados previa-
mente por Cérdoba-Uscanga y colaboradores,* donde se
considera que L. mexicana es el agente causal de laleishma-
niasis cutanea localizada en México, sin embargo, contras-
tan con las observaciones de Sanchez-Tejeda y colaborado-
res,” quienes sefialan que el agente causal de la leishmania-
sis cutanea en Nayarit, México, es L. braziliensis.

Este es el primer informe de un caso clinico de leishma-
niasis cutanea localizada originado en Durango, lo cual
indica que esta parasitosis continla ganando terreno en
México y que son necesarias investigaciones a fin de definir
la especie del flebotémino vector, el o los reservorios de este
paréasito, asi como realizar estudios epidemioldgicos para
conocer la prevalencia de la leishmaniasis cutanea en Du-
rango, México.
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Figura 2. Leishmania mexicana es el agente causal de la
leishmaniasis cutanea localizada del paciente en estudio.
Productos de RFLP resueltos en un gel de poliacrilamida a
12% tefiido con un kit Silver Stain (Sigma). 1) Marcador de
ADN de 50 pb. 2) Bandas correspondientes a 210, 95y 70 pb
aproximadamente, correspondientes a los productos de la
digestion enzimatica con Haelll del amplicén ITS1 del pacien-
te en estudio. 3) El producto de PCR del ITS1 proviene de la
cepa de referencia de L. mexicana MHOM/MX/UAY68.
4) Digestion enzimatica del producto de PCR de B-actina
humana empleada como fuente de ADN irrelevante. Este resul-
tado es representativo de tres experimentos independientes.

Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009




Agradecimientos

Aladoctora Patricia Talaméas Rohana, por su donativoy asesoriaen
el cultivode L. mexicana. Asimismo, alos médicos especialistas Celia
R. Tejeday Rolando Lépez, de la Secretaria de Salud, por su apoyo;
al CECYT de Sinaloa y al PROFAPI-UAS 2008/105, por el financia-
miento otorgado para la realizacion de este proyecto.

Referencias

1. Salotra P, Singh R. Challenges in the diagnosis of post kala-azar dermal
leishmaniasis. Indian J Med Res 2005;123:295-310.

2. Hernandez-Ruiz J, Becker I. Linfocitos T citotéxicos CD8+ en la leishmania-
sis cutéanea. Salud Publica Mex 2006;48:430-439.

Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009

Pérez-Tega y cols.

. Reithinger R, Dujardin JC, Louzir H, Pirmez C, Alexander B, Brooker S.

Cutaneous leishmaniasis. Lancet Infect Dis 2007;7:581-596.

. Cérdova-Uscanga C, Albertos-Alpuche NE, Andrade-Navéez FJ, Canto-

Lara SB. Leishmaniasis: estudio epidemioldgico preliminar en una localidad de
la zona endémica del estado de Tabasco. Salud Publica Mex 1993;35:345-350.

. Schonian G, Nasereddin A, Dinse N, Schweynoch C, Schalling HD, Presber

W, Jaffe CL. PCR diagnosis and characterization of Leishmania in local and
imported clinical samples. Diagn Microbiol Infect Dis 2003;47:349-358.

. Bensoussan E, Nasereddin A, Jonas F, Shnur LF, Jaffe C. Comparison of

PCR assays for diagnosis of cutaneous leishmaniasis. J Clin Microbiol
2006;44(4):1435-1439.

. Sanchez-Tejeda G, Rodriguez N, Parra Cl, Hernandez-Montes O, Barker

DC, Monroy-Ostria A. Cutaneous leishmaniasis caused by members of
Leishmania braziliensis complex in Nayarit, state of Mexico. Mem Inst Osw
Cruz 2001;96(1):15-19.

435




CASO CLINICO

Toxicidad pulmonar inducida por imatinib
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RESUMEN

La toxicidad pulmonar inducida por agentes antineoplasicos es
una importante causa de falla respiratoria. Dentro de este grupo
de nuevos agentes se encuentra el mesilato de imatinib, el cual es
un inhibidor de la tirosincinasa codificada por el gen Ber-Abl del
cromosoma Filadelfia en la leucemia mieloide cronica. La toxici-
dad pulmonar del imatinib tiene una relacion directa con la dosis
empleada. Las manifestaciones pulmonares incluyen derrame pleu-
ral por retencion hidrica y neumonitis intersticial. Informamos el
primer caso publicado en México de toxicidad pulmonar inducida
por imatinib y su manejo en la Unidad de Terapia Intensiva de la
Fundacion Clinica Médica sur.

Palabras clave:
Toxicidad pulmonar, imatinib, neumonitis, derrame
pleural, corticosteroides

EI mesilato de imatinib (Gleevec, Novartis Pharmaceuti-
cals Corporation) es un inhibidor de la proteina tirosin-
cinasa codificada por el gen Bcr-Abl inducido por el cromo-
soma Filadelfia en la leucemia mieloide crénica, efecto que
lo ha posicionado como el tratamiento de eleccion para esta
leucemia.l2 También esta indicado para el tratamiento de los
pacientes con tumores irresecables con C-Kit (CD117) posi-
tivo y en tumores malignos gastrointestinales de origen
estromal.*?

Elimatinib es generalmente bien tolerado, sin embargo, ha
sido asociado con nausea, vomito, diarrea, dispepsia, reten-
cion de liquidos, edema, rash, despigmentacion, hepatotoxi-
cidad, hemorragia y toxicidad hematol6gica (anemia, neutro-
penia y trombocitopenia).’® Las complicaciones respiratorias
como disnea y tos se presentanen 7 a 10 % y 10 a 14 % de
los pacientes, respectivamente.*® Otras complicaciones mas
graves asociadas a este medicamento son el derrame pleural
secundario a retencién hidrica y la neumonitis intersticial.

El objetivo de este trabajo es dar a conocer un caso de
toxicidad pulmonar grave inducida por mesilato de imatinib
y su manejo en la Unidad de Terapia Intensiva de la Funda-
cion Clinica Médica Sur, tomando en cuenta su muy baja

Aceptado: 4 de septiembre de 2009 —

SUMMARY

Antineoplasic agent-induced pulmonary toxicity is an important
cause of respiratory failure. These novel antineoplastic agents
include imatinib mesylate, a protein tyrosine kinase inhibitor that
is encoded by the Bcr-Abl gen created by the Philadelphia
chromosome abnormality in chronic myeloid leukemia. Pulmonary
toxicity of imatinib is directly related to the dose used. The more
severe pulmonary manifestations include pleural effusion by water
retention and interstitial pneumonitis. We report the first case
published in Mexico of imatinib-induced pulmonary toxicity and its
management in the intensive care unit of the Medica Sur Clinic
Foundation.

Key words:
Pulmonary toxicity, imatinib, pneumonitis, pleural
effusion, corticosteroids

incidencia y las escasas publicaciones relacionadas a este
evento adverso en la literatura internacional. De acuerdo con
nuestro conocimiento, es la primera publicacién al respecto
en nuestro pais.

Caso clinico

Mujer de 48 afios con leucemia granulocitica cronica tratada
con mesilato de imatinib a dosis de 400 mg cada 24 horas,
con buena respuesta y sin complicaciones asociadas por
cuatro afios, periodo tras el cual presento crisis blastica por
lo que se incremento la dosis a 800 mg/24 horas, con lo que
se logré control de la enfermedad. Dos meses después del
incremento de la dosis inici6 con disnea, tos, hipoxemia,
fiebre e infiltrados pulmonares, por lo que ingreso al Servicio
de Terapia Intensiva.

En la radiografia de térax se observé consolidacion
pulmonar bilateral con broncograma aéreo. La tomografia
axial computarizada de térax mostré6 condensacién pulmo-
nar bilateral con broncograma aéreo, infiltrados pulmonares
y derrame pleural de predominio derecho (Figura 1). En la

*Correspondenciay solicitud de sobretiros: Neisser Morales-Victorino. Puente de Piedra 150, Col. Toriello Guerra, Del. Tlalpan, 14050 México
D.F., México. Tel.: (55) 5424 7200. Correo electrénico: morales_neisser@hotmail.com
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Toxicidad por imatinib

Figura 1. A) Por radiografia de térax se observa infiltrado
pulmonar bilateral. B) Tomografia axial computarizada de
térax donde se observan infiltrados pulmonares bilaterales y
derrame pleural.

broncoscopia se observé mucosa bronquial normal y escasa
secrecion, sin mas alteraciones. Durante el procedimiento
se realiz6 lavado bronquioloalveolar con recuperacion de
escaso material hialino, con informe histologico de escasos
monocitos; no se observaron bacterias, hongos, células
neoplésicas ni inclusiones virales. En toracocentesis dere-
cha se obtuvieron 450 ml de liquido amarillo transparente
con caracteristicas de trasudado (glucosa de 157 mg/dl, pH
de 8, DHL de 96 U, amilasa de 38 U y escasos mononuclea-
res). Los hemocultivos, cultivos de aspirado bronquioloalveo-
lar, antigenos para estreptococo, legionella, micoplasma,
clamidia, serologia viral para citomegalovirus y herpes virus,
factor reumatoide, anticuerpos antinucleares, antiADN, anti-
Ro, antiLa y antiSm fueron negativos. El ecocardiograma
mostré un patrén contractil de ventriculo izquierdo normal con
fraccion de expulsion de 56 %, PSAP de 48 mm Hg y ligero
derrame pericardico.

La paciente fue manejada con ventilacion mecénica con
estrategia de reclutamiento alveolar, proteccion pulmonar y
metilprednisolona a dosis de 250 mg/24 horas, asi como
suspension del mesilato de imatinib. A las 72 horas de haber
iniciado el tratamiento, la mejoria fue significativa, con
involucion de los infiltrados e incremento del indice de
oxigenacion, lo que facilito la extubacion. En los estudios de
control se observé mejoria significativa de los infiltrados
pulmonares y derrame pleural (Figura 2).

Discusion

La toxicidad pulmonar inducida por imatinib tiene un amplio
rango de presentacion, que va de la tos y disnea al edema
agudo pulmonar y neumonitis intersticial que pueden poner
en peligro lavida. En nuestro caso, la paciente recibia 400 mg
de mesilato de imatinib desde su diagndstico y dos meses
previos a su cuadro se incrementé la dosificacién a 800 mg
debido a una crisis blastica, lo que correlacion6 con el
deterioro de la funcion pulmonar y el desarrollo de neumonitis
intersticial y retencion hidrica.

La neumonitis por hipersensibilidad durante el tratamiento
con mesilato de imatinib ha sido informada previamente por
otros autores.®*? Se presenta en un promedio de 10 a 282 dias
(con una media de 49 dias) después de iniciar el tratamiento
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Figura 2. Radiografia y tomografia axial computarizada de
térax donde se observa resolucion de los infiltrados y del
derrame pleural.

adosis de 200 a 600 mg. Los factores de riesgo asociados son
dosis elevadas y reexposicién al imatinib.8913

La retencion de liquidos puede deberse a la inhibicion
prolongada del factor de crecimiento derivado de plaquetas,
el cual esta involucrado en la regulacién de la homeostasis
del liquido intersticial.*® EI derrame pleural y edema pulmo-
nar tuvieron una prevalencia de 2.3 % en un estudio fase Il
donde se administré imatinib a pacientes con leucemia
mieloide en fase cronica.®

Las manifestaciones clinicas de la neumonitis no son
especificas e incluyen tos, fiebre, disnea e hipoxemia. El
compromiso pulmonar puede ser rapidamente progresivo y
evolucionar a sindrome de insuficiencia respiratoria aguda.
El tiempo de inicio de las manifestaciones clinicas es varia-
ble, pueden presentarse al comienzo del tratamiento, en
dosis subsecuentes o al incrementar la dosis.***®

El diagnostico se basa en la relacion entre la ingesta del
imatinib y el cuadro clinico, y en la exclusion de otras causas
que pueden condicionar lesion pulmonar, incluyendo infeccio-
nes, sobrecarga de volumen, edema pulmonar, embolismo
pulmonar, insuficiencia cardiaca o infiltracién pulmonar.®

Los hallazgos de laboratorio son leucocitosis, elevacion de
la velocidad de sedimentacion globular y de la proteina C
reactiva. El analisis del liquido pleural revela neutrofilos, linfo-
citos y eosindfilos. En las biopsias pulmonares de los enfermos
que desarrollan toxicidad por imatinib se ha descrito neumoni-
tis intersticial y fibrosis, destruccién de los septos alveolares,
alveolitis linfocitica, infiltrados de células plasmaticas, infiltra-
dos eosinofilicos e hiperplasia de los neumocitos tipo 11.813

La radiografia de térax muestra imagen de infiltrado
difuso o en parches de forma unilateral o bilateral, opacidad
en vidrio despulido o zonas de consolidacion. La tomografia
de torax hace evidente infiltrado difuso en patrén de vidrio
despulido, zonas de consolidacion, derrame pleural y nédu-
los finos de forma difusa. Onhnishi,® en una serie de 27
casos, describid seis patrones radiograficos en la tomografia
de térax basados en la descripcion de Rossi:’

1. Reaccién por hipersensibilidad, con patron difuso en
vidrio despulido, sin zonas de bronquiectasias o distor-
sion estructural.

2. Neumonia intersticial con patron de vidrio despulido y
areas de atenuacion linear o reticular asociado con
bronquiectasias o bronquiolectasias.
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3. Neumonia criptogénica organizada con areas de conso-
lidacién de distribucion subpleural o peribronquial.

4. Patrén nodular, con nédulos finos distribuidos de forma
peribronquial y algunas veces acompafiado de imagen
en vidrio despulido.

5. Infiltrados en vidrio despulido de predominio peribronquial.

6. Lesion alveolar difusa.

El tratamiento consiste en la suspension del imatinib y el
inicio de corticosteroides sistémicos,® sin embargo, estos
Ultimos pueden no prevenir el desarrollo de la neumonitis
cuando se emplean de manera profilactica. Es importante
excluir una etiologia infecciosa antes de iniciar la terapia con
corticosteroides. La dosificacion del esteroide dependera del
grado de presentacion clinica, desde bolos de metilpredniso-
lona de 1 g/dia por tres dias en pacientes con falla respira-
toria hasta dosis bajas de 60 mg cada seis horas en casos
menos severos.*® El tratamiento de soporte incluye el uso de
broncodilatadores, liquidos intravenosos, vasopresores, ino-
trépicos, diuréticos y ventilacién mecanica con técnica de
reclutamiento y proteccion alveolar.®®

Conclusiones

Se describié una complicacién poco frecuente del imatinib en
la que se combiné neumonitis intersticial y retencion hidrica,
que respondié de manera satisfactoria a ventilacion mecanica
y esteroides. Aunque poco frecuente, debera ser tomada en
cuenta por el grupo médico que prescribe imatinib.
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Células troncales, cancer y p53
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L a linea de investigacion encaminada a averiguar los
factores genéticos y cromosémicos involucrados en el
fenémeno de la transformacion neoplasica llevo al descubri-
miento de los oncogenes y los genes supresores tumorales.

