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Los virus linfotrópicos a células T del humano tipo I (HTLV-I) y tipo II (HTLV-II) son los 
virus prototipo de la familia Retroviridae. El HTLV-I es el agente etiológico de la 
leucemia/linfoma a células T del adulto y de la paraparesia espástica tropical (PST) o 
mileopatía asociada al HTLV-I (HAM), un síndrome neurológico crónico demielinizante.1-3 
Además, se ha demostrado que el HTLV-I está asociado a otras enfermedades 
inflamatorias y autoinmunes, tales como artropatía inflamatoria crónica y síndrome de 
Sjögrens, polimiositis, uveítis, alveolitis y dermatitis infecciosa.4 Si bien el papel del 
HTLV-II como agente oncogénico no está todavía esclarecido, hay suficiente evidencia de 
que el virus produce también un cuadro neurológico similar a la PST.5,6  

Una de las principales vías de transmisión de estos virus es la parenteral, a través de la 
transfusión de sangre infectada. Se ha descripto que 20% a 63% de los receptores de 
componentes celulares de sangre infectada contraen la infección.7 Además, un informe 
da cuenta del rápido desarrollo de mielopatía degenerativa luego de una transfusión de 
sangre infectada.8 

Los componentes no-celulares de la sangre, tales como el plasma, no han sido asociados 
con la transmisión del virus; sin embargo, algunos estudios en animales de laboratorio 
han demostrado que el HTLV-I puede ser transmitido vía suero  libre de células.9 Estos 
resultados sugieren que la transmisión del HTLV-I es posible a través del plasma de 
individuos infectados.10 

Estudios seroepidemiológicos realizados en Argentina han descripto altas prevalencias de 
infección por HTLV-I/II en los bancos de sangre de las provincias del norte del país (Jujuy 
1%, Salta 0.7%, Formosa 0.6%)11-15 y prevalencias más bajas en las provincias del 
centro de Argentina (�1%).16-18 Si bien se desconoce la situación epidemiológica de la 
mayoría de las provincias, los datos con los que se cuenta hasta ahora indican que hay al 
menos dos regiones diferentes en el país: una región de alta endemicidad para HTLV-I/II 
en el norte, y otra región de baja endemicidad en el centro. 
Los primeros estudios epidemiológicos que realizamos en Córdoba con el objeto de 
evaluar la circulación de los virus HTLV-I y HTLV-II en los bancos de sangre regionales 
fueron llevados a cabo en el Banco de Sangre de la Universidad Nacional de Córdoba 
durante el período 1996-1997. Encontramos 14 donantes de sangre infectados en 5 476 
donantes estudiados, lo que determinó una prevalencia para HTLV-I/II de 0.26%.19 
Todas las muestras, excepto una, fueron tipificadas como HTLV-I. Los donantes 
infectados eran hombres con edades entre 27 y 53 años; 2 eran originarios de Salta y 
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Perú (regiones de alta endemicidad para HTLV-I) y los demás habían nacido en la 
provincia de Córdoba. De las encuestas epidemiológicas realizadas surgió que uno de los 
donantes tenía antecedentes de uso de drogas endovenosas; sin embargo, en la mayoría 
de los donantes infectados no se pudieron determinar los factores de riesgo para la 
infección. Dos de los donantes infectados habían nacido en zonas de alta endemicidad 
para el HTLV-I (provincia de Jujuy, Argentina, y Perú). Así, el componente étnico 
aborigen sería el principal factor de riesgo para la infección en estos individuos. Esto 
último es concordante con lo observado por otros autores.20 Este estudio constituyó la 
primera descripción de la presencia del virus HTLV-I en las poblaciones de bajo riesgo en 
una provincia mediterránea de Argentina. 

En el año 2000 se realizó un estudio en el cual se incorporaron muestras de sangre de 
donantes de diferentes bancos de sangre de la provincia de Córdoba. Se realizó el rastreo 
de anticuerpos para HTLV-I/II en 7 897 donantes (7 143 de bancos de sangre de la 
ciudad de Córdoba, 330 de un banco de sangre de la ciudad de Río Cuarto, Córdoba, y 
424 de las ciudades de Colonia Caroya y Jesús María, Córdoba). Sesenta y nueve de las 7 
897 muestras fueron reactivas por las técnicas del ratreo y 3 de ellas fueron confirmadas 
como HTLV-I por inmunofluorescencia indirecta «in house» y western blot. Así, la 
seroprevalencia para HTLV-I fue de 0.038%. Si bien esta prevalencia fue menor que la 
encontrada en el año 1997, los resultados corroboraron que el virus HTLV-I circulaba en 
los bancos de sangre regionales. En ese mismo año, en el Banco de Sangre de la 
Universidad Nacional de Córdoba fueron detectados dos donantes infectados con HTLV-I 
en 3 432 donantes (0.06%),21 mientras que en todo el año, en el mismo banco de 
sangre, ningún donante resultó reactivo para HIV. Esto último indica que las encuestas 
de autoexclusión permiten reducir el riesgo de donación por parte de los individuos 
infectados con HIV, pero que no serían adecuadas (tal como están diseñadas 
actualmente) para evitar la donación de los individuos infectados con HTLV. Este riesgo, 
además, se potencia por las campañas continuas que se llevan adelante en la ciudad de 
Córdoba para estimular la donación de sangre por parte de los estudiantes universitarios, 
de los cuales gran porcentaje proviene de las zonas de Argentina con alta endemicidad 
para HTLV-I. 

