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Covid -19: la primera pandemia en streaming 

Lic. Pablo Antivero
pabloantivero@gmail.com

Muchos pensamos que con el VIH los virus habían alcanzado el pináculo de su evolución. En efecto, 
cuando apareció, el VIH estaba relacionado al sexo y a las drogas, era vicioso, sórdido y mortal. 

¿Qué más se le podía pedir? Sin embargo, 40 años después aparecería un rival mucho más temido: el 
COVID -19. No tendrá el morbo del otro, pero viene con lo suyo. Welcome to the Coronavirus World!

Cuando consideré el título de este texto, lo primero en lo que pensé fue en los nuevos ciberlenguajes: 
redes sociales, aplicaciones, etc. Éstos no sólo inauguran modelos inéditos para interpretar lo real, sino 
que también producen un vocabulario original y epocal. En este sentido, con el Covid-19 nos converti-
mos en los testigos de la primera pandemia en vivo, online, en streaming o descrita con cualquier otra 
expresión que pueda mentar a una comunidad que, desde una perspectiva real y otra virtual, observa el 
decurso de una enfermedad globalizada. Así es que, como todos estos conceptos revelan un parentesco 
bastante cercano y es muy difícil escoger el correcto, hice lo que haría cualquier científico serio: elegí 
el que más me gustaba. Porque en verdad, y frente a este tsunami epidemiológico y ontológico, poco 
importa cuál utilicemos: todos devienen en categorías banales.

Del mismo modo, toda la (des) información acerca de nuestro nuevo enemigo se da a co-
nocer bajo una modalidad muy propia de nuestra cultura digital: la viral. De esta manera, afir-
mar que las noticias acerca de un agente viral se difunden de forma viral constituye una iro-
nía admirable. Es decir, mientras el virus se contagia entre los cuerpos biológicos, las novedades 
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acerca de él se propagan por medio de los dispositivos tecnológicos. ¿No es el epílogo perfecto 
para una especie idiotizada por sus teléfonos móviles? Así, a éstos llegan: videos / audios / fotos 
/ informes / rumores / reflexiones / meditaciones / conspiraciones / teorías / profecías / suge-
rencias / advertencias / bromas / tutoriales / escraches / estadísticas / especialistas / estrategias 
/ fake news / bad news / good news / breaking news / chamuyo news / memes / hashtags / cha-
llenges / gifs / links y toda clase de contenidos semejantes. De hecho, hace unos días me llegó 
un link en el que, una vez que ingresas, aparece la animación de un globo terráqueo. Desde la 
abulia virtual de tu hogar, eliges un país a la carta y puedes visualizar la cantidad de infectados, 
muertos y recuperados en tiempo real. Como todo en nuestra época, poco importa si los datos 
son verdaderos, lo esencial es lo novedoso del asunto. Digo, ¿en qué momento de la historia 
podías seguir con un dedo el itinerario geopolítico de un virus? ¡Es una maravilla de nuestra 
era! Y si no usas el link, no te preocupes: todos los días, desde las pantallas entre las que vives 
encerrado, te cantan los números. Como en el bingo del barrio.

La cuarentena 

En la Argentina, cuando se declaró la cuarentena -la otra protagonista de esta historia- co-
menzaron a suceder cosas. Además de la intensificación del bombardeo viral 24/7 al que hice 
referencia recién, por primera vez en todo el mundo se hablaba de un sólo tema. El desbordante 
tiempo libre, la esencia de la cuestión, más el papel preponderante de las nuevas tecnologías ge-
neraron una conversación global sin precedentes.

Lo segundo en lo que impactó la cuarentena fue en lo doméstico y en lo íntimo. El confi-
namiento generó una serie de procesos que, de otro modo, no habrían ocurrido: la convivencia, 
el encuentro con el otro, el descubrimiento de lo propio, la incertidumbre, el tedio, el miedo, la 
soledad, las lecturas, los fantasmas, la circularidad, el fin de lo conocido. La vida humana trans-
formada para siempre.

En tercer lugar, y también por primera vez (cuántas primeras veces), vivimos en carne propia el 
cruel cautiverio al que sometemos a los animales para nuestra alimentación, recreación y otros tantos 
usos penosos. No obstante, aquellos que aún son libres y con los que -en cierta forma- convivimos, 
no deben poder creer lo que está sucediendo. ¿Sentirán lo que cuenta el zorro de El Principito?

–¿Qué es un rito? –inquirió el principito.
–Es también algo demasiado olvidado –dijo el zorro–. Es lo que hace que un día no se 
parezca a otro día y que una hora sea diferente a otra. Entre los cazadores, por ejemplo, 
hay un rito. Los jueves bailan con las muchachas del pueblo. Los jueves entonces son días 
maravillosos en los que puedo ir de paseo hasta la viña. Si los cazadores no bailaran en día 
fijo, todos los días se parecerían y yo no tendría vacaciones.

El Covid-19 se ha convertido en el jueves de la naturaleza. Con tan solo unas semanas sin 
nuestra actividad, la contaminación ha disminuido: playas, ríos, el aire, todo está un poco más 
limpio. Y, más aún, hemos disfrutado de algunas escenas de la sorprendente presencia animal en 
muchas de nuestras ciudades. Cuando salgamos de nuevo echaremos todo a perder, pero mientras 
tanto descansan de nosotros.

Humanovirus vs. Coronavirus

En The Matrix (1999) hacia el final de la película el Agente Smith (que no es humano) recita 
un monólogo memorable a Morfeo (que sí lo es). Aquí va la traducción que ofrece el film:
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Quisiera compartir una revelación que tuve durante mi tiempo aquí. Vino a mí cuando 
traté de clasificar tu especie y me di cuenta de que ustedes no son realmente mamíferos. 
Todos los mamíferos en este planeta instintivamente desarrollan un equilibrio natural con 
el ambiente que los rodea. Pero los humanos, no. Se mueven a un área y se multiplican. Se 
multiplican hasta que todos los recursos naturales se consumen. Su única manera de sobre-
vivir es esparciéndose a otra zona. Hay otro organismo en este planeta que sigue el mismo 
patrón. ¿Sabes cuál es? El virus. Los seres humanos son una enfermedad. Un cáncer de este 
planeta. Son una plaga.

Pensar a la especie humana como un virus es un planteo que cada tanto se escucha o se lee. 
Ahora bien, si el agente Smith estuviera hoy entre nosotros, ¿qué opinaría? Yo creo que diría que 
esta pandemia es una guerra entre dos virus: el humanovirus vs. el coronavirus. Y obviamente 
aparecen las preguntas: ¿quién vencerá en la pelea? El escenario final, ¿será como el de esas pelícu-
las post-apocalítpicas, con calles vacías, casas y autos abandonados, con sobrevivientes humanos 
y zombies?, ¿o será el de la humanidad feliz, triunfante, rozagante y abrazante al mejor estilo de 
Hollywood?

Por otro lado, surge otro interrogante. Según la afirmación de Smith inferimos que, en el 
momento de clasificar, él se orienta por un criterio: la conducta. Por lo tanto, nos preguntamos: 
¿acaso no toma en cuenta otros criterios como, por ejemplo, la anatomía y la fisiología? , ¿no son 
éstas las de un mamífero? , ¿y entonces? O quizás sí las considera pero decide que prevalezca lo 
comportamental sobre lo estructural. Nunca lo sabremos porque en definitiva son todas conje-
turas propias. Lo que sí sabemos es que Smith, con un estilo más elegante y dramático, sostiene 
lo que se dice por ahí: somos lo que hacemos. Si esto es un reduccionismo o una falacia no es algo 
que abordaremos aquí. En lo que sí nos detendremos es en lo que propone: somos un virus porque 
hacemos destrucción.

Esta redefinición no es inocente y el debate, una vez más, se abre. La incógnita de qué somos, 
insiste. Es, después de la muerte, la más difícil de comprender. Es factible que tengamos que in-
terpelar nuestra definición mamífero-hegemónica y comenzar a autopercibirnos de otra forma, tal 
vez como una especie híbrida: mamíferos con un sesgo viral o virus con una configuración mamí-
fera. Es mi pretensión que las circunstancias presentes y venideras nos guíen hacia una respuesta.

Tópicos pandémicos

Un tópico es un comentario o una opinión que todos repiten en torno a un determinado tema. 
Por consiguiente, lo que sucede muchas veces es que la expresión, reiterada una y otra vez, se vacía 
de sentido aunque no por ello de veracidad. De hecho, muchos tópicos (también llamados lugares 
comunes) encierran grandes verdades.

Con el Covid-19 surgieron varios tópicos. Estoy tentado de reflexionar sobre varios, pero sólo 
tomaré dos: la cotidianeidad de la muerte y el mundo post pandemia.

Yo presioné su muslo y la muerte sonrió

Esta pandemia reposicionó a la muerte y la puso frente a nuestras narices. Vivíamos dándole 
la espalda y minimizándola. Sabíamos que un día llegaría, pero ese día estaba lejos. Sin embargo, 
verla paseándose a sus anchas, restregándonos en la cara que nuestra existencia sigue siendo tan 
endeble y fugaz como siempre, trajo a nuestra mente el viejo adagio latino: memento mori. Todos 
tenemos la certeza del fin, sólo que nadie quiere ser el próximo.

Después, ¿qué importa del después?
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A diferencia del tango, aquí sí importa el después. Sin dudas, es la pregunta que todos se ha-
cen: ¿cómo será el mundo post pandemia? Nadie lo sabe. Algunos dicen que no estaremos en el 
mismo lugar en que nos encontró el coronavirus, que nunca seremos los mismos. Otros afirman 
que al regresar a la rutina estaremos, naturalmente, conmovidos e impresionados por lo vivido 
pero luego, con el transcurso de los días “se nos pasará” y volveremos a ser quienes éramos. Sólo 
con el devenir de los hechos sabremos la verdad.

Con todo, si queremos que este acontecimiento signe una diferencia entre el pasado y el fu-
turo y que las generaciones venideras no sólo recuerden el tiempo presente como “2020: el año 
de la pandemia” es necesario que, después del desastre y en la calma que sucede a la tormenta, 
encontremos la humildad y la integridad suficientes para ver al virus no sólo como un mero agente 
infeccioso, sino también como un agente transformador. Es en el modo de apreciar la semilla en 
donde se halla un nuevo comienzo.

¿Dónde estabas cuando la pandemia? 

Hace exactamente dos meses, el 3 de marzo, apareció el primer caso de coronavirus en Argen-
tina. Ese mismo día tuve dos reuniones de trabajo. A ninguno de los presentes le importó el tema 
porque nadie imaginaba lo que sucedería después. En ambas reinó un clima relajado, los mates 
pasaron de mano en mano, de boca en boca y nadie temió el contagio de una gripe excepcional, 
lejana y oriental. Quedamos en vernos de nuevo en unas semanas. En los días subsiguientes se 
desató la locura. El 11 de marzo la OMS la confirmó como pandemia y sólo unos días más tarde, 
el 20 de marzo, el gobierno argentino declaró oficialmente el aislamiento social, preventivo y 
obligatorio. Y nuestra vida, tal como la conocíamos, dejó de ser lo que era.

Ojalá pase algo que te borre de pronto / una luz cegadora, un disparo de nieve

Esta pandemia nos sacudió de nuestra modorra existencial y, en tanto experiencia límite, 
reveló aquello que en verdad somos. Como en un nuevo jardín del Edén, nos vimos desnudos e 
impotentes. Comprendimos que ahora sí se acabaron los artificios, las mentiras y la palabrería. 
Todas las maquinarias explicativas, todos los armatostes conceptuales, todas las narrativas, las 
estéticas, los relatos, los discursos y cualquier intento de ejercicio teórico se derrumban ante el 
arrasamiento de un ente microscópico que, en caso de tener el mal gusto de infectarnos, ni siquie-
ra tiene la cortesía de permitirnos una despedida de los nuestros.

Por último, si hay algo que hemos de agradecer a esta psicosis pandémica-corónica-cuarenté-
nica es que, una vez más, se puso en evidencia en dónde está nuestro real y sustancial problema. 
No se trata sólo de un virus. Hoy es el Covid-19, mañana será un desastre nuclear y en diez años 
será una invasión extraterrestre, una lluvia de meteoritos, la rebelión de las máquinas, que Internet 
deje de funcionar o temas más graves y urgentes como el cambio climático, el hambre o la econo-
mía. Siempre existirá un incendio que apagar, una coyuntura que afrontar. Por eso, es importante 
tener presente que, cuando llegue la próxima tragedia a nuestra especie, la raíz del problema no 
está afuera. De verdad. Por el contrario, está en nuestro interior que es donde –afortunadamente– 
también reside nuestra conciencia.
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Sifilides elegantes de BROCQ en una paciente 
con SIDA y sífilis secundaria.

Presentación de un caso y revisión de la literatura
*M. Valerga1,2, M. Sánchez Cunto1,2, G. Bruni1,2, O. Bases2, M. Picollo1,2, M. Priarone1,2,  

E. Maiolo1,2, M. Corti1,3

1. Departamento de Medicina, Orientación de Enfermedades Infecciosas, Facultad de Medicina, Universidad de Buenos 
Aires, Argentina. 2. Unidad 16, División B, Hospital de Infecciosas Francisco J. Muñiz, GCABA. 3. Jefe División B, 

VIH/sida, Hospital de Infecciosas Francisco J. Muñiz, GCABA.
*Autor para correspondencia:. Mario Valerga: mvalerga@fibertel.com.ar. Hospital de Enfermedades Infecciosas “Francisco 

J. Muñiz”. Uspallata 2272 – (CP: 1282). Ciudad Autónoma de Buenos Aires.

ABSTRACT
Co-infection between Treponema pallidum and HIV alters the classic clinical course of syphilis, incre-
asing the likelihood of atypical forms of syphilitic secondaryism. Among these forms, elegant syphilis 
has been described, an entity characterized by a desquamating maculopapular rash of annular appea-
rance, with indemnity of the palmoplantar surface and mucous regions. 
Here, we present a case of secondary syphilis with typical lesions of elegant syphillides, in a patient 
diagnosed with AIDS.
Key words:HIV, AIDS, Treponema pallidum, secondary syphilis, elegants syphilides 

Introducción: 

La sífilis o lúes, es una infección de transmisión se-
xual (ITS) causada por una espiroqueta, el Trepo-
nema pallidum(TP), que se caracteriza por afectar 
múltiples órganos y sistemas incluyendo a la piel, 
las mucosas y los anexos[1]. En los últimos años, 
la sífilis se ha transformado en un grave problema 
de salud pública debido al aumento en el número 
de casos diagnosticados en la población. Dado que 
el TP y el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH), comparten las mismas vías de transmisión, 
es de esperar que paralelamente al aumento en la 
incidencia de sífilis, aparezca un aumento de los 
casos de infección por VIH.

TPy VIH interactúan y cada uno de ellos mo-
difica la historia natural de la enfermedad provo-
cada por el otro agente. La sífilis, por las lesiones 
erosivas que produce en las mucosas de los geni-
tales, la región anal y perianal y la cavidad oral 
incrementa la susceptibilidad a la infección por el 
retrovirus y éste modifica la evolución y presenta-
ción clínica de la sífilis en sus diferentes estadios 
evolutivos[2]. Por otra parte, se ha demostrado que 
la respuesta inflamatoria producida por el TP es 
capaz de inducir la expresión de genes del VIH 
incrementandola replicación viral y aumentando 

la carga viral de VIH en sangre y fluidos genita-
les, con el consiguiente incremento en el riesgo de 
transmisión del retrovirus[3].La coinfección por el 
VIH puede asociarse con la aparición de chancros 
múltiples en el período primario. En el período 
secundario, a su vez, puede presentarse con for-
mas clínicas de presentación atípica, inusual e in-
frecuente, como son la sífilis secundaria maligna. 
Esta se caracteriza por la gran cantidad de lesiones 
nodulares yulcerosas, cubiertas por una costra de 
aspecto rupioide, constituyendo la sífilis maligna 
y su variedad rupioide[4].La sífilis elegante es una 
forma atenuada de sífilis maligna de presentación 
poco frecuente.

A continuación se describe un caso de sífilis 
elegante en una paciente VIH+.

Caso Clínico

Paciente de 18 años, VIH + que refiere comenzar 
aproximadamente un mes previo a su internación 
con fiebre (38 ºC) vespertina, sudoración nocturna, 
hiporexia no selectiva, pérdida de peso no cuantifi-
cada y exantema maculo-papuloso descamativo, li-
geramente pruriginoso. Desde una semana previa 
a su internación en la Unidad 16 de la División B, 
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VIH/sida del Hospital de Referencia en Enfer-
medades Infecciosas F. J. Muñiz del GCABA, 
presenta tos productiva con expectoración mu-
cosa, cefalea holocraneana y disminución de la 
agudeza visual en el ojo izquierdo. La paciente 
refiere haber consultado en un centro de salud 
siendo diagnosticada de varicela. Al persistir 
con síntomas y sin mejoría clínica, consulta en 
la Guardia Médica del Hospital Muñiz donde 
se decide su internación para estudio y trata-
miento.

Entre sus antecedentes resaltaba su condi-
ción de VIH positiva, de transmisión vertical, 
con abandono del tratamiento antirretroviral 
desde un mes previo a la internación actual. 
Refirió además haber sido diagnosticada con 
tuberculosis dos añosantes con tratamiento 
completo.

A su ingreso se encontraba lúcida, afebril, 
orientada en tiempo y espacio; al examen físico 
se apreciaron lesiones maculopapulosas, algu-
nas con ribete descamativo, que comprometían 
de forma predominante el tronco, las extremi-
dades superiores y la cara (sifílides elegantes; 
Figuras 1 a 4).No se observó compromiso pal-
moplantar ni de las mucosas, ni se palparon 
adenopatías periféricas. Además se comprobó 
la existencia de edema bipalpebral bilateral con 
escasa secreción ocular. En el cuero cabelludo 
se visualizaba una disminución en la densidad 
del pelo.

Se realizó tomografía computada de cerebro 
sin contraste que es informada como normal, 
como paso previo a la realización de una pun-
ción lumbar. Realizada la misma, se obtuvo 
LCR claro, cristal de roca, con proteinorraquia 
de 0.26 g/L, glucorraquia de 51 mg/dLy 1 célu-
la/mm3 (100% MN). Una ecografía abdominal 
demostró esplenomegalia homogénea de 127 
mm; el resto de la exploración fue normal. La 
escarificación de las lesiones cutáneas mostró 
inflamación inespecífica.

En el laboratorio de ingreso se obtuvieron 
los siguientes valores Hcto 30%, GB 2300/mm3 
con fórmula normal, VSG 107 mm 1ªhora, 
Plaquetas: 290000/mm3, tiempo deQuick: 
59%, KPTT 43.6”, Creatinina 0.42 mg/dl, 
TGO 38 UI/l, TGP 41 UI/l, FAL 139 UI/l, 
Glucemia 89 mg/dl, Urea 17 mg/dl, LDH 312 
UI/l, Na+: 138 mEq/l, K+ 4.7 mEq/l, VDRL > 

512 dils. El test de embarazo resultó negativo. 
El recuento de linfocitos T-CD4 + fue de 106 
cél/µL (20%), CD8 309 cél/µL (59%) y la car-
ga viral plasmática fue de >500.000 copias/mL 
(Log10 5.1). Los exámenes microbiológicos del 
LCR fueron negativos y la VDRL no reactiva.

Fue evaluada por el servicio de Dermatolo-
gía, que sugiere el diagnostico de sífilis secun-
daria con lesiones papulosas compatibles con 
sifílides elegantes de Brocq. Se inició trata-
miento con penicilina G sódica a la dosis de 24 
000000 UI/día durante 10 días, por vía intra-
venosa, y profilaxis primaria con cotrimoxazol 
para neumocistosis. La paciente evolucionó con 
mejoría de las lesiones, con buena tolerancia a 
la medicación y estabilidad analítica por lo que 
se indica seguimiento ambulatorio para aplica-
ción de una dosis de penicilina benzatínica de 
2,4 millones de U por semana, por 3 semanas, 
junto con el reinicio del tratamiento antirretro-
viral.

Discusión

Según la OMS, alrededor de 6 millones de per-
sonas en todo el mundo contraen sífilis cada 
año; más de 900.000 de estos casos se diag-
nostican en mujeres embarazadas. Un total de 
aproximadamente 357 millones de personas 
adquieren alguna de las cuatro ITS más fre-
cuentes: clamidiasis, gonorrea, sífilis o trico-
moniasis. En la Argentina se triplicaron los 
casos de sífilis entre 2011 y 2017.En 2011 se 
notificaron 3.875 casos y en 2017 se reportaron 
11.709; la mayoría en jóvenes de entre 17 y 30 
años[5].