Dentro de estos Ultimos destaca p53, que ha sido deno-
minado “el guardian del genoma”, por su relevante funcién
para identificar e impedir la multiplicaciéon de células cuyo
ADN ha sido alterado por factores que tienen la capacidad de
inducir cambios en su estructura, conocidos como agentes
mutagénicos y que por este mismo mecanismo inducen el
fenémeno de la transformacién maligna, lo que los convierte
en agentes carcindgenos.

P53 es un factor de transcripcién cuyo gen esta localiza-
do en el brazo corto del cromosoma 17. Sus niveles se
incrementan cuando las células estan sujetas a la accion de
agentes deletéreos tales como la luz ultravioleta, la radiacion
0 agentes quimicos, que tienen la capacidad de inducir dafio
en la molécula del ADN.

El factor de transcripcion p53 es un sensor de este dafio
y si identifica que el dafio no es tan grave entonces induce su
reparacion, lo que permite continuar el ciclo celular. Pero si
el dafio es mayor, p53 induce la muerte celular programada
0 apoptosis.

Si p53 presenta mutaciones, estas funciones no pueden
llevarse a cabo y las consecuencias son funestas: mutacio-
nes de p53 en la linea germinal (células gaméticas) son
responsables, entre otros, del sindrome de Li-Fraumeni,
caracterizado por cancer de mama y otras neoplasias, con
patron de transmisién hereditario autosémico dominante.

Por otra parte, méas de la mitad de las neoplasias en el
humano tienen mutaciones soméaticas adquiridas de p53. La
mayoria de estas mutaciones se encuentra en el dominio de
union de p53 al ADN, lo que explica que con estas mutacio-
nes no pueda llevar a cabo su papel fundamental de regula-
dor del ciclo celular.

El otro gran descubrimiento de los Ultimos afios atafie,
primero, a las células troncales embrionarias y su enorme
potencial terapéutico y, secundariamente, al hallazgo de
células troncales en los organismos adultos, incluyendo a
los seres humanos.

El potencial terapéutico de estas células estriba en que
pueden ser aplicadas en enfermedades que actualmente no
tienen tratamiento, tales como la enfermedad de Alzheimer,
la enfermedad de Huntington o las distrofias musculares. O
en las entidades cuyo tratamiento es parcial y limitado, como
la diabetes, la enfermedad isquémica del miocardio o la
enfermedad de Parkinson.

Un avance trascendental se logré6 cuando se pudieron
obtener células troncales inducidas, células iPS, por sus
siglas eninglés, al manipular estos cuatro genes enlas células
somaticas, por ejemplo, las células de la piel:* c-Myc, Kilf4,
Sox2 y Oct4. El problema ético de esta induccién, con el
proposito de aplicaciones terapéuticas, es que como c-Myc es
un oncogén, puede inducirse el fenémeno de la transforma-
cion neoplasica en estas células troncales.

Por esta razén se inici6 la busqueda de métodos alterna-
tivos para lograr células troncales inducidas sin estos incon-
venientes. Fue asi como éstas se obtuvieron por primera vez
el afio pasado, gracias al trabajo de Nakagawa y colabora-
dores,? sin necesidad de recurrir al empleo de c-Myc, elimi-
nando de esta manera el potencial cancerigeno de estas
células.

La nueva linea de investigacion que une p53y la trans-
formacion maligna con las células troncales es el desarrollo
de recientes y muy interesantes estudios que demuestran
que la inactivacion de p53 facilita notablemente la obtencion
de células troncales inducidas.

Basandose en el hecho de que secuencias cortas de ARN
de interferencia (SiRNA) que blogquean a p53 facilitan la
induccién de células troncales, Hong y colaboradores? logra-
ron que fibroblastos de ratdon que habian perdido p53 se
convirtieran en células troncales inducidas sin necesidad de
emplear c-Myc. Ademas, lograron la induccion de células iPS
de linfocitos T terminalmente diferenciados que también
carecian de p53.

Liy colaboradores*demostraron que la deficiencia de los
genes Ink4 y Arf, relacionados con tres genes supresores
tumorales muy importantes: pl5, pl6, y pl9, todos los
cuales activan p53, también facilita la obtencion de células
troncales inducidas.
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Por su parte, Kawamura y colaboradores®aumentaron la
eficiencia de la obtencidon de células troncales inducidas
mediante la mutacion o la eliminacion de p53 o de su gen
blanco p21, también conocido como Cdknla. Un muy inte-
resante hallazgo de estos autores es que en las células sin
p53 o sin p21 lograron la induccién de células troncales
manipulando solo dos genes: Oct4 y Sox2.

La participacion de p19~7en esta reprogramacion también
fue demostrada por Utikal y colaboradores,®al encontrar que
el potencial de transformacion disminuye en fibroblastos
murinos con pasos sucesivos de replicacion en cultivo, lo cual
se correlaciona claramente con los niveles de p19-™.

Finalmente, Mariony colaboradores’relacionaron el acor-
tamiento de los teldmeros, que conforma los extremos de los
cromosomas, con la reprogramacion de células troncales y
extendieron sus hallazgos a las células que tienen dafio en
su ADN o deficiencias en los mecanismos de reparacién de
ese dafio, fendmenos relacionados con la participacion
directa de p53.

Como se puede apreciar de estos trabajos, la busqueda
de los mecanismos involucrados en la reprogramacion de
las células y en la obtencién de células troncales inducidas,
esta intimamente vinculada con el fendmeno de la transfor-
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macién neoplasica y a medida que se profundice en estas
investigaciones es alentador esperar el descubrimiento de
nuevas herramientas terapéuticas contra el cancer.
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RESUMEN

Se presenta un andlisis breve de las distintas enfermedades del
pintor espaiiol Goya y sus posibles diagndsticos, en especial de la
enfermedad que le dejo como secuela la sordera. También se
comenta la probable relacion con los médicos a lo largo de su vida
v como la expreso en cuatro de sus obras, con sentimientos que van
desde la indiferencia a la sdatiray la burla, hasta el agradecimiento
pleno a su médico y el reconocimiento hacia la profesion. Esto
ultimo en la pintura donde realiza un autorretrato cuando es
atendido por el doctor Eugenio Garcia Arrieta, quien lo trato en
esa ocasion. La obra representa una adecuada relacion médico-
paciente.

Palabras clave:
Goya, historia de la medicina

EI artista espafiol Francisco de Goya y Lucientes nacio
en Fuendetodos, Zaragoza, en 1746, y fallecio en
Burdeos, Francia, en 1828. Su obra pictérica incluye alrede-
dor de 900 pinturas, 350 grabados y 700 o mas dibujos.
Realiz6 pintura al 6leo, al fresco, dibujos, grabados, litografia
e incursiono en estilos pictéricos como el rococd, el clasico
y el romantico; es considerado el primer artista modernoy un
verdadero precursor del impresionismo y expresionismo.*
Durante su vida padecio6 distintas enfermedades, cuyos
datos se conocen por fuentes indirectas o por la correspon-
dencia de Goya con sus amigos, o la realizada entre éstos;
solo de la signologia urinaria se tiene referencia directa de
los médicos que le atendieron. En abril de 1777 tuvo un
problema leve e inespecifico referido en una carta, en la que
sefiala: “ya estoy bueno, gracias a Dios que me he escapa-
do de buena”;? en 1787 sufrié un traumatismo menor al
volcar su carruaje.® La enfermedad mas grave ocurrié a
finales de octubre de 1792, la cual se manifest6é con
cefalea, célico abdominal, vértigo, tinnitus, delirio, estupor,
ceguera, depresion, paralisis o paresia. Los médicos que lo
trataron en esta ocasion fueron José Selvarezza y Francis-
co Canivell; su recuperacion fue muy lenta y quedo6 con
sordera total como secuela.®® Para este grave padecimien-
to se han sugerido distintos diagndsticos, entre los que

Aceptado: 13 de febrero de 2009 —,

SUMMARY

This is a brief analysis of the different diseases the Spanish painter
Goya suffered, particularly the one that caused his deafness. We
also discussed the probable relationship the artist had with his
physicians throughout his life, and how this relationship is portrayed
in four of his works, with such variety of feelings that go from
indifference, satire andmockery to gratefulness andfull recognition
to the medical profession. This last point is exemplified in a self-
portrait of the sick artist being assisted by Dr. Fugenio Garcia
Arrieta which was his personal doctor during that time. This work
is considered a representation of an adequate patient-physician
relationship.
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sobresalen encefalitis 0 meningoencefalitis de distinta etio-
logia, incluyendo la sifilis y el paludismo, intoxicacion por
plomo o por cinchona (cinconismo). También se ha pensa-
do en trastorno bipolar, esquizofrenia, esclerosis lateral y
otras enfermedades mas raras como el sindrome de Vogt-
Koyanagi-Harada o el de Kogan.31°

En 1819 tuvo otro problema grave; por datos indirectos
se sabe que cursé con fiebre elevada, cefalea y paralisis
parcial, de la que se ha especulado, con pocas bases, que
pudo deberse a fiebre amarilla, fiebre tifoidea 0 a lo que se
denominaba “tubardillo” o “tabardillo”, fiebre elevada con
delirio. En esta ocasion fue tratado por el doctor Arrieta,
quien no dejé informe escrito.3°

En 1825, en Burdeos, Francia, donde se habia exiliado,
tiene sintomas urinarios descritos como perlesia (paralisis) de
la vejiga y retencion urinaria, ademas de una tumoracion en
periné, de acuerdo con un certificado realizado por los médi-
cos Lafarque Dopude y L'Oliveira, quienes lo atendieron.®

Finalmente, el 2 de abril de 1828 amaneci6 sin hablay con
hemiplejia derecha, que lo inmovilizé en cama. Goya fallecio
14 dias después en la misma ciudad de Burdeos, a los 82 afios
de edad.*® Se ignora el nombre del doctor o doctores que lo
atendieron en esta ultima enfermedad, que muy probable-
mente haya sido un accidente vascular cerebral.

*Correspondenciay solicitud de sobretiros: Arturo Vargas-Origel. Blvd. Jardines del Campestre 349, Fracc. Jardines del Campestre, 37128 Le6n,
Guanajuato, México. Tel. (477) 781 2131. Correo electronico: artvaror@hotmail.com
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Goya y los médicos

Figura 1. “El médico” (1780). Oleo sobre lienzo, 94 x 121 cm.
Galeria Nacional, Edimburgo, Escocia.

Por estos distintos padecimientos, Goya tuvo relacion
estrecha con varios médicos a quienes representa grafica-
mente con sentimientos que van desde la indiferencia a la
critica mordaz y la sétira, o al agradecimiento y la admiracion.

La pintura en la figura 1 es un 6leo sobre tela de 94 x 121
cm llamada “El médico”. La realiz6 Goya en 1780 como un
modelo para la elaboracién de un tapiz para el Palacio Real
de Pardo, ejecutado por la Real Fabrica de Tapices de Santa
Bérbara. El personaje no muestra ningun atributo especifico
que lo distinga como médico, a sus pies tiene distintos libros
y atrds de él hay algunos personajes jovenes, quiza sus
alumnos. Sobresale la gran capa roja y un baston como
atuendos y hay un brasero con fuego, donde el médico
calienta sus manos, con un paisaje invernal como fondo.
Como se sefiald, antes de esta primera obra el pintor no
habia sufrido algin problema grave de salud y quiza no
habia tenido alguna relacion importante con los doctores. De
tal manera que la obra no parece reflejar ninglin sentimiento
especial de Goya hacia los médicos; es una pintura conven-
cional y de indiferencia. Aunque este tipo de obras, que
servian de modelos para tapices, le permitié ser conocido
entre la realeza, a Goya no le atraian, incluso las considera-
ba como un género pictérico menor.

Después de su grave enfermedad de 1792-1793, Goya
hizo dos obras en las que no expresa un buen concepto de
los médicos. La primera se muestra en la figura 2, dibujo a
plumay tinta, de 24.6 x 18.5 cm, que corresponde a la serie
Los suefios, a la que Goya titula “Brujas disfrazadas en
fisicos comunes” (1797-1798),'° como se aprecia con dificul-
tad en la parte inferior del dibujo. Lleva la denominacion
antigua de médicos como fisicos, a los que representa como
asnos. Uno de los médicos toma el pulso del paciente y el
otro, con unos anticuados anteojos, lee un texto mientras el
paciente parece querer incorporarse. Con esta obra, Goya
quiza sefala a los médicos ignorantes de los avances de su
profesion y que por ello martirizan al paciente sin curar su
enfermedad ni aliviar sus sufrimientos. En apoyo de esto, en
otro dibujo (“Suefio 89”), con un tema de bandoleros, Goya
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Figura 2. “Brujas disfrazadas en fisicos comunes” (1797-
1798). Plumay tinta sobre esbozo al carboncillo, 24.5 x18.5 cm.
Serie Los suefios: 27. Museo del Prado, Madrid, Espafia.

manifiesta otra opinién adversa en relacion a los médicos
“Este otro (el bandolero) a nadie perdona, pero no es tan
dafiino como un médico malo”.

La siguiente obra la realiza en 1799 y es un grabado al
aguafuerte y agua tinta de 21.5 x 15 cm (Figura 3), que

Figura 3. “¢ De qué mal morira?” (1799). Aguafuerte y aguatin-
ta (21.5 x 15 cm). Serie Los Caprichos: 40. Biblioteca Nacional,
Madrid, Espafia.
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corresponde a la serie de grabados denominada Los capri-
chos. Latitula “¢,De que mal morira?”, y en ella Goya expresa
una pobre opinion del médico, a quien vuelve a ilustrar como
un asno, bien vestido, que le toma el pulso a un paciente. La
pregunta del titulo de la obra parece contestarse sola: pues
seguramente del médico que atiende. En este caso, el
médico se convertird en “matasanos”, de acuerdo a la
tradicion satirica de autores como Quevedo o Moliere. “El
médico es excelente, meditabundo, reflexivo, pausado, se-
rio ¢,que mas se puede pedir?”

En estas obras, Goya refleja quiza sus amargas expe-
riencias con los médicos durante su grave enfermedad, asi
como de la sordera que le qued6 como secuela; los muestra
con sus debilidades o defectos de arrogancia, pomposidad,
ignorancia, estupidez e hipocresia.”1!

En la Ultima pintura relacionada con el tema, después de
su enfermedad de 1819, Goya se reencuentra con los médi-
cos, a quienes reivindica. Es un 6leo en tela de 117 x 79 cm,
que se encuentra en el Instituto de Artes de Minneapolis.>."10-4
Consiste en un autorretrato de Goya enfermo atendido por su
médico Arrieta y se considera una de las obras que muestran
de lamejor manera la relacion médico-paciente y un verdadero
icono en la relacion arte y medicina (Figura 4).1*'° Esto puede
ser por la pura obra, pero ademas tiene una leyenda como ex
voto, el cual en lugar de ofrecerlo a un ser sobrenatural, lo hace
a su médico con estas palabras:

Goya agradecido, a su amigo Arrieta: por el acierto y esmero
con que le salvé la vida en su aguda y peligrosa enfermedad,
padecida a fines del afio 1819 a los setenta y tres de su edad.
Lo pinté en 1820.

