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La Maternidad Sardd nacié a mediados de la
década de
1930 como
el segundo
Instituto de
Asistencia
Materno In-
fantil  bajo
la  organi-
zacién  de
la Sociedad
de Benefi-
cencia de la
Capital, en
la  populo-
sa barriada
obrera del
sur de Bue-
nos  Aires.
Fue esta
Sociedad,
fundada en
1823 a instancias de Bernardino Rivadavia y resur-
gida a partir de 1852, la encargada de administrar
los recursos provistos por la sucesién testamenta-
ria de la Sra. Delfina Marull de Sarda para llevar
a cabo una Maternidad que perpetuara el nombre
de Ramoén Sardd, su difunto esposo. La obra costd
$1.901.449,19 m/n, y se destiné una reserva de $
4.258.875 m/n para su mantenimiento.

El edificio estd ubicado en la calle Esteban de
Luca 2151, en el barrio de Parque Patricios. Fue pro-
yectado por los arquitectos Miguel Madero y Eduar-
do Fontecha y construido por la compaiiia Siemens-

Dr Ramén Sarda y Sra. Delfina Marull de Sarda

Baunnion, con un disefio racionalista de aspecto
sobrio e imponente, y de grandes dimensiones, en
un terreno trapezoidal de mds de 10.500 m2. Esta
organizado en un cuerpo central, al cual se accede
mediante una gran escalinata, y dos pabellones la-
terales dispuestos perpendicularmente, que lo atra-
viesan. Este conjunto tiene una altura homogénea
de plana baja y tres pisos altos, pero el acceso esta
jerarquizado con un remate donde se lee el nombre
del establecimiento.

Hacia los extremos del terreno, hay pabellones
anexos de menor altura en los que funcionan distin-
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tas dependencias y un jardin de infantes que lleva el
nombre de la sefiora Marull.

Desde sus comienzos la Maternidad Sardd con-
centré sus esfuerzos en alcanzar y mantener su ex-
celencia en lo referido a la calidad y humanizacién
en la asistencia de madres e hijos recién nacidos.

Ochenta afios después de su inauguracién, el
actual Hospital Materno Infantil
“Ramoén Sardd” es el principal re-
ceptor de la demanda de atencién
médica perinatal de la Ciudad de
Buenos Aires, centro de deriva-
cién Nacional de Patologia de Alto
Riesgo Perinatal, escuela a través
de sus residencias, y generadora
de informacioén cientifica a partir
de su vasta produccién bibliogrd-
fica.

Lic. Walter Mora Chacén
Gerente Administrativo
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ARTICULO ORIGINAL

Factores de riesgo cardiovascular no

convencionales

Conferencia pronunciada en el Rotary Club de Buenos Aires el 27 de febrero de 2019.

Dr Jorge Lerman

Profesor Asociado Consulto de Medicina (Cardiologia). Facultad de Medicina, Universidad de Buenos Aires, Argentina.

Resumen

Desde hace varias décadas se conocen los clasicos
factores de riesgo cardiovascular (género, edad,
hipertension  arterial,  dislipidemias, tabaquismo,
obesidad, sedentarismo). También existen factores de
riesgo “no convencionales”, es decir situaciones no
descriptas ni contenidas en la mayoria de los puntajes
de riesgo tradicionales, pero de las cuales existen
evidencias cientificas. En esta revision se analizan
algunos de ellos, tales como factores socioeconémicos,
horarios prolongados de trabajo, factores ambientales,
aislamiento social, cantidady calidad del suefio. También
hay factores de “proteccién” cardiovascular como la dieta
mediterrdnea. La literatura cuenta con un niimero muy
elevado de publicaciones que abarcan estos factores. En
la presente descripcién se incluyeron algunas que fuesen
representativas, con buen disefio experimental y que
hayan realizado andlisis multivariado de los resultados
para controlar potenciales confundidores que invaliden
las conclusiones. Finalmente, se discuten los mecanismos
fisiopatoldgicos involucrados en la generacion de los
eventos cardiovasculares finales.

Palabras claves. Factores de riesgo, enfermedad car-
diovascular.

Correspondencia. Dr Jorge Lerman

Av. Santa Fe 2966, 2o piso, dep. “C”. Ciu-
dad Auténoma de Buenos Aires, Argentina.
Tel.: 4821-7294 / Cel.: 15 4413-1881
Correo electrénico: jlerman@fmed.uba.ar

Unconventional cardiovascular
risk factor

Conference delivered at the Rotary Club of Buenos
Aires on February 27, 2019.

Summary

The classical cardiovascular risk factors have been known
for several decades (gender, age, arterial hypertension,
dyslipidemia, smoking, obesity, sedentary lifestyle).
There also exist “non conventional” risk factors, that
are those not described or not included in the majority
of the traditional cardiovascular risk scores, but for
whom scientific evidence is available. In this review some
of them are analyzed, such as socio economic factors,
prolonged work schedules, environmental factors, social
isolation, sleep quantity and quality. There are also some
“preventive” cardiovascular factors as the Mediterranean
diet. There exist considerable amount of publications in
the literature analyzing these issues. In the present paper
some of them are discussed. They have been selected as
they were representative of the corresponding aspect,
well designed and with multivariate statistical analysis
of the results, in order to control potential confounders
that could invalidate the conclusions. Finally, the
pathophysiological mechanisms involved are discussed.

Key words. Risk factors, cardiovascular disease.

Concepto de factor de riesgo

En la década de 1940 surgié el interés por estu-
diar epidemioldgicamente las enfermedades cardio-
vasculares (ECV), particularmente la hipertensién
arterial (HTA) y la ateroesclerosis. El fallecimiento
del presidente Franklin D. Roosevelt en 1945 como
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consecuencia de un accidente cerebro vascular
(ACV) secundario a HTA descontrolada junto con
la creciente prevalencia, incidencia y mortalidad
de esas afecciones en el mundo occidental fueron
motivos determinantes de estas inquietudes. Se for-
mulé la hipétesis de que estas enfermedades no ten-
drian un solo factor causal, como las enfermedades
infecciosas, sino que podria existir una constelaciéon
de factores predisponentes. Asi fue como el Servicio
de Salud Publica de los Estados Unidos selecciond
la ciudad de Framingham para iniciar un estudio
prospectivo que fue pionero en la epidemiologia car-
diovascular. Framingham fue designada por varios
motivos: esta proxima (21 millas) a centros académi-
cos de excelencia en Boston, como la Universidad de
Harvard. Alli se habia llevado a cabo un estudio epi-
demiolégico sobre tuberculosis que se inicié en 1917,
se prolongé durante una década y cont6 con el apoyo
de la Sociedad Médica del estado de Massachussets.
Este estudio cardiovascular incluyé a 5.209 personas
adultas aparentemente sanas, a las que se les efectud
examen demografico, socioeconémico, clinico y de
laboratorio segun los estandares de esa época y se
los siguié permanentemente a ellos, a la segunda y
a la tercera generacién, con proyeccion hasta la ac-
tualidad y miles de trabajos publicados. A partir de
este proyecto se crearon los conceptos de “factor de
riesgo” y “riesgo global”. 2

Se considera “factor de riesgo” a una circuns-
tancia que cumple con los siguientes preceptos: 1)
su presencia favorece la aparicién o agravamiento
de una enfermedad, 2) su eliminacién favorece la
desaparicion o alivio de la misma, 3) debe existir
un mecanismo fisiopatolégico relacionado. Existen
factores de riesgo cardiovascular no modificables
(historia familiar, género, edad), modificables pri-
mariamente por el médico (HTA, dislipidemias, dia-
betes), y modificables primariamente por el paciente
(tabaquismo, obesidad, sedentarismo).

Actualmente se acepta que para prevenir y tra-
tar las ECV no debe considerarse individualmente
cada factor de riesgo, sino que es mas efectivo cal-
cular el “score” o “puntaje de riesgo cardiovascular
global” y en base a €l iniciar las estrategias de pre-
vencion y tratamiento. Existen varios modelos para
calcular ese puntaje, que generalmente indican cudl
es el riesgo de predecir mortalidad o incidencia de
ECV. Framingham fue el primero de estos puntajes,
pero se han publicado otros validos para diferentes
poblaciones.®# Género, edad, HTA, dislipidemia,
tabaquismo y diabetes son considerados por todos
los puntajes. Algunos incluyen triglicéridos,4 ante-
cedentes familiares,* ¢ depresién,” ® indice de masa
corporal’ o proteina C reactiva.®

Factores de riesgo no convencionales

Los factores de riesgo no convencionales son si-
tuaciones no descriptas ni contenidas en la mayoria
de los puntajes de riesgo tradicionales, pero de las

cuales existen evidencias cientificas. En la literatura
hay un nimero muy elevado de publicaciones en re-
ferencia a estos factores. En esta revision se discutiran
algunas de ellas, que sean representativas, con buen
disefio experimental y que hayan efectuado andlisis
multivariado de los resultados para controlar poten-
ciales confundidores que invaliden las conclusiones.

Factores socioeconémicos

El estudio INTERHEART fue un gran proyecto
que analizé a 156.424 personas en 17 paises de los 5
continentes, de altos, medianos y bajos ingresos. El
puntaje de riesgo calculado fue claramente mayor
en los paises de altos ingresos, intermedio en los de
ingresos medios y bajo en los paises de bajos ingre-
sos. Sin embargo, al cabo de cuatro anos de segui-
miento, se comprob6 la aparente paradoja de que la
incidencia de eventos cardiovasculares y mortalidad
tenia un perfil inverso: 6,5%, 15,9% y 17,3% en los
paises de altos, medianos y bajos ingresos respecti-
vamente (p = 0,01). Estos datos son una prueba in-
dudable de que un nivel socioeconémico elevado no
solo permite un mejor control de los factores de ries-
go debido a una educacién mas eficaz, sino también
debido a un mejor acceso a los recursos terapéuticos
farmacolégicos y de revascularizacién.’

El mismo grupo que llevé a cabo el INTER-
HEART analiz6 el acceso y empleo de tratamientos
farmacolégicos en el estudio PURE (Prospective Ur-
ban Rural Epidemiology). En él se investigé el uso
de drogas de probada efectividad en prevencién se-
cundaria en pacientes con antecedente de enferme-
dad coronaria o ACV. Se reclutaron 153.990 casos
de 17 paises de los 5 continentes clasificados como
de alto, medio-alto, medio-bajo y bajo ingreso per
capita (IPC). En los paises de alto IPC los pacien-
tes utilizaban drogas antiplaquetarias: 62,0%, beta
bloqueantes: 40,0%, inhibidores de la enzima con-
vertidora o antagonistas de los receptores de la an-
giotensina: 49,8% y estatinas: 66,5%. En los paises
de bajo IPC los porcentajes eran notablemente infe-
riores: 8,8%, 9,7%, 5,2% y 3,3%, respectivamente.
En los paises de alto IPC 11,2% no recibian ninguna
de esas drogas, comparado con el 45,1% en los de
medio-alto, 69,3% en los de medio-bajo, y 80,2% de
los de bajo IPC.*°

En la Argentina la situacion no es diferente. Mac-
chia y col. realizaron un relevamiento epidemiolégi-
co que abarcé todas las provincias argentinas para
estudiar la prevalencia de muertes prematuras en
individuos menores a 75 afios, a los que clasificaron
en 5 quintilos con base en la situacién socioecono-
mica. Cuando compararon la mortalidad del quin-
til mas acomodado con el menos, hallaron que la
diferencia en mortalidad total o cardiovascular fue
de alrededor del 20% a favor de los primeros.!!

Se acepta universalmente que la educacién, la
ocupacion y el ingreso son factores primordiales en
el destino econémico y el desarrollo social, que a su
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vez determinan una base substancial de la salud
cardiovascular. Una situacién socioeconémica dé-
bil impide el acceso a los recursos sanitarios basicos
(higiene, agua potable, energia eléctrica, alimenta-
cién saludable, medicamentos) y a la creciente in-
corporacién de nuevos agentes farmacolégicos, dis-
positivos terapéuticos e intervenciones cada vez mas
eficaces, pero mas costosos (cirugia, angioplastia,
stents, marcapasos). No cabe duda de que la pobre-
za es un factor de riesgo cardiovascular. Los indivi-
duos pertenecientes a la clase, socioeconémica mas
pobre sufren mayor nimero de eventos cardiovas-
culares debido a que presentan, entre otras cosas,
menos educacion, alimentaciéon mads obesogénica
y tabaquismo.? 13

(Existirdn mecanismos neurobiolégicos y fisio-
patolégicos que vinculen el estado socioeconémico
pobre con los eventos cardiovasculares? Reciente-
mente, Tawakol y col. se propusieron dilucidar esta
cuestion. Dado que a) el nucleo amigdalino es un
componente fundamental en los procesos psicoemo-
cionales, b) los leucocitos son participantes esencia-
les en la inflamacién y ¢) la inflamacién arterial
es un estado precursor de eventos cardiovasculares,
estudiaron esos 3 sectores mediante la inyeccién
de 18F-fluordeoxyglucosa y su respuesta en el Posi-
tron Emission Tomography (PET). Descubrieron que
la poblacién de situacion socioeconémica mas baja
presentaba actividad metabdlica francamente au-
mentada en esos tres sectores y, como respuesta a
ello, mayor cantidad de eventos cardiovasculares a
cuatro afios de seguimiento, en comparacion con los
sectores mas acomodados.™

Horario de trabajo

Investigadores japoneses llevaron a cabo un es-
tudio caso-control para investigar el riesgo cardio-
vascular provocado por las prolongadas horas de
trabajo. Los casos fueron 195 hombres que sobrevi-
vieron a un infarto de miocardio (IAM) y los contro-
les fueron 331 sujetos clinicamente sanos de similar
edad, ocupacioén y categoria laboral, apareados por
datos demograficos, psicosociales y emocionales.
Los resultados revelaron tres conclusiones: 1) Los
individuos que trabajaban mas de 11 horas diarias
tuvieron un risk ratio (RR): 2,44 con intervalo de con-
fianza (IC) de 95%: 1,26-4,73, comparados con los
que trabajaban 7 a 9 horas. 2) Los que trabajaban
menos de 7 horas diarias tuvieron un RR: 3,07 con
IC: 1,77-5,32 comparados con los que trabajaban 7
a 9 horas. 3) Los que acusaron mads de 3 horas de
incremento de su horario tuvieron un RR: 2,53 con
IC: 1,34-4,77 con respecto al resto. Esto disefia una
curva en “U” para el riesgo coronario. Los horarios
prolongados activarian el sistema simpatico con ele-
vacion de la presién arterial, la frecuencia cardiaca
y la coagulabilidad plasmatica. Pocas horas labo-
rales (o desempleo) podrian indicar una condicién
premorbida de isquemia miocardica, con activaciéon

psicoemocional. Ademas el aumento de la carga la-
boral podria provocar cambios en el ritmo circadia-
no de la actividad autonémica.'®

Un grupo irlandés se propuso investigar la rela-
cién entre los prolongados horarios de trabajo y el
pronéstico vital y cardiovascular en diferentes gru-
pos de individuos, segun su actividad laboral. Estu-
diaron a 414.949 adultos y los clasificaron en 3 gru-
pos segun fueran: a) empleadores/ gerenciadores/
profesionales, b) técnicos asalariados o c¢) auténo-
mos. Al cabo de casi 9 afnos de seguimiento observa-
ron que en el grupo de técnicos asalariados, cuando
compararon a los que trabajaban mas de 55 horas
por semana con los que lo hacian 35 a 40 horas,
aquellos mostraron un 30% (RR 1,31; IC 95% 1,11-
1,55) de mayor mortalidad total y 50% (RR 1,49; IC
95% 1,10-2,00), mayor mortalidad cardiovascular.
En cambio, no se observaron diferencias en los otros
dos grupos de participantes.'