La sífilis es una infección de transmisión 
predominantemente sexual, que evoluciona de 
forma aguda, subaguda o crónica, con períodos 
de actividad acompañados de profusas mani-
festaciones clínicas y otros de latencia clínica. 
Desde el punto de vista clínico, se la clasifica en 
cinco etapas:la sífilis primaria que se caracteri-
za por el chancro de inoculación y la adenopatía 
regional de localización genital o extra genital 
(anal u oral), la sífilis secundaria con manifes-
taciones clínicas cutáneas y sistémicas, la sífilis 
latente o serológica, asintomática, precoz y tar-
día y la sífilis terciaria donde se destacan las le-
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siones neurológicas, cardiovasculares y los go-
mas luéticos[6]. La sífilis secundaria se presenta 
entre la 1ª y la 5ª semana luego de la remisión 
de la lesión primaria y es el resultado de la dise-
minación hemática del TP. Un 85% de los pa-
cientes suelen presentar síntomas prodrómicos 
caracterizados por malestar general, febrícula, 
artralgias, anorexia no selectiva, pérdida de pe-
so, y cefalea, acompañados de poliadenopatías 
generalizadas, indoloras, a predominio cervical 
y esplenomegalia[7]. De esta manera, la sífilis 

secundaria debe ser incluida en el diagnóstico 
diferencial de los síndromes adenoesplenome-
gálicos febriles o de los síndromes mononu-
cleosiformes[3]. La erupción cutánea del secun-
darismo evoluciona en dos fases, la roséola o 
primera floración que ocurre entre la 7ª y la 10ª 
semana de enfermedad y corresponde al secun-
darismo luético precoz y las sifílides o segunda 
floración que aparecen entre el 2º y el 4º mes y 
pueden persistir por seis meses. Esta fase es la 
denominada secundarismo luético tardío[8]. La 

1 3

2

4

Figura 1: Sifilides elegantes de Brocq perinasales y en comisuras labiales y región peribucal. Edema bipalpe-
bral.
Figura 2: Sífilis secundaria con lesiones generalizadas a predominio de la cara.
Figura 3: Sifilides elegantes de Broqc. Compromiso de tronco y rostro por sífilis secundaria. 
Figura 4: Compromiso extenso de parte posterior de tronco compatible con sífilis secundaria maligna.
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roséola sifilítica es un exantema máculopapular 
de color rosado pálido, no pruriginoso, que se 
localiza en cuello, tronco y, a veces, compro-
mete la región proximal de extremidades. Es 
no pruriginoso y desaparece a los pocos días 
sin dejar lesiones secuelares. Las sifílides son 
pápulas habitadas y por lo tanto contagiosas, 
con distribución universal incluyendo palmas 
y plantas (70% de los casos y tienen valor diag-
nóstico), surco nasogeniano, pliegue mentonia-
no y comisuras de labios (sifílides elegantes). Se 
encuentran rodeadas de un halo descamativo-
denominado collarete de Biett[9]. 

La coinfección entre TP y VIH altera el 
curso clínico clásico de la sífilis y aumenta la 
frecuencia de aparición de formas atípicas.

La sífilis secundaria tardía se observa en un 
70% de los pacientes con enfermedad VIH/si-
da[10]. Las sifílides papulosas se observan en el 
12% de los casos de secundarismo sifilítico y 
se clasifican en papuloescamosas, lenticulares, 
corimbiformes, foliculares y anulares.

La sífilis secundaria tardía anular o sífilis 
elegante fue descripta por Alfred Fournier y 
Jean Louis Brocq en 1899[11]. Se denominan 
usualmente, sifílides elegantes de Brocqy son 
pápulas que tienden a mejorar en el centro y 
se extienden en forma radial, de allí su aspecto 
anular[12]. Estas pápulas se yuxtaponen origi-
nando formas circinadas o arciformes, rodea-
das del collarete de Biett[13]. Predominan en 
rostro (mejillas, mentón, frente y región peri-
bucal) y tronco y suele cursar con indemnidad 
de palmas, plantas y mucosas[14]. Una variedad 
especial de la sífilis asociada al VIH es la de-
nominada sífilis secundaria maligna (SSM).
La SSM es una forma clínica grave que se ca-
racteriza por presentar lesiones cutáneas ex-
tensas, polimorfas, destructivas y ulcerativas, 
que comprometen toda la superficie cutánea. 
Las lesiones papulosas, nodulares y ulcerativas 
pueden estar cubiertas por costras (a veces con 
aspecto rupiode) evolucionan en forma lenta 
a la cicatrización[15]. Fue descripta por Bazin 
en 1896 y por Neisser y Hassblund en 1897 
quienes señalaron que se trataba de una forma 
agresiva de sífilissecundaria[16]. La SSM es 60 
veces más frecuente en pacientes VIH positivos 
en comparación con el resto de la población, 
pero también se la ha asociado con diabetes, 

tuberculosis, desnutrición, alcoholismo y otras 
adicciones. Tiene dos formas de presentación: 
1) tipo Queyrat con serología débilmente po-
sitiva y 2) tipo Milian con serología fuerte-
mente positiva. En pacientes con VIH, es más 
frecuente en hombres, con una edad promedio 
de 30 años y con un recuento de linfocitos T 
CD4+ superior a 200 cél/µL[17]. Una forma es-
pecial de la SM es la variedad rupioide, donde 
la lesión fundamental es la rupia sifilítica. Una 
rupia es una pápula ancha recubierta por una 
costra debajo de la cual se halla una úlcera con 
abundante secreción purulenta[18]. En todas las 
formas de SSM, es poco frecuente el compro-
miso palmoplantar y de las mucosas.

La paciente que se describe, que fue ini-
cialmente diagnosticada de varicela, se ajusta 
a lo hallado en la literatura médica consultada 
sobre sífilis secundaria, diagnóstico confirma-
do por las manifestaciones clínicas y la serolo-
gía. La enfermedad había comenzado un mes 
antes de su ingreso con fiebre y un síndrome 
infeccioso inespecífico, con pérdida de peso y, 
posteriormente, evoluciona con exantema ma-
culopapuloso con lesiones caracterizadas como 
sifílides elegantes de Brocq (Figuras 1 a 4). Lo 
excepcional de esta presentación fue la ausen-
cia de adenomegalias, hecho que acontece en el 
15% de los pacientes[19]. 

Si bien el tratamiento indicado es penicilina 
benzatínica, 2.400.000 U por vía intramuscu-
lar, una dosis por semana por 3 a 4 semanas, se 
prefirió realizar el tratamiento con penicilina 
G sódica por vía intravenosa por la sintoma-
tología ocular y por el bajo valor del tiempo de 
Quick (concentración de protrombina).

En conclusión, la sífilis elegante debe ser 
incluida en el diagnóstico diferencial de los 
exantemas maculopapulosos descamativos en 
pacientes con enfermedad por VIH/sida, espe-
cialmente por la frecuente ausencia de compro-
miso de las regiones palmo plantares y de las 
mucosas.
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RESUMEN
La coinfección entre el Treponema pallidum y el virus de la inmunodeiciencia humana (VIH) 
altera el curso clínico clásico de la sífilis aumentando la probabilidad de aparición de formas atí-
picas del secundarismo sifilítico. Entre estas formas se ha descripto a la sífilis elegante, entidad 
caracterizada por un exantema maculopapuloso descamativo, de aspecto anular, por lo general, 
con indemnidad de las regiones palmo plantar y de las mucosas.
Se presenta un caso de sífilis secundaria, con lesiones típicas por su aspecto y localización, de 
sifílides elegantes en una paciente con diagnóstico de sida. 
Palabras clave:VIH, sida, Treponema pallidum, sífilis secundaria, sifílides elegantes
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Gastrostomía por minilaparotomía
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SUMMARY
Introduction: Percutaneous surgery is undoubtedly the preferred technique to perform a gastrostomy 
for enteral feeding. Despite its advantages, it requires expensive sets and a complex procedure, which 
are not always available in our locations. All this led us to look for a safe alternative, easy to manage at 
home, and economically viable in all cases that occur in our locations.
Material and Method: This is a retrospective study that includes 18 patients treated between 2005 
and 2008 using the technique of minimal laparotomy (3 cm) for left median below the costal ridge, 
detection of the ascending portion of the stomach, placement of a Foley tube No. 18 and fixation of the 
stomach to the wall during the closure of the incision.
Results: No serious complications were observed in the patients included in this study, except for so-
me peri-tube reflux dermatitis and a mucous membrane prolapse. Easy home management and good 
patient tolerance were also observed.
Discussion: Although this procedure is not the first-line treatment of choice, it is a safe and low-cost 
technique, which allows the placement of a safe, low-cost enteral feeding route with similar results in 
areas with scarce economic means like ours.

INTRODUCCIóN

Es por todos conocidos que los pacientes que no 
pueden ingerir alimentos durante un lapso pro-
longado de tiempo, requieren un soporte nutricio-
nal, ya sea de tipo parenteral o enteral. Sabemos 
también que de no mediar contraindicaciones, la 
alimentación enteral es de elección, no sólo por ser 
la más fisiológica, sino también por presentar un 
menor índice de complicaciones. La misma puede 
llevarse a cabo por medio de sondas o catéteres a 
través de los cuales se deposita el alimento direc-
tamente en el estómago o en el yeyuno proximal.

El abordaje de estos órganos puede realizarse 
por las fosas nasales, vías naso gástrica y naso ye-
yunal, o bien a través de la pared abdominal me-
diante un abocamiento sobre sonda, gastrostomía 
y yeyunostomía.

En este último sentido la gastrostomía se pre-
senta como la alternativa ideal, ya que sólo fran-
quea el proceso de masticación en el mecanismo 
de la digestión y absorción de los alimentos, se 
puede manejar en forma domiciliaria, no requiere 
de personal especializado, y es bien tolerada por el 
enfermo.

La gastrostomía quirúrgica a pesar de su apa-
rente simplicidad técnica, tiene un índice de com-
plicaciones que no es despreciable, y con el adveni-
miento de los procedimientos percutáneos a partir 
de 1980 la gastrostomía convencional ha sido des-
plazada, fundamentalmente por la sencillez de los 
mismos y la disminución de la morbi-mortalidad. 

Por otro lado las técnicas percutáneas requieren 
de una infraestructura, un soporte económico y 
de una complejidad que nuestro medio no siem-
pre nos ofrece. Este hecho nos llevó a realizar una 
técnica de gastrostomía por mini-laparotomía con 
anestesia local, como respuesta a la demanda que 
se nos plantea y que constituye el motivo de esta 
presentación.

Un especial Agradecimiento al Prof. Dr. Paul Lada 
por su contribución en la corrección de este trabajo.

MATERIAL Y MÉTODO 

Durante el periodo comprendido entre marzo de 
2005 y junio de 2008, hemos realizado una gas-
trostomía por mini-laparotomía en 18 pacientes. 
Once, (61.11 %), fueron hombres, y la edad osciló 
entre los 42 y 83 años, con un promedio de 62,5. 
En su totalidad los pacientes procedían de los ser-

1 Servicio de Cirugía General, Hospital “Arturo U. Illia” Alta Gra-
cia, Provincia de Córdoba, República Argentina
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vicios de Clínica Médica, Neurología y Oto-
rrinolaringología, con los diagnósticos de base 
que se indican en la tabla I y que les impedían 
alimentarse. 

Todos los casos de la serie eran portadores de 
algún tipo de nutrición parenteral o enteral por 
sonda, y fueron remitidos a nuestro Servicio pa-
ra la realización de una gastrostomía quirúrgica, 
debido a la imposibilidad o contraindicación pa-
ra la práctica de una técnica percutánea.

En todos los casos se utilizó una sonda tipo 
Foley de 16 ó 18 French, en lo posible silico-
nada. Los procedimientos fueron realizados en 
su totalidad con anestesia local y con profilaxis 
antibiótica según protocolo (cefalexina 1gr. EV 
cada 6hs durante 24hs).

Afagia o disfagia post-ACV .   .   .   .   .   .   .   .   .   .   .   .  9
Enfermedad oncológica glosofaríngea  .  .  .  .  .  4
Síndromes neurológicos .   .   .   .   .   .   .   .   .   .   .   .   .  3
Cáncer de esófago (irresecable  .  .  .  .  .  .  .  .  .  2
Total de pacientes  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  18

Tabla I

‘
DETALLES TÉCNICOS: Como prepara-
ción se deja al paciente en ayuno las doce horas 
previas al procedimiento. En cuanto a los estu-
dios complementarios de diagnóstico, se presta 
especial atención a los valores de las pruebas de 
coagulación (APP, KPTT y recuento de pla-
quetas).

Anestesia local (10 cc de Lidocaína al 2% 
diluida en 10cc de dextrosa al 5%) mediante 
infiltraciones sucesivas de piel y tejido celular 
subcutáneo, continuando por planos hasta el 
peritoneo. Mini-laparotomía, vertical de 3 cm 
sobre hipocondrio izquierdo, a dos travesees de 
dedo por fuera de la línea media (para-mediana 
izquierda supra-umbilical) (Foto 1).

Abierta cavidad se localiza el epiplón mayor 
y se sigue el mismo en sentido proximal, hasta 
identificar la curvatura mayor del estómago. Se 
progresa sobre el cuerpo gástrico hasta aproxi-
madamente el primer vaso corto y se exterioriza 
el órgano mediante suaves maniobras con pin-
zas de Gregoire.

Una vez seleccionado el lugar más idóneo 
para la realización de la gastrostomía, se toma 
el estómago con pinzas de Allis y se realiza 
una jareta sero-muscular. A continuación, se 

abre la serosa con bisturí mediante una pe-
queña incisión de 1 ó 2 mm, y se divulsiona 
la capa muscular con pinza de Halsted perfo-
rando también con ésta las capas sub mucosa 
y mucosa. Luego se introduce la sonda entre 
las ramas de la Halsted y se cierra la jareta ja-
lonando ambos cabos (Foto 2). Acto seguido 
se realiza una segunda jareta invaginando a la 
anterior y tomando la precaución de que el nu-
do de la misma quede diametralmente opues-
to al de la primera, reparándose también uno 
y otro cabo. 

Foto 1

Foto 2
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El balón de la sonda se llena en ese momen-
to con 5 cc de solución fisiológica y se ejerce una 
suave tracción de la misma para comprobar su 
correcta ubicación. 

Se cierra la mini-laparotomía utilizando los 
cabos de la sutura utilizada para las jaretas con 
el fin de realizar el cierre y la fijación del estó-
mago a la pared abdominal en el mismo acto. 
Se continúa la reconstrucción por planos hasta 
la piel, fijando finalmente la sonda con nylon 
(Foto 3).

La alimentación por la sonda se comienza 
en el post operatorio inmediato, a las pocas 
horas de realizado el procedimiento, se instru-
ye simultáneamente a la familia sobre la uti-
lización y cuidados de la misma y se explican 
los síntomas de alarma. Alta institucional a 
las 24hs de realizado el procedimiento, ase-
gurándole una vía rápida de comunicación con 
el hospital. A partir de los 30 días la sonda 
puede ser reemplazada por un dispositivo en 
forma de botón de modo completamente am-
bulatorio. 

RESULTADOS

En los 18 pacientes presentados en esta serie no 
se observó mortalidad ni complicaciones inhe-
rentes al procedimiento durante el acto quirúr-
gico ni en el post operatorio inmediato.

En un caso (5.55 %), el paciente se arrancó 
intempestivamente la sonda a las 48hs de rea-

lizado el procedimiento, hecho que fue solu-
cionado mediante la reinstalación de la misma 
sin la necesidad de re-intervención, en parte 
debido a la fijación del estómago al peritoneo 
parietal (Foto 4).

Cinco pacientes (27.77 %), presentaron en 
forma alejada, después de los tres meses de 
realizado el procedimiento, una dermatitis 
química periférica al abocamiento debido a la 
filtración de contenido gástrico peri tubo. Es-
ta dificultad en 4 de los 5 casos se solucionó 
mediante el reemplazo de la sonda por una de 
mayor diámetro (20 ó 22F) y en un caso el 5.55 
% del total y 20% de este grupo, se requirió la 
resección de mucosa redundante y la sutura del 
margen del orificio fistular sobre sonda. Esta 
maniobra se realizó en forma ambulatoria y con 
anestesia local, pero en quirófano y mediante el 
empleo del electro bisturí.

No se observaron infecciones, hematomas, 
evisceraciones, peritonitis por filtración, ni le-
sión de vísceras vecinas en el grupo de pacientes 
que fue objeto de este trabajo.

DISCUSIÓN

La alimentación enteral puede realizarse fá-
cilmente mediante sonda naso gástrica o naso 
yeyunal, pero tiene el inconveniente de ser mal 
tolerada cuando se realiza por tiempo prolon-
gado, debido no sólo a las lesiones esofágicas 
por el decúbito de la sonda que en poco tiempo 

Foto 3

Foto 4
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se tornan irreversibles, sino que también pue-
den producir reflujo Gastro esofágico con even-
tual aspiración del contenido gástrico.

El acceso directo a la luz gástrica a través de 
una sonda o dispositivo en forma de gastros-
tomía, se presenta como una alternativa ideal 
para la alimentación de aquellos pacientes que 
se encuentran imposibilitados de ingerir ali-
mentos durante un largo periodo de tiempo, no 
sólo por ser la más fisiológica ya que franquea 
únicamente el proceso de la masticación en el 
mecanismo de la digestión y absorción de nu-
trientes, sino también por ser de fácil manejo 
domiciliario y no requerir de personal especia-
lizado, ya que puede, incluso, ser manipulada 
por el propio paciente cuando su estado de con-
ciencia así lo permita. De hecho esta situación 
constituye su principal indicación(3, 12, 27).

La gastrostomía quirúrgica, fue inicial-
mente descripta por Egeberg en 1837 y rea-
lizada por primera vez con éxito en 1879 por 
Verneuil. Desde su descripción inicial, se han 
desarrollado diversas alternativas técnicas para 
la gastrostomía quirúrgica como las de: Witzel, 
Stamm, Fontan y Janeway, entre otras, que a 
pesar de su aparente simplicidad técnica pre-
sentan un índice de complicaciones que no es 
despreciable(2).

La preconización de una técnica endoscó-
pica de gastrostomía percutánea (PEG) por 
Gauderer en 1980(7) y Ponsky en 1981(20), con-
juntamente con la descripción y publicación de 
una técnica radiológica para el mismo fin por 
Preshaw(23), seguida del desarrollo de novedo-
sos dispositivos de punción y diferentes modi-
ficaciones procedimentales por pulsión y por 
tracción, bajo control endoscópico o fluoros-
cópico, llevó a que la gastrostomía quirúrgica 
clásica por laparotomía bajo anestesia general, 
fuera rápida y progresivamente relegándose a 
un segundo plano, dadas las ventajas que in-
dudablemente presentaban las técnicas percu-
táneas que se realizaban sin anestesia general, 
fuera del quirófano y con resultados indudable-
mente mejores en cuanto a índices de morbi-
mortalidad(3, 6, 8).

No obstante ello la vía percutánea requiere 
de elementos específicos para punción guiada 
y de una infraestructura que no siempre están 
disponibles en nuestro medio, como por ejem-

plo la endoscopia y la sala de radiología inter-
vencionista.

En la actualidad, la progresiva incorpora-
ción e implementación en la práctica quirúrgica 
de nuevos conceptos y técnicas, tales como: “ci-
rugía mínimamente invasiva” y cirugía laparos-
cópica, se han desarrollado y propuesto nuevas 
técnicas de gastrostomías quirúrgicas basadas 
en estos criterios, bien como modificaciones de 
técnicas clásicas, como la gastrostomía tubula-
da y continente de Janeway por vía laparoscó-
pica(15, 25), o a través de mini-laparotomía con 
anestesia local(24). Estas técnicas surgieron ade-
más por la necesidad de dar respuesta a aquellos 
casos en los que se contraindicaban las técnicas 
percutáneas(22) o, como nos ocurre más preci-
samente en nuestro medio, por falta de soporte 
económico, de infraestructura o de mayor com-
plejidad institucional. 

Además, con el desarrollo de estas variantes 
de la Gastrostomía Quirúrgica se modificaron 
los resultados obtenidos con las técnicas “clási-
cas”, siendo actualmente similares a los obteni-
dos con las PEG(8, 9, 10). De hecho, los resultados 
obtenidos en nuestra serie presentan un menor 
índice de morbilidad que los publicados en las 
técnicas percutáneas(8). Este hecho sumado a la 
factibilidad táctica, técnica y económica en su 
realización, hacen de estas técnicas por mini 
laparotomía o mínimamente invasivas un pro-
cedimiento de verdadera elección en nuestro 
medio.