Goya hace un reconocimiento pleno a su doctor, cuyo
nombre completo es Eugenio Garcia Arrieta, nacido en Cué-
llar, un pueblo de Segovia, quien ejercio la medicina en Madrid
con gran éxito en el medio aristocratico. En ese mismo afio de
1820 es enviado por el Gobierno a estudiar algin brote de
peste en Africa y se ignoran mas datos de él.34°

La pintura muestra al médico que sostiene al enfermo con
su brazo izquierdo y a quien ofrece, de manera amable, el
medicamento que parece rechazar o no poder tomar el
enfermo Goya. Este se retrata de manera magistral, con la
facies palida-terrosa de un enfermo grave, con las manos
crispadas en la sabana con lo que indica, de alguna manera,
cémo se aferra a la vida. Se ha sugerido que el aspecto del
paciente es de alguien con edema agudo pulmonar.® En el
fondo hay figuras en las sombras que se han sefialado como
sirvientes de Goya y quiza un sacerdote, que espera para
administrar la extremauncion. Sin embargo, la mayoria con-
sidera que son alusiones a las visiones o pesadillas conjura-
das durante la enfermedad ya que recuerdan las figuras de las
famosas “pinturas negras” con las que Goya cubrié las
paredes de la Quinta del Sordo, Ultima casa que habit6 en
Espafia y en la que se recuperé de esta enfermedad.® 7101315

Aunque la mayoria de las pinturas de sus Gltimos afios,
entre las que sobresale la de “Saturno devorando a uno de
sus hijos”, evocan horror y obscuridad, el colorido y la
esperanza que refleja en su retrato con el doctor Arrieta es
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Figura 4. “Autorretrato con Doctor Arrieta” (1820). Oleo en
tela, 117 x 79 cm. Instituto de Artes, Minneapolis, EUA.

muy diferente.'* Se ha dicho que la obra es universal y refleja
no solo a un paciente, Goya, sino cualquier enfermo que
confia y agradece al médico sus atenciones y el haberle
salvado la vida.*®%

En estas cuatro obras hay una muestra clara de la
relacion médico-paciente y de qué manera pueden expre-
sarse a través del arte, y reflejan de distintas maneras la
definicién de medicina como ciencia y arte.
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EL MEDICO Y LA LEY

Derecho y salud en México:
propuestas para una relacion eficaz

Soffa Charvel*

Departamento de Derecho, Coordinacién del Seminario de Derechoy Ciencia, ITAM, México D.F., México

RESUMEN

Este articulo tiene tres objetivos: presentar las dificultades que
plantea la exigibilidad del derecho a la salud en México, dar
cuenta de los principales problemas que se estan presentando en lo
que, de modo general, podemos llamar “relaciones entre derecho
vy salud” y, por ultimo, ofrecer algunas propuestas para alcanzar
una relacion eficaz entre ambas materias.

Palabras clave:
Derechos sociales, proteccion de la salud, reformas consti-
tucionales, normas oficiales mexicanas

Introduccién

A partir de mediados de la década de 1970, el articulo
4° constitucional ha tenido varias adiciones de conte-
nido social, con el fin de “mantener vivo el ideario revolucio-
nario en época de crisis”, como afirma José Ramén Cossio,
quien también sefala que estas adiciones se debieron a que
“la concepcién de los derechos sociales establecida en el
texto constitucional de 1917 cambid por razones econémi-
cas, politicas y sociales a partir de los afios setenta”. Pero
esto causo dificultades de caracter juridico, pues de acuerdo
con el mismo autor: “debido al cambio de concepcion, los
derechos sociales dejaban de tener un significado normativo
con lo cual, el juicio de amparo no procedia como medio de
proteccién para los mismos”.*

Las adiciones de caracter social al articulo 4° de la
Constitucion son las siguientes: el 31 de diciembre de 1974 se
establecié que laley protegeria la organizacion y desarrollo de
la familia; el 18 de marzo de 1980 se determiné que los padres
tenian el deber de preservar el derecho de los menores a la
satisfaccion de sus necesidades y a la salud fisica y mental,
y que la ley determinarialos apoyos a la proteccién de la salud,
y la proteccion a los menores a cargo de instituciones publi-
cas; el 3 de febrero de 1983 se constitucionalizé el derecho de
toda familia a disfrutar vivienda digna y decorosa, estable-

SUMMARY

This article pursues three goals: to describe the obstacles that in
Mexico faces the complete exigibility of the right to health, to
present the main problems arising in what, generally speaking,
could be referred to as “relations between law and health”, and
finally to offer some proposals in order to reach a working relation
between the aforementioned disciplines.

Key words:
Social rights, right to health, constitutional reforms,
Jederal administrative regulation

ciéndose que seria en la ley donde se determinarian los
instrumentos y apoyos necesarios con el fin de alcanzar tal
objetivo; por ultimo, el 28 de enero de 1992 se determind la
composicién pluricultural de la nacion mexicana, la protec-
cion a diversas manifestaciones de las culturas indigenas, el
acceso de los indigenas a la jurisdiccién del Estado, y la
necesidad de tomar en cuenta las practicas y costumbres
juridicas de éstos en los juicios agrarios.*

Entre estas reformas de caracter social al articulo 4° se
cuenta la que dio rango constitucional al derecho a la salud.
En esta reforma, publicada el 3 de febrero de 1983, durante
el gobierno del presidente Miguel de la Madrid, se dispuso
que “toda persona tiene derecho a la proteccion a la salud”
y que “la ley definira las bases y modalidades para el acceso
a los servicios de salud”.

A pesar de que el derecho a la salud tiene jerarquia
constitucional, se encuentra en condiciones diferentes frente
a otros derechos fundamentales como los de libertad, igual-
dad o seguridad juridica. Esto se debe a un desacuerdo
generalizado en cuanto al contenido y alcance del derecho a
la salud por parte de abogados, académicos, jueces y
estudiosos del derecho en general.

La diferencia fundamental radica en las condiciones de
exigibilidad, pues mientras nadie tendria objecion alguna
para reconocer que la expresion o la asociacién deben ser

*Correspondenciay solicitud de sobretiros: Sofia Charvel. Departamento de Derecho, ITAM, Rio Hondo, Tizapan San Angel, Alvaro Obregén, 01080

México D.F., México
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Derecho y salud en México

directamente protegidas frente a cualquier intervencion in-
debida proveniente del Estado, pocos aceptan que el dere-
cho a la salud pueda exigirse de manera directa.

Incluso dentro del grupo de derechos conocidos como
“derechos sociales”, el derecho a la salud presenta algunas
diferencias, pues los expertos estiman que al no estar
claramente definido no puede ser satisfecho ni ser su carac-
ter universal y obligatorio, como, por ejemplo, si se le
reconoce al derecho ala educacién basica, segun lo estable-
ce el articulo 3° constitucional.?

Con base en lo mencionado es posible afirmar que sibien
en la Constitucion se reconoce la existencia de un derecho
para todos los habitantes del territorio nacional (articulo 1°
constitucional), en realidad tenemos un derecho que en sus
determinaciones juridicas y consecuencias practicas que se
derivan de los principales textos juridicos, no alcanza condi-
ciones de universalidad ni de exigibilidad directa.

En los érdenes juridicos modernos, que han llevado a la
construccion del Estado social, los derechos sociales en
general y el derecho a la salud en particular, se regulan
mediante distintas fuentes normativas (Constitucion, leyes,
normas reglamentarias, etcétera). La regulacion ha buscado
cumplir sus fines fundamentalmente a través de dos cami-
nos: uno, mediante la postulaciéon de condiciones minimas
de vida para individuos o grupos en precaria situacion social
0 econdmica, para cuyo mejoramiento se asignan bienes y
servicios a los segmentos de la poblacién que padecen esa
situacién; dos, mediante la formulacién de reglas para
ordenar la practica de los servicios de salud en todas sus
formas. Estos caminos difieren entre si, tanto en sus alcan-
ces como en su ordenacion juridica. Sin embargo, es nece-
sario tenerlos en cuenta de manera conjunta, debido a la
forma como se relacionan para darle sentido a la accion
publica y privada en materia de salud.

A pesar de que en México existe un derecho a la
proteccién de la salud de jerarquia constitucional, no hemos
sido capaces de ordenar, a partir de un mismo eje normativo
y pragmaético, la totalidad de las actividades, bienes y
servicios relacionados con la salud. Se considera que tal
derecho se cumplird con tan solo aglutinar actividades
individuales fragmentarias, cuando en realidad todo lo rela-
cionado con la salud debiera ser visto de manera integral, tal
como lo dispone el articulo 4° constitucional.

Los principales problemas
La salud como derecho social exigible

Después de la Segunda Guerra Mundial, los “derechos
sociales” se fueron incorporando a los ordenamientos juridi-
cos (primordialmente a nivel constitucional), a efecto de
garantizar a los distintos sectores sociales mejores condicio-
nes de vida. A partir de entonces, la ideologia juridica
predominante ha determinado que tales derechos son meras
“normas programaticas”, es decir, postulados a realizar por
las autoridades administrativas solo si el legislador ha
garantizado los recursos econémicos necesarios.
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Si se considera que el derecho a la salud es una norma
programatica no puede considerarsele como un derecho
“estrictamente juridico” y, por lo mismo, se hace imposible
exigirlo por via legal. Sin embargo, en algunos paises euro-
peos, como Alemania, Italia o Espafia, o de otras regiones del
mundo, como Sudéafrica, Colombia o Costa Rica, esta vision
estrecha ha cambiado radicalmente. Incluso hay paises como
Canada, que van mas alla en cuanto a la prestacion del
derecho alasaludy limitan la actividad de la medicina privada,
para que ésta solamente se encargue de intervenciones
sencillas que no estén previstas en los planes del servicio de
salud publica. Estos paises consideran que si se da la opcion
de un servicio privado fuerte, pueden descuidar la calidad del
servicio publico y, como consecuencia, se presentarian casos
de desigualdad entre los individuos.®

Sin embargo, no siempre ha prevalecido el criterio de
favorecer los servicios publicos por encima de los privados.
Por ejemplo, la relacion entre el servicio de salud privado y
publico en Canada haido cambiando en distintas provincias,
principalmente después del caso Chaoulli versus Québec.
En una decisién tomada el 9 de junio de 2005, la Suprema
Corte de Canad4, con un voto de cuatro a favor y tres en
contra, establecid, contrariamente a lo sustentado por el
gobierno de Québec, que no permitir el aseguramiento
privado violaba la Carta de Derechos y Libertades.

Independientemente de quién sea el prestador de los
servicios, en los paises que hemos mencionado se ha llegado
a considerar que el derecho a la proteccién de la salud es un
derecho directamente exigible por sus titulares y que, por lo
tanto, debe ser cumplimentado de manera directa por las
autoridades, sin dejar de reconocer que determinar con
claridad los alcances de ese derecho sea una cuestion simple.
No obstante, con medidas ingeniosas por parte de grupos
legislativos, sectores de la judicatura o partidos politicos, y con
la colaboracién estrecha de organizaciones de la sociedad
civil, se ha logrado progresar en la exigibilidad. A la fecha son
pocas las resoluciones de los tribunales federales o locales
mexicanos (incluso la Suprema Corte) cuyo efecto sea definir
el estatus legal del derecho a la proteccion de la salud. Debido
ala escasa jurisprudencia, pareciera que este derecho queda
a la libre disposicion legislativa y, en algunos campos, a la
discrecion de las autoridades administrativas. Esto provoca
un inadecuado entendimiento del papel que la Constitucion
desempefia en un Estado democratico.

Para superar esta situacion deben formularse nuevas
reglas juridicas para el legislador. Dichas reglas buscarian
dos fines: uno, dejar sentado que los derechos sociales no
son meras clausulas generales que las autoridades publicas
pueden observar de manera voluntaria, sino contenidos
normativos que deben ser desarrollados para si cumplir
cabalmente las funciones constitucionales; dos, y a partir de
lo anterior, determinar provisiones presupuestales adecua-
das para que las autoridades administrativas estén en
aptitud de satisfacer los requerimientos materiales que
conlleva la prestacion de este derecho. Al respecto, Miguel
Carbonell explica que, al igual que el resto de los derechos
sociales, el derecho a la proteccion de la salud va aparejado
con la fuerza de los poderes.*
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La regulacion juridica del sector salud

Revisemos ahora en términos generales, la manera como el
sector salud esta relacionado con el derecho en nuestro pais.
Por las condiciones de nuestro sistema juridico, las determi-
naciones de la Constitucion deben realizarse en la ley. Existen
diferentes ordenamientos que regulan los servicios de salud
en nuestro pais, tales como la Ley General de Salud (publica-
daen el Diario Oficial de la Federacion el 7 de febrero de 1984),
la Ley del IMSS o la Ley del ISSSTE, por mencionar solo
algunos. Si seguimos las reglas de jerarquia de nuestro orden
juridico, ademas de estas leyes existen exposiciones regla-
mentarias que desarrollan las normas legales. Por ultimo,
dentro de lo que suele denominarse la facultad reglamentaria
del Poder Ejecutivo, encontramos reglamentos, acuerdos,
circulares, decretos y, mas recientemente, normas oficiales.

Siconsideramos en conjunto los contenidos de las normas
de diversa jerarquia que se han emitido para ordenar el sector
salud, nos encontramos con una compleja, variada y, en
ocasiones, contradictoria normatividad que presenta varios
problemas. El primero radica en la sobreposicion de normas
con distintos contenidos o regulaciones, sea como resultado
de la incorporaciéon de diversas concepciones médicas o
politicas, o como resultado de diversas etapas de creacion
normativa. Un segundo problema surge como consecuencia
de las relaciones jerarquicas entre las normas mediante las
cuales se regula el sector salud. Por ejemplo, se aprecia que
las grandes definiciones que se dan en determinada materia
relacionada con salud, van perdiendo extension en la medida
en la que desciende en la jerarquia normativa, hasta que
muchas determinaciones concretas terminan por ser de mera
decision administrativa.

Una cuestion adicional tiene que ver con el modo como
la salud estéa presente en el derecho. Sobre este aspecto, es
evidente que cada vez son mas y de mayor complejidad las
cuestiones médicas y de salud que tienen incidencia norma-
tiva. Por ejemplo, puede sefialarse lo relativo a la clasifica-
cion, medicion e indemnizacion de los accidentes de trabajo;
la identificacion de las condiciones de “imbecilidad” o “estu-
pidez” a las que todavia aluden ciertos ordenamientos; o a
las formas de identificaciéon de la paternidad a partir de las
pruebas de ADN. En estos casos, hace afios que no se revisan
minuciosamente los contenidos legales, lo cual provoca atraso
social y discriminacion, y nuevos problemas en lo que debiera
ser fuente de soluciones.

En abono al anterior, en tiempos recientes se ha observa-
do, incluso por los tribunales, que buena parte de las defini-
ciones médicas contenidas en las leyes carecen de vigencia.
Por citar un caso, la falta de distincion entre VIH y sida en la
Ley de Seguridad Social de las Fuerzas Armadas, produjo la
declaracion de invalidez de la norma impugnada 510/2004
resuelta por el Tribunal Pleno de la Suprema Corte de Justicia
de la Nacion en sesion del 6 de marzo de 2007. Igualmente se
han observado enormes deficiencias en la definicién de temas
tales como “embriaguez consuetudinaria”, “muerte e incapa-
cidad”, “prueba de paternidad”, etcétera.