Dieta mediterranea

Durante las décadas de 1980 y 1990 comenzd a
llamar la atencién la baja morbimortalidad cardio-
vascular que existia en los paises con costas medi-
terraneas (Espafia, Francia, Italia, Grecia, Turquia),
en comparacion con los del norte de Europa. Surgio
la fuerte conviccién de que la dieta podria ser uno
de los factores primordiales que explicarian este fe-
némeno. El clasico Lyon Diet Heart Study demostré
claramente los beneficios de la dieta mediterranea
(DM), rica en acidos grasos omega-3 de origen ma-
rino o vegetal. Incluyeron a 2.850 pacientes luego
de sufrir un IAM, los randomizaron a dieta libre vs.
DM (rica en frutas frescas, frutas secas, vegetales,
cereales de grano entero, legumbres y pescado) y los
siguieron durante un promedio de cuatro afios. Los
puntos finales fueron mortalidad y eventos cardio-
vasculares combinados. El grupo que recibi6 DM
registré una reduccién muy significativa de todos
los puntos finales preestablecidos: mortalidad car-
diaca: RR (IC 95%) 0,35 (0,15-0,83) p < 0,01; morta-
lidad total 0,44 (0,21-0,94) p < 0,03; combinacién de
todos los puntos finales 0,33 (0,21-0,52) p < 0,0001.”

El grupo espanol PREDIMED (Prevencién con
Dieta Mediterranea) fue aun mas alla: estudié a
7.447 pacientes con factores de riesgo cardiovascu-
lar que consumian dieta mediterrdnea y los ran-
domizé a recibir un suplemento de aceite de oliva
extra virgen o frutas secas o simplemente DM. Los
siguieron durante 4,8 afios y registraron los IAM,
ACV o fallecimientos de origen cardiovascular. Los
grupos tratados tuvieron una reduccién del 30% en
los eventos cardiovasculares.'®

Se han postulado diversos mecanismos fisio-
patolégicos para explicar los beneficios de la DM,
entre ellos reduccién de los lipidos plasmaticos,
mayor sensibilidad a la insulina, reduccién de la
oxidacidn tisular, de la inflamacién y de la reacti-
vidad vascular.?
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Factores ambientales

El ruido es un poderoso contaminante del
medioambiente. Los seres humanos necesitamos a
veces el silencio como recurso para encontrar paz y
tranquilidad. Una conversacién con una intensidad
sonora normal mide entre 50 y 60 decibeles, un ta-
ladro callejero o una banda de rock 110, el despegue
o aterrizaje de un avion 120; 130 decibeles es el um-
bral del dolor auditivo.2°

El estudio HYENA (HYpertension and Exposure to
Noise near Airports) fue un importante proyecto di-
seflado para investigar el riesgo de HTA producido
por el ruido ambiente. Se analizé a 4.861 personas
que hubieran vivido por lo menos 5 anos en las
proximidades de seis aeropuertos europeos de gran
movimiento. Los resultados demostraron una signi-
ficativa relacién entre la incidencia de HTA con el
ruido nocturno de las aeronaves (RR 1,14; 95% IC
1,01-1,29) y una fuerte tendencia con el ruido del
trafico diurno (RR 1,54 (95% IC 0,99-2,40).%!

Walter Babisch en un metandlisis de 14 estudios
comprobd que el riesgo de enfermedad coronaria
aumentaba 8% por cada 10 decibeles de incremen-
to de la contaminacién sonora.?? Halonen y col. de-
mostraron en un estudio llevado a cabo en Londres
que la exposicién cotidiana al ruido de trafico su-
perior a 55 decibeles aumenta significativamente la
mortalidad general y por ACV (particularmente en
ancianos): RR 1,05 (95% IC 1,02-1,09).2% Sorensen y
col. analizaron especificamente la asociacion entre
el ruido del trafico y la incidencia de ACV en indi-
viduos mayores de 64 anos y hallaron un aumento
significativo de dicho punto final, RR: 1,27; 95% CI:
1,13-1,43).2¢ De acuerdo con un estudio desarrollado
en Gran Bretafia, niveles de ruido mayores a 55 de-
cibeles en horario diurno pueden provocar 542 ca-
sos de IAM, 788 de ACV relacionados a HTA y 1169
casos adicionales de demencia.?’ Otros estudios de-
mostraron su influencia en el trastorno del sueno, la
ansiedad y la depresién.2

Diversos estudios investigaron los mecanismos
hemodindmicos, vasculares, hormonales y neuro-
biol6gicos provocados por la contaminacion sonora.
Autores alemanes efectuaron un experimento con
75 voluntarios sanos a los cuales expusieron a tres
sesiones nocturnas en sus domicilios: una fue de
control sin ruido ambiente y las otras dos con 30 o
60 eventos sonoros con grabaciones de ruidos de in-
tensidad que simulaban despegues o aterrizajes. En
la mafiana siguiente a los experimentos encontra-
ron una significativa reduccion de la vasodilatacion
mediada por flujo (disfuncién endotelial) (p < 0,006)
y elevacion de catecolaminas plasmaticas (p < 0,01)
luego de la exposicién a 60 eventos sonoros.?”

En el Massachussetts General Hospital se evalua-
ron los mecanismos neurobiolégicos que podrian
estar operando durante el ruido ambiente y su im-
pacto clinico. Se incluyeron 498 adultos sanos a los
que se les midié la actividad metabdlica neuronal y

la inflamacién arterial mediante Tomografia-PET y
marcacién con 18F-fluorodeoxyglucosa. Ademas se
midi6 la intensidad del ruido durante 24 horas en
los hogares de los participantes y se los siguié du-
rante 4 afnos. Luego de hacer ajustes multivariados
para descartar factores confundidores hallaron un
significativo aumento de la actividad metabdlica en
la amigdala y el sistema limbico y un aumento de
los signos de inflamacién arterial en los individuos
que residian en zonas de mucho ruido. Asimismo
se observo en estos sujetos una correlacién directa
con la incidencia de eventos cardiovasculares. (RR
1,34;1C 1,14-1,56, p<0,001). Este es un provocativo y
convincente andlisis acerca de la relacién ruido am-
biente - mecanismos neurobioldgicos - repercusiéon
vascular - eventos clinicos.?®

En conclusién, la contaminacién sonora persis-
tente incrementa el riesgo de HTA, cardiopatia is-
quémica y ACV. Diversos mecanismos fisiopatolégi-
cos intervienen en estas respuestas patolégicas. Es
importante en este sentido la conexidn entre la cor-
teza auditiva, la substancia reticular del tronco en-
cefalico y la activacion del sistema nervioso auténo-
mo. Por otra parte, es considerable la participacién
hormonal mediante incremento del cortisol y las
catecolaminas. Se ha podido demostrar hipergluce-
mia, estado inflamatorio y protromboético, disfun-
cién vascular, alteracién del fibrin6geno, aumento
de las viscosidad sanguinea, disfuncién endotelial y
estrés oxidativo.?°

La polucién es otro poderoso elemento invasor del
medioambiente capaz de provocar numerosas e in-
tensas alteraciones hemodindmicas y moleculares en
el aparato cardiovascular, con consecuencias clinicas
y vitales. Investigadores del importante estudio Mul-
ti Ethnic Study of Artheroscletosis (MESA) demostraron
significativas elevaciones plasmaticas de interleuki-
na-6, P-selectina, proteina C reactiva, dimero-D y
fibrin6geno en ambientes altamente contaminados,
ya sea del exterior o el interior domiciliario.?* Estos
hallazgos confirman la participacién de la inflama-
cién, estrés oxidativo y alteraciones de la coagula-
cién en relacion con la polucion ambiental. También
hay evidencias aportadas por estudios de la segunda
generacion del Estudio Framingham que demuestran
un aumento significativo de marcadores de estrés
oxidativo en aquellas personas que residen proxi-
mas a autopistas.®® Mills y col. en Escocia hallaron
que la aspiracién habitual de aire contaminado por
particulas emitidas por el trafico automotor producia
disfuncién vascular y alteraba la fibrindlisis enddge-
na*' y Lucking y col. hallaron en estos casos aumento
en la trombogénesis.*? Un estudio realizado en Peru
por investigadores de la Universidad Johns Hopkins
detecté un aumento significativo del espesor intima-
media y de la cantidad de placas de ateroma en las
arterias cardétidas de individuos que padecian humo
de combustible domiciliario. Ellos tenian asimismo
aumento de las cifras de presién arterial.*
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Recientemente Rajagopalan y col. publicaron un
amplio y detallado andlisis acerca de la composiciéon
y quimica del aire contaminado, sus efectos cardio-
metabolicos, repercusiones sobre la tasa de mortali-
dad, IAM. ACV, insuficiencia cardiaca, resistencia a
la insulina, arritmias e inflamacién sistémica.3*

Aislamiento social

Un extenso registro epidemioldgico internacional,
el REduction of Atherothrombosis for Continued Health (RE-
ACH), reclut6 a 67.888 pacientes de 44 paises. El propo-
sito del estudio fue comparar los eventos cardiovascu-
lares fatales y no fatales entre los individuos que vivan
solos o acomparfiados. Fueron seguidos durante 4 afos
y se consideraron como puntos finales mortalidad to-
tal, mortalidad cardiovascular, IAM o ACV no fatales.
La soledad aumentaba progresivamente con la edad:
45 a 65 anos, 66 a 80 anos o mayores de 80 afios era
de 13,6%, 19,8%, y 34,6%, respectivamente. Los par-
ticipantes del primero de esos grupos que vivian solos
sufrieron 24% mas eventos fatales que los demas (RR:
1,24, 1C 1,01-1,51), y los del segundo grupo 12% (RR
1.12, IC 1,01-1,26). Sin embargo, entre los individuos
mayores de 80 afios no hubo esa diferencia. En los pa-
cientes que eran portadores de ECV esas diferencias
entre vivir solos o acomparfiados se incrementaban.3
Por lo tanto, en una poblacién menor de 80 afios con
antecedente de evento cardiovascular, vivir solo repre-
sentaria una situacion de alto riesgo cardiovascular.

Investigadores del Instituto Karolinska estu-
diaron a 741 varones suecos de 50 afos de edad.
El propésito principal del estudio fue establecer
la asociacién entre el aislamiento social y el ries-
go cardiovascular. En ellos registraron el examen
fisico, analisis de laboratorio, antecedentes fami-
liares, factores de riesgo cardiovascular, situacién
econémico-social y magnitud de estrés emocional.
Crearon una escala formada por el nimero de per-
sonas que incluian en su nucleo social, la frecuen-
cia de los contactos con los mismos, la intensidad
de esas relaciones y el grado de confianza y confort
que les proporcionaban. Con esa escala clasifica-
ron a cada individuo en alto, medio y bajo grado
de soporte social. Los puntos finales fueron eventos
coronarios (IAM, revascularizaciéon coronaria o in-
ternacion por angina inestable) o muerte. Al cabo
de 15 anos de seguimiento se observaron 6,0%,
8,9% y 13,6% de eventos respectivamente, para los
grupos de alta, media y baja integracién social (p
< 0,003), lo cual representé un 30% de reduccién
para el grupo de medio grado y 60% para el grupo
de alto grado de soporte social, comparados con el
de bajo grado. Esto demuestra el papel de la inte-
gracién social en el soporte emocional y su relacién
con la salud cardiovascular.2¢

Schmaltz y col. siguieron durante 3 arios a 880
sobrevivientes de IAM. Los varones que vivian solos
sufrieron el doble de mortalidad que los que estaban
acomparfiados (RR 2,01, IC 1,10-3,68), hecho que no

se observo en las mujeres. Este llamativo hallazgo
sugiere aspectos particulares de la interrelaciéon
varén-mujer en una pareja. Esto confirma que el va-
rén depende de su conyuge mas que la mujer para
los cuidados médicos.*

Pareciera asimismo que los conflictos matri-
moniales pueden estar asociados al riesgo cardio-
vascular. Un interesante trabajo finlandés analiz6
la percepciéon de mala relaciéon conyugal en 2.262
varones de edad media de la vida mediante un cues-
tionario adecuadamente estructurado y los siguié
durante 25 afos. Los individuos insatisfechos con
su relacion sufrieron mads muerte subita que sus con-
troles, luego de un ajuste mutlivariado (RR 1,86; IC
1,07-3,25, p < 0,03).38

Sueiio

El suefio es un proceso fisiolégico esencial en
todo el reino animal, que protege la salud fisica y
mental. En los seres humanos las alteraciones del
suefo, particularmente el insomnio, son trastornos
muy frecuentes en todas las edades, pero mds comu-
nes en la tercera edad. Ello provoca fatiga, cansan-
cio y somnolencia diurna. Existen varios estudios
que han correlacionado la duracién del suefio con
la incidencia de eventos cardiovasculares.

En un metanadlisis que analizé 15 trabajos e in-
cluyé a 474.684 personas se comprob6 que las per-
sonas que duermen menos de 7 horas sufren mas
enfermedad coronaria (RR 1,48, 95% CI 1,22-1,80,
p < 0,0001).* Otro metandlisis que abarcé 23 estu-
dios con 115.291 casos demostré que los individuos
con déficit del suerio sufrian mas HTA (OR = 1,20,
95% ClI: 1,09-1,32, p < 0,001).%° Un tercer metanalisis
de 10 estudios con 107.756 individuos concluyd que
las personas que dormian menos de 5 horas por no-
che sufrian mas incidencia de diabetes tipo II al cabo
de 3 anos de seguimiento: RR 1,28 (95% CI 1,03-1,60,
p = 0,024). Observaron ademas que la aparicién de
diabetes tipo II fue mayor en aquellos que tenian
dificultad para conciliar el suefio, RR 1,57 (1,25-1,97,
p < 0,0001), y en los que tenian dificultad para man-
tener el suefio era aun mayor: RR 1,84 (1,39-2,43,
p <0,0001). Los autores postulan la intolerancia a la
glucosa y la resistencia a la insulina como mecanis-
mos relacionados con estos desenlaces.*!