La vía laparoscópica, si bien como se obser-
va en la bibliografía, no ha demostrado ventajas 
y debe realizarse bajo anestesia general, merece 
ser considerada cuando se combina con otros 
procedimientos laparoscópicos(8).

Con respecto a las complicaciones de las 
gastrostomías, probablemente la más fre-
cuente está representada por el reflujo Gastro 
esofágico y eventual bronco-aspiración. Para 
tratar de evitarlas hemos sostenido una meto-
dología de administración lenta y fraccionada 
del alimento, y siempre en posición sentado o 
semi-sentado. No obstante ello, en uno de los 
casos de nuestra serie se presentó un episodio 
de bronco aspiración por lo cual se debió co-
locar una sonda para alimentación enteral con 
lastre tipo K108, la cual se introdujo por el 
mismo orificio de la gastrostomía y se avanzó 
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hasta el yeyuno proximal bajo control radio-
lógico, tal como lo menciona el Dr. Maria-
no Giménez en su trabajo sobre gastrostomía 
percutánea(8). El paciente no volvió a presentar 
complicaciones de aspiración, aunque la yeyu-
nostomía requiere un manejo más minucioso 
y especializado.

Otra complicación observada en algunos 
de nuestros pacientes fue la dermatitis perios-
tómica en forma alejada, después de los tres 
meses de realizado el procedimiento, debido a 
la filtración de jugo gástrico peri tubo. Esta si-
tuación, también descripta en las técnicas per-
cutáneas, mejoró mediante la colocación de un 
tubo de mayor diámetro en la mayoría de los 
casos, siempre protegiendo adecuadamente la 
piel. Un caso requirió la resección de un área 
de mucosa redundante y la re calibración del 
orificio mediante sutura sobre sonda, que se 
realizó con anestesia local pero en quirófano.

Del análisis de los resultados obtenidos se 
puede deducir que esta técnica de gastrosto-
mía por mini laparotomía con anestesia local 
es sencilla y segura, económica, de fácil reali-
zación, y su aplicación es de especial utilidad 
en aquellos casos en los que existe imposibili-
dad económica, contraindicación médica, o no 
fuera técnicamente posible la realización de un 
procedimiento percutáneo. 
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RESUMEN:
Introducción: la cirugía percutánea constituye sin lugar a dudas la técnica de elección para la 
realización de la gastrostomía para alimentación enteral. No obstante sus ventajas, requiere de 
costosos sets y una complejidad para su realización, que no siempre tenemos al alcance en nuestro 
medio. Todo esto nos llevó a buscar una alternativa que fuese segura, de fácil manejo domiciliario 
y económicamente factible en todos los casos que se presentan en nuestro medio.
Material y Método: se trata de un estudio retrospectivo de 18 pacientes tratados entre 2005 y 2008 
por medio de esta técnica: laparotomía mínima (3 Cm), para mediana izquierda por debajo del 
reborde costal identificación de la porción ascendente del estómago, colocación de una sonda Foley 
N° 18 y fijación del estómago a la pared durante el cierre de la laparotomía.
Resultados: en los pacientes de la serie estudiada no se observaron complicaciones graves, salvo al-
guna dermatitis por reflujo peri tubo y un prolapso de mucosa. Se observó también un fácil manejo 
domiciliario y una buena aceptación por parte de los pacientes.
Discusión: se trata de una técnica segura y de bajo costo, que si bien no constituye el procedimiento 
de primera elección, permite en medios económicamente limitados como el nuestro, la realización 
de una vía de alimentación enteral segura, de bajo costo y con resultados similares.
Introducción: la cirugía percutánea constituye sin lugar a dudas la técnica de elección para la reali-
zación de la gastrostomía para alimentación enteral. No obstante sus ventajas, requiere de costosos 
sets y una complejidad para su realización, que no siempre tenemos al alcance en nuestro medio. 
Todo esto nos llevó a buscar una alternativa que fuese segura, de fácil manejo domiciliario y eco-
nómicamente factible en todos los casos que se presentan en nuestro medio.
Material y Método: se trata de un estudio retrospectivo de 18 pacientes tratados entre 2005 y 2008 
por medio de esta técnica: laparotomía mínima (3 Cm), para mediana izquierda por debajo del 
reborde costal identificación de la porción ascendente del estómago, colocación de una sonda Foley 
N° 18 y fijación del estómago a la pared durante el cierre de la laparotomía.
Resultados: en los pacientes de la serie estudiada no se observaron complicaciones graves, salvo al-
guna dermatitis por reflujo peri tubo y un prolapso de mucosa. Se observó también un fácil manejo 
domiciliario y una buena aceptación por parte de los pacientes.
Discusión: se trata de una técnica segura y de bajo costo, que si bien no constituye el procedimiento 
de primera elección, permite en medios económicamente limitados como el nuestro, la realización 
de una vía de alimentación enteral segura, de bajo costo y con resultados similares.
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Introducción

La afectación de los espacios cervicales como re-
sultado de focos infecciosos cervicofaciales son 
eventos infrecuentes, pero potencialmente morta-
les. Una gran proporción de las infecciones pro-
fundas del cuello son el resultado de la infección 
odontogénica[1]. Las infecciones odontogénicas 
(IO) son una de las principales causas de consulta 
en la práctica odontológica. Estas afectan a indi-
viduos de todas las edades y son responsables de la 
mayoría de las prescripciones de antibióticos en el 
campo de la odontología. Estas IO pueden presen-

tar distintos grados de severidad e incluso algunas 
pueden ser bastante complejas y necesitar atención 
de emergencia en un ambiente hospitalario bajo 
un especialista en Cirugía de cabeza y cuello y/o 
Maxilofacial.

El tratamiento inicial de un paciente con in-
fección presunta cuello profundo requiere hospi-
talización inmediata, mantenimiento de las vías 
respiratorias, terapia antibiótica intravenosa y 
tratamiento quirúrgico, ya sea miniinvasivo per-
cutáneo o incisión con exploración de los espacios 
involucrados[2] La conducta quirúrgica temprana, 
incluso en la ausencia de fluctuación palpable es 

Abscesos cervicofaciales de origen odontógeno: 
¿cuándo y cómo debemos drenarlos?

Andrés Limardo (MAAC; FACS)1, 2, Luis Blanco (MAAC)1, 2, José Menendez (MAAC)1, 
Adrían Ortega (MAAC)1
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SUMMARY
Background: The involvement of cervical spaces as a result of cervical infectious focuses are rare but 
life-threatening events. The most common cause of deep neck infections is the result of dental infection 
(DI). These affect individuals of all ages and may have varying degrees of severity. They are diagnosed 
with physical examination, imaging, ultrasound or computed tomography (CT). Surgical drainage 
should always be performed in a classic or percutaneous method early.
Objective: To analyze the clinical efficacy of percutaneous treatment and surgical drainage in dental 
abscess
Materials and methods: Cross-sectional study was carried out from January 2015 to December 2019. 
Medical records were reviewed in the Head and Neck Surgery Section of our Hospital of all patients 
who required hospitalization and were subjected to surgical and/or percutaneous drainage due to the 
presence of cervical abscess of dental origin.
Results: 174 patients were analyzed. Average age was 36 +/- 2 years old. Only 37% were perfor-
med open surgical drainage. The rest of them were percutaneous drainage. 25% showed any signs of 
airway engagement (severity scale 3).  Only 2 patients had mediastinitis who required urgent drainage. 
Exodontics was performed on all patients during hospitalization
Discussion: Cervical infections represent a potentially fatal type of infection if effective treatment is 
not initiated quickly. The main cause is DI that manifest as phlegmons or abscesses. Tooth decay is 
usually the source. Empirical antibiotic therapy should be established early and low-dose corticosteroi-
ds should be established when there is edema and/or trismus. These patients are treated with antibiotics 
(ampicillin sulbactam), accompanied by surgical treatment (percutaneous drainage or surgical drai-
nage).  The most feared complication is the progression of infection to the mediastinum (descending 
mediastinitis) and/or Ludwig’s Angina.
Conclusions: Surgical or percutaneous treatment are not protocolized. Open surgical drainage seems 
to be the first choice over airway compromise or non-passable collections of percutaneous drainage. 
For the rest of the patients, who are the majority, guided percutaneous drainage with ultrasound and 
serial form are the best option 
Keywords: odontogenic infection, cervicofacial infections, odontogenic abscess
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probable que produzca una resolución más rá-
pida y completa de la infección con una mínima 
mortalidad. Generalmente se debe establecer 
una vía aérea artificial en estos pacientes. No 
debe haber ninguna vacilación en la realiza-
ción de la maniobra necesaria si se trata de in-
tubación o traqueotomía. La terapia antibiótica 
parenteral debe iniciarse inmediatamente. Los 
antibióticos b-lactamicos son los preferidos. 
Algunos gérmenes en la actualidad presentan 
resistencia bacteriana a los mismos. El trata-
miento médico con terapia antibiótica y ayu-
da de la defensa del huésped puede emplearse 
inicialmente sin cirugía; Sin embargo, una in-
fección rápidamente progresiva del cuello de-
be ser tratada quirúrgicamente. Si la infección 
continúa avanzando a pesar de terapia con an-
tibióticos, el drenaje quirúrgico se vuelve más 
importante. Si se observa la fluctuación con 
presencia de colecciones purulentas en los estu-
dios por imágenes, estas deben drenarse inme-
diatamente.  Sin embargo, es importante tener 
en cuenta que, aunque la terapia antibiótico-
agresiva puede reducir la necesidad de la explo-
ración quirúrgica extensa en muchos pacientes, 
antibióticos rara vez reemplaza la necesidad de 
cirugía completamente.

Existen factores predisponentes de impor-
tancia, tales como: la condición socioeconómi-
ca, el déficit de la inmunidad, el uso irracional 
de los antibióticos, que agravan aún más el pro-
nóstico de esta enfermedad. La misma librada 
a su evolución natural puede desarrollar 2 cua-
dros de severa gravedad tales como la Angina 
de Ludwig y la mediastinitis descendente[3]. La 
particular anatomía del cuello hace imprescin-
dible el conocimiento de los espacios cervica-
les, el patrón de diseminación de la infección 
y su presentación clínica inicial. Actualmente, 
con el avance en las técnicas de diagnóstico por 
imágenes, se plantea como alternativa al dre-
naje quirúrgico clásico, la posibilidad de rea-
lizar procedimientos mínimamente invasivos 
los cuales disminuyen la morbilidad. Muchas 
veces estos últimos pueden ser realizados guia-
dos por imágenes. Se debe tener en cuenta para 
ello la correcta selección de los pacientes. Sin 
embargo, aún hay varios interrogantes sin re-
solver, como, por ejemplo, en el paciente con 
diagnóstico de absceso cervical profundo ¿cuá-

les son los criterios para decidir tratamiento 
médico inicial o tratamiento quirúrgico?, ¿cuál 
es el mejor tratamiento: drenaje quirúrgico o 
drenaje percutáneo?, y ¿porque hay pacientes 
que tiene peor evolución que otros?

Por todo lo antedicho es necesario cono-
cer las localizaciones de dichas infecciones, 
así como también las condiciones clínicas del 
paciente, para poder establecer el tratamien-
to adecuado tempranamente. Debe realizarse 
siempre el drenaje quirúrgico de forma clásica 
o percutánea según el caso de las colecciones en 
forma precoz.

Objetivo: Analizar la eficacia clínica del 
tratamiento percutáneo y el drenaje quirúrgico 
en abscesos odontogenos

Materiales y métodos

Se llevo a cabo un trabajo transversal de enero 
de 2015 a diciembre de 2019. Se realizo revi-
sión de historias clínicas en la sección de Ciru-
gía de Cabeza y Cuello de nuestro Hospital de 
todos los pacientes que requirieron internación 
y fueron sometidos a drenaje quirúrgico y/o 
percutáneo por la presencia de absceso cervical 
de origen odontogeno. Se excluyeron los pa-
cientes menores de 15 años y mujeres embara-
zadas. Se analizaron los datos epidemiológicos 
y se evaluó como variable de eficacia los días 
de internación. A todos los pacientes se realizó 
examen físico, laboratorio, y ecografía. Solo se 
solicitó TC cuando los pacientes presentaron 
signos clínicos de compromiso de vía aérea. El 
análisis estadístico se llevó a cabo con SPSS v 
26.0, que permitió aplicar las técnicas estadís-
ticas correspondientes.

Resultados

Fueron analizados 174 pacientes (52 % mujeres y 
48 % hombres). Los casos más severos fueron del 
sexo masculino. Edad promedio 36 +/- 2 años. 
El motivo de consulta fue dolor 91%, tumora-
ción cervicofacial 89%, trismus 51%, y fiebre 29 
% (Ver Figura 1). El 21 % refiero alguna inter-
vención odontológica en los últimos 10 días. El 
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54 % mostro leucocitosis en el laboratorio. El 
factor clínico predisponente más frecuente fue 
la diabetes que ese presento en el 6 % de los ca-
sos. Estos pacientes requirieron internaciones 
más prolongadas. Como factores agravantes se 
presentaron la consulta tardía (más de 5 días de 
evolución) en el 62 % y mala / regular higiene 
oral en el 78 % de los casos. El sitio más fre-
cuente de colección fue el espacio submandibu-
lar izquierdo (38%), seguido del submandibular 
derecho, submentoniano, y espacio masticato-
rio (temporal, Interpterigoideo, Submaseterino, 
…). El 11% tuvo afectación de 2 o más espacios, 
y el 16 % presentaron colecciones en espacio pa-
ra faríngeo. Todas las colecciones fueron dre-
nadas antes de las 6 horas de la consulta. El 25 
% presento algún signo de compromiso de vía 
aérea (escala de severidad 3), y solo 2 pacientes 
con mediastinitis que requirieron drenaje me-
diastinal (1 de ellos falleció a las 48 hs y el otro 
fue dado de alta a los 21 días). Solo al 37% se les 
realizo drenaje quirúrgico abierto (por presen-
cia de compromiso de vía aérea o colecciones no 
pasibles de drenaje) (Ver Figura 2). Al resto se 
realizó punciones percutáneas en forma seriada. 
El rango de internación en ambos grupos fue de 
1 a 21 días. El grupo tratado en forma percu-
tánea requirió 4+/- 1 día de internación, mien-
tras que el grupo tratado con drenaje quirúrgico 
convencional requirió 9 +/- 2 días de interna-
ción. 3 pacientes debieron ser reintervenidos 
realizándose cervicotomía y drenaje amplio por 
mala evolución. (2 con punciones percutáneas 
previas y uno con drenaje quirúrgico). Se rea-
lizo la exodoncia a todas los pacientes durante 
la internación. El seguimiento mínimo fue de 
3 meses realizando prevención secundaria en 
conjunto con odontología

Discusión

Las infecciones cervicofaciales representan un 
tipo de infección potencialmente fatal si no se 
inicia rápidamente un tratamiento eficaz[4]. De 
todas ellas las infecciones de origen odontoló-
gico son las más frecuentes. La forma de pre-
sentación de las mismas puede ser a través de 
flemones o abscesos. Existen factores predispo-
nentes, como diabetes, falla renal, obesidad, in-
munosupresión, patología psiquiátrica, la mala 
higiene oral… y agravantes tales como:  falta 
de educación, acceso limitado a medicamen-
tos, automedicación, consulta tardía a médicos 
y/o odontólogos, falta de cobertura social, todo 
esto incrementado por la carencia de criterios 
terapéuticos uniformes en la población profe-
sional[5]. La mala evolución del paciente luego 
de un procedimiento odontológico y/o la con-
sulta tardía establecen un tratamiento tardío 
representando a este el factor más influyente en 
la evolución de la enfermedad[6]. Las infeccio-
nes odontogenas son las más frecuentes de las 
infecciones cervicofaciales en nuestro medio y 
están producidas por procesos dento-alveolares 
en la mayoría de los casos[7]. Estas infecciones 
debido a su origen polimicrobiano favorecen 
la producción de simbiosis y sinergia bacteria-
na. El proceso se inicia a partir de una caries 
y progresa hasta generar una pulpitis. Hasta 
este momento la proliferación bacteriana será 
solamente aerobia. A partir de aquí se crearán 
condiciones de anaerobiosis que al necrosar el 
paquete vasculonervioso pulpar generarán el 
desarrollo de bacterias anaerobias facultativas 
y estrictas, responsables estas del compromiso 
de los planos profundos cervicales[8]Figura 1. Motivo de consulta de los pacientes

Figura 2. Tratamiento realizado a los pacientes

RPM Nº 03-2020.indd   158 8/6/20   16:45



L A  P R E N S A  M É D I C A  A R G E N T I N A
A
b
s
c
e
s
o
s
 
c
e
r
v
i
c
o
f
a
c
i
a
l
e
s
 
d
e
 
o
r
i
g
e
n
 
o
d
o
n
t
o
g
e
n
o
:
 
¿
c
u
á
n
d
o
 
y
 
c
o
m
o
 
d
e
b
e
m
o
s
 
d
r
e
n
a
r
l
o
s
?
159

V.106/Nº3

El Índice COP-D -caries, obturados, perdi-
dos- fue desarrollado por Klein, Palmer y Kn-
utson durante un estudio del estado dental y la 
necesidad de tratamiento de niños asistentes a 
escuelas primarias en Hagerstown, Maryland, 
EE. UU., en 1935. Se ha convertido en el índi-
ce fundamental de los estudios odontológicos 
que se realizan para cuantificar la prevalencia 
de la caries dental recomendado por OMS[9]. 
Señala la experiencia de caries tanto presente 
como pasada, pues toma en cuenta los dientes 
con lesiones de caries y con tratamientos pre-
viamente realizados.

Las infecciones tienen una forma inicial 
solapada, oligosintomática (dolor facial y/o tu-
mefacción), que motiva la consulta cuando la 
gravedad de la sintomatología impide la ali-
mentación (trismus y odinofagia) o la presen-
cia de una gran tumefacción cervicofacial. Los 
sitios iniciales de las infecciones pueden ser los 
espacios vestibulares, genianos, palatinos… 
sin embargo si los mecanismos de virulen-
cia sobrepasan los mecanismos de defensa del 
huésped la infección puede extenderse por vía 
hemática, linfática o por contigüidad[10]. Estas 
últimas son las frecuentes donde pueden afec-
tarse los espacios maxilares, submentonianos, 
masetericos… La zona topográfica más afecta-
da en general es la submaxilar por progresión 
de infecciones en 2° y 3° molares inferiores cu-
yas raíces sobrepasan el músculo milo hioideo, 
favoreciendo el avance del proceso hacia los 
espacios anteriores a través de la región milo 
hioidea. (Ver tabla 1)[11]

El diagnostico de las IO se realiza a través 
del interrogatorio y examen físico no solo de 
las áreas cervicofaciales afectadas sino también 
de la cavidad oral. Los estudios por imágenes 
(ecografía de partes blandas y tomografías 
con contraste EV) son útiles para establecer 
el diagnostico [12, 13, 14]. Además, brindan 
información para establecer la diferencia entre 
flemones y abscesos (presencia de colección) 
(ver tabla 2)[15]. Confirman la localización de 
las infecciones, establecen las características de 
las mismas y nos informan sobre la extensión 
de la colección. Los estudios de laboratorio re-
presentan exámenes complementarios inespe-
cíficos, pero son útiles para establecer las con-
diciones clínicas del paciente.

En toda infección cervicofacial debe esta-
blecerse el compromiso de la vía aérea y eva-
luarla de acuerdo a la escala de severidad. (Ver 
tabla 3)[16]

El trismus es un signo que puede presentar-
se en infecciones odontogenas. Este se da por 
compromiso de los músculos de la masticación 
los cuales pueden verse afectados de acuerdo a 
la localización y extensión de la infección.

El edema se presenta por compromiso de 
partes blandas y es un signo indirecto de la ex-
tensión de la infección.