Ademas de estos anacronismos, al dia de hoy se obser-
va gran diversidad de modelos regulatorios, segun se trate
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de actividades publicas o privadas. Estos modelos no solo
atienden a las diferentes formas de realizar actividades, sino
gue se derivan de distintos parametros generales para la
prestacion de servicios. Se observa también que existe una
amplia variedad de regulaciones para normar la conducta
entre instituciones que prestan servicios semejantes. Asi-
mismo, se encuentra que hay actividades sobrerreguladas a
través de normas especificas como las normas oficiales
mexicanas, mientras que otras actividades Unicamente es-
tdn normadas por determinaciones generales impuestas
mediante leyes.

Sobre la complejidad del tema de las normas oficiales
mexicanas, es importante tener en cuenta las resoluciones®
dictadas por la Suprema Corte de Justicia de la Nacién en las
cuales se pregunta “si en el caso de estar frente a materias
concurrentes, deben los demas 6rdenes juridicos observar
Unicamente la ley general o también las normas que desa-
rrollan a nivel federal, como reglamentos y normas oficia-
les”. Al respecto, se responde que las normas oficiales
mexicanas solo pueden regular los conceptos que tienen
como base una competencia federal; es decir, no se pueden
imponer a los estados de forma autdbnoma, pues se estaria
vaciando a los estados de las competencias que le otorga la
Constitucion.

Es necesario revisar y evaluar las condiciones normati-
vas en que operan los servicios de salud. Es urgente y
prioritario hacer un diagnéstico adecuado de las leyes y
reglamentos para, en su momento, elaborar las propuestas
necesarias para mejorar el desempefio del sector salud y asi
satisfacer cabalmente el derecho fundamental a la salud.
Hace falta también una accién mas directa a fin de identificar
los problemas y proceder a resolverlos mediante actualiza-
ciones normativas. Sin duda alguna, éste es uno de los
temas mas complejos de nuestro tiempo.®

Algunas soluciones

Las distintas funciones que el Estado busca cumplir con sus
disposiciones reglamentarias en materia de salud son muy
variadas. Con esas disposiciones se organiza la administra-
cion del servicio publico y las acciones de los particulares;
ademas, se autorizan acciones especiales por parte de los
6rganos publicos, se prevén servicios médicos hospitalarios
o se determina la calidad de los medicamentos, entre otros
muchos ejemplos. Por lo tanto, las acciones a realizar en la
materia son complejas y requieren esfuerzos sostenidos y
con claridad en los objetivos.

La integralidad entre servicios de salud y
salud publica

El problema general radica en la falta de integralidad. Como
lo diagnosticaron los profesores Gostin y Jacobson respecto
a Estados Unidos, en México tampoco contamos con un
sistema de salud integral.” Al hablar de temas de salud, estos
autores distinguen entre servicios de salud y salud publica.
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Derecho y salud en México

Es importante comprender la diferencia entre ambos con-
ceptos. Los servicios de salud son aquellos servicios que
impactan de forma directa en la salud de las personas: la
prestacion del servicio médico en particular, y su financia-
miento y organizacion. En cambio, salud publica se refiere
a las acciones tomadas por el gobierno con el objeto de
llevar a cabo nuevas politicas que impactaran a la sociedad
de forma indirecta, para salvaguardar y mejorar el estado
de salud de la poblacion en general. Mientras que los
servicios salud se dirigen al cuidado individualizado, la
salud publica se enfoca al cuidado de la poblacion en
general. En el caso de Estados Unidos, con el surgimiento
a mediados del siglo XX de la medicina moderna y los
avances tecnolégicos, el cuidado personal de la salud y la
blsqueda de tratamientos mas individualizados comenza-
ron a sustituir a la salud publica.®

Gostin y Jacobson argumentan que, en muchas ocasio-
nes, ambos conceptos se analizan por separado, a pesar de
que ambos tienen grandes coincidencias y no es posible
separarlos del todo. Como lo resaltan, los servicios de salud
y la salud publica estan relacionados y dificilmente se
pueden analizar de forma independiente, como suele hacer-
se en la préctica. Por eso seria conveniente referirnos a un
“sistema de salud” que incluye ambos conceptos, conside-
rando sus coincidencias y diferencias.

Sin duda alguna, cada uno de estos servicios pueden
estudiarse por separado. Cada uno tiene material suficiente
para reunir una vasta cantidad de investigaciones y publica-
ciones propias. Sin embargo, en términos juridicos y de
politica publica, es importante analizarlas de forma integral,
para lograr una regulacién normativa unitaria.

Derecho y salud

La funcion primordial del derecho radica en regular las
conductas humanas, usando como fundamento los conoci-
mientos establecidos por diversas disciplinas independien-
tes. El caso de la salud no es la excepcién pues aporta una
enorme cantidad de definiciones, préacticas y criterios al
derecho, para que se regule determinado tipo de practicas
sociales. Por otro lado, el derecho también formaliza mu-
chas de las actividades, bienes y servicios considerados
propios de la salud para regularlos socialmente.

Debido al papel que tiene el derecho dentro de una
sociedad, solo mediante éste podria establecerse un siste-
ma integral de salud en México. Para lograrlo, habria que
pasar por diversas acciones. En primer término, se deben
ordenar y definir los limites del derecho constitucional a la
salud. Este no es un problema sencillo, pues ademas de
problemas estrictamente técnicos, es necesario articular
los conflictos que se presentan entre distintas normas
constitucionales y, por tanto, entre diversos valores que
estan presentes en nuestra sociedad.® Por ejemplo, estan
los conflictos derivados de la asignacion de bienes publicos
de suyo escasos en condiciones de demanda creciente;
estan las cuestiones relacionadas con la libertad de trabajo
o comercio, en lo que hace a los alcances de la regulacion
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de los sujetos privados; o esta el creciente problema de la
proliferacién de titulos universitarios o la prestacion de
servicios por personas con adiestramento inadecuado,
entre otros.

Como lo ha puesto de relieve Gostin, también es preciso
sefialar que al analizar el sistema de salud no es posible
limitarnos al ambito nacional, puesto que el tema alcanza el
ambito del derecho internacional, e incluso adquiere una
perspectiva global.” Sin embargo, en México debemos co-
menzar por analizar el tema a nivel nacional y revisar
diversos ordenamientos, cddigos penales, civiles, familia-
res, leyes del trabajo y seguridad social, entre otras muchas,
con el fin de reformular los conceptos médicos incluidos en
las normas juridicas.

Normas oficiales mexicanas

Desde hace algun tiempo aparecié en los ordenes juridicos
de diversos paises del mundo la dificultad de, mediante leyes
emitidas por el legislador, regular aspectos particulares de
sectores técnicos sujetos a continuos cambios. La medicina
no es la excepcion. La solucidon a esta dificultad ha consistido
en emitir disposiciones reglamentarias como las normas
oficiales mexicanas.

Por su grado de especificidad y la posibilidad de incidir de
manera puntual en fendmenos sociales de nuestro tiempo,
las normas oficiales mexicanas han llegado a ser las dispo-
siciones que practicamente regulan todo un sector o activi-
dad. Por eso, es absolutamente necesario encontrar meca-
nismos para que, desde el conocimiento médico, se revise
la calidad y veracidad del conocimiento a partir del cual han
sido formuladas las normas oficiales mexicanas.

Sobre la complejidad del tema de las normas oficiales
mexicanas es importante tener en cuenta las resoluciones de
las acciones de inconstitucionalidad 146/2007 y 147/2007
resueltas por el Tribunal Pleno de la Suprema Corte de
Justicia de la Nacion, en las cuales se pregunta en el engrose
“si en el caso de estar frente a materias concurrentes, deben
los demas ordenes juridicos observar Unicamente la ley
general o también las normas que la desarrollan a nivel
federal como reglamentos y normas oficiales”.®

Al respecto, la Corte responde explicando que las nor-
mas oficiales mexicanas solo pueden regular los conceptos
que tienen como base una competencia federal. Es decir, no
se puede imponer a los estados la aplicacion de las normas
oficiales mexicanas cuando la competencia sobre determi-
nada materia es de los estados.

Si bien las normas oficiales mexicanas son una manera
de solucionar los problemas que surgen al regular la materia
de la salud, también es cierto que han debilitado la rectoria
en la coordinacion por parte de la Federacion en materia de
salubridad general. Para evitar esta consecuencia negativa
de las normas oficiales mexicanas, es preciso comenzar por
analizar su estatus juridico, para luego identificar las princi-
pales contradicciones juridicas. Una vez encontradas, hay
que eliminarlas para lograr una relacion eficaz entre derecho
y salud.
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Obstaculos presupuestales en materia de
salud

Siempre que se habla de mejorar las condiciones de salud en
nuestro pais, se suele sefialar un obstaculo: la inexistente,
escasa o inadecuada canalizacion de recursos presupuesta-
les ala actividad. Normalmente se piensa que este obstaculo
surge exclusivamente de la falta de recursos que, a su vez,
se origina en las condiciones generales de pobreza o des-
igualdad en el pais. Sin embargo y sin dejar de reconocer
cierta veracidad en la escasez de recursos, juridicamente no
es admisible admitir que el Estado argumente la falta de
recursos para dejar de cumplir con la obligacion constitucio-
nal del derecho a la proteccion de la salud, si bien debe
reconocerse que la falta de claridad en los mecanismos de
distribucion, transparencia y rendicion de cuentas de los
recursos propicia muchos de los problemas. Por esta razoén,
es de la mayor importancia llevar a cabo un estudio de tipo
diagrama de flujo, a efecto de identificar los aspectos de
nuestro orden juridico que obstaculicen la aplicacion de los
recursos asignados a la proteccién de la salud. En caso de
que, como es previsible, se identifiquen estos aspectos, se
debe proceder a eliminarlos.

Conclusiones

Sin duda alguna, la relacién entre derecho y salud es muy
vasta y compleja y esta poco explorada. Sin embargo, es
posible lograr una relacion mas eficaz si se identifica con
claridad cual es el principal problema que afecta esta rela-
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cion, y se procede a darle solucion mediante acciones
legislativas concretas.

En primer lugar, es preciso definir los alcances del
derecho constitucional a la salud, con el fin de buscar su
plena exigibilidad. Después, con base en el concepto de
“sistema de salud” (en tanto unifica los servicios de salud y
la salud publica), es necesario ordenar y uniformar las leyes
que realizan ese derecho. Este trabajo de ordenacion y
homogeneizacién se debe efectuar en las leyes de cualquier
jerarquia, desde las leyes generales hasta las normas oficia-
les mexicanas.

Para llevar a cabo este trabajo, es necesario que los
abogados, académicos, jueces y estudiosos del derecho en
general colaboren estrechamente con aquellas personas
que aportan los conocimientos técnicos y cientificos apro-
piados, es decir, con los miembros de la profesion médica.
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CONFERENCIA MAGISTRAL

Conferencia Miguel F. Jiménez.
La educacion meéedica en México y la salud global

Enrique Graue-Wiechers

Director de la Facultad de Medicina, Universidad Nacional Autbnoma de México

D el doctor Miguel Jiménez, quien da nombre a esta
conferencia, escribié6 don Francisco Fernandez del
Castillo, que fue a él “a quien tocara ser la transicion entre la
medicina tradicional del siglo XIX y la nueva medicina”.* Fue
la suya una época de cambios. Cuando la Academia Nacio-
nal de Medicina designé con su nombre esta conferencia, lo
hizo, sin duda, para honrar una figura paradigmatica de la
transformacion.

Es también el siglo XXI una época de cambios vertiginosos
gue, impuestos por el fenémeno de la globalizacién, afectan
muy diversos aspectos de nuestras vidas. Por ello, cuando la
presidencia de la Academia Nacional de Medicina me honro6 al
invitarme para impartir la conferencia “Miguel Jiménez” juzgué
pertinente poner a consideracion de los académicos el tema
de La globalidad y la educacién médica. Esta Ultima, como
pretendo demostrar, esta definitivamente vinculada al feno-
meno globalizador y requerira, en nuestro pais, cambios y
adaptaciones en los afios por venir. La Academia Nacional de
Medicina, en su caracter de 6rgano consultivo del Gobierno
Federal en materia de salud, es el foro natural donde deben
discutirse y analizarse los cambios trascendentes que deman-
dan diferentes esferas relacionadas con la salud y la educa-
cién médica es, indiscutiblemente, una de ellas.

La globalizacién

Muy probablemente todos los que estamos en este auditorio
vimos surgir el término de “globalidad”. Ninguno de nosotros
lo estudié como una corriente econémica o sociologica. Un
dialo escuchamosy lo entendimos; lo asimilamos como algo
ya experimentado en nosotros y en la sociedad. Sabemos de
ella porque nos desenvolvemos en un mundo, cada vez mas
interrelacionado y dependiente, y podremos o no estar de
acuerdo con ella, sufrirla o disfrutarla, pero somos, sin duda,
parte de la globalizacion.

El fenébmeno de la globalidad se instalé6 gradualmente
desde el ultimo tercio del siglo pasado. Hay quienes afirman
gue en lo econémico fueron los tratados de libre comercio los
detonadores de la globalizacion. En realidad, el fendmeno es
mucho mas complejo: se trata de todos los cambios recientes

habidos en la comunicacion y en lainformatica; y de una serie
de consecuencias econémicas, demograficas y socioldgicas
que han generado una interdependencia multinacional con
implicaciones en distintos &mbitos de la vida.? A ellas, gradual-
mente, nos hemos venido adaptando y, casi sin sentirlo,
cuando este siglo nos amanecioé, ya estabamos globalizados.

Han sido los economistas quienes con frecuencia se han
dado a la tarea de describir el fenomeno globalizador. Por
ejemplo, el Banco Mundial y la Organizacion Mundial de
Comercio consideran que nada mejor nos pudo haber pasa-
do: la globalizacion, aseguran, sera benéfica para todos.>*

No me cabe duda de que la globalizacién ha sido benéfica
para las grandes economias y sus transnacionales; su poder
expansivo es de tal magnitud que requieren una globalizacion
comercial ilimitada. Baste un par de ejemplos:el presupuesto
de Mitsubishi es mayor que el de Indonesia y, el de Wallmart,
hasta antes de la crisis econémica de 2008, era superior al
presupuesto anual de Israel. Esta expansion econémica
explica por qué se requiere un comercio mundial ilimitado y sin
fronteras y que, en Estados Unidos, el producto interno bruto
per capita se haya triplicado en los Gltimos 50 afios.>®

Mientras que en los paises ricos el fendomeno ha resulta-
do positivo, en otros no ha sido la panacea anunciada, lo que
ha provocado, en lo econoémico, filias y fobias. Las naciones
llamadas en desarrollo, si bien han disfrutado algunos de los
beneficios derivados de la globalidad, sus indices de desa-
rrollo humano que miden el vivir mas y con mejor salud, tener
una mejor educacioén y superiores estandares de comodidad
y de vida, disminuyeron en la tltima década. Esto demuestra
que, al menos en los principios de este siglo, el fendmeno
econdmico globalizador no les ha resultado necesariamente
favorecedor.”

Para aquel olvidado tercer mundo, el subdesarrollado, el
de los pobres, cuya poblacién asciende a mil millones de
seres humanos, el fendémeno de la globalizacién econémica
le es totalmente ajeno, pues continla sobreviviendo con
menos de un délar per capita al dia.®

Vivimos, pues, en un mundo globalizado donde persiste la
pobrezay, conella, lainequidady la insalubridad: 880 millones
de personas en el mundo no tienen acceso a servicios de salud
o sus condiciones de desarrollo social son apenas incipientes.