Existe la sospecha de que otro de los factores que
inciden en la reducida prevalencia de ECV observa-
da en paises del Mediterraneo y en América Latina
en comparacién con los paises de Norteamérica y
Europa septentrional podria ser la siesta vespertina.
Un estudio llevado a cabo en Grecia comprobé que
las personas sanas que hacen siesta sistematicamen-
te tienen un riesgo de sufrir un evento coronario al
cabo de mads de 6 afios de sequimiento 37% menor
que los que no la hacen nunca. En los que la ha-
cen ocasionalmente es del 12% menos. Obviamente
son datos ajustados mediante andlisis multivariado
para despejar todos los factores confundidores.*?
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Un estudio espafiol publicado recientemente
analizé la influencia de los trastornos del suefio
en el desarrollo de ateroesclerosis subclinica. Para
ello correlacionaron las caracteristicas del suefio de
3.974 personas aparentemente sanas con la presen-
cia de placas de ateroma en las arterias carétidas y
femorales mediante ultrasonido tridimensional. Los
individuos que dormian menos de 6 horas tenian
mas cantidad de placas y de mayor volumen (OR
1,27; 95% IC 1,06-1,52; p < 0,008). Por otra parte,
los participantes que tenian mas fragmentacién del
suefio también tenian mayor prevalencia de ate-
roesclerosis (OR 1,34; 95% IC 1,09-1,64; p < 0,006).3

Conclusiones

En esta revisién se analizaron algunas situacio-
nes asociadas al riesgo cardiovascular. Si bien es
cierto que no estan incluidas entre los factores de
riesgo clasicos que participan del puntaje de riesgo
global, existen evidencias cientificas validas como
para ser tenidas en cuenta a la hora de considerar
la prevencion y el tratamiento de eventos vascula-
res. Varias de ellas tienen al estrés emocional como
mecanismo primordial de produccién de ellos. La
Figura 1 muestra las vias fisiopatolégicas, neurohu-
morales y enddcrinas involucradas. El estrés emo-
cional promueve el tabaquismo y el consumo ali-
mentario exagerado con sobrepeso u obesidad, que

son conocidos factores de riesgo coronario e 1AM,
como se ve a la izquierda de la figura. En el centro
se ilustra la activacion hipotalamo-hiopdfiso-sim-
patico-adrenal con produccién de cortisol y sus con-
secuencias: hiperglucemia y retencién hidrosalina.
Por otra parte promueve el aumento de la concen-
tracién de catecolaminas, que provocan taquicardia
con incremento del consumo de oxigeno por el mio-
cardio (otro determinante de eventos coronarios),
vasoconstriccién, HTA, ACV y arritmias con muer-
te subita. A la derecha de la figura se representan
disfuncién endotelial, inflamacién y aumento de la
coagulabilidad sanguinea, que son los tres compo-
nentes basicos de la génesis de la ateroesclerosis.
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Resumen

La rigidez cadavérica (rigor mortis) es un proceso no
muy bien comprendido por la mayoria de los médicos.
El conocimiento de la intimidad del proceso de la
rigidez cadavérica es de vital importancia ya que es
una de las variables que junto con las livideces (livor
mortis) y la temperatura (algor mortis) del cadaver
ayudan a determinar el cronotanatodiagndstico,
tanatocronodiagndstico o intervalo postmortal del
periodo inmediato de la muerte. Para entender el
mecanismo de la rigidez y el espasmo cadavérico es
preciso hacer un repaso de la contraccion muscular
fisiologica en el vivo. Hay que tener presente que el
tipo de fibra muscular predominante modificara las
caracteristicas de la contraccion muscular fisioldgica en
el vivo, y también la rigidez y el espasmo cadavérico.

Palabras claves. Rigidez cadavérica, espasmo cadavé-
rico, tipos de fibras musculares.
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The cadaveric rigidity, the
cadaveric spasm and types of
muscle fibers

Summary

The cadaveric rigidity (rigor mortis) is a process which is
not very well understood by the majority of the doctors.
The knowledge of the intimacy of the cadaveric
stiffness process is of vital importance since it is
one of the variables that, as well as the postmortem
lividity (livor mortis) and the body temperature
post mortem (algor mortis) help determine the
chronotanatodiagnostic,  tanatochronodiagnostic  or
postmortal interval of the immediate period of death.
In order to understand the mechanism of stiffness and
cadaveric spasm, it is necessary to review the physiological
muscle contraction in vivo.

We should keep in mind that the predominant type
of muscle fiber will modify the characteristics of
physiological muscle contraction in vivo, as well as
stiffness and cadaveric spasm.

Key words. Corpse rigidity, cadaveric spasm, types of
muscle fiber.

La contraccién muscular en el vivo

Las neuronas motoras (motoneuronas), encarga-
das de transmitir los impulsos nerviosos y llevarlos
hasta el musculo, son controladas por centros nervio-
sos superiores que regulan la respuesta motriz. Los
axones de las motoneuronas parten desde la médula
espinal y llegan hasta las fibras musculares.
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Las contracciones como la locomocién, que pue-
den ser voluntarias o involuntarias, pueden iniciar-
se tanto consciente como inconscientemente, pero se
continuan por medio de un reflejo inconsciente.

Cuando el musculo esta relajado la troponina se
mantiene unida a la tropomiosina (por la zona T)
y a la actina (por la zona I) de tal forma que tapa
los sitios de unién de actina y miosina. Cuando lle-
ga hasta la fibra muscular el estimulo a través de
la motoneurona se produce la despolarizacién del
sarcolema que se transmite hasta las miofibrillas a
través del sistema de tubulos (sistema T) del reticulo
sarcoplasmico (RS).

La despolarizacién del RS se retransmite hacia
el canal de liberacién de Ca?* (receptor de rianodi-
na), quiza por interaccién con el receptor de dihi-
dropiridina (canal de voltaje de Ca?* lento). La libe-
racion de Ca?* desde el canal de liberacién de Ca*
hacia el citosol que el RS contiene en sus cisternas
terminales se vierte en el citoplasma donde se uni-
ra con la troponina (en la zona C). Esta unién hace
que se debilite el enlace entre troponina y actina

y permite que la tropomiosina se desplace lateral-
mente y deje al descubierto el sitio activo donde la
actina se une con la miosina. Por cada Ca* que se
une a la troponina se destapan siete sitios de enla-
ce para la miosina.!

Se requiere un aumento en la concentracién del
ion calcio libre hasta valores de 10 para iniciar
la contracciéon.?

Es en ese momento cuando las cabezas de mo-
léculas de miosina se unen a los sitios de enlace de
actina, y una vez unidas las cabezas de la miosina
actuan como bisagras desplazandose y arrastrando
a la cadena de actina (golpe activo, con gasto de
ATP) para después romper espontdneamente este
enlace y saltar hasta el sitio de union siguiente. De
esta forma se produce el desplazamiento de los fila-
mentos de actina sobre los de miosina. La anchura
de las bandas A permanece constante mientras que
las lineas Z se juntan; se produce asi la contracciéon
muscular por la suma del acortamiento individual
de cada sarcémero que se acorta entre un 30 y un
50%? (Figuras 1, 2y 3).

Diagrama de las relaciones entre sarcolema (membrana plasmatica), un tibulo T, y dos cisternas del
reticulo sarcoplasmico (SR) de miisculo esquelético (no a escala). El tubulo T se extiende hacia el interior del
sarcolema. Una onda de despolarizacion, iniciada por un impulso nervioso, se transmite desde el sarcolema por el
tubulo T. Después se retransmite hacia el canal de liberacién de Ca2+ (receptor de rianodina), quiza por interaccién
con el receptor de dihidropiridina (canal de voltaje de Ca2+ lento), que se muestran en estrecha proximidad. La libera-
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La relajacion muscular en el vivo

Una vez realizada la contraccién, si no hay nue-
vos impulsos nerviosos que produzcan la repeticién
del proceso, el RS comienza a reacumular Ca?* que
pasa desde el sarcoplasma en un proceso que se rea-
liza contra gradiente y requiere gasto de ATP. Asi
pues, tanto la contracciéon muscular para mantener
los enlaces actina-miosina como la relajacién para
reacumular Ca?* en las cisternas del reticulo necesi-
tan energia (ATP).

Este proceso es llevado a cabo por la bomba de
calcio del reticulo sarcoplasmico, que es una protei-
na que tiene la capacidad de transportar calcio en
contra de su gradiente electroquimico. Pertenece a
la familia de las ATPasas, la Ca?* ATPasa (bomba
de Ca?*¥), que acoplando la hidrélisis de una molécu-
la de ATP, genera un intermediario fosforilado esta-
ble en medio dacido en su ciclo de reaccién, bombea
de regreso el Ca? hacia las cisternas del reticulo sar-
coplasmico (SR) y se almacena ahi, unido en parte
a calsecuestrina.t *

Cuando la concentracién de Ca?* en el sarcoplas-
ma es baja, la troponina queda libre de su unién
con el Ca?, se une fuertemente a la actina, la tro-
pomiosina recupera su posicién inicial bloqueando
los sitios activos de la actina, se rompen los enlaces

actina-miosina y el sarcémero recupera su longitud
inicial, y se produce la relajacién (Figuras 1, 2y 3).

Si el proceso de entrada de Ca?* al RS es inhibido
por alguna causa, aunque no haya nuevos impul-
sos nerviosos, la relajacién no se produce. Esto es
lo que ocurre en actividades deportivas cuando el
musculo estda muy fatigado y hay poco ATP, el Ca?*
permanece en el sarcoplasma y se produce una con-
tracciéon mantenida de forma involuntaria; son los
llamados calambres.

Esto ultimo también nos sirve para explicar la
rigidez cadavérica que hace que apenas transcurri-
dos unos minutos después de la muerte, todos los
musculos comiencen a contraerse por deficiencias
en el funcionamiento de la bomba de Ca?* por falta
de ATP (Figuras 1, 2y 3).

Secuencia de eventos en la contraccion y
relajacion del musculo esquelético.

Pasos en la contraccion muscular
1) Descarga de la neurona motora.

2) Liberacién del trasmisor (acetilcolina) en la placa
terminal.
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3) Unidn de la acetilcolina con los receptores nicoti-
nicos de acetilcolina.

4) Conductancia del Na* y K* aumentada en la mem-
brana de la placa terminal.

5) Generacién del potencial de placa terminal.

6) Generacion del potencial de accion en fibras mus-
culares.

7) Diseminacion hacia adentro de despolarizacion a
lo largo de tubulos T.

8) Liberacién de Ca?* desde cisternas terminales del
reticulo sarcoplasmico y difusién hacia filamentos
gruesos y delgados.

9) Unién de Ca?* a troponina C, lo que descubre si-
tios de unién a miosina, de la actina.

10) Formacién de enlaces cruzados entre actina y
miosina, y deslizamiento de filamentos delgados so-
bre gruesos, lo que produce acortamiento.

Pasos en la relajacion muscular
1) Ca* bombeado de regreso hacia el RS.
2) Liberacién de Ca?* desde la troponina.

3) Cese de la interaccién entre la actina y miosina.

La rigidez cadavérica (rigor mortis)

Cuando morimos, lo que esparte de nuestra con-
dicién de ser vivo, experimentamos a las pocas ho-
ras de la muerte un hecho muy peculiar que recibe
el nombre de rigidez cadavérica.

Al sobrevenir la muerte, se origina un estado de
relajamiento o flacidez muscular generalizado; lue-
go, lenta y progresivamente, se instaura un proceso
de contraccién muscular. La rigidez cadavérica seria
el estado de tensién muscular progresiva y temporal
que sobreviene después del fallecimiento.

Al morir, el trasporte de oxigeno a los musculos
cesa y se interrumpen por consiguiente la oxidacién
aerdbica de los azucares, no puede regenerarse el
ATP y el musculo, desprovisto de ATP, no se relaja.
El tipo de fibra muscular predominante hara que
varien los tiempos de inicio y mantenimiento de la
rigidez cadavérica.

El mayor cambio que experimenta el musculo
una vez que ha cesado la vida tiene que ver con la
sintesis energética.

La interrupcién de la circulacién sanguinea pri-
va al musculo del aporte de oxigeno, la respiraciéon
celular se paraliza y surge la sintesis anaerébica de
energia, igual a la que se presenta en vida cuan-
do la persona atraviesa por estados anéxicos, solo

que en la condicién postmortem no existe el torren-
te sanguineo para la eliminacién de los produc-
tos de esa sintesis en el musculo y su reconversién
en el higado.

El sistema de sintesis energético, tan eficiente en
la vida a través de la glucodlisis aerdbica, el ciclo de
los acidos tricarboxilicos (Qque ocurre en las mitocon-
drias) y el sistema de citocromos (coenzimas de la
respiracion), con una produccién neta de 36 moles
de ATP por cada una de glucosa separada del gluco-
geno, pasa a ser una sintesis energética deficiente y
limitada donde por cada molécula de glucosa sepa-
rada del glucégeno, se producen 2 moles de ATP. Es
decir, durante la glucdlisis anaerébica se producen
16 veces menos de ATP que durante la aerdbica.

A la glucdlisis anaerébica se debe la acidifica-
cién del musculo luego de la muerte, de un pH de 7,0
a 7,2, hasta valores de 5,6 0 5,7 dentro de las prime-
ras 8 horas y luego un pH de 5,3 a 5,7 a las 24 horas
postmortem. El producto de la glucolisis anaerébica
da como resultado dcido lactico.’

La glucdlisis postmortem no transcurre a velocidad
constante durante todas sus fases. Inicialmente la ve-
locidad es relativamente rapida hasta que se produce
la eliminacién de la capacitancia y resistencia de la
membrana por la disminucién del pH, lo que permite
la difusién a través de las membranas, antes imper-
meables, de iones, y posibilita que se uniformice el pH.
De aqui en adelante la velocidad comienza a decrecer
hasta que el pH inactiva las enzimas glucoliticas, o
bien hasta que se terminan las reservas de glucdgeno.®

Este desarrollo normal de la glucélisis depende
de las condiciones premortales a las cuales estuvo
sometida la persona, como por ejemplo, el estrés, el
ejercicio, etcétera.

Debido a las diferentes situaciones de estrés, se
produce una descarga de adrenalina que degrada
rapidamente el ATP, dando lugar a una rapida aci-
dificaciéon por el acortamiento o desaparicion de
la denominada fase de demora, que no es mds que
aquel periodo inmediatamente postmortem en el
cual aun existen reservas de ATP.

Cuando ocurre un estrés prolongado antes de la
muerte, ayunos prolongados y aumento de la des-
carga de adrenalinag, las reservas glucogénicas se
agotardn rapidamente.

El RS no puede reacumular el Ca?* que pasa des-
de el sarcoplasma al no producirse ATP por falta de
energia para el funcionamiento de la bomba de Ca?*.

La interrelaciéon entre los filamentos de actina y
miosina se hacen permanentes y los musculos co-
mienzan a contraerse; esto se produce poco después
de la muerte.

La rigidez se instala cuando la reserva de ATP
disminuye por debajo del 85% de su valor normal y
alcanza su mdaxima intensidad cuando desciende a
menos del 15%.”
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El dacido lactico se encuentra en la naturaleza
en sus dos formas L(+) y D(-). La primera se forma
en las células musculares (por ello se llama acido
sarcoldctico) cuando se metaboliza la glucosa con
déficit de oxigeno. El acido L(+) lactico procede de la
reduccioén de acido piruvico:®

H

_0 i I
cH, —C—C7 % HC —C—COOH L)
O TOH  2H O42e O

En el vivo esto produce dolor y son los ya referi-
dos calambres.

El comienzo de la rigidez cadavérica depende de
factores internos (reserva de glucégeno y creatinfos-
fato, masa muscular, tipo predominante de fibra
muscular y factores externos, como la temperatura).

La rigidez nos da informacién sobre la ulti-
ma postura vital, diagnéstico de la muerte e in-
tervalo postmortal.

Condiciones que alteran la rigidez cadavérica

Temperatura (frio o calor).

Enfermedad.

Actividad fisica antes de la muerte.

Condiciones fisicas en las que se encontro el cuerpo.

Variables que intervienen en el desarrollo de
los fenémenos de rigidez cadavérica

Aceleran los fenémenos:
1. La vejez, la infancia y el frio aceleran.
2. En muertes violentas subitas, aparece pronto.

3. En los lactantes y recién nacidos aparece y desa-
parece rapidamente.

4. El agua fria o el clima helado aceleran su inicio y
prolongan su duracion.

Retrasan los fenémenos:

1. Las ropas abrigadas, cobertores en el lecho de
muerte y el calor interior o exterior la retardan.

2. En muertes lentas es tardia.

3. El agua caliente o templada, asi como el clima
caliente, retardan su inicio y acortan su duracién.

Orden de aparicion de la rigidez cadavérica
en los distintos musculos del cuerpo

El rigor mortis no aparece en todos los musculos
simultaneamente.

