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l 26 de junio de 2023 se hizo pública la 
siguiente Alerta Epidemiológica emitida 
por el Ministerio de Salud: El Centro “
Nacional de Epidemiología, Prevención y 
Control de Enfermedades (CDC Perù) del 
Ministerio de Salud ( ), emite alerta Minsa
epidemiológica por incremento de casos de 
s -índrome de Guillain Barré en algunas 
regiones del país.

El CDC Perú, emite alerta epidemiológica con la 
finalidad de alertar al personal de salud ante el 
incremento de casos de índrome de Guillain-Barré s
(SGB), en algunas regiones del país a fin de intensificar la 
vigilancia epidemiológica, prevención y respuesta en los 
establecimientos de salud, públicos y privados.

En este contexto, el CDC Perú, precisó que, durante 
el año 2023 hasta el 26 de junio se notificaron 108 casos 
de SGB, cabe resaltar que el promedio de casos mensual 
fue menor a 20 casos por mes a nivel nacional (menor a lo 
reportado en años previos al brote del 2019).

Por otro lado, la tendencia semanal observada hasta la 
semana epidemiológica (SE) 23 se ha mantenido similar 
a lo reportado en los últimos 2 años previos (2021- 2022)  .
Sin embargo, para la SE 26 (al 26 de junio) se ha 
reportado un leve incremento de casos (20) comparado 
con el promedio observado en semana previas (donde se 
reportaba entre 2 y 8 casos). Asimismo, los departamen- 
tos que reportaron el mayor número de casos durante el 
año 2023 fueron Lima (26 casos), La Libertad (20), Piura 
(12), Cajamarca (11), Junín (8), Cusco (7) y Callao (5). 
Los 20 casos reportados con fecha de inicio de la 
debilidad muscular en la SE 26, proceden de los 
departamentos de Piura (6), La Libertad (4), Lima (3) 
Cajamarca (2), Callao (2), Junín (2) y Lambayeque (1).

Finalmente, el índrome de Guillain-Barré (SGB) es  s
una enfermedad autoinmune, que incluye un grupo de 
neuropatías periféricas agudas que afectan a la vaina de 
mielina y los axones, se caracterizan por presentar 
debilidad progresiva y disminución o ausencia de 
reflejos. La etiología y fisiopatología del SGB aún 
siguen siendo desconocidas, se conoce que este 
síndrome es un proceso mediado por el sistema inmune, 
que conducen a desmielinización, daño axonal o 
ambos” .(1)

Días después, a través de su plataforma virtual, el 
Minsa comunicó que el Centro Nacional de Epide- 
miología, Prevención y Control de Enfermedades 
(CDC Perú) y la Organización Panamericana de la 
Salud / Organización Mundial de la Salud (OPS/OMS), 
sostuvieron una sesión virtual para compartir 
información sobre la situación epidemiológica y las 
características de los casos de SGB ocurridos en el Perú, 
comparando los datos con la experiencia de otros países 
de las Américas. Se expusieron las acciones y medidas 
de salud pública que se vienen adoptando desde el 
Minsa para controlar el brote .(2)

La autoridad rectora ha difundido también las 
recomendaciones para prevenir el SGB .(3)

El índrome de Guillain-Barré, por el riesgo de mala s
evolución o complicaciones, requiere un diagnóstico 
precoz y cuidados oportunos para atender a tiempo sus 
efectos potencialmente mortales. Eso explica su   presen-
cia en las páginas de DIAGNÓSTICO.

 Agradecemos a nuestro editor invitado y los 
expositores por su importante contribución.

Dr. Nelson Raúl Morales-Soto
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Resumen

Pacientes con tuberculosis pulmonar (TBP), suelen presentar síntomas clínicos atípicos en los Departamentos de 
Emergencia (DE), lo que dificulta la detección temprana de la enfermedad. El tamizaje tradicional se basa en “tos con 
expectoración  15 días”, sin embargo, algunos pacientes producen esputo sin tener tos. Por ello, en este estudio se ≥
consideró realizar el despistaje de TB mediante la búsqueda activa de casos, independiente de la presencia o duración de 
síntomas respiratorios, e incorporando la prueba Xpert MTB/RIF. Se realizó un estudio en condiciones de campo en 
pacientes hospitalizados en el DE del Hospital Nacional Dos de Mayo en Lima, Perú, de 2017 a 2018. Se incluyeron 
pacientes  18 años de edad, con capacidad de producir esputo, independiente de la duración de la tos. Se excluyeron ≥
pacientes con un diagnóstico actual de TB. Se asignó personal adicional para obtener el consentimiento informado, 
administrar cuestionarios y recolectar muestras de esputo. Se realizaron las pruebas de baciloscopia, Xpert MTB/RIF, y 
cultivo en medio Ogawa. Se evaluaron tres métodos: 1) baciloscopia 2) Xpert MTB /RIF, 3) la combinación de ambos. Se 
diagnosticó TB activa en 35/567 (6.17%) pacientes. La sensibilidad de la baciloscopia fue 37.14%, Xpert MTB/RIF 68.57%  
y la combinación de ambos 74.29%. De los 35 pacientes con TBP, 11 casos fueron detectados por los tres métodos, 6 casos 
solo Xpert MTB/RIF y 9 casos solo por cultivo varias semanas después. Se encontró resistencia a la rifampicina en 6 de los 
35 casos. El estudio determinó que la combinación de la baciloscopia con Xpert MTB/RIF en los DE permiten mejorar la 
sensibilidad del despistaje, facilita el diagnóstico temprano de la resistencia a la rifampicina y disminuye el tiempo hasta el 
diagnóstico.

P Tuberculosis activa, despistaje, departamento de emergencia.alabras clave: 

Abstract

Patients with pulmonary tuberculosis (PTB) often present with atypical clinical symptoms in Emergency 
Departments (ED), which hinders early detection. Traditional screening is based on “cough with expectoration  15 days”, ≥
however, some patients produce sputum, without coughing. Consequently, in this study, TB screening was performed 
through active case finding, regardless of the presence or duration of respiratory symptoms and included the Xpert 
MTB/RIF test. The study was carried out under field conditions at the Dos de Mayo National Hospital's ED in Lima, Peru 
from 2017-2018. The study enrolled patients age ≥ 18 years , who could produce sputum, regardless of cough duration.  
Patients with a current TB diagnosis were excluded. Additional personnel were assigned for obtaining the informed 

1,2 1,2 1 1,2Luz Huaroto , Raquel Mugruza , Víctor M. Benavides , César Ticona , 
1,2 3 4 1,2Paola Rondan , Marcos Burgos , Moisés Huamán , Eduardo Ticona



6

consent, administering questionnaires and collecting sputum samples. Smear, Xpert MTB/RIF and culture with the 
Ogawa media were performed. Three methods were evaluated: 1) smear 2) Xpert MTB/RIF, 3) the combination of both. 
Active TB was diagnosed in 35/567 (6.17%) patients. Sensitivity rates were 37.14% for smear microscopy, 68.57% Xpert 
MTB/RIF, and 74.29% the combined approach. Among 35 PTB patients, 11 were detected by all three methods, 6 only by 
Xpert MTB/RIF and 9 exclusively through culture, identified several weeks later. Rifampicin resistance was found in 6 of 
35 cases. The study concluded that combining smear microscopy with Xpert MTB/RIF in EDs enhances screening 
sensitivity, facilitates early diagnosis of rifampicin resistance, and reduces the time to diagnosis.

K Active tuberculosis, screening, emergency departmenteywords: . 

Introducción

A nivel mundial el Departamento de Emergencia (DE) 
es un área donde acuden frecuentemente personas con 
tuberculosis pulmonar activa. Estos pacientes presentan 
características clínicas y epidemiológicas distintas a la de los 
pacientes de consulta ambulatoria , por lo que a menudo (1,2)

resulta en una baja sospecha de la enfermedad , incluyendo (3,6)

nuestro país , contribuyendo así al retraso al diagnóstico y la (7-10)

consecuente transmisión de la enfermedad de TB.

En el Perú se notifican más de 30 mil casos de 
tuberculosis (TB) al año, siendo el segundo país con mayor 
número de casos y el primero en TB multidrogo resistente 
(RR/MDR-TB) en las Américas . Los esfuerzos realizados en (11)

prevención y control de la TB han logrado resultados 
significativos; sin embargo, aún existen brechas por cubrir.

La búsqueda convencional de casos de TB pulmonar 
basada en “tos con expectoración  15 días” ha mostrado baja ≥
sensibilidad . Adicionalmente, algunos pacientes con (7,12-14)

tuberculosis pulmonar no reportan presencia de tos, pero son 
capaces de producir esputo . Así, se observa que al realizar (15)

una búsqueda de casos activa en pacientes que acuden a los DE 
por cualquier razón, independiente de la presencia o duración 
de los síntomas respiratorios, se logra una mayor detección de 
casos de TB .(7)

En los últimos años, se ha incorporado el Xpert 
MTB/RIF en el despistaje de tuberculosis pulmonar debido a su 
alta sensibilidad y especificidad, facilidad de uso, capacidad de 
detección de resistencia a rifampicina y rápidos resultados .(16-18)

Por ello, este estudio propone evaluar la incorporación 
del Xpert MTB/RIF en el despistaje de TB en el DE de un 
hospital público de Lima, ubicado en una zona de elevada 
incidencia de TB (>75 casos /100000 habitantes) .(19)

Metodología

Se realizó un estudio observacional transversal en 
condiciones de campo, entre setiembre y marzo de 2017-2018  
en personas  18 años admitidas en el área de hospitalización ≥
del Departamento de emergencia (DE) del Hospital Nacional 
Dos de Mayo (Lima, Perú), en pacientes que ingresaron por 
cualquier condición médica o quirúrgica, con capacidad de 
entregar una o dos muestras de esputo, sin importar la presencia 

o duración de la tos. Se incorporó un personal específico y 
entrenado que enroló a los pacientes de lunes a sábado en turnos 
de 12 horas (8 a 20hrs). Se excluyeron pacientes con TB en 
tratamiento, gestantes o con trastorno cognitivo. Este estudio 
explora una información y análisis adicional del estudio que 
incluyó el despistaje de todos los pacientes que acudieron por 
alguna razón al DE hospitalizados o no .(20)

El proceso de consentimiento informado se realizó 
previo a la aplicación de un cuestionario clínico epidemiológi- 
co y a la colección de muestras de esputo. Los exámenes de 
baciloscopia, Xpert MTB/RIF, cultivo en medio Ogawa, se 
realizaron en el laboratorio de Micobacterias en el Hospital 
Nacional Dos de Mayo y a los cultivos positivos se les realizó 
prueba de sensibilidad en agar placa y/o test de Hain en el 
laboratorio regional de referencia de Lima Ciudad.