En otras regiones del mundo con baja endemicidad para HTLV-I/II, las seroprevalencias 
en los bancos de sangre están en un rango que va desde 0.005% a 0.046%.22- 24 Si bien 
la prevalencia de HTLV-I/II en estas regiones es baja, la sola presencia del virus en la 
población de bajo riesgo junto con la eficiente transmisión del virus por transfusión 
sanguínea7,8 han determinado que las autoridades de salud de estos países dispongan 
iniciar el control obligatorio de HTLV-I/II en los bancos de sangre. 
Esto fue implementado primero en Japón, luego en EE.UU., Canadá, Australia, varios 
países de Europa, Brasil y recientemente Uruguay. En Argentina existe suficiente 
evidencia de la circulación de los virus HTLV-I/II en poblaciones de donantes de 
sangre,11- 17,19 pero el control de estos virus no se realiza aún en la mayoría de las 
provincias porque no es obligatorio por ley para los bancos de sangre en nuestro país. 
Sin embargo, la determinación de anticuerpos para HTLV es recomendada por las 
Normas de Medicina Transfusional de la Asociación Argentina de Hemoterapia e 
Inmunohematología (AAHI) , 5ta edición, 1997.25 

Hay actualmente suficiente evidencia de la presencia de los virus HTLV-I y HTLV-II en los 
bancos de sangre de nuestro país. Es por ello que consideramos que el control de HTLV-
I/II en los bancos de sangre debe implementarse en forma rutinaria y obligatoria con el 
fin de reducir el riesgo de transmisión viral por vía sanguínea. Además, los resultados de 
nuestros estudios son concordantes con los de otros autores en Argentina17 e indican que 
la detección de HIV que se realiza en forma sistemática en los donantes no sería un 
marcador subrogante de la infección por HTLV, ya que no es frecuente encontrar 
donantes de sangre coinfectados con ambos retrovirus. En Argentina, entre los factores 
que influyen en la calidad de la sangre, el tamizaje de marcadores de infección para 
diferentes agentes infecciosos en donantes de sangre tiene mucha importancia, ya que 
las donaciones altruistas de repetición son la excepción y la mayor parte son donantes de 
primera vez.26 En estos últimos, la prevalencia de enfermedades infecciosas es mayor.27 
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La evidencia de que el virus HTLV-I estaba circulando en los bancos de sangre de 
Córdoba, y las recomendaciones de las Normas de Medicina Transfusional de la 
Asociación Argentina de Hemoterapia e Inmunohematología determinaron que algunos 
bancos de sangre de la provincia implementaran el tamizaje sistemático de anticuerpos 
para HTLV-I/II. Sin embargo, actualmente, algunos bancos de sangre de la región 
continúan sin realizar tal determinación. Desde que se implementó el rastreo sistemático 
de HTLV-I/II en el banco de sangre de la Universidad Nacional de Córdoba, se estableció 
un convenio entre dicha Institución y nuestro laboratorio para realizar los tests de 
confirmación a todos los donantes de sangre que resultaran reactivos en dicho banco de 
sangre. Así, cuando se detecta a un donante reactivo por las técnicas de tamizaje, se lo 
cita al banco de sangre para obtener una segunda muestra de sangre y llevar a cabo las 
técnicas confirmatorias. Además, se lo somete a un interrogatorio en el cual se indaga 
todo lo relacionado con el probable riesgo de infección. En caso de que el donante se 
confirme como positivo, se le instruye respecto de las consecuencias de ser portador del 
virus y de las medidas que debe tomar para evitar la transmisión a sus contactos, 
explicándole claramente las razones por las cuales no debe donar más sangre. Este 
sistema de trabajo conjunto ha permitido, por un lado, brindar a los donantes 
información certera y definitiva respecto del diagnóstico de la infección viral, evitando de 
este modo la ansiedad que genera un resultado reactivo no confirmado; y por otro lado, 
evitar que los donantes con infección confirmada vuelvan a donar sangre. Lo último 
adquiere particular importancia si se tiene en cuenta que en muchos bancos de sangre 
regionales no se realiza aún el tamizaje de HTLV-I/II. 

El derecho a la salud comienza antes de estar infectado con un virus potencialmente 
oncogénico. El derecho a la salud no es algo que pueda postergarse porque mientras 
exista riesgo de que una sola persona se enferme, deben tomarse las medidas de 
prevención necesarias. Es posible, por las características patogénicas del virus, que la 
mayoría de las personas que reciben transfusión de sangre infectada con HTLV-I/II no 
desarrollen la enfermedad en su vida, pero actuarán como portadores asintomáticos 
crónicos que favorecen la continuidad de la transmisión y diseminación de estos virus 
oncogénicos en nuestro país. 
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Hacia fines de la década del noventa surgió un nuevo paradigma para la comprensión de 
la diabetes mellitus (DM) y de la resistencia a la insulina (RI). Este modelo considera 
ambos estados como situaciones inflamatorias. Además, ofrece un nuevo marco para 
explicar la fuerte asociación de la DM y la RI con la enfermedad vascular, con lo cual se 
abre la posibilidad de generar nuevas opciones de tratamiento. 
Esta revisión se divide en tres partes. Primero, describiré los estudios que llevan a la idea 
de que la DM y la RI son patologías inflamatorias. En segundo lugar analizaré como la 
inflamación relaciona la DM, la RI, la arteriosclerosis y la enfermedad microvascular. 
Comento además, el papel de la dieta occidental como posible causa de inflamación. Por 
último, discuto las consecuencias de este nuevo modelo en el tratamiento de la 
enfermedad. 
 