Todos los musculos entran en rigidez tanto si son
de fibra lisa como de fibra estriada. Los érganos que
tienen musculos de fibra lisa, las fibras cardiacas

del corazén y el musculo estriado del diafragma, es-
tan rigidos entre los 30 minutos a las 2 horas de la
muerte. La musculatura estriada esquelética inicia
la rigidez entre las 3 a 6 horas de la muerte.

La rigidez aparece progresivamente y tiene mu-
cho que ver con la posicién del cadaver, y el orden de
produccion varia con la postura.

En un cadaver en decubito supino y con la cabe-
za levantada respecto del plano corporal, segun la
mayoria de los autores, se produce en el siguiente or-
den: mandibula inferior y musculos orbiculares de
los parpados, cara, cuello, brazos, piernas, tronco.
El cadaver acaba constituyendo un bloque sélido.

Pero la secuencia con que se instaura la rigidez ge-
neralmente no es uniforme, segun los distintos autores.

Nysten’ refiere que la rigidez comienza por la
mandibula y la nuca, seguida del tronco, los miem-
bros superiores y los miembros inferiores.

Brouardel®® ha escrito que la rigidez cadavérica
comienza por las vesiculas seminales, probablemen-
te pensando en los cuadros asficticos, sigue por la
mandibula, el cuello y el resto de los musculos, y
afirma que la rigidez de los miembros inferiores es
previa a la de los superiores, que los musculos de los
dedos son los que mantienen la rigidez mas tiempo
y que el 6rgano que ha sido el ultimo en entrar en
rigidez es también el ultimo en perderla.

Barahona afirma que empieza por el maxilar in-
ferior, luego el cuello y los parpados, los miembros
inferiores y, por ultimo, los musculos de los miem-
bros superiores y del tronco.

Sommer-Larcher dice que se inicia por la man-
dibula, casi simultdneamente en los miembros infe-
riores y la nuca y después los miembros superiores.

Esto es debido a la variabilidad que ofrece, a
la experiencia de los autores y al desconocimiento
que existia en los mas antiguos sobre la fisicoqui-
mica del fenémeno.

En cualquier caso se instaura una contractura
atlética isométrica, resaltando los relieves mus-
culares, con un ligero predominio flexor. Por el
contrario, teniendo en cuenta la importancia que
tiene el grado de hidratacién o deshidratacién
muscular si el cadaver quedase en posiciéon ver-
tical invertida (cabeza abajo), o con los pies mas
elevados, el ritmo se hace inverso. En el caso de un
crucificado, la deshidratacién corporal superior y
el edema y la congestién inferior hacen que la ri-
gidez comience muy rapidamente por arriba y sea
lenta en la parte inferior.

En condiciones normales, una persona bien ali-
mentada, con su sistema nervioso y muscular intac-
to y causa de muerte natural, la rigidez comienza
generalmente en la articulacién temporomandibu-
lar entre 2 y 4 horas después de la muerte. Poste-
riormente se extiende a toda la musculatura y es
completa a las 8 a 12 horas y es maxima a las 24
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horas. Inicia su desaparicién entre las 36 a 48 horas
y termina a los 2 a 4 dias de la muerte.

Se ha generalizado la llamada regla de Ni-
derkorn, segun la cual la rigidez es precoz antes de 3
horas; normal entre 3 y 6 horas; tardia entre las 6 y
9 horas y muy tardia mas alla de las 9 horas.™

La rigidez cadavérica generalmente se mide en
leve, moderada y completa. Esto es totalmente sub-
jetivo, pero la percepcién de rigidez en una articu-
lacién corresponde al nivel leve; la dificultad para
mover una articulacién es indicador del nivel mo-
derado; y cuando se tiene que usar gran fuerza se
considera completa.

Otra forma de cuantificar la rigidez y que con-
sideramos mas clara y certera para determinar el
cronotanatodiagndstico o intervalo postmortal es:
ausente, maximo 1 hora; parcial incipiente, hasta
3 horas; generalizada reductible muy facilmente, 6
a 10 horas; generalizada reductible facilmente, mas
de 12 horas; generalizada reductible con dificultad,
alrededor de 18 horas; generalizada e irreductible,
alrededor de 24 horas (Tabla 1).

Caracteristicas observadas durante la
rigidez cadavérica

a) Las pupilas se contraen debido al endureci-
miento de los musculos del iris.

b) Se puede presentar piel anserina (piel de gan-
so) debido a la rigidez que también se produce en los
musculos erectores de los foliculos pilosos.

¢) Eyaculaciones postmortem del liquido semi-
nal en varones por contraccién de los musculos de
las glandulas seminales.

d) En raras ocasiones, si el utero esta en labor de
parto en el momento de la muerte, el rigor mortis puede
hacer que el utero se contraiga y expulse el feto.

e) En el corazoén, la contractura del ventriculo
izquierdo puede ser confundida con hipertrofia de
ese ventriculo.

Ley de la rigidez cadavérica de Nysten

Nysten vio la correlacién existente entre la pre-
cocidad de la contractura y su intensidad y du-
racion, por lo que: “Cuando la rigidez comienza

Tabla 1.
CRONOTANATODIAGNOSTICO
Rigidez Cadavérica Livideces Temperatura Data De Muerte
Rigor Mortis Livor Mortis Algor Mortis Diem Mortis
Ausente Ausentes Caliente Maximo 1 H
‘ P.ar.cial .Pe.ql{eﬁas Caligr}te Hasta 3 Hs
incipiente incipientes o tibio
Generalizada ger?;?ar}?zzfjas
redt]1CFIb|e desaparecen Tibio De 6a10Hs
muy facilmente . L
a la vitropresion
Generalizada
reductible Menos tibio Mas de 12 Hs
facilmente Grandes
lizad generalizadas
G .
eneralizada No , Alededor
reductible desaparecen Frio de 18 Hs
con dificultad ala
vitropresiéon
Generalizada i Alrededor
eirreductible Muy Frio de 24 Hs
Presencia de mancha verde de putrefaccién abdominal Mas de 36 Hs

Este cuadro se fundamenta en una temperatura ambiental de entre 15y 20 °C.
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precozmente es de intensidad escasa y duracion li-
mitada; cuando la rigidez comienza tardiamente la
intensidad es notable, y su duracién, prolongada”.
Esto se relaciona directamente con el metabolismo
muscular, la concentracién del ATP y el tipo de fibra
muscular predominante.

Siguen la Ley de Nysten:

Los nifios y ancianos presentan rigidez precoz,
débil y corta.

En los individuos atléticos la rigidez es mas tar-
dia e intensa.

Ante el cansancio la rigidez es precoz y débil.

En las muertes violentas la rigidez es intensa
y duradera.

En las enfermedades de larga evolucién, la rigi-
dez es precoz, débil y corta.
El edema dificulta la rigidez.

Las hemorragias intensas propician rigidez pre-
coz, corta y débil.

No siguen la Ley de Nysten:

Muertes por procesos convulsivantes, donde la
rigidez es precoz, intensa y duradera.

Intoxicaciones: la rigidez es precoz
y duradera.

Electrocucioén: rigidez precoz, pero intensa.

Hipertermia: rigidez precoz, intensa, pero
poco duradera.

Congelacion: la rigidez donde es casi instanta-
nea, intensa y muy duradera.

intensa

La relajaciéon muscular en el muerto

La rigidez cadavérica desaparece generalmente
en el mismo orden en el que se instaura y es produc-
to de la putrefaccion que desestructura las proteinas
musculares.

El tiempo de comienzo depende del tipo de fibra
muscular predominante, de las caracteristicas del
cadaver (nifio, anciano, tamafio, peso, si tenia un
proceso infeccioso, desnudo, vestido, etc.) y de las
condiciones ambientales (temperatura, humedad,
luz, lugar donde se encuentra, etc.).

El proceso natural mediante el cual se termina
la rigidez cadavérica esta asociado a muchos cam-
bios quimicos y bioquimicos: la disociacién de la
actomiosina, la ruptura del sarcémero por desinte-
gracioén de la linea Z, protedlisis, aumento del pH y
de la capacidad de retencién de liquido asociados
a la reorganizacion intramolecular de las proteinas
lo que determina cambios en la carga eléctrica, y
aumento de la presiéon osmoética.

La protedlisis que ocurre a nivel de las proteinas
sarcoplasmaticas produce liberacién de iones Ca* y
captacioén de iones K* y Na*, los cuales ayudan a in-
crementar la capacidad de retencién de agua, cam-

biando al mismo tiempo las cargas iénicas, lo que
produce un incremento en el pH.

La protedlisis que ocurre durante este proceso es
realizada por enzimas catepsinicas almacenadas
en estado vivo en los lisosomas. Cuando el pH des-
ciende, estas enzimas se liberan y empiezan a de-
gradar la estructura proteica del musculo. Esto se
acompaiia de la oxidacién de lipidos, la formacién
de nucleétidos, amoniaco, sulfuro de hidrégeno,
acetaldehido y acetona, degradacién del ATP con
formacién de hipoxantina, originandose los olores
caracteristicos del cadaver.’®

Espasmo cadavérico

El espasmo cadavérico, llamado signo de Puppe
o de Taylor, es una rigidez instantdnea, inmediata a
la muerte, que fija la actitud o postura que tenia el
individuo en el momento de morir.**

Generalmente se localiza en un segmento cor-
poral y excepcionalmente en todo el cuerpo, se pre-
senta preferentemente en las muertes violentas por
lesiones del sistema nervioso central, corazén, ful-
guracion, y se puede presentar en casos de victimas
de ahogamiento que quedan agarrados a la hierba,
pastos u otros materiales y proveen evidencia de
vida en el momento de entrada al agua. El individuo
estaba en plena actividad muscular (contraccién) y
bajo una intensa emocién.’

El espasmo cadavérico a menudo cristaliza
la altima actividad que el inerte realizé antes de
la muerte.’s 7

Como la resintesis del ATP depende del suminis-
tro de glucégeno y oxigeno, en la contraccién previa
a la muerte se ha consumido mucho glucégeno en
ese sector o sectores musculares y el oxigeno no pue-
de llegar, de modo que la contraccién determinada
voluntariamente en vida se mantiene después de la
muerte violenta debido a que no hay ATP disponible
para que los iones calcio sean llevados al RS y se
produzca la relajacién.

No hay paso por la etapa de relajaciéon muscular
caracteristico de la rigidez cadavérica por el meca-
nismo mencionado. Ninguna otra condicién puede
simular espasmos cadavéricos y no puede ser produ-
cido por ningiin método después de la muerte.

Su importancia médico legal radica en que su
presencia contribuye al diagnoéstico del cardacter sui-
cida de una muerte. El espasmo cadavérico, al igual
que la rigidez cadavérica, desaparece al comenzar
la putrefaccion.

Tipos de fibras musculares

Los musculos esqueléticos no son homogéneos
en relacion con el tipo de fibra que los componen.
Este hecho se presenta como relevante en los pro-
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cesos de seleccién y orientacién deportivas. En los
paises de alto desarrollo deportivo, es frecuente el
andalisis de las biopsias del musculo esquelético, con
el propésito de determinar, desde la mads temprana
edad, qué tipo de fibra predomina en determinados
musculos.’®

La variabilidad de los tipos de fibra muscular
y el porcentaje en la composicién de los musculos
hara que las caracteristicas de la contraccién fisio-
16gica, la rigidez cadavérica y el espasmo cadavéri-
co sean diferentes segun el tipo de fibras muscular
predominante.

Existen tres tipos fundamentales de fibras muscula-
res esqueléticas:

Fibras Tipo I: también conocidas como fibras
rojas, lentas, oxidativas o ST (slow twich), o SO (slow
oxidative). La denominacién roja se debe a que pre-
sentan una mayor cantidad de mioglobina.

A diferencia de otras fibras, las fibras rojas
presentan un menor nimero de miofibrillas y un
sarcoplasma abundante. La denominacién de oxi-
dativa se debe a que su metabolismo es fundamen-
talmente aerdbico. Sus caracteristicas histoldgicas
y bioquimicas son: una rica capilarizacién, mayor
cantidad de mitocondrias por unidad de area, ma-
yor presencia de todas las enzimas claves del me-
tabolismo aerdbico, bajo contenido de glucégeno,
baja actividad de la bomba de Ca?*, contraccién
lenta y mantenida.

Se encuentra en los musculos posturales: abdo-
minales, musculos del antebrazo, etc.

Cuanto mas se usa un musculo en la vida diaria,
el porcentaje de fibra Tipo I, sera mayor.

Fibras Tipo II: también denominadas fibras
rapidas o blancas. Realmente hay dos clases de fi-
bras rapidas Tipo II, dependiendo del tipo de meca-
nismo energético que predomine en ellas, Tipo II A
y Tipo II B.

Fibras Tipo II A: presentan los dos metabolis-
mos energéticos (aerébico y anaerdbico), con predo-
minio del aerdbico. A estas fibras se las denomina
fibras rapidas oxidativas-glucoliticas o FOG (fast
oxidative glycolitic). Contienen una gran cantidad de
mioglobina, mitocondrias y vasos sanguineos.

Fibras Tipo II B: presentan una débil activi-
dad aerébica, y una mayor cantidad de enzimas
responsables del proceso degradativo de la glucosa
por la via anaerdbica, es decir, en este tipo de fibras
el componente anaerdbico lactacidémico estd muy
desarrollado. Por lo tanto, estas fibras se denominan
rapidas glucoliticas o FG (fast glycolitic). Tienen me-
nos mioglobina, mitocondrias y vasos sanguineos.

Contienen una gran cantidad de glucégeno, lo
que significa que el azucar o las calorias se almace-
nan muy cerca de su fuente de provisiones, ya que
la energia se agota rapidamente. El ATP se divide
extremadamente rdpido, es por eso que la fatiga
muscular es mas rapida.

Los tres tipos de fibra muscular se diferencian
por sus propiedades histologicas y bioquimicas, y el
grado de su participacién activa dependera del tipo
de trabajo que se realice. Las fibras lentas (Tipo I) es-
tan adaptadas para el trabajo de resistencia de tipo
aerdbico, las fibras glucoliticas (Tipo II B) estdn mas
adaptadas al trabajo de tipo anaerébico lactacidé-
mico, mientras que las fibras oxidativo-glucoliticas
(Tipo II A) responden con eficacia a ambos tipos
de trabajo.! 2°

La distribuciéon de las fibras rapidas gluco-
liticas y las lentas oxidativas estan condiciona-
das genéticamente.

Es necesario tener en cuenta que no hay ningin
musculo perteneciente a los grandes grupos muscu-
lares de nuestro organismo que esté exclusivamente
constituido por una sola clase de fibras musculares.

El porcentaje de fibras lentas (Tipo I) es diferen-
te en los distintos musculos. El biceps, por ejemplo,
presenta en promedio un 49% de fibra lenta, el tri-
ceps 33%, el deltoides 47% y el sartorio 58%.

A continuacién listamos los musculos que tienen
de mayor a menor concentracion de fibras de tipo I,
IT Ay II B (fibras musculares de contraccion lenta a
rapidas):

e Corazdén

e Antebrazos y musculos del cuello

e Abdominales y musculos de las pantorrillas
e Hombros, biceps, triceps

e Pecho y musculos de la espalda

¢ Tendodn de la corva

Con la edad, disminuye el nimero de fibras ra-
pidas y se produce en ellas el proceso de hipotrofia
de una manera mas rapida que el observado en las
fibras lentas.

El siguiente cuadro resume las caracteristicas fi-
siolégicas y bioquimicas de los tres tipos de fibras
musculares (Tabla 2).