*Correspondenciay solicitud de sobretiros: Enrique Graue-Wiechers. Facultad de Medicina, UNAM, Edificio B, primer piso, Circuito Interior, Ciudad
Universitaria, 04510 México, D.F., México. Tel.: (55) 5623-2401. Correo electrénico: graue @servidor.unam.mx
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Educacién médica y salud global

En algunas regiones del planeta, las grandes disparidades
son, sencillamente, inaceptables: en la Africa subsahariana,
durante la vida reproductiva de una mujer, la mortalidad
materna es de 1:16, es decir, que una de cada 16 mujeres
morird por efectos de parto, mientras que para el mundo
desarrollado esta posibilidad es de una en 3800.°

Por ello, se puede afirmar que en los albores del siglo XXI
si la globalidad representa ventajas econémicas, éstas aln
no han producido los beneficios para la salud en los paises
mas pobres del planeta.*!

Dejando a un lado los aspectos econémicos de la globa-
lizacién, en lo que no hay duda es en que esta interrelacién
dinamica entre economias, sociedades y tecnologia ha acer-
cado al mundo y lo ha hecho mas pequefio. La aldea global es
ya un mundo conectado al conocimiento a través de una gran
red en donde las ideas y el trabajo intelectual pueden trasla-
darse y suceder en cualquier parte del mundo.*?

La globalizacion tiene, indiscutiblemente, aspectos posi-
tivos. Con el apoyo de la tecnologia educativa, el conoci-
miento se hace asequible, diverso e inagotable y las posibi-
lidades educativas se potencian y diversifican.

Los jévenes de hoy se comportan, educativamente, en
forma muy diferente a como lo hicimos nosotros. Trabajan y
aprenden en equipo y, para ello, utilizan redes sociales
cibernéticas como el chat y, mientras lo hacen, consultan
google o la wikipedia; construyen en conjunto blogs, wikis y
websites y, en sus ratos de esparcimiento, facebooks. A
través de estas herramientas se comunican con el mundo y
tienen acceso a gran diversidad de fuentes de conocimiento.
Si alguien ha aplanado el mundo, han sido ellos. La tecnolo-
gia informatica los ha hecho audaces y sin fronteras, al
tiempo que los acerca al conocimiento como antes nunca
nos hubiésemos imaginado.

Los retos mas notables que la globalidad y el milenio
imponen giran en torno a la forma de educar. En medicina
necesitamos crear métodos innovadores que le permitan al
estudiante enriquecer las experiencias de aprendizaje; apoyar-
nos en la tecnologia cibernética para fortalecer la integracion
basico-clinica; crear salones de clase multimedia y laboratorios
digitales; fortalecer la ensefianza de las ciencias basicas con
nuevas tecnologias y generar platicas y tutorias interactivas.*®

Nuestros estudiantes de hoy, los profesionistas del ma-
flana, deberan contender con lecturas de e-journals, e-
libros, wikipedias médicas y enlazarse cibernéticamente con
otras ciencias de la salud y de la complejidad; crearan blogs
y foros de discusién para enfrentar exitosamente los retos
que les planteara la educacién continua en este siglo.*

Para ello habréa que prepararlos hoy. Este es un primer
reto: educarlos para un futuro distinto.

Los problemas de la salud global

Considero que, en materia de salud, el futuro ya nos alcanzé.

Por ser el que vivimos un mundo pequefio, una aldea
global, cuando se enferma un sector de esta aldea nos
podemos enfermar todos. Los cambios ambientales nos
afectan, las enfermedades endémicas se extienden, los
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insectos migran, y los virus y las bacterias viajan en avién.
Enfermedades inexistentes se tornan subitamente presen-
tes. La emergencia y reemergencia de las distintas patolo-
gias forman parte indisoluble de la globalidad.*®

La tendencia a viajar es cada dia mayor: un millén de
personas a la semana viajan del hemisferio norte al sur o
viceversa, y se estima que 808 millones de seres humanos
cruzan anualmente las fronteras internacionales. De ellos,
algunos enferman o contraen patologias que transportan sin
necesidad de visas y, para fines de atencion médica, ocho de
cada 100 turistas enferman de algun padecimiento durante
sus viajes y buscan atencion en los paises visitados.'%"

Pero no solo viajamos sino que también la poblacion del
mundo tiende a migrar. La Division de Poblacion de las
Naciones Unidas estim6 que en 2005 mas de 200 millones
de individuos habian emigrado de un pais a otro: una de cada
35 personas en el mundo es inmigrante.®

Suman millones los refugiados en paises del Africa y Medio
Oriente. En el nuestro, la migracién ilegal de Centroy Sudamé-
rica asciende a centenas de miles de personas.® Nunca antes
en la historia de la humanidad se ha mezclado y entrado en
contacto tal cantidad de gente y, con ello, las posibilidades de
intercambio y recombinacién de microorganismos.*®

Un buen ejemplo, muy nacional y reciente, es la pande-
mia de influenza AH1N1, cuyo primer brote epidémico suce-
di6 probablemente en la Gloria, municipio de Perote, Vera-
cruz, a fines de abril de 2009 y, una semana después, lo
vemos en Nueva Zelanda y declarado como pandemia nivel
6, el 10 de junio de ese afio. En tan solo cuarenta dias, el
mundo se infecto.®

Ejemplos como éste existen muchos mas: la epidemia de
VIH alcanza ya 33 millones de personas y lo mismo es cierto
para la expansion del paludismo, de la tuberculosis, del
dengue y algunas otras epidemias.'®

Si los problemas de salud ya son globales y los médicos
seguimos siendo la columna vertebral de los sistemas de
atencion, el tema obligado es, ¢cémo preparar a los nuevos
médicos para enfrentar los retos que imponen las amenazas
a la salud global?®

El estudiante de medicinay los estudios
de medicina en México y en el ambito
internacional

Para abordar el problema considero pertinente analizar cuatro
aspectos de la educacion médica en nuestro pais que pueden
relacionarse a los retos de la educacion en salud global:

¢ ¢ Como estamos formando a nuestros estudiantes de medi-
cina en relacién con la formacién médica internacional?

¢ ¢ Qué caracteristicas educativas demanda la educacion
médica ante los retos de la globalidad?

e ¢;Qué competencias adicionales debe tener el médico
ante la globalidad?

e ¢Quéreformas debemos hacer para enfrentar estos retos?

Como estamos formando a nuestros estudiantes en
comparacion con el resto del mundo, es un tema que debe

Gac Méd Méx Vol. 145 No. 5, 2009




plantearse desde diferentes perspectivas: habria que anali-
zar la calidad académica del estudiante que ingresa y los
requisitos que debe cumplir al incorporarse las escuelas de
medicina, el proceso de aprendizaje y los resultados obteni-
dos. Con estos parametros se podria comparar efectiva-
mente la calidad de los estudios en México contra lo que
sucede en el ambito internacional. Con esta intencion pode-
mos examinar las caracteristicas de ingreso y los procesos
educativos durante el curso de los estudios de medicina. Los
resultados finales del aprendizaje y preparacién obtenidos
se hacen dificiles de analizar ya que no existen pruebas
internacionales generalizadas de egreso y, los pocos datos
existentes, migracién y aceptacion por otros paises, no son
necesariamente comparables ya que dependen del conoci-
miento de otros idiomas y de intereses particulares de los
estudiantes que se someten a este tipo de pruebas, de tal
forma que me limitaré a comparar algunos aspectos relacio-
nados con el ingreso y con la duracién de los estudios de la
carrera de medicina.

Para el efecto, los datos de los que dispongo relativos al
ingreso son aquellos de la Facultad de Medicina de la Univer-
sidad Nacional Auténoma de México (UNAM). Estos, aunque
no necesariamente se pueden extrapolar a la totalidad de los
estudiantes de Medicina del pais, considero que representan
en buena medida a la poblacién estudiantil que ingresa a las
distintas escuelas de medicina de nuestro pais. La Universi-
dad Nacional Auténoma de México y su Facultad de Medicina
son instituciones de educacién superior publica y practica-
mente gratuita, como la mayoria de las escuelas de medicina
de la Republica. Recibe en primer ingreso a estudiantes
provenientes en su mayoria de educacion media superior de
iguales caracteristicas. En la Facultad de Medicina de la
UNAM, casi una tercera parte de nuestro primer ingreso
accede a la Facultad a través de un examen de seleccion,
como también sucede en casi todas las escuelas. En esta
tercera parte se incluyen aspirantes provenientes, en su
mayoria, de la educacién media superior privada o de escue-
las incorporadas a la UNAM. Considero que las caracteristi-
cas de estos estudiantes son equiparables a las de aquellos
gue ingresan a las escuelas privadas de medicina del pais y
que representan, en su totalidad, alrededor de 15 % de la
poblacién estudiantil mexicana en medicina; de tal manera
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gue muchas de las conclusiones del analisis de la calidad del
estudiante que ingresa a la Facultad de Medicina de la UNAM,
pueden, de alguna forma, generalizarse para la totalidad de
los alumnos de primer ingreso a medicina en nuestra nacién.

Como se ha descrito, de un ingreso anual a la Facultad
cercano a los mil estudiantes, dos terceras partes corres-
ponden al pase reglamentado (bachillerato UNAM: Escuela
Nacional Preparatoria y Colegio de Ciencias y Humanida-
des), y aproximadamente la otra tercera parte lo hace
mediante concurso de seleccion.

Los estudiantes provenientes de nuestro bachillerato UNAM
ingresaron todos siendo alumnos regulares; esto es, sin haber
reprobado ningin afo durante ese ciclo escolar y con un
promedio minimo de egreso del bachillerato superior a 8.8.

A través del examen de selecciéon concursaron, en 2009,
12 328 estudiantes provenientes de otras escuelas, particu-
lares y publicas. De la totalidad de aspirantes, debido al cupo
solo fueron admitidos 300 aspirantes; uno de cada 40
consiguié ingresar.?°

Si bien es cierto que dos terceras partes de esta pobla-
cion estudiantil ingresé sin la necesidad de un examen de
seleccion, de alguna forma demostraron en el bachillerato
ser muy buenos alumnos (promedio de ingreso superior a
8.8 y sin haber reprobado ningln afio durante ese ciclo
escolar)y, la otra tercera parte, sin duda, se conforma por los
mejores estudiantes provenientes de otras escuelas, publi-
cas y privadas, que dado el ingreso tan competitivo (uno de
cada 300) son los mejores estudiantes que nuestro sistema
educativo ha podido formar.

A su ingreso, a todos por igual se les aplica un examen
diagnoéstico. El resultado es que a pesar de ser aparentemen-
te los mejores estudiantes, muchos de ellos muestran graves
deficiencias en distintas areas del conocimiento, siendo el
promedio general en el area de ciencias biologicas solo
superior a 6 y, en las otras, apenas suficiente?* (Figura 1).

Lo anterior nos lleva a concluir que la poblacion estudiantil
que ingresa a la Facultad de Medicina y que de alguna forma
es semejante a la poblacién estudiantil del pais proveniente de
nuestros distintos sistemas del bachillerato, ingresa a la
Facultad de Medicina sin una preparacion adecuada.

Las escuelas y facultades de medicina tenemos ante
nosotros ese gran reto: ensefiar a quienes traen carencias

53.35 ‘ |54.99 ‘ | 6095‘ | 64.2 | 66.31 I | 58.13 ‘ | 65.9 | |6208 |
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Figura 1. Resultado de los examenes para el diagndstico de conocimientos de

los alumnos que ingresan a nivel licenciatura 2008. Facultad de Medicina de la
UNAM. Direccion General de Evaluacion Educativa.
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WHAT CAN 15-YEAR-OLDS DO IN SCIENCE?

This indicator examines the science performance of 15.year-old studenes, drawing
on 2006 data rom the OECDs Programme for International Student Assessment
(PISA), It describes sclence proficlency in each country in terms of the percentage
af atucdernis ':\.'.u'|||.1|h_| oie of dx 11r|1ﬂ|'ir||n'}’ levels as well as 5 terms of the mean
acores achicved by students on the overall science scale and on different aspects of

sedence, [t also examines the distribution of student soores within cosntries,

Key resulis

Chart AL 1. Distribution of student performance
on the PISA science soale (2006)
The chart sunnmarises the everall performance of 15 pear-cld susdenes in different countries
on the OECD PISA 2006 sctence sele. The width berween the twe blee dasly symbels indieares
the statistical uncertainty of the estimate of the mean performance.
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Figura 2. Conocimientos en ciencias. Adaptada para esta
publicacion de Education at Glance, 2008. OECD indicators.

en conocimientos y en sus métodos de aprendizaje, produc-
to de un sistema educativo nacional que no ha sufrido
reformas sustanciales en muchos afos.

Para sustentar el anterior argumento, permitaseme acu-
dir a las pruebas de caracter internacional y que permiten
resultados comparativos, obtenidas de la OCDE por medio de
la prueba PISA de 2008. Al analizarlos tiene que tomarse en
cuenta que esta prueba se aplica a estudiantes de alrededor
de 15 afios de edad, cuando cursan la secundaria en nuestro
sistema escolar. La prueba PISA esta orientada a conocer la
capacidad de aplicar conocimientos, en este caso, en cien-
cias, por lo que, como pretexto de nuestros malos resulta-
dos, podria argumentarse que nuestros estudiantes son
mas memoristicos que aplicativos, lo cual pudiera ser cierto
pero, en todo caso, la prueba fue aplicada a todos los paises
independientemente del tipo de la orientacién educativa, por
lo que, sus resultados, son comparables. Los resultados se
muestran en la Figura 2. En ella, México ocupa el penultimo
lugar en capacidad de aplicacién de conocimientos en cien-
cia, por arriba de Brasil en ese rubro.?

Sin duda, los malos resultados obtenidos en ese examen
tienen mucho que ver con lo que el pais invierte en educa-
cion. Obsérvese en la figura 3 la correlacion entre el gasto
acumulado en ddlares hecho por los distintos paises de esa
organizacion por estudiante entre los seis y 15 afios de edad,
y los resultados obtenidos en el renglén de aplicacion de
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Chart B2 Relationship between PISA porformance in sclence al age 15

and cumulative expenditure per student between & and 135 year-alds { 2005, 2006)
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Figura 3. Correlacion entre el gasto acumulado en délares y
los resultados obtenidos en conocimientos en ciencias. Adap-

tada para esta publicacion de Education at Glance, 2008.
OECD indicators.

conocimientos en ciencias. El producto era de esperarse: a
menor inversién, peores resultados.?

En la figura 3 se aprecian paises como Chile, Rusia o
Checoslovaquia que, comparados, obtienen mejores resul-
tados que los nuestros, con inversiones por estudiante muy
parecidas a las de México, por lo que no podria simplemente
concluirse que el gasto efectuado en educacién es el Unico
factor de los malos resultados obtenidos por los estudiantes
mexicanos.