Ante la dificultad en la obtención de las muestras de 
esputo, se priorizó la muestra para baciloscopia, por ser la 
prueba de despistaje de acuerdo a las normas nacionales . (21)

Cuando se dispuso de dos muestras, la mejor fue analizada para 
Xpert MTB/RIF (mucoide, sin rastros de sangre o comida).

Se evaluaron los métodos 1) baciloscopia por Ziehl 
Neelsen, 2) Xpert MTB /RIF, 3) la combinación de bacilosco- 
pia +Xpert MTB/RIF; considerándose como gold estándar a la 
positividad al cultivo y/o Xpert MTB/RIF. La evaluación de la 
susceptibilidad antimicrobiana consideró: TB sensible o TB 
resistente a ri RIFfampicina (determinado por Xpert MTB/ o  
por la prueba de Hain).

Los resultados se categorizaron como positivos, ante la 
presencia de un bacilo en la baciloscopía, una colonia en el 
cultivo, o Xpert MTB/RIF positivo, y categorizados negativos 
si la muestra tuvo resultado negativo, o fue muestra insuficiente 
o no se realizó.

Se registró el tiempo requerido para la positividad de 
cada prueba de despistaje, sea baciloscopia y/o Xpert 
MTB/RIF, adicionándose los tiempos de los cultivos solo 
cuando este último determinó el diagnóstico. Se calculó el 
tiempo de diagnóstico/paciente para los 03 métodos.

Asimismo, dentro de cada método, hubo dos motivos 
por los cuales no hubo resultado: 1) uestra insuficiente o de M
mala calidad 2) Participante fue transferido o no se pudo 
colectar la muestra. 
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Los resultados de baciloscopia y Xpert MTB/RIF 
fueron reportados al médico tratante a las 2 y 3 horas 
respectivamente. Los resultados de cultivo se reportaron al 
paciente y fueron registrados en su historia clínica. Igualmente, 
todos los resultados fueron enviados al Programa de Control de 
Tuberculosis (PCT), poniendo especial énfasis en los 
participantes trasferidos fuera del hospital o dados de alta. Los 
resultados de las pruebas del laboratorio referencial fueron 
remitidos al sistema a través de la web NetLab v.2 (Sistema de 
información de laboratorios para el reporte de enfermedades de 
salud pública del Instituto Nacional de Salud del Perú).

Los datos fueron descargados en una base de Microsoft 
Excel, que luego de limpieza y revisión de datos fue exportado 
y analizado con el software Stata (versión 13.00, Stata Corp., 
CollegeStation, TX). La descripción de las variables 
categóricas se realizó mediante proporciones y las continuas a 
través de la media, mediana, desviación estándar y rango 
intercuartil. Para evaluar la diferencia de dos proporciones se 
utilizó la prueba exacta de Fisher y U de Mann-Whitney. Se 
obtuvo la sensibilidad y especificidad de los métodos 
utilizando curvas ROC y aplicó diagramas de barras y de Venn.

El estudió contó con la aprobación del comité de Ética 
en Investigación Biomédica del Hospital Nacional Dos de 
Mayo.

Resultados

De los 570 pacientes elegibles, 3 fueron excluidos por 
no disponerse de la prueba confirmatoria, quedando 567 para su 
seguimiento y análisis (Gráfico ). En la población de estudio, 1
35/567 (6.17%) presentaron TB pulmonar activa con una 

mediana de edad de 37 años [IQR 28 - 37] a predominio de 
población masculina (68.57%). A nivel educativo; se detectó 
5.71 % de analfabetos y 85.71% no tenían estudio superior, 
45.71% estaban desocupados y 42.86% vivían en condiciones 
de hacinamiento. Los pacientes con TB activa mostraron mayor 
proporción de algún antecedente de TB (10.34% vs 22.86%, 
p=0.022), y síntomas respiratorios (tos o disnea o hemoptisis) 
(2.82% vs 14.29%, p<0.001) (Tabla1).

De los métodos empleados para el diagnóstico, la 
sensibilidad de la baciloscopia fue de 37.14% (13/35) una 
concordancia kappa de 0.526 (0.010-0.671); del Xpert 
MTB/RIF 68.57% (24/35), kappa 0.804 (0.294 - 0.888); la 
combinación de ambas logró 74.29% (26/35), kappa 0.844 
(0.350 - 0.917); y la del solo cultivo fue del 82.56% (29/35), 
kappa 0.900 (0.430 - 0.954); en comparación a la prueba de 
referencia, que incluía positividad al menos una prueba de 
Xpert MTB/RIF o cultivo (Gráfico ).2

De los 35 participantes con TB, 11 fueron positivos a los 
tres métodos, 9 casos solo por cultivo y 6 casos solo por Xpert 
MTB/RIF. La baciloscopia por sí sola identificó 13 casos y el 
Xpert MTB/RIF 24 casos. En 5 pacientes con cultivo positivo, 
no fue posible realizar la prueba de Xpert MTB/RIF, uno de 
ellos fue positivo en baciloscopia (Gráfico ).3

No todos los participantes tuvieron resultados por cada 
método: 104 no fueron analizados por el Xpert MTB/RIF; en 89 
la muestra fue insuficiente/mala calidad, dentro de ellos, se 
halló 1 caso con baciloscopia y cultivo positivo, y 3 casos con 
baciloscopia negativa y cultivo positivo. A 15 participantes no 
se les realizó la prueba debido a que no pudieron colectar la 
prueba en una primera oportunidad y luego fueron trasladados 
fuera de hospitalización de emergencia, en este grupo se halló 

3 eliminados por no tener
resultado de cultivo y/o Xpert

MTB/RIF

Pacientes admitidos:
570 elegibles

Ingresados al análisis:
567 

TB Pulmonar activa
(Xpert MTB o Cultivo positivo)

35/567 (6,17%)

TB resistente a rifampicina
(Xpert MTI y/o Prueba de sensibilidad*)

6/35 (17.14%)

Gráfico 1: Secuencia final del algoritmo diagnóstico en pacientes admitidos en el DE.

(*) Por método de proporciones o test de Hain de cepa.
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No tuberculosis 
(532)  

Tuberculosis 
(35)  

  N %  N  %  

Sexo  Masculino   281 52.82   24 68.57  

Edad*   31- 57  28 - 37  

Grado de Instrucción      

Ninguno  27  5.08  2  5.71  

Primaria  178  33.46  12  34.29  

Secundaria  268  50.38  16  45.71  

 Técnico o superior  59  11.09  5  14.29  

Ocupación  Si 195  36.65  15  42.86  

No  304  57.14  16  45.71   

Procedencia

Lima Centro  230  44.32  23  62.86  

Lima Este  134  25.82  8  22.86  

Lima Sur  46  8.86  5  14.29  

Lima Norte  28  5.39  0  0.00  

Callao  5  0.96  0  0.00  

Fuera de Lima 

Metropolitana  
76  14.64  0  0.00  

Provisión de agua

Conexión a red 

publica  
501  94.17  32  91.43  

Camión cisterna  31  5.83  3  8.57  

Luz eléctrica Si 515 96.8 32 91.43

Hacinamiento  

Sin hacinamiento  326  61.28  20  57.14  

Hacinamiento Medio  131  24.62  8  22.86  

Hacinamiento Crítico  75  14.1  7  20.00  

Antecedente de TB  Si 55  10.34  8  22.86  

Síntomas respiratorios  Si 15  2.82  5  14.29  

Tos mayor de 15 días**  Si 114  21.43  19  54.29  

*Mediana -  Rango IQR  
**Auto reporte de presencia de tos

 

un caso con baciloscopia y cultivo positivo. En el método de 
cultivo, hubo 11 participantes que no fueron analizados debido 
a muestra insuficiente/mala calidad. Al combinar baciloscopia 
y Xpert MTB/Rif, todos los participantes tuvieron al menos un 
resultado para cada prueba (Tabla 2).

Según el método el Xpert MTB/RIF se detectaron 18 
casos de TB sensible, 6 de TB resistente a rifampicina, 6 
negativos y 5 que no se realizó la prueba. El laboratorio 
regional a través de la prueba de Hain detectó 22 de TB 
Sensible, 2 de TB resistente a rifampicina, 5 con sensibilidad no 
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Gráfico 2. Sensibilidad de los métodos.

*Prueba de referencia. Positividad al menos una prueba por Xpert MTB/RIF y/o Cultivo.

Gráfico 3: Positividad a métodos empleados.