Teniendo en cuenta el tipo de fibras musculares
predominantes, se puede explicar la ley de Nysten,
ya que la rigidez cadavérica se establecera y desapa-
recerd con mayor o menor rapidez dependiendo del
porcentaje de una u otras fibras.
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Tabla 2.
FIBRAS FIBRAS FIBRAS
OXIDATIVAS OXIDATIVAS - GLUCOLITICAS ) GLUCOLITICAS
LENTAS (Tipo I) RAPIDAS (Tipo Il A) RAPIDAS (Tipo Il B)
CARACTERISTICAS
ESTRUCTURALES
Diametro de la fibra Pequefa Intermedia Grande
Contenido de mioglobina Abundante Abundante Escasa
Mitocondrias Abundante Abundante Escasa
Capilares Abundante Abundante Escasa
Color Rojo Rojo palido Blanco (palido)
CARACTERISTICAS
FUNCIONALES
Caracteristicas de Gran capacidad por
general ATP y método medio de la respiracion
utilizado celular aerdbica
(oxigeno dependiente)
Ritmo de hidrolisis
de ATP por parte de la Lento Rapido Rapido
ATPasa de la miasona
Velocidad de contraccion Lento Rapido Rapido
Resistencia a la fatiga Alta Intermedia Baja
Creatincinasa Menor cantidad Cantidad intermedia Mayor cantidad
Depésito de glucdgeno Escaso Intermedio Alto
Orden de reclutamiento Primeras Segundas Terceras

Lugar donde
abundan las fibras

Funcion primaria

Mdsculos posturales

Mantienen la postura y
actividades aerébicas

Musculos de los
miembros inferiores

Caminar, correr

Musculos de los
miembros superiores

Movimientos rapidos e
intensos de corta

de las fibras de resi )
e resistencia

duracién

Bi
1.

2.

10.
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Resumen

La isquemia mesentérica aguda (IMA) es consecuencia
de la oclusion de la arteria mesentérica superior (AMS)
por trombosis o embolia, y es considerada la mas letal
del sindrome de abdomen agudo. Se presenta el caso de
paciente femenina de 69 arios con clinica difusa y confir-
macion diagnéstica radioldgica, El objetivo de este caso
clinico es proporcionar una revisién bibliografica actual
del tema y facilitar la adecuada actuacion ante este pro-
blema de salud de amplio compromiso sistémico, y de
aparicién no tan infrecuente.

Palabras claves. Isquemia mesentérica aguda, oclu-
sion de arteria mesentérica superior.

Correspondencia. Dr Andrés | Vanrell
Correo electrénico: jvanre@hotmail.com

Acute mesenteric ischemia: a
purpose of a case

Summary

Acute mesenteric ischemia (IMA) is a consequence of oc-
clusion of the superior mesenteric artery (AMS) by throm-
bosis or embolism; and it is considered the most lethal
of acute abdomen syndrome. The case of a 69-year-
old female patient with diffuse clinic and radiological
diagnostic confirmation is presented. The objective of
this clinical case is to provide a current bibliographic
review of the topic and facilitate adequate action in
the face of this health problem with a broad systemic
commitment, and with no appearance so infrequent.

Key words. Acute mesenteric ischemia, occlusion of up-
per mesenteric artery.

Caso Clinico

Paciente femenina de 69 anos, quien refiere do-
lor abdominal difuso de ocho dias de evolucion,
asociado a distensiéon abdominal, hiporexia y depo-
siciones liquidas escasas.

Materiales y métodos

Se realizé tomografia computada multidetector
(TCMD) de abdomen y pelvis con contraste endove-
noso, con tomégrafo Toshiba Activion 16.
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Hallazgos imagenologicos

Se evidencia neumatosis intestinal, signos de
necrosis transmural pdlida y oclusién completa del
tercio proximal de la arteria mesentérica superior
y oclusién parcial de la arteria mesentérica inferior
(Figuras 1, 2, 3y 4).

Discusion
La isquemia mesentérica aguda (IMA) es conse-

cuencia de la oclusién de la arteria mesentérica su-
perior (AMS) por trombosis o embolia.!®

e Causas

1) Embolos: debido a enfermedad cardiaca reu-
matica, fibrilacion auricular crénica, infarto agudo

Figura 1. Tomografia computada multidetector (ICMD)
de abdomen y pelvis sin contraste endovenoso, corte
sagital. Se evidencia neumatosis intestinal, expresada
por colecciones lineales de gas en sector no declive de
asas de ileales (flechas).

Figura 2. Tomografia computada multidetector (ICMD)
de abdomen y pelvis con contraste endovenoso, corte
sagital. Se advierte perfusion diferencial entre asas de
yeyuno en flanco izquierdo y asas de ileon en fosa iliaca
derecha con ausencia de impregnacion parietal de asas
de ileon en linea media a diferencia de asas yeyunales
ubicadas en flanco izquierdo. Este hallazgo es consistente
con necrosis transmural pdlida (flechas).

Figura 3. Tomografia computada multidetector (TCMD)
de abdomen y pelvis con contraste endovenoso, corte
coronal. Se identifica oclusion completa del tercio
proximal de la arteria mesentérica superior (flechas).

Figura 4. Tomografia computada multidetector (TCMD)
de abdomen y pelvis con contraste endovenoso, corte
sagital. Se identifica oclusion completa del tercio
proximal de la arteria mesentérica superior y oclusion
parcial de la arteria mesenterica inferior (flechas).

de miocardio y endocarditis bacteriana; también
aparecen por desprendimiento espontdneo de pla-
cas ateromatosas de la aorta o manipulacién de
catéteres durante una angiografia y traumatismos
operatorios.

2) Trombos: por estenosis arterioesclerdtica. La
IMA puede aparecer en enfermedades que provocan
vasculitis como el lupus eritematoso sistémico, der-
matomiositis, poliarteritis y purpura de Scholein-
Henoch.

e Patogenia

La AMS nace de la cara anterior de la aorta ab-
dominal en dngulo agudo, situaciéon que la hace
susceptible de oclusiéon embdlica. Las embolias se
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asientan en zonas de estrechamientos anatémicos
normales, el primero de los cuales aparece en su pri-
mera gran rama: la arteria célica media, vaso que
permite la continuidad en la perfusién del yeyuno
proximal, por lo que sufren isquemia el intestino
delgado remanente y el colon derecho; mientras
tanto, la trombosis aguda de la AMS ocurre en el es-
trechamiento arterioesclerético cerca de su origen."
2 %4 Existen dos tipos:

De origen arterial:

- Embolia arterial: representa el 50% de los episo-
dios de IMA. Los émbolos se originan en la auricula
o ventriculo izquierdos o en una lesién valvular. Las
arritmias constituyen el factor precipitante mas co-
mun, y con menor frecuencia la cardioversion y el
cateterismo.

- Trombosis arterial: representa 15% de los casos
de IMA y afecta a pacientes de edad avanzada, con
una marcada arterioesclerosis. La vasculitis, las en-
fermedades trombogénicas y el aneurisma de aorta
constituyen también factores de riesgo.

- Isquemia mesentérica no oclusiva: representa el
20-30% de los episodios de IMA como consecuencia
de vasoconstriccion esplacnica (choque hipovolémi-
co, insuficiencia cardiaca, sepsis, arritmias, infarto
agudo de miocardio, insuficiencia renal y cirugia
cardiaca o abdominal mayor).

- Isquemia focal segmentaria: un corto segmen-
to de intestino se ve comprometido por embolias de
colesterol, vasculitis, traumatismos o lesiones por
radiacion.

De origen venoso:

- Trombosis venosa mesentérica (TVM), que in-
cluye tres variantes: aguda, subaguda y crénica. Son
muchas las causas que la provocan y entre estas fi-
guran las primarias (deficiencia de antitrombina
III, proteina C o S, policitemia vera, trombocitosis,
neoplasias, anticonceptivos orales, embarazo, esple-
nectomia, anemia de células falciformes, asi como
sindrome mieloproliferativo) y las secundarias (pro-
cesos sépticos intraabdominales: apendicitis aguda,
diverticulitis, colangitis, perforacién gastrointesti-
nal, abscesos, pancreatitis aguda y crénica, enfer-
medad inflamatoria intestinal, hipertensién portal,
gastroenteritis aguda, neoplasia y traumatismo ab-
dominal).% 567

¢ Diagnéstico imagenoldgico: %°

-Radiografia simple de abdomen: excluye
la perforacién y la oclusién intestinal.

-Ecografia Doppler: itil para identificar signos
de trombosis venosa esplenoportal o mesentérica.

-Tomografia computada: demuestra la oclu-
sién de los vasos, engrosamiento y dilatacién de las

asas, presencia de ascitis, gases en la vena porta o el
infarto esplénico.

Los signos tomograficos de isquemia intestinal son:

a) Isquemia palida: pared intestinal adelga-
zada, marcada disminucién o ausencia de impreg-
nacién parietal posterior al uso de contraste.

b) Isquemia arterial parcial o transitoria:
engrosamiento parietal, hiperemia “reactiva”.

¢) Isquemia por interrupcion del drenaje
venoso: engrosamiento parietal, congestién me-
sentérica.

d) Neumatosis intestinal y gas intravascu-
lar portomesentérico: acumulacién lineal de gas
en la pared del intestino.

e) Peritonitis: el neumoperitoneo es un marca-
dor de necrosis transmural completa, con ulceracién
focal o multifocal de la pared intestinal y perfora-
cién posterior.

f) Ascitis: es un signo inespecifico de isquemia.

- Resonancia magnética nuclear: es de ele-
vada sensibilidad y especificidad para detectar este-
nosis u oclusiéon de la AMS o del tronco celiaco, asi
como para la identificaciéon de una TVM, sin em-
bargo, no es util para diagnosticar las formas no
oclusivas o para identificar oclusiones en las ramas
distales.

¢ Tratamiento ¢°
Médico:

- Medidas generales: reanimacién y monitori-
zacion del enfermo, estabilizacién hemodinamica,
optimizar la funcién cardiaca, evitar farmacos va-
sopresores y reponer electrdlitos, reposo digestivo,

descompresién intestinal y administracién de anti-
bidticos por via intravenosa.

- Medidas especificas: cateterismo arterial percu-
taneo para infundir papaverina intraarterial.

Quirurgico:

Su propésito es repermeabilizar la luz del vaso
ocluido y extirpar el tejido necrético. En las formas
no oclusivas, solo se realizara si hay peritonitis.
Debe mantenerse la perfusion de papaverina, antes,
durante y después de la cirugia.

Conclusion

La isquemia intestinal es una afeccién grave pro-
vocada por fenémenos oclusivos y no oclusivos de la
circulacién arterial y venosa mesentérica superior,
de dificil diagnéstico y pronéstico ominoso, cuyo
tratamiento exige medidas médicas intensivas, asi
como cirugia de revascularizacién y reseccién del
intestino necrosado.
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Resumen The Argentine Medical Association
Con motivo del centenario del Rotary Club de Buenos qnd the Rotary Club of Buenos
Aires (RCBA), se describe su relacion con la también cen- Aires. The rotary mission and its

tenaria Asociaciéon Médica Argentina (AMA), a través de . . . . .
personalidades que pertenecieron a ambas entidades. relatlonshlp with medicine

Resefiamos la mision rotaria y su relacion con la medi-
cina. Summary
On the occasion of the centenary of the Rotary Club of
Palabras claves. Asociacién Médica Argentina, Ro-  Buenos Aires (RCBA), its relationship with the also cen-
tary Club de Buenos Aires. tennial Argentine Medical Association (AMA) is descri-
bed, through personalities that belonged to both entities.
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Vivimos en un mundo cada vez mas interrelacio-
nado, y la Asociaciéon Médica Argentina (AMA) y el
Rotary Club de Buenos Aires (RCBA) no son ajenos a
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La AMA y el RCBA estan muy ligados a un prin-
cipio fundamental que es la solidaridad con la co-
munidad, con cada uno de sus hombres y mujeres,
con todo aquello que necesita de la asistencia, la
calidez y el amor. Estas dos instituciones centena-
rias merecen un especial reconocimiento por el gran
compromiso y la responsabilidad que tienen para
desempenar sus actividades con eficiencia y efica-
cia.

El Rotary Club de Buenos Aires celebrd su cente-
nario el 8 de noviembre pasado (1919-2019). En la
programacién de los distintos eventos del afio, tu-
vieron un especial lugar las reuniones sociales que
se desarrollaron en la Asociacién Médica Argenti-
na y esto permitié entrelazar aiun mas los vinculos
que unen a los médicos agrupados en el RCBA y que
también pertenecen a la AMA.

La Asociacién Médica Argentina, el Poder Ejecu-
tivo Nacional (PEN) y la Legislatura de la ciudad
de Buenos Aires, entre otros, reconocieron la trayec-
toria centenaria del Rotary Club de Buenos Aires y
apoyaron sus actividades conmemorativas durante
el afio 2019 (Figura 1).

Figura 1. Logos de la Asociacion Médica Argentina y del
Rotary Club de Buenos Aires.

ROTARY CLUE DE

BUENOS AIRES
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P
40
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REPUBLICA ARGENTINA

Origen y motivacion del Rotary Club

Este club fue el primero en el pais. Fue su padrino
el Rotary Club de Montevideo, el primero en Améri-
ca del Sur (1918). Debe destacarse que la fundacién
de la filial de Buenos Aires se produjo 14 anos des-
pués de la creacién del primer Club del Rotary en
el mundo en 1905, en Chicago, Estados Unidos, por
iniciativa del Dr. Paul Harris (1868-1947). El primer
club rotario en América Latina fue el de La Habana,
Cuba (1916), uniendo en nuestro continente la idio-
sincrasia anglosajona con la Iberolatinoamericana.
El Rotary se constituye asi, en nuestros dias, como
una organizacién sin fronteras y de caracteristica
global o universal, presente en mas de 200 paises y
con mas de 1.200.000 miembros.

Conecta personas virtuosas con un importante
compromiso, responsabilidad y generosidad con el fin
de servir al préjimo y que se agrupan con la misién de
hacer bien al mundo. Un verdadero fin humanitario.
Un principio que la medicina tiene en su misma esen-

cia, frente al individuo que padece una enfermedad y
busca ayuda en los profesionales de la salud.

Inicios de la Asociacion Médica Argentina

En la Republica Argentina, en 1891, se cred la
Asociacion Médica Argentina (AMA) como organi-
zacion cientifica, sin fines de lucro, que agrupaba
a los médicos del pais y cuyos objetivos fundamen-
tales eran el perfeccionamiento y la actualizacién
profesional puestos al servicio de la comunidad. De
tal manera que se constituyé como un ambito que
promovia la ciencia médica y mejoraba la salud y el
bienestar social de nuestra poblacién. El afio proxi-
mo cumplird su 130° aniversario.

El 4 de agosto de 1891 se realizé en el antiguo
Colegio Nacional Buenos Aires, en la calle Bolivar
263, la primera reunién preparatoria, presidida por
el Dr. Pedro Roberts (1844-1924), oftalmdlogo, con
los primeros 75 médicos. Era el germen de la inmi-
nente Sociedad Médica Argentina. Un mes después,
el 5 de septiembre, en el mismo colegio, se consti-
tuyé su primera comisién directiva, presidida por
el Dr. Emilio Coni (1855-1928), higienista y primer
demoégrafo argentino; alli se firmé el acta fundacio-
nal con 106 miembros. Asi empezaron las primeras
sesiones cientificas. Aquellos médicos fundadores
formaban parte de esa generacién de personalida-
des de la década de 1880 que marcaron un hito en
nuestra historia nacional. Los principales médicos
de nuestro pais, la elite de nuestra medicina, se reu-
nieron y se agruparon en la AMA, forjando nuestra
historia médica.