Nuestra inversién en educacién puede ser calificada de
escasa, pero si atendemos a las horas en las que los
estudiantes entre los siete y los 14 afios permanecen en el
salon de clases (Figura 4), nos comparamos favorablemente
con las economias mas grandes del mundo y, de hecho, en
la instruccion, que en México equivaldria a secundaria en el
tiempo escolarizado, ocupamos un honroso segundo lugar
mundial.??

Los resultados sugieren que si bien es cierto que no
invertimos mucho en educacion, lo que gastamos lo hace-
mos con métodos anacrénicos y poco creativos. Hay que
aceptar que nuestra educacion basica y secundaria es pobre
e insuficiente y sugiere la urgencia de una reforma profunda.

Estos temas rebasan el ambito de la medicina y, con
mucho, las finalidades de esta presentacion, pero sirven
para subrayar las deficiencias con las que los estudiantes
ingresan a la Licenciatura de Medicina en México.
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Chart D4.1. Number of teaching hours per year in lower secondary education

(2006)

The mumber of teaching hours in public lower secondary schools averages 717 hours per year but
ranges from 548 hours in Korea to over 1 000 in Mexico (1 (47) and the United States {1 080).
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Figura 4. Horas que los estudiantes de secundaria permane-

cen en el salén de clases. Adaptada para esta publicacion de
Education at Glance. 2008. OECD indicators.

Un segundo parametro para compararnos con lo que
sucede en la educacion médica internacional no solo seria la
calidad del estudiante de primer ingreso, sino también se
hace necesario analizar la duracion de los estudios de la
carrera. Sin duda, su duracién no necesariamente implica la
calidad de la educacion recibida, pero dada la imposibilidad
de analizarla adecuadamente tendrian que hacerse analisis
cualitativos comparados. Me limitaré a comparar los afios de
duracion de estudios en el ambiente internacional.

Lafigura 5 compara los afios de escolaridad de la carrera
de Medicina en algunos paises desarrollados. La mayor
parte de ellos cuenta con dos afios de ciclos basicos, dos a
tres afios de ciclos clinicos y uno de internado, que puede
suceder en pregrado o al inicio del posgrado.?-2®

Como se aprecia en la figura 5, muchos paises de los
llamados desarrollados cuentan con uno o mas afios de
estudios propedéuticos a la carrera de Medicina. En México
no contamos con un periodo escolar propedéutico de esa
naturaleza que, en algunos paises, puede llegar a ser muy
prolongado.

Estos ciclos propedéuticos de ingreso a la carrera de
Medicina son, sin duda, de gran valor académico; en ellos se
imparten, en buena medida, los conocimientos basicos que
le dan sostén cientifico a la carrera, al tiempo que permiten
implementar, en los ciclos iniciales, nuevas estrategias
educativas en estudiantes que tienen ya conocimientos
previos y habitos de aprendizaje. En ninguno de estos
paises, como se observa, se considera el afio de servicio
social como parte integral de los estudios.

El Latinoamérica es distinto. No es raro que el servicio
social se considere parte del curriculo de la carrera (Figura 6).
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Figura 5. Afios de estudios de la carrera de medicina en
algunos paises desarrollados.

Pero incluso en el mundo latinoamericano, si comparamos la
duracion de los estudios y el afio o afios de internado, se
observara que la duracién de los estudios de Medicina en
muchos de los paises latinoamericanos es discretamente
mayor a la de México.?=0

Si se revisan otras partes del mundo como algunos
paises de Asia (Figura 7), se observaran resultados pareci-
dos: la mayoria de los planes y programas de estudio se
encuentran desarrollados en seis 0 mas afios, incluido el
internado y sin considerar el afio o afios adicionales de
servicio social. El servicio social para los paises con escasez
de médicos parece tener gran importancia: en Myanmar y
Tailandia, por ejemplo, quienes desean ingresar a las resi-
dencias médicas deben cumplir un periodo de servicio social
gue se extiende de dos a tres afios.?+%

Si tomamos en consideracién algunos de estos datos
relacionados con la calidad académica del estudiante al
ingreso a la carrera de medicinay la duracién de los estudios
de ésta en México, creo que debemos concluir que las
escuelas de medicina de México, considerando la indole de
estudiantes que recibimos y los tiempos efectivos que tene-
mos para formar médicos, lo hemos hecho bastante bien,
pues recibimos estudiantes provenientes del bachillerato
con conocimientos insuficientes, con limitados habitos de
estudio y aprendizaje, y los convertimos en médicos en
tiempos comparativamente cortos en relacién con lo que
esta sucediendo en el ambiente internacional.

[ puirncitn de estudics [l internase | Servicio Social

i = 05
Miéxico Chile Brasil Argentina Balivia
Paisos.

Figura 6. Duracién de los estudios de medicina en paises
latinoamericanos y lainclusion del servicio social dentro de los
planes y programas de estudio analizados.
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Los fendmenos de migracion médicay
sus efectos en la atencion

Resulta importante, para los fines de este andlisis, abordar
el tema del gradual desinterés por las profesiones cientifi-
cas, entre ellas, la medicina, que se observa en algunos
paises desarrollados.

Hacia mediados de los afios noventa, uno de cada dos
estudiantes del nivel medio superior aspiraba a ingresar a
carreras relacionadas con la cienciay con la salud y, tan solo
una década después esta aspiracion decayé a uno de cada
1.6 posibles aspirantes. Las razones pudieran encontrarse
en lo prolongado de los estudios de la carrera y en el hecho
de que la medicina ha dejado de ser una profesion econémi-
camente redituable, si se le compara con otras actividades
profesionales como el comercio, las finanzas o las relaciones
internacionales.

Este desinterés, probablemente originado en los nue-
vos alicientes de la globalizacién, ha comenzado a surtir
efectos indeseables en algunos paises, casualmente, los
mas globalizadores y desarrollados. En Estados Unidos,
durante la explosion de la década de 1970, se duplic la
capacidad de matricula de estudiantes de medicina, pasan-
do de 7500 a 16 800 alumnos. Sin embargo, a pesar del
incremento poblacional, su matricula estudiantil en medici-
na, desde esa fecha, no ha crecido sustancialmente.

Si en Estados Unidos la matricula en medicina es de
alrededor de 17 mil espacios, en México, para el mismo
periodo, es de 11 500 alumnos para una poblacion que es,
al menos, tres a cuatro veces menor y para un sistema de
salud mucho mas modesto.3®

En este principio de siglo, nuestros vecinos del norte
enfrentan un problema de escasez de estudiantes de medi-
cina que, en el corto plazo, se reflejara en problemas de
atencion. De hecho, como estas necesidades estan presen-
tes y a pesar de que la matricula de pregrado no ha crecido
significativamente, los espacios para las residencias médi-
cas han continuado aumentando. El afio pasado, de las casi
24 mil plazas de especialidad, solo 70% fue ocupada por
médicos ciudadanos norteamericanos. En algunas especia-
lidades como medicina familiar, medicina interna, psiquia-
tria, cirugia vascular o cirugia toracica, el déficit de ciudada-
nos norteamericanos ocupando las posiciones de residen-
cias es notablemente mayor.®

mmr—mmmw;rms«mmm Mopal  China

Paises

Figura 7. Duracion de los estudios de medicina en algunos
paises de Asia comparados con México.
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Pero, si por un lado en los paises desarrollados ha
disminuido el interés por estudiar medicina, en este mundo
de voraz globalidad, lo que le falta a un pais lo toma de otro
en donde las posibilidades de desarrollo profesional y huma-
no son menores.

Las cifras estimadas de médicos que emigran y se
radican en Estados Unidos son para el afio 2006, de casi una
cuarta parte del mercado laboral norteamericano y una
fuerte sangria intelectual para los paises que los formaron
como médicos generales. México no se excluye del fenéme-
no migratorio; en los ultimos 20 afios hemos aportado al
mercado laboral norteamericano 4500 profesionales forma-
dos en aulas mexicanas (Figura 8).

El fenébmeno de la inmigracién no es privativo para Esta-
dos Unidos; 30 % del total de los egresados de Sudafrica
emigran hacia Canada y Gran Bretafia. Portugal drena hasta
46 % de los egresados de Angola, Cabo Verde y de algunas
otras de sus provincias africanas.* Se estima que el recluta-
miento de médicos y especialistas que efectlian paises como
Inglaterra, Canada y Australia, formados en paises menos
desarrollados, asciende a los 20 mil médicos por afio.333

India es probablemente el pais mas afectado por este
fenémeno globalizador. En las Ultimas dos décadas han
emigrado hacia Estados Unidos mas de 40 mil médicos.
Pero también lo hacen hacia Inglaterra y Australia, Arabia,
Medio Oriente y diversos paises europeos. El fenémeno es
de tal magnitud, que se estima que el perjuicio econémico
para la India por gastos en educacion en las Gltimas décadas
asciende a los cinco mil millones de délares.333

La emigracion médica es parte del fenémeno globalizador
y responde a la busqueda legitima de mejores oportunidades
de trabajo y niveles de vida, pero no hay que perder de vista
que con ello se contribuye a acentuar, ain mas, las carencias
de atencion médica en ciertas regiones del planeta.®-

El mundo desarrollado, el de los paises ricos, los mas
globalizadores, en donde el interés por la profesion médica
ha decaido pero en donde sus sistemas de salud demandan
cierta cantidad de médicos y enfermeras facilitaran, de
acuerdo con sus intereses, la inmigracion de estos trabaja-
dores de la salud.*®

Es de esperarse, entonces, que los movimientos migrato-
rios de médicos de paises menos desarrollados a aquellos del
primer mundo continten sucediendo. Encuestas en estudian-
tes de medicina de los paises de la Europa Oriental, como
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Figura 8. Gréfica construida con los datos obtenidos de
Sheldon G. Globalization and the health workforce shortage.
Surgery 2006;140:354-358.
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Lituania, Hungria, Poloniay la Republica Checa, muestran que
mas de un tercio de ellos aspira a ejercer fuera de su pais.*®

El médico del siglo XXI migrara. En un principio, tal vez
por motivos econdémicos y, en un mundo verdaderamente
globalizado lo hara hacia donde sus servicios sean requeri-
dos. Para ello también debemos estar preparados.

La educacion médica en salud global

Si los problemas de salud se globalizan y la migracién
médica y poblacional son una realidad, se antoja necesario
gue ya no podamos educar médicos Unicamente en funcién
de la patologia nacional. EI médico del siglo XXI se debe
preparar en salud global.*

En la Unica cita bibliografica mexicana en investigacion
educativa a la que por blsqueda intencionada tuve acceso,
en una encuesta de 2006 realizada a personal médico del
Instituto Mexicano del Seguro Social, 90 % de los encuesta-
dos coincidid en que es necesario redefinir la educacion
médica en México para estar a la par con el proceso de
globalizacion mundial.*?

Y para educar en la globalidad, debemos proporcionar a
nuestros médicos las competencias necesarias para adap-
tarse a los problemas de salud del mundo y sumarnos a la
corriente mundial de educacion médica en la globalidad, con
asignaturas, con competencias y contenidos bien definidos.®

Como parte de esta tendencia mundial, en algunas escue-
las de medicina existe un creciente interés en la creacién de
departamentos de salud global, con frecuencia asociados a
los departamentos o escuelas de salud publica; interés que ha
encontrado respuesta en algunas agencias internacionales,
como en el caso de la Fundacion “Bill and Melinda Gates” que
en 2006 financié a la Universidad de Washington con 30
millones de ddlares para la creacion, dentro de la escuela, de
un departamento de salud global.**46

La propia Universidad de Washington y el fondo de la
Universidad de las Naciones Unidas*’ han asignado presu-
puestos y disefiado programas para fortalecer la educacién
global en las escuelas, y proveen materiales educativos con
la finalidad de reorientar el curriculo académico para que los
estudiantes adquieran, por un lado, los conocimientos, des-
trezas y habilidades necesarios y suficientes para ejercer la
medicina en cualquier lugar del mundo y con la capacidad de
adaptarse y actualizarse en ellas; y, por el otro, que adquieran
las competencias suficientes de transculturalidad e intercultu-
ralidad que demandan la migracion y la globalizacion.

De hecho, existe una tendencia mundial para propiciar la
educacion médica en estos temas. El Global Health Educa-
tion Consortium (GHEC) ha desarrollado materiales educa-
tivos encaminados a promover la imparticion de los conteni-
dos de salud global.*¢

Salud global, como materia especifica existe desde 1996
en la Universidad Karolinska, en universidades de Holanda,
en la Escuela de Medicina del College of London y en la
Universidad de Bristol, solo por citar algunos ejemplos
distintos a los norteamericanos.*®4°

En el ambiente internacional, los temas de salud global
dentro de los planes y programas de estudio de las escuelas
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de medicina son una realidad y es frecuente verlos incluidos
en forma explicita. En una encuesta internacional efectuada
a mediados de la década pasada, se encontré que 61% de
las escuelas de medicina incluian temas de salud global
dentro del curriculo, y en 26 % de ellas la materia de salud
global se encontraba con contenidos bien definidos y en
forma explicita dentro del plan de estudios.>®

Los contenidos propuestos que mas frecuentemente se
observan para la asignatura de Salud Global son: Medicina
de Refugiados, Respuestas Médicas a Emergencias en
Epidemias y Desastres; Control de Infecciones; Enfermeda-
des Infecciosas Emergentes; Medicina Ambiental y Manejo
de Sustancias y Deshechos Toxicos; Politicas Publicas
Internacionales de Salud; Agencias Mundiales y su Organi-
zacion; Medicina del Viajero; Manejo del Aguay la Enferme-
dad; Intoxicacién por Plomo en Infantes; Micronutrientes y
Malnutricion; Salud Ocupacional; y el fortalecimiento de las
asignaturas de Epidemiologia y Bioestadistica.®5-5

Los temas propuestos para esta asignatura no son
pocos y los contenidos de una materia como ésta consumi-
rian un buen namero de horas curriculares. Solo a guisa de
ejemplo: entre las nuevas materias propuestas, la estrategia
educativa planteada para la materia de Medicina del Viajero
es de 38 horas curriculares.>*%

Un somero analisis a los planes y programas de estudio de
las escuelas de medicina en nuestro pais nos llevaria a la
conclusion de que no se trata simplemente de una readecua-
cion de contenidos; si se quisiera cumplir cabalmente con los
temas sefialados, tendria que afectarse necesariamente la
duracion de los estudios de la carrera de medicina.

Si a la diversidad de conocimientos que debe tener el
médico del siglo XXl sumamos la diversidad de culturas de
los pacientes a los que se ha de enfrentar, el reto es aun
mayor pues deberemos educar médicos capaces de desa-
rrollarse en un mundo de mdltiples culturas con competen-
cias transculturales para prevenir, diagnosticar y tratar en-
fermedades en pacientes con bagajes culturales distintos a
los del medio en el que el médico se educo. Por ello, una
editorial de larevista Academic Medicine de 2007, urgia alas
escuelas a promover el intercambio cultural entre sus estu-
diantes a fin de formalizar esas nuevas competencias.®®

En anticipacién a esta demanda, muchas escuelas de los
paises desarrollados ya han implementado programas de
intercambio académico con la finalidad de que los médicos
en formacién cuenten con exposicion a otras culturas y a
problemas de salud distintos a los cotidianos.**57

Estos intercambios y estancias internacionales han veni-
do incrementandose en forma casi imperceptible. En 1978,
5.9 % de los estudiantes norteamericanos tenia algun tipo de
rotacion internacional. Para 2004, el porcentaje de alumnos
que realizaba este tipo de intercambios era de 22.3 % de la
matricula nacional y la tendencia es que este tipo de estan-
cias continte creciendo (Figura 9).5"%¢

La raz6n académica para promover estos intercambios
es generar en los estudiantes de medicina competencias:

e Analiticas, para obtener informacion relevante.
« Emocionales, para entender lo que el paciente experi-
menta.