La fiebre (mayor a 38º c) debe tenerse en 
cuenta ya que representa un signo en la eva-
luación del estado inflamatorio/infeccioso del 
paciente. Se debe tener en cuenta que estos pa-
cientes tienen un riesgo potencial de desarro-
llar bacteriemia, sepsis y/o SIRS[17]

Una vez establecido el diagnostico debe es-
tablecerse la terapéutica antibiótica empírica en 
forma precoz[18]. Los esquemas dependerán de 
la flora bacteriana de cada población[19] Noso-
tros utilizamos antibióticos b lactamicos. Si el 
paciente es alérgico se utiliza como alternativa 
clindamicina. Debe asociarse a dexametasona 
endovenosa, actuando esta última principal-
mente sobre el trismus, logrando así una aper-
tura bucal más temprana, con la consecuente 
exodoncia precoz, para eliminación del foco[20]

La complicación más temida, es la progre-
sión de la infección al mediastino (mediastini-
tis descendente). Esta se produce debido a la 
comunicación de diferentes celdas del cuello, 
que, avanzando hacia el espacio visceral cer-
vical, latero o retrofaríngeo, comprometen al 
mismo, aumentando la mortalidad del pacien-
te.[21]

Por ello la realización del tratamiento qui-
rúrgico (cervicotomìa y desbridamiento), ante 
la evidencia de colección extensa en espacios 
profundos debe hacerse en forma precoz.[22]

Actualmente con el desarrollo de las técni-
cas por imagen y el avance de técnicas quirúr-
gicas mínimamente invasivas se establece una 
alternativa en el tratamiento quirúrgico de estas 
infecciones[23]. Estas técnicas pueden realizarse 
en colecciones bien localizadas, uniloculares, y 
siempre que no exista compromiso de la vía aé-
rea del paciente[24]. Pueden realizarse técnicas de 
punción y aspiración, y si es necesario en forma 
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Tabla 1. Definición y Límites de los espacios anatómicos. Fuente: Rouviere H, Delmas A. Anatomía Humana, 
descriptiva, topográfica y funcional. 11a Ed. Barcelona, Masson, 2005. Tomo I. p.551-628.

Espacio Anatómico Bordes Comunicaciones

Geniano Reborde infraorbitario
Borde inf . Mandíbula
Borde ant . Musc . Masetero
Nariz, ángulo oral

E . Pterigomandibular
E . Temporal

Submandibular Musc . Milohioideo
Hueso hioides
Vientre post . Musc . Digástrico
Vientre ant . Musc . Digástrico

E . Sublingual
E . Submentoniano
E . Pterigomandibular
E . Pterigofaríngeo

Submentoniano Musc . Milohioideo
Fascia cervical prof .
Hueso hioides
Borde inf . Mandíbula
Vientres anteriores m . Digástricos

E . Submandibular
E . Sublingual

Sublingual Mucosa oral
Musc . Milohioideo
Hiato submandibular
Superficie lingual mandíbula
Musc . Lengua

E . Submandibular
E . Submentoniano
E . Pterigofaríngeo
E . Pterigomandibular

Pterigomandibular Musc . Pterigoideo lateral
Borde inf . Mandíbula
Parótida
Musc . Buccinador
Rama mandibular
Musc . Pterigoideo medial

E . Submandibular
E . Sublingual
E . Pterigofaríngeo
E . Submaseterino
Orbita

Submaseterino Arco cigomático
Borde inf . Mandíbula
Borde post . Mandíbula
Borde ant . Musc . Masetero

E . Temporal
E . Pterigomandibular

Temporal Linea temporal superior
Arco cigomático
Borde ant . Musc . Temporal
Borde post . Musc . Temporal

E . Interpterigoideo
E . Pterigomandibular
E . Submaseterino

Interpterigoideo
Ala mayor esfenoides
Pterigoideo lateral
Pterigoideo medial

E . Temporal
E . Pterigopalatino
E . Pterigomandibular
E . Pterigofaríngeo

Pterigopalatino Ala mayor del esfenoides
Proceso pterigoideo
Tuberosidad maxilar
Lámina perpendicular palatino

Cavidad craneal
E . Interpterigoideo
E . Temporal
Orbita

Pterigofaríngeo Base del cráneo
Parótida
Musc . Pterigoideo medial
Faringe

E . Pterigomandibular
E . Retrofaríngeo
E . Sublingual
E . Submandibular

Retrofaríngeo Base del cráneo
Región prevertebral
Faringe
Tabique sagital

E . Pterigofaríngeo
E . Prevertebral
Cavidad craneal
E . Retroesofágico

Espacio para faríngeo Espacio virtual localizado por fuera de la faringe superior . Dicho espacio es semejante a una pirámide invertida de 3 
lados, cuya base corresponde a un pequeño sector del hueso temporal, medial a los agujeros oval y redondo menor, y 
su vértice a la asta mayor del hioides . La cara posterior está representada por la aponeurosis y músculos prevertebrales, 
la anteroexterna de adelante a atrás por el músculo pterigoideo interno, la rama montante de la mandíbula, el tabique 
submaxiloparotídeo y la cara profunda del músculo esternocleidomastoideo, y la anterointerna se corresponde con la 
orofaringe de arriba a abajo a través del tensor del velo del paladar, los constrictores superior y medio, y el ramillete estíleo . 
El borde anterior se halla constituido por el ligamento pterigomandibular y la aponeurosis pterigoidea .

RPM Nº 03-2020.indd   160 8/6/20   16:45



L A  P R E N S A  M É D I C A  A R G E N T I N A
A
b
s
c
e
s
o
s
 
c
e
r
v
i
c
o
f
a
c
i
a
l
e
s
 
d
e
 
o
r
i
g
e
n
 
o
d
o
n
t
o
g
e
n
o
:
 
¿
c
u
á
n
d
o
 
y
 
c
o
m
o
 
d
e
b
e
m
o
s
 
d
r
e
n
a
r
l
o
s
?
161

V.106/Nº3

seriada, o bien punción con colocación de drena-
jes. Si este último es colocado puede establecerse 
lavados a través del mismo[25]

Los resultados de cultivo y antibiograma 
son útiles para establecer la terapéutica adecua-
da del paciente. Los gérmenes más frecuentes 
en nuestro medio son estafilococo aureus y vi-
ridans. Pueden presentarse además infecciones 
con gérmenes anaerobios como bacteroides fra-
gilis. La presencia de gérmenes atípicos como 
escherichia coli y klebsiella pneumonaie pue-
den establecer infecciones más severas.[26]

El tratamiento odontológico es útil para re-
mover el foco infeccioso y establecer la preven-
ción secundaria de los pacientes. Debe hacerse 

seguimiento de los pacientes para evitar las re-
caídas y/o recidivas de las infecciones.[27]

Conclusiones

Las IO son generalmente subestimadas en tér-
minos de morbilidad y mortalidad, si bien la in-
cidencia y severidad han bajado drásticamente 
en los últimos años. El porcentaje de complica-
ciones es bajo cuando se realiza el tratamiento 
en correcto y en forma oportuna. Este debe ini-
ciarse antes de las 6 horas de la consulta. A los 
pacientes se les realiza tratamiento antibiótico 
empírico (ampicilina sulbactam), acompañado 

Tabla 2. Características en la determinación de flemón o absceso

Características Diferenciales Celulitis (Flemón) Absceso

Cronología Entre 1 a 5 días Entre 4 a 10 días

Clínica
Bordes difusos, edema, ausencia de fluctuación,

Eritema brillante . Posteriormente emplastamiento

Bien delimitado, fluctuación central que se va 
extendiendo hacia la periferia, inicialmente 

empastado

Dolor Difuso, mal delimitado Circunscrito, bien delimitado

Pus Ausente Presente

Presencia de colecciones en estudios 
de imagen

Ausente Presente

Microorganismos Predominio aerobios Predominio de anaerobios

Tabla 3. Escala de severidad del compromiso de la vía aérea según la localización de la infección.  Fuente: 
Adaptado de Velasco I, Soto RN. Principles for the treatment of odontogenic infections with different levels 
of complexity. Qral Surg Qral Med Qral Pathol Qral Radiol Endod. 2010; 110:151-6.

Escala de severidad Espacio anatómico

Escala de severidad= 1
Riesgo leve para vía aérea y/o estructuras vitales

Huesos maxilares
Subperióstico
Submucoso vestibular
Submucoso palatino
Geniano

Escala de severidad = 2
Riesgo moderado para vía aérea y/o estructuras vitales

Submandibular
Submentoniano
Sublingual
Pterigomandibular
Submaseterino
Temporal
Inter pterigoideo

Escala de severidad = 3
Riesgo severo para vía aérea y/o estructuras vitales

Pterigofaríngeo
Retrofaríngeo
Pterigopalatino
Pretraqueal

Escala de severidad = 4
Riesgo extremo para vía aérea y/o estructuras vitales

Mediastino
Intracraneal
Prevertebral
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de tratamiento quirúrgico (drenaje percutáneo 
o drenaje quirúrgico). Actualmente la biblio-
grafía avala nuestras conductas, sin embargo, 
no está protocolizado a quienes se les debe rea-
lizar tratamiento quirúrgico o tratamiento per-
cutáneo. Ambos son efectivos si se inician en 
forma oportuna. El drenaje quirúrgico abierto 
parece ser la primera opción frente al compro-
miso de vía aérea o colecciones no pasibles de 
drenaje percutáneo. Para el resto de los pacien-
tes, que son la mayoría, las punciones percutá-
neas guidas con ecografía y en forma seriada 
son la mejor opción. El seguimiento estricto y 
permanente durante la internación es impor-
tante para evitar las formas severas de infección 
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RESUMEN
ANTECEDENTES: La afectación de los espacios cervicales como resultado de focos infec-
ciosos cervicofaciales son eventos infrecuentes, pero potencialmente mortales. La causa más 
frecuente de infecciones profundas del cuello son el resultado de la infección odontogénica (IO). 
Estas afectan a individuos de todas las edades y pueden presentar distintos grados de severidad. 
Son diagnosticadas con examen físico, estudios por imágenes, Ecografía o Tomografía Com-
putada (TC). Debe realizarse siempre el drenaje quirúrgico de forma clásica o percutánea según 
el caso de las colecciones en forma precoz.
OBJETIVO: Analizar la eficacia clínica del tratamiento percutáneo y el drenaje quirúrgico en 
abscesos odontogenos
MATERIALES Y MÉTODOS: Se llevo a cabo un trabajo transversal de enero de 2015 a 
diciembre de 2019. Se realizo revisión de historias clínicas en la sección de Cirugía de Cabeza y 
Cuello de nuestro Hospital de todos los pacientes que requirieron internación y fueron sometidos 
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a drenaje quirúrgico y/o percutáneo por la presencia de absceso cervical de origen odontogeno.
RESULTADOS: Fueron analizados 174 pacientes. Edad promedio 36 +/- 2 años. Solo al 37% 
se les realizo drenaje quirúrgico abierto. Al resto se realizó punciones percutáneas en forma 
seriada. El 25 % presento algún signo de compromiso de vía aérea (escala de severidad 3), y solo 
2 pacientes con mediastinitis que requirieron drenaje urgente. Se realizo la exodoncia a todas 
los pacientes durante la internación. 
DISCUSION: Las infecciones cervicofaciales representan un tipo de infección potencialmente 
fatal si no se inicia rápidamente un tratamiento eficaz. La causa principal son IO que se mani-
fiestan como flemones o abscesos. Las caries dentales suelen ser el origen. Debe establecerse la 
terapéutica antibiótica empírica en forma precoz y corticoides con bajas dosis cuando hay edema 
y/o trismus. A estos pacientes se les realiza tratamiento antibiótico (ampicilina sulbactam), 
acompañado de tratamiento quirúrgico (drenaje percutáneo o drenaje quirúrgico).  La compli-
cación más temida, es la progresión de la infección al mediastino (mediastinitis descendente) y 
/ o Angina de Ludwig.
CONCLUSIONES: No está protocolizado a quienes se les debe realizar tratamiento quirúrgi-
co o tratamiento percutáneo. El drenaje quirúrgico abierto parece ser la primera opción frente 
al compromiso de vía aérea o colecciones no pasibles de drenaje percutáneo. Para el resto de los 
pacientes, que son la mayoría, las punciones percutáneas guidas con ecografía y en forma seriada 
son la mejor opción
Palabras clave: infección odontogena, infecciones cervicofaciales, absceso odontogeno
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Reconstrucción del ligamento cruzado anterior 
con autoinjerto vs aloinjerto

Paulo Cesar Guevara-Rosales1, Sofía Zenteno-Galindo2, Iván Alvarado-Ortega3 Carlos Canales-
Robredo1, Andrea Carolina Alonso-Ruiz4, Álvaro José Montiel-Jarquín5, Jorge Loría-Castellanos6.
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SUMMARY
Introduction: The reconstruction of the anterior cruciate ligament (ACL) is based on replacing the 
rupture of the ligament with a graft, fixing the ends of the tibia and the femur, by means of the place-
ment of a graft, autograft or allograft type.
Course objective: To compare the anterior cruciate ligament reconstruction with autograft vs allograft.
Material and methods: Quasi-experimental, comparative, longitudinal, prospective, heterodémic and 
unicentric study, which was carried out in the outpatient clinic of Hospital Angeles de Puebla, during 
the period from November 1 to April 2018, evaluating in the immediate postoperative period and at 9 
months with the Lysholm scale, Analog Visual Scale (EVA) and Tegner Scale.
Results: 50 patients were analyzed, 25 patients underwent autograft in 80% in 29 years and 20% in 30 
years, 68% were men, 32% women, 52% had affectations in the right side and 80% were due to injuries 
Sports Patients with allograft were 25, 60% younger than 29 years and 40% older than 30 years, 56% 
men, 44% women, 56% left side and 60% accidental. The Mann Whitney U statistical test was used to 
compare the baseline joint functionality and at 9 months the Lysholm Functional Scale, identifying 
that patients with allograft had greater functionality (p=0.0001), less pain intensity using the EVA 
scale (p=0.050) and higher level of activity with the Tegner scale (p=0.148)
Conclusions: It is concluded that patients with reconstruction of the anterior cruciate ligament with 
allograft, had greater efficiency in joint functionality, evaluated by the Lysholm scale and with less 
pain intensity.
Keywords: Anterior cruciate ligament reconstruction; autograft; allograft.

Introducción

La estabilidad de la rodilla es dada por los liga-
mentos, los cuales actúan como estabilizadores 
pasivos, mientras los músculos funcionan como 
estabilizadores activos, para la biomecánica de la 
articulación 1.

La prevalencia de lesión del LCA se calculado 
de 1 a 10 por cada 1,000 habitantes, en pacientes 
con edad promedio de 35 años, principalmente en 
hombres a diferencia de las mujeres 2.

Entre los factores de riesgo para la lesión de este 
LCA es tener genu valgo, hiperlaxitud articular, 
practicar deportes de alta velocidad e impacto, sal-
tos y deslizamientos 3.

La reconstrucción del ligamento, se inicia con 
tratamiento conservador, pero no ha demostrado 
ser suficiente para la recuperación, por ello el tra-

tamiento quirúrgico por técnica artroscópica, ha 
demostrado tener adecuados resultados, mediante 
la aplicación de un injerto o aloinjerto.3 Los injer-
tos se componen de tendón y ligamento, para la 
colocación de manera directa o indirecta con auto-
injerto o aloinjerto 4.

En la investigación de Pajares-López y cols., 
realizaron la reconstrucción del LCA en 30 pa-
cientes con autoinjerto y 36 pacientes con aloinjer-
to, el primer grupo tuvo dos casos de artrofibrosis y 
el segundo grupo tuvo dos casos de osteolisis tibial 
5.

Chahla y cols., en 2015 compararon a 50 pa-
cientes con autoinjerto y un grupo de 25 pacientes 
con aloinjerto, se aplicaron las escalas de Lysholm 
reportando que hubo mayor estabilidad con aloin-
jerto, sin embargo, se presentaron más complica-
ciones 6.
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Torton y cols., analizaron 19 pacientes con 
reconstrucciones de LCA con un promedio de 
48 años de edad, se les aplicó la encuesta de 
Lysholm y escala visual analógica, demostran-
do que la funcionalidad articular fue mayor con 
aloinjerto y tuvieron menor dolor 7.

Caleta y cols., evaluaron la funcionalidad 
por medio de la escala de Lysholm y su nivel 
de actividad física según la escala de Tegner, 
en 32 pacientes operados de reconstrucción de 
LCA con autoinjerto a dos años de seguimien-
to, teniendo resultados funcionales excelentes, 
pero el nivel de actividad disminuyó posterior 
a la lesión 8.

Material y métodos 

Estudio cuasiexperimental, comparativo, lon-
gitudinal, prospectivo, heterodémico y uni-
céntrico, realizado en la consulta externa del 
Hospital Ángeles de Puebla. El periodo de es-
tudio fue del 1 de noviembre a abril del 2018, 
en pacientes de ambos sexos, con edad superior 
a los 16 años y que hayan sido sometidos a re-
construcción del ligamento cruzado anterior. 
Se excluyeron a los pacientes con cirugía previa 
de la rodilla y con lesiones multiligamentosas, 
se eliminaron aquellos con hoja de recolección 
de datos incompleta. Las variables demográ-
ficas fueron la edad y sexo; variables indepen-
dientes fue tipo de injerto; variables depen-
dientes fueron la escala EVA, Escala funcional 
de Lysholm y Tegner. La estadística aplicada 
fue descritiva y correlacional, de tipo Test de 
Friedman para la comparación de la etapa ba-

sal con la evaluación a los 9 meses y la prueba 
de U de Mann Whitney para diferencia entre 
grupos, mediante el Software SPSS versión 25 
de IBM para Mac. El estudio cumplió con los 
lineamientos del Reglamento en Materia de 
Invesigación en Salud, considerada investiga-
ción con riesgo mínimo, en todo momento se 
conservó el anonimato de los pacientes partici-
pantes y los resultados fueron utilizados única-
mente con fines científicos. 

Resultados 

Se analizaron a 50 pacientes con reconstrucción 
del LCA, 25 pacientes con autoinjerto y 25 con 
aloinjerto a los 3 y 9 meses del postoperatorio 
en el Hospital Ángeles de Puebla. En el análisis 
por grupo de edad, sexo, lado afectado y la cau-
sa. (Cuadro I). En el postoperatorio inmediato 
se aplicó la escala de EVA, identificando que la 
intensidad del dolor fue similar en ambos gru-
pos, pero en pacientes con aloinjerto tuvieron 
menor dolor, con una diferencia significativa 
(p= 0.0001). (Figura 1). 

En la evaluación de la escala de Escala fun-
cional de Lysholm, se identificó que los pacien-
tes que recibieron aloinjerto tuvieron mayor 
cantidad de resultados regulares y excelentes, 
teniendo mayor funcionalidad, sin embar-
go, se tuvieron mayores puntajes con resulta-
dos positivos en aquellos con reconstrucción 
del ligamento cruzado anterior con aloinjerto 
(p=0.825). (Cuadro II)

Con la escala de Tegner se evaluó el nivel de 
actividad de los sujetos de estudio, en el posto-

Cuadro I. Variables demográficas de pacientes operados con autoinjerto y aloinjerto. 

Autoinjerto Aloinjerto p*

Grupos de 
edad

<29 años >30 años <29 años >30 años
n % n % n % n %

0 .127
20 80 5 20 15 60 10 40

Sexo
Masculino Femenino Masculino Femenino

0 .387
17 68 8 32 14 56 11 44

Lado afetado
Derecho Izquierdo Derecho Izquierdo

0 .575
13 52 12 48 11 44 14 56

Causa
Deporte Accidente Deporte Accidente

0 .004
20 80 5 20 10 40 15 60

n=muestra, %=porcentaje, *=U de Mann Whitney . 
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peratorio inmediato y a los 9 meses, teniendo 
modificaciones en las actividades deportivas 

en el periodo postoperatorio, los pacientes con 
aloinjerto volvieron a sus actividades físicas en 
menor tiempo. (Cuadro III) 

Con respecto a la intensidad de dolor, con 
la escala EVA aplicada en el periodo postope-
ratorio inmediato y a los 9 meses, se tuvieron 
cambios estadísticamente signif icativos en 
ambos grupos, pero los pacientes con aloinjer-
to tuvieron menor intensidad de dolor, con di-
ferencia significativa (p=0.046). (Cuadro IV)

En la comparación entre grupos, los pacien-
tes con aloinjerto tuvieron menor intensidad de 
dolor por la escala de EVA, mayor funcionali-
dad articular por la Escala Funcional de Lys-
holm y regresaron a su nivel de actividad física, 
con diferencia estadísticamente significativa a 

Figura 1. Intensidad del dolor por EVA en pacientes 
aloinjerto y autoinjerto en el postoperatorio inmediato.

EVA

autoinjerto aloinjerto

10

9

8

7

6

5

4

3
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0

Cuadro III. Escala de Tegner. 

Escala de Actividad de Tegner

 Autoinjerto Aloinjerto

Antes  Despúes Antes Despúes

n % n % n % n %

Nivel 10
Deportes competitivos, futbol soccer, futbol americano, rugby . (Liga 

nacional)
1 4 3 12 1 4 1 4

Nivel 9
Deportes competitivos, futbol soccer, futbol americano, rugby, hockey, 

gimnasia, lucha, básquetbol .
2 8 - - 1 4 1 4

Nivel 8 Deportes competitivos raquetbol, squash, bádminton, atletismo . 0 0 - - 2 8 3 12

Nivel 7
Deportes competitivos: ténis, atletismo, automovilismo . 