Cabe destacar que 1891 fue un afio de caracte-
risticas particulares y fue precedido por la famosa
crisis o Revolucién del 90, con los conocidos aconte-
cimientos sociales y politicos que sacudieron el pais.
El Dr. Carlos Pellegrini (1846-1906) fue el presidente
de la Nacién Argentina entre 1890 y 1892. En medio
de estas adversidades aquel grupo de médicos de-
safié su época y cred una instituciéon que crecid, se
desarroll6 y perdura hasta nuestros dias.

La Sociedad Médica Argentina funciond sucesi-
vamente en cuatro sedes, hasta que se instald, en
1918, donde se encuentra actualmente. En 1913
cambié el nombre por el de Asociaciéon Médica Ar-
gentina. En 1917, obtuvo de la Municipalidad de la
Ciudad de Buenos Aires el terreno que ahora ocupa
en la Avenida Santa Fe 1171, con un edificio que fue
inaugurado el 7 de mayo de 1918, su quinta y ulti-
ma sede. Cincuenta afios después, el inico presiden-
te argentino médico, el radical Dr. Arturo Umberto
[llia (1900-1983), cedié el terreno a perpetuidad.

Inicios del Rotary Club de Buenos Aires

El Rotary Club de Buenos Aires nacié un sabado
8 de noviembre de 1919, al mediodia, en una resi-
dencia sobre la tradicional calle Florida entre La-
valle y Tucumadn, el Jockey Club Argentino, con la
presidencia del periodista e historiador Jorge Adolfo
Mitre (1884-1966), director del diario La Nacién, y
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un reducido numero de distinguidas personalidades
del aquel Buenos Aires, que dejaba de ser la gran al-
dea debido a su rapido crecimiento por las inmigra-
ciones europeas. Hacia un afio que habia finalizado
la Primera Guerra Mundial. Aqui era la época de la
primera presidencia del radical Dr. Hipélito Yrigo-
yen (1916-1922), quien habia asumido, por primera
vez, a través del sufragio secreto y obligatorio.

A partir del Rotary Club de Buenos Aires, el mo-
vimiento rotario se extendié a todo el pais. Actual-
mente, entre los clubes de Argentina —que llegan
a casi 600- es el que tiene la mayor cantidad de
miembros; ademas, la historia nos ensefia que tuvo
y tiene importantes dirigentes que lo transformaron
en un club especial gracias a sus numerosos proyec-
tos y actividades.

Llegamos ast al 8 de noviembre de 2019, a los 100
afios del RCBA y del Rotarismo Argentino. El presi-
dente del centenario del RCBA, el Dr. Elias Hurtado
Hoyo, celebr6 este acontecimiento en un distinguido
sector de La Rural, Predio Ferial de Buenos Aires, don-
de estuvo presente todo el Rotarismo Argentino. Lo
acompanaron lideres latinoamericanos del Rotary
Internacional, como Luis Vicente Giay, Mario César
de Camargo, Carlos Speroni, Daniel Elicetche, Héc-
tor Gerona, Eduardo Chehtman, Francisco Campos y
Waldemar Pereyra de Nascimento, entre otros.

Los médicos en el Rotary Club de Buenos Aires

Siete anos después de su fundacién, en 1926, el
Rotary Club de Buenos Aires fue presidido por un
médico, el Dr. Cupertino del Campo (1873-1967,
pediatra), quien fue reelegido. Reconocido por su
fecunda actividad rotaria, llegé a ser el primer ar-
gentino Gobernador del Distrito 63 (Que comprende
Argentina, Brasil y Uruguay). En su gestion se edi-
t6 la primera publicacién rotaria a nivel nacional
llamada EI Rotarismo argentino, que circulé durante
mas de dos décadas y que reflejaba la actividad ro-
taria en el pais (Figura 2).

A partir de él, otros médicos presidirian el club:
Alejandro Ceballos (cirujano general), David ]. Spi-
netto (traumatdlogo), Alberto Marque (pediatra
y radiélogo), Nerio Rojas (médico legista), Alberto
Carlos Taquini (investigador clinico y cardiélogo),
Carlos Enrique Ottolenghi (traumatélogo), Celes-
tino Jorge Lebrén (cirujano general y ginecélogo),
Horacio Rodriguez Castells (tisioneumondlogo), Luis
Julio Gonzdalez Montaner (tisioneumondlogo), Bal-
tasar Martinez Briones (clinico), Enrique Braun Es-
trugamou (cirujano general), Eduardo A. Rousseau
(cirujano general y urélogo) y Elias Hurtado Hoyo
(cirujano toracico). Casi todos ellos fueron socios de
la AMA, y tres de ellos, presidentes de la Asociacién
(Ottolenghi, Gonzalez Montaner y Hurtado Hoyo)
(Figura 3). En casi todas las décadas desde su funda-
cién, hubo uno o mas médicos que dirigieron a este
club, con la impronta propia de su profesion.

Figura 2. Dr. Cupertino del Campo,
primer médico presidente del RCBA.

Figura 3. Expresidentes de la AMA y del RCBA. El Dr. Hurtado Hoyo, ademds, fue Presidente del Centenario del

RCBA y actual Presidente de Honor de la AMA.

Dr. Carlos Enrique Ottolenghi
(1904-1984)

Dr. Luis Julio Gonzalez Montaner
(1930-2014)

Dr. Elias Hurtado Hoyo
(n.1937)
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Los premios Nobel Bernardo Houssay (de Medi-
cina, 1947), Luis Federico Leloir (de Quimica, 1970)
y Carlos Saavedra Lamas (de la Paz, 1936) fueron
socios honorarios del Rotary Club de Buenos Aires.
Debemos destacar que el Dr. Bernardo Houssay fue
también socio de la Asociacién Médica Argentina
y tuvo una destacada actuacion cientifica en la So-
ciedad Argentina de Biologia que funcionaba en la
AMA.

Es por todos conocido que son los hombres los
que le dan grandeza a una institucién, pioneros y
sucesores, por eso rescatamos los nombres de estos
médicos que estuvieron en ambas instituciones.
Cada uno de ellos, ejemplo de una época.

La misiéon rotaria y su relaciéon con la medi-
cina

Entre los programas del rotarismo se destacan
los relacionados con la salud y la calidad de vida.
Enfermedades de la vista, malformaciones congé-
nitas, enfermedad de Chagas-Mazza, SIDA o HIV,
adicciones, son algunas de las patologias en que se
han enfocado en estos anos. La campana para la
erradicacién de la polio fue una iniciativa del Ro-
tary Internacional, que estd préxima a cumplir 35
afios, y que es continuada y apoyada por todos los
clubes y rotarios del mundo. El Rotary colabora de
forma permanente en todos estos temas con la Or-
ganizacién Mundial de la Salud (OMS).

Ademas, el Rotary Club de Buenos Aires partici-
p6 con numerosas donaciones a distintos hospitales
de la ciudad de Buenos Aires, facilitando la adqui-
sicién de aparatologia y equipos y numerosas refac-
ciones edilicias, con el fin de mejorar las condiciones
laborales del médico y la atencién de los pacientes.

Consideracion final

La Asociacién Médica Argentina y el Rotary
Club de Buenos Aires constituyen un verdadero or-
gullo nacional. Estas instituciones son necesarias
como ejemplo de esfuerzo, sacrificio, vocacién, so-
lidaridad y, sobre todo, del amor que sienten por el
préjimo.

En estos dificiles tiempos actuales, instituciones
como estas permiten convocar y reunir a todos los
argentinos, tratando de sumar a los mads sabios, a
los que pueden dejar algin mensaje, alguna ense-
flanza sin egoismos y asi poder crecer como pais.

Finalmente transcribimos dos frases de dos per-
sonalidades histéricas:

Félix Guyon, el cirujano francés, nos sefiala con
esta frase lo importante que es la historia para el
crecimiento de los pueblos: “El recuerdo de los hom-
bres que han honrado nuestro arte (de la medicina), nos
pertenece y tenemos el deber de transmitirlo a las gene-
raciones que nos siguen”.

G. K. Chesterton, el escritor inglés, nos recuerda
con esta frase la pasién que hay que poner para rea-
lizar las obras: “A Roma no la amaron porque fuese
grande, sino que fue grande porque la supieron amar”.

Nuestro mas cdlido homenaje a todos los que
contribuyeron a este centenario del RCBA, por la
trayectoria, el camino recorrido y el fecundo trabajo
realizado.

Con las vinculaciones sefialadas entre los miem-
bros del Rotary Club de Buenos Aires y la Asociacién
Meédica Argentina, asi como las actividades que am-
bos desarrollan, nos ha parecido oportuno resumir
esta larga trayectoria, ejemplar y fecunda, que for-
ma parte de sus primeros cien afos de historia.
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Resumen

Las enfermedades perianales del adulto, de caracter no
infeccioso y no neoplasico, son un motivo de consulta poco
frecuente. Se caracterizan por la variedad de su etiologia
y de su sintomatologia clinica, y plantean dificultad
en el diagnéstico y en la terapéutica. El objetivo del
presente trabajo es abordar una patologia que plantea
la necesidad de una intervencién interdisciplinaria.
Se incluyen consideraciones anatomopatolégicas,
clinicas y terapéuticas.

Palabras claves. Enfermedades perianales.

Noninfectious, non-neoplasic
adult perianal affections

Summary

Noninfectious, non- neoplasic perianal affections are
uncommon diseases. They are characterized by the variety
of the etiology and clinical symptomatology, posing
difficulty in diagnosis and therapeutics. The objective of
this paper is to address a pathology that raises the need
for interdisciplinary intervention anatomopathological,
clinical and therapeutic considerations are included.

Key words. Perianal skin pathology.
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Introduccién

Las enfermedades perianales constituyen un
grupo poco frecuente de entidades que requieren
muchas veces del abordaje conjunto del dermatdlo-
go, el proctélogo y el patélogo a fin de arribar al
diagnéstico de certeza.

Ocasionan rechazo y discriminacién en las rela-
ciones de cardcter intimo, con angustia de quien las
padece. La consulta al profesional es generalmente
demorada.

La importancia de su estudio radica en que pue-
den ser el signo inicial de una enfermedad sistémica
o bien, integrar el cortejo sintomatico de patologia
que compromete la vida del paciente.

La mayoria de las veces la biopsia de piel es im-
prescindible ya que permite confirmar el diagndsti-
co. Se puede llevar a cabo por medio de exfoliacién,
mediante un sacabocados, una incision, o a través
de una biopsia escisional, dependiendo de las carac-
teristicas de la lesion en estudio y de su localizacién.

Mediante la biopsia incisional se extirpa parte
de la lesién, exclusivamente con fines diagnésticos.
Puede ser necesaria en presencia de una lesién de
gran tamarfio, en la que se requerira programar ul-
teriormente la reseccién total.

La biopsia escisional tiene por objeto extirpar
integramente la lesién; por este motivo queda reser-
vada para afecciones tinicas. Para garantizar que la
reseccién ha sido completa debe incluir tejido nor-
mal adyacente.

El sacabocados permite obtener una muestra de
todo el espesor de la piel, pero frecuentemente no lle-
ga a extirpar la afeccién en su totalidad. A este fin
se suele utilizar el “punch”, que entrega una muestra
cilindrica del tejido en estudio.

La biopsia incisional extirpa solo una porcién
de la lesién, por lo que debe contar con tejido re-
presentativo, en cantidad y condiciones adecuadas.
Se debe emplear unicamente a fin de obtener ma-
terial destinado al diagnéstico histopatolégico ya
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que no es terapéutica. También se puede recurrir a
la puncién con aguja (tanto en lesiones de tamarfio
pequeno como en las mas grandes); sin embargo, no
es recomendable su empleo indiscriminado, pues la
muestra obtenida puede no ser representativa.

La estrategia ideal es efectuar una biopsia por
congelacién, entregando al patélogo una muestra
recién obtenida, sin fijar, o recurrir a la técnica de
Mohs, que permite obtener un resultado anatomo-
patolégico contempordaneo con la toma del material,
y ademas identificar con precisién areas donde la
reseccién pudo no ser completa a fin de que el ciru-
jano realice una nueva toma especifica.

En procesos infecciosos, la biopsia es util para
identificar el germen involucrado a partir del culti-
vo correspondiente.

Analizaremos las siguientes entidades:

1. Pénfigo cronico familiar benigno. Enferme-
dad de Hailey-Hailey.

. Pénfigo vegetante.

. Pénfigo vulgar.

. Penfigoide membrano mucoso.

. Dermatitis herpetiforme. Enfermedad de Duhring.
. Sindrome de Stevens Johnson.

N O v o N

. Dermatitis por contacto irritativa del adulto.

1. Pénfigo crénico familiar benigno. En-
fermedad de Hailey-Hailey

Genodermatosis ampollar autosémica domi-
nante con penetrancia incompleta y expresividad
variable. La frecuencia es igual en ambos sexos.

Asintomatica hasta la segunda década de la
vida. Presenta mutacién del gen ATP2C1, que codi-
fica la bomba de calcio impulsada por ATP (cromo-
soma 3q 21-q24, 3922.1).

Con brotes recurrentes de ampollas acantoliti-
cas, pequenias, sobre eritema, coexisten lesiones ero-
sivas, costras humedas, con olor fétido, bordes bien
delimitados y fisuras. Hay prurito y ardor.

Afecta grandes pliegues, zonas de friccién: late-
ral del cuello, axilas, ingle, regién perianal. Repara
con hiperpigmentacién, para recidivar en las mis-
mas zonas sin dejar cicatriz.

Diagnéstico

A) Antecedentes familiares

B) Clinica

C)Biopsia: hendiduras intraepidérmicas por
acantdlisis suprabasal en distintos niveles epidér-
micos. Dando “imagen en pared de ladrillos que se
derrumban” que expresa cohesién parcial entre los
queratinocitos (acantélisis, de efecto en la adhesién
entre proteinas desmosémicas y tonofilamentos).

Tratamiento

Localmente: cremas con corticoides, antibiéticos
y antimicéticos, tacrolimus.
Fotoproteccién en zonas expuestas.

Tratamiento sistémico: corticoides, tetraciclinas,
talidomida, dapsona, retinoides, ciclosporina, meto-
trexato, alefacept.

Ante sobreinfeccion, antibiéticos sistémicos.

Debido a su evolucion por brotes con remisiones
espontdneas, no hay estudios randomizados ni exis-
te tratamiento especifico.

En pacientes que no responden a ninguna tera-
péutica debe contemplarse: extirpaciéon quirurgica
de la zona, dermoabrasién, laser diéxido de carbo-
no, laser YAG, toxina botulinica A, radioterapia su-
perficial, radiofrecuencia, radioterapia con haz de
electrones, terapia fotodindamica, criocirugia o foto-
terapia de banda estrecha.

Requiere control periddico del paciente por ha-
berse descrito carcinoma espinocelular en vulva so-
bre lesién de Hailey-Hailey con HPV.

Todas las opciones buscan prolongar periodos
de remision.

No hay consenso en la terapéutica.’

2. Pénfigo vegetante

Enfermedad ampollar autoinmune, poco fre-
cuente, que afecta al adulto entre la 4% y 5% década
de la vida.

Se localiza en zonas intertriginosas, pliegues
peribucal, perianal, cuello. Se considera una for-
ma de pénfigo vulgar en quienes poseen mayor
resistencia inmunolégica.

Se describen dos tipos:
Tipo Neumann

Clinica: inicia con ampollas suprabasales en
pliegues que evolucionan a vegetaciones con pustu-
las y costras.

La biopsia expresa ampollas acantoliticas supra-
basales, con proliferacién de vegetaciones verrugosas
y abscesos de eosindfilos. Es de curso mads agresivo.

