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ARTICULO ORIGINAL

Ro_l del médic_:o intemista en l|a
unidad de cwdad_os INntensivos
y otras areas criticas

Role of the internist in the intensive care unit and other critical areas

Aland Bisso-Andrade’

La dificultad que siempre ha planteado la definicién del
médico internista, o de la medicina interna en general,
se debe a que se ha tratado de construir la idea como si se
tratara de definir cualquier otra especialidad clinica. La
medicina interna, entendida como especialidad, ejerce una
atencion clinica que integra en todo momento los aspectos
fisiopatoldgicos, diagndsticos, terapéuticos, preventivos y de
promocidn de la salud, en al dmbito de toda la patologia que
afecta a la poblacién adulta. Sin embargo, dado el enorme
crecimiento y complejidad de la tecnologia diagndstica y
de la terapéutica, a la par del creciente conocimiento de la
patologia clinica, el especialista en medicina interna no puede
abarcar todos los campos y por tanto, esa gran especialidad
se tiene que subdividir en otras especialidades clinicas o
subespecialidades.! Por tanto, cualquier definicion de la
medicina interna debe contener en su construccion que se trata
de la especialidad madre de todas las demds subespecialidades
clinicas. Si bien es cierto que el internista puro tendrd menor
competitividad en el manejo de las enfermedades médicas
que pertenecen a la subespecialidad correspondiente, sus
cualidades de clinico humanista, diagnosticador, integrador,
sintetizador y unificador, le permitirdn conducirse con
racionalidad, eficiencia y sobriedad cuando estd frente a
un paciente que pertenece a otra especialidad’®. Es comin
observar que cuando el especialista limita su accionar
médico solo al 4rea que le compete, pasa por alto trastornos
clinicos que muchas veces tienen igual o hasta mayor
importancia que la patologia que estd manejando y que
a la larga van a modificar la evolucién del paciente. Esa
situacion dificilmente sucede cuando el paciente es visto por
el internista. Entonces, dada las caracteristicas peculiares del
internista y de su interrelacién con las subespecialidades,
surgen las siguientes variantes*: 1) el internista que se
mantiene como generalista puro (internista por antonomasia);

|. Médico internista de la Unidad de Cuidados Intensivos Generales del
Hospital Central PNP Luis N. Sdenz.

2) el internista que centra mds su préctica en determinada
drea clinica -y que origina al internista-cardilogo, al
internista-neumdlogo, internista-intensivista, entre otros-;
3) el médico especialista que se focaliza estrictamente en
las patologias que le competen; y 4) el médico especialista
que, aun cuando se limita a manejar solo los pacientes de su
interés, mantiene su condicién de clinico integrador, ve al
paciente como un todo y se comporta en muchos aspectos
como un internista. En mi opinién, es el especialista ideal.

Particularmente, las unidades de cuidados intensivos (UCI)
presentan una serie de retos que no se encuentran en otros
servicios. Un internista puede interrogar y examinar,
por ejemplo, a un paciente de cardiologia, neumologia,
endocrinologia o reumatologia, tan igual como lo harfa con
cualquier otro paciente de un servicio de medicina general.
Esto no sucede en una UCI. La mayorfa de pacientes estdn
con trastornos de conciencia o en un ventilador mecanico
bajo sedo-analgesia, y la anamnesis, por lo general, es
indirecta. De otro lado, en esas condiciones, el examen fisico
tampoco es facil de realizar y deben echarse mano a otros
recursos clinicos o diagndsticos que usualmente escapan de
la practica médica comun. Es asf que el médico intensivista
se entrena en diagnosticar y manejar situaciones limites que
no se ven en otros servicios. Algo similar ocurre con aquellos
emergencistas que laboran en las dreas de trauma-choque. De
modo que, cuando un internista ingresa a laborar a un 4rea
de pacientes criticos se encuentra de pronto en un escenario
complejo donde ya no serd posible realizar la semiologia
rutinaria con la que fue entrenado, un escenario donde la
mayor informacién clinica la dan monitores, pulso-oximetros
y diversos exdmenes auxiliares, donde los procedimientos
invasivos son parte de la rutina diaria y, a diferencia a lo que
siempre evitd en su sala de medicina general, la polifarmacia
abunda porque deben administrarse todos los medicamentos
que son absolutamente necesarios, dado que en el paciente
agudamente enfermo el andlisis riesgo/beneficio considera
que no hay posibilidad de limitar el uso de una droga
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’ Rol del médico internista en la unidad de cuidados intensivos y otras areas criticas

simplemente por el riesgo de que ocurran efectos adversos o
interacciones. De otro lado, los pacientes rara vez evolucionan
con una sola morbilidad. Por ejemplo, un paciente que
ingresa por pancreatitis aguda, puede desarrollar durante su
evolucion, distrés respiratorio, neumonia intrahospitalaria,
encefalopatia, falla renal, trastornos de coagulacién, entre
otras, y en algiin punto de su estancia puede presentar
simultdneamente varias de las complicaciones mencionadas
y situarse en la denominada ‘falla multiorgdnica’ en el peor
momento de su evolucién, porque, ineluctablemente, de
no revertir esta situacion, el desenlace fatal es inminente.
Ademds, ello implica que los médicos responsables tengan
la seria responsabilidad de mantener una sélida relacién con
los familiares del paciente. Debe unificarse la informacién a
fin de no caer en confusiones, debe tenerse un lenguaje claro
y coherente, no generar falsas expectativas ni dar prondsticos
0 promesas que no puedan cumplirse. La actitud del médico
informante debe ser muy profesional, pero sin desprenderse
del lado humano y la calidez que demanda la gravedad del
paciente y el sentimiento de los familiares. Es muy delgada
la cuerda que une al paciente critico con este mundo y el mds
alla. A diferencia de una sala de medicina general, en una UCI
se vive el dia a dia, el margen de error es extremadamente
corto y deben tomarse decisiones tan rapidas como correctas.

Entonces, en ese mundo complejo y dificil que se vive en
una UCI o en un drea de trauma-choque es donde el rol de
un médico internista puede adquirir mayor relevancia que
en cualquier servicio de otra especialidad. Sus cualidades de
formacién holistica e integradora le permiten situarse frente
al paciente critico con una visién global que va mds alld de los
monitores y exdmenes auxiliares. Ello, sumado a su amplio
conocimiento de fisiopatologia y ciencias bésicas, le permitird
entender mejor los problemas del paciente y conjeturar con
mejor lucidez y criterio la disquisicidén diagndstica diaria y
los retos del dia a dia. Es posible que, mds de una vez, el
internista pueda identificar —o explicar- un problema clinico
que el intensivista no ve. No por incapacidad o negligencia
sino porque su entrenamiento bdsico le exige dar prioridad a
todo aquello que genera una disfuncién o descompensacién
aguda o que despierta la alarma de los monitores. De
hecho, cuando el médico intensivista le da mds tiempo a
sus revisiones de fisiopatologfa y en cada visita, ademds de
calcular puntajes y de interpretar andlisis, examina al paciente
de pies a cabeza con la semiologia bésica que aprendi6 en
la universidad, gana un plus invalorable que pronto se verd
reflejada en su mayor eficiencia y solidez.

Cuando se ingresa por primera vez a una UCI lo que mds
llama la atencién es la cantidad de biopardmetros generados
por méquinas electronicas, exdmenes auxiliares y puntajes de
gravedad o prondstico que se manejan para cada paciente, al
punto que da la impresion que los médicos estdn mds ocupados
en tomar decisiones para tratar miquinas y resultados de
andlisis, mientras que el paciente estd abandonado a merced
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de los equipos. Habitualmente, el médico internista es visto
por intensivistas y emergencistas como un clinico pensante,
paciente y observador, que estd mds capacitado para
diagnosticar y tratar procesos cronicos o patologias no graves
de absoluto manejo médico que no requieran un soporte més
alld de una hidratacién por via periférica y oxigenacion por
una cdnula nasal. Sin embargo, cuando ese mismo internista
ingresa a trabajar a una UCI, la competencia que puede
ofrecer va mucho mdés alld de aquella primera impresion y
entonces, pese al escenario complejo que conforman pacientes
graves sometidos a equipos y procedimientos invasivos, se
convierte en un consultor a tiempo completo, un integrador
de las discusiones y opiniones de sus compaifieros de sala;
ademds, por su propia formacidn, puede desenvolverse
con mayor naturalidad en los campos de la docencia y la
investigacién. Incluso, no llama la atencién que hasta en
el 4rea administrativa, el internista pueda desenvolverse
con mayor criterio, dada su cualidad de manejarse con una
visién global que, mds alld de los pacientes y la tecnologia
que lo rodea, involucre al manejo del personal, la logistica,
relaciones publicas y su interrelacién con otros servicios del
hospital.

De otro lado, respecto a los procedimientos invasivos que
pertenecen a los dominios del intensivista, a la utilizaciéon
de los dispositivos de monitoreo, a la solicitud de exdmenes
auxiliares especiales y a la polifarmacia habitual que existe
en una unidad critica, el médico internista asimila y aprende
con facilidad el uso racional de los mismos y es probable
que tenga menos probabilidad de llegar al denominado
‘encarnecimiento terapéutico’ en los casos terminales donde
es mejor dar el alivio y soporte necesarios para una muerte
digna antes que pretender una lenta y dolorosa agonia.

Hace seis afios, por voluntad propia dejé mi servicio de
medicina para ingresar a la UCI de mi hospital. Muchos me
dijeron que me enfrentaba a un reto muy grande, que tendria
problemas legales, mayor estrés y que, de seguro, estarfa en
constante desventaja frente a los intensivistas de formacion.
Simplemente tuve que aplicar la medicina interna y lo demds
cay0 por su propio peso. Actualmente, cuento con la amistad
y respeto del personal de la unidad, no he tenido ningiin
conflicto relevante con pacientes ni familiares, participo
activamente en la formacién académica de los residentes, mi
formacién académica se ha incrementado notablemente vy,
sobre todo, me siento mds internista que nunca.
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ARTICULO ORIGINAL

Hipertension arterial e
hipertension paradojica en
los pacientes en hemodialisis

Arterial hypertension and paradoxical hypertension in
hemodialysis patients

Percy Herrera-Afiazco,"*'” Luis Bonilla-Vargas,'® Melissa Palacios-Guillén,* Flor Sanchez-Rivas,*'°

José Valencia-Rodriguez, "’ Victor Gonzales-Pérez,' Wilmer Escobar-Torres,’ José Elias-Cortez,’
Manuela Silveira-Chau’ y Concepcion Merofio-Montero®

RESUMEN

OBJETIVOS. Describir las caracteristicas de la hipertension arterial (HTA) y la hipertension arterial paraddjica (HTAP), y
sus factores asociados en pacientes en hemodidlisis. MATERIAL Y METODOS. Se estudio a 203 pacientes. Se definio HTA como
antecedente clinico y/o toma de medicamentos para la HTA; presion arterial promedio (PAP): presion arterial medida antes
y después de hemodidlisis;, HTA no controlada, si PAP >140/90 mmHg. Se definio HTAP como presion diastolica posdidlisis
mayor de 10 mmHg que en predidlisis. Se evalud edad, tiempo en didlisis, etiologia de la enfermedad, peso interdialitico,
antecedente cardiovascular, analitica individual, tipo y niimero de antihipertensivos. Se realizo un andlisis univariante y
multivariante de estas variables. RESULTADOS. La prevalencia de HTA fue 79,8% y la de HTA no controlada, 54,9%. La edad
promedio fue 56,25 + 15,29 afios. Las causas de enfermedad renal cronica (ERC) fueron HTA, 37,7%, y diabetes mellitus
(DM), 29%. El tiempo en didlisis promedio 41,8 + 32,92 meses, variacion de peso interdialitico 2 376,60 + 1 019,31 g.
Con antecedente cardiovascular, 19,75%: insuficiencia cardiaca (IC), 9,85%, enfermedad cardiovascular (ECV), 5,56%.
Tomaban antihipertensivos el 88,3% y el 42,59% tomaba mds de un antihipertensivo. Hemoglobina 9,6 +2.55 g/dL. No se
encontro ningiin factor asociado a HTA y la HTA no controlada se asocio a un mayor niimero de antihipertensivos (OR:
2,053, IC 95%: 1,248-3,378). La prevalencia de HTAP fue 12%. El tiempo en didlisis fue 43,8 27,8 meses, la variacion del
peso interdialitico 2 384,0 +912,3 g. La causa de ERC fue HTA 33,3%, DM 29,6%. Con antecedente cardiovascular 9,5%:
IC, 4,8%; ECV, 4,8%, El 66,7% tomaba mds de un antihipertensivo. Hemoglobina 9,27 + 2,77 g/dL. La albiimina sérica
presento un OR de 0,287 y los bloqueantes del receptor de angiotensina 2 (ARA-2) un OR de 0,120 (p < 0,05) y de manera
cualitativa, un OR de 0,103 para los ARA-2. CONCLUSIONES. La HTA es frecuente en hemodidlisis y no estd controlada en su
mayoria; no se encontré factores de riesgo asociados a HTA; la HTA no controlada se asocio al uso de un mayor niimero de
antihipertensivos y la prevalencia de HTAP es baja. La presencia de HTAP disminuye cuando aumenta la albiimina sérica
y con el uso de ARA-2. Se requiere mds estudios para comprobar los hallazgos.

PALABRAS CLAVE: Hipertension, hemodidlisis, enfermedad renal cronica, hipertension paraddjica, angiotensina, calcio-
antagonistas.

ABSTRACT
| Médico nefrélogo, Hospital Nacional Dos de Mayo, Lima.
2 Consultor en Epidemiologia del Programa de Influenza del Acuerdo  OBJECTIVES. To describe arterial hypertension (AH) and

3MC,3?PeratfiV?| CD%UVG/IC'EIS- ol Arzobisno Loavaa Li paradoxical arterial hypertension (PAH) characteristics and
Scico nelrlogo, rlospia Taciona Arzodispo -oayza, -ima. their associated factors in hemodialysis patients. MATERIAL AND

4 Médico nefrélogo, Hospital Daniel Alcides Carrion, Callao. . . o
5 Enfermero, Centro Nacional de Salud Renal, Lima. METHODS. We studied 203 patients. AH was defined as a clinic

6 Enfermero, Clinica Jests Marfa, Lima. antecedent for these patients or if they were taking medication
7 Médico general, Clinica Internacional, Lima. ; ;

Al y or AH. Average arterial pressure (AAP) was calculated with
8 Médico de familia, Area de Salud 6, Comunidad de Madrid, Espaiia f . 8 p ( ) . .
9 Facultad de Medicina, Universidad Cientifica del Sur, Lima. ar te'j ial pressure measur ed befor e and aﬁer hemOdlalys’s
10 Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Piura. session. No-controlled AH was a AAP > 140/90 mmHg. PAH
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’ 3 Hipertension arterial e hipertension paraddjica en los pacientes en hemodidlisis

was defined as a postdialysis arterial pressure greater than
10 mmHg than the predialysis pressure. We evaluated age,
time in dialysis, etiology of end stage renal disease (ESRD),
interdialytic weight variation, cardiovascular antecedents,
individual laboratory tests, and antihypertensive drugs (class
and number). Univariate and multivariate analysis were
performed on these variables. REsuLts. Prevalence of AH was
79,8% and no-controlled AH was 54,9%. Average age was 56,25
+ 15,29 years. Etiology of ESRD was AH 37,7% and diabetes
mellitus 29%. Average time in dialysis was 41,8+32,92 months;
interdialytic weight variation 2 376,60 + 1 019,31 g. There were
cardiovascular antecedents in 19,75% of the patients (cardiac
failure in 9,85% and cardiovascular disease in 5,56%). Patients
were taking antihypertensive drugs in 88,3% (angiotensin-
converting enzyme inhibitors 58,09 %, calcium antagonists
54,94% and more than one antihypertensive drug 42,59%).
Hemoglobin was 9,6 + 2,55 g/dL. We can not find any factor
associated to AH in multivariate analysis; but no-controlled AH
was associated with a greater intake of antihypertensive drugs
(OR 2,053; IC 95% 1,248-3,378). Prevalence of PAH was 12%.
Time in dialysis was 43,8 + 27,8 months, interdialytic weight
variation was 2384,0 + 912,3 g. Etiology of ESRD was AH
33,3% and diabetes mellitus 29,6%. There were cardiovascular
antecedents in 9,5% of the patients (cardiac failure in 4,8%
and cardiovascular disease in 4,8%). Patients took more than
one antihypertensive drug in 66,7% of the cases, calcium
antagonists in 524%, and angiotensin-converting enzyme
inhibitors in 33,3%. Their hemoglobin was 9,27 +2,77 g/dL. In
univariate analysis, the ARB-2 were often used in patients with
PAH (p = 0,023). In multivariate analysis the risk factors related
to the presence of PAH were serum albumin (OR 0,287; IC 95)
and use of angiotensin receptor blocker (ARB-2) (OR 0,120;
IC 95% p < 0,05). If the analytics is considered in a qualitative
way, we would get an OR of 0,103 for ARB-2. ConcLusions. AH
is frequent in hemodialysis patients and the majority of cases
are not well-controlled. We do not find associated risk factors to
AH, but poorly controlled AH was associated to greater use of
antihypertensive drugs. Prevalence of PAH in our patients was
low as it has been described. Almost two thirds of our patients
took antihypertensive drugs, mainly calcium antagonists. The
presence of PAH decreased when the serum albumin arose and
with the use of the angiotensin receptor blockers. More studies
are required to corroborate these findings.

KEey worps. Hypertension, hemodialysis, end-stage renal
disease, paradoxical hypertension, angiotensin, calcium
channel antagonists.

INTRODUCCION

La hipertensién arterial (HTA) en los pacientes en
didlisis es un problema frecuente, llegando a reportarse
prevalencias que, dependiendo de la definicion
empleada, han sido estimadas entre 60% y 90%.'"
En nuestro medio se ha reportado una prevalencia de
79,2% "V

58 Rev Soc Peru Med Interna 201 I;vol 24 ()

La HTA en didlisis ha sido relacionada a una mayor
morbimortalidad,'>!"® asi como con al desarrollo de
hipertrofia del ventriculo izquierdo,"'¥ que constituye un
fuerte predictor de enfermedad de las arterias coronarias,
insuficiencia cardiaca y muerte. Por otro lado, la HTA
en didlisis se asocia a un incremento del riesgo de
atrofia cerebral > de enfermedad cerebrovascular!'® y
aterosclerosis acelerada.!”

La hipertension arterial paraddjica (HTAP) o el aumento
de la presion arterial (PA) al terminar la didlisis ha sido
poco estudiado. Si bien es un fendmeno conocido hace
algunas décadas, 3! aiin no existe un consenso sobre
su definicién. Algunos autores lo han definido como un
incremento de la presion arterial media (PAM) mayor
de 15 mmHg al finalizar o durante la didlisis® o un
incremento de la presion arterial sistdlica (PAS) mayor
de 10 mmHg con respecto a su valor predialisis.*!?? Sea
cual sea su definicién, al parecer es un fenémeno que se
relaciona con aumento de mortalidad.®**

El objetivo del presente estudio fue determinar la
prevalencia, caracteristicas clinicas y los factores
asociados a su falta de control de la HTA y de la HTAP
en los pacientes de los centros de didlisis de Lima
Metropolitana.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio transversal y descriptivo en un
total de 203 pacientes con diagndstico de enfermedad
renal crénica en didlisis (ERCD) de centros de didlisis
privados en Lima metropolitana.

Incluyé a pacientes mayores de 18 afios y con mas de
tres meses en hemodidlisis convencional.

Se excluy6 a pacientes con diagndstico de ERCD
que rehusaron formar parte del estudio, pacientes con
antecedente de hospitalizacién cualquiera sea la causa
dentro de los tres meses previos al inicio del estudio,
pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (ICC)
NYHA III o IV actual o que hayan tenido un episodio
de infarto agudo de miocardio (IMA) o trastorno
cerebrovascular (TCV) dentro de los tres meses previos
al inicio del estudio

Luego de seleccionar a la poblacion de acuerdo a los
criterios de inclusién, exclusién arriba mencionados
y confirmar su participacion con la firma del
consentimiento informado, se procedid a llenar la ficha
de recoleccién de datos disefiada por los investigadores,
entre los meses de enero y marzo de 2010. Dicha
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ficha fue llenada por personal médico o de enfermeria
especialista en nefrologia e incluyo:

® Nombre y niimero telefénico.
® Edady sexo.

® Causa de ERC5D: diagnosticada por su nefrélogo
tratante.

® Tiempo en didlisis, definido desde el dia que inici6 su
terapia de reemplazo renal (TRR) hasta la fecha del
estudio.

® Antecedente de enfermedad cardiovascular (ECV),
consignado en la historia clinica de didlisis o
seglin indagaciéon al propio paciente; incluyo:
ICC, enfermedad coronaria crénica (ECC), IMA,
enfermedad vascular periférica (EVP) y TCV.

® Tipo de acceso de didlisis usado y ganancia de peso
interdialitico promedio de las tres sesiones a evaluar.

® Numero y tipo de antihipertensivos usados

® Se recogi6 el ultimo valor consignado en la historia
clinica de calcio, fésforo, albimina, hemoglobina,
proteina C reactiva (PCR), KT/V. Las variables de
laboratorio se consideraron dicotdmicas: anemia
(hemoglobina menor de 11 g/dL), hipercalcemia
(calcio mayor de 10,1 mg/dL), hiperfosfatemia
(fésforo mayor de 5,5 mg/dL), hipoalbuminemia
(albtimina menor de 3,8 mg/dL), inflamacién (PCR
mayor de 1,0) y Kt/V bajo (Kt/V menor de 1,2).

Se definid HTA como antecedente clinico, toma de
medicamentos, PA promedio perididlisis (antes y
después de didlisis) mayor de 140/90 mmHg en tres
sesiones consecutivas.

La toma de PA se realizé estando el paciente en el
silléon de hemodidlisis. Se tomd la presion arterial
luego de permanecer 10 minutos en reposo, antes y
después de terminar la sesion de didlisis. Se definid
HTA no controlada a la PA promedio mayor de 140/90
mmHg. Si el paciente presentaba una presion sistdlica
posdidlisis mayor de 10 mmHg en relacién al valor de
su presion predidlisis se consideraba como portador de
hipertension paraddjica (HTAP).

Se realiz6 un estudio descriptivo de las variables
sociodemogréficas, clinicas y resultados de laboratorio

referido a la HTA, HTAP y la ERC5D. Se presentan
valores medidas de tendencia central y de dispersion.

Se realizd un estudio analitico univariante entre la
presentacion de HTA, HTAP y tiempo en didlisis,

etiologia de la enfermedad, peso interdialitico,
antecedente cardiovascular, tipo y numero de
antihipertensivos. Se utilizé la prueba de ji cuadrado
para las variables cualitativas y la t de Student para
las variables cuantitativas; considerando un nivel de
significacion estadistica de p < 0,05.

Se realizd6 un estudio analitico multivariante
mediante regresion logistica. Se construyé un modelo
incorporando como variables de control: sexo, edad,
causas de ERC, tiempo en didlisis; y variables de estudio
aquellas con un nivel de significacion menor de 0,2;
se utilizé el método paso a paso hacia atrds retirando
la variable de menor significacién verificando la
interaccion. Finalmente, el modelo incluyd las variables
con un nivel de significacion estadistica de p < 0,05.

RESULTADOS

La prevalencia de HTA fue de 79,8% (IC 95%; 74,03-
85,57). La HTA no estuvo controlada en el 54,9% de
los pacientes. La edad promedio fue de 56,25 afios (DE
+ 15,29). Las causas de enfermedad renal crénica mas
frecuente fueron HTA (37,7%) y diabetes mellitus (29%).
El tiempo en didlisis promedio fue de 41,8 meses (DE +
32.92), el peso interdialitico promedio 2 376,60 g (DE +
1019,31 g). E1 19,75% tuvo antecedente cardiovascular,
mayormente ICC (9,85%) y DCV (5,56%). El 88,3%
de los pacientes tomaba antihipertensivos, siendo mds
frecuentes los IECA (58,09%), seguido de los calcio-
antagonistas (54,94%); y, mds de un antihipertensivo
42 .59%.

La Tabla 1 presenta las diferencias de las caracteristicas
sociodemogréficas segiin la ocurrencia de HTA, no
evidenciando diferencias estadisticamente significativas
entre ambos grupos.