Deportes recreativos: futbol, basquetbol, y otros .
3 12 - - 2 8 1 4

Nivel 6 Deportes recreativos: tenis, bádminton, raquetbol, ski, trote . 7 28 - - 4 16 - -

Nivel 5
Trabajos demandantes: construcción .

Deportes competitivos: ciclismo .
1 4 4 16 3 12 - -

Nivel 4 Trabajo de demanda media: conductores . 4 16 11 44 4 16 11 44

Nivel 3 Trabajos de demanda baja . 4 16 4 16 4 16 5 20

Nivel 2
Trabajos de baja demanda .

Capacidad de caminar pero imposibilidad de senderismo .
- - - - 3 12 3 12

Nivel 1 Trabajos sedentarios . 3 12 3 12 1 4 - -

Nivel 0 Discapacidad debido a problemas articulares . - - 0 0 - -

Cuadro II. Escala Funcional de Lysholm.

Basal 9 meses 

Media DE Media DE Media DE Media DE

Cojea 3 .16 1 .68 2 .76 1 .98 8 .24 2 .03 8 .72 1 .90

Marcha con apoyo 2 .88 1 .90 2 .44 2 .00 4 .52 0 .51 4 .72 0 .46

Sube escaleras 4 .72 3 .69 4 .32 4 .11 17 .40 5 .97 21 .20 5 .82

Se sienta sobre los talones 3 .44 1 .69 3 .44 1 .89 18 .60 5 .87 21 .40 5 .50

Dolor 15 .20 6 .37 17 .20 6 .63 12 .20 2 .53 14 .00 2 .04

inestabilidad 18 .60 5 .87 19 .60 5 .94 10 .00 0 .00 10 .00 0 .00

Se traba la rodilla 8 .96 4 .97 10 .88 5 .43 4 .16 0 .62 4 .56 0 .71

Inflamación 6 .64 3 .73 7 .36 3 .40 82 .52 13 .45 90 .36 12 .94

Se sienta en cuclillas 2 .60 2 .04 2 .84 1 .91 0 .84 1 .07 0 .88 1 .05
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los pacientes con autoinjerto. (Cuadro V)

Cuadro V. Comparación entre grupos.

Autoinjerto  Aloinjerto U de Mann 
Whitney

p

EVA Basal 189 .050

9 meses 188 .015

Escala Funcional de 
Lysholm

Basal 290 .0001

9 meses 292 .0001

Tegner Basal 300 .805

9 meses 307 .148 

Discusión

La reconstrucción del LCA, se realizó con 
aloinjerto y autonjerto, con la primera técni-
ca, ha demostrado ser eficaz, con recuperación 
buena y excelente en la funcionalidad, sin em-
bargo, se han publicado artículos que reportan 
las ventajas del autoinjerto, pero no son conclu-
yentes, por ello, la necesidad de analizar que 
técnica es más eficaz. 

Pajares-López y cols., realizaron un estudio 
retrospectivo en 66 pacientes, colocando 30 
autoinjertos y 36 aloinjertos, en el primer gru-
po tuvieron una edad promedio de 26.8 años, 
mientras el segundo será de 27.2 años, resul-
tados que son similares a los obtenidos en esta 
investigación, con autoinjerto la edad fue 27.36 
años y con aloinjerto de 28, 2 años de edad 8. 

El género más afectado por lesiones en liga-
mentos del cruzado anterior fue el masculino 
en el 90.6%, mientras el femenino fue del 9.4%, 
el lado más afectado fue el derecho en el 53.1% 
e izquierdo en el 46.9% resultados similares a 
los obtenidos en esta investigación, los pacien-

tes con autoinjerto el 68% fueron del sexo mas-
culino y el 32% del sexo femenino, mientras los 
pacientes con aloinjerto el 56% fueron del sexo 
masculino y el 44% del sexo femenino, el lado 
derecho fue el más afectado 5. 

En la investigación de Gómez S, se anali-
zó la evolución de las cirugias de LCA, enfo-
cándose en las variables de dolor, con la EVA, 
teniendo similar intensidad del dolor en el 
aloinjerto y autoinjerto, sin tener diferencias 
estadísticamente significativas 6.

Chahla y cols., en el 2015 analizaron un 
grupo de 50 pacientes con reconstrucción del 
LCA con autoinjerto y un grupo de 25 pacien-
tes con aloinjerto, en ambos grupos se utilizó 
la escala de Lysholm, al medir los resultados, 
no se tuvieron diferencias significativas en la 
funcionalidad, pero se tuvieron complicaciones 
hasta del 10% en aquellos con autoinjerto y con 
aloinjerto del 4%, pero en esta investigación no 
se tuvieron complicaciones 6.

Al aplicar la escala del nivel de actividad 
física, como la Tegner, González Perales AA 
y cols., reportaron que 10 pacientes regresaron 
al mismo nivel de actividad posterior a la ciru-
gía de 26 pacientes, la proporción restante tuvo 
menor capacidad para realizar actividad física, 
resultados similares a los observados en esta in-
vestigación 9. 

En la investigación de García Híguera OB 
y cols., analizaron los resultados funcionales de 
la reconstrucción artroscópica de lesiones cró-
nicas en el LCA con aloinjerto en 34 militares, 
el 94% fueron hombres, al aplicar la escala de 
Tegner se tuvo en promedio nivel 5, nivel de ac-
tividad de tipo competitiva y demandante, con 
la escala de Lysholm, el 15% tuvo un resultado 
regular, el 29% bueno y en el 56% resultado ex-

Cuadro IV. Test de Friedman en los pacientes con autoinjerto y aloinjerto. 

TIPO DE INJERTO t  pareada  p

AUTOINJERTO

EVA basal - EVA 9 meses 15 .621 .0001

Escala Funcional de Lysholm 
3 meses - 9 meses

0 .588 .562

Tegner 3 meses - Tegner 9 meses 1 .100 .282

ALOINJERTO

EVA basal - EVA 9 meses 12 .026 .0001

Escala Funcional de Lysholm 
3 meses - 9 meses

1 .886 .071

Tegner 3 meses - Tegner 9 meses 0 .234 .817
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celente, resultados contrarios a los obtenidos en 
esta investigación, al tener en los pacientes con 
autoinjerto un resultado excelente en el 16%, 
regular en el 36% y con aloinjerto fue excelente 
en el 16% y regular en el 40% 10. 

Malillos Torán M y cols., realizaron el se-
guimiento a 64 pacientes con reconstrucción 
del ligamento cruzado anterior con autoinjer-
to, reportando que la escala de Lysholm tuvie-
ron un puntaje preoperatorio de 64.6 y en el 
postoperatorio de 89.4 incrementando la fun-
cionalidad de la articulación, sin embargo, no 
comparan con pacientes con aloinjerto, como 
en esta investigaciòn, que demostró tener mejor 
funcionalidad aquellos que se les colocó aloin-
jerto 11.

Conclusión 

Se concluye que los pacientes que se les realizó 
reconstrucción del ligamento cruzado anterior 
con aloinjerto, tuvieron mayor funcionalidad 
articular, analizado por la escala funcional de 
Lysholm.

El grupo de edad con mayor frecuencia de 
reconstrucción del ligamento cruzado anterior 
fueron aquellos con menos de 30 años, secun-
dario a lesiones deportivas y con predisposición 
por la rodilla derecha.

La intensidad de dolor, se midió con la es-
cala de EVA, aplicada en el postoperatorio in-
mediato y a los 9 meses, obteniendo mejoría 
en el dolor en ambos grupos de estudio, pero 
aquellos con aloinjerto el dolor fue menor. 

Mediante la aplicación de la escala de Teg-
ner, el nivel de actividad fìsica se tuvieron ni-
veles de 4.5 a 6 principalmente, posterior a la 
cirugía los pacientes con autoinjerto cambiaron 
el nivel de actividad física; pero aquellos con 
aloinjerto regresaron a sus actividades prevías 
a la lesión. 
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roturas de ligamento cruzado anterior con 
injerto autologo HTH. Seguimiento míni-
mo de dos años. Revista Española de Ci-

rugía Osteoarticular. 2008;43(233):15-19.

RESUMEN 
Introducción: La reconstrucción del ligamento cruzado anterior (LCA) se basa en reemplazar 
la ruptura del ligamento con un injerto, fijando los extremos de la tibia y fémur, mediante la 
colocación de un injerto, de tipo autoinjerto o aloinjerto. 
Objetivo general: Comparar la reconstrucción ligamentaria del cruzado anterior con autoinjerto 
vs aloinjerto.
Material y métodos: Estudio cuasiexperimental, comparativo, longitudinal, prospectivo, hete-
rodémico y unicéntrico, que se realizó en la consulta externa del Hospital Ángeles de Puebla, 
durante el periodo del 1 de noviembre a abril del 2018, evaluando en el postoperatorio inme-
diato y a los 9 meses con la escala de Lysholm, escala visual Análoga (EVA) y Escala de Tegner.
Resultados: se analizaron a 50 pacientes, 25 pacientes se les realizó autoinjerto en el 80% meno-
res de 29 años y el 20% mayores de 30 años, el 68% fueron del sexo masculino, 32% femenino, el 
52% presentaron afectaciones en el lado derecho y el 80% fue por lesión deportiva. Los pacientes 
con aloinjerto fueron 25, 60% menores de 29 años y 40% mayores de 30 años, el 56% del sexo 
masculino, el 44% del femenino, 56% con afectación del lado izquierdo y el 60% por accidente. 
Se empleó la prueba estadística U de Mann Whitney para comparar la funcionalidad articular 
basal y a los 9 meses con la Escala Funcional de Lysholm, identificando que los pacientes con 
aloinjerto tuvieron mayor funcionalidad (p=0.0001), menor intensidad de dolor empleando la 
escala de EVA (p=0.050) y mayor nivel de actividad con la escala de Tegner, pero no significa-
tiva (p=0.148). 
Conclusiones: Se concluye que los pacientes con reconstrucción del ligamento cruzado anterior 
con aloinjerto, tuvieron mayor funcionalidad articular, evaluado por la escala de Lysholm, me-
nor intensidad de dolor por escala EVA y se recupero el nivel de actividad física con la Escala 
de Tegner. 
Palabras clave: Reconstrucción ligamento cruzado anterior; autoinjerto; aloinjerto. 
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Respuesta paradojal al tratamiento 
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SUMMARY
Tuberculosis (TB) is an infectious disease of great importance in public health and represent one of 
the 10 leading causes of death worldwide. One of the complication of the antituberculous treatment is 
the paradoxical reaction, which is defined as a worsening or the appearance of new lesions in a patient 
receiving antimicobacterial treatment. This paradoxical response is mediated by a hypersensitivity 
reaction to mycobacterial antigens. It usually appears between 2 and 4 months after initiation of tuber-
culosis treatment and is preceded by an initial improvement of the clinical condition. Here, we describe 
a woman with AIDS and lymph node tuberculosis with a paradoxical reaction to antimycobacterial 
therapy and the subject is reviewed.
Keywords: Tuberculosis, paradoxical reaction, tuberculous lymphadenitis

Introducción

La tuberculosis (TBC) es una enfermedad infec-
ciosa de gran importancia en la salud pública. Es 
una de las 10 principales causas de muerte a nivel 
mundial. En el año 2018, en Argentina, se notifi-
caron 11670 casos de TBC. El 85% correspondió 
a formas pulmonares, el 23% fueron pleurales y el 
15 % ganglionares1.

La respuesta paradojal (RP), en pacientes ba-
jo tratamiento antituberculoso, es un cuadro poco 
frecuente, y se debe a reacciones de hipersensibili-
dad a los antígenos de Mycobacterium tuberculosis.

Se presenta una paciente con sida que desarro-
lló una respuesta paradojal al tratamiento antitu-
berculoso.

Caso clínico

Paciente de 28 años, seropositiva para VIH, que 
ingresa a la División B, VIH/sida del Hospital 
de Referencia en Enfermedades Infecciosas del 
GCABA, por presentar dolor cervical, poliadeno-
patías cervicales y fiebre de 3 semanas de evolu-
ción. Durante ese tiempo refiere dolor espontáneo 
y al movilizar la cabeza y el cuello, fiebre vesperti-

na con sudoración nocturna y pérdida de peso no 
cuantificada.

Presentaba como antecedente la serología reac-
tiva para el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH), realizada tres años antes del cuadro ac-
tual, con abandono del tratamiento antirretroviral 
de gran actividad (TARGA). Un año antes de su 
internación, había sido diagnosticada con sífilis y 
tuberculosis (TB). En esa oportunidad fue tratada 
con tres dosis de penicilina benzatínica 2,4 millo-
nes de UI por vía IM por 3 dosis, separadas cada 
una por una semana, y había iniciado el tratamien-
to con tuberculostáticos incluyendo isoniacida, ri-
fampicina, etambutol y pirazinamida. Completó 
dos meses de tratamiento antifímico y luego aban-
donó la terapia por voluntad propia. 

Dos meses antes de su admisión fue nuevamen-
te internada en el hospital por presentar poliadeno-
patías cervicales bilaterales, esplenomegalia y fie-
bre. Una punción ganglionar resultó positiva para 
bacilos ácido.alcohol resistentes (BAAR), por lo 
que se reinicia el tratamiento antituberculoso con 
las mismas 4 drogas mayores. La paciente fue dada 
de alta con mejoría clínica.

En el examen clínico de su internación ac-
tual, se encontraba lúcida, subfebril, adelgazada 
y orientada. Se palparon poliadenopatías cervi-
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 cales anteriores y posteriores (Figuras 1 y 2), 

induradas, levemente dolorosas, adheridas a 
planos profundos pero no a piel, de superficie 
irregular, de3 a 5 cm de diámetro. También se 
constató la presencia de candidiasis oral. Se 
hallaba en el día 47 de tratamiento antituber-
culoso.

Los estudios de laboratorio mostraron: Hc-
to.: 33%, GB: 3400/mm3 (N: 67.7 - L: 15.3 - 
M: 14.1 - Eo: 2.6 - B:0.3), VSG: 68 mm 1ª 
hora, Tiempo de Quick: 100%, KPTT: 26.4”, 
Creatinina: 0,43 mg/dl, Glucemia: 78 mg/dl, 
Urea: 15 mg/dl, TGO: 25 U/l, TGP: 14 U/l, 
FAL: 227 U/l, Ionograma normal, VDRL: 4 
dils, El recuento de linfocitos T CD4+ fue de 
58 cél/µL (13%) y CD8: 292 cél/µL (68%).

La radiografía de tórax no mostró lesiones 
pleuropulmonares.

Se efectuó ecografía de región cervi-
cal que evidenció la presencia de múltiples 
adenomegalias cervicales hipoecoicas con 
presencia de flujo hiliar (Figura 3); en tanto, 
la ecografía abdominal reveló la presencia de 
una esplenomegalia heterogénea y adenopatías 
retroperitoneales.

Se realizó una tomografía computada de 
cuello y tórax que informó extensos conglome-
rados adenopáticos en ambas regiones laterales 
cervicales, tanto anteriores como posteriores, 
superficiales y profundos, que progresaban 
hasta la región supraclavicular de forma simé-
trica y bilateral (Figura 4). No se observaron 

Figura 1: Adenomegalias cervicales bilaterales (frente). Figura 3: Ecografía de cuello en la que se observan 
adenomegalias con flujo hiliar.

Figura 2: Grandes adenopatías en la región anterior y 
posterior del cuello (perfil).

Figura 4: TC de cuello mostrando un gran conglo-
merado adenopático cervical bilateral anterior y pos-
terior.
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adenomegalias mediastinales ni lesiones pleu-
roparenquimatosas pulmonares.

La punción aspirativa con aguja fina (PA-
AF) de las adenopatías cervicales fue negativa 
para células neoplásicas. Se procedió a efec-
tuar la biopsia excisional del conglomerado 
ganglionar cervical; el examen histopatológi-
co del material obtenido mostró un proceso 
inflamatorio con necrosis y granulomas, com-
patible con adenitis TB. En los cortes anali-
zados no se observó la presencia de BAAR 
(Figuras 5 y 6)

Se interpretó el cuadro como una respues-
ta paradojal al tratamiento antituberculoso. Se 
mantuvo el tratamiento antibacilar y se agre-
garon corticoides con buena respuesta clínica. 
La paciente fue dada de alta con mejoría clínica 
para su seguimiento ambulatorio.

Discusión

La linfadenitis tuberculosa (L-TB) o escrófu-
la fue descripta inicialmente por Hipócrates. 
Durante el siglo XVIII, la escrófula era cono-
cida como el “mal del rey” ya que se creía que 
era curada por el toque real2. La L-TB es más 
común en mujeres en edades entre los 23 y los 
40 años3. 

 La reacción o respuesta paradojal (RP), se 
define como un empeoramiento clínico o la 
aparición de nuevas lesiones en un paciente que 

se encuentra recibiendo tratamiento antifímico. 
Desde el punto de vista patogénico se trata de 
una respuesta de hipersensibilidad a los antíge-
nos de la micobacteria. Suele aparecer entre 2 y 
4 meses de iniciado el tratamiento antitubercu-
loso y suele ir precedida por una mejoría clínica 
inicial del cuadro. El mecanismo de la RP no 
está totalmente aclarado, pero se ha postulado 
que se debería a reacciones inmunológicas del 
huésped con posibles mecanismos que incluyen 
resistencia a la hipersensibilidad retardada, dis-
minución de la supresión inmune y respuestas 
desmedidas a antígenos micobacterianos4.Este 
fenómeno es más frecuente en las formas ex-
trapulmonares de la TBC y ocurre en el 20 al 
30% de los pacientes con L-TB5. La RP suele 
presentarse clínicamente con fiebre vespertina, 
sudoración nocturna, pérdida de peso y adeno-
patía cervicales, como se pudo observar en la 
paciente que se presenta6.

 Bell en 20147, describió que la RP podría 
observarse también en pacientes con otras mi-
cobacteria, como Mycobacterium ulcerans, lo 
cual sugiere que este tipo de respuesta al tra-
tamiento antimicobacteriano no parece ser ex-
clusiva de Mycobacterium tuberculosis.

 En pacientes con serología positiva para el 
VIH, como la que se describe, la incidencia de 
RP es del 6 al 30% y no debe confundirse con el 
síndrome inflamatorio de reconstitución inmu-
ne (SIRI) asociado con la TARGA8. En nues-
tro caso, el SIRI se descartó ya que la paciente 
no había reiniciado la TARGA. 

Figura 5: Histopatología ganglio supraclavicular: se 
observa área central de necrosis, rodeada de células 
epitelioides, con formación de un granuloma.

Figura 6: Muestra un área de infiltrado neutrofílico, 
con histiocitos y linfocitos.
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 Clásicamente, la biopsia ganglionar suele 
mostrar granulomas con necrosis, sin eviden-
cia de BAAR. De hecho, uno de los criterios 
diagnósticos desde el punto de vista histológico 
es que las lesiones no estén habitadas9. Ambos 
hallazgos histopatológicos se observaron en la 
paciente que se describe.

 El tratamiento consiste en mantener el 
esquema de tratamiento antifímico y agregar 
corticoides, con el fin de suprimir la respuesta 
de hipersensibilidad10.

 Se ha propuesto que la afectación de muje-
res jóvenes, la linfadenitis TB y el aumento de 
monocitos en el recuento de sangre periférica 
podrían ser considerados como factores de ries-
go para el desarrollo de una RP11.

 En conclusión, la RP en pacientes bajo tra-
tamiento antituberculoso es infrecuente, pero 
su presencia obliga a plantear el diagnóstico 
diferencial con el SIRI, procesos linfoprolife-
rativos y tuberculosis drogo resistente. 
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RESUMEN
La tuberculosis (TB) es una enfermedad infectocontagiosa de gran importancia en la salud 
pública y representa una de las 10 principales causas de muerte a nivel mundial. Una de las 
complicaciones del tratamiento antituberculoso es la respuesta paradojal, que se define como 
un empeoramiento clínico o la aparición de nuevas lesiones en un paciente que comienza un 
tratamiento antifímico. Esta reacción está mediada por una respuesta de hipersensibilidad a 
los antígenos de Mycobacterium tuberculosis. Suele aparecer entre 2 y 4 meses luego de iniciado 
el tratamiento antituberculoso, generalmente precedida por una mejoría inicial del cuadro. Se 
presenta una mujer con sida y tuberculosis ganglionar con respuesta paradojal a la terapéutica 
antimicobacteriana y se realiza una revisión bibliográfica del tema.
Palabras clave: Tuberculosis, respuesta paradojal, linfadenitis tuberculosa
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ABSTRACT
Currently the academic offer available to health professionals is considerable and in many cases it is 
misleading given that multiple formats such as postgraduate diplomas, higher courses, etc. suggesting 
a supposed specialization that is not really such. Therefore the intention arises to analyze this issue and 
review in a clear and sustained way what each of the titles mean,  which says the law of higher education  
and what are the postgraduate courses in medicine as well as their validity and ventual correspondence 
with a specialization.
Key Words: postgraduate courses in medicine, titles

La intención de analizar este tema se relaciona con la oferta académica disponible en la actualidad 
que muchas veces resulta engañosa para los profesionales dado que se publicitan múltiples actividades 
(diplomaturas, cursos superiores, etc) que sugieren una supuesta especialización que en realidad no es tal.