Tipo Hallopeau

Clinica: comienza con pustulas que dan lugar a
placas vegetantes.

La biopsia muestra ampollas suprabasales acan-
toliticas, hendiduras, eosindfilos, espongiosis eosi-
nofilica. Tiene mejor respuesta al tratamiento.

El localizado en la zona perianal puede expresar
dolor perianal a la defecacién, evidenciando enroje-
cimiento local, exudacién inicialmente; es frecuente
la sobreinfeccién con Escherichia coli o Candida.

La inmunofluorescencia directa determina dep6si-
tos de IgG, Complemento 3 en el cemento intercelular.

En el suero la inmunofluorescencia indirecta de-
muestra anticuerpos IgG contra sustancia intercelu-
lar de la epidermis.

ELISA detecta anticuerpos contra desmogleina.?

Tratamiento

Control del medio interno, correcciéon del des-
equilibrio de liquidos y electrolitos.
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Sistémico: corticoides, inmunosupresores (azatio-
prina, metotrexato, ciclofosfamida) concomitante para
ahorrar dosis de corticoides, plasmaféresis, mofetilmi-
cofenolato, rituxinab (anticuerpo monoclonal).t™

3. Pénfigo vulgar

Enfermedad ampollar autoinmune. Se generan
anticuerpos inmunoglobulina G que se unen a la
desmogleina 3 alterando la adhesién intercelular en
la epidermis (acantdlisis). Afecta a ambos sexos por
igual en la edad media de la vida.

Evolucién recurrente, reviste gravedad.

Se expresa con ampollas flaccidas sobre piel
sana. Preceden lesiones en mucosa oral, vaginal,
cuero cabelludo, para afectar luego tronco miem-
bros y mucosas (conjuntival, nasal, esofagica, rec-
tal). Al destecharse las ampollas dejan erosiones
dolorosas que sangran facilmente, se observa mal
estado general.

Diagndstico

A)Clinica: Signo de Nikolsky Positivo (pre-
sién tangencial en piel sana vecina a las lesiones
desprende porcién superior de epidermis). Signo
de Asboe (la presién vertical sobre la ampolla la
extiende lateralmente).

B) Biopsia: ampolla acantolitica suprabasal.
Imagen en “hilera de lapidas”. Queratinocitos acan-
toliticos dentro de ampolla suprabasal.

Inmunofluorescencia directa: depésito de IgG,
Complemento 3 intraepidérmico, intercelular.

Inmunofluorescencia indirecta: deteccion de an-
ticuerpos circulantes, IgG antidesmosoma “en pa-
nal de abejas”.

ELISA: reconoce la presencia de anticuerpos con-
tra desmogleina 3 en lesiones mucosas y de antides-
mogleina 3 y antidesmogleina 1 cuando la afecta-
cién es mucosa y cutdnea.

Complicaciones: respiratorias, renales.

Causa de muerte: septicemia, alteraciones
electroliticas.

Tratamiento

Control del medio interno, deteccioén de posibles
focos sépticos.

Sistémico: corticoides, inmunosupresores (solos o
asociados a corticoides): azatioprina, metotrexato,
ciclofosfamida, mofetilmicofenolato.

Inmunoglobulina  sérica,
rituximab.116

plasmaféresis,

4. Penfigoide membrano mucoso

Enfermedad autoinmune, inflamatoria, créonica,
mas frecuente en mujeres mayores de 70 anos.

De curso grave, es poco comun. Afecta preferen-
temente las mucosas.

Presenta ampollas subepidérmicas, que dejan al
romperse cicatriz atréfica. Puede afectar piel de la
cara y del cuero cabelludo (30% de los casos).

Se localiza en la mucosa oral, ocular, faringea,
laringeaq, anal, genital, y lleva a estenosis anal, ge-
nital y laringea.

La localizacién conjuntival causa inflamacién
con ausencia de ampollas, con cicatrizaciéon poste-
rior que puede evolucionar a ceguera.

La variante de Brunsting-Perry no afecta muco-
sas y en la piel las ampollas recidivan en los mismo
sitios dejando cicatrices atroéficas.

Diagnéstico

A) Clinico

B) Biopsia: ampollas subepidérmicas sin acan-
tolisis, con infiltrado de eosindfilos, indistingui-
bles del penfigoide ampollar. En zonas cicatriza-

les hay infiltrado inflamatorio.
Se caracteriza porque en membrana basal se

demuestra depédsito de IgG, IgA, Complemento
3 lineales.

Se detectan autoanticuerpos contra membra-
na basal de epitelios contra BPA G2, laminina
332, colageno tipo VII, anticuerpos contra la in-
tegrina beta 4 en variedad generalizada y ocular
y anticuerpos contra alfa 6 integrina en variedad
oral.

Tratamiento: dapsona en combinacién con cor-
ticoides, ciclofosfamida. Otros autores propician
azatioprina en combinacién con corticoides; ritu-
ximab; inmunoglobulina G endovenosa.

Debe realizarse seguimiento del paciente por
riesgo de malignizacién.!” 18

5. Dermatitis herpetiforme. Enfermedad
de Duhring

Es una dermatitis ampollar crénica, mas fre-
cuente en hombres adultos.

Etiologia autoinmune. Naturaleza inflamatoria,
intervienen factores genéticos (generalmente se evi-
dencian en los adultos), inmunolégicos, ambienta-
les relacionados con intolerancia al gluten.

Papulas, vesiculas, ampollas, excoriaciones, pla-
cas urticarianas agrupadas e hiperpigmentacion re-
sidual en erupcién crénica, simétrica, bilateral, re-
currente y muy pruriginosa, polimorfismo lesional.

Se ubica en cara extensora de miembros, gliteos,
lumbosacra, codos, rodillas, cuero cabelludo e inte-
rescapular. Respeta mucosas.

Diagnéstico

A) Clinica

B) Biopsia de piel eritematosa adyacente a am-
polla de reciente formacién; ampolla subepidérmi-
ca con eosindfilos. Microabscesos de neutroéfilos en
vértice de papilas.

Inmunofluorescencia directa: muestra depésitos gra-
nulares de IgA en papilas dérmicas de piel perilesional.

Marcadores serologicos son anticuerpos IgA an-
titransglutaminasa y antiendomisio.
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Tratamiento: DAPS, sulfapiridina, dieta
sin gluten.®-2!

6. Sindrome de Stevens Johnson

Es un complejo de hipersensibilidad que afecta
piel y mucosas, mads frecuente en hombres jévenes.
Se lo considera una expresiéon maxima del eritema
multiforme mayor, pero de menor intensidad que la
necrolisis epidérmica toxica.

Expresa un 10% de desprendimiento cutdneo (si
se evidencia entre el 10 al 30% de desprendimiento
cutdneo constituye Sindrome de Steven Johnson /
Necrolisis epidérmica téxica superpuesto).

El Sindrome de Steven Johnson es una reaccién
inmunitaria citotéxica con destruccién de querati-
nocitos (apoptosis).

Etiologia multifactorial: medicamentos, infeccio-
nes, vacunas, en el 50 % de los casos es idiopatico.

Debuta bruscamente con postracién, sensacién
quemante o dolorosa de la piel, fotofobia, cefaleas,
fiebre, mal estado general. Afecta piel y mucosas.

Presenta madculas eritematosas con apariencia
en “diana” que confluyen y se tornan ampollas
(que se extienden por presion lateral), signo de
Nikosky positivo. Ampollas en mucosas (oral, na-
sal, conjuntival, genital, anal). Lesiones multifor-
mes, cursa por brotes.

Presenta costras hematicas en labios. En piel
presenta ampollas flaccidas que dejan erosiones por
desprendimiento de la epidermis, que deja zonas de-
nudadas y costras.

Conjuntivitis, fotofobia, opacidad de la cérneaq,
puede evolucionar a la ceguera. Constituye un cua-
dro de gravedad extrema, el paciente se halla an-
gustiado y refiere intenso dolor.

Complicaciones: pulmonares, renales, cardia-
cas; revisten gravedad con prondstico reservado.

Diagnostico

A) Clinica: la neutropenia se relaciona con
mal pronéstico.

B) Biopsia: ampolla subepidérmica, necrosis epi-
dérmica, necrosis de todas las células y desprendi-
miento por hendidura por arriba de la membrana
basal. Poco infiltrado inflamatorio en dermis

Tratamiento: internaciéon en unidad de cui-

dados intensivos, identificar etiologia para su ra-
pido tratamiento.

Si se sospecha de un farmaco este debe suspen-
derse, regulacion del medio interno, identificar la
etiologia y tratarla.

Detectar posibles complicaciones infecciosas.

Interconsulta con oftalmologia por evolucién de
afectacion ocular.

Corticoides (uso controvertido), ciclosfosfamida,
ciclosporina, inmunoglobulina endovenosa.?*24

7. Dermatitis por contacto irritativa del adulto
Expresa irritacion, eritema, edema, vesiculas,

prurito, excoriaciones por rascado, provocadas
por contacto por multiples causas: contacto con
heces, productos de limpieza, incontinencia fecal
(relaciones sexuales anales), diarreas. Se debe a la
inflamacién por accién directa de una sustancia
irritante. Si el contactante es agresivo se formara
ampolla y ulceracion.

En esta dermatitis por contacto irritativa el ras-
cado suele llevar a una sobreinfecciéon por estafilo-
coco (escamo-costras amarillentas) o por candida
(papulo - pustulas en el margen de la lesién).

Debe determinarse ausencia de sangre en heces
y ausencia de adenopatia regional.

Se indica: higiene diaria, luego de cada defeca-
cién higiene con abundante agua.

Si se utiliza jabén debera ser neutro.

Evitar dejar restos de jabén en la zona asi como
su utilizacion excesiva.

Secar por presion.

Tratamiento

A)Cremas con corticoides de baja potencia
asociadas a antimicéticos 1 o 2 veces por dia por
breve tiempo.

B) Antihistaminicos sistémicos.

En caso de sobreinfeccién bacteriana, antibiético tépico.?

Medidas a tener en cuenta en afecciones del
area perianal

Higiene diaria de la zona y luego de cada defe-
cacién, con agua o jabén neutro y abundante agua
sin friccionar.

Secar con parfio suave de algodén con palmaditas.

Es importante no dejar rastros de jabén.

En el drea afectada se puede indicar: cremas con
corticoide (hidrocortisona) asociada a antibiéticos
(acido fusidico, mupirocina) y antimicéticos (mico-
nazol) 2 veces por dia.

Utilizar ropa interior de algodén no ajustada.

Evitar el uso de talco perfumado, desodorantes
genitales, jabones perfumados.

Evitar el rascado.

El alcohol, los picantes, los citricos y el chocolate
son agentes irritantes, por lo cual deben evitarse.

Deben favorecerse las deposiciones regulares y
sélidas (las fibras incluidas en la dieta favorecen el
regular transito intestinal).

Deben evitarse deposiciones diarreicas.?¢

Conclusiones

En el presente trabajo cientifico se ofrece una su-
cinta descripcién de las afecciones de observacion
mas frecuente en la piel perianal del adulto (exclu-
yendo las neopldsicas y las infecciosas).

La gran diversidad etiol6gica (que abarca condi-
ciones clinicas, hereditarias, infecciosas, tumorales
y parasitarias, entre otras) obliga a un manejo inter-
disciplinario de la patologia de la piel perianal. Fre-
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cuentemente la primera consulta del paciente se en-
camina hacia el proctélogo o dermatélogo cuando
lo que subyace es una enfermedad que no es abor-
dada por dichas especialidades. Por ello es impor-
tante la divulgacién y el conocimiento del amplio
abanico de entidades posibles de manifestarse con
alteraciones patoldgicas locales, y en consecuencia,
que se constituyan equipos integrados por médicos
clinicos, dermatdlogos, infectélogos, oncélogos y ci-
rujanos para la atencién de esta patologia.
Concluimos que solo a partir del abordaje multi-
disciplinario se lograra arribar precozmente al diag-
nostico de certeza y aplicar una acertada terapéutica.
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Resumen

Si repensamos a escritores que se ocuparon de la me-
dicina, el presente trabajo pretende destacar a William
Shakespeare, como un escritor que practicamente en toda
su obra describe en sus personajes problemas de salud
de todo tipo. Se haran ciertas referencias de los aspec-
tos médicos desarrollados en la obra del escritor, advir-
tiendo que son sélo una parte de su extensa produccion.
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William Shakespeare and medicine

Summary

If we rethink writers who dealt with medicine, this paper
intends to highlight William Shakespeare, as a writer
who practically describes all kinds of health problems
in his characters. Certain references will be made of the
medical aspects developed in the writer’s work, warning
that they are only part of his extensive production.

Key words. Shakespeare, Elizabethl I, Hippocrates,
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Introduccion

En el presente trabajo se hacen ciertas referencias
a los aspectos médicos desarrollados en la obra del
escritor, aunque se advierte que son solo una parte
de los que pueden encontrarse en su extensa pro-
duccién.

I. La medicina en la obra de Shakespeare

En tiempos de Shakespeare todavia se entendia
la enfermedad segun los preceptos de la fisiopato-
logia humoral. Hipdcrates describia el equilibrio
de los cuatro elementos bdsicos: aire, agua, tierra y
fuego, que estaban condicionados por las cualida-
des primeras: calor, frio, humedad y sequedad, cu-
yos equivalentes en el microcosmos humano eran
los humores: sangre, flema, bilis negra y bilis ama-
rilla. Galeno parte de estos conceptos y expone la
teoria de los temperamentos: sanguineo —exceso de
sangre- (aire); melancélico —aumento de bilis ama-
rilla- (fuego); colérico —aumento de bilis negra- (tie-
rra), y flematico —exceso de flema o pituita- (agua).
Un ejemplo del conocimiento que tenia Shakespeare
sobre el desarrollo del concepto galénico se expresa
en su obra Trabajos de amor perdido, en la que dos
personajes entablan el siguiente didlogo:

ARMADO: —Muchacho, ;qué significa que un
hombre esté melancolico?

MOTH: —Es sefial evidente, sefior, de que mirard
con aire triste. (Acto I, Escena 2).

En 1558 Isabel I subié al trono en Inglaterra, y
dio su nombre a una época -la época isabelina- y
a una concepcién isabelina del universo. Debia ha-
ber orden en el universo (macrocosmos), orden en
el estado politico, y orden en el hombre (microcos-
mos). Las tres esferas estaban interrelacionadas: lo
que sucedia en una tenia su paralelo, corresponden-
cia y repercusion en las otras. El asesinato de un rey
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(representante de Dios en la Tierra), o la usurpacién
del trono, o una revolucién contra el orden estable-
cido, llevaban a un caos que encontraba su paralelo
en un desorden atmosférico, como por ejemplo una
tormenta o un eclipse, y también en el hombre, que
caia victima del insomnio o la locura.

Esta interrelacién entre el macrocosmos u “orden
del universo”, el estado politico y el microcosmos,
o “estado del hombre”, se manifiesta con claridad,
como lo atestigua el parlamento de Gloucester cuan-
do -hablando de la traicién de uno de sus hijos- dice,
sobre las consecuencias de los eclipses y su repercu-
sién en el reino y la familia Gloucester:

Si; es imposible que sea un monstruo semejan-
te, y luego:

jA un padre que le profesa un carifio tan tierno y ver-
dadero!... jCielo y tierra!... Los ultimos eclipses del Sol
y la Luna no nos presagian nada bueno: la naturale-
za no siente menos sus fatales consecuencia; el amor
se enfria, la amistad se entibia, los hermanos se divi-
den... en los campos, la discordia; en los palacios, la
traicién. (Rey Lear, Acto 1, Escena 2).