Se utiliza el porcentaje para las variables cualitativas
y la media para variables cuantitativas. En la Tabla 2
se presenta el andlisis multivariable para la presencia
de HTA. Controlando por sexo, edad, tiempo en
didlisis y causa de IRC no encontrd factores de riesgo
estadisticamente significativos (nivel de significacién
95%). Se evalué el peso interdialitico, los antecedentes
cardiovasculares, los resultados analiticos (cuantitativa
y cualitativamente) y nimero y tipo de medicamentos
antihipertensivos.

En la Tabla 3 se presenta el andlisis multivariable de la
presencia de HTA no controlada en la que controlando
por sexo, edad, tiempo en didlisis, nimero de
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Tabla 1. Hipertension arterial en pacientes en dilisis.

Variable HTA (162) NoHTA(4l)  p
® Caracteristicas generales
— Edad 56,25 55,93 0,901
— Varones 58,0 61,0 0732
— Tiempo de didlisis 41,80 3566 0,283
® Causas de insuficiencia renal (dialisis)
— Nefropatia diabética 29,0 268 0897
— Nefropatia hipertensiva 37,7 0 0997
— Glomeruloesclerosis 21,6 220 0962
— Uropatia obstructiva 1,9 7,1 0,001
® Antecedentes generales
— Fistula arteriovenosa 80,2 829 0,697
— Catéter venoso central toracico 3,7 0 099
— Catéter venoso central periférico 12,3 122 0986
- Injerto 0,6 24 0329
— Peso interdialitico 2376,60 2467,73 0,607
® Antecedentes cardiovasculares
— Presencia de antecedentes 19,8 146 0,455
— Numero de antecedentes 0,26 0,17 0,36l
— Insuficiencia cardiaca 9.9 24 0,158
— Enfermedad venosa periférica 37 24 0,6%4
— Desorden cerebrovascular 5,6 98 0333
— Infarto agudo de miocardio 2,5 24 0,991
- ECC 43 0 09%
® |aboratorio
- Hemoglobina 9,62 10,06 0,323
- Calcio 8,96 9,18 0,602
- Fésforo 482 474 0,840
— Albamina 382 380 0883
— Proteina C reactiva 0,90 1,00 0,254
- Kev 1,49 1,52 0,670
— Anemia 72,8 585 0,077
— Exceso de hemoglobina 80 122 0405
— Hipocalcemia 17,9 220 0,553
— Hipercalcemia 22,2 122 0,160
- Hipofosfatemia 32,1 244 0,340
- Hipoalbuminemia 29,6 268 0,724
— Inflamacién 81,5 90,2 0,188
— Kt/V disminuido 74 24 0,271
® Tratamiento antihipertensivo
— Presencia de tratamiento 88,3 0 0995
— Numero de medicamentos 1,31 0 0993
- [ECA 58,0 0 09%
- ARA2 6,2 0 099
— Calcioantagonistas 549 0 099%
— Beta-bloqueadores 9,3 0 0998
— Diuréticos 0 0 0,000

|ECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina;
ARA-2: antagonistas de los receptores de la angiotensina 2.
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antecedentes cardiovasculares y analitica del paciente,
se ha determinado que el niimero de medicamentos para
HTA que toma el paciente presenta un OR de 2,053
(IC 95%; 1,248-3,378) para la ocurrencia de HTA no
controlada.

La prevalencia de HTAP fue de 12% (IC95%;
6,90-17,10), con una edad media de 569 afios,
predominantemente varones (61,9%), con un tiempo
medio en didlisis de 43,8 meses. La etiologia de ERC
mds frecuente fue nefroangiosclerosis (33,3%) y
nefropatia diabética (28,6%).

La Tabla 4 presenta las diferencias de las caracteristicas
sociodemogréficas, segiin la ocurrencia o no de
HTAP, no evidenciando diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos.

EnlaTabla$5 se presenta las caracteristicas de laboratorio
de acuerdo a la ocurrencia de HTAP, no evidenciando
diferencias estadisticamente significativas entre ambos
grupos.

En la Tabla 6 se presentan la descripcion de los
antihipertensivos tomados entre los pacientes,
encontrdndose que los ARA-2 son mas consumidos por
los pacientes con HTAP (p < 0,023).

En la Tabla 7 se describe el andlisis multivariable,
controlando por sexo, edad, tiempo en didlisis y
causa de ERC se ha encontrado factores de riesgo
estadisticamente significativos (nivel de significacién
95%) con la albimina, que presenta un OR de 0,287
y la toma de ARA-2 un OR de 0,120. Si consideramos
la analitica de manera cualitativa, controlando por las
mismas variables, se obtiene un OR de 0,103 para la
toma de ARA-2.

DISCUSION

La prevalencia de HTA en nuestra poblacion en
didlisis, considerando la toma de la PA perididlisis
como pardmetro, fue de 79,8% lo que concuerda con la
literatura internacional y con lo previamente reportado
en nuestro medio."'"

La HTA es una complicacién comin en la ERC,
encontrdndose involucrados diferentes factores en su
génesis como la expansion del liquido extracelular, el
incremento de la actividad simpética, la produccién
elevada de endotelinas, el incremento de la actividad
del sistema renina-angiotensina-aldosterona local
o sistémico, el incremento del calcio citosélico, la
depresién del magnesio citosélico, la acumulacién
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Tabla 2. Analisis multivariante: factores de riesgo asociados a hipertension arterial.

B ET Waldgl Sig. OR
® Variables de control
- Edad 11,242 46,824 0,058 0,810 76276,208
- Sexo -682,509 2511,838 0,0741 0,786 0,000
— Tiempo de didlisis 6,225 22417 0,0771 0,781 505,108
— Causas de dialisis 0,0834 0,999
- Nefropatia diabética 0,423 345,123 0,0001 0,999 1,527
- Nefropatia hipertensiva 1530,609 6172,590 0,0611 0,804
- Glomeruloesclerosis 522,131 1912,936 0,0751 0,785 5,7E +226
- Uropatia obstructiva -894,951 10687,234 0,0071 0,933 0,000
® Factores de riesgo

- Peso interdialitico 0,110 0,402 0,0751 0,784 0,896
- Calcio -315,423 1261,286 0,0631 0,803 0,000
- Hemoglobina -129,365 484,061 00711 0,789 0,000
- Albimina 143,359 585,441 0,0601 0,807 |,8E + 062
- Fésforo 88,746 325,239 0,0741 0,785 3E +038
- Ktiv -88,077 705,994 0,016l 0,901 0,000
— Proteina C reactiva 338,247 1238,930 0,0751 0,785 79E + 146
— Numero de antihipertensivos 1857,600 6986,006 0,0711 0,790 -
— Antecedentes cardiovasculares -128,707 516,676 0,0621 0,803 0,000
- Constante 2402,377 9206,687 0,068 0,794 -

de inhibidores de la Na*K*ATPasa, disminucion de
la actividad del 6xido nitrico y la terapéutica con
eritropoyetina, contribuyen de manera variable a la

HTA inducida por la ERC.>®

La presencia de HTA y su insuficiente control, asf
como en la poblacién general, estd relacionada con
aumento de complicaciones cardiovasculares y muerte
en los pacientes con ERC5D."*!” En nuestra poblacion

Tabla 3. Factores asociado a la presencia de hipertension arterial no controlada anlisis multivariante mediante regresion logistica.

B ET Wald gl Sig. OR

® Variables de control
- Edad -0,003 0,012 0,061 I 0,805 0,997
- Sexo 0,211 0,394 0,287 I 0,592 1,235
— Tiempo de didlisis 0,007 0,006 1,451 I 0,228 1,007

® Factores de riesgo
— Numero de antecedentes cardiovasculares ~ -0,217 0,309 0,492 I 0,483 0,805
— Numero de antihipertensivos 0,719 0,254 8,022 | 0,005 2,053
- Calcio 0,021 0,096 0,048 I 0,826 1,021
- Hemoglobina -0,036 0,088 0,167 I 0,683 0,965
- Alblimina 0,158 0,355 0,197 I 0,657 1,171
- Fosforo -0,005 0,083 0,004 I 0,947 0,995
- Proteina C reactiva -0,276 0,391 0,499 I 0,480 0,759
- Kitv 0,931 0,585 2,527 I 0,112 0,394
- Constante 0,347 1,267 0,075 I 0,784 1,415
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Tabla 4. Caracteristicas socio demogrificas segtin la ocurrencia
de HTAP (N = I75).

No HTAP (154) HTAP(2I)  »p

® Caracteristicas generales

- Edad* 5581 5690 0,756
— Masculinidad 55,8 61,9 0,600
— Tiempo de didlisis* 42,50 4386 0,86l
® Causas de insuficiencia renal (dialisis)
— Nefropatia diabética 234 286 0,602
- Nefropatia hipertensiva 31,2 333 0,841
— Glomeruloesclerosis 240 238 0983
— Uropatia obstructiva 58 0 099
® Antecedentes generales
— Hipertension arterial 79.9 762 0,69
— Fistula arteriovenosa 79,2 81,0 0854
— Catéter venoso central toracico 39 0 099
— Catéter venoso central periférico 11,7 190 0345
— Injerto 1,3 0 099
— Peso interdialitico™ 236441 238405 0,932
® Antecedentes cardiovasculares
— Presencia de antecedentes 22,7 95 0,8l
— Numero de antecedentes* 0,30 0,10 0,I55
— Insuficiencia cardiaca 10,4 48 0427
— Enfermedad venosa periférica 4,5 0 099
— Trastorno cerebrovascular 7,1 48 0,688
- Infarto agudo de miocardio 32 0 099
— Enfermedad coronaria crénica 45 0 099

encontramos una prevalencia de HTA no controlada
del 54,9% mucho mayor que lo reportado en dmbitos
latinos. Argentina reporta una prevalencia de 42,1%%?
Cuba 31,2%"* y Estados Unidos hasta 70%.

En el andlisis multivariable de nuestra poblacién no
se encontrd relacién con la presencia de HTA y las
variables estudiadas como factores de riesgo para su
presencia. En la literatura internacional muchas veces
se confunden los factores de riesgo para la presencia
de HTA con los factores de riesgo para la presencia
de HTA no controlada, que en nuestro andlisis
multivariable se encuentra relacion solo con el nimero
de antihipertensivos. Es decir, a peor control de la PA,
un mayor nimero de antihipertensivos son necesarios.
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Tabla 5. Caracteristicas de laboratorio seglin la ocurrencia de
HTAP.

Laboratorio No HTAP (154) HTAP(2I) )
® Hemoglobina* 9,67 9,27 0,489
® Calcio* 8,96 9,18 0,700
® Fosforo* 468 5,06 0,480
® Albumina* 3,84 3,65 0,352
® Proteina C reactiva* 0,92 0,90 0861
® Kt/V* 1,49 1,56 0,483
® Anemia 72,1 76,2 0,692
® Exceso de hemoglobina 84 48 0,566
® Hipocalcemia 21,4 19,0 0,802
® Hipercalcemia 21,4 238 0,804
® Hipofosfatemia 29,9 49 0,233
® Hipoalbuminemia 31,2 28,6 0,809
® |nflamacion 838 76,2 0,391
® Kt/V disminuido 7,1 48 0,688

Se han descrito como factores asociados a la presencia
de HTA y su pobre control, a la edad, el tiempo en
didlisis, la ganancia de peso interdialitico,®'0%-! el
antecedente de diabetes mellitus®* y el uso inadecuado
de medicamentos.®" En relacion a la edad se ha descrito
una relacion lineal con un descenso de la misma a partir
de los 74 anos.”? De igual forma, el estudio cubano
encontrd relacién con mds de dos kilos de ganancia de
peso interdialitico.®” En nuestro medio, se ha reportado
previamente relacion entre uso de diuréticos y el
adecuado control de la PA;""" sin embargo, ninguno de
estos factores descritos se encontrd en nuestro estudio.

Tabla 6. Tratamiento antihipertensivo.

Tratamiento No HTAP (154) HTAP(21) P
® Presencia de tratamiento 70,1 66,7 0,746
® Nimero de medicamentos™ 1,05 1,10 0,795
® |[ECA 474 333 0229
® ARA-2 2,6 143 0,023
® Calcioantagonistas 448 524 0514
® Beta-bloqueadores 84 95 868
® Diuréticos 0 0 0999

IECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina;
ARA-2: antagonistas de los receptores de la angiotensina 2.
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Tabla 7. Anlisis multivariante (regresion logistica).

B ET Wald gl Sig. OR
® Variables de control
- Edad 0,008 0,022 0,123 | 0,726 1,008
- Sexo -1,125 0,649 3,006 | 0,083 0,325
— Tiempo de dilisis -0,003 0,009 0,078 I 0,780 0,997
— Antecedente de hipertension arterial 0,245 0,975 0,063 | 0,802 1,277
® Causas de didlisis 0,351 4 0,986
— Nefropatia diabética -0,110 0,762 0,021 | 0,885 0,895
- Nefropatia hipertensiva 0,329 0,887 0,138 | 0,710 0,719
— Glomeruloesclerosis -19,834 12614,836 0,000 | 0,999 0,000
— Uropatia obstructiva -0,504 0,893 0,318 | 0,573 0,604
® Factores de riesgo
— Peso interdialitico 0,000 0,000 0,036 | 0,850 1,000
- Calcio 0,215 0,193 1,241 | 0,265 1,240
- Hemoglobina -,100 0,131 0,583 I 0,445 0,905
- Albmina -1,249 0,591 4,466 | 0,035 0,287
- Fosforo 0,150 0,127 1,400 | 0,237 1,162
- Ktiv 1,836 0,975 3,548 | 0,060 6,269
— Proteina C reactiva -0,204 0,604 0,114 | 0,735 0,815
® Antecedentes cardiovasculares 1,505 0,899 2,805 | 0,094 4,506
— Numero de antihipertensivos -0,270 0,474 0,325 | 0,569 0,763
- ARA2 -2,121 1,066 3,963 I 0,047 0,120
- Constante -0,469 2,774 0,029 | 0,866 0,626

El 88,3% de los pacientes del estudio tomaba algtin
antihipertensivo y el 45,69%, mds de uno; los mas
usados eran los IECA. La literatura internacional es
también diversa con respecto a este punto, con un uso de
antihipertensivos que varia entre 50% y 100%.®1023032
A pesar de que se ha reportado un incremento en el
uso de beta-bloqueadores y ARA-2 en los pacientes en
didlisis,*” los calcioantagonistas siguen siendo los mds
usados.®1042)

No existe un consenso sobre el tipo de antihipertensivo
mds adecuado para la poblacion en didlisis, con
estudios que abogan por el uso de IECA,® otros que
no le encuentran efecto y abogan por el uso de beta-
bloqueadores.®> Recientes meta-andlisis parecen
concluir que cualquier farmaco es beneficioso®® porque
todos reducen eventos cardiovasculares en los pacientes
en didlisis.®”

Un problema que ha surgido en el estudio de la PA en
los pacientes en didlisis es el momento en que éstas debe

tomarse®® y los valores a considerar como normales,
pues en estudios epidemioldgicos destacados de ha
encontrado una sorprendente relacion entre valores de
PA ‘normales’ y aumento de mortalidad denominandose
a este fendmeno ‘epidemiologia reversa’.*** Son
aspectos que atin no se han resuelto y que podrian
dificultar la interpretacién de los resultados de estudios
actuales.

La HTAP es un fenémeno conocido en los pacientes en
didlisis; sin embargo, este es el primer estudio sobre el
mismo en nuestra poblacion.

La prevalencia de HTAP en nuestro estudio fue de
12%, en concordancia con la literatura internacional
que la describe en 5% a 15% de los pacientes en
didlisis (1920224446 'y que varia por las diferentes
definiciones que el fenémeno tiene®*> Para nuestro
estudio hemos escogido la mds prictica y la que se
ha utilizado mds recientemente en los estudios que
evaldan pronostico®
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No hemos encontrado diferencias estadisticamente
significativas entre las variables demogréficas y
analitica de los pacientes con HTAP en el andlisis
univariable a excepcion del uso de ARA-2. Pero, en el
andlisis multivariable hemos encontrados significancia
con el aumento de albiimina y el uso de AR-2; es decir,
el riesgo disminuye cuando aumenta la albimina y
cuando se toma un ARA-2.

La presencia de mayor riesgo de HTAP con hipoalbu-
minemia ya ha sido descrito en otros estudios. Inrig
y col, en un estudio de 32 295 sesiones de didlisis
encontraron relacién con la presencia de HTAP con
los afroamericanos y los ancianos.”? Este mismo
autor encontrd en otro estudio la relaciéon entre
hipoalbuminemia, ancianos, bajo peso interdialitico y
mayor nimero de antihipertensivos con la presencia de
HTAP.“?

Si bien es cierto no hay estudios que describan el efecto
protector de los ARA-2, Bazzato y col. describieron
en 1984 el uso de un inhibidor ECA para el manejo
de la HTAP*® de tal manera que incluso recientes
revisiones sugieren el uso de, tanto, [IECA y ARA-2
para prevenirla.“**% Sin embargo, no queda claro el rol
del SRAA en la génesis de ésta, dado que estudios que
han evaluado este problema la atribuyen a alteraciones
en el 6xido nitrico y endotelina, antes que los factores
cldsicos como el SRASA o el sistema simpatico.*

Es importante la identificacion de algunos factores
protectores en nuestra poblacion ya que la HTAP ha sido
descrita como un factor de riesgo para mortalidad. ®*%>Y
En un estudio la presencia de HTAP increment6 en dos
veces el riesgo de hospitalizacion y muerte a los seis
meses.? Por otro lado, Inrig y col. encontraron una
disminucién de supervivencia a los dos afios, aunque
s6lo en los que tenfan PAS menor de 120 mmHg antes
de la sesion de didlisis.*® En ese sentido se deberia
disefiar un estudio que compruebe este hallazgo.

Algunas limitaciones se pueden reconocer en nuestro
estudio. Una de ellas es la toma de PA. Fue hecha por
personal especializado pero no fue con tensiémetros
calibrados previamente sino los que se usan en la practica
diaria, lo que incluso podria ser tomado como una
fortaleza dado que tomamos decisiones como se realiza
en la préctica diaria. Por otro lado, la baja prevalencia
encontrada de antecedentes cardiovasculares podrian
haber sesgado el andlisis de este item; sin embargo, es
importante hacer notar que esta baja prevalencia es irreal
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dado que sospechamos se debe al subdiagndstico de la
misma ya que no contamos con protocolos establecidos
de descarte de patologia cardiovascular en nuestros
pacientes en didlisis.

En conclusion, la prevalencia de HTA en nuestra
poblacién de pacientes en hemodidlisis es alta, casi la
mitad de los pacientes tiene HTA no controlada y el
tratamiento antihipertensivo més utilizado corresponde
a los IECA. Ademds, la toma de mayor nimero de
medicamentos antihipertensivos estd relacionada a la
presencia de HTA no controlada. Y, la prevalencia de
HTAP fue baja como la reportada en otros estudios y
estuvo relacionada con disminucién de albiimina y se
hall6 un efecto protector en el uso de ARA-2.
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ARTICULO ORIGINAL

Prurito en pacientes
en hemodialisis

Pruritus in hemodialysis patients

Percy Herrera-Afiazco,""® Abdias Hurtado-Aréstegui*® Luis Bonilla-Vargas,® José Valencia-Rodriguez,'”
Melissa Palacios-Guillén,* Flor Sanchez-Rivas,*® Manuela Silveira-Chau® y Concepcion-Merofio Montero.®

OsJeTIVO: Determinar la prevalencia, caracteristicas de la clinica y factores relacionados a prurito en pacientes de
hemodidlisis. Material y métodos: Estudiamos a 188 pacientes de hemodidlisis crénica. Se encuesto a los pacientes para
determinar la prevalencia y la clinica de prurito (alteracion del suerio, frecuencia, localizacion, calendario, relacion
con didlisis y tratamiento). Se evalud la relacion entre los antecedentes de prurito y clinica y de laboratorio (calcio,
fosforo, albvimina, ferritina, Kt/V, RCP, hemoglobina y hepatitis). Se realizé un andlisis univariante y multivariante de
estas variables. Resultados: La prevalencia de prurito fue 37,2%. El suerio fue perturbado en 37,14%, con una intensidad

moderada de acuerdo a una escala visual analogica (6,2 puntos). El prurito tuvo una presentacion diaria en el 98,8% de
los pacientes; fue localizado en la parte posterior en 47,5%, principalmente en la masianas 41,3%, posdidlisis en 45,7%,
con tratamiento en 23% (principalmente antihistaminicos 24,7%). Los factores relacionados al prurito fueron hepatitis B
(OR de 3,6; IC 95% 1,22 10,64) e hiperfosfatemia (O 1,21; IC 95% 1,03 1,42). Conclusiones: La prevalencia de prurito
fue alta en los pacientes de hemodidlisis, su presencia fue diaria y altero la calidad del suefio. Encontramos que el prurito
se relaciono con hepatitis b y hiperfosfatemia.

PALABRAS CLAVE: Prurito, insuficiencia renal cronica, uremia, hemodidlisis.

ABSTRACT analytic (calcium, phosphorus, albumin, ferritin, Kt/V, RCP,
hemoglobin and hepatitis) was evaluated. A univariate and
multivariate analysis were performed on these variables.
REesuLts. Prevalence of pruritus was 37,2 %. Sleep was
disturbed in 37,14 %, with a moderate intensity according
to an analogue visual scale (6,2 points). Pruritus was
present daily in 57,7 % of the patients; it was localized on
the back in 47,5 %, predominantly in the morning in 41,3
%, postdialysis in 45,7 %, with treatment in 23 % (mainly
antihistaminic drugs were administered in 24,7 %). The
related factors to pruritus were hepatitis B (OR of 3,6, IC 95
% 1,22-10,64) and hyperphosphatemia (OR 1,21; IC 95 %

OBJECTIVE. To determine the prevalence, clinic characteristics
and related factors to pruritus in hemodialysis patients.
MATERIAL AND METHODS. We studied 188 chronic hemodialysis
patients. Prevalence and clinic characteristics of pruritus
(sleep disturbance, frequency, localization, timing, relation
to dialysis and treatment) were searched. The relationship
between pruritus and clinic antecedents and laboratory

I. Médico nefrélogo, Hospital Nacional Dos de Mayo, Lima.

2. Consultor en Epidemiologia del Programa de Influenza del Acuerdo ) 7
Cooperativo CDC UVG/CES. 1,03-1,42). ConcLUSIONS. Prevalence of pruritus was high in
i- mejlco ne;“}:ogov EOSPita: BlaCi'OF:ASZObiSPO' 'I-OHYZi:i hemodialysis patients, its presence was a daily and disturbing
+ Médico nefrélogo, Hospital Daniel Alcides Carrién, Callao. sleep quality complaint, and under treated. We found that
5. Médico general, Clinica Internacional. . . .
6. Médico de familia, Area de Salud 6, Comunidad de Madrid, Espafia. pruritus was related to hepatitis B and hyperphosphatemia.
7. Facultad de Medicina, Universidad Cientifica del Sur, Lima. . . . . .
8. Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Piura. KEYW.ORDS' Pruritus, chronic renal f ailure, hemOdlaly SIS,
9. Facultad de Medicina, Universidad Peruana Cayetano Heredia. urenia.
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INTRODUCCION

El prurito es un problema frecuente entre los pacientes
con enfermedad renal cronica estadio 5 en didlisis

(ERC5D), con una frecuencia que oscila entre 40 y
90% 1,2569.,10

A pesar de su frecuencia, su etiologia es pobremente
conocida. Se plantean dos hipdtesis: una inmunoldgica
que refiere que en la ERC5D existe una alteracién en
el sistema inmune que da como resultado un estado
inflamatorio, lo que explicarfa los resultados favorables
de fdrmacos como tacrolimus, talidomida y rayos
ultravioleta (UVB); y, una hipétesis opioide que
relaciona alteraciones en los receptores opioides que se
traducen como prurito, sustentado el éxito de formacos
como el naloxona.**1

De igual forma, una serie de elementos han sido
relacionados a su frecuencia tales como hipercalcemia,
hiperfosfatemia, anemia, KT/V bajo, desnutricion,
hipervitaminosis A, hiperparatiroidismo, etc., con
evidencia contradictoria >

A pesar de ser tan frecuente, de comprometer la calidad
del suefio e incluso estar relacionado con aumento de
mortalidad'**'> muchas veces es subestimado por
los nefrélogos, como lo reporta un reciente estudio,’
explicado quizds no solo porlo oscuro de su etiopatogenia
sino también por las limitaciones terapéuticas.