Diabetes como una enfermedad inflamatoria 
En la década del ochenta se reconoció que la arteriosclerosis es un proceso inflamatorio y 
que el endotelio interviene en forma crucial en este estado.1,2 En general, el endotelio 
participa en forma central en la homeostasis vascular3 a través de varios mecanismos. 
Primero, libera factores vasodilatadores y vasoconstrictores con la finalidad de mantener 
el tono vascular y la fluidez de la sangre. El óxido nítrico (NO) es uno de los 
vasodilatadores más importantes, liberado por el endotelio. El endotelio también regula 
la homeostasis mediante su participación en la trombosis y fibrinólisis. Finalmente, el 
endotelio interviene activamente en la inflamación. Recluta glóbulos blancos en los sitios 
de lesión mediante la producción de moléculas de adhesión que permiten que dichas 
células se adhieran a su superficie y por la secreción de citoquinas. La disfunción del 
endotelio (DE) surge como consecuencia de un estado de desequilibrio entre estas 
múltiples funciones. La DE se asocia con vasoconstricción, adherencia de leucocitos, 
activación de plaquetas, trombosis, alteración de la coagulación e inflamación vascular. 
La infiltración de monocitos y macrófagos en la íntima y media origina las primeras 
lesiones en el proceso de la aterosclerosis. La liberación sostenida de factores de 
crecimiento y de marcadores de inflamación juega un papel muy importante en el 
desarrollo y ruptura de las placas de ateroma en coronarias. 
Coincidentemente con la idea de que la aterosclerosis es un proceso inflamatorio, en la 
década del noventa se descubrieron otros hechos importantes. En primer lugar, se 
comprendió que la obesidad, especialmente la adiposidad central abdominal, se asocia 
con la secreción de citoquinas inflamatorias y proteínas,4-6 entre ellas el factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF-á), la leptina, la adiponectina y la interleuquina (IL) 6. 
En respuesta a niveles altos de IL-6 se estimula la expresión del gen de la proteína C 
reactiva (PCR). La PCR es miembro de una familia de proteínas denominadas reactantes 
de fase aguda, cuyos niveles aumentan en respuesta a la inflamación. En segundo lugar, 
se hizo evidente que los factores de la coagulación  tienen participacción importante en la 
respuesta inflamatoria7,8 y que dichos factores también son reactantes de fase aguda. 
Finalmente, la investigación experimental demostró que las citoquinas afectan la 
sensibilidad a la insulina. Por ejemplo, el TNF-á genera un estado de RI al reducir la 
autofosforilación del receptor de insulina y los transportadores GLUT-4 en las células 
musculares, con lo cual se compromete la captación de glucosa por estas células.9- 13 En 
virtud de toda esta nueva información, fue lógico preguntarse por ese entonces si la DM 
también se asociaría con inflamación. La mayoría de los pacientes adultos con DM tiene 
sobrepeso, muchos tienen elevación de los factores de coagulación y muchos presentarán 
o tienen aterosclerosis. Además, la mayor parte de los adultos con diabetes tiene, por 
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definición, RI. John Pickup (en Londres, Reino Unido) fue el primero en evaluar la 
asociación entre la DM y la inflamación. Demostró que los individuos con RI tienen 
niveles altos de proteínas inflamatoria s respecto de los sujetos sin RI. La diferencia es 
aún más notoria en pacientes con enfermedad cardiovascular.14,15 Luego de las 
observaciones del doctor Pickup, varios grupos de investigación expandieron los 
hallazgos iniciales. No tardó en demostrarse que los enfermos con IR/DM tenían alta 
concentración de PCR,16,17 del inhibidor-1 del activador de plasminógeno,18,19 de factor 
VII18 así como también mayor recuento de leucocitos20,21 y nivel elevado de TNF- á22,23 en 
comparación con los enfermos sin RI/DM. Los estudios en parientes de pacientes 
diabéticos sin diabetes también revelaron mayor nivel de factores inflamatorios respecto 
de los sujetos sin parientes diabéticos.18,23 En forma global, estos resultados sugieren 
que los individuos con diabetes y con RI tienen niveles de proteínas inflamatorias en 
sangre por encima de lo normal. 
La prueba más firme de la asociación entre DM, RI e inflamación surgió, sin embargo, a 
partir de estudios prospectivos. El primero de ellos, Atherosclerosis Risk in Community 
Study, en 1999, 24 mostró que el riesgo de DM al cabo de 7 años de seguimiento era el 
doble en pacientes con mayor número de leucocitos respecto de individuos con bajo 
recuento de glóbulos blancos. Un estudio en mujeres reveló que la incidencia de DM 
podía anticiparse por los niveles de PCR y de IL-6. 25 Por su parte, un estudio de mi 
autoría, en adultos de 65 años o más, demostró que la PCR predecía la incidencia de 
DM.26 Desde entonces se publicaron otros estudios adicionales que mostraron que los 
niveles de marcadores inflamatorios, tales como el recuento de glóbulos blancos, PAI-1, 
PCR y gammaglobulinas, predicen DM.27- 36 Esta relación se observa en personas jóvenes 
y de mayor edad, en sujetos no blancos, en americanos, europeos y mejicanos. Los 
hallazgos sugieren firmemente que la inflamación interviene en forma crucial en la 
patogénesis de la DM. 
 