Los hipocraticos consideraban la enfermedad
como discrasia o mala mezcla humoral, provocada
por el desequilibrio, alteracién o corrupcién de al-
guno de los cuatro elementos. El tratamiento seria el
arte de restablecer el equilibrio de los elementos, la
eucrasia de los humores. Y la misién del médico no
era otra que ayudar a la propia naturaleza a resta-
blecer dicho orden. Ese equilibrio del cual hablaba
Hipdcrates se ve reflejado en las expresiones de An-
tonio luego de la muerte de Bruto, quien a su vez
fuera instigador del asesinato de Julio César.

ANTONIO: —Su vida fue pura, y los elementos que
la formaron estaban tan bien combinados que la n
turaleza puede decir al mundo entero: jEste era un
hombre! (Julio César, Acto V, Escena 5).

Se mantenia la nocién de “miasma”, como se de-
nominaba a la emanacién dafiina que, de acuerdo
con creencias antiguas, brotaba del agua estancada,
las sustancias corrompidas o el cuerpo de las perso-
nas que padecian una enfermedad. Dicha creencia
se refleja en la expresion de Caliban en La tempestad:

CALIBAN: —;Cuantas miasmas fétidas extrae el sol
de inmundos charcos y pantanos, sobre Préspero cai-
gan y le infiltren por cada poro enfermedad inmun-
da! Sus espiritus me oyen... (La tempestad, Acto II,
Escena 2).

En A buen fin no hay mal principio el rey padece
una fistula tordcica, y no se encuentra la cura. Un
pasaje de la obra muestra la controversia entre los
galenistas y los quimicos:

LAFEU: —Dicen que pasé la época de los milagros,
y tenemos filésofos que consideran como vulgares los

fenémenos sobrenaturales e incomprensibles... Ser
desahuciado de todos los empiricos.

PAROLES: —Es lo que yo digo: desahuciado de Galeno
y Paracelso. (A buen fin no hay mal principio, Acto
II, Escena 3).

El nombre de Galeno también aparece en la obra
Coriolano, donde Menemio dice:

jUna carta para mi! Esto me garantiza siete arios de
salud durante los cuales le haré muecas al médico; la
receta mads famosa de Galeno no es sino una droga
de curanderos... Es cosa natural que vuelva alguna
herida. (Coriolano, Acto 2, Escena 1).

Ademas de la observaciéon clinica, los otros dos
grandes medios diagnésticos de los médicos de la épo-
ca también tenia su base en el Corpus Hippocraticum:
el andlisis de la orina por medio de la observacién,
elevada a la dignidad de una especialidad, y la toma
del pulso. En relacién con la orina, a principios del
siglo XV Paracelso realiza algunos experimentos. Al
hervir la orina de algunos enfermos permanecia un
precipitado cristalino blanco que considerd de natura-
leza salina: estos enfermos eran diabéticos, y los preci-
pitados, restos de azucares. La observacion de la orina
se refleja en la obra Enrique IV: uno de sus personajes
principales, Falstaff, ademds de tener malaria, esta
cojo por una afeccién. Envia un vaso de vidrio utiliza-
do para inspeccionar la orina para el diagnéstico de
su dedo gordo. Duda del origen de ese malestar: goto-
so o sifilitico, y se produce el siguiente didlogo:

FALSTAFF: —jHola, gigante! jPardiez! ;Qué dice
de mi orina el doctor?

PAJE: —Dice, sefior, que la orina en si es sana, pero
que la persona que la ha evacuado esta mas enferma de lo
que cree. (Enrique IV, Segunda parte, Acto I, Escena 2).

El pulso es mencionado por Pericles, cuando expresa:

Pero, jeres tu de carne y hueso? ;Tienes un pulso que
late?... (Pericles, Acto V, Escena 1).

Otro método de estudio que se expresa en la obra
del escritor es la observacién de la expectoracion.
Esta se manifiesta en Enrique IV cuando Falstaff dice:

...jQue no vuelva a escupir blanco si esgrimo otra
arma que no sea la botella, en el caso de que el suceso
ocurra en dia caluroso!... (Enrique IV, Sequnda parte,
Acto I, Escena 2).

I1. La salud en la obra de Shakespeare

La salud era el bien mas preciado por la pobla-
cién, y su restablecimiento —al igual que hoy- era un
valor importante para los integrantes de la comu-
nidad. Se puede reflexionar sobre el comentario de
Demetrio cuando expresa:
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...Yo la desdefiaba, como un enfermo desderia los
alimentos; pero, con la salud me ha vuelto el gusto
natural; y ahora la deseo, la amo, suspiro por ella...
(Suerio de una noche de verano, Acto IV, Escena 1).

III. La enfermedad y el enfermo en la obra
de Shakespeare

Shakespeare conocia aspectos relacionados con
la fisiologia, como se puede observar en Julio César,
cuando Bruto expresa:

jOh! [Tu eres mi leal y honrada esposa! jTe quiero
tanto como a las gotas rojas que llevan la vida a mi
corazon afligido! (Julio César, Acto 11, Escena 1).

Conocia los aportes de Vesalio —que murié apro-
ximadamente un afio antes del nacimiento de
Shakespeare-, sobre fisiologia, en su célebre Fabrica
del cuerpo humano, pero muere sin conocer la teoria
de Harvey de la doble circulacién, elaborada entre
1616 y 1628.

Shakespeare ha abarcado prdacticamente todos
los aspectos relacionados con la medicina de su épo-
ca, y uno de sus ejemplos paradigmaticos lo halla-
mos en Troilo y Crésida, donde Teresites expresa:

jTodas las enfermedades incifientes del Sur, cdlicos,
hernias, catarros, piedra, letargo, pardlisis, legafia en
los ojos, dolores de higado y pulmén, tumores, ciati-
ca, picazon en la palma de la mano, reumatismos
incurables y caries de los huesos sean para siempre
castigo de tales abominaciones! (Troilo y Crésida,
Acto V, Escena 1).

Es interesante observar la descripcion que en Julio
César se hace de la epilepsia:

CASIO: —;Decis que César se ha desmayado?

CASCA: —Ha caido en la mitad de la plaza con la
boca llena de espumarajos y sin poder hablar.

BRUTO: —No me sorprende. Padece epilepsia.

CASCA: —Al volver en si ha declarado que si habia
hecho o dicho algo digno de reprension, suplicaba al
pueblo que tuviera la bondad de atribuirlo a su enfer-
medad... (Julio César, Acto I, Escena 2).

La malaria es mencionada en varias oportuni-
dades. En El mercader de Venecia, Salarino expresa:

Tal vez soplando el caldo con mi aliento dolores de
terciana sentiria solo al pensar que sobre el mar pu-
diera hacer el soplo del dbrego safiudo... (EI merca-
der de Venecia, Acto I, Escena 1).

El abrego es un viento de Espafia procedente del
suroeste, templado, relativamente humedo y porta-
dor de lluvias. Con “safiudo” se alude a un viento
furioso, feroz.

Encontramos menciones a lo que se tenia como
concepto de las enfermedades reumaticas (no es
la concepcién actual) y catarrales. En Julio César
Porcia expresa:

/Bruto esta enfermo? ;Y donde esta la prudencia
en salir medio vestido a aspirar la humedad de la
noche? ;Bruto esta enfermo, y deja la cama bienhe-
chora para arrostrar las insanas emanaciones de la
noche y exponerse a que aumenten su mal los gro-
seros vapores de la marnana? (Julio César, Acto II,
Escena 1).

La referencia a la llamada apoplejia (accidente
cerebrovascular) la hallamos en Enrique IV, en pala-
bras de Falstaff:

A lo que parece, esta apoplejia es una especie de le-
targo, con permiso de Vuestra Sefioria. Algo asi como
suefio de la sangre, un zumbido en los oidos... He
leido sus causas y efectos en Galeno. (Enrique IV, Se-
gunda parte, Acto I, Escena 2).

Un uso habil del sonambulismo lo hace lady
Macbeth, que instigara a su esposo a asesinar al
rey Duncan, provocandole una grave perturbacion
en su psique:

DAMA: —Desde que Su Majestad partio hacia el
campo de batalla, la he visto levantarse del lecho,
echar sobre sus hombros su ropa de noche, abrir el
escritorio, tomar papel, plegarlo y escribir sobre él,
leerlo, sellarlo después y regresar al lecho, y todo esto
dentro del mas profundo de los suefios.

DOCTOR: —Grave perturbacion de la naturaleza el
recibir a un tiempo beneficio del suefio y actuar como
el que esta despierto. En esa somnolienta agitacion,
ademas de sus paseos y otros actos, sno lo habéis
oido, el algiin momento, decir algo? (Macbeth, Acto
V, Escena 1).

La dermatologia también podria tener su lugar
en la descripcién de lo que entendemos como rinofi-
ma, y la hallamos en Enrique V, cuando Fuellen dice
enfaticamente sobre Bardolph, un antiguo servidor
de Falstaff:

Un tal Bardolph, no sé si lo recordara Vuestra Ma-
jestad. Su cara, muy roja, esta llena de granos y
protuberancia; sus labios son un fuego bajo la nariz
encendida como un carbén... (Enrique V, Acto III,
Escena 6).

La cirugia también estd presente en la vasta
obra de Shakespeare. Uno de los tratamientos que
se mencionan es el de las fracturas, y respecto de la
reparacion firme de huesos rotos proporciona la si-
guiente cita:

EL ARZOBISPO: —|Asi es, en efecto! Tened pues, por
seguro, mi querido lord mariscal, que cimentamos
bien nuestra paz, ser@ como un miembro roto, que
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después de curado se hace mas vigoroso. (Enrique IV,
Parte segunda, Acto IV, escena 1).

IV. Los tratamientos en la obra de Shakespeare

En la época se seguian utilizando remedios de
origen vegetal procedentes de la terapéutica hipo-
cratico-galénica, enriquecida por el mundo drabe:
antidotos de venenos, semillas, hierbas y plantas
en polvo, ademads de la introduccién de la quina, el
curare y la coca. Solo los médicos podian prescribir
medicinas, ya fuera en forma de liquidos, pildoras
0 enemas.

En Macbeth se menciona la necesidad de una
purga, aunque como metdafora de cuestiones de gue-
ITa, en este caso entre escoceses e ingleses.

MACBETH: —;Qué hierba o qué ruibarbo, o qué
droga purgante, echaria de aqui a esos ingleses?
(Macbeth, Acto V Escena 3).

Shakespeare también menciona los ungiientos,
que incluyen pomadas y emplastos. En Enrique VI
podemos leer la siguiente cita

WARWICK: ...para proporcionar un balsamo para
cualquier llaga que pueda haber. (Enrique VI, Terce-
ra parte, Acto IV, escena 6).

Otro de los tratamientos de la época menciona-
dos por el escritor fue la sangria. Estaba de moda
entre los galanes del tiempo hacerse incisiones en los
brazos, beber sangre en un cubilete a la salud de su
amada o escribir su nombre en letras de aquel liqui-
do. El siguiente pasaje de Trabajos de amor perdidos
hace referencia a esa terapéutica.

DUMAINE: Quisiera olvidarla; pero enfebrece mi
sangre y no me abandona su recuerdo!

BEROWNE: (Aparte) jQue enfebrece su sangre! Una
sangria podria ofrecérsela entonces en su cubilete.
jDulce equivocacion! (ver nota al pie) (Trabajos
de amor perdidos, Acto IV Escena 3).

Una de las curas famosas en Francia en la épo-
ca de Napoledn, y también en Inglaterra, especial-
mente con el rey Eduardo El Confesor, fue la cura
de la escro6fula mediante la imposiciéon de manos.
Shakespeare lo ilustra en su obra Macbeth, en el
siguiente pasaje:

MALCOM: —Decidme ;viene el rey?

DOCTOR: —Si, mi sefior. Hay una muchedumbre de

infelices que espera que €l los cure. Sus males ya su-

peran el gran esfuerzo de la ciencia; pero un simple

contacto, tal es la santidad que a su mano dio el cie-
lo, los sana de inmediato.

MACDUFF: —;De qué enfermedad habla?

MALCOM: —EI “mal del rey” la llaman: la cura mi-
lagrosa de este rey bondadoso... le he visto practicar

a gentes con enfermedades muy extrafias, llenas de
ulceras e hinchados, ya desahuciados por la ciencia,
los ha curado €l colgando de sus cuellos una pieza de
oro en tanto reza una oracion... (Macbeth, Acto IV,
Escena 3).

El bafio rapido, para provocar la sudoracién de
los pacientes, y la dieta son representantes del tra-
tamiento de la sifilis, y asi leemos la cita de Timén:

Para tinas y bafios, tumba al rosado joven para dietas y
ayunos de tina. (Timon de Atenas, Acto IV, escena 3).

V. El médico en la obra de Shakespeare

En Inglaterra, luego del periodo de la Maestria de
la Compariia de Barberos-Cirujanos, se cre6 el Co-
legio Real de Médicos. Los deberes de los profesores
eran explicar a Hipdécrates y Galeno a los jévenes
estudiantes. En 1552, el Dr. Caius, presidente del Co-
legio, enumera entre los que practicaron el arte a
“Mujeres simples, carpinteros, estafadores, braseros,
vendedores de bolas de jabon y boticarios”. Shakes-
peare tuvo una pobre visién de la profesién médica
de su tiempo, y eso se debié a la gran cantidad de
practicantes ambulantes, y la cantidad de panaceas
que ofrecieron para distintas enfermedades que no
podian curar. Shakespeare se refiere a ellos como
“charlatanes” y traza una distincion bastante clara
entre ellos y los médicos que aparecen en sus obras,
aunque no siempre los muestre de muy buena ma-
nera. En Macbeth se menciona al médico que atiende
a lady Macbeth luego del asesinato del rey Duncan.
Otro médico es el doctor Cornelio, mencionado por
Shakespeare en su obra Cimbelino, donde expresa as-
pectos de la farmacologia experimental, y el efecto
de ciertas drogas utilizando casi los mismos anima-
les que se usan en la actualidad.

CORNELIUS: —...Aqui estan. (Le da una caja peque-
fia). Pero le pregunto a su Gracia, sin ofensa, por qué
me pidié estos compuestos sumamente venenosos,
que provocan la muerte por languidecimiento, una
muerte que aunque tardia es segura.

REINA: —Me asombra, doctor... ;No he sido su
alumna un tiempo? Probaré estos compuestos en
criaturas que valen menos que la cuerda con que
se les podria ahorcar (aunque no se trata de huma-
nos), de modo de verificar su vigor y aplicar anti-
dotos a su accion, y de ellos deducir sus distintas
virtudes y defectos.

CORNELIUS: —No me gusta. Cree que ahora dispone
de extrarios venenos lentos... Las que le di atontaran
y dormiran un rato; las probara quizas en gatos y pe-
rros, después ira subiendo en la escala... (Cimbelino,
Acto 1, Escena 5).

Por otra parte, se menciona al doctor Cerimén,
quien representa las virtudes de la profesion:
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Siempre he pensado que la virtud y la habilidad eran
dones superiores a la nobleza y a la riqueza... Siem-
pre he estudiado la medicina y, gracias a su arte, y
consultando autoridades y acumulando practica, he
llegado a conocer las virtudes curativas de las plan-
tas, los metales y las piedras, y puedo hablar de los
trastornos que ocasiona la Naturaleza y de sus re-
medios, lo cual me proporcionaria una alegria mas
verdadera que andar sediento de honores inseguros
y que encerrar mi placer en sacos de seda, para com-
placer a los necios y a la muerte. (Pericles, Acto III,
Escena 2).
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