El presente estudio se hizo para determinar la
frecuencia de su presentacion, caracteristicas clinicas
y factores asociados en los pacientes con ERC5D y en
hemodidlisis.

MATERIAL Y METODOS

Se llevé a cabo un estudio transversal y descriptivo
(encuesta de prevalencia). Se estudi6 un total de 188
pacientes con diagnéstico ERC5D y mds de tres
meses en hemodidlisis convencional. Se excluy6 a los
pacientes menores de 18 afios, hospitalizados en los
tres meses antes del inicio del estudio, con incapacidad
para brindar informacién (demencia, retraso mental,
esquizofrénicos, etc.) y pacientes con enfermedades
dermatoldgicas especificas causantes de prurito
(micosis, urticaria, psoriasis, etc.).

Los pacientes seleccionados para el estudio brindaron
su consentimiento después de haber sido informados
sobre el estudio para luego completar un cuestionario
que consignaba la presencia de prurito, localizacién,
temporalidad, relacién con la didlisis, intensidad y
tratamiento. Se revisaron los archivos las historias
clinicas de hemodidlisis y de exdmenes de laboratorio
para obtener los datos de hemoglobina, calcio, fésforo,
albimina, ferritina, KT/V, dosis de eritropoyetina, y
antecedente de hepatitis B y C (por serologia).

Tabla I. Caracteristicas sociodemogrificas segtin la ocurrencia de prurito (N = 188)

Caracteristicas Prurito (+) Prurito (-) )
Media Desviacion estindar Media Desviacion estindar
® Edad (afios) 588 14,68 59,66 15,12 0,0682
® Tiempo en didlisis (meses) 46,63 40,93 47,83 45,71 0,8567
® Dosis de eritropoyetina 317429 | 542,13 3 584,75 | 639,92 0,6487
N % N %

® Varones 75 63,56 43 61,43 0,7702
® Nefropatia diabética 19 27,14 23 19,44 0,2234
® Nefroanglioesclerosis 27 38,57 43 36,44 0,6821
® Uropatia obstructiva 4 571 8 6,78 0,7727
® Glomérulo nefritis cronica 12 17,14 26 22,03 0,4195
® Otras causas de ERC 9 12,86 19 16,1 0,5458
® Hepatitis B 12 17,14 10 532 0,0739
® Hepatitis C 2 2,86 | 0,85 0,2878
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Sobre las variables socio-demograficas, clinicas
(referidas al prurito y la ERCSD) y resultados de
laboratorio se hallaron los valores medidas de
tendencia central y de dispersion. Se realizé un estudio
analitico univariante entre la presentacion de prurito
y las diferentes variables del estudio. Las variables
de laboratorio, se consideraron dicotOmicas: anemia
(hemoglobina menor de 11 g/dL), hipercalcemia (calcio
mayor de 10,1 mg/dL), hiperfosfatemia fésforo mayor
de 5,5 mg/dL), hipoalbuminemia (albimina menor de
3,8 mg/dL), exceso de ferritina (ferritina mayor de 100
mg/dL), inflamacién (PCR mayor de 1) y Kt/V bajo
(Kt/V menor de 1,2). Se utiliz la prueba de ji cuadrado
para las variables cualitativas y la t de Student para
las variables cuantitativas; considerando un nivel de
significacion estadistica de p<0,05.

Se realiz6 un estudio analitico multivariante mediante
regresion logistica. Se construy6 un modelo incorporando
como variables de control: sexo, edad, causas de ERC y
tiempo en didlisis; y variables de estudio aquellas con un
nivel de significacién menor de 0,2; se utiliz6 el método
paso a paso hacia atrds retirando la variable de menor
significacién verificando la interaccién. Finalmente, el
modelo incluyd las variables con un nivel de significacién
estadistica de p < 0,05.

RESULTADOS

De un total de 188 pacientes, con una edad media de
56,2 afios (DE + 15,05), predominantemente varones
(62,8%), con un tiempo medio en didlisis de 47,38
meses (DE + 43.8). La etiologia de ERC més frecuente
fue nefroangioesclerosis (36,7%) y nefropatia diabética
(22,3%). ElI 11,7% de los pacientes estudiados tuvo

Tabla 2. Caracteristicas de laboratorio segun la ocurrencia
de prurito.

Analitica Prurito (+) Prurito (-) p
n % n %

® Hipercalcemia 23 32,85 34 288l 0,5598
® Hiperfosfatemia 28 40 34 288l 0,1148
® Aumento de ferritina 49 70 90 76,27 0,3437
® Hipoalbuminemia 21 30 35 29,66 0,9608
® Anemia 55 7857 88 7458 08173
® Inflamacién (1 PCR) 64 9143 109 9237 0,5348
® Kt/V bajo 8 1143 12 10,17 0,7866
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hepatitis B y 1,6% tuvo hepatitis C. La Tabla 1 presenta
las diferencias de las caracteristicas socio demograficas
segiin la ocurrencia de prurito, no evidenciando
diferencias significativas entre ambos grupos.

La Tabla 2, presenta las caracteristicas de laboratorio
los casos de acuerdo a la ocurrencia de prurito, no
evidenciando diferencias estadisticamente significativas
entre ambos grupos.

La prevalencia de prurito en el estudio fue 37,2%
(IC95%: 30,06-4441); y comprometia el suefio en un
37,14%. Una intensidad segun Escala Visual Andloga
(EVA) de 6,2 (DE + 222). Un 57,7% tuvo prurito en
forma diaria, siendo més frecuente en el dorso (45,71%),
seguido por una forma generalizada (30,0%). El prurito es
frecuentemente diurno (41,3%) y ocurre principalmente
después de la didlisis (45,7%). El 23% recibe algtin
tipo de tratamiento, siendo los antihistaminicos los més
frecuentes (24,7%). La Tabla 3 presenta el resumen de las
caracteristicas clinicas del prurito.

El andlisis multivariante mediante regresion logistica
considerando las caracteristicas de laboratorio (factores
de riesgo) de manera cualitativa para la presencia de
prurito muestra un OR de 1,21 (IC95%: 1,03-142)
para hiperfosfatemia y 3,6 (IC95%: 1,22-10,64) para
la presencia de hepatitis. Al considerar los valores de
laboratorio (factores de riesgo) de manera cuantitativa se
encontré que por cada mg/dL de fosfatemia el riesgo de
ocurrencia de prurito presenta un OR de 2,19 (IC 95%:
1,12-4 31).

DISCUSION

A pesar de los avances en el manejo de los pacientes
con ERC5D, el prurito sigue siendo una complicacion
estresante, poco abordable y de presentacion frecuente
en los pacientes con ERC.

Encontramos una prevalencia de 37,2% y otros han
reportado una prevalencia en estadios predidlisis que
puede llegar hasta un 15 a 49% 4,6 y una presentacion
en didlisis que oscila entre 40 y 90 %.!2569:10

No encontramos relacién entre las caracteristicas
sociodemogréficos, etiologia y presencia de prurito al
igual que en estudios previos;> ¢ no obstante, en algunos
de ellos, los pacientes varones presentaron prurito con
mayor frecuencia.’*

Con respecto a la frecuencia, esta es variable,
presentdndose en forma diaria en nuestra poblacién;
de ubicacién preferente en el dorso y ocurri en mayor
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medida después de la didlisis. Estas caracteristicas no
difieren de la literatura internacional donde la ubicacién
varia entre la forma generalizada y en el dorso, asi
como varia en relacién a su temporalidad respecto a la
didlisis >*1112

Un 57,9% de nuestros pacientes presentaron el prurito de
noche, lo que tiene especial relevancia en lo que respecta
a la calidad de vida, especificamente en la calidad del
suefio que afecta a nuestra poblacion en un 37,14%.
Dicho compromiso varfa en series internacionales entre
30 a 70%3-5 y esta relacionada con la intensidad del
prurito.**” Asi mismo, en estudios previos donde se
encuentra cierta relacion entre presencia de prurito y
mortalidad (17%), ésta estd supeditada a la presencia de
afectacion de la calidad del suefio.*”

Solo el 23% de nuestra poblacién tuvo algiin tipo de
tratamiento, muy por debajo del promedio internacional

que reporta una frecuencia de tratamiento que oscila
entre el 42 y el 45%4, siendo los antihistaminicos, los
férmacos mds usados en nuestro medio a pesar que no
son los farmacos de primera eleccion recomendados en
el manejo del prurito en estos pacientes.” Lo limitado
de las opciones terapéuticas podria explicar la poca
frecuencia de tratamiento aunque no se debe descartar
la poca importancia que se le da al prurito traducido a
escasa indagacion del mismo por parte de los médicos
0 a un desconocimiento de su manejo como ya ha sido
reportado.’

En el andlisis multivariante de nuestro estudio solo
encontramos relacion con hiperfosfatemia y antecedente
de hepatitis B. La relacién entre hiperfosfatemia y
prurito no es bien entendida, al igual que muchos
de los factores asociados con prurito, desde el
hiperparatiroidismo' hasta factores inmunoldgicos

Tabla 3. Caracteristicas clinicas del prurito en pacientes en hemodidlisis

Caracteristicas Media N Desviacion estandar Minimo Maximo
® Escala andloga visual (1-10) 6,2 56 2,22 2 10
N N % Intervalo de confianza
IC 95% inferior IC 95% superior
® Prevalencia de prurito 70 188 372 30,06 4041
® Presencia de xerosis 14 69 20,29 10,08 30,50
® Alteracién del suefio 26 70 37,14 25,11 49,18
® Frecuencia Diario 39 70 55,71 43,36 68,07
Semanal 26 70 37,14 25,11 49,18
Mensual 5 70 7,14 2,36 15,89
® | ocalizacién Piernas 8 70 11,43 3,26 19,60
Brazos 13 70 18,57 8,75 28,40
Dorso 32 70 4571 33,33 58,10
General 21 70 30,00 18,55 41,45
® Horario Diurno 29 70 41,43 29,18 53,69
Nocturno 19 70 27,14 16,01 38,28
Ambos 23 70 32,86 21,14 44,58
® Relacion temporal con la didlisis ~ Antes 22 70 31,43 19,84 43,02
Durante 20 70 28,57 17,27 39,87
Después 32 70 45,71 33,33 58,10
® Tratamiento antipruriginoso Antihistaminicos 17 70 2429 13,53 35,05
Emoliente topico 4 70 571 1,58 13,99
Capsaicina 0 70 - - -
Tacrolimus 0 70 - - -
Naloxona 0 70 - - -
uv 0 70 - - -
No recibe 49 70 70,00 58,55 81,45
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Tabla 4. Analisis multivariante de factores de riesgo para prurito en los pacientes en hemodidlisis

Variables Wald Sig. Exp(B)? Intervalo de confianza'

IC 95% inferior IC 95% superior
® Edad 42147 0,0401 1,0284 1,0013 1,0563
® Sexo (varén) 0,0051 0,9432 1,0244 0,5285 1,9856
® Tiempo en didlisis 0,5001 0,4794 0,9970 0,9887 1,0053
® Causas de dialisis® 1,6839 0,7936
® Glomerulonefritis crénica 0,3986 0,5278 1,6572 0,3454 7,9502
® Nefroangioesclerosis 0,3198 0,5717 1,4829 0,3785 5,8098
® Nefropatia diabética 0,6033 0,4373 1,7515 0,4258 7,2046
® Otras causas 0,0058 0,9391 0,9434 02117 42044
® Hiperfosfatemia 53198 0,0211 1,2091 1,0289 1,4209
® Hepatitis B 53731 0,0204 3,6017 1,2189 10,6427
® Constante 7,8607 0,0051 0,0337
' Método de Wald,.

2 Exp (B) equivalente a odds ratio en regresion logistica,
3 La categoria (causa) de referencia es la uropatia obstructiva.

modernos'®’ y factores cldsicos como hipercalcemia,
hiperfosfatemia, hipoalbuminemia, anemia, KT/V bajo,
etc.,”* sin relacionarse necesariamente como etiologia
propiamente dicha sino como factores que aumentan el
riesgo de presentacion.

A diferencia de un gran estudio como el DOPPS que
encontrd relacion con el antecedente de hepatitis C,
nosotros la encontramos con hepatitis B y tal vez la
escasa poblacion de hepatitis C en nuestro estudio
explique esta discrepancia. De igual forma, la extendida
presencia de PCR o ferritina elevada, marcadores de
inflamacién, tanto en poblacidn con o sin prurito podria
dificultar la discriminacién de estos factores.

De nuestro conocimiento, este es el primer estudio
sobre prurito en didlisis en nuestro pafs, concluyendo
que: el prurito es de presentacion frecuente en nuestra
poblacién,de frecuenciadiaria,nocturno, de localizacién
preferente en el dorso, aparicién después de la didlisis,
solo un cuarto de los pacientes recibe tratamiento,
mayormente antihistaminicos y estd relacionado al
antecedente de hepatitis B y a la hiperfosfatemia.
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REVISION DE TEMA

Anorexia y desnutricion
en el adulto mayor

Anorexia and malnutrition in the elderly

Denise Rocio Chdvez-Medina'

El envejecimiento se asocia con un progresivo deterioro biologico y aumento de problemas de salud, resultantes
de la interaccion de factores genéticos y ambientales que incluyen estilos de vida, hdbitos alimentarios, actividad
fisica y presencia de enfermedades. La nutricion juega un papel muy importante en el envejecimiento a través de la
modulacion de cambios en diferentes organos y funciones del organismo y asociados a este proceso. La anorexia
fisiologica del envejecimiento también juega un papel importante en la pérdida de peso con la edad y hace a los
gerontes muy vulnerables al desarrollo de la caquexia. Cualquier evaluacion del estado nutricional se realizard con
el objeto de entender la causa de posibles deficiencias, disefiar las intervenciones correctivas y evaluar su eficacia.

PALABRAS CLAVE: Envejecimiento, nutricion, anorexia, caquexia, estado nutricional, malnutricion, desnutricion.

ABSTRACT

Ageing is associated with a progressive biological
derangement and increase of health problems, as a result
of the interaction of genetic and environmental factors that
include life styles, alimentary habits, physical activity and
presence of diseases. Nutrition plays an important role in the
weight loss in the ageing through the modulation of changes
in different organs and functions related to this process. The
physiological anorexia of ageing plays an important role too
in the weight loss in ageing and becomes the elderly very
vulnerable to the development of cachexia. Any evaluation
of the nutritional status will be carried out in order to
understand the cause of possible deficiencies, to design
corrective interventions and to evaluate its efficacy.

KEy worps: Ageing, nutrition, anorexia, cachexia, nutritional
status, malnutrition, undernutrition.

I. Médico asistente del Servicio de Medicina Interna N° 2. Departamento
de Medicina Interna de la Gerencia Médico Quirtrgico del Hospital
Guillermo Almenara Irigoyen de la Red Asistencial Aimenara.

INTRODUCCION

El envejecimiento del tracto gastrointestinal es menos
evidente que los vistos en otros drganos como el
cerebro. La mayoria de los cambios que se producen
son de poca magnitud y rara vez son notorios a menos
que haya un estrés excesivo en el intestino. La principal
excepcion a esto parece ser la anorexia fisioldgica del
envejecimiento que juega un papel importante en la
pérdida de peso con la edad y hace a los gerontes muy
vulnerables al desarrollo de la caquexia.

La desnutricién es frecuente en los adultos mayores,
particularmente en hogares para ellos y otras
instituciones y se asocia con importantes efectos
adversos. La reduccion fisioldgica asociada a la edad en
el apetito y la ingestion de alimentos, que se ha llamado
‘anorexia del envejecimiento’, contribuye al desarrollo
de la anorexia y la desnutricién patolégica.!?

En Pert, se han realizado diversos estudios, donde se
evidencia que la malnutricién calérico-proteica (MCP)
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se incrementa con la edad y afecta el prondstico de los
pacientes geridtricos dentro y fuera del drea hospitalaria,
por lo cual es importante realizar una adecuada
valoracién nutricional en el adulto mayor.®

FISIOLOGIA DE LA ANOREXIA DEL
ENVEJECIMIENTO

El concepto de una anorexia fisioldgica del
envejecimiento fue enunciado claramente por primera
vez en 1988, a pesar de haber sido reconocida desde la
época de los antiguos romanos. Esta anorexia es mas
marcada en los varones que en las mujeres. Implica una
multiplicidad de pequefios cambios, como en el sentido
del gusto y el olfato, alteraciones de la distensibilidad
del fondo géstrico y de la secrecién gastrointestinal,
alteraciones de las hormonas de retroalimentacion del
sistema nervioso autonomo, alteraciones de la hormona
leptina y en las hormonas esteroideas, y cambios en el
sistema nervioso central en respuesta a la ingestién de
alimentos.””

Gran parte de la experiencia humana del gusto en
realidad se debe a las sensaciones producidas por
los alimentos en la boca al estimular los receptores
olfativos retronasales. Con el envejecimiento hay un
marcado deterioro de la funcién olfatoria a partir de la
quinta década. A la edad de 80 afios, la mayoria de los
individuos tiene menos capacidad de identificacién de
los olores que los nifios de cinco a nueve afios de edad. Si
estos cambios son realmente fisiologicos o son debidos
a agentes ambientales, infecciones virales repetitivas
o patologia neurodegenerativa es desconocido. La
enfermedad de los senos paranasales y la enfermedad
de Alzheimer se asocian con una disminucién marcada
en la capacidad olfativa. Una prueba de sabor directa
ha mostrado una disminucién en los cuatro sabores
fundamentales (salado, 4cido, dulce y amargo) con el
envejecimiento. Ademds, las personas de edad pierden
la mayor sensibilidad de la punta de la lengua que
cuando se ve en personas m4s jovenes.

El consumo de cigarrillos, medicamentos, xerostomia y
las condiciones locales inflamatorias pueden interferir
con la agudeza del gusto. Los diabéticos a menudo
pierden el gusto por la glucosa. La deficiencia severa
de zinc también puede conducir a la pérdida de la
agudeza del gusto. El papel exacto de la disfuncion
quimiosensorial en la génesis de la anorexia fisioldgica
del envejecimiento es desconocido pero parece ser de
menor importancia.
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Un componente importante de la saciedad se relaciona
con la distension del antro del estémago producido
por los alimentos. Con el envejecimiento ocurre una
disminucion en la distension del fondo del estémago,
posiblemente debido a una disminucién en la produccidn
de 6xido nitrico en respuesta al alimento. Esto lleva a un
escape més rdpido de los alimentos del fondo al antro. Por
lo tanto, se distiende el antro precozmente dando lugar a
la saciedad temprana. La grasa en el duodeno lleva a la
liberacién de la colecistocinina (CCK) que actida como
hormona de la saciedad. Con el envejecimiento en los
seres humanos existe un aumento de la liberacion de
CCK basal y en respuesta a la grasa. Ademas, la CCK
es el mas potente inhibidor de la alimentacion en las
personas de edad y los animales.

La leptina, una hormona producida por los adipocitos,
produce saciedad en los animales. El aumento de los
niveles de leptina asociado con el envejecimiento en
varones se debe a la disminucién de la testosterona. Se
ha postulado que este efecto de la testosterona sobre
la leptina es la razén del aumento de la anorexia en
los varones de edad avanzada en comparacion con las
mujeres. Muchos de los neuropéptidos orexigénicos
parecen producir sus efectos en el sistema nervioso
central mediante la estimulacion de la sintasa de 6xido
nitrico. La disminucién de la produccién de 6xido nitrico
con el envejecimiento también puede desempefiar un
papel en la anorexia del envejecimiento.

Presion sanguinea baja

Se ha demostrado disminuciones sustanciales en la
presion arterial después de una comida en personas de
edad avanzada que no tienen evidencia de neuropatia
autondémica. Esta disminucién en la presion arterial
es mas frecuente en la mafana y es mas sensible a los
hidratos de carbono pero también ocurre con otros
macronutrientes.

La tasa de entrada de nutrientes en el duodeno puede ser
mds importante que el alimento real. Esto parece estar
debido a la liberaciéon de un péptido gastrointestinal,
mds probable el péptido relacionado con el gen de la
calcitonina.

Una pequefia dosis de un inhibidor de la sintasa de
6xido nitrico revierte la hipotension posprandial en
personas mayores. Los jovenes que tienen diabetes
mellitus también desarrollan hipotension postprandial.
La acarbosa, un inhibidor de la alfa-1-glucosidasa
atenda la hipotensioén posprandial.
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Funcién faringoesofagica

Ladisfagiay laneumonia por aspiracién ocurren con mayor
frecuencia a medida que envejecemos. Fisiologicamente,
en los adultos mayores hay una prolongaciéon de la
fase orofaringea y un retraso en la apertura del esfinter
esofdgico superior. El volumen de liquido necesario para
tragar es mayor en los adultos mayores, requiriendo un
mayor volumen de liquido para estimular el cierre por
reflejo faringoglotal. En las personas de edad, el bolo
alimenticio se hunde més a menudo por debajo de la base
de la lengua antes que se inicie el reflejo de deglucion.
Sin embargo, esto no se asocia con la aspiracién. En las
personas mayores, la onda de presion se incrementa en
amplitud y duracién en la hipofaringe. Esto se asocia
con disminucién de la aceleracién de la hipofaringe y un
aumento de la presion transesfinteriana.

Motilidad gastrointestinal

El vaciamiento géstrico no se modifica cuando la comida
se compone de menos de 500 kcal pero se enlentece
cuando se da una mayor cantidad de calorfas. La velocidad
de trdnsito intestinal en el intestino delgado no se altera
con el envejecimiento. Del mismo modo, los complejos
migratorios motores no son diferentes entre las personas
mayores y los jovenes. El aumento del tiempo de transito
intestinal que se produce con el envejecimiento parece
ser en mayor parte debido a un aumento en el tiempo
de trénsito del colon. En ratas, el aumento de tiempo
de trdnsito de colon estd asociado con un aumento del
didmetro y una disminucion en la respuesta colinérgica
a la estimulacion eléctrica in vitro. Estos cambios
probablemente estdn relacionados con la pérdida de
neuronas entéricas, especialmente las colinérgicas,
debido al envejecimiento. También se ha descrito que
en las personas mayores con estrefiimiento, por transito
lento o alteracién de la motilidad, hay un aumento de los
cuerpos de inclusién anfofilicos poliglucosanos en las
fibras musculares lisas, aunque esto no estd totalmente
definido. Hay un marcado aumento de la incontinencia
fecal,del 3,7% al 27%, con el envejecimiento. Los adultos
mayores frigiles con enfermedades crénicas pueden
tener una prevalencia de la incontinencia fecal hasta el
50%. Sin embargo, la mayorfa de estos cambios parecen
ser debido a la enfermedad y el deterioro cognitivo.
Fisiologicamente, las personas de edad avanzada tienen
una media basal inferior de las presiones anales. Estos
cambios estdn particularmente presentes en las mujeres
mayores, posiblemente relacionadas con el trauma del
parto, y ellas también requieren menos presion rectal para
producir relajacion del esfinter anal.

Acido gastrico y mucosa

El 4cido géstrico y la secrecion de pepsindgeno
aumentan con el envejecimiento. La gastritis atréfica se
produce habitualmente con el envejecimiento, con una
prevalencia de aproximadamente el 20% La infeccion
por Helicobacter pylori se asocia con una disminucién
en la secrecion de dcido géstrico.

El envejecimiento se asocia con un aumento en la
proliferacion de la mucosa géstrica, sin embargo,
la mucosa gdstrica parece ser mds susceptible a las
lesiones. Los niveles de prostaglandina (PG), tales
como PGE2 y PGF2q, son mds bajos en las muestras de
biopsia del estémago y el duodeno.

Absorcion intestinal

A pesar de los numerosos factores que pueden alterar la
absorcion intestinal, se ha demostrado minimos cambios
en la absorcidn en los gerontes. Tabla 1.

Sin embargo, puede haber efectos importantes de
la enfermedad (por ejemplo, la gastritis crénica y
sobrecrecimiento bacteriano) y de los medicamentos
sobre la absorcidon de micronutrientes. La pérdida de
factor intrinseco conduce a la deficiencia de vitamina
B2 (anemia perniciosa). Cuando las personas de edad
estan bajando de peso, la insuficiencia pancredtica y la
enfermedad celiaca pueden ser la causa de malabsorcidn.