459




Educacién médica y salud global

« Creativas, para relacionarse y comunicarse efectiva-
mente.

« Funcionales, paralograr cooperaciony utilizar los elemen-
tos de diagndstico y tratamiento en ambientes distintos a
los del pais en el que el estudiante fue entrenado.>

Con ello se pretende que el nuevo médico sea capaz y
competente para percibir la diversidad, analizar el entorno del
paciente y adaptarse a sus caracteristicas culturales.>57

Las alternativas educativas en México
paralainclusion de los temas de salud
global

Para proceder a la preparacion de médicos generales para
enfrentar la medicina moderna y de cara a los retos que nos
depara la globalidad, el desafio es:

e ¢Como implementar los nuevos contenidos de tecnolo-
gia informatica moderna, de salud global y de competen-
cias transculturales, dentro de un tiempo de por si ya
apretado en el plan de estudios de la carrera?

e ¢ Como hacerlo sin afectar los contenidos sociomédicos
y humanisticos o los basicos que le dan sustento a la
medicina cientifica y sin afectar la necesidad de impartir
los cada vez mayores contenidos clinicos?

Cabrian varias posibilidades: buena parte del contenido
de las materias basicas podrian impartirse en ciclos prope-
déuticos especificos previos al ingreso a la carrera de
medicina, dejando asi a los ciclos iniciales un contenido mas
significativo e integrador. La idea es muy atractiva y ha
resultado eficaz en algunos paises desarrollados. Implica,
sin embargo, una reforma educativa nacional del nivel medio
superior, reforma que para ser efectiva tendria que sortear
problemas politicos y econémicos de diversa indole y que no
se ve facil de realizar, al menos en el México que hoy vivimos.

Se podria plantear el aumento de la duracion de los
estudios de Medicina; hacerlo, podria resultar poco estimu-
lante para el estudiante, pues la nuestra es una carrera ya de
por si larga. De hecho, la mas prolongada de todas las
profesiones. A los afios empefiados en los estudios de
medicina general, habria que sumar aquellos que se invier-
ten en la formacién de cuadros de especialistas en las
distintas areas de la salud y que, en algunas areas, suele
hasta duplicar el tiempo de estudio de la licenciatura.

Otra posibilidad seria reconsiderar el afio que dedicamos
al servicio social a fin de dedicar ese ciclo escolar a la mejor
preparacion de los médicos generales. Como se ha observa-
do, el servicio social en los paises desarrollados no existe
como un requerimiento educativo y, en otros, no implica
necesariamente un afio adicional terminal a la carrera de
medicina.

En México, hace mas de 70 afos que se instal6 este
requisito de titulacion. De hecho, fue el doctor Gustavo Baz,
a la sazoén Director de la Facultad de Medicina de la UNAM,
quien lo puso a operar por vez primera. Inicid por seis meses,
luego se extendi6 a un afio y hoy se encuentra consignado
en la Ley General de Salud.
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Figura 9. Adaptada de: Houpt ER, Pearson RD, Hall T. Three
domains of competency in global Health education: recommen-
dation for all medical students. Academic Med 2007;82:222-
225.

El servicio social en medicina, fue algo muy importante
para el pais. Con él se atendié a una poblacién desprotegida,
con lo que se apoyo¢ el desarrollo sanitario del pais y la mejor
distribucién de los recursos humanos para la salud en el
territorio nacional.

Pero México ha cambiado y las condiciones ya no son las
mismas. Con frecuencia los pasantes se encuentran en
regiones donde funcionan méas bien como promotores de
salud o en sitios tan distantes y lejanos donde las condicio-
nes no son viables para una atencién médica eficiente.

La sociedad también ha cambiado. Mas de 60 % de los
pasantes de medicina son mujeres. Los sitios aislados y
desprotegidos no son, necesariamente, el mejor lugar para
ellas. Ocurren hechos antisociales como acosos sexuales e
incluso, eventualmente, hasta violaciones. Este mismo afio,
una pasante del Instituto Politécnico Nacional fue artera-
mente asesinada en el estado de Michoacan por haberse
negado a prestar una supuesta atencion de urgencia.®? Ha
habido secuestros transitorios y “levantones”, por los miem-
bros de los carteles del narcotrafico para atender a sus
heridos. A nadie escapa que todos nosotros sufrimos inse-
guridad e incertidumbre y que vivir es un riesgo. Pero ellas
y ellos estan mas desprotegidos y aislados.

En la medida en que la matricula escolar ha crecido, las
plazas de servicio social se han convertido en un apoyo a los
servicios de salud de la federacién. Existe un ahorro sustan-
cial gracias a ellos que, de una u otra forma representan una
mano de obra calificada y muy econdmica para el Estado.

Por otra parte, hay desempleo de médicos generales que
no encuentran trabajo en el sector salud. La situacion se ha
tornado ilégica; los pasantes cubren ciertas plazas del sector
y, al ocuparlas, evitan al afio siguiente ser ellos mismos
contratados como médicos titulados.

De cara al siglo XXI, al mundo globalizado y a los retos
educativos que se nos plantean, muchas cosas deben replan-
tearse constantemente y encontrar nuevos derroteros que
permitan el compromiso social y la mejor educacion médica.
¢No podria la medicina mexicana, en los albores del siglo XXI,
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retransformar su servicio social? ¢No podria cumplirse éste
durante su formacién como médicos con practicas comunita-
rias? ¢ No es el extenuante internado una forma de servicio a
la comunidad? ¢No seria mas justo que el cumplimiento de
este requisito fuese para quienes deseen entrar a las especia-
lidades como sucede en algunos paises? ¢No seria mas
I6gico que el servicio social se efectuara en las especialidades
médicas cuando el especialista en formacion es mas Util a la
comunidad, y no Unicamente en las especialidades troncales?
Los retos que enfrenta la ensefianza de la Medicina en
este siglo en el que incursionamos son muchos y variados:
vivimos la revolucion del conocimiento; hay cada dia mas por
aprender; se requiere un mayor acervo de instruccion y
destrezas para un ejercicio adecuado de la profesion médi-
ca; necesitamos de profesionales comprometidos con su
constante aprendizaje y los hemos de hacer competentes
para que asi lo consigan; los necesitamos con compromiso
social y con valores éticos y humanisticos.
Los médicos que hoy formamos ejerceran en un mundo
de patologias complejas relacionadas al envejecimiento, a
neoplasias y a enfermedades cronico-degenerativas. Ejer-
ceran en un mundo que se nos ha hecho pequefio, plano y
complejo, donde los problemas que afectan a una regién
rapidamente se dispersan; un mundo en el que por su
pequefiez globalizada, los cambios climaticos y las afecta-
ciones al medio ambiente se ven reflejados rdpidamente en
la poblacion; en una poblacion que viaja y que migra en un
mundo donde las fronteras se han ido desvaneciendo y, a
través de las cuales, nuestros médicos también se moveran.
La educacién médica en México, si quiere enfrentar
realmente los retos que nos plantea la globalidad, debera
sufrir transformaciones radicales. No se trata simplemente
de problemas de ajuste de programas o de planes de estudio
mas o menos novedosos. Se requiere una reforma de la
educacion médica a fondo. De hecho, de toda la educacion.
Dado lo expuesto, estoy convencido de que México no
puede esperar mas.
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ACTIVIDADES ACADEMICAS

Sesidon Solemne de Ingreso de nuevos académicos?

Manuel H Ruiz de Chavez*

Presidente de la Academia Nacional de Medicina de México. México D.F., México

A gradezco a todos ustedes su presencia. Damos inicio
a nuestra Sesién Solemne de Ingreso de nuevos
académicos, quienes sin duda honraran a nuestra corpora-
cion y a quienes doy la mas cordial bienvenida.

Este acto fortalece a la Academia Nacional de Medicina
de México, ya que la experiencia y el conocimiento de los
nuevos miembros que hoy se incorporan formalmente sin
duda abrird nuevas avenidas de conocimiento y seran un
estimulo para la reflexion, el andlisis y el debate de otros
temas y otras perspectivas presentes en el ejercicio de la
medicina cientifica actual. De la Academia deben emanar
iniciativas innovadoras para la formacion profesional de
médicos y personal de salud, para la prestacion de los
servicios y para la practica de una medicina de excelencia.

Ademas de preservar los altos valores de nuestra profe-
sion y las aportaciones que a lo largo de toda su historia ha
puesto al servicio de la sociedad mexicana, nuestra corpora-
cién tiene también la gran responsabilidad de contar con una
sdlida vision del presente y futuro de la medicina en el pais.

El enfoque global que exige nuestro tiempo impone
adicionalmente la necesidad de asomarnos dia a dia al
escenario universal del que formamos parte y precisa tanto
de la actualizacion permanente del conocimiento médico y
de su expresion en la practica, como de la amplia perspectiva
gue ofrece la salud pulblica, donde no puede quedar al
margen la consideracion de los vinculos de la salud con las
condiciones sociales, econdmicas y culturales que inciden
en los retos para los cuales nuestro compromiso como
médicosy, en general, como profesionales de las ciencias de
la salud, es imperativo.

Esta Sesion Solemne se acompaiia también con el reco-
nocimiento a los académicos numerarios que pasan a la
categoria de socios titulares por su entrega, empefio y calidad
como profesionales del més alto nivel. Asimismo, tenemos el
agrado de contar con dos nuevos académicos honorarios de
excelencia: los doctores Juan Ramdn de la Fuente Ramirez y
José Humberto Mateos GOmez, quienes sin duda son garan-
tes de nuestro reconocimiento por su trayectoria, sus contri-
buciones al conocimiento médico y a la provisién de servicios,
desde dos perspectivas muy particulares que los definen. Al
doctor de la Fuente, de sobra conocido por todos ustedes, lo

caracteriza su amplia visiéon y experiencia tanto en el terreno
de la educacién superior, la salud mental y el desarrollo del
conocimiento, como en la organizacion y operacion de los
sistemas de salud como un todo integral; enhorabuena Juan
Ramon de la Fuente. Al doctor Mateos Gomez lo conocemos
como uno de los mas destacados neurocirujanos de nuestro
pais, fundador del servicio de neurocirugia en varias institu-
ciones del pais, quien ha realizado grandes aportaciones al
desarrollo de su especialidad, a la docencia en el campo de la
neurocirugia y a la difusion del conocimiento médico.

Ademas, en esta oportunidad y como ya es tradicion,
tendra lugar la Conferencia Magistral “Dr. Miguel F. Jimé-
nez”, que dictard el doctor Enrique Graue, director de la
Facultad de Medicina de la Universidad Nacional Autonoma
de México: La educacién médica en México ante la globali-
dad. Un tema desafiante de grandes retos.

La responsabilidad de México en estas condiciones es
mucho méas compleja y abarca nuevas zonas de conocimien-
to, ademas de nuevos espacios con una mayor y mas amplia
capacidad para el ejercicio y estudio de la medicina. Estoy
seguro que en poco tiempo, incluso en el redisefio de los
planes curriculares que seré necesario realizar mas tempra-
no que tarde, la realidad global del mundo en el que vivimos
se vera reflejada. Por ello, gracias doctor Graue por abordar
el tema, de antemano le hago saber, que con gusto y
verdadero compromiso, la Academia lo acompafiara y apo-
yara para enfrentar la ensefianza de la medicina en los
tiempos que corren.

Como podran ver, se trata de una Sesién Solemne
verdaderamente especial, muy completa, que sin duda nos
enriquecera a todos.

Antes de dar inicio al programa de la Sesion, deseo
compartir con ustedes algunas reflexiones y poner de relieve
diversos hechos recientes que por su importancia no quiero
omitir.

El primero. Contamos con un nuevo vicepresidente, el
doctor David Kershenobich Stalnilkowitz, extraordinario
médico mexicano, quien resulto electo para el cargo a través
de una jornada ejemplar de eleccion, en la que se dio gran
participacion en la emision del voto y total transparencia que
caracteriz6 el proceso electoral.

1Sesion presentada en la Academia Nacional de Medicina de México el 24 de junio de 2009.
*Correspondencia y solicitud de sobretiros: Manuel H Ruiz de Chavez. Comision Nacional de Bioética, Carretera Picacho Ajusco 154, piso 6,
Col. Jardines de laMontafia, Deleg. Tlalpan, 14210, México D.F., México. Tel.:(55) 5630-0672. Correo electronico: manuelruizdechavez@gmail.com
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La Mesa Directiva felicita al doctor David Kershenobich
por su designacion como vicepresidente y de la misma
manera hace un reconocimiento a los doctores Alberto
Lifshitz y Alejandro Trevifio por su compromiso y gran esfuer-
zo en la busqueda por obtener el triunfo en esta contienda,
exhortandolos a continuar privilegiandonos con su dedica-
cion y entrega institucional. Con este acto damos posesion
formal al doctor Kershenobich como vicepresidente de nues-
tra corporacion.

Por supuesto reiteramos nuestro respeto y aprecio al
doctor Fause Attié, eminente cardiélogo, quien fuera director
general del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez
y ocupara la vicepresidencia de nuestra corporacion, pero
que dejo ambas responsabilidades debido a su sorpresivo y
lamentable deceso.

El segundo aspecto es el desarrollo de un ejercicio de
planeacion estratégica para fortalecer el papel de nuestra
corporacion, consolidar su labor, renovar sus miras y am-
pliar su radio de accién. Con este ejercicio se trata de
propiciar una mayor presencia de la Academia en el pais,
desplegar una actividad mas intensa, comprometida y efec-
tiva, asi como desarrollar un programa de mayor alcance en
términos académicos y de sus actividades de beneficio
social, de promocién y estimulo al conocimiento, de impulso
a la investigaciéon y, en general, de mejoramiento de la
practica médica en el pais.

El tercer punto es poner de relieve la importancia del sitial
de medicina general que la Academia ha procurado fortalecer
para hacer énfasis en la trascendencia de la practica de la
medicina general por su alcance, cobertura e importancia
estratégica para preservar la salud de la poblacién y trazar un
verdadero esquema de atencion estructurado desde el primer
nivel de atencion. Por otra parte, el nuevo sitial de geriatria,
que ocupara el doctor Luis Miguel Gutiérrez, es de singular
importancia. Como sabemos, en México el niumero de perso-
nas mayores de 60 afios es creciente y atenderlas de manera
integral demandard servicios especializados de toda indole.