BACILOSCOPÍA
(13)

XPERT
MTB/RIF (24)

CULTIVO
 (29)

Baciloscopía

Xpert MTB/RIF

Baciloscopía +

Xpert MTB/RIF

Cultivo

13

24

26

29

37.14

68.57

74.29

82.86

Casos
detectados Sensibilidad

0.526

0.804

0.844

0.900

Kappa_Valor
Kappa p

0.00

0.00

0.00

0.00

%
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  Positivo Negativo  

No se realizó la prueba  

Muestra insuficiente /Mala 

calidad de muestra  
Participante transferido o no 

ubicado  

Baciloscopía (BK) 13  554  0
 

0
 

Xpert MTB/RIF 24  439  
89  

(01 BK (+) Cultivo(+))  

15  
(01 BK (+) Cultivo (+))  

(03 BK (-) Cultivo (+))  

Cultivo 29  527  11  0  

Baciloscopía + Xpert MTB/RIF 26  541  0  0  

determinada (no se realizó la prueba debido a que el cultivo era 
menor a 20 colonias) y 6 muestras negativas. En el caso de la 
combinación de ambos métodos, se detectó 25 casos de TB 
sensible, 5 resistente a rifampicina, 4 con sensibilidad no 
determinada, incluyendo 1 caso de discrepancia a resistencia a 
rifampicina por el método de Xpert MTB/RIF y el Hain (Tabla 
3).

El tiempo desde la toma muestra hasta la entrega 
resultados fue de 2 horas/paciente para la baciloscopia, 
(detectándose 13 casos) y de 3 horas/paciente para el Xpert 
MTB/RIF (detectándose 24 casos). Con la combinación de 
ambos, 13 casos fueron detectados por baciloscopia, 13 casos 
por Xpert MTB/RIF, en un promedio de 2.5 horas por paciente. 
Bajo el procedimiento actual, que considera baciloscopia y 
cultivo, se diagnosticaron, adicionalmente, 13 casos por 
baciloscopia y 16 por cultivo, con un promedio al diagnóstico 
de 314.55 horas/paciente (Tabla 4).

Discusión

Es conocida la elevada prevalencia de TB en los 
pacientes admitidos en Emergencia  y este estudio (7,22-24)

determinó una prevalencia de 6.17% de TB activa. Esta cifra es 

menor a la de estudios de años anteriores en los DE en Lima, 
donde se reportaron prevalencias 18.5%, 31.0%, y  
18.7% . Esto se puede atribuir a que el estudio evaluó solo (22,23,25)

pacientes hospitalizados en Emergencia con y sin síntomas 
respiratorios, excluyendo pacientes ya diagnosticados o en 
tratamiento previo, y a que la prevalencia de TB ha disminuido 

en esta región de Lima en los últimos 14 años . No obstante, la (26)

prevalencia de TB EEMDR se mantiene constante .(7)

Una gran proporción de los participantes del estudio 
pertenecían a grupos socioeconómicamente vulnerables: el 
85.71% no tenían estudios superiores, el 45.71% estaban 
desempleados y 42.86% vivían en condiciones de 
hacinamiento. Esto coincide con otros estudios, donde más del 
50% poseen un bajo nivel educativo o desempleo . Además se (1)

observó que la población  joven  es la más afectada, como en 
otros estudios previos en Perú y Brasil .(10,12,22,27)

En cuanto a las pruebas de tamizaje empleadas, la 
sensibilidad de la baciloscopia fue 37.14% y del Xpert 
MTB/RIF 68.57%, ligeramente inferior a estudios previos . (1,5,23

Sin embargo, la combinación de estas dos pruebas, la 
baciloscopia más Xpert MTB/RIF, generó una sensibilidad de 

* Discrepancia entre test de Hain y Xpert MTB/RIF

 Prueba de 
sensibilidad  

Xpert MTB/RIF y/o 
P. sensibilidad

TB Sensible  22  25  

TB Resistente a Rifampicina  2  5  

TB sensibilidad no determinada ¥
5  

4  

Discrepancia*  0  1  

Negativo  6  0  

No realizado

Xpert MTB/RIF 

18  

6  

0  

0  

6  

5 0 0

 ¥ Cultivo menor a 20 colonias.  



74.29%, muy cercana a 82.86% que es la sensibilidad del 
cultivo (Grafico 2). Así, la obtención de estos resultados en 2 a 3 
horas y con la información de susceptibilidad a rifampicina que 
proporcionaba el Xpert MTB/RIF permitió tomar decisiones 
terapéuticas en 22/35 pacientes (62.86%), que de otra manera 
hubieran esperado de 4 a 6 semanas hasta disponer del cultivo.

Como limitaciones del estudio se aprecia que no 
siempre se obtuvo una segunda muestra debido a la corta 
estancia de los pacientes (trasferidos a unidades dentro o fuera 
del hospital), asimismo, la profunda debilidad de los pacientes  
no favoreció la obtención de un adecuado volumen y en otros la 
muestra no se procesó por presencia de sangre o comida. Lo que 
afectó especialmente la colección de la muestra para Xpert 
MTB/RIF, debido a que las condiciones de calidad son exigen- 
tes . Se priorizó la primera muestra para la baciloscopia y el (28)

cultivo . Esto se debió a que el estudio se realizó en (21)

condiciones de campo, salvo por el personal que enroló a los 
participantes.

A pesar de la menor cantidad de muestras analizadas por 
Xpert MTB/RIF, la cantidad de positivos detectados no dista 
mucho de los detectados por cultivo (24 y 29 respectivamente). 
Es por ello, la necesidad de combinar métodos para optimizar la 
detección de casos. Aquí la combinación de métodos nos 
permitió incrementar la detección de casos de una manera 
temprana. 

En este estudio se encontró 5 (14.28 %) de cepas TB 
resistentes a rifampicina, si no se hubiese aplicado pruebas 
moleculares, solo se hubiese detectado 2 (5.7%) casos por las 
pruebas de Hain o por el método de proporciones que pueden 
tomar desde 15 días a 3 meses. Esto significaría un retraso en el 
inicio del tratamiento adecuado con drogas de segunda línea, 

exposición a efectos adversos de medicamentos sin beneficio 
clínico, y mayor trasmisión de cepas resistentes. 

La combinación de baciloscopia más Xpert MTB/RIF 
duplicó el número de casos diagnosticados por baciloscopia (13 
vs 26), en un tiempo al diagnóstico menor al Xpert MTB/RIF 
solo (65 vs 72hs), y adicionalmente determinó la sensibilidad a 
rifampicina de 24/26 cepas, en la detección temprana. Así, la 
combinación de métodos permitió disminuir los tiempos . (17,29.32)

La prueba estándar actual que utiliza la baciloscopia y cultivo 
requirió de 9122 horas para el diagnóstico, permitiendo solo un 
discreto incremento en su rendimiento.

El estudio muestra que la baciloscopia sigue siendo 
importante, aunque su uso debe de ir en combinación con Xpert 
MTB/RIF en los DE en zonas de elevada prevalencia de TB. 
Esto permitiría detectar, tratar y aislar precozmente a la persona 
afectada de tuberculosis, beneficiando al paciente y 
controlando la trasmisión inadvertida hacia otros pacientes, 
personal de salud y finalmente a la comunidad. Sin embargo, 
debemos superar nuevos desafíos en estos escenarios, tales 
como el garantizar una adecuada muestra en estos pacientes 
con fragilidad clínica y psicológica, así como garantizar los 
mecanismos de entrega de los resultados al paciente, en 
especial cuando este haya sido transferido fuera del DE, o haya 
salido de alta.

El despistaje de TB en los DE como una estrategia de 
salud pública, provee una oportunidad única para acceder a 
poblaciones que no acuden a servicios de atención primaria en 
forma rutinaria , además dado que los DE son los lugares por (3)

donde ingresan la mayor cantidad de casos con TB al hospital 
(23), los planes de control de infecciones en los hospitales deben 
incorporarlo.

11

Baciloscopía  

Total diagnosticados   13  

Pacientes diagnosticados solo por 

baciloscopía  
13  

Tiempo para resultado (horas)  2 

Pacientes diagnosticados solo por 

Xpert MTB/RIF  
- 

Tiempo para resultado (horas)  - 

Pacientes que luego fueron 

diagnosticados por cultivo  
- 

Tiempo de positivización para 

resultado (horas)  
- 

Tiempo al diagnóstico (horas)  

(f)  

(g)  

(h)  

(i)  

(j)  

(k)  

(f*g) + (h*i)+(k)  26  

Tiempo de diagnóstico / paciente 

(horas)  
 2 

Xpert 
MTB/RIF  

24  

- 

- 

24  

3 

- 

- 

72  

3 

Baciloscopía + 
Xpert MTB/RIF  

26  

13  

2 

13  

3 

- 

- 

65  

2.5  

Baciloscopía + Cultivo*

29  

13  

2 

- 

- 

16  

9096  

9122  

314.55  

 * Procedimiento actual estándar de acuerdo a norma. 
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Cuando llega una interconsulta al Neurólogo sobre un 
paciente con diagnóstico preliminar de “Parálisis Aguda” casi 
nos lleva a pensar en el síndrome de Guillain-Barré. Más de una 
vez hemos tenido la experiencia del paciente preguntando 
“¿No tendré Guillain-Barré?”. 

En el año 2019, en el Perú, hubo un brote sin precedentes 
de Guillain-Barré que afectó varias regiones del país 
reportándose 900 casos asociados a la presencia del genotipo 

(1)Campilobacter jejuni St2993 .  

En el primer semestre del año 2023, se confirmaron 100 
(2)casos compatibles con el síndrome de Guillain-Barré , como 

consecuencia de ello se declaró el Estado de emergencia 
sanitaria en el Perú desde el 8 de julio de 2023 por una extensión 
de 90 días. 

Este síndrome puede afectar a personas de todas las 
edades, pero es más frecuente en adultos y personas de género 

(3)masculino  alcanzando una incidencia de 1.11 por 100,000 
(4)personas .

Dos tercios de los pacientes tienen antecedentes de 
infecciones respiratorias o digestivas recientes por citamegalo- 
virus, virus de Epstein Bar, Varicela zoster, campilobacter 

(5)jejuni, el virus Zika, y el coronavirus . Están también descritos 
los cuadros de Guillain-Barré en la sero conversión de 
pacientes con HIV, donde los casos deben ser abordados como 
si no tuvieran HIV. 

La similitud de los componentes de estructuras 
moleculares “mimetismo molecular” entre el  nervio y las 
estructuras de los micropatógenos hace que se produzca daño 
en el nervio periférico por una respuesta auto inmune a 

(4)infecciones y a vacunas cuatro semanas antes . 