Resistencia a la insulina, diabetes mellitus, inflamación y enfermedad vascular 
Una vez establecido que la RI/DM tiene un componente inflamatorio surgió el 
interrogante acerca del papel de la inflamación en las complicaciones de la DM y, en 
particular, acerca de su participación en la aparición de DE y la posibilidad de que la 
inflamación sea el factor de conexión entre estos estados. El primero en sugerir que esto 
realmente era así fue John Yudkin (Londres, Reino Unido), quien encontró niveles altos 
de PAI-1, un marcador de DE, en personas con DM respecto de aquellas sin DM. 37,38 Un 
trabajo posterior reveló que otros marcadores de DE, como la fibronectina y el factor von 
Willebrand, se relacionan con mediciones de RI. 39 En otras palabras, la RI y los 
indicadores de DE aparecen agrupados. 
Varios estudios posteriores evaluaron la relación entre la RI y la DE. En una investigación 
en adultos sanos sin DM o hipertensión, Gerald Reaven (de la Universidad de Stanford) 
demostró que el nivel de moléculas de adhesión solubles -un marcador de DE- está 
aumentado en relación directa con la RI. 40 Luego mostró que la concentración de 
dimetilarginina asimétrica (ADMA) -un inhibidor de la sintetasa de NO (NOS)- se 
correlaciona con la RI. 41 La ADMA disminuye la actividad de la NOS endotelial y, en 
definitiva, es causa de alteración de la vasodilatación. En un trabajo con individuos de 
edad avanzada sin DM conocida, la mayor concentración de insulina (marcador de RI) se 
asoció con el nivel de la forma soluble de la molécula de adhesión intercelular. 42 
Un mecanismo por el cual la RI puede iniciar o aumentar la DE es mediante la PCR. 
Cuando las partículas de colesterol asociado con lipoproteínas de baja densidad (LDLc) 
son opsonizadas por la PCR, son mejor captadas por los macrófagos, que se transforman 
en células espumosas en el espacio subendotelial. 43 Las partículas de LDLc aumentan las 
proteínas que inducen mayor producción de ADMA. 44 La PCR también estimula a los 
macrófagos para producir factor tisular y activar el complemento en las placas de 
ateroma. 45 Finalmente, la PCR aumenta la producción de moléculas de adhesión por 
parte de las células endoteliales, fenómeno que contribuye con la mayor adhesión de los 
leucocitos a las paredes de los vasos. 46 
Un segundo mecanismo por el cual la RI puede ocasionar DE es a través de la liberación 
de ácidos grasos proinflamatorios a partir del tejido adiposo. Los individuos con RI tienen 
elevación sanguínea de ácidos grasos libres. 47 Estos activan la proteínquinasa C, que 
inhibe la producción de la fosfatidilinositol-3-quinasa. 
48 La última está involucrada en la producción de NOS. 
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En un tercer mecanismo intervendría la mayor producción de radicales libres. Los 
radicales libres, moléculas con electrones no pareados, son útiles en muchos procesos 
celulares que generan energía y nos protegen al atacar virus y bacterias. Cuando se 
producen en exceso, estos radicales libres secuestran electrones (u oxidan) y dañan las 
proteínas, grasas y ADN, con lo cual ocasionan lesión celular. Los radicales libres oxidan 
las partículas de LDLc y las tornan tóxicas para el endotelio. El endotelio es 
especialmente vulnerable, ya que está en contacto con la sangre y los tejidos y porque 
tiene contacto directo con los radicales libres circulantes. Diversos estudios muestran que 
las personas con RI y DM tienen radicales libres en exceso y deficiencia de antioxidantes. 
El grupo de Gerald Reaven estableció que los individuos no diabéticos con RI tienen 
mayor oxidación y que este fenómeno se relaciona con el riesgo de adquirir DM. 49 
Hasta aquí he analizado la asociación de inflamación y enfermedad de grandes vasos en 
pacientes con RI/DM. ¿Qué pasa a nivel de la microvasculatura? Un análisis preliminar 
del Cardiovascular Health Study (aún no publicado) muestra que la microalbuminuria 
(MAL) -pasaje de pequeñas cantidades de proteínas en orina- se relaciona con 
marcadores de inflamación. En participantes con DM, un nivel alto de leucocitos se asocia 
con MAL. Por su parte, en pacientes sin diabetes y sin hipertensión, la MAL se asocia con 
la concentración de PCR. Estos hallazgos sugieren que la MAL (un estado que se asocia 
con mayor riesgo de enfermedad coronaria) es una situación inflamatoria, por un 
mecanismo incierto. Una posibilidad es que la inflamación induzca la producción de IL-6 
por el endotelio que, en definitiva, conduce a cambios en la organización de la matriz 
extracelular del subendotelio e hiperpermeabilidad. 50 