El cuarto aspecto es informar del papel activo de nuestra
institucion frente a la epidemia de influenza por el virus A
H1IN1. Desde los primeros dias, la Academia ofrecid su
apoyo a la autoridad sanitaria, cumpliendo con su compro-
miso como érgano consultivo del gobierno de la Republica.
Hizo explicita la propuesta de ampliar los grupos de expertos
para el estudio y abordaje resolutivo del problema, enfatizd
la indispensable coordinacion que en forma estrecha se
debia priorizar entre las instituciones y los 6rdenes de
gobierno; la urgente necesidad de fortalecer el Sistema de
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Vigilancia Epidemiolégica en el pais, asi como la necesidad
de invertir mas y mejor en la investigacion, el desarrollo
tecnoldgico en el pais y la formacion de personal especiali-
zado en temas aledafios a los procesos de deteccion y
control de enfermedades infecciosas. No debemos confiar-
nos ni quitar el dedo del rengléon frente a la epidemia de
influenza que de una u otra forma sigue presente en el pais,
pero tampoco bajar la guardia frente a otras infecciones de
alta transmisibilidad, como el dengue, el paludismo, la
varicela o la tosferina.

Del mismo modo, la Academia expresa su reconocimien-
to al personal de salud que sin duda dio su mejor esfuerzo
frente a esta emergencia.

Asimismo, la Academia ha venido insistiendo en que la
respuesta de nuestra sociedad ante la contingencia fue
verdaderamente impresionante por la oportunidad, el com-
promiso y su responsabilidad. Gracias al dialogo abierto y
permanente entre la sociedad y la autoridad sanitaria, y es
por ello que debemos fortalecer la educacion y la promocion
de la salud entre la poblacion mexicana.

Por supuesto, las lecciones que derivan de esta contin-
gencia de alcance mundial son muchas, pero al menos
quiero hacer hincapié en una: reconocer las debilidades de
nuestro Sistema Nacional de Salud, que requiere un replan-
teamiento de fondo y un programa integral de inversion en
salud en todos los niveles, para contar con la indispensable
infraestructura cientifica, sin la cual nos quedamos cruzados
de brazos y dependemos, como siempre, del exterior, lo que
yano puede ni debe sucedernos como pais. Quiero destacar
la invitacion que recibié la Academia para participar en el
Foro: La epidemia de influenza por el virus A HIN1: Una
contingencia histérica, organizado por el Instituto de Medici-
na de Estados Unidos, con el fin de presentar un balance de
lo sucedido en nuestro pais y una descripcion puntual de las
medidas tomadas al respecto.

Finalmente, manifestar el beneplacito que representa
para la Academia el reconocimiento de que fue objeto la
Universidad Nacional Autonoma de México con el Premio
Principe de Asturias de Comunicacion y Humanidades 2009.
Consideramos que se trata de un merecido reconocimiento de
singular trascendencia por sus aportaciones en los @mbitos de
la educacion, la ciencia y la cultura, que debemos celebrar no
solo como universitarios sino como pais, pues es un honor que
la Universidad Nacional le haya dado a México un tercer
premio Principe de Asturias. Externamos a la comunidad
universitaria en su conjunto nuestra mas sincera felicitacion.

Muchas gracias
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ACTIVIDADES ACADEMICAS

Palabras en nombre de los académicos de nuevo ingreso

Dr. Luis Miguel Gutiérrez Robledo*

Director General del Instituto de Geriatria, México D.F., México

C on gran satisfaccion recibi la invitacion de la Mesa
Directiva, otorgandome la distincion de ser el portavoz
en este acto solemne de los 17 profesionales que ingresa-
mos como académicos numerarios a la Academia Nacional
de Medicina en este 20009.

Mucho me honra esta responsabilidad. Hablo en repre-
sentacion de quienes hoy nos convertimos en parte de la
Academia Nacional de Medicina; espero reflejar en mis
palabras el sentir de los académicos que hoy ingresany a
muchos de los cuales tengo el privilegio de conocer desde
hace varios afios.

Debo subrayar que mi presencia con la de mis compafie-
ros en esta ceremonia constituye un reconocimiento que nos
honra, pero en particular para quien les habla, pues significa
contribuir a consolidar la dimensién académica y cientifica
de la geriatria.

La Academia Nacional de Medicina, noble institucion
cuyos origenes se remontan a la Comision Cientifica, Lite-
raria y Artistica creada en 1864, tiene entre sus objetivos
“promover el estudio, la ensefianza y la investigacion en el
campo de la medicina, cuyos adelantos recoge, analiza y
difunde con el fin de actualizar conocimientos y orientar
criterios tanto de los profesionales de la salud como del
publico en general”.

Es asi que la Academia ha promovido el estudio del
fendmeno del envejecimiento y sus consecuencias sobre la
salud de los mexicanos a través de la organizacion de
innumerables sesiones en torno al tema, y sefialadamente en
el Foro Interacadémico en problemas de salud global a través
del documento “Envejecimiento de la Poblacién”, en el cual se
realiza un analisis sobre el tema en México y sus consecuen-
cias sobre la salud de los mexicanos, que concluye acerca de
la necesidad de una respuesta inmediata por parte del Siste-
ma Nacional de Salud proponiendo un plan de accion.

Es asi como la Academia favorecié el desarrollo de la
ensefianza especializada de la geriatria a través del recono-
cimiento de la idoneidad del Consejo de la Especialidad
desde 1989.

Hoy reconoce los méritos de la investigacion geriatrica
enlapersonade quien ahora se dirige a ustedes en represen-
tacion de sus pares.

Nuestra Academia debate y propone y no solo eso: impone
a sus miembros el compromiso de servicio para con la

sociedad a la cual se deben. Ante el envejecimiento poblacio-
nal que enfrentamos, cada dia se hace mas necesaria la
discusion de los determinantes del envejecer sano y activo, de
sus riesgos asociados, de los dafios que ocasiona el inelucta-
ble paso del tiempo y de las soluciones que existen y aquellas
que deben desarrollarse para mitigar su impacto. Pero sobre
todo se hace necesario un compromiso de servicio para
satisfacer la gran demanda médico-social que ya se percibe
y que no hara sino multiplicarse en los tiempos por venir.

Nos corresponde también unirnos a quienes persiguen la
justicia y la equidad en el acceso universal a la salud, y
debemos contribuir a asegurar que tal justicia y equidad se
mantengan a lo largo del curso de la existencia, y permanez-
can vigentes en los momentos de mayor necesidad.

En el presente, aquellos que trabajan en el dia con dia
con los pacientes de mayor edad, crénicamente enfermos y
dependientes, no son suficientes, no estan suficientemente
capacitados ni tienen perspectivas de desarrollo profesional
para contribuir con su mejor esfuerzo al bienestar de estos
mexicanos. Hay una enorme necesidad de promover un
espacio académico al respecto, para responder cabalmente
a las necesidades de estas personas. La Academia debe
contribuir a llenar este vacio.

Todo ello ha de ser motivo de analisis con la participacion
de los mejores especialistas de los diversos departamentos
gue conforman nuestra Academia. Los 17 académicos y
académicas de nuevo ingreso representamos especialida-
des de las ciencias basicas y clinicas de la medicina, con una
variedad de enfoques que nos permitirian a todos contribuir
a la comprension de fendmenos asociados al envejecimien-
to recientemente reconocidos, como el deterioro cognitivo y
los factores vasculares implicados en él, su neuropatologia
y los cambios neuroquimicos y neurofisiolégicos que aca-
rrea el envejecer humano, el deterioro del equilibrio y la
audicion, la cirugia minimamente invasiva de las afecciones
intraabdominales, el abordaje de la controversia de la tera-
pia de remplazo hormonal en edades muy avanzadas, la
osteoporosis y las nuevas tecnologias para reparar sus
consecuencias ortopédicas, las afecciones cardiovascula-
res y su efecto sobre la fragilizacion del individuo que
envejece, la dermatoporosis, los trastornos de la motilidad
gastroesofégica, las afecciones mielo y linfoproliferativas, la
sarcopenia y los origenes fetales de la programacion del

*Correspondenciay solicitud de sobretiros: Dr. Luis Miguel Gutiérrez Robledo. Instituto de Geriatria. Av. San Fernando 2 edificio 6. Col. Belisario
Dominguez, Seccién XVI, C.P. 14080. México D.F., México. Correo electrénico: luismiguelgutierrez@prodigy.net.mx
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Palabras del doctor Luis Miguel Gutiérrez Robledo

desarrollo, que se reflejan en el mas o menos acelerado
deterioro del sujeto que avanza en edad.

Todos ellos son temas que, desde su propia perspectiva
especializada, quienes hoy me acompafian para ingresar a
esta Academia podrian abordar para contribuir al entendi-
miento del complejo fenémeno del envejecer humano.

Es justamente en el seno de la Academia Nacional de
Medicina donde podemos contribuir a analizar y fortalecer
con el resultado de nuestras reflexiones, el quehacer cotidia-
no de quienes en la primera linea de los servicios de salud
enfrentan los retos que la evolucion demografica y la transi-
cion epidemiolégica les imponen.

Quienes hoy ingresamos somos hombres y mujeres
comprometidos con la esperanza de un México mas ilustrado,
mas justo, mas humano; y estamos preparados para respon-
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der al reto mediante el fortalecimiento de nuestras institucio-
nes, en este caso, a través de la pertenencia a la Academia
Nacional de Medicina, contribuyendo a engrandecerla a tra-
vés de acrecentar el capital de salud de nuestro México, como
lo hacen todos los académicos que la integran.

El ilustre pasado de esta corporacién, que reldne todas
las disciplinas de la ciencia médica nacional, nos recibe
como nuevos miembros, quienes aceptamos nuestro ingre-
so con la mejor disposicion de animo, con mesura y con
circunspeccioén, buscando alcanzar nuestras metas comu-
nes y realizar nuestro compromiso tanto en beneficio propio
como en el de los demas. Asumimos nuestro ingreso a la vez
€Omo un reconocimiento y un compromiso no solamente con
esta institucion, sino con la salud de nuestro pais.
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IN MEMORIAM

Doctor José Maria Cantu Garza (1938-2007)

Alfredo Feria-Velasco*

Departamento de Biologia Celular y Molecular, Centro Universitario de Ciencias Bioldgicas y Agropecuarias,
Universidad de Guadalajara, Guadalajara, Jalisco, México

EI doctor José Maria Canti Garza, Chema como todos
lo conociamos, nacié en Monterrey, Nuevo Leon, el 13
de diciembre de 1938. Sus estudios de primaria los realizo en
la Escuela “Tamaulipas”, en Reynosa, y los de secundaria,
en Monterrey, Nuevo Leén. De 1956 a 1963 estudid la
carrera de Medicina en la entonces Facultad Nacional de
Medicina de la Universidad Nacional Autonoma de México,
presentando su examen profesional el 23 de febrero de
1965. Realiz6 estancias de posgrado con adiestramiento en
genética en el Hospital Pediatrico de la Sorbona, en Paris; en
la Universidad George Washington, en Washington, DC; y
en la Universidad de Michigan, en Ann Arbor, Michigan. En
1971 obtuvo el grado de Maestro en Ciencias Médicas por la
Universidad Nacional Autonoma de México.

Desde sus estudios de licenciatura, el doctor Cantu
Garza mostro particular interés en el campo de la genética,
y en 1968 inici6 su carrera de investigador en genética
humana en la ciudad de México, en el Centro Médico
Nacional del Instituto Mexicano del Seguro Social. Esta fue
una etapa muy productiva de trabajo, sobre todo en genética
clinicay citogenética. En octubre de 1978 fue certificado por
el Consejo Nacional de Especialistas en Genética Humana.

En 1976 se aventurd con un grupo de visionarios inves-
tigadores y directivos a fundar la entonces Unidad de Inves-
tigacion Biomédica de Occidente (UIBO), del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social, en Guadalajara, Jalisco, donde
disefio, desarroll¢ y fortalecio la Especialidad, la Maestria y
posteriormente, el Doctorado en Genética Humana, con
adscripcion académica en la Universidad de Guadalajara.

Su desarrollo cientifico institucional lo realizé en el Insti-
tuto Mexicano del Seguro Social, en el entonces Departa-
mento de Investigacion Cientifica, posteriormente en la
Division de Biologia de la Reproduccion y a partir de octubre
de 1976, como Jefe de la Division de Genética de la UIBO,
ahora, Centro de Investigacién Biomédica de Occidente,
hasta la fecha de su jubilacién, en el 2000, afio en que se
incorporé de tiempo completo a la Universidad de Guadala-
jara.

En 1994 ingres6 a la Academia Nacional de Medicina
como miembro numerario, fue presidente del Consejo de

Especialistas en Genética Humana, presidente, secretario y
tesorero de la Asociacion Mexicana de Genética Humana y
presidente de la Asociacion Latinoamericana de Genética
Humana.

Algunos ejemplos de sus principales contribuciones de-
rivan de su gran capacidad de percepcion y su agudo y
profundo conocimiento de la genética clinica, lo que le
permitié a él y a su grupo describir al menos 20 sindromes
nuevos, uno de los cuales lleva su nombre, sindrome Cantu.

El estudio de los genes implicados en una forma de
hipertricosis lo llevo a acufiar el término “genes atavicos”
para designar aquellos que producen un fenotipo ancestral,
proponiendo, ademas, el posible origen de este tipo de
genes y sus implicaciones patolégicas.

El doctor Canti Garza fue merecedor de numerosos pre-
mios y distinciones a lo largo de su carrera como investiga-
dor. Entre éstos sobresalen la recepcion del Doctorado
Honoris Causa por la Universidad “Ricardo Palma” en Lima,
Perd, en 2006. Ademas, fue miembro del Consejo Ejecutivo
de Human Genome Organization y de su Comité de Etica
hasta su fallecimiento, el 12 de noviembre de 2007. Fue
fundador y presidente de la Red Latinoamericana de Gené-
tica Humana y fundé la Red de Bioética de Latinoamérica y
el Caribe (UNESCO). Desde 2003, el Hospital General de la
ciudad de Reynosa lleva su nombre.

Por su brillante y vasta produccion cientifica, en 1987
obtuvo el nombramiento de investigador nacional nivel 3 en
el Sistema Nacional de Investigadores, hasta septiembre de
2007, afio en que fue distinguido con el nombramiento de
investigador nacional emérito.

Chema fue sobre todo un embajador de la genética mexi-
canaen el mundo, y su claridad de pensamiento y gran vision
lo hicieron ser admirado y respetado por quienes le conoci-
mos, dentro y fuera del pais. Se caracteriz6 siempre por su
avasallador espiritu académico, motivador y promotor de
jovenes valores en el campo de la genética humana; siempre
viendo por el progreso equilibrado de su grupo de trabajo,
con claras tendencias triunfadoras, lo que ha cristalizado en
reconocimientos nacionales y en el extranjero a la labor de
sus colaboradores.

*Correspondenciay solicitud de sobretiros: Alfredo Feria-Velasco. Centro Universitario de Ciencias Biologicas y Agropecuarias, Universidad de
Guadalajara. Km. 15.5 Carretera a Nogales, Las Agujas, 41100 Zapopan, Jal. México. Tel.: (55) 3777-1150 Ext. 3142. Correo electronico:

fva35671@cucba.udg.mx
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In memoriam

Amante de la buena musica, del arte en general, pero Muchas y muy significativas fueron las experiencias que
principalmente del pictorico; luchador por la igualdad de los compartimos con el compadre, colega y entrafiable amigo,
pueblos, contrario a las injusticias sociales y velador genuino el doctor José Maria Cantl Garza. Siempre te recordaremos
por los derechos humanos y la paz en el mundo. y deseamos, Chema, que descanses en paz.
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