Microflora intestinal

Cada vez hay mds conciencia que las bacterias
comensales intestinales desempefian un papel
importante en el mantenimiento de la barrera defensiva
intestinal. La translocacién de bacterias patdgenas en
el intestino a la circulacién o por los vasos linfaticos
puede conducir a la liberacién de endotoxinas, como
los lipopolisacéridos. Estos activan a los macréfagos

Tabla |. Absorcién intestinal de alimentos.

Reducida Sin cambios Aumentada

® Carbohidratos ® Tiamina ® Colesterol
® Proteinas ® Riboflavina ® Vitamina A
® Triglicéridos ® Niacina ® Vitamina C
® Folato ® Vitamina K

® Vitamina By, ® Zinc

® Vitamina D ® Magnesio

® Calcio ® Hierro

Rev Soc Peru Med Interna 201 I;vol 24 (I) 73



’ 3 Anorexia y desnutricion en el adulto mayor

para producir citocinas en exceso, como el factor de
necrosis tumoral y la interleucina 6 (IL-6). Esto lleva
a la sarcopenia, anorexia y anemia. La IL-6 también
libera hepciclina del higado, que inhibe la ferroportina,
disminuyendo asf{ la absorcién de hierro en el intestino.

Hay cambios fisiolégicos aparentes en las bacterias
intestinales en personas mayores. En general, hay
una disminucién en el nimero total de bifidobacterias
acompaiado por un aumento en la diversidad de
especies. Los hongos y enterobacterias tienden a
aumentar. Estos cambios dan lugar a una mayor
propension de las personas mayores para desarrollar
diarrea por Clostridium difficile.

Péptidos gastrointestinales

El envejecimiento altera los niveles circulantes de
varias hormonas gastrointestinales. Tabla 2.

Estos cambios hormonales pueden producir alteraciones
en la funcién gastrointestinal, tales como la anorexia
del envejecimiento y la hipotensién posprandial. Los

Tabla 2. Péptidos gastrointestinales y funcion.

niveles de las incretinas, del péptido inhibidor y del
péptido similar al glucagén tipo I no se alteran con el
envejecimiento saludable pero disminuyen cuando en la
persona mayor se desarrolla la diabetes mellitus. Esto se
traduce en una disminucién en la secrecion de insulina
y un empeoramiento de la diabetes. Los niveles de
insulina aumentan en un intento de superar la resistencia
a la insulina que se produce con el envejecimiento.
La amilina aumenta a niveles superiores a los de las
personas de edad media y se aproximan a los de los
Jjovenes. Esto puede desempefiar un papel en la anorexia
del envejecimiento.

Pancreas, higado y vesicula biliar

El volumen de la secrecion pancredtica y la disminucion
en la salida de la enzima (lipasa, tripsina y fosfolipasa)
se producen con el envejecimiento. Estos cambios no
tienen ninguin efecto claro sobre la absorcion de grasas
o proteinas. Los cambios fibréticos en el pdncreas
son comunes en personas de edad y se asocian a una

Hormona Funcion Efecto en el envejecimiento

® Gastrina Secrecion gastrica de acido !

® Grelina Aumento de la ingestion y alimentacion Sin cambios
Hormona de Crecimiento

® Colecistoquinina Saciedad 1
Secrecion vesicular biliar
Secrecion enzimatica pancredtica

— Secrecion Secrecion enzimdtica pancredtica Desconocido

Secrecion de bicarbonato

® Péptido inhibidor gastrico Secrecion de insulina Sin cambios
Enlentecimiento del vaciamiento gstrico

® Péptidos similares al glucagon Secrecion de insulina Sin cambios
Enlentecimiento del vaciamiento gastrico

® Polipéptido pancreatobiliar Inhibe la secrecion pancredtica f

® Somatostatina Inhibe secrecion intestinal, motilidad intestinal y !
secrecion de hormonas peptidicas

® Motilina Vaciamiento gastrico i
Complejos migratorios motores

® |nsulina Regulacion de glicemia i

® Amilina Inhibe a la insulina

® Péptido relacionado al gen de la calcitonina

Saciedad

Hipotension posprandial

1 Por encima de los niveles de mediana edad

Sin cambios o 1
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hiperplasia papilar ductal. En la ecograffa, esto estd
asociado con aumento de la ecogenicidad del pancreas y
el aumento de didmetro del conducto pancreético (hasta
3 mm). El higado disminuye de volumen en una tercera
parte con el envejecimiento. Ocurren pequefios cambios
en la actividad de la transaminasa glutdmico pirdvica
con el envejecimiento. En las mujeres, la actividad
sigue aumentando con la edad: mientras que, en los
hombres s6lo aumentan hasta los 50 afios de edad. La
via biliar se dilata con el envejecimiento como resultado
del aumento del tejido conectivo. El limite superior de
una via biliar normal en las personas de edad debe ser
de 8,5 mm. Ocurre mayor litogenicidad de las sales
biliares con el envejecimiento, conduciendo a una
mayor propension a desarrollar célculos biliares.

CAMBIOS EN EL APETITO, LA INGESTION
DE ALIMENTOS, EL PESO CORPORAL Y LA
COMPOSICION CORPORAL CON LA EDAD

En promedio, las personas tienen menos hambre y
comen menos a medida que envejecen. Las personas
mayores saludables tienen menos hambre y se sacian
mas antes de las comidas, consumen menor cantidad de
comida y més despacio, comen menos entre comidas
y se sacian mds rdpidamente después de ingerir una
comida normal. El envejecimiento también se asocia
con el consumo de una dieta menos variada y mds
monétona.” La ingestién diaria de energia disminuye
hasta en un 30% entre 20 y 80 afios. Por ejemplo, la
Encuesta Nacional Norteamericana de Salud y Nutricién
(NHANES III) en 1989 informé una disminucién
en el consumo energético, entre las edades de 20 y
80 afios, de 1 321 kcal/d en varones y 629 kcal/d en
mujeres. Siete aflos después, el Estudio Longitudinal
de Nuevo México con 156 personas de 64 afios a 91
aflos reportd una disminucion de 19,3 kcal/d en mujeres
y 25,1 kcal/d en los varones. Por otro lado, un estudio
longitudinal sueco de seis afios en el que participaron
98 personas encontrd que entre las edades de 70 y 76
afos se produjo un descenso en el consumo energético
de 610 kcal/d en varones y 440 kcal/d en mujeres. Gran
parte de la disminucion en la energia relacionada con la
edad probablemente es una respuesta a la disminucién
del gasto de energia que también se produce en las
personas mayores. En muchos individuos, sin embargo,
la disminucién en el consumo de energia es mayor que
la disminucién del gasto energético, asi que el peso
corporal se pierde.

Peso corporal

Los resultados de grandes estudios muestran que, en
promedio, el peso corporal y el indice de masa corporal
(IMC) aumentan durante la vida adulta hasta la edad
de 50 a 60 afos, después de los cuales declinan. En
un estudio prospectivo, los varones estadounidenses
mayores de 65 afios perdieron un promedio de 0,5% de
su peso corporal al alo, y en el 13,1% del grupo hubo
pérdida de peso de 4% anual o mds. Como resultado
de esta pérdida de peso en las personas mayores y la
muerte prematura de las personas obesas a edades mds
tempranas, la prevalencia del sobrepeso y la obesidad
disminuye después de los 65 afios de edad. En EE UU, la
Encuesta Nacional de Salud y Nutricién de 1997-1998
mostrd que de 68 556 adultos, mas personas mayores de
75 afios tenian ‘mds bajo peso’ que los adultos de 45 a
64 afios (IMC 18.,5; 5% frente a 1,2%).©

Composicion corporal

Con el envejecimiento normal, hay un aumento
progresivo en la grasa y la disminucién de la masa
libre de grasa, lo que se debe principalmente a la
pérdida de musculo esquelético, con pérdida de hasta
3 kg de masa corporal magra por década después
de los 50 afios. En consecuencia, en cualquier peso
dado, las personas mayores en promedio tienen mds
grasa corporal sustancial que los adultos jovenes. El
aumento en la grasa corporal con el envejecimiento
es de origen multifactorial siendo la disminucién de
la actividad fisica una de las principales causas. Otras
que contribuyen son: la disminucién de la secrecion de
hormona de crecimiento y de la accién de las hormonas
sexuales, la reduccion de la tasa metabélica en reposo y
del efecto térmico de los alimentos. La grasa corporal
también se distribuye de manera diferente en los adultos
mayores. Una mayor proporcion de grasa corporal
es intrahepdtica, intramuscular e intraabdominal
subcutdnea habiendo cambios que se asocian a aumento
de la resistencia a la insulina. Por lo tanto, es probable
que se asocie a resultados adversos metabélicos, aunque
no se ha comprobado.

Las causas de la pérdida de misculo esquelético
relacionada con la edad son miltiples y no se
comprenden totalmente, pero probablemente son
similares a las que conducen a la acumulacién de
grasa, incluyendo la reduccion del ejercicio y la accion
anabdlica de las hormonas. Cuando es excesiva, esta
pérdida de musculo esquelético conduce a la sarcopenia,
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que ha sido definido de diversas maneras (por ejemplo,
la masa muscular esquelética mds de dos desviaciones
estandar por debajo del valor especifico para el sexo
de un adulto). La prevalencia de la sarcopenia en las
personas mayores varfa segtin la poblacién estudiada y
los criterios de diagnéstico, pero es del orden de 6%
a 15% en personas mayores de 65 afios. La reduccion
de la masa muscular esquelética y de la fuerza en
la sarcopenia es tan grave que a menudo se asocia
con deterioro funcional marcado. La presencia de
sarcopenia es un predictor independiente de la marcha,
equilibrio, caidas y fracturas. En el estudio NHANES
III, por ejemplo, los adultos mayores con sarcopenia
tenfan mayor probabilidad de sufrir una discapacidad
fisica (de 3,3 veces en mujeres a 4,7 veces en varones).

La desnutricion en el adulto mayor

No hay método estdndar para el diagndstico de la
desnutricion en las personas mayores. Dos de los
marcadores mds importantes de la desnutricion y de
mayor riesgo de morbilidad y mortalidad en las personas
mayores son el bajo peso corporal y la pérdida de peso,
sobre todo si no son intencionales.

PESO CORPORAL 'BAJO" EN EL ADULTO MAYOR: §QUE ES LO "IDEAL"?

La relacion entre la mortalidad y el peso corporal es una
curva en forma de J con el aumento de la mortalidad
con IMC bajo y alto. Para los adultos jévenes, el indice
de masa corporal asociado con la mayor esperanza de
vida estd en el rango de 20 a 25 kg/m?. La mayoria de
la evidencia sugiere que el indice de masa corporal (y,
por tanto, el peso corporal) asociados con el maximo
de esperanza de vida aumenta con la edad. El rango
inferior aumenta alrededor de 22 a 23 kg/m? y el rango
superior aumenta a alrededor de 27 a 28 kg/m? para las
personas mayores de 65 afios. Existe poca o ninguna
evidencia de aumento de la mortalidad en cualquier
indice de masa corporal para las personas mayores de
75 anos. A menos de 22 a 23 kg/m* hay un aumento
constante en el riesgo de muerte que probablemente serd
particularmente mayor a valores de IMC menor de 18,5
kg/m? en mujeres y menor de 20,5 kg/m? en varones.
Los efectos nocivos de la falta de peso son amplificados
por el aumento de edad.

PERDIDA DE PESO EN EL ADULTO MAYOR

El peso corporal tiende a disminuir después de los
60 ailos. Una pérdida de peso corporal del 5% o més
durante varios afios no es poco comin en las personas
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mayores. Numerosos estudios han demostrado que la
pérdida de peso en adultos mayores se asocia con grandes
consecuencias.” Por ejemplo, el estudio prospectivo de
salud cardiovascular en Estados Unidos, donde se estudié
a4 714 sujetos mayores de 65 afios sin cdncer conocido.
En los tres afios de estudio, el 17% de los sujetos perdid
5% o mas de su peso corporal inicial. Este grupo tuvo
un aumento significativo (2,09 veces) en la mortalidad
durante los siguientes cuatro afios en comparacién con el
grupo de peso estable. Del mismo modo en el estudio del
programa de tercera edad se vio que en los sujetos que
tenfan una pérdida de peso de 1,6 kg/afio o més tenian
unas 4,9 veces mayor tasa de mortalidad que aquellos
sin cambio de peso significativo. La asociacién entre
el aumento de la mortalidad y pérdida de peso estaba
presente incluso en los sujetos que fueron més pesados al
inicio del estudio y fue independiente del peso de base.
Sin embargo, los sujetos con un peso basal baja (indice
de masa corporal menor de 23,6 kg/m?) que perdieron
mds de 1,6 kg/afio tenfan una mortalidad del 22,6%; casi
20 veces mayor que la mortalidad de las personas con
un IMC basal de 23,6 a 28 kg/m? cuyo peso se mantuvo
estable. Por lo tanto, la pérdida de peso en una persona
mayor con peso corporal bajo inicial se asocia con un
mal resultado en particular. Esto puede ocurrir porque la
pérdida de peso es mds probable que sea no intencional.
Este efecto adverso aditivo es de preocupacion, ya que
la tendencia para las personas mayores de perder peso
es variable, con individuos delgados probablemente de
mayor riesgo.

En nuestro medio se han realizado diversos estudios
donde se evidencia que la MCP se incrementa con la
edad y afecta el prondstico de los pacientes geridtricos
dentro y fuera del 4rea hospitalaria.

Los estudios que demuestran una asociacién entre
la pérdida de peso y aumento de la mortalidad en las
personas mayores en gran medida han examinado todas
las causas de pérdida de peso, ya sea intencional o no
intencional. No cabe duda de que la pérdida de peso
involuntaria no es buena para las personas mayores.
Aunque algunos resultados del estudio han sido
interpretados para mostrar el aumento de la mortalidad
después de incluso la pérdida de peso intencional en las
personas mayores, es dificil determinar qué proporcién
de la pérdida de peso fue intencional etiquetados en
lugar intencional. En resumidas cuentas, parece que
la pérdida de peso intencional en adultos mayores con
sobrepeso no tiene ningin efecto significativo e incluso
podria tener efectos beneficiosos sobre la mortalidad.
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Los efectos adversos de la desnutricion en
el adulto mayor

La MCP se asocia con deterioro de la funcién muscular,
disminucién de la masa ésea, disfuncion inmunoldgica,
anemia, disminucion de la funcién cognitiva, deficiente
curacién de heridas, retraso en la recuperacién de la
cirugia, y, en definitiva, el aumento de la mortalidad.
Los estudios epidemiol6gicos demostraron que la MCP
era un fuerte predictor independiente de mortalidad en
personas mayores, independientemente de si vivian en
la comunidad o en un asilo de adultos mayores, eran
pacientes de un hospital, o habfan sido dados de alta en
el primero o en los dos tltimos afios.

El aumento de mortalidad en las personas de edad
avanzada con MCP se ve incrementado en presencia de
otras condiciones médicas, tales como la insuficiencia
renal, la insuficiencia cardiaca y la enfermedad
cerebrovascular.”’

Anorexia patoldgica y desnutricion en
el adulto mayor

La MCP es particularmente propensa a desarrollarse en
presencia de ‘otros’ factores patolégicos, muchos de los
cuales se vuelven mas comunes con la mayor edad.!%'?
Estos se enumeran en la Tabla 3.

La mayoria responde al tratamiento, al menos en parte,
por lo que el reconocimiento de esta condicién es
importante. Las personas mayores son mds propensas
que los adultos jévenes a vivir solos. El aislamiento
social y la soledad se han asociado con disminucién del
apetito y la ingesta energética en los adultos mayores.
Las personas mayores tienden a consumir més alimento
sustancial (a veces hasta un 50% mads) durante una
comida al comer en compaiifa de amigos que cuando
comen solos. La simple medida de que las personas
mayores coman en compaiifa y no por si solo puede ser
eficaz para aumentar su consumo de energia.

La depresion es un problema comtin en las personas
mayores, presente en el 2% al 10% de las personas
mayores y en una mayor proporcién en aquellos que
viven en instituciones. La depresién es mds probable
que se manifieste como disminucién del apetito y
pérdida de peso en los adultos mayores que en adultos
jovenes. Es una causa importante de pérdida de peso
y de desnutricién en este grupo, que representa hasta
un 30% al 36% del total en pacientes ambulatorios y
residentes en casas de reposo. La desnutricién en si,

Tabla 3. Causas de desnutricion patoldgica en el adulto mayor.

® Factores sociales
— Pobreza
— Incapacidad para hacer compras, preparar y cocinar comidas
o para alimentarse por si mismo
— Vivir solo / aislamiento social o la falta de red de apoyo social
— Institucionalizacion
— Depresion
— Demencia / enfermedad de Alzheimer
— Alcoholismo
— Duelo
® Factores médicos
- Insuficiencia cardiaca
— Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
- Infeccion
- Cancer
— Alcoholismo
— Pobre denticion
— Disfagia
— Artritis reumatoide
— Sindromes de malabsorcion
® Sintomas gastrointestinales
— Dispepsia
Infeccion por Helicobacter pylori / gastritis atréfica
Vomitos / diarrea o estrefiimiento

Enfermedad de Parkinson

Hipermetabolismo (por ejemplo, hipertiroidismo)
Polifarmacia

sobre todo si se produce la deficiencia de folato, puede
empeorar la depresion. El tratamiento de la depresion
es eficaz para producir aumento de peso y mejorar otros
indices nutricionales.

Muchas personas mayores ya no tienen sus propios
dientes. La mala dentadura y las prétesis pueden limitar
el tipo y la cantidad de comida ingerida. Las quejas de
los problemas con la masticacién, el morder y el tragar
son comunes entre los residentes de hogares, y los que
tienen protesis dentales son mds propensos que los que
con sus propios dientes para tener escaso aporte de
proteinas.

Las personas mayores suelen tomar varios
medicamentos, lo que aumenta el riesgo de interacciones
farmacoldgicas que pueden causar anorexia.
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DIAGNOSTICO DE DESNUTRICION EN
LAS PERSONAS MAYORES

Una adecuada valoracién geridtrica es un proceso
multidisciplinario, cuyo objetivo primordial es detectar
problemas fisicos, socio ambientales, psicoldgicos
durante el desarrollo del envejecimiento, y dentro de
ellos, se puede valorar la nutricién mediante el Indice
de Katz 317

Varios métodos han sido utilizados para diagnosticar la
desnutricién en las personas mayores y no existe una
regla de oro' Probablemente, la cosa mds importante
es ser consciente de las posibilidades diagnésticas. Es
importante pesar a las personas mayores a intervalos
regulares, en especial los de los hogares de adultos
mayores u otras instituciones ya que la pérdida de peso,
sobretodo la pérdida involuntaria de mds de 5%, es un
indicador clave. El indice de masa corporal menor de
22 kg/m? sugiere desnutricion, que es mds probable si
el IMC es inferior a 18,5 kg/m?. Varios instrumentos de
diagnéstico se han desarrollado y se basan en diferentes
combinaciones de las medidas antropométricas;
formular preguntas acerca de la pérdida de peso, la
ingesta de alimentos y medicamentos, y la medicién
de los pardmetros sanguineos. Entre los asociados con
un riesgo de desnutricién y un peor prondstico se tiene
la disminucién de la albdmina sérica, hematocrito,
recuento de linfocitos, y folato sérico. Entre los
instrumentos de deteccion utilizados ambulatoriamente
son el Mini Nutritional Assessment, la Evaluacion
Funcional de terapia anorexia-caquexia, y la Evaluacién
de Riesgo de la Comunidad la Tercera edad en Comida y
Nutricién. Incluso, el mds simple de estas herramientas
pueden proporcionar informacién {til, por ejemplo, el
cuestionario simplificado nutricional del apetito, que
consta de cuatro preguntas sobre el apetito, el momento
de comer, la frecuencia de las comidas y el gusto,
tiene una alta sensibilidad y especificidad (75%) en la
prediccién de futura pérdida de peso en las personas
mayores.

Existe también el puntaje MUST (Malnutrition
Universal Screening Tool).">*” Esta herramienta sirve
para identificar a adultos desnutridos u obesos y aquellos
en riesgo. Incluye ademds unas guias de manejo que
pueden utilizarse para crear un plan de tratamiento.
Ademds, es capaz de predecir el aumento de mortalidad
en pacientes adultos mayores hospitalizados. Consta de
cinco pasos:
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® Paso 1:

Tallar y pesar al paciente para obtener el IMC. Con
el IMC buscar el puntaje que corresponde dentro del
puntaje. Si no puede obtener peso directamente usar
un peso referido o documentado que sea reciente. Si
desconoce la talla, utilizar medidas alternativas como
la longitud ulnar que consiste en medir la distancia
entre el olécranon y la prominencia dsea de la
mufieca. Esta medida se busca en una tabla especial
para este fin, y se encuentra la talla respectiva.

® Paso 2:

Calcular la cantidad de peso perdido no intencional y
dar el puntaje de acuerdo a las tablas que vienen con
el puntaje.

® Paso 3:

Establecer la existencia de una enfermedad aguda y
dar un puntaje.

® Paso 4:

Sumar los puntajes de los pasos 1,2y 3 para obtener
el riesgo global de malnutricion.

® Paso 5:

Usar las gufas de manejo y desarrollar el plan de
tratamiento.

TRATAMIENTO

Las causas bdsicas, particularmente la depresién y
problemas con la dentadura, deben ser identificados
y corregidos siempre que sea posible. El consumo
adecuado de vitaminas y minerales debe ser efectuado
a través de suplementos que incluyen la vitamina D
y calcio a menos que esté contraindicado. Se deben
establecer metas objetivo para el aumento de peso. La
ingestién de alimentos nutritivos se debe aumentar si es
posible ofreciendo més alimentos, mejorar el entorno
social de la ingesta (por ejemplo, comer en compafifa y
no solo), y el fomento de la persona mayor a comer. Si el
aumento de peso objetivo no se consigue o la deficiencia
es grave hay que afiadir suplementos nutricionales, de
preferencia que contengan como minimo 400 kcal/d. En
las personas mayores desnutridas se han demostrado en
meta-andlisis de ensayos controlados que el producir
aumento de peso estd libre de efectos secundarios y
reduce la mortalidad hasta en un 34% entre los pacientes
hospitalarios. Los efectos de los suplementos son menos
claros, aunque pueden mejorar la funcién cognitiva.
Estos suplementos son mejores ingeridos entre comidas,
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ya que esto reduce la supresién de compensacion de
los alimentos en las comidas habituales. Varias formas
de alimentacién por sonda pueden ser necesarios para
la desnutricién severa, especialmente si el tragar estd
alterado o no es posible. Puede haber un papel limitado
para los medicamentos orexigénicos para promover el
aumento de peso en los pacientes desnutridos mayores
de esa edad.

El acetato de megestrol es un agente progestacional
que incrementa el apetito y se ha demostrado que
produce aumento de peso en la anorexia relacionada
con el céncer, el VIH/SIDA y otras enfermedades que
se caracterizan por la actividad aumentada de citocinas,
aunque el peso se aumenta de forma desproporcionada
en forma de grasa. Aunque generalmente se tolera bien,
el megestrol puede producir retencién de liquidos,
sofocos, insuficiencia suprarrenal, y una mayor tasa de
trombosis venosa profunda. Los niveles de testosterona
se reducen en los hombres, y probablemente la
testosterona deberia ser coadministrado con megestrol
en los hombres.

El dronabinol es un derivado del cannabis que puede
estimular el apetito, mejora el humor y ayuda para
aliviar el dolor. Sus efectos en las personas mayores
desnutridas no estdn bien descritos y su uso estd
relacionado con el delirio y nduseas ocasionales. La
administracion durante seis semanas de dronabinol, 2,5
mg, dos veces al dfa, a pacientes de mayor edad con
enfermedad de Alzheimer se asocid con mayor ganancia
de peso. Se espera que la identificacién de las causas
especificas de la anorexia del envejecimiento permitird
el desarrollo de tratamientos especificos. Los ejemplos
podrian incluir los antagonistas de CCK o andlogos
orales de la grelina.

CONCLUSIONES

® | a anorexia fisiologica del envejecimiento juega un
papel importante en la pérdida de peso con la edad y
hace a los gerontes muy vulnerables al desarrollo de
la caquexia.

® [aprevalenciadel sobrepeso y la obesidad disminuye
después de los 65 afios de edad.

® Elaumento en la grasa corporal con el envejecimiento
es de origen multifactorial, siendo la disminucion de
la actividad fisica una de las principales causas.