El síndrome se presenta como una debilidad en más de 
una extremidad, cara, cuello y músculos bulbares, pudiéndose 
comprometer los músculos respiratorios, con reflejos bajos e 

“irritación radicular”. La búsqueda del Lasegue es de mucha 
importancia.  

Se han reportado casos de síndrome de Guillain-Barré 
en pacientes vacunados contra el COVID-19 con las vacunas 

(6)Jansen, AstraZeneca, Sinovac, Moderna y Pfizer . Sin 
embargo, los casos muy aislados y la vacunación ha sido muy 
beneficiosa superando a los riesgos de reacción. 

Solemos abordar los pacientes con parálisis aguda en los 
períodos de progresión de hasta dos semanas y por lo tanto se 
hacen todos los esfuerzos para precisar el diagnóstico. El 
descarte debe hacerse considerando un desbalance hidroelec- 
trolítico, enfermedad de la unión neuromuscular como es la 
miastenia gravis y, parálisis periódica.

Otras veces asistimos a la transformación de una 
polineuropatía aguda en una sub aguda cuando esta lleva más 
de 8 semanas de progresión.

Se recomienda realizar los estudios de velocidad de 
conducción nerviosa luego del tercer día de establecerse el caso 
vale decir “al tercer día de no progresar”. Esta fecha coincide 

(7)generalmente con la segunda semana de la enfermedad . En 
este estudio se analizará la función de la fibra gruesa y la fibra 
delgada. 

La fibra gruesa se encuentra altamente mielinizada. En 
ella se buscará la “Dispersión Temporal” representada por la 
reducción en la amplitud e incremento de la duración del 
potencial de acción muscular proximal del nervio peroneo. La 
dispersión temporal confirma el diagnóstico de parálisis 
desmielinizante.

En la fibra delgada se analizará la amplitud y velocidad 
del nervio sural así como la latencia y amplitud del potencial de 
acción sensitivo del nervio mediano. La alteración de la fibra 
delgada valorará el daño sensitivo y su extensión en la poli 
neuropatía.

1Médico Neurólogo de la Clínica Ricardo Palma. Unidad de Neurofisiología. Grado de Médico Cirujano Universidad Nacional Mayor 
de San Marcos (UNMSM). Post Grado de Neurología (UNMSM).
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Una semana luego del inicio de la enfermedad se pueden 
ver cambios en el líquido cefalorraquídeo que se obtiene 
mediante una punción lumbar. 

Existen variantes en el Guillain-Barré. Los casos de 
Guillain-Barré típico se producen por anticuerpos 
antigangliósidos GM1. En la variante Miller Fisher el 80 a 100 

(8)% de pacientes tiene los anticuerpos Gq1b y es caracterizada 
por arreflexia, oftalmoplejia y ataxia.

La acción  de anticuerpos en los casos de Guillain-Barré 
se ubican en, o cerca, de los nódulos de Ranvier. Los antígenos 

(9)blanco posiblemente se localizan en la vaina de mielina . Los 
macrófagos son los que producen el daño.

Si bien en los casos del Guillain-Barré típico no es 
necesario identificar los anticuerpos GM1, aunque algunos los 

(8)utiliza para pronosticar la evolución  y relacionado con el 
antecedente infección digestiva por Campilobacter jejuni.

Otro aspecto importante es diagnosticar recaídas de 
Guillain-Barré. Esto puede suceder varios meses de estar 

(3)establecido el caso e iniciada la recuperación .

Se han creado varias escalas pronósticas de esta 
enfermedad, siendo una de ellas la “Erasmus GBS Outcome 
Score” (EGOS) que predice la probabilidad de la incapacidad 
de caminar luego de seis meses del inicio del cuadro. En esta se 
evalúa la edad en la que se iniciaron los síntomas, si presentó 
diarrea antes del comienzo y el score de discapacidad luego de 2 

(10,11)semanas .

Otra escala es la “EGRIS”, con la finalidad de valor el 
riesgo de insuficiencia respiratoria durante la primera semana 

(12)de hospitalización . Esta permite tomar decisiones frente a la 
posibilidad de ingresar al paciente al servicio de UCI.

En la escala de EGRISE, se consideran los siguientes 
predictores: 

1.- Días entre el inicio de debilidad y la llegada al 
hospital. Se consideran las cifras de 3 días, de 4 a 7 días y con 
más de 7. Cuando menor el tiempo el pronóstico es peor. 

 
2.- Compromiso facial o bulbar como SI o como NO. La 

respuesta SI es peor.

3.-El puntaje de score muscular. Se valora la 
performance motora. Se recomienda analizar 6 grupos 
musculares de las extremidades superiores e inferiores, tanto 
derecho como izquierdo, en una escala del 1 al 5.

Los músculos a evaluar serán:

1.-  Para la abducción del hombro
2.-  Para la flexión del codo
3.-  Para la extensión de la muñeca
4.-  Para la flexión de la cadera
5.-  La extensión de la rodilla y
6.-  Para la dorsi flexión del pie.

Cada músculo se evaluará de 0 a 5. El puntaje será de 0 
en los músculos con parálisis y como 5 cuando la fuerza 
muscular es normal. Como ejemplo de normalidad se puede 
mencionar el puntaje de 51 a 60, al considerarse el lado derecho 
e izquierdo a la vez.

 

Predictor  Categoría  Puntaje  

Tiempo del inicio de la debilidad y el día de la hospitalización  >7  0  

4 – 7  1  

= 3  2  

Debilidad de músculos faciales y bulbares en la hospitalización  Ausente  0  

Presente  1  

Puntaje de la escala MRC validada al hospitalizarse   51 – 60  0  

41 – 50  1  

31 – 40  2  

21 – 30  3  

= 20  4  

 El puntaje EGRIS total será   0 – 7  
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 Maritza Alfaro-Oliden 1

El manejo del SGB depende del estadio y de la 
gravedad de la enfermedad ( igura 1). En la fase aguda, F
dentro de las dos primeras semanas de iniciado, hay mayor 
riesgo de desarrollar complicaciones y de empeoramiento de 
la enfermedad . El SGB puede presentar debilidad (1)

rápidamente progresiva que conlleva a insuficiencia 
respiratoria en horas o días, ocasionado la muerte o 
discapacidad por hipoxia . Se requiere evaluar al paciente en 

(2)

forma regular para monitorear la evolución de la enfermedad 
y la aparición de complicaciones no solo en la fase aguda sino 
también en la de recuperación. Se debe evaluar la función 
respiratoria a través del uso de musculatura accesoria, conteo 
respiratorio, capacidad vital y presión inspiratoria y 
espiratoria máxima. La fuerza muscular debe evaluarse 
mediante el uso de escalas o herramientas según las guías de 
práctica clínicas de cada institución, del mismo modo que se 
debe detectar dificultades para tragar y toser, y disfunción 
autonómica mediante electrocardiografía, monitoreo de fre- 
cuencia card aca, presión arterial, función vesical e í
intestinal .(3)

Terapia inmunomoduladora

Los casos leves pueden experimentar mejoría en corto 
tiempo o requerir algún apoyo de terapia física u ocupacional.  
Se recomienda iniciar terapia inmunomoduladora, lo más 
pronto posible, si el paciente no puede caminar sin ayuda 
dentro de las primeras 4 semanas de inicio de la debilidad. 
También en pacientes en quienes tienes factores de pobre 
pronóstico como debilidad rápidamente progresiva, riesgo de 
soporte ventilatorio, disfunción autonómica o dificultad para 
deglutir. No se recomienda en pacientes levemente afectados 
con enfermedad estable, ya que se considera que es poco 
probable que se deterioren .(2)

Tanto la lasmaféresis como la nmunoglobulina p i
intravenosa (IgIV) se consideran terapias inmunomodulado- 
ras igualmente efectivas desde hace 30 años . Los ensayos (4)

clínicos han demostrado efectividad del tratamiento con IgIV 
cuando se inicia dentro de las dos semanas posteriores al 
inicio de la debilidad, y con plasmaféresis cuando se inicia 

dentro de las cuatro semanas, aunque se considera más 
efectiva cuando se inicia dentro de la primera semana .(2,3)

Se recomienda utilizar una dosis de IgIV de 0,4 gramos 
por kilogramo de peso corporal por día durante 5 días (lo que 
equivale a la dosis total de 2 gramos por kilo de peso corporal), 
en lugar de una dosis de 1 gramo por kilogramo de peso 
corporal por día durante dos días, debido a la pequeña 
evidencia científica que sustenta este último esquema. La 
dosis de lasmaféresis es 200-250 mililitros de plasma por p
kilogramo de peso corporal (12-15 litros) en cinco sesiones 
durante 7 a 14 días . (2,3)

La plasmaféresis seguida de IgIV no es más eficaz que 
cualquiera de los tratamientos independientes, como tampoco 
la IgIV seguida de lasmaféresis . No se ha demostrado 

(2-5)
p

beneficio de tratamiento con corticoesteroides . Tampoco (1-7)

hay evidencia de beneficio al administrar un segundo curso de 
IgIV . En pacientes con fluctuaciones relacionadas con el (2,4)

tratamiento (sea IgIV o lasmaféresis), que se definen como la p
progresión de la enfermedad que ocurre dentro de los 2 meses 
posteriores a una mejoría o estabilización clínica inicial, 
podría considerarse una nueva administración de IgIV . 

(1,3.5)

Ante recaídas clínicas repetidas se debe considerar la 
posibilidad de olineuropatía desmielinizante inflamatoria p
crónica (CIDP) de inicio agudo . 