 
Estilo de vida: dieta y ejercicio 
 
Hasta ahora se ha discutido la interacción entre inflamación, RI/DM y enfermedad 
vascular. 
Sin embargo, no se analizó el origen de la inflamación. ¿Es la inflamación consecuencia 
de la obesidad que se asocia con RI/DM o se produce por la aterosclerosis que luego 
exacerba la RI? Una tercera posibilidad es que exista otro factor común a la RI/DM y la 
aterosclerosis. 
 
No hay por el momento respuestas categóricas para estos interrogantes. En cualquier 
modelo existe una asociación bidireccional entre la RI/DM y la aterosclerosis. Sin 
embargo, cada vez hay más evidencia de que otro factor, común a ambos estados, 
también interviene de manera importante. Este factor es e l estilo de vida occidental, 
caracterizado por escasa actividad física y una dieta con elevada cantidad de grasas y 
calorías. 
Este estilo de vida es responsable del incremento de la circunferencia de la cintura en 
países en desarrollo y desarrollados y, en consecuencia, del aumento de la prevalencia 
de RI/DM. 
Asimismo, explican el incremento en la frecuencia de enfermedad cardiovascular. Este es 
un tema amplio; comentaré aquellos aspectos más importantes que tienen participación 
decisiva en inflamación, RI y DM. 
 
En relación con la alimentación, los individuos que consumen la dieta occidental, que 
incluye carnes rojas y procesadas, productos lácteos con gran cantidad de grasa, frituras 
y granos refinados, dulces, postres, bebidas con un elevado contenido en azúcar y otros 
carbohidratos que se absorben rápidamente y que tienen un elevado índice glucémico 
(rápidamente absorbidos y digeridos), tienen mucho más riesgo de presentar RI/DM en 
comparación con quienes ingieren vegetales, pescado y ave, más fibra, más proteína y 
carbohidratos de absorción más lenta, menos refinados y con bajo índice glucémico. 
51 Una explicación para esta diferencia es que la dieta occidental se asocia con 
inflamación. Por ejemplo, Jarvi y colaboradores, en un estudio aleatorizado transversal 
en pacientes con diabetes tipo 2, compararon dietas con diferente índice glucémico (IG) 
durante dos períodos consecutivos de 24 días. 52 La composición de los macronutrientes 
y el tipo y cantidad de fibra de la dieta fueron idénticos. Durante el estudio los 
participantes llevaron libremente su estilo de vida. Las dietas sólo diferían en el IG, el 
cual era moderado. Luego de 24 días, la actividad del inhibidor 1 del activador del 
plasminógeno (PAI-1) se normalizó en los individuos que ingirieron una dieta con bajo IG 
pero se mantuvo sin cambios en los sujetos con un IG elevado. La concentración 
plasmática de glucosa e insulina descendió en 30% en los sujetos que ingirieron la dieta 
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con un bajo IG. Otra investigación en adultos de mediana edad mostró que la 
alimentación con elevado IG se asocia con elevación del nivel sérico de PCR. 53 
La prevalencia aumentada de RI/DM es paralela a los cambios en el tipo de ácidos grasos 
consumidos. 54,55 El mayor consumo de ácidos grasos n-6 (como grasa de pescado, carne 
de caza y hojas) fue reemplazado por el consumo de aceites de semillas ricas en ácido 
linoleico. Las modificaciones en la ganadería y en la crianza de aves también alteró el 
contenido de n-6 de las proteínas animales consumidas. 56 Este desequilibrio se asocia 
con elevado contenido de eicosanoides derivados del ácido araquidónico (AA), como 
tromboxano A2 y leucotrienos, y con la producción de mediadores inflamatorios como 
citoquinas e interleuquinas. 57,58 
La falta de ejercicio se asocia con mayor depósito de grasa visceral,59 la cual se asocia 
con mayor producción de IL-6 y TNF-á, reguladores claves de la respuesta inflamatoria. 
Los luchadores japoneses son un buen ejemplo de cómo el ejercicio puede compensar los 
efectos dañinos de la obesidad. Los luchadores competitivos tienen la mayor parte de la 
grasa abdominal en forma subcutánea con relativamente poca cantidad de grasa en 
vísceras. Son capaces de mantener la sensibilidad a la insulina hasta que se retiran del 
deporte, momento en el cual comienzan a tener grandes cantidades de grasa visceral con 
mayor riesgo de RI/DM y de enfermedad cardiovascular. 60 
Inflamación y tratamiento de la DM 
 
Hemos visto que la inflamación se asocia con RI/DM y que interviene de manera 
importante en las complicaciones vasculares de la DM. ¿Cuál es la aplicación práctica de 
estos hechos? Aunque aún en forma precoz, la evidencia preliminar sugiere que la 
inhibición de la inflamación puede ser eficaz en el tratamiento de la DM y de sus 
complicaciones. 
 