En principio, es conveniente recordar algunos conceptos en relación al tema: 
El “título” consiste en una certificación que demuestra un conjunto de conocimientos y capacidades 

(perfil de título) que hacen competente a un profesional para el desarrollo de determinadas actividades 
(alcances de título). 

A su vez, el titulo puede ser académico (certifica que se ha completado un ciclo de formación en el que 
se han adquirido determinados conocimientos y competencias), o puede ser, habilitante para el ejercicio 
profesional. (1)

La “habilitación profesional” consiste en la autorización para el ejercicio profesional otorgada por el 
Estado, en el caso particular de los médicos, ello ocurre a través del Ministerio de Salud Nacional (MS), 
Provincial o de los Colegios médicos, según el caso. Entonces, con el titulo otorgado en las facultades 
de medicina se puede obtener la habilitación (por intermedio de la matrícula nacional ) para el ejercicio 
profesional asistencial sin limitaciones (excepto el de anunciarse como especialista). 

En otras palabras, la “matriculación profesional” es la forma en que se hace efectivo el derecho de la 
habilitación profesional y ello consiste en la inscripción ante la autoridad competente de los profesionales 
de las denominadas “profesiones liberales”. 

A través de este mecanismo, la autoridad puede efectuar el control del ejercicio profesional. La ma-
triculación puede ser nacional (otorgada por el MS nacional) la que habilita para ejercer en la Ciudad 
Autónoma de Buenos Aires o provincial (matrícula provincial) en la que cada provincia la otorga de 
acuerdo a la autoridad competente jurisdiccional local (MS provincial o Colegio médico) (2, 3).

En definitiva, en la práctica, cuando se finalizan los estudios en las facultades de medicina, con el 
título obtenido se realiza un trámite por el cual el profesional de la medicina adquiere la habilitación para 
el ejercicio profesional con la matrícula profesional, nacional o provincial según el caso.Es importante 
remarcar que la matriculación es para ejercer como médico sin poder anunciarse como especialista.

Para poder anunciarse como especialista, el profesional de la medicina debe acreditar su idoneidad 
ante la autoridad competente (MS Nacional, MS Provincial o los Colegios médicos). Dado que la 
descripción de este tema en particular excede el marco de esta publicación (4), simplemente vamos a 
destacar que hay varias formar de acceder a un titulo de especialista, según lo determinado por la ley de 
ejercicio de la medicina (Ley Nacional 17.132/67) (5) y a su vez cada jurisdicción determina cuáles son 
las especialidades reconocidas. Por ejemplo, en la Ciudad Autónoma de Buenos Aires, el MS Nacional 
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estableció cuales son las especialidades médi-
cas   reconocidas a través de la Resolución MS 
1814/15 (6) y subsiguientes.

La “legalización del título” consiste en un trá-
mite administrativo que garantiza seguridad 
sobre la validez legal del mismo. Ello se realiza 
a través de la certificación realizada con la fir-
ma de la autoridad que otorga el título. 

El “reconocimiento oficial de títulos” es el pro-
ceso por el cual el Ministerio de Educación 
(ME) garantiza la legalidad del trámite de 
creación de la carrera y la certificación que se 
otorga. Sólo pueden ser reconocidos los títulos 
emitidos por instituciones autorizadas, que ha-
yan cumplido con todos los requisitos legales 
para funcionar. Actualmente un requisito para 
el reconocimiento oficial de las carreras de gra-
do consideradas “de riesgo” (como medicina), 
así como de las de posgrado, es la acreditación. 

La “validez nacional” es la consecuencia pú-
blica del acto de reconocimiento oficial. 

Esto asegura que un título deberá ser reco-
nocido por cualquier institución o Provincia. 

Un concepto a tener presente es que el reco-
nocimiento oficial de un título o su validez na-
cional no implican habilitación para el ejercicio 
de una profesión.

La “acreditación” de carreras, tanto de gra-
do como de posgrado, consiste en el recono-
cimiento efectuado por expertos acerca de que 
la carrera en cuestión alcanza determinados 
estándares de calidad académica. 

En la práctica, ello es realizado a través de 
un procedimiento técnico-académico de eva-
luación efectuado por la Comisión Nacional de 
Evaluación y Acreditación 

Universitaria (CONEAU) o entidades pri-
vadas autorizadas a tal fin. (7)

Todos estos conceptos se aplican a partir 
de la sanción de la Ley de Educación Superior 
(LES) (8) de 1995, en la que se determinó la 
creación de la CONEAU, la acreditación de 
las carreras de grado y el establecimiento de las 
actividades reservadas a algunas carreras. Con 
esta ley se unificó la denominación de las certi-
ficaciones otorgadas al finalizar una carrera de 
grado y posgrado bajo la denominación “títu-
los”, permitiendo lograr un cierto ordenamiento 
en materia de titulaciones. Dentro del conjunto 
de los títulos, según el tipo de intervención del 

Estado, se reconocen dos grandes subgru-
pos: 

• Títulos correspondientes a profesiones cu-
yo ejercicio no compromete el interés público, a 
los cuales se les exige cumplir una carga horaria 
mínima, sin ningún otro tipo de regulación por 
parte del Estado. A este grupo de títulos se los 
conoce como los de “profesiones no reguladas”. 

• Títulos correspondientes a profesiones cu-
yo ejercicio pudiere poner en riesgo de modo 
directo la salud, la seguridad, los derechos, los 
bienes o la formación de los habitantes, y por 
tanto, se hallan sujetos a la regulación del Esta-
do. En estos casos se requiere, además de la car-
ga horaria mínima: a) que los planes cumplan 
con contenidos curriculares básicos y criterios 
sobre la intensidad de la formación práctica es-
tablecidos por el Ministerio de Educación en 
acuerdo con el Consejo de Universidades, y b) 
que las carreras respectivas estén acreditadas 
periódicamente. 

Este grupo de títulos se los conoce como los 
de “profesiones reguladas”, que incluye a la ca-
rrera de medicina. 

La LES estableció que para el caso de las ca-
rreras reguladas, es decir, las que se incluyen en 
los alcances del art. 43, se fijarán patrones y es-
tándares para los procesos de acreditación que 
serán los que establezca el ME previa consulta 
con el Consejo de Universidades. De mane-
ra, que la LES ha establecido como condición 
necesaria para el reconocimiento oficial y la 
consecuente validez nacional de los títulos co-
rrespondientes a las carreras reguladas por el 
estado, la previa acreditación por parte de la 
CONEAU. 

Acorde al art. 39 de la LES dice: “La forma-
ción de posgrado se desarrollará exclusivamente 
en instituciones universitarias, y con las limita-
ciones previstas en el artículo 40 podrá también 
desarrollarse en centros de investigación e ins-
tituciones de formación profesional superior de 
reconocido nivel y jerarquía, que hayan suscrito 
convenios con las universidades a esos efectos. 
Las carreras de posgrado –sean especialización, 
maestría o doctorado— deberán ser acreditadas 
por la CONEAU, o por entidades privadas que 
se constituyan con ese fin y que estén debida-
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mente reconocidas por el Ministerio de Educa-
ción, Ciencia y Tecnología”.

También conviene tener presente el art. 40 
de la LES que dice: “Corresponde exclusiva-
mente a las instituciones universitarias otorgar 
el título de grado de licenciado y títulos pro-
fesionales equivalentes, así como los títulos de 
posgrado de magister y doctor”. (9)

En resumen entonces, en lo que respecta a 
los posgrados, este grupo de carreras está cla-
ramente normado en la legislación vigente y 
consisten en: 

Especialización: Tiene por objeto profundi-
zar en el dominio de un tema o área determi-
nada dentro de una profesión (especialidades 
médicas, Resol. MS 1814/15)o de un campo 
de aplicación de varias profesiones (especiali-
dades multiprofesionales, Resol. MS 1337/11) 
(10). Cuenta con evaluación final de carácter 
integrador. 

Conduce al otorgamiento de un título de 
especialista, con especificación del campo de 
aplicación. Su duración mínima según la Resol. 
ME 160/11 (11) es de 360 horas reales dicta-
das, sin sumar las dedicadas al trabajo final, e 
incluirán horas de formación práctica. 

Maestría: Tiene por objeto proporcionar 
una formación superior en una disciplina o área 
interdisciplinaria, profundizando la formación 
en el desarrollo teórico, tecnológico, profesio-
nal, para la investigación y el estado del cono-
cimiento correspondiente a dicha disciplina o 
área interdisciplinaria. La formación incluye la 
realización de una tesis de maestría de carácter 
individual, bajo la supervisión de un director y 
culmina con al evaluación por un Jurado. Con-
duce al otorgamiento de un título académico de 
magíster, con especificación precisa de una dis-
ciplina o de un área interdisciplinaria y puede 
tener una orientación profesional o académica.  
Su duración mínima está establecida en 700 
horas reales dictadas, de las cuales un mínimo 
de 540 deberán destinarse a cursos, seminarios 
y otras actividades de esa índole y las restantes, 
podrán ser asignadas al trabajo final u otras ac-
tividades omplementarias. (Res. ME 160/11)

Doctorado: tiene por objeto la obtención de 
verdaderos aportes originales en un área de co-

nocimiento, cuya universalidad debe procurar, 
en un marco de nivel de excelencia académica. 
Dichos aportes originales estarán expresados 
en una tesis de doctorado de carácter individual 
que se realizará bajo la supervisión de un direc-
tor de tesis, y culmina con su evaluación por 
un Jurado. Conduce al otorgamiento del título 
académico de doctor. No se establece una carga 
horaria mínima para este tipo de carrera y ello 
será determinada por cada institución univer-
sitaria. 

Analizado el cuadro de situación, es conoci-
do por todos que en los últimos años han surgi-
do múltiples opciones académicas que incluyen 
los cursos superiores de especialización, las ca-
rreras de especialización, las diplomaturas, etc.

En tal sentido,  hay diferentes situaciones 
que deben conocerse: 

Existen “carreras de especialización” dicta-
das por universidades nacionales (medicina es-
tética, fonoestomatología, endoscopia digesti-
va, etc) que constituyen un curso de formación 
acerca del tema pero no otorgan la especialidad 
(dado que estas especializaciones no son reco-
nocidas por el MS). También pasa lo mismo 
con los denominados “cursos superiores” que en 
algunos casos determinan la formación en un 
ema que no esta reconocido como especialidad.

Algo similar ocurre con las diplomaturas, 
que inicialmente se utilizaban para los posgra-
dos no universitarios y actualmente hay muchas 
universidades que los dictan generando la falsa 
idea que representan una forma de especializa-
ción cuando en realidad son simplemente un 
curso de formación. 

A todo ello debe sumarse el hecho de que 
muchas universidades dictan carreras de espe-
cialización acerca de especialidades reconoci-
das por el MS pero que no estan acreditadas 
por la CONEAU entonces si bien el profesio-
nal puede anunciarse como especialista, al no 
tener el titulo “validez nacional” puede ocurrir 
que en caso de tener que trabajar en otra pro-
vincia dicho titulo pueda no ser reconocido por 
la autoridad competente de cada lugar (MS 
provincial o Colegio médico). 

En definitiva, como se puede apreciar en es-
te simple aporte, la situación es como mínimo 
en muchas oportunidades confusa debido a las 
diferentes denominaciones y carreras existen-
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tes así como la variación de la normativa re-
lacionada con esta materia por ello resulta de 
fundamental importancia que el profesional 
conozca lo que ocurre para que tome las deci-
siones pertinentes sin dejar de tener presente al 
filósofopresocrático Demócrito quien expresó: 
“Preferible es que el consejo preceda a la acción, 
a que el arrepentimiento le siga”.
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RESUMEN
Actualmente la oferta académica que disponen los profesionales de la salud es considerable y en 
muchos casos resulta engañosa dado que se publicitan múltiples formatos tales como diploma-
turas, cursos superiores, etc que sugieren una supuesta especialización que en realidad no es tal.
Por ello surge la intención de analizar este tema y revisar de manera clara y sustentada lo que 
significan cada uno de los títulos, que dice la la ley de educación superior y cuales son los pos-
grados en medicina así como su validez y eventual correspondencia con una especialización.
Palabras clave: posgrados en medicina, títulos
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ABSTRACT 
Background: Older women have a high chance of suffering from coronary heart diseases and heart 
failure. Possessing high-sensitive tests will permit early detection of cardiac troponin and lipid proteins 
(HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) I in levels that are below the diagnostic endpoint for the acute 
coronary syndrome. 
Aim of the study: The intent in this study is to analyze the association among the 3 ranks taking into 
consideration any future cardiac happening within the community setting and involving elderly women 
who are aged seventy years and above. 
Patients and Methods: 212 women were grouped for this study, and this lot was lacking any CHD 
within the set baseline or the troponin and lipid proteins (HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) esta-
blished above the analytical limits for the disease to be studied (acute coronary syndrome). These elderly 
women had a 15-year continuation of hospitalization and mortality measures. 
Results: The analysis showed 22 percent of the study group to be suffering from CHD, there was 15 
percent of myocardial infarction or death brought about by CHD, and 10 percent of the heart failure. 
The 99 percent of assessed serum illustrations, troponin, and lipid proteins (HDL, LDL, VLDL, & 
Triglyceride) levels were above recognition. Taking into consideration of the Framingham risk featu-
res, the correction done for each SD normal linear changed troponin and lipid proteins (HDL, LDL, 
VLDL, & Triglyceride) upsurge was connected to an upsurge uncertainty for the coronary heart di-
sease.  
Conclusions: conclusively, the troponin and lipid profile (HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) I am 
autonomously linked with the foreseeable cardiac happenings in older women across Iraq without 
seeming clinical indicators. Adding cardiac troponin and lipid proteins (HDL, LDL, VLDL, & Tri-
glyceride) 1 to the conventional risk factor can greatly enhance the risk prediction in this background.
Key Words: heart failure, coronary heart diseases, heart diseases, older/elderly

Introduction

across Iraq, Coronary heart disease is one of the 
frontrunners accounting for the majority of car-
diovascular deaths. The extrapolation of such a di-
sease is asymptomatic individuals and has been a 
problem for the recent past to the clinicians. Some 
of the factors which contribute to its occurrence 
include sex orientation, serum lipids, body weight, 
and also the continuous usage of anti-hypertensive 
medicines[1]. Elderly people are the most suscep-
tible. The recommended feature by the doctor is 
early identification and undergoing treatment for 
all the risk factors may prove to be a savior because 
at the early stage the diseases are easily treatable. 
It also inhibits the growth of possible risk future 
clinical extreme cardiovascular disease features 
i.e. novel biomarkers[2]. Of the associated challen-
ge with coronary heart disease is the development 

of atherosclerosis which cause increased permea-
bility of the endothelium wall brought about by 
biochemical which lead to the inflammation of the 
of its surface. The overall impact is that there is 
minimized flow of the blood bringing reduced or 
fully blocking of the vascular veins necessitating 
the destruction of  the myocardium and release of 
cardiac troponin and lipid proteins (HDL, LDL, 
VLDL, & Triglyceride) is initiated from myocytes 
in circulation within the body blood system[3].In 
the contemporary world, the measurement of car-
diac troponin and lipid proteins (HDL, LDL, 
VLDL, & Triglyceride) has been an integral part 
of the diagnostic and prognostic workup for indi-
viduals believed to be suffering from the disorders 
of the coronary and the acute one[4]. In the latest 
time, there has been cases of cardiac troponin and 
lipid proteins (HDL, LDL, VLDL, &Triglyceri-
de) which have shown that the elderly individual 

RPM Nº 03-2020.indd   179 8/6/20   16:45



180 L A  P R E N S A  M É D I C A  A R G E N T I N A
A
s
s
o
c
i
a
t
i
o
n
 
b
e
t
w
e
e
n
 
T
r
o
p
o
n
i
n
 
a
n
d
 
L
i
p
i
d
 
P
r
o
f
i
l
e
 
L
e
v
e
l
s
 
i
n
 
P
a
t
i
e
n
t
s
 
w
i
t
h
 
C
h
r
o
n
i
c
 
H
e
a
r
t
 
F
a
i
l
u
r
e

V.106/Nº3

possesses some points of troponin and lipid 
proteins (HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) 
I and T being circulated, a measure which is 
used as a clinical onset for someone to be diag-
nosed with myocardial ischemia. For healthy 
elderly people, there is also the risk of contrac-
ting the disease even if someone has a high cir-
culation of cardiac troponin and lipid proteins 
(HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) but be-
low the levels of diagnostic for acute coronary 
syndrome[5].Additionally, men have been said 
to get the disease earlier in comparison to fe-
males, this has caused the stereotype in which 
women folk are perceived to possess high un-
certainty of contracting the disease at old age 
in comparison to men[6]. Many researchers are 
now focusing on raising mindfulness and also 
recognizing the significance of all the heart-
related disorders among the elderly ladies and 
also enhancing the uncertainty prediction of 
cardiac diseases. Individuals are incorporated 
in studies aimed at teaching them the know-
how of the disease and its treatment plan in 
the long-run[7].

Patients and methods 

individuals to participate in the study we-
re drawn from the Al-Diwanyah of Iraq and 
were recruited in 2015 to be part of the study. 
They were given a controlled trial of oral cal-
cium supplements aimed at preventing osteo-
porotic fractures, and follow-up activities were 
implemented after the controlled experiment 
came into an end[8]. The participants at the ti-
me of the study were not receiving any other 
type of medications which could have interfe-
red with their bone metabolism. The baseline 
disease challenge and treatment were equal 
among all the participants[9]. It was established 
among these elderly women, 65 had availabi-
lity of the troponin and lipid proteins (HDL, 
LDL, VLDL, & Triglyceride) measurement in 
the past 2 years. 34 of the women showed that 
they lacked samples of cardiovascular risk fac-
tor>0.05 in comparison to the elderly women 
partaking in this study. 74 women exhibited 
a strong background of CHD hospitalization 
and thus were removed from any further analy-

sis. The limit of this study was to be 15.6 ng/L 

[10] [11] [12]. Additionally, 17 elderly women were 
found their troponin and lipid proteins (HDL, 
LDL, VLDL, & Triglyceride) levels to be ex-
ceeding this limit. Removing the women who 
showed a history of CHD and those who did 
not meet the other set threshold, 1081 women 
were available for the study in which 86 percent 
of this total had a full data for the multivaria-
ble-adjusted analysis[13] [14].

In order to conduct baseline cardiovascu-
lar risk assessment, medial background i.e. 
the presence of diabetes mellitus, medication, 
hypertension, and other medical conditions 
were gotten from all the women being exam-
ined[15]. The verification of such data was done, 
my medical practitioners. Their smoking sta-
tus was coded, bodyweight mass was recorded, 
blood pressure was all measured and record-
ed. Additionally, the Framingham Risk score 
was calculated using BMI. Troponin and lipid 
proteins (HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) 
was measured by the use of baseline serum and 
all the samples stored at negative 80°C with the 
application of Abbott ARCHITECT[5] [16] [17]. 
A coefficient of 10 percent was established with 
a variation recorded at 1.9 ng/L. all the values 
which were below this limit were incorporated 
in the study. 

Statistical Analysis 
In this study, the baseline information is 

conveyed in the form of mean, median, and 
interquartile range. In other instances, the chi-
squared test or the ANOVA were conducted 
in a bid of determining the variations between 
the quartile and the troponin and lipid proteins 
(HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride). The 
distribution for the troponin and lipid proteins 
(HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) values 
was lopsided and required changes by the use 
of an algorithm. The troponin and lipid pro-
teins (HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) 
were encompassed in two ways: this can be as 
well as the endlessly adaptable pattern or the 
typical line gauge and the definite gauge which 
is expressed as a quartile[18]. One of the main 
results encompassed cardiac hospitalization/
death in the range of less or equal to 14.5 years. 
The Framingham risk score was used to show-
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case the link among cardiovascular risk features 
with troponin and lipid proteins (HDL, LDL, 
VLDL, & Triglyceride)[19] [20]. The non-cardiac 
death was treated as censored, thus translating 
the risk ratios being inferred for the uncertain-
ty associated as a cardiac incident for the elder-
ly woman to survive in a long-duration. 