(3)

La IgIV es más fácil de administrar y generalmente se 
encuentra más disponible, y la lasmaféresis suele ser un p
procedimiento más invasivo y que requiere equipos más 
sofisticados para su aplicación, por lo que la IgIV suele ser el 
tratamiento de elección, aunque ambos son igualmente 
efectivos . Ambos pueden conllevar efectos adversos. Con 

(3,5)

IgIV puede ocurrir eventos tromboembólicos y disfunción 
hepática, y la lasmaféresis puede ocasionar hipotensión, por p
lo que debe evitarse en pacientes con disfunción autonómi- 
ca .(1)

Tanto en niños como en adultos mayores se prefiere la 
IgIV por ser más fácil de administrar y mejor tolerada que la 
plasmaféresis . En embarazadas no están contraindicadas ni 

(3,5)

la IgIV, ni la lasmaféresis .p (3)
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Criterios de ingreso a la Unidad 
de Cuidados Intensivos (UCI)

Los criterios para que un paciente ingrese a la Unidad 
de Cuidados Intensivos (UCI) incluyen: progresión rápida de 
la debilidad, dificultad respiratoria progresiva con 
insuficiencia respiratoria inminente y disfunción autonómica 
grave, como la presencia de arritmias o marcada variación en 
la presión arterial .(3,6)

Otros tratamientos farmacológicos

Se están desarrollando estudios en busca de nuevos 
tratamientos. El culizumab ha demostrado ser beneficioso en e
modelos animales , y hallazgos en un estudio con un número 

(2)

pequeño de pacientes que recibieron culizumab además de e
IgIV, sugirieron una recuperación más temprana que en 
pacientes que solo recibieron Ig IV . Sin embargo, en otros  (1)

estudios pequeños no se ha podido demostrar beneficio. No 
existe recomendaciones para el uso de otro tipo de tratamiento 
farmacológico hasta el momento . (2,4,7)

Tratamiento de complicaciones tempranas

Las complicaciones tempranas que pueden ocurrir en 
cualquier paciente hospitalizado que está postrado en cama 
incluyen: las infecciones intrahospitalarias (las más 
frecuentes son la neumonía e infecciones urinarias) y la 

trombosis venosa profunda. Se recomienda adoptar medidas 
preventivas y el manejo habitual para este tipo de patologías. 
Otras complicaciones que debemos tener presentes y 
requieren un manejo multidisciplinario e integral son: paráli- 
sis de nervios por compresión, dificultad para deglutir en 
parálisis bulbar, úlceras corneales en parálisis facial, 
anquilosis de articulaciones, dolor o disestesias, ansiedad y 
depresión. Para el dolor es recomendable la movilización y 
medicamentos para el dolor neuropático como antidepresivos 
tricíclicos, regabalina, abapentina, uloxetina o p g d
venlafaxina .(2,3)

Tratamiento de Rehabilitación

Las principales secuelas en pacientes con SGB son las 
motoras, pero también hay que tener en cuenta las secuelas 
psicológicas y el dolor. Para ello se hace imprescindible un 
equipo multidisciplinario compuesto por rehabilitadores, 
fisioterapeutas, terapistas ocupacionales y del lenguaje, 
enfermeras, trabajadoras sociales y psicólogos. De acuerdo a 
la condición de cada paciente puede ser necesaria la terapia 
física, respiratoria, del lenguaje, para la deglución, 
ocupacional y psicológica  El objetivo será mejorar la (2)

condición física del paciente y su independencia en las 
actividades de la vida diaria, así como su estado mental, que 
puede influir en la recuperación física y viceversa . La 

(3,5)

duración del tratamiento dependerá de la condición de cada 
paciente.

Figura 1. Manejo del índrome de Guillain-Barré (1)s .

Shahrizaila N, Lehmann H, Kuwabara S. Guillain-Barré syndrome. Lancet. 2021 Mar ;397:1214-28.

„„ „

Diagnóstico del síndrome de Guillain-Barré 

Recaída
Marcha
independiente.
Variante leve

Incapaz de cambiar sin 
ayuda
Debilidad respiratoria
Debilidad bulbar
Disfunción automática

Presentación tardía Inmunoterapia
finalizada

Monitorear
   Progresión de la
   enfermedad
   Debilidad
   respiratoria
   Debilidad bulbar
   Disfunción
   autonómica

Monitorear
   Trombosis venosa profunda o embolia
   pulmonar
   Debilidad respiratoria o pulmonar
   Disfunción autonómica
   Infecciones secundarias
   Dolor

Retraimiento   
   Inmunoglobulina
   Intercambio
   plasmático

Apoyo
   Profilaxis de la trombosis venosa profunda
   Intubación precoz en caso de debilidad respiratoria
   Sonda nasogástrica en caso de debilidad bulbar o
   respiratoria
   Marcapaso cardíaco temporal
   Apoyo a la rehabilitación precoz y pasiva

Fase progresiva
Normalmente de 2 y 4 semanas después del
inicio de la enfermedad

Fase meseta
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inicio de la enfermedad

Monitorear 
   Eventos
   tromboembólocos
   Disfunción
   autonómica
   Infecciones
   secundarias
   Dolor
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„ „ „ „ „

„

„

Inmunoterapia
   Inmunoglobulina
   intravenosa
   Intercambio
   plasmático

„

„

„

„

„ „
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En las dos semanas siguientes a la aparición
de la enfermedad

Inmunoterapia   
   Inmunoglobulina
   intravenosa
   Esteroides
   Intercambio
   plasmático

Polineuropatía
desmielizante
inflamatoria

crónica (PDIC)

„

Fluctuación
relacionada con
el tratamiento

„
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Un paciente con SGB requiere una rehabilitación 
integral e individual. La prevención de complicaciones y la 

intervención temprana son fundamentales para evitar 
mayores secuelas. 
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Varón de 64 años, contador de profesión, previamente 
sin problemas de salud crónicos, ni COVID u otra infección 
respiratoria o gastrointestinal reciente. Amaneció con 
debilidad leve en miembros superiores, 6 horas después notó 
dificultad para pasar los alimentos y cambios en la voz, así 
como mayor acentuación de la debilidad en los brazos. Hacia 
la noche, se acentuó la disfagia y disartria, por dicho motivo, 
acudió a emergencia, caminando aun por sus propios medios, 
se quedó en observación, el  déficit motor evolucionó a una 
cuadriparesia a predominio de miembros superiores, 
postración y en la madrugada del día siguiente presentó 
dificultad respiratoria, requiriendo ingreso a UCI para 
ventilación mecánica.

En la exploración física, al ingreso se observó al 
paciente  despierto y alerta, con disartria marcada, lográndose 
comunicar a través del parpadeo. En las extremidades 
superiores, se evidenció paresia  3/5MRC (Escala de fuerza  
muscular); mientras que, en los miembros inferiores la fuerza 
estaba conservada en 5/5. Además, se encontró arreflexia e 
hipotonía, respuesta plantar flexora. La sensibilidad y los
movimientos oculares estaban conservados, las pupilas
reactivas. En el resto de la exploración no se hallaron 
alteraciones significativas.

Se practicó estudio de líquido cefalorraquídeo, en el 
que se constató disociación albúmino-citológica. Se 
descartaron patologías como diabetes, VIH, hipertiroidismo, 
porfiria entre otras. 

Bajo la orientación diagnóstica de índrome de s
Guillain Barré, se le administró inmunoglobulina a dosis -
plenas al tercer día de evolución y se solicitó estudios de anti-
gangliósidos  GQ1b,  GD1b  y  GM1 (índice IgM) que fueron 
negativos.

A los 17 días de evolución, en el estudio de velocidad 
de conducción, se evidenció presencia de potencial de acción 
sensitivo (PAS) de ambos surales con latencia y amplitud 
normales; ausencia de registro de PAS sensitivo de los nervios 
mediano y cubital izquierdos; ausencia del potencial de acción 
muscular compuesto (PAMC) de ambos nervios peroneos 
comunes, tibial posterior derecho, mediano y cubital 
izquierdos. La electromiografía mostró ondas positivas y 
fibrilaciones con ausencia de actividad motora voluntaria en 
ambos deltoides, extensor común de los dedos derecho, 
primer interóseo dorsal derecho, tibial anterior izquierdo y 
recto anterior izquierdo; observándose  denervación en mayor 
magnitud en los músculos proximales de extremidades 
superiores. Dichos hallazgos fueron compatibles con una 
polirradiculoneuropatía sensitivo-motora con características 
desmielinizantes con compromiso axonal secundario que 
afectaba predominantemente a extremidades superiores.

 
De acuerdo a todo lo antes expuesto, este caso 

corresponde a una presentación atípica e infrecuente del 
síndrome de Guillain-Barré, la variante faringo-cervico 
braquial. Luego de recibir inmunoglobulina, el paciente 
evoluciona favorablemente.
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Paciente mujer, 8 años de edad, sin antecedentes de 
importancia, procedente de Piura.

8 días antes de su ingreso presentó síntomas respirato- 
rios altos (estornudos y rinorrea), sin fiebre; 6 días antes de su 
ingreso inició debilidad en miembros inferiores, el déficit 
motor progresó y comprometió también a miembros 
superiores, 3 días antes de hospitalizarse la paciente ya no 
podía caminar ni sostener objetos como los utensilios o un 
lápiz, presentaba además, dolor intenso en miembros 
inferiores.

. 

En la exploración física, la paciente estaba despierta, 
ventilando espontáneamente, presentaba cuadriparesia a 
predominio distal y a predominio de miembros inferiores, 
MRC miembros superiores proximal: 2/5, distal 0/5; 
miembros inferiores proximal 1/5, distal 0/5. Arreflexia 
osteotendinosa global, dolor en miembros inferiores, evitando 
incluso el roce con las sábanas, la maniobra de Lasègue 
agudizaba el dolor, no déficit sensitivo ni compromiso de 
nervios craneanos. Con la sospecha de polirradiculoneuro- 
patía se le administró inmunoglobulina a 400 mg/Kg por 5 
días.

En la segunda semana de evolución se estudio el 
líquido cefalorraquídeo, encontrándose disociación 

albúmino-citológica. El cultivo de LCR resultó negativo. Se 
realizaron estudios para descarte de infecciones por 
citomegalovirus, herpes simple, toxoplasmosis, rubeola, 
porfiria, entre otras. 