En modelos murinos de obesidad y de DM, se vio que la aspirina interfiere con la enzima 
IKK-B que fosforila la IK-B, una proteína cuya intervención es esencial en la inducción de 
factores proinflamatorios. 61 En estos estudios se comprobó reducción en la concentración 
plasmática de glucosa y en la resistencia a la insulina inducida por las grasas. 
En el hombre, dosis altas de aspirina (aproximadamente 7 g por día) mejoran la 
hiperglucemia en ayunas y posprandial en sujetos con DM. 62 La reducción de la glucosa 
se acompaña de descenso del nivel de PCR. 
 
Las tiazolidinadionas (TZD), usadas para aumentar la sensibilidad a la insulina, reducen 
los niveles de citoquinas y la concentración intracelular del factor nuclear KB. 63 Se ha 
postulado que parte de la acción de las TZD que aumenta la sensibilidad a la insulina es a 
través de su acción antiinflamatoria. 
 
Las estatinas reducen la inflamación y mejoran la función del endotelio. 64 Además, 
evitan la activación de monocitos a macrófagos e inhiben la producción de citoquinas, 
PCR y moléculas de adhesión celular. En el West of Scotland Coronary Prevention Study 
el único factor asociado con disminución en el riesgo de DM fue la asignación a 
tratamiento con estatinas. 65 
En caso de que la dieta occidental sea responsable de parte de la inflamación que se 
asocia con RI/DM, su modificación conduciría a menor incidencia de RI/DM. De hecho, los 
estudios con grasas poliinsaturadas (PUFA) mostraron que el PUFA omega 3, 
especialmente presente en aceites de pescado, aumenta la producción de NO por parte 
del endotelio, mejora la relajación endotelial, inhibe la producción de citoquinas 
proinflamatorias, desciende la concentración de colesterol, evita la aterosclerosis y 
contribuye a evitar el accidente cerebrovascular. 66 Los suplementos de omega 3 se 
acompañan de descenso de los marcadores de disfunción endotelial, por ejemplo vWF y 
antígeno tisular activador del plasminógeno. 67-69 Los omega 3 también tienen 
propiedades antiarrítmicas y la evidencia disponible les otorga cierto papel en la 
prevención secundaria de la enfermedad cardiovascular. Los aceites de pescado se 
asocian con mejoría significativa de la función del endotelio en pequeñas arterias 
periféricas en pacientes con hipercolesterolemia y DM. 70,71 Estudios recientes mostraron 
que la ingesta de aceite de pescado aumenta la estabilidad de las placas de ateroma 72 y 
reduce el riesgo de accidente cerebrovascular. 73 En virtud de estas observaciones es que 
las guías dietéticas de la American Heart Association74 y de otras instituciones75 
recomiendan el consumo de aceite de pescado. 
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De manera similar, si la falta de ejercicio se acompaña de mayor inflamación, la 
recuperación de la actividad física se asociaría con menor nivel de marcadores 
inflamatorios, tal como lo demuestra la evidencia global. Las investigaciones muestran 
que el ejercicio (entrenamiento aeróbico y de resistencia) mejora la función endotelial76,77 
y la sensibilidad a la insulina, 78 aumenta la lipoproteinlipasa que degrada los 
triglicéridos, 79,80 reduce la tendencia a la coagulación80 y la secreción de TNF-á y PCR, 
81,82 y disminuye la actividad aterogénica de las células mononucleares de sangre. 83 
Si bien la evidencia es por ahora preliminar, los estudios apuntan a que las 
modificaciones saludables en el estilo de vida y ciertas terapias que influyen en el 
proceso inflamatorio pueden atenuar la RI y evitar o retrasar la aparición de DM. Es 
probable que, en un futuro cercano, la determinación de marcadores de inflamación se 
utilice como guía para el tratamiento de enfermos con RI y DM. 
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El body piercing o perforación corporal ha ganado popularidad y aceptación social en los 
últimos años. Con el incremento de la esta práctica, es probable que los profesionales de 
la salud enfrenten un número creciente de complicaciones asociadas. Estas pueden incluir 
la transmisión de virus de la hepatitis y bacterias en el momento de la perforación o 
durante el cuidado de la herida. La aplicación invasiva de adornos como agujas, aros, 
barras de acero y de otros elementos a través de superficies cutáneas y mucosas permite 
la penetración de diversos patógenos hacia el tejido subcutáneo. La perforación corporal 
que penetra en la piel y las membranas mucosas incrementa el riesgo de infecciones 
locales en los sitios del cuerpo perforado.1 Staphylococcus aureus, Pseudomonas 
aeruginosa y estreptococos betahemolíticos del Grupo A (EBHGA) son las bacterias 
predominantemente aisladas en estas infecciones.2-4 En estudios previos no se había 
registrado la recuperación de bacterias anaerobias en este tipo de infecciones. 
Describimos 3 pacientes que presentaron infecciones por anaerobios en sitios del cuerpo 
perforados: pezón, ombligo y tabique nasal.5 
 