® No hay método estdndar para el diagndstico de la
desnutricién en las personas mayores.

Dos de los marcadores mds importantes de la
desnutricién y de mayor riesgo de morbilidad y
mortalidad en las personas mayores son el bajo
peso corporal y la pérdida de peso, sobre todo si no
intencionales.

Los estudios que demuestran una asociacion entre la
pérdida de peso y aumento de la mortalidad en las
personas mayores en gran medida han examinado
todas las causas de pérdida de peso, ya sea intencional
0 no intencional.

Entre los instrumentos de deteccion de desnutricion
utilizados ambulatoriamente son el Mini Nutritional
Assessment, la Evaluacion funcional de terapia
anorexia-caquexia, y la Evaluacion de riesgo de la
comunidad la tercera edad en comida y nutricién.

Existe también el puntaje MUST (Malnutrition
Universal Screening Tool). Esta herramienta sirve
para identificar a adultos desnutridos u obesos y
aquellos en riesgo.

Se deben establecer metas objetivo para el aumento
de peso, lo cual reduce la mortalidad hasta en un 34%
entre los pacientes hospitalizados.

La ingestién de alimentos nutritivos se debe aumentar
si es posible ofreciendo mds alimentos, mejorar el
entorno social de la ingestién y el fomento de la
persona mayor a comer.

Se pueden utilizar suplementos nutricionales, de
preferencia que contengan como minimo 400 kcal/dfa.

Puede haber un papel limitado para el uso de
medicamentos orexigénicos para promover el
aumento de peso en los pacientes desnutridos
mayores.
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REPORTE DE CASO

Diabetes mellitus tipo 2 en
adolescentes:
reporte de tres casos

Type 2 diabetes mellitus in adolescents:Three cases report

Helard Manrique-Hurtado', Max Acosta-Chacaltand?, Pedro Aro-Guardia® José Solis-Villanueva'

RESUMEN

Se reporta tres casos de pacientes adolescentes con diagnostico de diabetes mellitus tipo 2 (DM2), un varén y dos
mujeres, con caracteristicas clinicas en comiin como obesidad, acantosis nigricans y malos hdbitos alimentarios. El
primero de ellos debutd con cetoacidosis diabética por lo que fue tratado con insulina; luego de un mes se suspendio la
insulina y se indico dieta y metformina, disminuyendo de peso y con glicemias normales. El segundo caso es una mujer
que debuto con polidipsia, poliuria y polifagia, tratada con dieta y metformina la cual no fue tolerada por lo se cambio

a glibenclamida y ya no presento eventos adversos, cursa con HblAc 6,3% y disminucion de peso. El tercer caso es
una mujer con sintomas de hiperglicemia, recibid insulina y educacion, luego de tres meses se suspendio la insulina
y se continud solo con dieta y ejercicios manteniendo niveles estables de glucosa. Este tipo de presentaciones que se
observan con cierta frecuencia en adultos con debut de DM2 hay que tenerlo en cuenta en nuestros adolescentes con
sobrepeso y obesidad ya que lo mds probable es que se presenten otros casos similares a estos, porque la incidencia y
prevalencia de obesidad se seguird incrementando, y es donde hay que hacer prevencion.

PALABRAS CLAVES. Diabetes mellitus tipo 2, adolescentes, obesidad, insulina, metformina, glibenclamida.

ABSTRACT was stopped following up with only diet and exercise and

) ) normal glycemia. Such clinical presentations are seen with
We report three cases of adolescent patients diagnosed oo froquency in debut of with adults diabetes mellitus type
with DM2, one male and two female, with clinical features 4 ynyst be taken into account in the overweight and obese
in common as obesity, acanthosis nigricans and bad eating g 4o105cents because it is likely that similar new cases will be

habits. The ﬁr st one ‘star ts with dzabetlf: ketgaczdoszs and presenting due to the increasing incidence and prevalence of
was treated with insulin; one month later insulin was stopped "}, esity so prevention measures are needed.

and diet plus metformin were indicated, reaching decreased
glycemia and a normal body weight. The second case was a
female patient that debuts with polydipsia, polyphagia and
polyuria, being treated with diet and metformin, and because i
of intolerance the latter was switched to glybenclamide, then ~ INTRODUCCION
reaching HblAc 6,3% and a decreased body weight. The . 3 . .
third case was a woman with symptoms of hyperglycemia, Enlasltimas décadas, ladiabetes mellitus tipo 2 (DM2) se
received insulin and education, and three months later insulin  ha comportado como una epidemia. Aproximadamente,
el 90% de los pacientes con diabetes mellitus son de
tipo 2. El grupo de edad que presenta la mayor cantidad
I. Médico endocrindlogo, Servicio de Endocrinologia, Hospital Arzobispo ~
Loayza de Lima. de casos es en la etapa de adultos entre 40 y 59 afios,
2. Médico residente de Endocrinologia, Facultad de Medicina Alberto  seguido por el grupo de mayores de 60 afios y el grupo
Hurtado. Universidad Peruana Cayetano Heredia. de 20 a 39 afios.? Sin embargo, desde la década de los

3. Médico-cirujano, Facultad de Medicina Alberto Hurtado. Universidad ’ ) -
Peruana Cayetano Heredia. 90 ha habido cambios en la edad de aparicion de DM2, a

Key worps. Type 2 diabetes mellitus, adolescents, obesity,
glybenclamide.
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4.

edades mds tempranas, con un aumento en la incidencia
de DM2 en la edad pedidtrica. Anteriormente, la diabetes
tipo 1 fue considerado como el tnico tipo de diabetes
prevalente en nifios, y solo 1% a 2% se consideraba
como DM2 o algin otro tipo.®» Ademds, se ha reportado
una alta prevalencia en determinadas etnias, siendo los
indios Pima, los que presentan la prevalencia mds alta,
llegando a ser 50,9 por 1000 adolescentes, entre las
edades de 15 a 19 afios. (3) Se presenta tres casos de
adolescentes con DM2. Tabla 1.

CASO1

Varén de 14 afios que debutdé con episodio de
cetoacidosis diabética, con una duracion de 24 horas.

Al examen fisico: presién arterial, 130/70 mmHg;
frecuencia cardiaca, 150/min; frecuencia respiratoria,
56/min; temperatura oral, 36,5 °C; peso, 87 kg; talla,
1,79 m; indice de masa corporal (IMC), 27. Ingresé en
mal estado general, somnoliento, piel palida, mucosas
secas, ojos hundidos, acantosis nigricans en cuello
(Figura 1) y axila, tejido celular subcutdneo aumentado.

Exadmenes auxiliares (Tabla 2).

Resuelto el episodio de cetoacidosis, el paciente sali6
de alta con insulina NPH, 10 UI en la mafiana y 5 UI
en la noche, y metformina, 850 mg, por dia. Al mes se
suspendid la insulina por episodios de hipoglicemia y
continud con metformina, 850 mg, después de almuerzo,
y presentd valor promedio de glicemia 105 mg/dL en
ayunas. Paciente con evolucién favorable y al tercer mes
de tratamiento con dieta y metformina tuvo HbAc1 6,2 %.

Figura |.Acantosis nigricans en el cuello
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CASO 2

Paciente mujer de 13 aflos, obesa, sin antecedes
relevantes, con sintomas de polidipsia, poliuria, malestar
general, con glicemia de debut en 406 mg/dL.

Al examen fisico: presién arterial, 95/70 mmHg;
frecuencia cardiaca, 86/min; frecuencia respiratoria de
16/min; peso, 88 kg; talla, 1,68 m; IMC, 31. Paciente en
regular estado general, despierta, acantosis nigricans en
cuello y axilas y mucosas secas.

Examenes auxiliares (Tabla 2).

La paciente recibi educacion y metformina, 850 mg, dos
veces al dia, no tolerando la medicacion, por presentar
nduseas, vomitos y distension abdominal, motivo por
el cual se le cambid a glibenclamida, 5 mg/d, hasta la
actualidad. El control posterior de HbAlc fue 6,3%.

CASO 3

Paciente mujer de 15 afios, sin antecedentes importantes,
debutd con polidipsia, poliuria, polifagia y refiriendo
una baja de peso de 16 kg.

Al examen fisico: presion arterial, 100/60 mmHg;
frecuencia cardiaca, 65/min; frecuencia respiratoria, 20/
min; peso, 86 kg; talla, 1,57 m; IMC, 34,8; acantosis
nigricans en cuello y axilas.

Examenes auxiliares (Tabla 2).

La paciente recibié insulina NPH, 15 Ul/d, por tres
meses. Se obtuvo adecuado control de glicemias, por
lo que continué solo con dieta y ejercicios, llegando a
disminuir 9 kg de peso.

Tabla |. Caracteristicas demograficas.

Caso | Caso 2 Caso 3
® Edad 14 afios 13 afios 15 afios
® Sexo Varén Mujer Mujer
® Raza Mestiza Mestiza Mestiza
® Peso al nacer - - 2750
® Antecedente Si Si Si

, familiar con diabetes
® |ndice de masa corporal 27,0 31,0 348
® Acantosis nigricans Si Si Si

Cetoacidosis  Sintomas de  Sintomas de
hiperglicemia hiperglicemia

® Forma de debut
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Tabla 2. Examenes auxiliares

Caso | Caso 2 Caso 3
® Glicemia inicial (mg/dL) 722 406 240
® pH sanguineo 7,08
® HCO5y 402
® Cetonuria 3+
® Anti-GAD Negativo No tiene Negativo
® Péptido C 0,9
® HbAlc inicial (%) 9,2 13,5 15,0
® HbAlc a los seis meses 59 6,2 48

DISCUSION

La DM?2 est4 caracterizado por una disminucién gradual
de la secrecion de insulina y es tradicionalmente una
enfermedad de la etapa adulta; sin embargo, desde
hace dos décadas se ha observado un incremento de
esta enfermedad en la edad pediétrica.’ Existen datos
que demuestran la mayor prevalencia en determinadas
poblaciones, siendo mayor la prevalencia en paises
como Australia, Canadd o Jap6n.® En Reino Unido,
Ehtisham y col.® publicaron una serie de ocho casos,
todas mujeres adolescentes obesas con DM2, las cuales
tenfan origen asidtico y antecedentes familiares de
diabetes. En Estados Unidos, se tiene distintas cifras
segun las etnias estudiadas, la mixima prevalencia la
tienen los indios Pima.”

Nuestros pacientes presentaron las caracteristicas tipicas
de DM2 como son la obesidad acantosis nigricans,
antecedentes de familiares con diabetes y obesidad,
siendo el primero de ellos el marcador més importante
para el desarrollo de esta enfermedad.*”® Ademds,
otro factor importante en ellos fue la dieta inadecuada,
basada en azucares simples y bebidas gaseosas.
Asimismo, fueron menos activos fisicamente, lo que
antes fue analizado por un estudio realizado en nifios
obesos de 11 a 13 afos, demostrando que el tiempo
utilizado viendo television y el nimero de bebidas
dulces consumidas estuvieron significativamente
asociadas con la obesidad.®

Es conocido que 1a DM2 es una enfermedad de etiologia
multifactorial, estando implicados factores tanto
genéticos como ambientales."? Dentro de estos dltimos
cabe mencionar que la tendencia al aumento de la

prevalenciade obesidady lavidasedentaria podriaayudar
a explicar el incremento de casos de DM2 en edades
cada vez menores. Un estudio poblacional demostrd
el incremento en las tasas de sobrepeso y obesidad en
distintos grupos etarios desde 1960.” La prevalencia
en EE UU se ha incrementado progresivamente desde
5.2% en 1965 a 6,5% en 1973"Vy 7,5% en 1994.
(1213 En los paises latinoamericanos como Argentina,'¥
Chile(* Ecuador,'® las prevalencias se reportan entre
6,5,13,6 y 19,0%,respectivamente. En Espafia alrededor
del 6% de los nifios y el 10% de los adolescentes son
obesos."” En cuanto a datos nacionales cabe destacar
algunos estudios tanto a nivel nacional "® regional
y locales,***" y en un estudio en nifios de 6 a 9 afios
de edad, utilizando datos de 1975, se demostré que la
prevalencia de sobrepeso era de 13,9% y de obesidad de
4,4% . Por otro lado, en una poblacién de adolescentes
entre los 16 y 19 afios ingresantes a una universidad
privada en Piura se encontré que el sobrepeso y la
obesidad fueron 13,4y 2,1% en mujeres y 14,7y 6,1%
en varones.”)

La presentacion clinica de debut puede ser de diferentes
formas: como cetoacidosis (CA), con sintomas de
hiperglicemia o asintomdticos.”” En el primer caso,
si bien es cierto la CA es el cuadro tipico de debut de
pacientes con diabetes tipo 1, se reporta una prevalencia
entre 5% y 25% como forma de debut en pacientes
con DM2, y es mds frecuente en ciertas etnias, como
la afroamericana. Como dato interesante se reporta en
nuestra poblacién que la forma de presentacién de CA
en DM2 en adultos es frecuente, un 50% como debut de
la diabetes.®? En nuestros dos tltimos casos, el debut
de la enfermedad fue con los sintomas de hiperglicemia
como poliuria, polidipsia y polifagia.

Entonces: ;por qué pensar que estamos con un paciente
con DM2? Al inicio de la discusién nombramos las
caracteristicas clinicas asociadas a DM2 y que son
comunes en nuestros tres pacientes. Otro aspecto
importante es la medida de los anticuerpos anti-GAD,
los cuales fueron negativos en dos casos; es cierto que
un 15% de pacientes con DM1%” tiene anticuerpos
negativos pero el fenotipo de nuestros pacientes es el
de DM2, y es importante mencionar que el seguimiento
nos ayuda a tipificarlos.

El manejo de 1a DM2 en nifios y adolescentes sigue, en
rasgos generales, las mismas pautas que en el adulto. El
tratamiento estard dirigido a mejorar la sensibilidad a la
insulina y a proporcionar al paciente una maduracién
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sexual, crecimiento y desarrollo normales. Es también
importante la educacién que deben recibir los padres, el
paciente y todo aquel que esté en contacto directo con él.

Es evidente que la vida moderna ha determinado el
incremento de la inactividad fisica, al gastar varias
horas viendo television, videojuegos y la computadora,
y disminuyendo la educacién fisica en los colegios.
Teniendo en cuenta lo antes mencionado, es de gran
importancia mantener un adecuado estilo de vida.
Estd demostrado que el ejercicio fisico que, ademds de
influir positivamente en el control del peso, mejora la
sensibilidad a la insulina.?*» Por otro lado, también
debe erradicarse los malos habitos nutricionales,
eliminando el consumo excesivo de alimentos
hipercaldricos, los carbohidratos refinados y las grasas
saturadas; y, aconsejidndose el consumo de frutas,
vegetales, grasas no saturadas, fibra dietética, asi como
un aporte adecuado de proteinas.®V

El objetivo del tratamiento es lograr niveles de
glucemia lo mds cercano posible a lo normal sin
causar hipoglucemia. Se recomienda como metas del
tratamiento: glucemia en ayudas de 80 a 120 mg/dL,
glucemia al acostarse entre 100 y 140 mg/dL y una
HbAIc menor de 7%.”

En el primer caso se manej6 la CA, requirid
hospitalizacion, rehidratacién y uso de insulina, y
luego de tres meses se suspendid la insulina y continud
con dieta y 850 mg de metformina. Hasta el momento
permanece estable.

El segundo caso fue manejado con cambios del estilo
de vida y metformina, presentando intolerancia oral
como efecto adverso al farmaco por lo que se le cambid
a glibenclamida. Si bien es cierto el medicamento de
eleccion es metformina.!2*? hay estudios que reportan
el uso y seguridad con el uso de sulfonilureas,*®
como fue en nuestro paciente que presentd un buen
control glicémico posterior y sin efectos adversos.
Nuestra dltima paciente fue manejada inicialmente
con insulina y después con cambio del estilo de vida,
como lo es dieta y ejercicio, permaneciendo con niveles
de glicemias normales y menor peso. La baja de peso
debido a la disminucién de la ingestién caldrica y el
incremento del gasto energético mejoran el control
de la glicemia y, por lo expuesto anteriormente, se
infiere que estas modificaciones del estilo de vida son
componentes cruciales para el éxito del manejo de nifios
y adolescentes con DM2.
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Debemos tener en cuenta que la obesidad estd
aumentando en la edad pedidtrica y generalmente los
pacientes con DM2 son obesos y asintomdticos por
lo que es necesario establecer una bisqueda activa en
pacientes con riesgo. Es asi que, en el consenso de la
Asociacién Americana de Diabetes sobre la DM2 en
niflos y adolescentes, se recomenddé que aquellos que
posean factores de riesgo deberfan ser revisados cada
dos afios a partir de los 10 afios.! 2

Finalmente, este tipo de presentaciones que se observan
con cierta frecuencia en adultos con debut de DM2
hay que tenerlo en cuenta en nuestros adolescentes con
sobrepeso y obesidad ya que lo més probable es que se
presenten otros casos similares, porque la incidencia y
prevalencia de obesidad se seguird incrementando y es
allf donde hay que hacer prevencion.
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REPORTE DE CASO

Adrenoleucodistrofia
ligada al cromosoma X:
enfermedad peroxisomal

X- linked adrenoleukodystrophy: peroxisomal disease

Carlix Arroyo-Toscano,’ Wilder Gonzales-Chumbipuma,” Juan Barreto-Montalvo, Martin Sanchez-Sanguinetti,”
Max Acosta-Chacaltana, Luis Neyra-Arismendiz,? José Solis-Villanueva®y Clemente Alva-Pino*

RESUMEN

Paciente varon de siete afios, hijo unico sin antecedentes personales de importancia y sin historia de consanguineidad
ni de enfermedad neurologica en la familia, que presenta un curso progresivo de alteraciones de insuficiencia adrenal y
del sistema nervioso tanto central como periférico. Se hizo el diagndstico de adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma
X basado en los estudios de neuroimdgenes, valores incrementados en plasma de dcidos graso de cadena muy larga y en

el estudio genético.

PALABRAS CLAVE. Insuficiencia adrenal, adrenoleucodistrofia, cromosoma X, enfermedad peroxisomal.

ABSTRACT

A 7 year-old male patient, an unique son without an
important past record nor history of neurological disease or
consanguinity within the family, shows a progressive clinical
course of changes related to adrenal insufficiency and central
and peripheral nervous system. The diagnosis of X-linked
adrenoleukodystrophy was done based on neuroimagings
studies, increased plasma values of very long chain and
genetic study.

Keyworps. adrenal insufficiency,

INTRODUCCION

Los peroxisomas son organelos intracelulares que
participan en la sintesis de fosfolipidos y dcidos biliares,
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enel metabolismode fitanato,pipecolato,glicolatoyenla
oxidacion de prostaglandinas y dcidos grasos de cadena
muy larga."’ Cualquier alteracién bioquimica en este
tltimo grupo conlleva a la generacion de enfermedades
como la adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma
X (ALD-X). Esta enfermedad tiene una incidencia
de 1:20 000 en varones y de 1:42 000 nacimientos,
y es probablemente la enfermedad peroxisomal
mds frecuente.!? El defecto primario reside en la
capacidad de activar los AGCML a acil-CoA mediante
la acil-CoA sintetasa peroxisonal, paso necesario
para acceder a la beta oxidacién.®# El diagndstico es
basado en la presentacién clinica, neuroimigenes y
el estudio de los AGCML. El diagnéstico bioquimico
en los familiares de un paciente con ALD-X es
crucial asi como también el estudio del gen ABCDI,
pruebas que fueron realizadas en nuestro paciente.

Por ser el dnico caso en nifios reportado en Pert, se
presenta el caso de una adrenoleucodistrofia ligada al
cromosoma X que fenotipicamente pertenece a la forma
cerebral infantil.
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PRESENTACION DEL CASO

Nifio de siete afios, natural y procedente de Lima; hijo
tinico, sin antecedentes personales de importancia y
sin historia de consanguinidad ni de enfermedades
neuroldgicas en la familia. Presentd un cuadro clinico
progresivo de un afio de evolucion, caracterizado por
parestesias en los miembros inferiores. Cinco meses
después se agrega regresion de la habilidad para la
escritura; posteriormente, presenta torpeza motora
asociada con dificultad para la deambulacion y regresion
cognitiva. No hay historia de crisis convulsivas.

Examen fisico

Nifio despierto, funciones mentales superiores con
pobre iniciativa, abstraccién y memoria; disdrtrico;
con cuadriparesia severa espastica e hiperreflexia, con
Babinski espontdneo bilateral.

Examenes auxiliares

Sodio, 140 mEq/L; glucosa, 88 mg/dL; lipidos totales,
415 mg/dL; colesterol, 115 mg/dL; LDL-c, 108 mg/dL;
triglicéridos, 106 mg/dL.

Estudios hormonales: aldosterona, 1,36 ng/dL; ACTH,
113,8 pg/dL (VN < 46 pg/dL); cortisol a.m., 154 ug/

Figura I. RMN FLAIR: edema localizado en la zona parietooccipital.

dL (VN < 26 pg/dL); cortisol p.m. 7,3 ug/dL (VN <
12 pg/dL); testosterona, androstenediona y 17-OH
progesterona normales. Segiin el dosaje de cortisol,
este caso corresponde al estadio tres de insuficiencia
adrenal &7

Los resultados del estudio de los 4cidos grasos de
cadena muy larga en el plasma, realizado en el Instituto
Kennedy Krieger. en Baltimore, Estados Unidos,
mostraron: C26:0 hexacosanoico, 0,880 yg/mL (VN:
0,23 £0,09 pg/mL); C24/C22,1,738 (VN: 0,84 +0,10);
C26/C22, 0,070 (VN: 0,01 £ 0,004). Estos resultados
son consistentes con un defecto en la oxidacién de
dcidos grasos, asi como adrenoleucodistrofia ligada al
cromosoma X o adrenomieloneuropatia.

La resonancia magnética cerebral nuestra edema
localizado en zona parietooccipital, hiperintensidad en
zona parietooccipital y tronco encefélico (Figuras 1-3).

También se hizo,en The Jhons Hopkins DNA Diagnostic
Laboratory, el estudio genético a la madre del paciente.
Se encontré mutacion del gen ABCD1 (Nt2262G—A;
Ala 626Thr).

La electromiografia y la velocidad de conduccién
mostraron velocidades de conduccién nerviosas dentro
del rango inferior normal.

Figura 2. RMN cerebral T2: hiperintensidad en sustancia blanca
parietooccipital, que realza con gadolinio.
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Figura 3. RMN cerebral: T2 muestra hiperintensidad en el
tronco encefilico.

DISCUSION

En el presente caso, el paciente no presenté como signo
inicial la hiperpigmentacién de la piel en comparacion
con otros casos de dos nifios, de siete y seis afios
reportados en Panam4, en el 2006, y un nifio colombiano
de diez afios, los que tuvieron como diagndstico
adrenoleucodistrofia ligada al cromosoma X, y si
presentaron como signo inicial hiperpigmentacion.

La literatura menciona que solo el 85% de los casos
cursa con una respuesta anémala del cortisol frente
a la estimulacién con ACTH y a menudo presentan
hiperpigmentacion de la piel, anorexia, astenia y pérdida
de peso por la disminucién de la masa muscular.®) Todos
estos casos tuvieron como caracteristicas, al inicio de
la enfermedad, trastornos por déficit de atencion, por
hiperactividad y deterioro del rendimiento escolar,
también mostraron ataxia y estrabismo.

Ademds, se tiene el reporte de un paciente varén de 47
aflos, cuyo diagndstico se basé en la presentacion clinica,
antecedentes familiares y estudios de neuroimagen para
su diagndstico.”” Todos los casos presentaron, desde
sus inicios en las la diferentes formas fenotipicas,
alteraciones claras neuroldgicas productos de la
desmielinizacion.
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El curso de las alteraciones neuroldgicas en el paciente
presentado, al igual que el caso de un nifio de cinco afios
colombiano, presentd rapido deterioro neurolégico, lo
que afecté mucho tanto en el curso de la enfermedad
como en el tratamiento, ya que se negd la posibilidad
de trasplante de médula debido por lo avanzado que se
encontrd su enfermedad. Actualmente, el tratamiento
que recibe el paciente estd dado por un tratamiento
alternativo por los motivos de una proteccion
de enfermedades virales. Recibe homeopatia,
biomagnetismo, medicina hiperbdrica y factores de
transferencia. Complementando su tratamiento con una
dieta balanceada y especifica para su enfermedad y es
apoyado también con aceite de Lorenzo (30 mL/d). Este
tratamiento estd ayudando a controlar los problemas
emocionales que presenta en forma parcial.