A los 11 días de evolución,  de conducción el estudio
nerviosa mostró presencia de potenciales de acción sensitivos 
(PAS) con latencias y amplitud conservados en surales, 
medianos y cubital izquierdo  velocidad de conducción ,
conservada; ausencia del potencial de acción muscular 
compuesto (PAMC) de ambos nervios peroneos comunes, 
tibial posterior bilateral, mediano bilateral y cubital izquierdo. 
La electromiografía no mostró denervación y no se registr  ó
actividad motora voluntaria a nivel de extremidades. Dichos 
hallazgos fueron compatibles con una polirradiculoneuro- 
patía motora con características desmielinizantes. Estudio de 
conducción nerviosa repetido a las 3 semanas de evolución sin 
cambios significativos respecto al inicial, en la electromio- 
grafía no se evidenció denervación.

Luego de recibir inmunoglobulina, la paciente siguió 
curso favorable, mejoró la fuerza muscular y en pocas 
semanas comenzó a mover extremidades, no presentó 
complicaciones, ni requirió ventilación mecánica.
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Resumen

Objetivo: Estudiar las características metabólicas de personas con prediabetes y compararlas con las de un grupo control. 
Material y métodos: Se ha estudiado a un total de 105 personas, 57 con prediabetes (prediab), 27 mujeres y 30 varones, y 48 
personas sin prediab, 27 mujeres y 21 varones, a quienes se tomó las medidas antropométricas y en sangre se midió glucosa basal 
(G0), a los 60 y 120 minutos postprandial, insulina basal(I0) y postprandial (Ipp), colesterol total (CT), colesterol HDL (HDL), 
triglicéridos (Tg), transaminasas (TGO, TGP), vitamina D (VD), parathormona (PTH) por métodos convencionales; se calculó el 
índice HOMA, las fracciones VLDL, LDL y NoHDL. Resultados: Las personas con prediab tuvieron promedios 
significativamente más altos de peso, IMC, G0, G60 y G120 que las sin prediab; no hubo diferencias en los otros marcadores 
bioquímicos estudiados. Conclusiones: Las personas con prediabetes tienen mayor riesgo cardio metabólico que las sin 
prediabetes.

Palabras clave: Prediabetes, metabolismo, riesgo, cardiovascular. 

 
Abstract

Objective: To study the metabolic characteristics of people with prediabetes and compare them with those of a control 
group. Material and methods: A total of 105 people have been studied, 57 with prediabetes (prediab), 27 women and 30 men, and 
48 people without prediab, 27 women and 21 men, whose anthropometric and blood measurements were taken. measured basal 
glucose (G0), at 60 and 120 minutes postprandial, basal (I0) and postprandial insulin (Ipp), total cholesterol (TC), HDL 
cholesterol (HDL), triglycerides (Tg), transaminases (TGO, TGP), vitamin D (VD), parathormone (PTH) by conventional 
methods; the HOMA index, the VLDL, LDL and NoHDL fractions were calculated. Results: People with prediab had 
significantly higher average weight, BMI, G0, G60 and G120 than those without prediab; there were no differences in the other 
biochemical markers studied. Conclusions: People with prediabetes have a higher cardiometabolic risk than those without 
prediabetes.

Keywords: Prediabetes, metabolism, risk, cardiovascular.

Mensaje clave

El trabajo Características metabólicas de personas 
con prediabetes tiene la importancia de hacer conocer las 
características del metabolismo de las personas que se 
encuentran en un estado metabólico anormal, generalmente 
asintomático, previo al desarrollo de una diabetes mellitus tipo 
2 esto es la Prediabetes; por consiguiente, su hallazgo o 
diagnóstico precoz puede permitir tomar las medidas 

higiénico-terapéuticas para evitar que las personas en este 
estadio no desarrollen una diabetes tipo 2. 

Introducción

De acuerdo a la Organización Mundial de Salud (OMS) 
la prediabetes se define como al estado metabólico, en el cual 
una persona tiene una glicemia en ayunas entre 100 a 125 mg/dl 
(1).
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Un hecho importante, es la relación inversa entre la 
concentración de vitamina D (VitD) con las concentraciones de 
renina y angiotensina II, que explicaría la elevación de la 

 (2)presión arterial en personas con deficiencia de VitD ; por otro 
lado, la administración de VitD aparentemente disminuye la 

(3)glicemia y la presión arterial, esto es la Prediabetes . Se ha 
demostrado una asociación anormal entre concentraciones 

(4)bajas de VitD y el desarrollo del síndrome X , hipertensión 
 (5) (6-8)arterial , diabetes mellitus , alteraciones cardiovasculares y 

(9)muertes por causas cardiovasculares .

La prediabetes no es una enfermedad, es un estado 
metabólico que transcurre con cifras más altas de glicemia, 
pero sin alcanzar los criterios para diagnosticar una diabetes 
mellitus, es un indicador que alerta de la posibilidad de futuros 
problemas de salud, tales como la propia diabetes y la enferme- 
dad cardiovascular. La prediabetes es un estadio precoz en el 
proceso continuo de hiperglicemia a diabetes, que define un 

(10)incremento del riesgo de desarrollar diabetes mellitus . 

Las medidas encaminadas a la modificación de los 
estilos de vida o de un tratamiento farmacológico durante el 
estadio de prediabetes puede retrasar o prevenir el desarrollo de 

(11)una diabetes franca .

Material y métodos

Se ha efectuado un estudio descriptivo, retrospectivo, 
en el que se ha revisado las historias clínicas de 105 personas 
del programa Cardiometabolico del Servicio de Endocrinolo- 
gía del Hospital Nacional Dos de Mayo, en el que se incluyó a 
personas de ambos sexos, entre 30 a 65 años; 57 prediabéticos y 
48 sin prediabetes (grupo control), 54 mujeres y 51 varones, a 
quienes se tomó las medidas antropométricas y en sangre se 
midió glucosa basal (G0), a los 60 y 120 minutos postprandial, 
insulina basal(I0) y postprandial (Ipp), colesterol total (CT), 
colesterol HDL (HDL), triglicéridos (Tg), transaminasas 
(TGO, TGP), vitamina D (VD) y parathormona (PTH) por 
métodos convencionales; se calculó el índice HOMA, las 
fracciones VLDL, LDL y NoHDL. 

Resultados  

Las personas con prediabetes tuvieron promedios 
significativamente más altos de peso, G0, G60 y G120, Ipp, 
cHDL, cLDL y cNoHDL que las sin prediabetes; no hubo 
diferencias en los otros marcadores bioquímicos estudiados 
(Tabla 1).

IMC, kg/m2  

G60 mg/dL  

Triglicéridos  mg/dL

PTH  pg/mL  

N 57

 

 

N 48

29.6±0.66  

130.2±3.63  

175.9±10.9  

49.5±5.77  

Edad, años  46.3±1.50  0.206  

Peso, kg 76.0±2.39 0,05

Talla, m 1.61±0.01  1.59±0.01  0,200

0.083

CA, cm  99.7±1.81  0.082  

PA sistólica, mmHg  115.0±1.58  0.067  

PA diastólica, mmHg 75.7±1.18  0.759  

G0mg/dL 91.4±0.79 0.000

0.000

G120 m/dL   112.8±2.46  0.000

Insulina0, uU/ml 15.9±1.58

 

0.46

Insulina-pp, uU/ml 68.1±8.82 0.031

Colesterol total, mg/dl  206.4±5.87  0.084

0.715

HDL- c mg/dL  48.1±1.92  0.050  

LDL - cmg/dL ±123.2 5.49 0.018

 VLDL - cmg/dL  35.1±2.19  0.403  

NoHDLmg/dL 158.2±5.9 0.023

TGO U/L 35.1±2.83  0.062  

TGP U/L  54.6±6.69  0.114  

Vitamina D  ng/mL  23.6±1.60  0.889

0.724

HOMA-IR

 

31.2±0.62  

176.8±3.81

181.6±11.1

47.1±3.94  

48.9±1.31  

81.8±1.91

103.7±1.41

 119.3±1.73

 76.3±1.22  

106.3±1.26

141.3±3.34

17.6±1.58

94.7±8.21

219.7±4.85

43.6±1.15  

139.9±4.2

37.9 ± 2.44  

176.0±4.89

44.5±4.12  

70.5±.6.96

23.9±1.38  

4.91±0.47  3.10±0.44  0.136

Con Prediabetes Sin Prediabetes p
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Conclusiones

Las personas con prediabetes tienen mayor riesgo 
cardio metabólico y de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 que 
las sin prediabetes.

Discusión

Shankar y col. analizaron 12.719 sujetos, 52,5% 
mujeres, mayores de 20 años de edad, no diabéticos, que 
participaron en el estudio NHANES III. Los niveles de 
25(OH)D se dividieron en cuartiles (≤ 17,7; 17,8-24,5; 24,6-
32,4 y > 32,4 ng/ml). Definieron como prediabetes cuando una 
persona tenía glicemia basal en ayunas entre 110 y 125 mg/dl o 
una concentración de glucosa de entre 140 y 199 mg/dl luego de 
dos horas de una sobrecarga oral de glucosa, o una HbA1c entre 
5,7 y 6,4%. Los niveles bajos de 25(OH)D se asociaron con la 
presencia de prediabetes. Este estudio es el primero en 
demostrar una asociación entre los niveles séricos bajos de 
25(OH)D y la presencia de prediabetes, independiente de los 

(12)factores de confusión relevantes . 
    
Se ha demostrado que en personas con niveles más altos 

de 25(OH)D presentan una menor incidencia de diabetes tipo 2 
(13,14)que los individuos con niveles inferiores .   

 La OMS le ha denominado “Intermediate Hyperglyce- 
(1)mia” ; mientras que la American Diabetes Association (ADA), 

la ha considerado “High-Risk State of Developing Diabetes” 
(15).