•    El primer paciente, una adolescente de 15 años con perforaciones en sus pezones y 
adornos tipo aro colocados 4 semanas atrás, presentó infección en el pezón derecho en el 
lugar de la perforación. La temperatura de la paciente ascendió a 36.9 °C, la evaluación 
física fue normal, excepto por la presencia de induración, enrojecimiento y tumefacción 
de 3x5 cm en el lugar de la perforación adyacente al pezón derecho. El adorno fue 
retirado, seguido por compresiones tibias tópicas. En el lapso de 48 horas se desarrolló 
un absceso local, que fue evacuado e irrigado. El pus fue enviado para cultivo de 
bacterias aerobias y anaerobias. La tinción Gram mostró cocos grampositivos en 
cadenas. En el cultivo bacteriano se produjo crecimiento importante de Prevotella 
intermedia y Peptostreptococcus anaerobius. La infección mejoró y finalmente se resolvió 
luego del tratamiento oral con 300 mg de clindamicina cada 8 horas durante 10 días. La 
paciente no continuó con el uso de los adornos y no experimentó recurrencia en 2 años 
de seguimiento. 
 
•   El segundo paciente, un adolescente de 16 años que perforó su tabique nasal y lengua 
con colocación de adornos 3 meses antes, experimentó tumefacción durante 8 días, 
presentó enrojecimiento y temperatura de 38.3 °C durante 24 horas. El recuento de 
glóbulos blancos ascendió a 16 000/mm3 (75% neutrófilos, 18% linfocitos, 7 bandas). El 
paciente tenía 37.8 °C de temperatura, enrojecimiento facial y nasal y tumefacción 
alrededor del sitio de la perforación nasal. El área afectada estaba dolorosa y eliminaba 
una secreción purulenta. El resto del examen físico resultó normal. Luego de la 
desinfección de la mucosa nasal con betadina y alcohol el absceso fue aspirado, con 
extracción de 2.5 ml de líquido purulento. Los materiales fueron enviados para el cultivo 
de bacterias aerobias y anaerobias. La tinción gram reveló cocos grampositivos grandes 
en racimos y cocos grampositivos pequeños en cadenas. Los cultivos mostraron flora 
bacteriana mixta de Staphyulococcus aureus, Peptostreptococcus micros y Prevotella 
melaninogenica. La terapia oral con 250 mg de dicloxacilina 4 veces al día y 250 mg de 
metronidazol 3 veces diarias se extendió durante 14 días. Los síntomas del paciente 
mejoraron y reolvieron completamente en el lapso de 5 días, sin recurrencia en los 2 
años de seguimiento. 
 
•   El tercer paciente, una adolescente de 17 años que perforó su área umbilical con la 
colocación de un adorno 3 semanas antes, acudió a la clínica con enrojecimiento, dolor, 
edema e induración de 3 días de evolución. La temperatura ascendió a 38.2 °C y la 
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evaluación física fue normal excepto por la presencia de induración, enrojecimiento y 
tumefacción del área umbilical alredor del sitio perforado. Presentó además material 
purulento maloliente que fue utilizado para cultivo de bacterias aerobias y anaerobias. En 
el cultivo se desarrollaron Bacteroides fragilis y Enterococcus faecalis. La tinción Gram 
mostró cocos grampositivos en cadena, bacilos gramnegativos débilmente teñidos y 
numerosos leucocitos polimorfonucleares. El adorno fue removido, y en el lugar de la 
infección se aplicaron compresas tópicas con betadina. La paciente recibió 500 mg de 
amoxicilina clavulánico oral 2 veces diarias por 14 días y la lesión resolvió. 
En los 18 meses de seguimiento no se produjeron recurrencias. 
 
Describimos por primera vez la recuperación de bacterias anaerobias de lugares del 
cuerpo perforados como único aislamiento clínico en un paciente, y de bacterias aerobias 
y anaerobias en los otros 2.5 La fuente de estos microorganismos endógenos encontrados 
en infecciones de pezón, tabique nasal y área umbilical perforados podría corresponder a 
la flora bacteriana endógena del paciente o de un contacto. Las especies 
Peptostreptococcus y Prevotella forman parte de la flora orofaríngea, y han sido 
recuperadas de abscesos mamarios8 y del tabique nasal.9 De manera similar, B. 
fragilis así como Enterococcus son parte de la flora gastrointestinal,10 presentes en 
infecciones umbilicales en neonatos.11 En infecciones por cuerpos extraños se 
recuperaron especies de Peptostreptococcus.12 Parecería, por lo tanto, que los 
organismos que residen en las membranas mucosas cercanas a las lesiones 
predominaron en las infecciones próximas a estas membranas. Estos hallazgos también 
fueron evidentes en otras infecciones de piel y tejido blando.13 Así, Enterococcus y 
Bacteroides sp. se recuperaron con mayor frecuencia en lesiones de glúteos y piernas. El 
origen más verosímil de estos organismos son el recto y vagina, donde normalmente 
residen.10 Los estreptococos betahemolíticos del grupo A, Prevotella sp. y Porphyromonas 
sp. productoras de pigmentos, y Fusobacterium sp. fueron recuperados con mayor 
frecuencia en lesiones faciales, de cuello y dedos. Los microorganismos probablemente 
alcanzaron esas localizaciones desde la cavidad oral, donde integran la flora normal. 
La recuperación de múltiples microorganismos en estos pacientes ilustra la naturaleza 
polimicrobiana de las áreas del cuerpo perforadas y la posibilidad de sinergia bacteriana 
entre los distintos aislamientos microbianos. Diversos estudios documentaron el efecto 
sinérgico de mezclas de bacterias aerobias y anaerobias en infecciones experimentales.14 