Results 

after conducting the statistical analysis, table 
1 shows the investigation of the circulation of 
the troponin and lipid proteins (HDL, LDL, 
VLDL, & Triglyceride). Also, the normal fea-
tures of figures which are introduced in this 
table 1. The middle relationship on the tropo-
nin and lipid proteins (HDL, LDL, VLDL, 
& Triglyceride) level was 4.50 ng/l (go, 1.40–
15.10). Employing this multivariable which 
is equal (all the elements in the Framingham 
chance scores) in a linear relapse of investiga-
tion[8].  All the factors for the cardiovascular 
risk features were combined together and with 
the basic troponin and lipid proteins (HDL, 
LDL, VLDL, &Triglyceride) put aside from 
the diabetes mellitus (P=0.0640). when these 
features are combined together, the values as 
an accuracy rate of 12 percent of the variable 
in troponin and lipid proteins (HDL, LDL, 
VLDL, & Triglyceride) at pattern thus (r 
2=0.120). 

Across the 14.500 years, a range if the 43 
women out of the total women suffering from 
CHD were hospitalized or passed away. 15.1 
percent of the total number showed extreme 
cases, while 10.1 percent of the total number 

were suffering from HF. For each SD upsurge 
in the feature-length, the changes in troponin 
and lipid proteins (HDL, LDL, VLDL, & 
Triglyceride) was in the range of 0.38 and there 
was an expansion in the region of 48 percent 
for the unadjusted for the CHD (HR 1.480, 
95.0% CI 1.310, 1.660). The figures which re-
mained noteworthy after being modified as per 
the Framingham risk and analyzed by the use 
of BMI. The comparable findings were clearly 
observable as the change for the Framingham 
risk features for the lipids. 

Trying to segregate women by use of quar-
tile of troponin and lipid proteins (HDL, 
LDL, VLDL, & Triglyceride), the pro-
cess-wise in the whole problem of having 
heart problems was observed. The f igures 
were contrasted with those in the reduced 
quartile of the troponin and lipid proteins 
(HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) and 
those within the 2nd, 3rd, and the 4th quartile 
has outgrown the challenges of CHD in an 
uneven examination (Q2, HR1. 85.0 & 95.0% 
CI was 1.180–2.900, P was equal to 0.0070 
Q3 was HR 2.52, 95% CI was 1.63 & 3.88) 
which for even period has been compared 
with the change induced by the Framingham 
hazard factors. In the instance when events 
were secluded into hospitalizations and pass-
ing away on their own. The comparable results 
were observed for the events i.e. hospitaliza-
tions via those in the highest quartile and 
a greater hazard for CHD death. All those 
participants when succeeding the BMI with 
full cholesterol and the high insulation of the 
lipoprotein cholesterol (n=104).
Discussion

Table 1: cardiovascular risk features by quartiles of the troponin and lipid proteins (HDL, LDL, VLDL, & 
Triglyceride)

Quartile 1 Quartile 2 Quartile 3 Quartile 4 P value

Number 249 .0 273 .0 278 .0 281 .0

Age 74 .5 74 .9 75 .5 75 .8 <0 .0010

Body mass weight 25 .9 26 .6 27 .2 28 .2 <0 .0010

Ever smoked (percent of yes answers) 90 100 94 113 0 .413

Diabetes Mellitus (Percent) 9 14 12 24 0 .024

Total cholesterol 222 228 231 229 0 .220

HDLC (mg/dl) 60 57 55 54 <0 .0010
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The statistical analysis conducted for this stu-
dy showed a correlation among the circulating 
cardiac troponin and lipid proteins (HDL, 
LDL, VLDL, & Triglyceride) I which was 
measured by the high-sensitivity approach, the 
uncertainty features, and also the 14.50 year for 
the cardiac hospitalization and passing away 
for the elderly women. Additionally, the orien-
ted links were seen with the troponin and lipid 

proteins (HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) 
level for the which were below 99th percentile 
as observed in the coronary associated disor-
ders and the prolonged effects resulting due to 
alteration of Framingham uncertainty features 
and unremarkably enhanced proportions and 
the risk speculation[18]. An instance of this is 
Harrell’s C-measurement which is similar to 
the contemporary quantity of separation. We 
know that the net remaining and encompas-

Figure 1: A figure of High Framingham risk factors showing the quartiles of the profound cardiac troponin 
and lipid proteins (HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride)

Figure 2: A figure of High Framingham risk factors
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sed segregated upgrades. Such discoveries add 
extra assistance to the growing group of youn-
ger people who has heart troponin and lipid 
proteins (HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) 
I and thus are carriers of markers of myocyte 
corruption and other identified with the ha-
zard of being opportune to the cardiovascular 
infections. 

In the current time, elderly women with 
the mean age at 75 years possess 99.6 percent 
of heart troponin and lipid proteins (HDL, 
LDL, VLDL, & Triglyceride) I as identified. 
Regardless of the proven fact that this is in the 
higher extent of how people suffering from tro-
ponin and lipid proteins (HDL, LDL, VLDL, 
& Triglyceride) for the past two years as com-
pared to the younger ones, in the range of 50 
and 48 years respectively[14].It is principally 
similar to the past data concerning the elderly 
people from Basra, Iraq matured to the tune of 
70 years in which 96 percent of them showed 
some level of troponin and lipid proteins 
(HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) which 
increased gradually by 45 percent for the cause 
of five years. Certainly, the author found out 
that using a delicate measure as a means of rec-
ognizing a further 12 percent of a citizen hav-
ing myocardial epithelium beneath the edge to 
be more susceptible to infection[17]. Combined 
all together, the dynamic neurotic ischemic in 
the upfront of the myocardium forces an ex-
panded extent of the individual with the differ-
ent degrees of heart troponin and lipid proteins 
(HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride). 

A lot of different investigation which has 
been carried out shows that men are suscep-
tible to infection as they possess a high level 
of troponin and lipid proteins (HDL, LDL, 
VLDL, & Triglyceride) in comparison to the 
ladies. HTML levels are more compatible 
and identifiable among elderly women. As 
we speak, the identified elderly women across 
the globe suffering from cardiovascular risk 
features are on the rise, Iraq being one of the 
countries with the highest number. This is at-
tested by our study which corrects with such 
discoveries. The findings are the same with the 
previous which established that a good number 
of elderly women are more likely to contract 
the hsTnl and they are also linked to the myo-

cardial localized necrosis. The HF within the 
elderly women in comparison to men showed a 
balanced HR in the range of 1.50 for the myo-
cardial dead tissues and the HR of 1.69 for the 
case of HF[25].

Conclusion 

to conclude, the findings in this study illustrate 
clearly how the cardiac troponin and lipid prote-
ins (HDL, LDL, VLDL, & Triglyceride) I am 
linked with the conventional risk factors among 
the old women, and with the lot exhibiting de-
tectable levels of using high sensitivity assay. The 
level obtained has a severe prediction of HF and 
CHD hospitalization and deaths. Encompas-
sing cardiac troponin and lipid proteins (HDL, 
LDL, VLDL, & Triglyceride), I into the on-
going risk prediction approach can modestly 
enhance the risk prediction in old women. 
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Introduction

The study of the interaction of ionizing radiation (X-
rays, electrons, positrons, protons and heavy ions) 
with living tissue is of paramount importance in the 
treatment of cancer because the amount of energy 
transferred by ionizing radiation to cancer cells will 
determine the outcome of treatment. Radiation 
therapy for ions has become common because it 
can provide High-dose radiation to the target while 
avoiding adjacent healthy tissues and organs[1].

A charged particle moving rapidly through 
matter loses energy primarily by ionizing and ex-
citing atoms. An important goal of theoretical un-
derstanding of these processes is the prediction of 
the average rate of energy loss of the particle per 
unit distance traveled as a function of the particle’s 
energy. This fundamental quantity is called the 
stopping power of the material for that particle. 
It is often denoted by the symbol -dE/dx and ex-
pressed in the units MeV/ cm. Dividing the stop-
ping power by the density ρ of the material gives 
the closely related mass stopping power,- dE/ ρ dx, 
which can be expressed in[2] .The stopping power 
is the most important parameter of the energy loss 
process of energetic ions that is passing through 
matter. The energy loss of heavy ions is complicat-
ed because of the charge-exchange effect which 
leads to charge-state fluctuations[3]. The electron-
ic stopping is caused by the interaction of ions with 
the target bound electrons[4] .The lost energy of 
the ions penetrating the material can occur due to 
a number of processes excitation and ionization of 
the target atoms, capture of the electron, ioniza-

tion or excitation of the projectile[5]. The aim of 
this research to study mass stopping power for the 
protons, in tissues (Bone, Muscle (skeletal), Adi-
pose tissue) using Bethe and Bragg equations.

Theory
Stopping power is defined as loss energy per 

distance in the target material which can be writ-
ten as (-dE/dx) which is depending on the pro-
jectile charge and also on the target matter[6]. 
The study of stopping power is one of the subjects 
which takes a large space in the study of phys-
ics scientists .These studies were theoretical and 
experimental by using different methods[7]. For 
compounds Bragg additively rule is found to work 
quite well. The rule says the mass stopping pow-
er for the substance containing several elements is 
taken to be equal to the weighted sum of the mass 
stopping power of the constituent atoms[8].

 dE dE( – — )com = ∑i ωi ((– — )i (1)
 ρdx ρdx

where:

 niAiωi = –—  Acom

ni: the number of atoms of the jth kind of atoms in 
a compound or mixture

ωi: ratio of the weight of the elements in the com-
pound

Ai the atomic mass of medium
ρ : density of the medium
 dE(– — )com: mass stopping power of compound ρdx

Calculation of Stopping Power and Stopping 
time for Protons in Human Tissues

Rashid O. Kadhim, Niran S. Ali
Faculty of Education for Girls, University of Kufa, Kufa, Iraq

ABSTRACT
In this research, the electronic stopping power was calculated using Bethe and Bragg rule 
equations for the protons in Human tissues (Bone, Muscle (skeletal) and Adipose tissue) all 
within energy range (0.01-1000) MeV. The equations were programmed using MATLAB 
2017, the calculations were compared with the experimental data of the SRIM2013pro-
gram and PSTAR code, this comparison showed a good agreement with experimental data.
Keywords: Human tissue, Stopping Power, Heavy particles.
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 dE(– — ): mass stopping power for the elements 
   ρdx  in the compound

Bragg rule is[9]:
 dE ω	 dE	 ω1	 dE( – — )i = — (– —) 1 + — (– —) 2 + …  (2)
 ρdx ρ1 ρdx ρ1 ρdx

stopping power of charged particles can be 
calculated by using Bethe equation (quantum 
mechanics)[10]:
 dE Z 21– — )i = K ––– L   (3)
 ρx Aß 2 Bethe

  2mec2 ß2
LBethe = In [ ——— ] – ß2 In⟨I⟩ 1–ß2

K = 4πr2e    me c2 = 0.307075
 dE Z 21 MeV.cm2– — = 0.307075 ––– L      (——— ) ρx Aß 2 Bethe g

 e2 re —— = 2.818 * 10–15 m: classical radius of electron me c2

me = 9.11 * 10–31 rest mass of electron
c = 3 * 108 m/sec: speed of light in the vacuum
mec2 = 0.511MeV: The rest mass energy of the 

electron
Z1: atomic number of projectile
Z2 : atomic number of target  

vß = — : relative velocity c
⟨I⟩: mean ionization potential of the medium 

(eV)

3. Stopping Time 
Stopping time is defined as the time required 

to stop the charged particle in the middle of the 
sorbent. From extensive experimental studies it 
was found that we can find the time to stop the 
charged particles in the sorbent material by the 
following relationship:
 dE dE pdx dE— = (——) (—— ) = pv (—— ) (4)
 dt pdx dt pdx

Where v = dE
dt  particle speed

A rough estimate can be made of the time it 
takes a heavy charged particle to stop in matter, 
if one assumes that the slowing-down rate is 
constant. For a particle with kinetic energy , 
this time is approximately[11]

 E Et~ —— = ——  (5)

 dE/dt pv dE
dt

t: is Stopping time (sec)

Results and discussion

the equations (1, 2 and 3) were programmed 
using MATLAB 2017.The stopping power has 
been studied, the result demonstrated a good 
agreement with the present work from the 
experimental values of SRIM2013 program 
and PSTAR for protons in the tissues (Bone, 
Muscle(skeletal) and Adipose tissue) as shown 
in figures (1,2 and 3). in energies less than (0.07) 
MeV where the stopping power is cut off that 
the reason for this parts attributed to low speed 
of particle so the stopping number (LBethe) is 
negative. The stopping time of protons in some 
tissues of the human body has been calculated 
according to equation (5) which was program-
med by Matlab2017 program. Figure (4) shows 
that the stopping time of protons in the studied 
tissues is almost constant at energies (0.01-0.1) 
MeV and then starts to increase in a row within 
the energy (0.1-1000) MeV. That is, the stop-
ping time is increasing within the range of high 
energies. Table (1) shows the correlation coe-
fficient (r) of the protons falling on the studied 
targets where it is noted that the relationship 
between the stopping power calculated in this 
research and the stopping power according to 
the SRIM2013 program and PSTAR cod for 
tissues, (Bone, Muscle (skeletal) and Adipose 
tissue relevant strong ejection.   

Conclusions

1. We conclude that the Bethe equation (3) 
is suitable for the calculation of the electronic 
stopping power of protons in the studied tis-
sues.

2. When calculating the stopping power of 
protons in studied tissues shows (LBethe) is neg-
ative in energy rang less than (0.07MeV).

3. the stopping time is increasing within the 
energy range (0.1-1000) MeV.

4. This research application in several im-
portant fields, including the field of studies and 
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scientific research and the field of diagnosis 
and medical treatment.

Table (1) Correlation coefficient values when com-
paring the electronic stopping power resulting from 
Bethe equation with SRIM2013 and P-STAR results

Project Human Tissue CORREL 

Protons

Bone 0 .99

Muscle(skeletal) 0 .95

Adipose tissue 0 .99
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ABSTRACT
Background: Ischemic stroke has been ranked as the second cause of death in patients worldwide. In-
flammation which is activated during cerebral ischemia/reperfusion (I/R) is an important mechanism 
leading to brain injury. The present study aimed to investigate the effect of Berberine on cerebral I/R 
injury and the role of inflammation in this process. 
Material and Methods: The study was carried out on 36 Wistar-albino rats, divided into four groups 
including: Sham group, I/R group, I/R+ (control-vehicle DMSO) and I/R+ Berberine 5 mg/kg injec-
ted intraperitoneally 1 hour before induction of ischemia. Measurement of brain tissue IL-1β, ICAM- 
1, caspase-3, Notch 1 and Jagged 1 was done after one hour of reperfusion in addition to assessment of 
the brain infracted area and histopathological analysis.
Results: Berberine attenuates cerebral I/R injury induced increase in inflammatory cytokine (IL-1β), 
adhesion molecule (ICAM-1) and proapoptotic enzyme (caspase-3). Additionally, it reduces the size 
of infracted area and histopathological damage; such protective effect could be mediated by Notch 1 
signaling pathway since Berberine further unregulated the increased levels of Notch 1 and Jagged 1 
seen in brain with I/R injury.
Conclusions: Berberine has a neurocytoprotective outcome against cerebral I/R injury which is ma-
nifested as anti-inflammatory anti-apoptotic effect that preserved cell structure and viability, in the 
meantime this effect could be mediated by Notch 1 signaling pathway.
Keyword: Cerebral I/R, Berberine, IL-1β, Notch 1, Jagged 1.

Introduction

Cerebral ischemia reperfusion injury (CI/ RI) is 
defined as deterioration of ischemic brain tissue by 
a series of biochemical events upon reestablishing 
cerebral circulation[1]. Ischemic stroke usually cau-
ses brain tissue damage where there is almost total 
cerebral blood flow arrest to undergo necrotic cell 
death within minutes, the less rigorously affected 
tissue that borders the necrotic core is called “is-
chemic penumbra” which is usually metabolically 
active but still nonfunctional since the cerebral 
blood flow is not completely ceased from this area 
due to collateral blood flow, the main mechanism 
of cell death in the ischemic penumbra is apopto-
sis[2]. Inflammation is the essential process in the 
pathophysiology of I/R injury, leukocytes infiltra-
tion is usually the starting event. In the period of 
reperfusion, chemotactic agents cause the adhe-

rence of activated leukocytes to endothelial cells. 
IL-1β is one of the isoforms of the proinflamma-
tory cytokine IL-1, it has been found to have an 
important role in many diseases including stroke[3]. 
Its expression is enhanced within 30 minutes af-
ter I/R injury[4]. Intercellular adhesion molecule 
(ICAM-1) is a protein ligand that belongs to the 
immunoglobulin supergene family; it is present on 
microvascualr endothelium and glial cells, its ex-
pression increases during inflammation of brain. 
Apoptosis is activated in response to hypoxic is-
chemic insult and in response to oxidative stress in 
reperfusion injury; the ischemic penumbra is com-
monly the most affected area by apoptosis [5-6]. 
An increase in caspase-3 activity was recognized 
after an experimental model of cerebral ischemia 
in rats[7]. Notch signaling pathway is associated 
with numerous regulatory processes like cellular 
proliferation, programmed cell death and many 
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developmental adaptations like epithelial- me-
senchymal transition in superior eukaryotes[8]. 
Notch 1 signaling is very essential for nervous 
system development, it is expressed signifi-
cantly in neural stem cells and neuroblasts in 
which it controls proliferation, differentiation 
and maintenance in normal or pathogenic sta-
te, and this makes it crucial for neurogenesis 
and neural specification [9-10]. Abnormal 
Notch signaling is linked to many develop-
mental disorders like neurodegenerative disea-
se and cancer [11-12]. Notch signaling also has 
a role in cerebral I/R injury but there has been 
contradicting pieces of evidence about it. One 
study revealed that Notch signaling pathway 
activation contributes to the neuroprotective 
effects of isoflurane preconditioning in a mou-
se model of global cerebral ischemia[13]. Jagged 
1 (JAG 1) is one of the 5 cell surface ligands 
that operate mainly on the preserved Notch 
signaling pathway. Jagged 1 expressing cells 
exist in the sub ventricular zone (SVZ) near 
and apposing to Notch 1 expressing cells[14]. 
Jagged 1 has been shown to be unregulated 
in cerebral ischemia in SVZ neural progenitor 
cells as an adaptive response to enhance neuro-
genesis in response to stroke[15]. Various thera-
peutic plans which meant to protect from the 
harmful effects of ischemia reperfusion have 
been suggested by experimental animal stu-
dies and clinical trials. Neuroprotective agents 
can target specific path physiological step in 
cerebral ischemia reperfusion injury like oxi-
dative stress, apoptotic cell death and so many 
others[16]. Increasing consideration in the field 
of drug industry has been centered on the neu-
roprotective effects of natural compounds from 
traditional herbal medicine, herbal compounds 
with anti-oxidative, anti-inflammatory or anti-
apoptotic properties showed protective or the-
rapeutic effects in many animal models of cere-
bral ischemia[17]. Berberine is a natural alkaloid 
of the isoquinoline class. Various studies have 
been conducted on Berberine over the last two 
decades revealing many beneficial pharmaco-
logical and therapeutic effects for this alkaloid. 
The main objective of our study is to assess the 
potential neuroprotective effect of Berberine in 
a global model of cerebral ischemia reperfusion 
injury after bilateral common carotid artery oc-

clusion (BCCAO) in rat, and to investigate the 
potential role of Notch signaling pathway in 
mediating these effects.