La Prediabetes se caracteriza por resistencia a la 
insulina, disfunción de las células beta del páncreas, 
hiperinsulinemia que favorece el desarrollo de la diabetes tipo 2 
(16-18).  

 
Estudios recientes han relacionado la deficiencia de 

vitamina D con la patogénesis de la diabetes; se ha demostrado 

que la deficiencia de vitamina D puede tener un papel en la 
resistencia a la insulina, pero los hallazgos aún son 
controversiales. En algunos estudios clínicos in vivo, niveles 
bajos de vitamina D se ha asociado con una mayor resistencia a 

(19)la insulina y una menor producción de insulina . 

Se sugiere la suplementación de vitamina D para 
promover la sensibilidad a la insulina y optimizar la actividad 
de las células beta a través de varias vías. La vitamina D actúa 
directamente sobre las células beta del páncreas al activar las 
endopeptidasas dependientes del calcio de las células beta para 

(20-26)que liberen insulina ; sin embargo, se ha visto que la 
suplementación de VitD solo es efectiva en los casos en los que 

(27.28)hay una real deficiencia de ella .

Además de la deficiencia de vitamina D, una dieta rica 
en grasas y un estilo de vida sedentario pueden producir 
hipertrofia e hiperplasia de adipocitos, lo que agrava la 

(29)hiperglucemia y la hiperinsulinemia . En un estudio modelo 
en ratones con una dieta alta en grasas, los marcadores de 

(25)señalización de insulina inflamatoria estaban desregulados . 
Al alto consumo crónico de grasas se atribuye el desarrollo de 

(29)resistencia a la insulina .

Se ha señalado consistentemente concentraciones séri- 
(30)cas reducidas de 25-OH-D en individuos diabéticos . 

 
Se ha mejorado el estado metabólico de prediabéticos 

mediante la administración de Lysulin, un medicamento que 
contiene el aminoácido lisine, micronutriente zinc y vitamina C 
(31), así mismo se ha demostrado una relación inversa entre la 
concentración de la Betatrofina, proteína estimuladora de la 
proliferación de las células del páncreas, y el control β 

(32-33)metabólico de prediabéticos y diabéticos .

Daniele y col. han destacado el papel potencial de la 
tríada osteopontina-osteocalcina-osteoprotegerina en la 

(34)patogenia de la prediabetes humana .
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 Introducción

La hemofilia adquirida es un trastorno de la coagu- 
lación poco frecuente, con una incidencia estimada de 
aproximadamente . 5 casos por millón de personas/año. Es (1)

causada por autoanticuerpos circulantes que inhiben factores 
de la coagulación, principalmente el F VIII1. La media de edad 
al diagnóstico es de 65 años, sin un claro predominio entre 
ambos sexos .(2)

Es considerada idiopática en el 60% de los casos, 
estando asociada a enfermedades autoinmunes en un 20%. 
Dentro de este porcentaje se destaca una asociación con la 
artritis reumatoidea (AR) en un 4-8% de los casos  Puede (3).
también asociarse a neoplasias tanto sólidas como hematoló- 
gicas, embarazo y transfusiones múltiples . (4)

Determina una alta morbilidad y mortalidad dependien- 
te de varios aspectos: magnitud del sangrado, edad avanzada 
del paciente, enfermedades subyacentes y efectos secundarios 
del tratamiento inmunosupresor .  (5)

Un porcentaje considerable de pacientes con hemofilia 
adquirida mueren a causa de un diagnóstico tardío con el 
consecuente retraso en el inicio del tratamiento. En ello radica 
la importancia de su reconocimiento temprano . (6)

Las hemofilias adquiridas son de difícil reconocimiento 
y manejo, llegando a producir sangrados severos espontáneos o 
con traumas leves. La ocurrencia de inhibidor adquirido contra 
el factor IX es extremadamente rara (15%), ya que los 
anticuerpos están invariablemente dirigidos contra el factor 
VIII y no hacia el factor IX . La incidencia de la producción del  (1)

inhibidor del factor VIII y IX es de 1 caso por millón de 
habitantes por año contra el factor VIII y IX . (1)

  En todo paciente de hemofilia A, hemofilia B y 
hemofilia adquirida debe realizarse la determinación del 
inhibidor .(5)

La mayoría de los pacientes son de edad avanzada y sin 
enfermedad de base, pero en los pacientes en que se encuentra 
una enfermedad asociada las más frecuentes son: lupus 
eritematoso sistémico , artritis reumatoidea, asma, mieloma (6)

multiple, linfomas, reacciones alérgicas, medicamentos y 
algunos tumores sólidos ; siendo su causa en 40-50% de (7,8)

hemofilia A y B adquiridas . Ambos sexos resultan afectados (9)

(10).

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son 
sangrados por mucosa, piel y formación de hematomas, con 
menor frecuencia las hemartrosis, ya que estas últimas son 
frecuentes en la hemofilia clásica. El hallazgo de laboratorio 
más prominente es la prolongación del tiempo parcial de 
tromboplastina, que no se acorta al mezclarlo con el plasma 
normal .(1-3)

 
Descripción del caso

Paciente masculino, de 74 años de edad, presenta 
sangrado permanente en napa durante más de 4 días después de 
extracción dentaria del incisivo central inferior antes de su 
ingreso al hospital, concomitantemente equimosis en región 
del mentón izquierdo. Al 10º día de hospitalizado presenta 
equimosis en el antebrazo derecho.  

Antecedentes: Brucellosis a la edad de 15 años. 
Amaurosis de ojo derecho por glaucoma hace 7 años. Hace 4 
años diagnosticado de anemia perniciosa y hipotiroidismo 
primario. Padre falleció de cirrosis hace 30 años.

Examen físico: Equímosis de  en región 4x3cm
mentoniana izquierda y palidez moderada de piel y mucosas. 
Resto de examen normal.  

Exámenes de laboratorio: El tiempo parcial de 
tromboplastina activada (TPPA) fue 110 seg (VN: 27.3-47.3), 
el TPPA corregido fue 74 seg. El INR: 0.87 (VN 1-1.5), 
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fibrinógeno 256 mg/dl (VN: 200-400 mg/dl), tiempo de sangría 
1 min (VN: menos de 3 min), Antitrombina III por 
inmunodifusion radial 15.4 mg/dl (VN: 19-39), Factor IX: 6% 
(VN: mayor 60%). Factor VIII: 100% (VN: 50-150%). 
Hemoglobina 6.6 g/dl, hematocrito 19%, VCM: 97.4 fl, HCM 
33.8 pg, y RDW 15.1%; leucocitos 17450 por mm3, neutrófilos 
77%, monocitos 5%, eosinofilos 0%, plaquetas 230000 por 
mm3; Proteinas totales 4.8 gr/dl, albumina: 2.3 gr/dl, 
bilirrubina total 0.30, fosfatsa alcalina 67 U/I, TGO 27 U/I, 
TGP 10 U/I; creatinina sérica 1.8 mg/dl, urea sérica 128.5 
mg/dl;  glucosa 171 mg/dl, NA sérico 134 mg/dl, K sérico 4.31 
mg/dl.

Durante su hospitalización se repitieron los siguientes 
exámenes: Proteínas totales 6.5 gr/dl, albumina 3.7 gr/dl, 
globulina 2.8 gr/dl, bilirrubina total 0.70 mg%, BD: 0.20 mg%, 
BI: 0.5 mg%. Fosfatasa alcalina 92 U/l, TGO: 20 U/l, TGP: 
13/I; creatinina sérica 27 mg/dl, epuracion de creatinina 83.27 d
ml/min. Na sérico 135 mg/dl, K 2.55 mg/dl, ímero D 1.67 d
ug/ml (VN menos de 0.5). Elisa para HIV: no reactivo, pruebas 
serológicas: no reactivo, HTLV I-II no reactivo, Proteinograma 
electroforético: normal. Aspirado de medula ósea: 
hemosiderina 0, celularidad 5+, relación M/E 2/1. Conclusión: 
anemia ferropénica con detención en la maduración, 
hiperplasia megacariocítica reactiva. 

 
Ecografía abdominal: colecistitis crónica litiásica, Rx 

de pulmones normal.

Exámenes realizados en el Hospital Rebagliati: TPPA 
91.92 seg (VN 26-38), TPPA corregido 68.46 seg, ctividad de a
Protrombina 111.69% (VN 75-120), iempo de Trombina 17.77  t
seg (VN 17-21), ibrinógeno derivado 351.06 mg/dl (VN 200-f
400), actor IX 1.2% (VN 50-150) nhibidor de factor IX f , i 
titulación 2.3 UB/ml.

El tratamiento consistió en hidratación, ceftriaxona 2 gr 
EV c/24 hrs y clindamicina 600 mg EV C/8 hrs por 14 días. Por 
no tener disponibilidad de factor IX se utilizó plasma fresco 
congelado 30 cc/Kg, recibiendo en total 7 unidades y 4 
unidades de paquete globular, asimismo  recibió prednisona 50 ,
mg/d por 10 días, deteniendo el sangrado, siendo su evolución 
favorable y dado de alta el dia 22 de hospitalización, clínica- 
mente asintomático. No se encontró una patología de base ni 
antecedentes farmacológicos.

Discusión

Al igual que en la mayoría de hemofilias adquiridas, no 
se encontró ninguna enfermedad concomitante. Las hemofilias 
adquiridas son frecuentes en la edad avanzada  como en este (3)

caso.

 La hemofilia adquirida también ocurre durante el 
puerperio, en quienes la historia natural probablemente es 
diferente con mayor tendencia a las remisiones espont neas . á (9)

Los pacientes con inhibidores adquiridos , son anticuerpos (9-11)

en la mayoría son IgG, siendo frecuente los sangrados en la piel 
y mucosas y menos frecuente las hemartrosis, que se presenta 
en la hemofilia clásica . En este caso se presentó post- (3)

extracción dentaria.