En un estudio realizado a 22 pacientes con las diferentes
modalidades de adrenoleucodistrofia se demostré que
los tratamientos no disminuyen la aparicién de sintomas
neurolégicos ni de la insuficiencia suprarrenal. En la
actualidad el dnico tratamiento que ha demostrado
beneficios es el trasplante de médula ésea en
pacientes captados con manifestaciones neuroldgicas
tempranas''?, lo que no ocurrié en nuestro paciente.

Finalmente, el tratamiento curativo, la terapia génica
que fue practicada en dos niflos franceses en el Hospital
San Vicente Paul de Paris (Francia), siendo un éxito el
tratamiento después de un afio. Patrick Aubourg, médico
de esa entidad y director de ese ensayo, y el primero
en curar a unos nifos sin sistema inmune (‘nifios
burbuja’) con la terapia génica'”, consideré como
preliminares a sus resultados pero muy alentadores. Al
comunicdrsele el caso de nuestro paciente, y luego de
revisar la informacién, nos confirmé que la enfermedad
de nuestro paciente era muy avanzada.
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HISTORIA DE LA MEDICINA

La magia de Unanue segun la
magia del doctor Uriel Garcia

The magic of Unanue according to the magic of doctor Uriel Garcia.

Oscar G. Pamo Reyna'

En su libro La magia de Unanue, el doctor Uriel Garcia Cdceres realiza un estudio de algunos aspectos de la vida y
obra de Hipolito Unanue, figura egregia de la medicina peruana y procer de la independencia. El doctor Garcia enfatiza
en que Unanue, debido a sus especiales encantos o magia, alcanza notoriedad académica y profesional ademds de
convertirse en una de las personas mds adineradas del pais en ese entonces. Dicho libro estd plagado de una serie de
suposiciones, exageraciones, errores e imprecisiones que el autor de la recension hace notar.

PaLABRAS CLAVE: Historia, medicina peruana, Hipolito Unanue.

ABSTRACT

In his book The magic of Unanue, doctor Uriel Garcia Caceres
conducts a biographical study of some personal aspects of the
life and work of Hipdlito Unanue, egregious personage of the
Peruvian medicine and hero of the independence. Dr. Garcia
emphasizes on that Unanue, due to their special charms or
magic, achieved academic and professional notoriety as well
as becoming one of the wealthiest people in the country at that
time. This book is overfilled with a number of assumptions,
exaggerations, errors and inaccuracies that the author of this
review noted.

Keyworps. History, Peruvian medicine, Hipdlito Unanue.
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Universidad Peruana Cayetano Heredia. Miembro de la Asociacion de
Historia de la Medicina Peruana y Parques Conmemorativos.
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INTRODUCCION

La reciente obra La magia de Unanue del doctor
Uriel Garcia Céceres es un libro de 184 pdginas en
una edicién muy pulcra desde el punto de vista de la
forma que se ocupa de parte de la vida de don Hipdlito
Unanue (Arica, 1755-Cafiete, 1833), egregia figura de
la Medicina Peruana.! En él se usa magia en su segunda
acepcion, como encanto, hechizo o atractivo de alguien
0 algo.?

A diferencia de lo habitual, el libro del doctor Garcia
tiene una presentacién y tres prdlogos, tal que la
Introduccién recién empieza en la pdgina 33. Desde las
primeras paginas, el doctor Garcfa adelanta una opinién
que le da el titulo a su libro. Para él, Unanue ‘cautivé’,
‘hechizé’ y que consiguié en vida fue producto de
sus encantos o atractivos. Asi, el doctor Garcia dice
que: “La mdgica calidad de su personalidad, con su
elevado talento y su elevada cultura, se impuso sobre
todas la circunstancias de su vida terrenal. El hechizo
se prolongd, al parecer, después de su muerte.”, y
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que: “Las obras sobre la vida y trabajos de Unanue tan
exaltadamente redactadas por estos sabios peruanos,
dirfase ‘hechizados’, quizds consiguieron crear un
consenso en nuestra sociedad —especialmente entre
los médicos-, respecto de Unanue como un personaje
irreal, digno de una pleitesia ilimitada.”™ Este concepto
se va a mantener a lo largo de los textos subsiguientes.
Cosa curiosa, ni el presentador ni sus tres prologuistas
mencionan la supuesta “magia” o “hechizo” de Unanue
pero si hacen eco de lo que el doctor Garcia relata.

El libro La magia de Unanue tiene una serie de
supuestos, exageraciones, errores 0 imprecisiones que
se hace necesario aclararlos.

EL CONTENIDO DEL LIBRO

Los primeros capitulos se refieren a cémo se inicid
Unanue en la vida académica y de paso el doctor Garcia
despotrica contra la salubridad de Lima, contra la
ensefianza médica, contra los médicos y, por supuesto,
contra el joven Unanue. Cuando se refiere a Lima en
los tiempos de Unanue,’ describe el pésimo estado
de salubridad de la ciudad pero, en realidad, en aquel
entonces, todas las grandes urbes eran pestilentes,
como €l mismo lo reconoce. Esto es harto conocido
y hay revisiones que brindan mucha informacién al
respecto.®’ Por tanto, no era necesario mostrar una
atmoésfera adversa para luego recrear la diatriba.

En “Con los desperdicios sélidos arrojados alli (en
las acequias) se formaban malolientes charcos, en los
que proliferaban los zancudos, importados de Africa
en los barriles de agua junto con los esclavos negros.
Asi la malaria se nacionalizd peruana.”, el doctor
Garcfa exagera pintando un nauseabundo ambiente
como si fuera exclusividad de Lima o del Perd cuando
a mediados de 1850 toda América estaba infestada de
malaria.®

Cuando, minimizando nuestra medicina del siglo
XVIII, dice que “los doctores en medicina no curaban
a nadie”, es cierto y no debe llamarle la atencién.” Hoy
en dia, con excepcion de algunas infecciones y algunos
problemas que se resuelven quirdrgicamente, los
médicos tampoco curamos a pesar del enorme avance
cientifico y tecnolégico, sélo prevenimos y controlamos
enfermedades antes que curarlas propiamente.

Cuando dice: “La llegada del cdlera, en 1831, demostrd
que esa enfermedad se transmite por via fecal-oral,
cuyo vehiculo era el agua que contamina alimentos y

Figura I. Retrato de Hipolito Unanue (Reproducido del libro ‘La
magia de Unanue’ del doctor Uriel Garcia Caceres).

bebidas.”,'” no es cierto porque la segunda pandemia
de célera, que se inici6 en la India en 1826, llegd por
primera vez a Norteamérica, Nueva York, en 1832,y
no llegé a Sudamérica; y, fue John Snow quien recién
en 1848-1849, durante el brote epidémico de Londres,
llegé a establecer una relacion entre la ingestion de agua
contaminada y el célera.?

Unanue llega a Lima en 1777 como bachiller en
Artes, conseguido en el Seminario de San Gerénimo
de Arequipa, para continuar sus estudios pero deja
la carrera de clérigo para dedicarse a la medicina, al
parecer bajo la recomendacién de su tio materno don
Pedro Pavén, clérigo y médico. Al doctor Garcia le
llama la atencién sobremanera el cambio de vocacion
y se apoya en el comentario que Vicufia Mackenna
recogid sobre “el cardcter ardiente y el vuelo de espiritu”
no recomendables para una vida eclesidstica de Unanue,
lo cual aprovecha para hacer conjeturas y dar a entender
que era un fogoso o apasionado muchacho."

Rev Soc Peru Med Interna 201 I;vol 24 (I) 91



4)

Unanue entra como ayo y preceptor doméstico de
la familia Landaburu Belzunce y es aqui donde el
doctor Garcfa deja entrever, ya que no lo menciona
directamente ni aporta pruebas concretas, que debid
existir alguna relacién sentimental entre la joven viuda
Mariana de Belzunce y el joven, pobre y encantador,
Unanue." Y, esta situacion es ligada, en las péaginas
siguientes, con el hecho de que en 1791 fallece la viuda
y, posteriormente, Unanue es nombrado heredero de una
parte y que gracias a su ingenio, y su magia, terminarfa
queddndose con toda la fortuna. Aqui el doctor Garcia
coloca a Unanue como que procedié premeditadamente;
pero, si Unanue heredero de una parte quedé al final,
después de varios afos, duefio del todo no estd mal si,
como estd documentado, fue dentro del orden legal de
la época. Como veremos adelante, fueron varias las
circunstancias que ocurrieron y colocaron a Unanue
en posicion expectante para reclamar algo que pudo
perderse.

Bueno, con fortuna todo es posible, en especial si se le
acompafia de magia, es lo que continda sosteniendo el
doctor Garcfa en las siguientes paginas. El ahora rico
Unanue puede acceder al grado de licenciado y doctor
en medicina sin haber hecho los estudios formales
correspondientes, de haberlos hecho en una modalidad
no escolarizada teniendo como maestros a Cosme Bueno
y Gabriel Moreno, es lo que sostiene el doctor Garcia
a la vez que le preocupa no haber hallado las tesis de
Unanue.” Esto también le preocupd a Valdizdn pero
el hecho concreto es que existen muchos documentos,
como la carta que Unanue dirige al Rey de Espafia, donde
se presenta como habiéndosele concedido los grados de
Licenciado y Doctor en Medicina en el afio de 1786."°
Que el doctor Garcia no haya encontrado los grados y
titulos de Unanue no significa que Unanue no los haya
conseguido en la Universidad. Es muy poco probable que
en esa época Unanue haya usufructuado grados y titulos
sin tenerlos cuando precisamente una de las funciones
del Protomedicato era la de vigilar que los llamados
médicos cuenten con las credenciales respectivas,
dado la abundancia de charlatanes. M4s atn, debido al
estado calamitoso en que se encontraba la ensefianza
médica —lo cual es harto conocido también y el propio
Unanue lo denunci6 en su momento- no hubiera estado
mal que hiciera una formacién semiescolarizada de la
medicina y con un maestro de la talla de Moreno quien,
a decir de Valdizén, por la frecuencia con que Unanue
lo cita, debid ser su tutor principal.”” En realidad, los
pocos estudiantes de medicina que habia en la facultad
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hacfan sus précticas junto a un médico titular, sea en los
domicilios o en los hospitales, a la vez que realizaban
los estudios en las citedras de prima y de vispera de
medicina y la de método de Galeno. Cumplidos estos
requisitos, los postulantes eran examinados, y después
de aprobar la universidad les entregaba la licencia
que luego serfa ratificada por el Protomedicato. Es
decir, en verdad, no existfa una formacién académica
escolarizada como la que se realizarfa recién a partir de
1856 con el establecimiento de lo que serfa la nueva
Facultad de Medicina de Lima."*" Lo mds importante
es que existe el acta en el cual consta que Unanue
obtuvo los grados de licenciado y doctor en medicina el
29 de diciembre de 1786.%

El doctor Garcia también sostiene que: “Cuando el
joven Unanue arribé a la casa de la calle Lechugal, la
viuda Belzunce organizaba tertulias en su hogar a las
que asistian distinguidos intelectuales, entre los que se
cuenta los que impulsaron la creacion de la Sociedad de
Amantes del Pais y del Mercurio Peruano,...””" y que
“Esta publicacién naci gracias al impulso creador de
un grupo de jévenes intelectuales que, decepcionados
del estado en el que se encontraba la Universidad de San
Marcos decidié congregarse en unas tertulias...”” Estas
dos aseveraciones no son correctas. Como estd bien
definido por don Joseph Rossi Rubf, la casa de reunion
fue la de don Joseph Marfa Egafia (Hermégoras), quien
era teniente de la policfa de la ciudad; y, todos los
miembros tenian actividades profesionales diferentes
y no relacionadas con la Universidad; y, el motivo de
reunirse fue el de compartir ideas, conocimientos,
meditaciones, etc., sin mencionar en momento alguno a
la Universidad de San Marcos.”

Dice el doctor Garcia que Unanue se presentd en 1783
para el cargo de protomédico teniendo como opositor
a Juan José de Aguirre quien fue el que gan6.** En este
punto, el doctor Garcia no presenta prueba alguna;
ademds, ninguno de los bidgrafos de Unanue menciona
este hecho. Es poco probable que este haya ocurrido
porque Unanue recién se licencié de médico y doctord
en 1786.% El doctor Aguirre en ese entonces era un
encumbrado médico local por lo que es dificil creer que
un bachiller le presentarfa oposicion; y, el doctor Aguirre
accedi6 al cargo de protomédico general en 1786 y no
en 1783. Consultado el tomo III de Eguiguren que el
doctor Garcfa acota para sustentar lo que afirma, no se
encontrd ninguna referencia a un concurso para el cargo
de protomédico donde supuestamente se presentaron
Unanue y Aguirre.



El titulo “Publica o perece™ que abre lo relacionado

con las publicaciones de Unanue es completamente
inapropiado ya que copia a “Publicar o Perecer” que
es una frase que tiene su origen en 1942 pero que se
hizo conocida alld por la década de 1990’s cuando en
la comunidad académica norteamericana se desarrolld
una gran exigencia para los profesores universitarios:
si deseaban mantener sus puestos o avanzar en el
escalafén universitario deberfan investigar y publicar
constantemente.”” Actualmente, esta presion se ha
generalizado en la comunidad cientifica pero el
concepto de “Publicar o perecer” no era una exigencia
para los profesores universitarios en la época que le toco
vivir a Unanue.

La aseveracion “Un cambio sustancial en el desarrollo
de cualquier ciencia se evalia por el nimero y la calidad
de las publicaciones. Desafortunadamente, éste no
fue el caso de Unanue cuya produccién fue escasa y
esporadica,...” no es cierta por cuanto en un estudio
de todos los impresos peruanos relacionados a temas
médicos publicados durante el periodo 1585-1821 se
hallé un total de 121 autores, siendo Hip6lito Unanue el
mds prolifico con 72 (13,1%) publicaciones.”

Por otro lado, el doctor Garcia pretende disminuir la
calidad de los trabajos de Unanue y dice “En el tiempo
de la afamada revista Mercurio Peruano, ya existia
una serie de pautas para redactar un trabajo cientifico.
Pese a ello, no es posible encontrar un solo trabajo que
llene los requisitos cientificos, especialmente con los
estdndares de su época.”®, lo cual tampoco es cierto ya
que la forma de cémo organizamos un articulo cientifico
—llamada IMRYD (Introduccién, Métodos, Resultados
y Discusion)- se viene empleando recién en los tltimos
cien afios. Antes, las observaciones se publicaban como
informes, documentos descriptivos, ensayos o cartas,
siguiendo un simple orden cronoldgico. Este tipo de
redaccion guardaba relacién con el tipo de ciencia,
incipiente, que se hacia entonces y fue el modelo
empleado en el Mercurio Peruano. A partir de las
tltimas décadas del siglo XIX y con el desarrollo de
la ciencia y tecnologia es que fue adquiriendo forma el
modelo de redaccién que actualmente conocemos.’!

El 1 de febrero de 1789, Unanue asume la catedra de
anatomia, a doce afios de su llegada a Lima y la misma
que ocupara su tio materno, el padre Pavén. Dicha
cdtedra la gané Unanue por oposiciéon a don Miguel
Tafur, otro notable médico de la época. Aqui, el doctor
Garcia dice: “Los resultados de la eleccién fueron

favorables a Unanue, por 24 votos de 221 votantes, lo
que demuestra que hubo una significativa resistencia en
su contra.” Esto es erréneo porque en el pie de pagina
respectivo que coloca el doctor Garcia, que es una cita
de Eguiguren, se lee que “se hallaron en el cdntaro 221
votos en el dnfora y ha salido U. (Unanue) electo por
exceso de 24 votos al inmediato de sus opositores”. Esto
nos indica que Unanue gand por una diferencia de 24
votos a su cercano competidor, que era Tafur; y, a la vez
nos indica que hubo mds de dos concursantes.

El doctor Garcia no sélo arremete contra Unanue, la
enseflanza de la anatomia en la época y el anfiteatro
anatémico sino también lo hace contra el médico y
filésofo espafiol Pedro Martin Martinez (1634-1684).
Asf dice: “La ensefianza consistia en leer los escritos
sobre la estructura del cuerpo humano redactados por
Galeno y algin libro de autor espaiiol, especialmente el
anticuado y mediocre texto de Martin Martinez.”* Este
autor, aunque no es considerado como una personalidad
cientifica extraordinaria, comparada con la de otros
coetdneos europeos, se le reconoce gran mérito por
su labor de apertura y antidogmadtica ante la medicina
clasica o galénica; y, nunca llegd a hacer oposiciones a
ctedras universitarias pero fue miembro y presidente
de la Regia Sociedad de Medicina y demds Ciencias
de Sevilla, gran foco de renovacién cientifica, y tuvo
como enemigo a la Universidad hispalense. Fue autor
de varias obras de anatomia publicadas en idioma
espafiol ** Si se revisa su obra, vemos los textos de
Pedro Martin Martinez son mucho més que mediocres
y no como sostiene el doctor Garcia. Por otro lado, en
las conferencias regulares, los estatutos del anfiteatro
especificaban el empleo de la edicion de 1748 del texto
de Lorenz Heister (anatomista y cirujano germano) y
que Unanue complementaba con trabajos recientes de
William Cullen y John Pringle, y no como sostiene el
doctor Garcia.”

Pretendiendo rescatar algo para Unanue, dice el doctor
Garcfa: “Un trabajo importante —quizds el tnico en
el que Unanue escribe como médico investigador- es
el corto informe que publicé en el Mercurio Peruano
en 1793 respecto de un caso de disenteria, que en el
habla popular se denominaba vicho.”, y reclama para
Unanue la primera descripcion de la colitis ulcerativa.*
Aqui el doctor Garcia confunde lo que se dice en el
articulo original, sobre indagaciones sobre la disenteria
y el vicho. En el mismo articulo referido, Unanue
distingue a la disenterfa (diarrea con sangre) del vicho
(evacuaciones con sangre y con lesiones anales).”’ En

Rev Soc Peru Med Interna 201 I;vol 24 (I) 93



4)

efecto, el llamado mal de bicho o mal de culo debido,
denominado asi por los cronistas portugueses, se referia
a las enormes distensiones del intestino grueso con la
consiguiente retencion fecal, estrefiimiento, impactacion
fecal, hemorroides sangrantes y laceraciones anales,
en los estadios avanzados de la enfermedad que
ahora conocemos como el megacolon chagasico.™
Es comprensible las dificultades de los médicos del
siglo XVIII para reconocer las diferentes entidades
nosolégicas pero muchas de sus descripciones son
vdlidas. Ademads, el caso relatado por Unanue menciona
“puntos engangrenados, de trecho en trecho, con moco
y sanie” que es la descripcion macroscopica de la colitis
amebiana o balantididsica antes que colitis ulcerativa.
En todo caso, no se puede adelantar primacias. M4s adn,
hay otro reporte posterior por Unanue de la necropsia de
un fallecido por disenterfa aguda y donde se menciona
que las necropsias de disentéricos son relativamente
frecuentes y con las mismas caracteristicas.” Esto
aboga para sostener que las disenterias que se vefan en
ese entonces eran bacterianas o parasitarias.

En 1799, Unanue se cas6 con dofia Manuela de la Cuba
y Rocha quien fallecié en 1805 sin dejar hijo alguno.
Luego se casé con la sobrina de la difunta, dofia Josefa
Rivera y de la Cuba con quien tuvo seis hijos, cuatro
varones y dos mujeres, como lo afirma el doctor Alayza
Grundy, su tataranieto, en el Epilogo del libro.

El doctor Garcfa reclama para Unanue ser el primer
avistador de un objeto volador no identificado
(ovni) al mencionar el relato enviado como carta al
Mercurio Peruano sobre un hecho que ocurrié en el
cielo de Caiiete el 25 de diciembre de 1790.* Dicha
carta figura en el respectivo indice como firmado por
Aristio (seudénimo de Unanue) pero la carta en si estd
firmada con otro seudénimo (Felix Agricola).*! En esa
carta, lo que se describe es la aparicion de un arco de
colores y la hipdtesis del autor es extraordinaria: habla
de descomposicion de la luz y de que se trata de los
rayos solares que al incidir en determinado dngulo
en la atmosfera forman el meteoro observado, el cual
desaparecié a medida que se hizo el atardecer. Por
eso estd consignado como iris nocturno y el autor de
la nota también lo compara con la aurora. En efecto,
el autor tiene razén, fue lo que ahora conocemos como
aurora austral que se origina tal como ha sido descrito.
Por tanto, Unanue, o quien fuera el autor de la nota, no
vio ningun ovni sino una aurora austral. La confusion
del doctor Garcfa radica en que hay otro articulo donde
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se describe una bola ignea en el cielo que desaparece
por encima de un cerro luego de un traquido, sobre el
cual Unanue hace ciertas disquisiciones y fue lo que
ahora reconocemos como la caida de un meteorito, pero
tampoco fue un avistamiento de ovni.*> Mds aiin, hay
otra descripcion posterior y similar.*®

El capitulo en el cual Unanue, en julio de 1800, busca ser
nombrado catedritico de prima de medicina, y con ello
protomédico general, con la ayuda del virrey Ambrosio
O’Higgins, ante el rey Carlos IV, y cuyo pedido fue
denegado, es claro.* En ese momento la Corona decidi6
no pasar por encima del estatuto de la Universidad.®
Considero que esta es una faceta humana de Unanue,
que para satisfacer una normal aspiracion busca cierta
ayuda, como siempre ha ocurrido en todos sitios y en
todos los tiempos, sin que esto sea una justificacion,
y que no consigue su prop6sito. Unanue no procedid
incorrectamente. En primer lugar, era potestad el rey de
nombrar autoridades en la colonia; segundo, tal como
se lee en la carta, Unanue solicita el cargo “siempre que
vaque”, lo cual ocurriria siete afios més tarde, en 1807,
cuando muere el protomédico Juan José de Aguirre.

En el capitulo de Salvany, la vacuna y Unanue, el doctor
Garcia dice: “Se dice que conmovido por el ataque de
viruela (no mortal) a una de sus hijas y por las noticias
de una epidemia en los Andes, Carlos IV envid una
expedicion filantropica a América para realizar una
campafia masiva de vacunacion en 1800.”* En realidad,
el motivo fue que por una gran epidemia de viruela
desatada en el Virreinato de Nueva Granada y oyendo
las stplicas de los gobernadores locales, el Rey convoc
a su Consejo en enero de 1803, en marzo de ese aflo
se acordd difundir la vacuna entre los neogranadinos
para evitar que la epidemia se disemine al resto del
continente y el Consejo de Indias propuso enviar una
expedicion, que fue lo que se hizo.*”’

También dice el doctor Garcia:”Salvany fue un
trabajador incansable. No obstante, en Lima no se le
tratd muy bien: para darle un titulo, la Universidad
de San Marcos le obligd a presentar dos tesis y a
completar su formacion académica. Murié vacunando
a un nifio en Cochabamba, Bolivia.”* Esto no es cierto.
Salvany llegd a Lima el 23 de mayo de 1806 y fue
muy bien recibido por las autoridades académicas. El
problema que tuvo fue que encontré que en la ciudad
se comercializaba ampliamente una vacuna que era
inefectiva y que dificultaba la campafia de vacunacion.
Dicha vacuna era un fluido vacunal traido en vidrios



desde Buenos Aires por el médico de la marina don
Pedro Belomo, quien habfa llegado a Lima a fines de
diciembre de 1805. Ademds, encontré cierta resistencia
de la poblacién a ser vacunada. Ldgicamente, la
Universidad no le iba a regalar los grados. En sucesivas
y majestuosas ceremonias, en el salon General de la
Universidad, y presididas por Hipdlito Unanue, en
noviembre de 1806, Salvany present6 dos tesis para
obtener el grado de Bachiller, dos tesis para el grado
de Licenciado y una tesis para el grado de Doctor.”
Asi que se le tratd bien, la Universidad no le exigi6 a
Salvany sino que procedid de acuerdo a lo establecido,
Salvany no complet6 ninguna formacién académica y,
por tltimo, Salvany muri6 de tuberculosis, enfermedad
que arrastrd durante su trayecto en este continente, en
Cochabamba que entonces pertenecia al Virreinato del
Rio de la Plata (Bolivia no existia).