Varias hipótesis se han propuesto para explicar tal sinergia microbiana. Podría ser el 
resultado de la protección de la fagocitosis y muerte intracelular, producción de factores 
de crecimiento esenciales o reducción de los potenciales de oxidación-reducción en el 
tejido del huésped. 
Todavía no se determinó el papel patogénico exacto de los gérmenes detectados en sitios 
del cuerpo perforados e infectados. El aislamiento de organismos aerobios y anaerobios 
en este tipo de lesiones genera interrogantes respecto de su papel patogénico. Sin 
embargo, estos agentes son patógenos conocidos en ciertos tipos de infecciones en piel y 
tejidos blandos. Estas incluyen infecciones en pie diabético, úlceras de decúbito e 
infecciones de lesiones por mordedura. Por lo tanto, es posible que tengan un papel 
patogénico en las infecciones asociadas a la perforación corporal. 
Las muestras de estas infecciones para cultivo deben ser procesadas para la recuperación 
de bacterias anaerobias y aerobias. 
 
Es altamente recomendable que las muestras obtenidas a partir de infecciones en áreas 
del cuerpo perforadas sean cultivadas para bacterias aerobias y anaerobias. Esto 
asegurará que la cobertura frente a estos microorganismos sea la apropiada ante el 
empleo de agentes antimicrobianos sistémicos. Para el aislamiento de bacterias 
anaerobias, las muestras no deben provenir de mucosa ni piel (donde están normalmente 
presentes), ya que la eventual recuperación no posee significado clínico respecto del 
potencial papel patológico y los métodos microbiológicos requieren mucho trabajo. Las 
muestras deben ser extraídas de las heridas luego de la descontaminación enérgica de la 
superficie son iodopovidona. Es preferible la aspiración del exudado o pus de la lesión o 
absceso con aguja y jeringa. Las muestras obtenidas mediante hisopado son inferiores 
para el aislamiento de bacterias anaerobias debido a los efectos de la exposición al aire, 
tinción e insuficiencia cuantitativa para cultivo y tinción Gram. El método óptimo para el 
transporte de las muestras contempla el envío al laboratorio para su procesamiento en 
30 minutos. Se han puesto en práctica diversos sistemas de transporte para muestras de 
hisopado o aspirados anaerobios, útiles en ciertos ámbitos. La elección del sistemas 
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dependerá del costo o convenciencia para el tipo de muestra. 
Aunque la mayoría de las infecciones producidas en lugares del cuerpo perforados se 
resuelve con la extracción del adorno y el empleo de terapia tópica,1 en caso de 
infecciones graves puede ser necesaria la administración de antimicrobianos sistémicos. 
Hay que intentar la identificación de los microorganismos causantes con inclusión de 
anaerobios, ya que muchos de los aislamientos aerobios y anaerobios producen 
betalactamasa y son resistentes a las penicilinas.16 Muchos de los antimicrobianos 
eficaces contra S aureus, EBHGA y P.aeruginosa no lo son frente a bacterias anaerobias. 
Los bacilos gramnegativos anaerobios pueden ser resistentes a las penicilinas mediante 
la producción de betalactamasa.13 La presencia de organismos anaerobios resistentes a 
los antibióticos betalactámicos puede requerir el empleo de antibióticos eficaces contra 
estas bacterias. Ante la presencia de organismos anaerobios, metronidazol, clindamicina, 
cloramfenicol, un carbapenem (por ejemplo, imipenem), cefotixina o la combinación de 
una penicilina y un inhibidor de la betalactamasa son las drogas de elección. En caso de 
infección por bacterias entéricas gramnegativas, deben adicionarse un aminoglucósido, 
una quinolona (en adultos) o una cefalosporina de tercera o cuarta generación, y 
utilizarse agentes antiestafilocócicos si S. aureus está presente. Los agentes 
antimicrobianos, especialmente cuando son empleados sin drenaje quirúrgico, deben ser 
administrados por un período mínimo de 10 a 14 días. 
 
El tratamiento apropiado de infecciones mixtas con aerobios y anaerobios requiere la 
administración de antibióticos eficaces frente a los componentes aerobios y anaerobios 
de la infección en adición a la corrección quirúrgica y drenaje del pus. Cuando tal terapia 
no es proporcionada, la infección puede persistir, con desarrollo de complicaciones más 
graves. Diversos factores tienen que ser considerados en la elección de los agentes 
antimicrobianos apropiados. Deben ser eficaces contra el microorganismo o patógenos 
aislados, inducir escasa resistencia o no inducirla, alcanzar niveles suficientes en el sitio 
infectado, producir toxicidad mínima y poseer máxima estabilidad y longevidad. 
La investigación del papel de las bacterias anaerobias en las infecciones asociadas a 
perforaciones corporales requiere la implementación de estudios prospectivos. 
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