El hallazgo en el laboratorio de los anticuerpos contra el 
factor IX que tienen un tiempo parcial de tromboplastina 
activada (TPPA) prolongada debe ser distinguido de la 
deficiencia congénita de factor IX y otras causas de TPPA 
prolongado como: hemofilia A, enfermedad de von Willebrand. 
Mediante el TPPA corregido, donde la adición de plasma 
normal al plasma con deficiencia de un factor corrige el TPPA y 
la adición de plasma normal a los plasmas con un inhibidor 
persiste el TPPA prolongado .(3)

Si TPPA sigue prolongado, que sugiere la presencia de 
un inhibidor, se debe realizar la dosificación de factor VIII, IX, 
XI, de factor von Willebrand y descartar el síndrome 
antifosfolipidico. debe hacerse la prueba de Asimismo, 
Bethesda que establece el diagnóstico y cuantifica el inhibidor. 
En el caso que se presenta la determinación del factor IX fue de 
1.2 % (VN:50-150%) y la prueba de Bethesda determinó la 
presencia de inhibidor del factor IX que fue cuantificado en 2.3 
UB/ml, confirmándose el diagn stico de emofilia B ó h
adquirida. Los inhibidores del factor IX pueden remitir 
espontáneamente, usualmente dentro de 1 a 7 meses después 
del diagnóstico .(12)

Una vez confirmado el diagn stico de hemofilia ó
adquirida, el tratamiento ideal es detener el sangrado y la 
eliminación del autoanticuerpo. El primero se logra adminis- 
trando el factor IX y en el segundo se neutraliza los inhibidores 
adquiridos .(13-15)

Este paciente recibió plasma fresco congelado y 
paquete globular, presentando una evolución favorable 
deteniéndose el sangrado, no recibió tratamiento contra el 
inhibidor en razón que inhibidor contra el factor IX es bajo, de 
2.3 UB/ml (VN: menor 0.6), indicándose el tratamiento en 
valores mayores de 30 unidades Bethesda y con sangrado 
grave.

Conclusión

Se trata de un paciente que presentó una hemorragia 
post extracción dentaria, que tuvo una duración de 4 días. Se 
realizaron las pruebas de coagulación, destacando un TPPA 
prolongado, que condujo a realizar el TPPA corregido y 
solicitar la determinación de factor IX e inhibidor del factor B 
en un centro referencial. el paciente no presentó una Asímismo, 
historia hemorrágica como antecedente, por lo que se consideró 
que se trataba de una alteración de la coagulación adquirida; por 
lo tanto, es importante realizar un diagnóstico precoz y 
oportuno, ya que las transfusiones sanguíneas estimularían la 
producción de anticuerpos que empeoraría el síndrome 
hemorrágico.
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In emoriamM

Hace unos pocos días hemos visto partir hacia el cielo 
infinito y estelar a un gran Maestro y amigo; para quien, los que 
disfrutamos de sus enseñanzas y amistad, resulta difícil escribir 
una semblanza sin que medie un nudo en la garganta y un 
silencio mental de sus recuerdos. Pero existe la necesidad de 
rendirle homenaje por todo aquello que nos entregó durante su 
vida, en lo personal y lo profesional.

Empezamos a conocerlo en la década de los 60´, cuando 
algunos iniciábamos la vida universitaria y él ya se movilizaba 
en el camino de la docencia y la investigación en la señorial 
Facultad de Farmacia y Bioquímica de la UNMSM, impacta- 
dos por su trato amable y pausado, respetuoso pero con sentido 
de autoridad, sonriente pero sus palabras tenían acento de 
maestro. Su apego al estudio lo llevó muy pronto -luego de 
optar al Título de Químico Farmacéutico- a la obtención del 
Grado de Doctor en Farmacia y Bioquímica, lo que le significó 
un mayor apego y dedicación a la docencia universitaria, 
logrando crear, e introducir en el Plan de Estudios de la carrera 
de Farmacia, la asignatura de Radiofarmacia, lo que significó 
un avance importante en la formación de los farmacéuticos, 
aportando al conocimiento de los radioisótopos y sus 
aplicaciones en la medicina; esta asignatura la impartió durante 
muchos años hasta que las responsabilidades universitarias lo 

llevaron a ocupar cargos como autoridad Académica; entre 
otros: Decano de la Facultad de Farmacia y Bioquímica, luego 
Vicerrector e interinamente como Rector de la UNMSM. Años 
más tarde se le otorgó el Grado de Profesor Emérito. Fue 
Director Técnico del entonces Laboratorio Merrel.

Como ocurre en la docencia universitaria, le llegó el 
momento de dejarla por mandato de ley, pero siguió ligado a 
ella como profesor en el Doctorado en Farmacia y Bioquímica, 
desarrollando la asignatura de Metodología de la Investigación 
y que, por el interés mostrado por los estudiantes sobre este 
tema, lo motivó a escribir dos libros. Su trayectoria desarrolla- 
da en la universidad sanmarquina le permitió ser convocado por 
la Universidad Científica del Sur, donde llegó a ser Vicerrector 
y luego Rector; al retirarse de esta universidad, le fue 
concedido el mérito de Rector Emérito, en base a la trayectoria 
seguida durante un par de décadas, pero siguió liderando un 
grupo importante de investigación, especialmente en células 
madre, con varias publicaciones sobre el tema y también 
dirigiendo la revista Científica. Una de sus últimas publica- 
ciones está orientada a la descripción de los organoides, 
estructuras diminutas generadas principalmente a partir de 
células madre.
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Una de las facetas que nos permitió conocerlo más y 
compartir responsabilidades fue la Academia Peruana de 
Farmacia, de la que fue Presidente y organizador de exitosos 
congresos en Lima, Trujillo y Arequipa. Así mismo, ha sido uno 
de los impulsores de la creación de la Academia Nacional de 
Farmacia, entidad sucesora de nuestra Academia Peruana de 
Farmacia y de la que era Vicepresidente. Era Académico 
Correspondiente de la Real Academia Nacional de Farmacia de 
España; también fue miembro de la Real Academia de Doctores 
de España, Academia de Farmacia y Bioquímica de Argentina y 
del Instituto Ítalo-Latinoamericano de Etnomedicina de Roma. 

Fue miembro del Consejo Consultivo de la Fundación Instituto 
Hipólito Unanue , ocupando el cargo de Presidente; era (FIHU)
Miembro de Honor de dicha institución, de la que también 
recibió el Premio Medalla de Oro Hipólito Unanue. 

La Academia Nacional de Farmacia, le rinde un sentido 
homenaje a quien dedicó mucho de sus esfuerzos para esta y su 
predecesora; tanto como al Maestro y Amigo, por sus 
enseñanzas y por ser siempre un impulsor de la trayectoria de  
quienes tuvimos la oportunidad de ser sus alumnos, enseñanzas 
que supo compartir más allá de las aulas universitarias. 

                                    Hasta siempre, Maestro y Amigo. 

Dr. José Roger Juárez Eyzaguirre
Academia Nacional de Farmacia

Presidente

Revista 
DIAGNÓSTICO

Revista 
DIAGNÓSTICO

Revista 
DIAGNÓSTICO



32

Relatos de SERUMS: El médico entre dos mundos
Andrés Martín Gutiérrez Torres (autor)

Primera edición, Lima 2019.
ISBN N° 978-612-00-4723-1
Depósito Legal Biblioteca Nacional del Perú N° 2019-13884
Centro de Producción. Imprenta de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos.

Dice el autor “El presente libro tiene veintitrés relatos, que sin jerarquías cada lector le brindará atención o importancia. 
En estos relatos no hay ficción pero sí recuerdos, logros de sueños, reflexiones, emociones hasta hoy palpitantes, silencios 
por decir intensos y momentos llenos de aprendizaje social cultural. Relatos de SERUMS: el médico entre dos mundos tiene 
fuerza, coraje, sentimiento. Es la descripción sincera por parte de un médico que al igual que varios en estos momentos, 
enfrentan mil y una experiencias, sea bajo el sol que hace sucumbir, sea bajo la lluvia que limpia almas o enloda a muchos”.  

Citar como Andrés Martín Gutiérrez Torres: . Galería del Libro Médico Peruano. 
Comentario al libro:  Relatos de SERUMS: El médico entre dos mundos.
Diagnóstico (Lima). 20 4; 3(1):32.  2 6
DOI: https://doi.org/10.33734/diagnostico.v63i1.504

RELATOS DE SERUMS:
EL MÉDICO ENTRE DOS MUNDOS

ANDRÉS MARTÍN GUTIÉRREZ TORRES

 Publicado: 28.03.2024  



Revista de Revistas

Se han realizado muchos avances en el tratamiento del 

derrame cerebral producido por la obstrucción en grandes 

vasos.

Los esfuerzos actuales están dirigidos a la neuro- 

protección y aumentar la micro circulación para mejorar la 

viabilidad de los tejidos.

Los mecanismos inflamatorios que se producen en el 

infarto cerebral están siendo investigados para mejorar los 

resultados.

Después de la isquemia cerebral se activan células 

citotóxicas que además llevan a una progresiva lesión de tejido 

cerebral los que dan por resultado que los tratamientos no sean 

tan efectivos.

La evidencia indica que la inflamación aguda 

intermedia justifica la pobre respuesta del derrame cerebral. 

Sugiere los beneficios potenciales del tratamiento 

antiinflamatorio incluyendo el bloque de determinados 

receptores.

Se están desarrollando tratamientos para mejorar la 

inflamación en el infarto agudo cerebral.

Una de las preocupaciones es la salud mental de los 

pacientes niños y adultos que sobreviven al derrame cerebral, 

como son el riesgo de depresión, el uso de sustancias tóxicas y 

desórdenes de ansiedad y el daño a uno mismo o el suicidio.

Entre otras cosas se está usando la aspirina sea sola o 

con clopidogrel.

Los estudios actuales se direccionan a investigar los 

factores relacionados con la edad, el sexo y la región de donde 

uno vive.
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