Aldoctor Garcfa le llama la atencién que Unanue termine
su disertacion sobre la coca, publicada secuencialmente
en el Mercurio Peruano, con una dedicatoria con la coca
como laudatorio a Luis Fermin Carvajal Vargas y Brun,
conde de la Unidn, a quien también minimiza y cree
ver que Unanue valora més la coca que la quina.® Estas
apreciaciones no son correctas. Luis Fermin Carvajal
Vargas y Brun (Lima, 27 de diciembre de 1752 - Pont de
Molins, 20 de noviembre de 1794) hizo carrera militar
en Espafia desde temprana edad y llegd a ser gobernador
y capitdn general del ejército de Catalufia con destacada
actuacién en la guerra contra los franceses, y murié
por dos balazos procedentes de sus filas, al parecer
por venganza de algunos desertores que habian sido
duramente escarmentados por €l dias antes. Se le
consideré muerto en combate en la batalla del Roure
y durante un repliegue hacia Pont de Molins.”' Era hijo
de una de las familias mds importantes e influyentes
de Lima y su muerte, acaecida el 20 de noviembre de
1794, debid consternar a la sociedad limefia, siendo
muy probable que Unanue conociera a dicha familia por
lo que decidi6 publicar una dedicatoria. Y, eligié bien
la coca, a la cual en los nimeros anteriores menciona
sus diversas propiedades, siendo por primera vez que
alguien destaca el consumo generalizado de esta planta
por los indios desde los primeros tiempos coloniales y
con gran repercusion social entre ellos.”> En cambio, la
quina ya era conocida y empleada por sus propiedades
antimaldricas desde hacia unos 180 afios.

Lo curioso es que la dedicatoria se publicd en el nimero
378 con fecha 17 de agosto de 1794 pero Carvajal y

Vargas muri6 en noviembre de ese aflo. Esto nos indica
que para ese entonces, el Mercurio Peruano estaba
saliendo muy retrasado, que dicho nimero debié salir
en los primeros meses de 1795, para dejar de salir poco
después con el nimero 382.

Eltrabajo de Unanue sobre la coca yaha sido cuestionado
porque Unanue no hizo experimento alguno con la coca
como se esperaria por aquel entonces y porque sélo
toma informacion prestada, incluyendo el dibujo de la
hoja de coca.”™ En realidad, Unanue dista del cientifico
que esperan ver muchos autores. Unanue tiene un saber
enciclopédico antes que sélo médico y no es un cientifico
experimentador. Por tanto, a Unanue se le debe medir
en su real magnitud y hay que considerar que vivid
circunstancias unicas (la sucesion de los gobiernos
virreinales, la inestabilidad de la Corona Espaiiola, los
movimientos de insurgencia, el anacronismo funcional
de las instituciones, la carencia de intelectuales que lo
acompafien, etc.).

El doctor Garcia también sostiene que William
Withering empleando las hojas de digital realizé el
primer “experimento clinico, doble ciego, de la historia
de la medicina” en 1785.3* Esto no es cierto. En todos
los casos reportados por Withering, este administrd
directamente las infusiones de hojas secas de digital
Fue James Lind quien en 1747 realiz6 el primer ensayo
clinico, y public6 en 1753, con el que logré demostrar
que el consumo de citricos prevenia el escorbuto entre
los marineros.* Tampoco es cierto que “el impacto en
el mundo cientifico europeo fue muy grande” y que a
partir de la publicacién de Withering “la terapéutica
cambi sustancialmente.” Una prueba de que no fue
asi es que a fines de 1800, el catdlogo Searle registraba
400 extractos fluidos, 150 elixires, 100 jarabes, 75
extractos en polvo y 25 tinturas y otras formas. La
industrializacion farmacéutica ocurrié recién a partir
de mediados del siglo XX.”" Y, la digital, a poco de ser
dada a conocer por Withering, fue rechazada por sus
efectos variables —que dependia de la preparacion- y
por su toxicidad.

Cuando el doctor Garcia dice que por la época ya se
conocia que las frutas frescas prevenian el escorbuto,
que ya se empleaba la percusion de Auenbrugger,
el estetoscopio y los andlisis de fluidos, y que estas
novedades no eran conocidas por los médicos limefios,
no es correcto.” A pesar de la experiencia de Lind
(1753), la marina britdnica demor6 cincuenta afios para
generalizar el consumo de citricos por los marineros;
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la percusion de Auenbrugger (1761) fue redescubierta
por Corvisart cuarenta afios mas tarde; Laennec
inventd el estetoscopio recién en 1819; y, el laboratorio
clinico se desarrolld recién a fines del siglo XIX. En
consecuencia, no solo los médicos limefios sino los
médicos de todo el mundo estuvieron muy alejados de
los nuevos conocimientos que tardaron algunas décadas
en ser conocidos y empleados.

Muerto en noviembre de 1807 el catedrdtico de prima
de medicina y protomédico general, es cierto que las
autoridades de la Universidad de San Marcos debieron
llamar a un concurso para proveer la plaza.%’ Es cierto
también que el doctor José Manuel Ddvalos (1758-
1821) era un buen candidato para dicha plaza, con
respaldo académico pero, al parecer, no contaba con el
visto bueno de las autoridades coloniales. Unanue tenfa
sus méritos y pretendia el cargo pero, al parecer, no
quiso exponerse a un concurso por oposicion.

El doctor Garcia sostiene que estuvo en juego las
diferencias doctrinarias entre Unanue y Ddvalos,
neohipocratismo versus escuela cnidiana, lo cual es poco
probable porque cuando se revisa la escasa bibliografia
de la época no hay evidencia de una lucha doctrinaria
en el ambiente académico sino que se traté de simples y
normales posturas y aspiraciones personales.

El doctor Garcia sostiene que Unanue era hipocrtico,
por tanto atrasado, y que Ddvalos siguid la escuela
cnidiana, mds cientifica que tratd de wusar los
medicamentos  especificos  para  enfermedades
especificas.! No es cierto. La escuela hipocritica se
basd en la teorfa humoral y enfatizaba en el paciente
antes que en la enfermedad, y reconocia que, entre otras
causas, el clima intervenia de manera importante en
la génesis de las enfermedades e hizo uso de muchos
medicamentos. En cambio, la escuela cnidiana era
netamente empirica, no aceptaba teoria alguna, trataba
de reconocer las enfermedades —lo cual era imposible
para la época-, desarroll6 la cirugfa, contaba con muy
pocos medicamentos y recurrié a la polifarmacia. Con
Galeno, la teorfa hipocrdtica se establecid durante
siglos hasta que en la Europa de los siglos XVII y
XVIII hubo un replanteamiento del pensamiento
médico con Sydenham en Inglaterra, Baglivi en Padua
y Boerhave en Leyden, entre otros.”” Hacia fines del
siglo XVIII se enfatizaba en reconocer las entidades
nosoldgicas y, en consecuencia, en los tratamientos
especificos. Entonces, podemos asumir que Unanue era
un neohipocrético mientras que Dévalos, gracias a sus
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estudios en Europa, se habfa empapado de las nuevas
ideas de las disciplinas conexas de la medicina pero
ésta en esencia seguia siendo hipocratica o humoral.
La confirmacién de lo aseverado radica en que los
médicos en todo el mundo occidental continuaron
realizando sangrias hasta bien pasado la mitad del siglo
XIX % Ademads, la obra de Unanue se enmarca dentro
de un movimiento que abarcd unos doscientos afios en
Espana, desde mediados del siglo X VIII a mediados del
siglo XIX, y que fue lo que se conocié como topografia
médica, es decir el estudio de lugares geogréficos
determinados y de sus gentes desde una perspectiva
higiénico-sanitaria que comprendia la descripcion fisica
del punto (situacién, clima, suelo, hidrografia) y la
del entorno bioldgico (flora y fauna), los antecedentes
histdricos, el temperamento fisico y el cardcter moral
de sus habitantes, las costumbres, las condiciones de
vida, los movimientos demogréficos, las patologias
dominantes y la distribucién de las enfermedades con
el fin de promover medidas preventivas, tratamientos y
asi mejorar el estado de salud de los individuos.** Aqui
en América, Francisco José de Caldas publicé en 1808
su libro con el mismo nombre que el de Unanue: Del
influjo del clima sobre los seres organizados.

Con respecto a que Unanue confundié a la sifilis con
la verruga peruana, el doctor Garcia condena a Unanue
por haber sostenido que “los sffiliticos, con los bruscos
cambios de clima de las serranias, producian las formas
sangrantes verrugosas de esta enfermedad venérea.”®
En realidad, Unanue sostuvo que “Si, como opina un
sabio Americano (Gabriel Moreno), esta enfermedad
(verrugas) es el germen de la lue venérea,...”* En
este punto, para Unanue germen es generador porque
el concepto de germen como microorganismo es muy
posterior; y, cita un concepto que no es propio. Y,
si Dévalos consideraba a la ltes con epidemiologia
parecida a la de la gonorrea, pues estd bien. Ddvalos
veniade Franciay estaba en mejores condiciones de tener
esa apreciacion que Unanue. Es habitual equivocarse en
medicina; asi que, no podemos descalificar a Unanue
por sus errores. Hay que ponerse en el contexto de la
época: pues, lo que ahora a nosotros nos parece obvio,
en ese tiempo no fue asi.

El doctor Garcfa también cree ver una contradiccion
en Unanue cuando este dice que “las epidemias...
descritas por Hipdcrates, Sydenham y Balonio las
considero mds utiles que la aplicacion de las leyes de
la mecénica, de los andlisis quimicos, de los espasmos



y estimulos que han hecho los médicos para explicar
los fenémenos del cuerpo humano.”” Sydenham y
Balonio fueron hipocraticos. Entonces, no hay ninguna
contradiccién pues con dicha aseveracion lo que hace
Unanue es reafirmar su neohipocratismo y guardar
distancia con los movimientos que ocurrieron en las
dos centurias previas: la iatroquimica, la iatromecénica,
la irritabilidad de William Cullen (1712-1790) y la
excitabilidad de John Brown (1735-1788). Los andlisis
quimicos en medicina eran recientes a principios del
siglo XIX y muchas veces controversiales por lo que
sus dudas en cuanto a la aplicabilidad de ellos pueden
ser justificadas.

Lo cierto es que en setiembre de 1808 Unanue fue
nombrado catedritico de prima de medicina por la
influencia del virrey Abascal y contra la recomendacion
de la Universidad. El mismo virrey sostuvo que lo
hizo merced a sus atribuciones y porque Unanue habia
gestionado la construccion del anfiteatro anatémico y
era el iniciador de una reforma de la ensefianza de los
estudios de medicina. Para el doctor Garcia, Abascal
viola los estatutos de la Universidad de San Marcos, y
su autonomia, al nombrar protomédico a Unanue.®® En
realidad, no se viold ninguna autonomia universitaria ya
que en aquel entonces no existia ese concepto como lo
conocemos ahora: este fue muy posterior, que empezd
con la reforma universitaria de Cérdoba en 1919.% La
universidad colonial fue sefiorial y clasista como la
sociedad a la cual servia y de la cual era expresion;
y, es cierto que existia cierta tirantez de poderes
entre las autoridades virreinales y académicas.”® Las
universidades como la de San Marcos de Lima, hecha
a semejanza de la de Salamanca, tenfan una autonomia
relativa y eran frecuentes las injerencias de los virreyes
para controlarlas. Precisamente, entre octubre y
noviembre de 1806 ocurrié un enfrentamiento entre el
virrey Abascal y las autoridades universitarias cuando el
primero nombrd doctor a Pedro Belomo y los segundos
lo rechazaron.™

Como catedritico de prima de medicina, Unanue
también pasé a detentar el cargo de protomédico
general. Pero, antes, en marzo de 1808, Abascal habia
cursado el oficio para la creacién del nuevo colegio
donde se ensefiara, con la modernidad europea de
entonces, medicina, cirugia y farmacia. Y, establecié
que no existiera ninguna otra facultad de medicina
en el virreinato para que no distrajera las rentas que
necesitaba el nuevo colegio para funcionar.”? Es 16gico

que esto contrapusiera a las autoridades universitarias,
cuya facultad de medicina habia sido denunciada por
Unanue, el virrey, los viajeros, etc., por encontrarse en
estado calamitoso en cuanto a ensefianza.

Este insistir de Unanue por alcanzar la citedra de prima
de medicina y el protomedicato es comprensible si
vemos que la via oficial le era adversa por su postura
renovadora y opositora a la obsolescencia universitaria
de la época. Y, Unanue va a conseguir su propdsito
a través de la influencia del virrey y, enhorabuena,
porque estaba lo suficientemente capacitado para lo que
aspiraba. Este hecho ya ha sido tratado por Eguiguren y
Valdizan, entre otros.

Al tocar el tema de la quina, el doctor Garcia dice: “En el
Mercurio Peruano solamente se publicaron dos trabajos
sobre ese tema, lo cual indica el desinterés de los
peruanos por ese importante hallazgo terapéutico...””,
“Teniendo enfermos y el remedio al alcance, los
cientificos peruanos no aportaron observaciones
originales hasta la segunda mitad del siglo XX.”,
“Después de eso (la recomendacion de Sydenham para
tratar las tercianas con la cascarilla), hubo muchos
trabajos que ratificaron ese estudio en muchas partes
del globo, menos en el Perd. Es una l4stima que Unanue
desconociera o no le diera importancia a la contribucién
de su tan admirado Sydenham.”™ En este punto hay
que hacer varias aclaraciones. La quina febrifuga de la
malaria, Cinchona officinalis, cascarilla, s6lo crecia en
Loja. Hacia 1774 se inicié una polémica entre el médico
panamefio Sebastidn José Lopez Ruiz y José Celestino
Mutis por la primacia de haber descubiertos drboles de
quina fuera de Loja. Pronto se dieron cuenta de que hay
varias especies de quina que crecen especialmente en los
valles trasandinos y que todas las quinas no son iguales
en su potencia febrifuga y que ninguna se comparaba con
la lojefia. En lo que ahora es territorio peruano también
se hall6 quinas y comenzd a exportarse en 1786 las
halladas en Trujillo, Tarma y Hudnuco. Unanue mismo,
en 1792, reconocia que la quina no era empleada en el
pais como deberia hacerse: “...y en un pais poblado de
bosques de cascarilla, corren las (fiebres) intermitentes
arrasandolo de un extremo a otro.””

Las diversas quinas se fueron conociendo gradualmente;
asi, en 18035, Francisco José de Caldas logré demostrar
que la cascarilla de Loja era muy efectiva contra las
tercianas comparada con otras; que la quina amarilla, C.
pubescens, contenia algo de quinina y las otras quinas
tenfan muy poco; que la quina C. calisaya, procedente
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del Altiplano, que se comercializaba en Lima, y que fue
la que se implanté en Asia, era una de las més efectivas.
En 1820, en Francia, fue aislado el alcaloide quinina
de la C. officinalis por lo que rdpidamente se perdié el
interés en la cascarilla ademds de que los bosques habian
sido depredados.”*”” En 1824, el médico francés Abel
Victorino Brandin trajo el sulfato de quinina para tratar
las “tercianas” y de esta manera Europa nos devolvid
como una sal el principio activo de la cascarilla.”® En
conclusién, no se puede afirmar que a los médicos
peruanos no les interesd la cascarilla.

El doctor Garcia asevera que Unanue le puso el nombre
al nuevo Colegio de Medicina y Cirugfa en honor
al virrey Fernando de Abascal y reproduce dos citas
atribuidas al discurso “La decadencia y restauracion
del Perd”.”” Pues bien, este discurso fue pronunciado
el 21 de noviembre de 1792 por Unanue cuando se
inauguré el Real Anfiteatro Anatémico de San Andrés
y fue en presencia del entonces virrey Francisco Gil
Taboada y Lemos y Villamarin (periodo 1790-1796).
En ese momento, atin no se tenfa concebido un colegio
de medicina; y, en el discurso mencionado no se hallan
dichas citas. El virrey Fernando de Abascal gobernaria
mas tarde, de 1806 hasta 1816.

Por otro lado, el 9 de mayo de 1815, el rey Fernando VII
expidid la Real Cédula por el cual el colegio gestionado
por Abascal y Unanue pasé a funcionar como Real
Colegio de Medicina y Cirugfa. En honor al virrey
Abascal, por su encomiable labor como gobernante
que facilitd la ereccion de dicho colegio, se le puso el
nombre de Colegio de San Fernando y no por el rey de
Espafia, ni tampoco por el “padrinazgo” que el doctor
Garcfa atribuye a Abascal con respecto de Unanue.**¥!
Por tanto, la razén del nombre del colegio no es ninguna
novedad.

El doctor Garcia también asevera que la medicina de
ultramar habfa avanzado notablemente en las primeras
décadas del siglo XIX, que aqui se continuaba con
la medicina humoral, que Unanue insistfa en sefial la
medicina galénica y que las ideas de Boerhave ya estaban
atrasadas.®? Bueno, esto sucedié en todas partes. Hacia
las primeras décadas del siglo XIX no hubo avances
notables en la medicina, tanto asi que en Europa aparecio
una nueva medicina, la homeopatfa de Hahnemann. La
medicina hipocratica-galénica aunque cuestionada tenia
cierta vigencia; y, Boerhave, hipocritico en esencia,
era mentado dado el retraso comprensible con que las
noticias llegaban a América. Recordemos la difusién
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del conocimiento era restringido a las clases pudientes,
que en las colonias existfa el control de los libros por la
Inquisicién, que toda América hispanica se encontraba
en revueltas independentistas sucesivas desde fines del
siglo XVIII con la consiguiente inestabilidad politica,
social, académica y de desarrollo en general. Asi que,
si aqui se continud con las ensefianzas hipocraticas y
no se pudo desarrollar el plan de estudios que Unanue
disefiara, el quadro sindptico, fue porque no hubo las
condiciones ni los profesores suficientes para tamafa
empresa.

Culminando el enfrentamiento Unanue-D4valos, el
doctor Garcia hace una serie de suposiciones, ya que
no aporta ninguna prueba concreta. Es muy probable
que Ddvalos haya sido victima del racismo de las
autoridades coloniales por su condicién de mulato lo
cual no es de extrafiar en un pais donde esa tara existi6
desde la época prehispanica y que ain se mantiene hasta
ahora bajo sutiles o abiertas modalidades. Recordemos
que para ese entonces ya existia un acentuado mestizaje
y muchos de los mestizos comenzaron a ocupar cargos
importantes en la administracién y en las organizaciones
virreinales. Precisamente, el 9 de febrero de 1807, el
cirujano latino y pardo don José Valdés, habiendo
obtenido la dispensa por Real Cédula y los estudios
y practicas correspondiente, fue examinado por el
protomédico Aguirre y los doctores Tafur, Vergara y
Unanue, absolviendo el examen que le permitié adquirir
el grado de bachiller en medicina.®® Por tanto, lo racial
en Dévalos parece ser relativo y habria que buscar otros
motivos por los cuales el virrey no lo preferia.

Dévalos tenfa todas las condiciones para presentarse
al concurso por oposicién para proveer la citedra de
primas de medicina y con ello el cargo de protomédico
general. Abascal nombra catedritico de prima de
medicina y protomédico a Unanue. Ddvalos, quien
detentaba sélo la cdtedra interinamente, se quejo de esta
arbitraria eleccién sin oposicion.3* Pero, prevalecié la
decision de virrey Abascal cuyo argumento fue, como
ya se dijo, que Unanue era el promotor de la reforma
médica y el gestor de la ereccién del nuevo colegio.*
La inicial oposicioén de las autoridades universitarias
pronto fue vencida.

El 25 de marzo de 1807 Abascal emiti6 el decreto por
el cual autorizaba la construccién del nuevo colegio
de medicina. El 31 de marzo Abascal se dirigié al
Ayuntamiento solicitando apoyo de rentas y de personal
para el nuevo colegio. Este respondié favorablemente



y su oferta fue aceptada el 28 de junio. EI 30 de junio,
en el Protomedicato, se reunieron sus autoridades, las
del Ayuntamiento y los representantes de la facultad de
medicina de la Universidad y se aprobd la mayoria de
las propuestas del virrey para la construccién de colegio.
Es comprensible la resistencia de las autoridades de
la Universidad ya que al construirse el nuevo colegio
no se ensefarfa medicina en ninguna otra facultad o
universidad del virreinato y que algunas cétedras serian
desactivadas y sus rentas pasarfan al nuevo colegio.®

Desafortunadamente, la ereccion de bienes inmuebles
no se acompaid de una masa critica de profesores
que permitiera trastocar el viejo sistema de ensefianza
y de salud. El territorio era inmenso, la economia era
monopdlica, las comunicaciones eran escasas, las
insurgencias eran frecuentes y los intelectuales eran
muy pocos. La renovacién de la medicina nacional
tomaria algunas décadas mds, hasta 1856.

El viaje de Unanue a Espafla como representante ante
las Cortes de Cédiz, a fines de julio de 1814, aunque
llegd tarde, le sirve, segtin el doctor Garcia, para lograr
el desembargo por la Corona de los bienes de quien
fuera su pupilo, don Agustin Leocadio Landaburu
Belzunce, a quien se le habfa declarado traidor por su
francofilia durante la ocupacién napolednica de Espaia.
Esta ha sido una version repetida de la que dijera Vicufia
Mackenna antes conocerse la memoria testamentaria
de Unanue donde consigna que la falta de Landaburu
Belzunce fue abrazar la causa libertaria.¥’

Como en 1789, antes de partir a Espafia, Landaburu
Belzunce habia nombrado como heredero® a Unanue,
este tuvo que realizar las gestiones para levantar el
embargo de sus bienes que ocurrié en Lima, lo cual
consiguid. Cuando Unanue llegd a Cadiz se enterd que
pocos dias antes habia muerto Landaburu Belzunce en el
condado de Middlesex, en Londres. Unanue consiguié
que la Corona Espafola rehabilitara el nombre de
Landaburu Belzunce, que se levantara el embargo de
sus bienes y que lo nombrara administrador de ellos.
Alli, nuevamente incide la suspicacia del doctor Garcia.
En fin de cuentas, ;Hubiera sido mejor que la Corona
se quede con todos los bienes? La cosa no fue facil
para Unanue porque tuvo que soportar litigios con
otros interesados sobre los derechos y propiedades de
Landaburu Belzunce acd en Lima.¥

Estando en Espaiia, Unanue publica una segunda edicién
su obra El Clima de Lima (Madrid, 1815); y, logra la
aprobacion real del Colegio de Medicina y Cirugia de

Lima. En estos puntos, el doctor Garcia nuevamente
emplea supuestos para recrear su historia.

Por dltimo, el doctor Garcia, en el capitulo ;Précer
u oportunista?, pone a un Unanue quejoso porque ha
sufrido pérdidas materiales y de esclavos durante las
incursiones de las cuadrillas de avanzada de San Martin,
quien acababa de desembarcar en Paracas. Y que “En
mayo de 1821, Unanue no asistié a las conversaciones
de Punchauca como un ‘infiltrado’ de los revolucionarios
de San Martin, representando a la Corona Espaiiola,
sino como un sincero realista que adicionalmente habia
sido victima de las tropas libertadora que llegaron a su
hacienda Arona en Caiiete.” El doctor Garcia en este
punto hace una serie de suposiciones y pone a Unanue
como un trdsfuga pero olvida que, en el caso del Pert,
la guerra de la independencia fue una revolucion
politica antes que una revolucion social; fue una guerra
civil en que los espaiioles y criollos podian pasar
répidamente de un bando a otro; y, que un buen grupo
de independentistas pensé en buscar un nuevo monarca
de linaje europeo para este naciente pais.”

LAS ILUSTRACIONES

De las ilustraciones diremos que son un total de 42 y
que 33 son apropiadas, es decir que estdn relacionadas
con los textos y otras, nueve (22%), son verdaderamente
inapropiadas. De las apropiadas hay dos que son
notables: el retrato de Unanue (ver Figura 1) y el de
Doila Mariana Belzunce Salazar.”