Materials and Methods

A total of 36 adult male Wistar Albino rats 
weighing (200-400g) were purchased from 
College of Science –University of Zakho, they 
were housed in the animal house at Universi-
ty of Kufa. The experiment was approved by 
University of Kufa-Animal Care and Research 
Committee, and the investigation according to 
the Laboratory Animals Guide Care. After 2 
weeks of adaptation, the rats were distributed 
randomly into 4 groups as follows: Group 1 
(sham group): In this group of rats, the anesthe-
tic and surgical processes were performed 
without BCCAO. Group 2 (control group): In 
this group of rats, BCCAO was performed for 
30 min., and then reperfusion was allowed for 
1 hour. Group 3 (control-vehicle group): One 
hour before ischemia, the rats were injected in-
traperitoneally by dimethyl sulfoxide (DMSO) 
and then BCCAO was performed for 30 min., 
followed by reperfusion for 1 hour. Group 4 
(treatment group): in this group of rats, Berbe-
rine 5 mg/kg was injected intraperitoneally 1 
hr. before BCCAO. Drug preparation: Berbe-
rine chloride (CAS: 633-65-8) was purchased 
from Sigma Aldrich St Louis, the dose was 
prepared immediately before use by dissolving 
it in (5% DMSO) in a dose of 5 mg/ kg [18-19] 
and was injected intraperitoneally 1 hour before 
induction of ischemia .Induction of global bra-
in ischemia: A global model of brain ischemia 
was induced by BCCAO, animals temperature 
was kept at about 37 °C by the aid of a light 
bulb, and the rats were anesthetized by ketami-
ne at a dose of 100 mg/kg and xylazine at a dose 
of 10 mg /kg intraperitoneally[20]. Then after 
being placed on the back and fixed firmly in the 
supine position, a small incision was performed 
in the middle of the neck by fine surgical tools, 
and the carotid arteries which exist underneath 
the trachea were isolated from the vagal ner-
ves bilaterally and occluded by mini vascular 
clamps to induce ischemia, after 30 minutes of 
occlusion the clamps were removed and reper-
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fusion was allowed for 1 hour. Preparation of 
samples: After one hour of reperfusion, the rats 
were decapitated, and the brains were isolated 
and washed in ice-cold phosphate buffer solu-
tion, they were kept on ice and weighed then 
sectioned into 3 main coronal slices, one slice 
was kept in 10% formalin for histopathological 
analysis. The other slice was kept in the freezer 
at-20 for 20 minutes to enable further sectio-
ning to more uniform coronal slices for TTC 
staining, while the last slice was mixed in 1:10 
(w/v) ratio with ice cold 0.1 M PBS (H 7.4) 
which contains 1X cocktail protease inhibitor, 
and 0.2 % triton  X -100 then homogenized by 
ultrasonic liquid processor, the homogenates 
were then centrifuged at 15,000 g for 30 minu-
tes at 4°C and the supernatants were withdrawn 
and stored at -80 °C for measurement of other 
markers by ELISA technique[21]. Measurement 
of tissue IL-1β, ICAM- 1 and caspase-3: They 
measured by Elabscience rat ELISA kits which 
are sandwich type enzyme–linked immuno-
sorbent assay according to the manufacturer’s 
protocol. Measurement of tissue Notch 1: 
Notch 1 was measured by RayBio® rat Notch 
1 ELISA kit which quantitatively measures 
Notch 1 receptor in plasma, serum and tissue 
homogenates according to the manufacturer’s 
protocol. Measurement of tissue Jagged 1: Ja-
gged 1 was measured by RayBio® rat Jagged 
1 ELISA kit which quantitatively measures 
Jagged 1 protein in plasma, serum and tissue 
homogenates according to the manufacturer’s 
protocol. TTC staining and measurement of 
infarction area: Estimation of the infarction 
area was accomplished by 2,3,5–triphenyltetra-
zolium chloride (TTC) staining technique[22], 
the tetrazolium salt is reduced by dehydroge-
nises which are present in the mitochondria to 
a red colored formazan product so viable tissue 
will be stained red while infracted tissue will 
be left unstained. TTC stain solution, 0.2 % 
(w/v), was freshly prepared by dissolving the 
TTC powder in PBS, the staining procedure 
(by immersion method) was as follows: 2mm 
thick coronal slices was quickly sectioned after 
brain isolation, the slices were kept moistened 
in cold PBS during the slicing process, then the 
slices were transferred to the freshly prepared 
0.2% TTC solution in a flat bottomed covered 

dish and incubated for 30 minutes at 37 °C in 
dark since the stain is light sensitive, the dish 
was shaken every 5 minutes, then the stain so-
lution was removed and the slices were washed 
with PBS, finally the slices were kept in 4% 
buffered formalin in a flat bottomed transpa-
rent dish and photographed. The photos were 
analyzed using (ImageJ) software, the stainless 
areas were defined as infracted and calculated, 
and then the infarction percentage was calcula-
ted and compared between different treatment 
groups and the control group. Tissue sampling 
for histopathology: The formalin fixed slices 
underwent tissue processing to be embedded in 
paraffin wax and then were longitudinally cut 
into 5 µm sections; the sections were then stai-
ned with H. and E. stain for histopathological 
examination[23]. Histopathological analysis and 
scoring of cerebral injury: The histopathologi-
cal analysis and the scoring of brain damage 
were determined as follows[24]:

0, (normal) no morphological signs of da-
mage; 1, (slight) edema or eosinophilic or dark 
(pyknotic) neurons or dark shrunk cerebral 
purkenje cells; 2, (moderate) at least two small 
hemorrhages; 3, (severe) clearly infarctive foci 
(local necrosis). Statistical analysis: Data were 
analyzed by the means of SPSS software (sta-
tistical package for social sciences) version 24, 
mean with standard error and standard devia-
tion were considered as descriptive measures 
while One-Way ANOVA was considered to 
test significant differences between more than 
2 groups, in which Post Hoc. Tukey test was 
used for multiple comparisons and Mann-
Whitney U-test was used as nonparametric test 
to compare histopathological scores between 2 
groups. Graph Pad Prism version 8 software 
was used to design the error bar charts for mo-
re clarification of data. Statistical significance 
in all the tests was considered when P value ≤ 
0.05.

Results

In order to evaluate the neuroprotective effects 
of berberine, a number of inflammatory and 
apoptotic parameters were examined after 
induction of global cerebral ischemia with 
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and without pretreatment with those agents 
in addition to infarction size assessment and 
histopathological analysis. Notch 1 recep-
tor and jagged 1 ligand expressions were also 
tested to examine the potential role of notch 
signaling pathway in global cerebral ischemia 
and in mediating the proposed neuroprotective 
effects. Cerebral ischemia/ reperfusion injury 
is known to induce an inflammatory process, 
so that we were interested to evaluate the in-
flammatory status of the brain tissue in term 
of a proinf lammatory cytokine; IL-1β, and 
an intercellular adhesion molecule; ICAM- 1 
and the proposed protective effect with pre-
treatment by berberine.

Effect on cerebral cytokine IL-1β level: 
The cerebral concentration of IL-1β was sig-
nificantly (*p<0.05) elevated in control group 
in comparison to sham group (201.67±2.73 
vs. 93.89±0.97 pg/ml), meanwhile control and 
control-vehicle groups showed insignificant 
differences between them. Berberine treatment 
group IL-1β cerebral concentration was signi-
ficantly (*p<0.05) lesser than control-vehicle 
group (118.47±2.25vs. 206.84±3.23 pg/ml). 
The changes in IL-1β cerebral concentration 
are summarized in table (1).

Table (1): IL-1β cerebral concentration in all experi-
mental groups

Group
IL-1β conc. in pg/ml

Mean ± SEM Std
Sham 93 .89 ±0 .97 2 .37
Control 201 .67 ±2 .73 6 .69
Control-Vehicle 206 .84 ±3 .23 7 .91
Berberine 118 .47± 2 .25 5 .53

Effect on cerebral ICAM-1: The cere-
bral concentration of ICAM-1 was signifi-
cantly (*p<0.05) elevated in control group in 
comparison to sham group (23.67±0.32 vs. 
8.89±0.34 ng/ml), while control and control-
vehicle groups showed insignificant differen-
ces between them. Berberine treatment group 
ICAM-1 cerebral concentration was signi-
ficantly (*p<0.05) lesser than control-vehicle 
group (17.15±0.25 vs. 22.78±0.26 ng/ml). The 
changes in ICAM-1 cerebral concentration are 
summarized in table (2).

Table (2): ICAM-1 cerebral concentration in all ex-
perimental groups

Group
ICAM-1 conc. in ng/ml

Mean ±SEM Std.

Sham 8 .89 ± 0 .34 0 .83

Control 23 .67 ± 0 .32 0 .80

Control-Vehicle 22 .78 ± 0 .26 0 .64

Berberine 17 .15 ± 0 .25 0 .63

Berberine attenuates caspase-3 induced by 
CI/ RI: Caspase-3 activation is a marker for 
cell death and cerebral ischemia/ reperfusion 
injury is supposed to cause an elevation in the 
caspase-3 levels. Our results confirmed that 
cerebral concentration of caspase-3 was sig-
nificantly (*p<0.05) elevated in control group 
in comparison to sham group (6.91±0.21 vs. 
0.82±0.09 ng/ml), meanwhile control and con-
trol-vehicle groups showed insignificant di-
fferences between them. Berberine treatment 
group caspase-3 cerebral concentration was 
significantly (*p<0.05) lesser than control- ve-
hicle group (2.42±0.17 vs. 6.71±0.20 ng/ml). 
The changes in caspase-3 cerebral concentra-
tion are summarized in table (3).

Table (3): Caspase-3 cerebral concentration in all ex-
perimental groups

Group
Caspase-3 conc. in ng/ml

Mean ± SEM Std
Sham 0 .82 ± 0 .09 0 .22

Control 6 .91 ± 0 .21 0 .51
Control-Vehicle 6 .71 ± 0 .20 0 .49

Berberine 2 .42 ± 0 .17 0 .41

Notch signaling pathway is activated during 
CI/ RI: The Notch pathway is a highly conser-
ved signaling system that controls cellular self-
renewal and survival during the development 
of various tissues. Therefore, during cerebral 
ischemia/reperfusion injury we proposed that 
this pathway is involved in the process of brain 
tissue damage.

Effect on cerebral Notch 1 receptor: The 
cerebral concentration of Notch 1 receptor 
was significantly (*p<0.05) elevated in control 
group in comparison to sham group, meanwhi-
le control and control-vehicle groups showed 
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insignificant differences between them. Ber-
berine treatment showed significant further 
elevation in Notch 1 cerebral level in compa-
rison with control-vehicle group. The changes 
in Notch 1 receptor cerebral concentrations are 
summarized in figure (1).

Figure (1): Cerebral Notch 1 concentration (ng/ml) 
in the experimental groups. Values expressed as mean 
±SEM ($Vs. Sham, # Vs. Control vehicle)

Effect on cerebral Jagged 1 ligand: The 
cerebral concentrations of Jagged 1 ligand 
was significantly (*p<0.05) elevated in control 
group in comparison to sham group, meanwhi-
le control and control-vehicle groups showed 
insignificant differences between them. Ber-
berine treatment showed significant (*p<0.05) 
further elevation in Jagged 1 cerebral level in 
comparison with control-vehicle. The changes 
in jagged 1 ligand cerebral concentrations are 
summarized in figure (2).

Figure (2): Cerebral Jagged 1 concentration (ng/ml) 
in the experimental groups. Values expressed as mean 
±SEM ($Vs. Sham, # Vs. Control vehicle)

Berberine attenuates cerebral infarction si-
ze induced by CI/ RI: Cerebral ischemia/ re-
perfusion injury causes infarction in the affec-
ted area of the brain which appears as white 
color when stained by TTC stain while the 
valid viable area appeared as red color. Figure 
(3) shows the brain tissues stained with TTC 
stain with different experimental groups. 
The infarction percentage was significantly 
(*p<0.05) elevated in control group in compa-
rison to sham group (52.98±2.69% compare 
to 0%), while each of control and control–ve-
hicle groups showed insignificant differences 
between them.

Figure (3): TTC stained coronal brain slice showing 
normal brain of sham group with no infarction (A), 
significant increase in cerebral infarction percen-
tage in both control group (B) and control-vehicle 
group (C), significant decrease in cerebral infarc-
tion percentage for about 14% in berberine treated 
group (D).

A B

   

C D

  

Berberine treatment group showed signi-
ficant (*p<0.05) decrease in infarction percen-
tages in comparison to control-vehicle group 
(19.08±0.53 vs. 51.51±2.84%). The changes in 
the infarction percentage are summarized in 
table (4).
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Table (4): Cerebral infarction percentages in all ex-
perimental groups

Group
Cerebral infarction size %

Mean ±SEM Std.

Sham 0 0

Control 52 .98 ± 2 .69 6 .61

Control-Vehicle 51 .51 ± 2 .84 6 .97

Berberine 19 .08 ± 0 .53 1 .31

Berberine attenuates brain tissue histo-
pathological damage induced by CI/ RI: Da-

mage to the brain tissue appeared under the 
microscope as normal, mild, moderate or se-
vere tissue damage depend on the presence of 
edema, dark neurons, hemorrhagic area, or ne-
crosis as shown in figure (4).

Regarding histopathological scores, there 
was statistically significant (*p<0.05) diffe-
rence between control group and sham group, 
while the difference between control and con-
trol-vehicle group was insignificant, Berberine 
treatment significantly (*p<0.05) improved ce-
rebral injury in comparison to control vehicle 
group as shown in table (5).

Figure 4: Photomicrograph of rat brain section stained with (H and E). (A)  Sham group with score (0)(X10), 
(B) Control group with score (3), (Red arrow, edema) (Black arrow, necrosis) (40X), (C) Control-Vehicle group 
showing severe edema (arrows) (X10), (D) Control group with score (1), showing edema (arrows)(X10). (E) 
Control vehicle group with score (2), showing hemorrhage (arrows) (X10). (F) Berberine treatment group with 
score (1) showing moderate edema (arrows) (X10).
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Discussion

In our study, the inflammatory mediators IL-
1β and ICAM-1 were significantly increased 
in control group. After permanent MCAO 
in mice, B H Clausen et al. have established 
that microglia-macrophages are the main 
cells that produce IL-1β[25]. Xinkang Wang 
et al. have shown that increased expression 
of IL-1β mRNA occurs within 1 hour after 
reperfusion in a rat model of tMCAO[26], re-
aching maximum within 6 hours and persist 
for 2 days; Ye et al. found early significant in-
crease in IL- 1β level within the first hour of 
reperfusion after tMCAO in rats[27]. By in-
teracting with integrins expressed on leuko-
cytes surface, ICAM-1 is essential for the ad-
hesion of leukocytes to activated endothelium 
surface[28]. Liesz et al. showed significantly 
decreased infiltration of immune cells to the 
brain after anti ICAM-1 antibodies adminis-
tration in an experimental model of stroke[29]. 
Xing et al. have shown a significant increase 
in ICAM-1 after 60 minutes of ischemia in 
the course of their study on the neuroprotec-
tive effects of ischemic post conditioning after 
tMCAO in rats[30]. Cao et al. showed a signi-
ficant early increase in ICAM-1 mRNA after 
30 minutes of global cerebral ischemia while 
studying the effect of brain cooling in a rat 
model of global cerebral ischemia reperfusion 
injury[31]. We found that berberine decreased 
proinflammatory cytokine IL-1β and interce-
llular adhesion molecule (ICAM-1) cerebral 
levels. Y. Zhang et al. found that berberine 
significantly reduced IL-1β and ICAM-1 ex-
pression thereby reducing inflammation[32]. 
X. Zhang et al. revealed the neuroprotective 
effect of berberine after induction of perma-

nent ischemia in rat by down-regulating NF-
κB expression resulting in reduction in neuro-
logical deficits and infarct size[33], additionally 
berberine was found to down regulated IL- 
1β and TNF-α after tMCAO in rats[34]. Our 
results come into agreement with D. P. Singh 
who demonstrated that pretreatment with 
berberine conferred neuroprotection after 15 
minutes of transient ischemia and decreased 
the expression of inflammatory cytokines IL-
1β and TNF-α[35]. In our study, caspase-3 
cerebral level was significantly increased in 
control group. Xing et al. showed a significant 
elevation of caspase-3 activity in the cortex 
of rat brain after tMCAO in rats[30], Liang 
et al. showed significant elevation in caspa-
se-3 activity after transient global cerebral 
ischemia in the course of their study on the 
neuroprotective effects of genistein in a  rat 
(36). In an in vitro study conducted by Liang 
et al. on PC12 cell line showed that apoptosis 
was inhibited by berberine pretreatment un-
der hypoxic conditions by decreasing caspa-
se-3[37]. Our results come into agreement with 
Qichun Zhang et al. who demonstrated that 
pretreatment with berberine conferred neu-
roprotection after tMCAO in rats[38]. Notch 
pathway plays a vital role in preserving NSCs 
pool and regulating neurogenesis in embryo-
nic and adult brain by inhibiting differentia-
tion of neurons to permit consecutive waves 
of neurogenesis[39]. Besides its participation 
in neural development, Notch pathway also 
plays a role in cerebral ischemia. Xiao Mei 
Wang et al. demonstrated that In our study, 
both Notch1 receptor and Jagged 1 ligand ce-
rebral levels were significantly elevated in con-
trol group in comparison with sham group, L. 
Chen et al. showed significant up-regulation 

Table (5): Histopathological scores in all experimental groups

Histological score
Groups

Sham Control Control-Vehicle Berberine
n % n % n % n %

Normal 6 100 .0 0 0 .0 0 0 .0 2 33 .3

Slight 0 0 .0 0 0 .0 0 0 .0 3 50 .0

Moderate 0 0 .0 2 33 .3 4 66 .7 1 16 .7

Severe 0 0 .0 4 66 .7 2 33 .3 0 0 .0

Total 6 100 .0 6 100 .0 6 100 .0 6 100 .0
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of Notch 1 and Jagged 1 proteins in addition 
to NICD and Hes1 proteins after tMCAO for 
90 minutes while studying the neuroprotecti-
ve effects of ischemic preconditioning in focal 
CI/ RI suggesting the activation of Notch 
signaling pathway after cerebral ischemia re-
perfusion injury[40]. We found that berberine 
significantly elevated both Notch 1 and Ja-
gged 1 proteins cerebral levels. Zhuang et al. 
studied the proliferation– enhancing activity 
on neural stem/progenitor cells of berberine 
which was the most potent compound to in-
duce proliferation of neuronal stem cells[41]. 
Yu et al. showed that berberine pretreatment 
unregulated Notch 1 in the myocardium of 
rats subjected to MI/RI, similar effects were 
found in vitro by treating cultured cardiomyo-
cytes subjected to ischemia with berberine[42]. 
The histopathological examination showed 
that berberine significantly ameliorated ce-
rebral injury. Shah et al. demonstrated that 
both local and global cerebral ischemia for 30 
minutes in rats produced congestion of blood 
vessels while necrosis was evident after 1 hour 
of reperfusion[43]. Chandrashekhar et al. also 
confirmed that blood vessel congestion, Neu-
trophil infiltration and necrosis were observed 
after global ischemia for in rats[23]. Our fin-
dings are in line with Sheng et al. who stu-
died the antioxidant and ant apoptotic effect 
of berberine preconditioning on hepatic I/ RI 
in rats and revealed that berberine remarka-
bly reduced the histopathological damage and 
improved liver function[44]. T. Zhang evalua-
ted the effect of berberine pretreatment on 
myocardial ischemia triggered by isoprotere-
nol which showed normal, well preserved car-
diac muscle cell histology[45]. Measurement of 
infarction size, after TTC staining, revealed 
significant elevation in infarction size after 
CI/RI meanwhile, berberine significantly re-
duced infarction size. Chandrashekhar et al. 
confirmed that global cerebral CI/RI caused 
significant increase in infarction size[23]. Zhou 
et al. assessed the effect of berberine in de-
creasing cortical and sub cortical infarction 
size in mice with CI/RI[46]. X. Zhang et al. 
showed that berberine significantly reduced 
infarction size when given immediately after 
induction of permanent ischemia in rats[33].

Conclusion

From the findings of our study we can con-
clude the following Berberine has a neuro-
cytoprotective outcome against cerebral I/R 
injury which is manifested as anti-inflamma-
tory anti-apoptotic effect that preserved cell 
structure and viability, which could be me-
diated by Notch 1 signaling pathway, con-
firming the role of inflammatory mediators 
(IL-1β and ICAM-1) and apoptotic enzyme 
(caspase-3) in the pathogenesis of cerebral I/ 
RI, involvement of Notch signaling pathway 
in cerebral I/ RI. Berberine decreases the ce-
rebral level of inflammatory mediators (IL-
1β and ICAM-1) which might offer mecha-
nistic approach for their protective effects. 
Berberine exhibits ant apoptotic effect in ce-
rebral I/RI as evidenced by decreasing apop-
totic enzyme (caspase-3) cerebral level. Ber-
berine further up-regulated Notch signaling 
pathway which could have a role in berberine 
neuroprotective effects. Berberine decreases 
infarction size estimated by TTC stain and 
improve cerebral histopathological damage 
in cerebral I/ RI.

List of Abbreviations
I/ R: ischemia/ reperfusion
CI/ IR: Cerebral ischemia/ reperfusion injury 

IL-1: Interleukin-1
ICAM-1: Intercellular Adhesion Molecule-1 

MI/RI: Myocardial ischemia/ reperfusion 
injury SVZ: Sub ventricular zone

tMCAO: transient Middle Cerebral Artery 
Occlusion TNF-α: Tumor necrosis factor 
alpha

NF-κB: Nuclear factor kappa-light-chain-
enhancer of activated B cells TTC: 2, 3, 
5–triphenyltetrazolium chloride
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