De las ilustraciones inapropiadas hay tres que tenemos
que comentar. La primera es la acuarela de Thomas
Rowlandson (1756-1827), denominada Doctor doble
dosis, matando dos pdjaros de un solo tiro, siguiendo un
texto donde se menciona que gracias a su tio, el sacerdote
y médico don Pedro Pavon, el joven Unanue accedi6 a
la alta sociedad limefia de la época.”* Rowlandson, con
la fama de haber capturado el espiritu de su tiempo, de
quien se conoce un centenar de acuarelas referidas a los
médicos y la medicina inglesa, gracias a la informacion
de su amigo el Dr. John Wolcot, no es un buen referente
de la vida cotidiana médica en esta parte del mundo por
cuanto la principal temdtica de sus acuarelas y dibujos
fue la sétira y la picaresca muchas veces rayana con la
pornografia como se puede verificar muy ficilmente.”
Es innegable que en todo tiempo hubo profesionales
lascivos o lujuriosos pero presentarlo de la manera como
se muestra en el libro induce a sesgar la apreciacion del
biografiado.
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Se muestra un cuadro de Goya con la leyenda, segtin
el doctor Garcia, de un padre tratando de inducir el
vomito a su hijo con la milenaria creencia hipocratica
de asf “sacar el mal humor”.** No es asi. Hasta hace
poco se consideraba a ese cuadro como una ilustracion
de la terrible difteria, conocida como el garrotillo. Esta
interpretacion errénea de Gregorio Marafién, en ese
entonces propietario del cuadro, fue aclarada cuando
se hallé que dicho cuadro estuvo catalogado como El
Lazarillo de Tormes, y que figuraba con el n° 25 en el
inventario de los bienes de Goya de 1812, y que forma
parte de una serie, y en el cuadro se muestra que el
amo ciego pretende verificar, oliéndole, si el lazarillo
se ha comido la longaniza que se estaba asando en la
hoguera.”

El doctor Garcia muestra un dibujo de la plazuela de
Santa Ana (ex plaza Italia y actual plaza Raimondi)
hecho por el francés Léonce Angrand en 1838 y la
contrasta con una fotografia tomada en 1915 para
aseverar que, segin el dibujo, cinco aflos después de
la muerte de Unanue, el edificio del Real Colegio de
Medicina y Cirugia no estaba terminado, contando sélo
con una planta.”® Bien, si se mira cuidadosamente ambas
imdgenes, el dibujo tiene como fondo la ladera de un
cerro que serfa el cerro San Cristdbal lo cual no se ve
en la fotograffa. Esto nos indica que el dibujo fue hecho
mirando hacia el norte de la plazuela mientras que la
fotograffa fue tomada hacia el sur donde realmente se
encontraba el edificio del Real Colegio. En el dibujo en
mencién, que es un recorte del dibujo que se presenta
completo en la pdgina 61, el doctor Garcia confunde la
Iglesia de las Descalzas de San José, que se encontraba
al norte de la plaza, con la Iglesia de Santa Ana que
estaba al sur de la plaza, frente el Colegio de Medicina.
La prueba que la construccion del Colegio fue terminada
estd en la carta, fechada en 9 de mayo de 1815, que el
rey Fernando VII le envié al virrey Abascal y donde
se menciona que este le solicitd el reconocimiento del
Colegio el 23 de enero de 1810 y que “...se continud la
fébrica bajo la direccién del benemérito sacerdote, el
Licenciado don Matias Maestro, con tan feliz éxito, que
no sélo aparece haberse concluido la fachada principal
y los corredores altos y bajos, como lo demuestra el
disefio que acompandsteis...(sic)"”

EL EPILOGO

Para un libro que pretende ser una obra histdrica seria,
los titulos que emplea son completamente inapropiados,
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pues al mismo estilo periodistico son titulares que
adelantan una opinién: La fantastica vida de Unanue;
A colgar la sotana en la Lima de las tapadas; Mariana
Belzunce, la indomable; El mecenazgo de Mariana
al principiante de esperanzas; La contagiosa magia
de Unanue; El médico més elegante de Lima; El
conquistador de ambiciones; (Précer u oportunista?,
etc.

En la parte final se incluye seis paginas del Epilogo que
es una sucinta, precisa y sentida biograffa de Unanue
hecha por su tataranieto, el doctor Luis Alayza Grundy,
que contrasta con todo el texto que le precede como si
fuera un diamante engarzado en un anillo de plastico.
Esta lectura nos lleva a suponer que el doctor Alayza
Grundy no ley6 todo el texto que precede a su biografia.

APRECIACION FINAL

El libro del doctor Garcia estd muy lejos de ser una
biografia total de Unanue ya que sélo se ha ocupado
de algunos aspectos de su vida personal. Recordemos
que Unanue sirvid a virreyes, a San Martin y a Bolivar.
Muchos creen ver un trdsfuga politico en él pero,
nuevamente, todo estudio histdrico con rigor cientifico
debe hacerse dentro del contexto que le tocd vivir a los
personajes.

En resumen, ;Cémo explicar los numerosos yerros
e imprecisiones en el libro La magia de Unanue del
doctor Uriel Garcia? Tengo tres hipétesis. Uno, el
doctor Garcia ha hecho un galimatias como una broma
histdrica, atacando a Unanue para al final resaltarlo.
Dos, el doctor Garcia ha escrito una novela historica; es
decir, un hecho histérico aderezado con una gran dosis
de ficcidn. Tres, el doctor Garcia esta convencido de lo
que ha escrito. Esto me llevaria a considerarlo como un
iconoclasta, contrario a lo que uno de sus prologuistas
sostiene.

(Es el doctor Garcfa un iconoclasta? Anteriormente,
el doctor Garcia también se ocupd de la vida y obra
de Daniel Carrién —considerado el personaje mds
emblematico de la medicina peruana- de quien dijo
que fue “...nada mds y nada menos que el cholo
peruano. Esto es lo que hay que exaltar en él. Su
peruanismo puro: imaginativo; pero, falto de recursos
y formacién académica. Intuitivo; pero, atrevido hasta
la imprudencia. Y no podia ser de otro modo en el Peru
de 1885.”' El doctor Garcfa es el tinico autor que se ha
ocupado de un personaje de la historia nacional de quien
se enfatiza que es cholo y que todas las circunstancias



que ocurrieron fue porque era cholo.”" Y, desde hace un
buen tiempo viene empleando el verbo cholificar.

Al parecer, ahora es el turno de Unanue —la otra notable
figura de la medicina peruana- de quien dice que es un
blanco con magia.

El doctor Uriel Garcia ha contribuido en la historiografia
médica nacional con su visién critica pero se ha excedido
y sus escritos tienen un tono agresivo, bilioso y pesimista,
y parece que escribe con una idea preconcebida. S6lo
cree que todo estuvo siempre mal en nuestro pais,
que la medicina fue mala, que Lima fue inmunda, que
los médicos estuvieron atrasados, que la ensefianza
médica fue desastrosa, que sus maximos representantes
fueron idolos de barro, que aqui no se hizo nada, etc.
La denuncia de estas falencias ya han sido tratadas por
otros autores tanto de la época como posteriormente;
pero, el doctor Garcia no pone en préctica lo esencial
en el historiador: las interpretaciones no deben hacerse
a la luz de nuestro presente sino hay que colocarse en el
tiempo y espacio que se desea estudiar.

Finalmente, hay que destacar que el libro La magia
de Unanue tiene algunas cosas importantes: Rescata
los retratos de Unanue y de dofia Mariana Belzunce
Salazar; muestra una faceta muy humana de Unanue
pretendiendo alcanzar el cargo que le permitirfa llevar
a cabo sus proyectos; y, actualiza la confrontacién
histérica Unanue-Dévalos. Si hay alguna novedad,
diremos que es la documentaci6n del intento de Unanue
por conseguir la cdtedra de prima de medicina (“siempre
que vaque”). La confrontacion Unanue-Dévalos ya fue
documentada por Eguiguren y comentada por Valdizén
entre otros. Desafortunadamente, estos aportes del libro
del doctor Garcia se deslucen con el ropaje de supuestos,
exageraciones, yerros e imprecisiones con los cuales ha
vestido sus argumentos.

La vida y obra de Unanue quedan inc6lumes y se tiene
la sensacion de que hay muchas aristas por investigar;
y, no obstante de todo lo que se ha escrito sobre el
personaje y su época, todavia pueden hacerse nuevos y
concienzudos estudios.

Por todo lo expuesto, considero que el doctor Garcia,
al trastocar los hechos y mostrarnos su “historia” en su
libro, La magia de Unanue, también ha hecho magia,
interpretdndose ésta en su primera acepcién: la de
transformacion. De alli el titulo de esta recension.
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ETICA MEDICA

El cine como herramienta
de motivacion y educacion
del médico en bioética

Cinema as educating and motivating tool in Bioethics for physicians

Rosanna Morales Guzman-Barrén’

RESUMEN

Se revisa el cine y la literatura como herramientas para la educacion en bioética, analizando conceptos de

antropologia y motivacion que pueden ser itiles en la formacion del médico.

PALABRAS CLAVE. bioética, cine, antropologia.

ABSTRACT

Cinema and literature are displayed as tools for educating
and motivating physicians in topics of Bioethics, analyzing
Anthropology and motivation aspects.

KEey worps. Bioethics, cinema, anthropology.

INTRODUCCION

La bioética es una ciencia reciente que puede tener
diferentes perspectivas y su enseflanza es un reto a
asumir, en especial en la sociedad actual. La antropologia
es una ciencia que se relaciona con la bioética, en especial
enmarcando el 4mbito de la persona hacia quien se dirige
la reflexion bioética. Dice Fernandez:"" “Es obligado
enseflar a las personas a reflexionar sobre el por qué de la
maldad o bondad de los actos y a comprender que la ética
es objetiva y no arbitraria.” Citando a Tomds Melendo,
en la misma obra," se afirma que deben entender “no ya
lo que pasard después, al final, sino lo que estd pasando
ya, cuando hace el bien o cuando hace el mal. El hombre
bueno que hace el bien se estd haciendo mds bueno
cuando hace el bien: va adquiriendo hébitos, capacidades,
virtualidad, se estd convirtiendo en un hombre integro”.

|. Médica radidloga. Profesora Principal, Facultad de Medicina
Alberto Hurtado, Universidad Peruana Cayetano Heredia, Lima.

El cine y la literatura son herramientas que pueden servir
para formar a las personas en la bioética al entregar
un entorno que lleva de las emociones a la reflexion.
Astudillo® menciona que “el cine es un lenguaje adecuado
para narrar experiencias de enfermedad y las situaciones
de la préctica clinica en las que aparecen conflictos éticos
sobre los que se deben tomar decisiones”. M4s adelante,
el mismo autor seflala “muchos temas bioéticos en la
terminalidad se pueden estudiar a través de peliculas
cldsicas que inciden sobre la enfermedad, siendo posible
tratar asi el paternalismo, la responsabilidad del médico,
la eutanasia, el suicido asistido, el sentido del sufrimiento,
etc.” El cine puede ayudar en la educacién bioética.

El objetivo de la presente revision es estudiar la utilidad
del cine como medio para formar en temas de bioética,
partiendo de un conocimiento profundo acerca de la
realidad del ser humano.

FORMAR ES UN DESAFIO

Formar a un médico es como tallar una joya, pues es una
persona que tendrd la responsabilidad sobre otros y entre
esos otros, en primer lugar, sus pacientes. La posibilidad
de ensefiarle no el qué, sino el como reflexionar, puede
ser un comienzo adecuado para llegar a un buen final en
su formacion bioética. Se debe concebir la bioética no
como un curso sino como una formacioén continua, que
dura toda la vida.
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En un estudio realizado en Perd, Bandrés® afirmo:
“Pasaremos la vida aprendiendo a aprender bioética”,
“La educacién bioética debe ser para aprender a
aprender”. En su trabajo cita al poeta Fernando Rielo:
“Cuéntos preguntan mds que leen y leen mds que
estudian. Desde luego muy pocos reflexionan”.

Se debe impulsar la lectura y la reflexion, para
formar médicos personas. Que cada quien busque sus
respuestas, admirdndose ante un nuevo descubrimiento
personal, que le ayude a resolver un problema bioético,
suyo o ajeno, propio o para el bien de la colectividad que
lo circunda. Bandrés enumera razones que se exponen
en la literatura de por qué se debe ensefiar bioética:
“la educacion universitaria se da en un periodo en que
puede perfeccionar la personalidad moral”, “los actos
éticos repetidos llevardn a hébitos éticos”

Se requiere reflexionar sobre la persona, se puede
aprender con metodologia de casos o con historias que
semejen problemas clinicos y toma de decisiones. El
curriculo tradicional en las universidades, al menos en
Pert, ha colocado a la bioética en dos posiciones no
favorables, un curso sabatino al que los alumnos intentan
evitar o estériles polémicas donde se analizan casos-
limite. Es necesario encontrar espacios de reflexion y
hacer de la bioética un disfrute, con altura universitaria
y buen quehacer.

POSIBILIDADES PEDAGOGICAS DE LA
LITERATURA Y EL CINE

“;,Cémo se puede ensefiar temas humanos?” se pregunta
Gonzales Blasco.” “Las artes y las humanidades pueden
ayudar. El cine favorece la reflexion mediante el acceso
a las emociones de los alumnos, da nuevas vias en el
proceso racional de aprendizaje”.

En este mismo sentido Tomds y Garrido® ha visto al
cine como un vehiculo de la antropologfa. Comenta
que el “razonamiento ldgico, frio y esquemdtico queda
siempre incompleto, es injusto...Este vacio puede
colmarlo el cine con el gesto del actor, el hombre que no
s6lo habla, también mira, gesticula, sonrie, llora, estd en
un ambiente, con su soledad o con otros”. Recomienda
que se elija peliculas que transmitan lo “perenne del ser
humano”, que “aprehenda el pensamiento poético que
une lo que parece que no se puede unir”, “obras maestras
en las que el espectador experimenta una conmocion
profunda, purificadora: como si al contemplarlas, se
tomase conciencia de los mejores aspectos de nuestro
ser, que se explayan”.
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Gonzales Blasco® report6 la experiencia de utilizacion
del cine para educar médicos de diversas culturas, en la
que encontré que no habia diferencias fundamentales
en la manera de relacionarse con los temas bioéticos,
las emociones y la reflexion, en personas de culturas
distintas.

Yepes™ ha resaltado que “el hombre es capaz de habitos”
y que en la afectividad habitan los sentimientos y las
pasiones. Esto es inherente a la naturaleza humana, lo
que puede ser ttil para la tarea de formar en bioética. Se
puede llegar a la reflexion desde la emocion y aprender
con imdgenes, que permitan motivar a adquirir el hdbito
de pensar sobre lo bueno en cada hecho.

Astudillo® ha sefialado que los médicos reciben y
colectan historias que se comparan con lo que cuenta
el paciente, es la manera de llegar al conocimiento de
la dolencia. Por eso, por esa manera de aprehender la
realidad, el cine, con un disefio educativo adecuado,
puede ser utilizado como un elemento formativo
en Bioética. Utiliz6 como metodologia ver escenas
de impacto y que los alumnos vean toda la pelicula,
para asi generar espacios de reflexion. Comentd
en el articulo que al gustar del cine se desarrolla la
sensibilidad, la capacidad de observar y percibir, la
creatividad, la asociacién de ideas, nuevas maneras
de pensar y la dimensién expresiva. Todo este bagaje
lo aplicaron para atencién primaria y la mejora de la
relacién médico paciente.

El cine ha construido ficciones sobre pacientes
terminales, el devenir diario en el hospital y algunos
problemas médico legales. Es un arte centrado en las
personas, que permite analizar la muerte y problemas
bioéticos asociados.

EXPERIENCIAS PERSONALES UTILIZANDO
LITERATURA, CINE Y BIOETICA

Se tuvo una serie de sesiones con alumnos de segundo
afio de medicina sobre temas de bioética, en el verano
de 20009.

La historia personal de C.S. Lewis en ‘Tierra de
penumbras’ (Shadowlands)

Dentro de los temas abordados se estudié nociones de
antropologia y bioética y se revisaron los temas del
final de la vida, aprovechando la pelicula ‘Tierra de
Penumbras’®, una historia de amor y dolor, dentro de
la vida de C.S. Lewis.
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Los alumnos vieron la pelicula y utilizaron el articulo
publicado por De la Fuente y colaboradores'”, donde se
afirma que “el cine se apodera de la literatura, la absorbe
e incorpora, la recrea”.

En ‘Tierra de penumbras’ se escucha y visualiza el
pensamiento del escritor C.S. Lewis. “El cine recuerda
al hombre lo mds verdadero de su realidad, lo presenta
en su acontecer y asi le obliga a ver, imaginar, proyectar,
tener presente la ilimitada diversidad de la vida y la
necesidad de elegir entre las trayectorias abiertas”.

La reflexion sobre el dolor y la muerte, sobre la
enfermedad terminal y el descubrimiento del cédmo
darse amor en la pelicula llevaron a los estudiantes a
plantearse interrogantes sobre temas de relacion del
médico con la familia, como dar noticias de enfermedad
grave y muerte y abordaron discusiones sobre eutanasia.

En esta pelicula se plantea que el recurso a la
antropologia y al humanismo permite hacer de la persona
un ser mds humano, menos egoista y que se pueden
plantear reflexiones que alteran el devenir cotidiano.
La experiencia autobiogréfica de Lewis es una luz en
el entorno del final de la vida, un tema que apenas es
atisbado en la formacion del estudiante de Medicina, a
quien se le forma eminentemente como curador.

De la Fuente y colaboradores'” mencionan que la
pelicula “presenta a Lewis como un profesor cauteloso,
encerrado en la cdrcel de si mismo, que lee profusamente
para saber que no estd solo” y que organiza su vida
privada para que nadie pueda tocarla. Tiene miedo a
darse del todo. Sabe que la alegria de amar, de darse,
pasa por el regusto del dolor”

En la pelicula el protagonista afirma que “el dolor es el
altavoz de Dios para despertar un mundo adormecido”.

Gonzales!V ha sefialado que “el cine es un recurso
educacional”. En el cine toman cuerpo los sentimientos
y pasiones descritos en la literatura. El cine “multiplica
los elementos formadores de las actitudes humanas: el
valor, la virtud, las limitaciones, las miserias se vuelven
concretas, transparentes en las historias que el cine
cuenta”.

Utilizando el andlisis de esta pelicula fue posible
motivar a los alumnos, quienes discutieron diversos
matices de la historia del escritor y solicitaron lecturas
mds profundas en el tema del paciente con sindrome
terminal de enfermedad. La mayor riqueza de estas
reuniones de verano, dos veces por semana, fue que

dos de los participantes tenian en ese momento temas
personales que abordaban esta realidad y se les pudo
ayudar de manera individual.

Joy, a quien el escritor ama, afronta el diagndstico con
realismo y hasta con sentido del humor. Un detalle
interesante en la pelicula es que hay poca presencia de
médicos, lo que llevé a discusiones con los estudiantes
de cudndo saber callar, saber salir y dejar al enfermo
con su entorno familiar cercano.

En la ensefianza de la bioética es importante colocar
a la persona ante hechos reales, llevarlos a pensar y
a encontrar sus propias respuestas. El libro ‘A grief
observed’, que sirve de base para esta pelicula, no
fue leido pero si comentado en parte. Los alumnos
tuvieron adicionalmente videos sobre temas bioéticos
que inicialmente no se habian planteado y que ellos
sugirieron, para trabajar en profundidad.

J.R.R. Tolkien, El Seior de los Anillos

Los alumnos que asistieron al curso electivo tenian
aficiones de lectura, tanto de la obra de Tolkien como
los libros de Rowling, Harry Potter. Se trabajé con ‘El
Sefior de los Anillos’, una serie de peliculas que todos
habian visto y se tuvo espacios de debate y reflexion.

Sierra’?, en un trabajo sobre el sustrato bioético de
la obra de este autor, ha afirmado: “encontramos un
pensamiento bioético anterior a la propuesta de Van
Rensselaer Potter”.

La primera Guerra Mundial supuso una influencia
para Tolkien en la génesis de un pensamiento bioético.
Tolkien habfa afirmado: “los cuentos de hadas se
prestan para la formacion humanista, digna de tal
denominacion”.

En el grupo de formacion en bioética de Sierra’?, los
alumnos elaboraron un ensayo de pocas péginas, con
base en la lectura y andlisis de una obra de cine, con
temas de ciencia ficcién o de ‘mitopoeia’, eligiendo las
obras escritas y las peliculas del ‘Sefior de los Anillos’
y Harry Potter.

En el estudio que se realizé en el verano de 2009 se
dio a los alumnos una plantilla para localizar problemas
bioéticos en la obra y en la pelicula y descubrir aspectos
humanos o de virtud en los protagonistas. Se comprobd
la misma experiencia que tuvo Sierra,”” quien ha
afirmado que “se aprende mejor las lecciones cuando
uno se toma tiempo para reflexionar y discutir eventos
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y elecciones que modelan y revelan valores y cardcter”.

Otro autor, Green® relata los resultados de un taller
en que utilizaron creatividad para sensibilizar en temas
éticos a médicos residentes de psiquiatria (Sierra trabajo
con estudiantes de Ingenieria). La pregunta clave fue:
“,Como se puede minimizar un comportamiento
éticamente abusivo en el futuro?

Este autor utilizd extractos de peliculas pero los
alumnos en las encuestas finales sugirieron que se viese
la pelicula completa para tener una visiéon méds amplia y
poder sacar sus propias conclusiones.

En el trabajo con los estudiantes de medicina en Peru,
del verano 2009, también prefirieron tener el material
completo a fin de enriquecer la discusion. Uno de los
temas que se exploré fue la misericordia y el valor de
cada vida humana en el ‘Sefior de los Anillos’.

Uno de los didlogos utilizados decia™:

“Frodo: Es una l4stima que Bilbo no lo matase cuando
tuvo la oportunidad.

Gandalf: ;Ldstima? Fue la lastima la que pard la mano
de Bilbo. Muchos de los que viven merecen morir.
Algunos de los que mueren merecen vivir. ;Les puedes
dar la vida, Frodo? No estés tan ansioso por dispensar
muerte o juicios. Atin los muy sabios no pueden ver
todos los finales. Mi corazén me dice que Gollum tiene
que jugar un papel aun, para bien o para mal, antes que
esto termine. La misericordia de Bilbo puede regir el
destino del Anillo.

Frodo: Quisiera que nunca hubiese venido el Anillo
hacia mi, quisiera que nada de esto hubiese ocurrido.

Gandalf: Asi lo desean todos los que ven estos tiempos,
pero no estd en sus manos decidir. Todo lo que debemos
decidir es qué hacer con el tiempo que se nos da. Hay
fuerzas que trabajan en este mundo, Frodo, ademds de la
voluntad del mal. Bilbo estaba destinado para encontrar
el Anillo. De alguna manera ti estabas también
“destinado” para tenerlo. Y esto es un pensamiento
fortalecedor. Si, es de esa manera.”

Los alumnos comentaron después de ver la pelicula, que
la vida humana merece ser vivida y que cada persona
tiene una dignidad y fin en si misma. Realizaron,
adicionalmente exposiciones sobre textos que hablaban
de la dignidad de la persona humana y opinaron que
habfan aprendido a ver en el cine una perspectiva
positiva para su formacion en bioética.
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CONCLUSIONES

Se ha visto que el cine y la literatura pueden ser
herramientas para el enriquecimiento personal y
motivadores en la ensefianza de la bioética. En la
literatura cientifica hay evidencias que indican que
esto es posible y que se puede hacer reflexionar a los
estudiantes.

El profesor ha de actuar como un facilitador y entregar
conceptos minimos antes de exponer a los estudiantes al
libro y pelicula, orientando de manera sencilla hacia el
descubrimiento de los problemas bioéticos que pueden
encerrarse en la obra de arte a la que se referirdn.

Es necesario buscar entre las peliculas mds recientes
aquellas que permitan un discernimiento, a veces obras
clasicas podrian servir, pero la mente joven se mueve
en la cultura del instante, en lo dltimo en cartelera y las
comparaciones y referencias serdn de gran provecho si
los profesores o el orientador conoce el bagaje de lo que
existe, lo analiza y lo actualiza.

Formar es un reto, se debe llegar pronto, a promover el
raciocinio, con el habito de analizar y reflexionar ante
casos que requieran discernimiento de temas bioéticos.
Ayuda mucho una pelicula, una obra literaria que eleve
el espiritu, pero es mejor afiadir a esto el trato personal,
el espacio de reflexién individualizado, no sélo una
clase formal.

La bioética es vida diaria y aprendizaje continuo.
Llegar a que cada estudiante analice las circunstancias
personales expuestas en las obras enriquece y refuerza
su formacion como persona, en Bioética y es una ayuda
para su madurez. El cine es una herramienta muy qtil
en manos de quienes gustan de este arte y disfrutan
ensefiando.
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