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Desnutrición relaciona con la enfermedad (DRE) es el resultado de una inadecuada ingesta de 
nutrientes así como de la respuesta inflamatoria sistémica asociada a ciertas enfermedades. 

• Afecta 23,7% pacientes hospitalizados M. Internaà
• Al 46% de los >80 años
• 1/3 pacientes con DM tipo 2

• Pérdida involuntaria de peso 
• Bajo índice de masa corporal
• Disminución de la masa o función muscular

Criterios fenotípicos

• Disminución de la ingesta/asimilación de 
alimentos

• Carga inflamatoria (proceso 
agudo/crónico)

Criterios etiológicos

2019, Global Leadership Initiative on Malnutrition (GLIM) 



SARCOPENIA
• Prevalencia en adultos 8-36%
• En DM tipo 2 el riesgo de desarrollarla aumenta hasta un 59%

• DM tipo 2 + sarcopenia prevalencia 8,2%-15,1%

Medirla: presencia de sarcopenia mediante el test de screening (SARC-F) y la fuerza mediante dinamometría de mano. 



Estudio observacional de cohortes retrospectivo, 
unicéntrico (Complejo Hospitalario Universitario de 
Badajoz). 619 pacientes ingresados en Medicina 
Interna. Mayo-Octubre de 2021. 

• Mayores de 18 años
• Consentimiento informado

Criterios 
de 

Inclusión

• DM tipo 1
• Imposibilidad de realizar test 

iniciales en primeras 24hr

Criterio 
de 

exclusión

1º día 
ingreso

1. Cuestionario de Desnutrición: Mini-Nutricional Assesment-Form (MNA-SF)

2. Cuestionario de Sarcopenia (SARC-F) [ >4 puntos: Sarcopenia]

3. Dinamometría de mano [ <27kg hombres; <16Kg mujeres: Sarcopenia]



Estudio observacional de cohortes retrospectivo, 
unicéntrico (Complejo Hospitalario Universitario de 
Badajoz). 619 pacientes ingresados en Medicina 
Interna. 

• Mayores de 18 años
• Consentimiento informado

Criterios 
de 

Inclusión

• DM tipo 1
• Imposibilidad de realizar test 

iniciales en primeras 24hr

Criterio 
de 

exclusión

Alta 

• Datos diagnóstico principal al alta
• Mortalidad intrahospitalaria
• Situación vital al alta
• Reingresos durante 120 días

1º día 
ingreso

• Variables antropométricas: Edad, 
sexo, IMC

• Antecedentes médicos
• Comorbilidad (I. Charlson)
• Datos de laboratorio
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OBJETIVO PRIMARIO

• Observar las diferencias en términos de prevalencia del estado nutricional entre pacientes con y sin DM2, atendiendo 
además a su situación de sarcopenia y de fragilidad.

OBJETIVO SECUNDARIO

• Observar si existen diferencias en el pronóstico en cada uno de los grupos preespecificados, considerando de un lado 
la mortalidad intrahospitalaria y de otro la mortalidad o reingreso a 120 días del ingreso índice



511 pacientes

• Edad media 75,2 años
• Varones 49%
• 210 (41,1%) tenían DM2

• Desnutrición en DM2 39,5% vs 
no-DM2 39,4%

• Sarcopenia
• SARC-F: en DM2 63,8% vs 

no-DM2 49,5% (p=0,002)
• Dinamometría: en DM2 

79,5% vs no-DM2 71,3% 
(p=0,01)





Grupo 6 (DM2+Desnutrición) fue 
el que peor evoluciono 
atendiendo a la mortalidad y 
reingresos por cualquier causa 

Pronóstico a 120 días



• Evidencia de la influencia deletérea del binomio desnutrición-sarcopenia sobre el pronóstico de los pacientes 
con DM2 ingresados en Med. Interna. 

• La presencia de Sarcopenia (dinamometría o cuestionario SARC-F) son los principales determinantes de 
mortalidad intrahospitalaria. 

• No se encuentran diferencias en mortalidad en términos de desnutrición, siendo paradójicamente menor en 
pacientes con DM2 y desnutridos. 

• Probabilidad de supervivencia o reingreso a 120 días es mayor en personas desnutridas (grupos 3 y 6), 
especialmente si coexiste DM2. 

LIMITACIONES

• Estudio observacional
• No datos sobre tratamiento nutricional que se haya podido prescribir





Le meningitis tuberculosa es común en personas VIH positivas, alcanzando una mortalidad 
que puede superar el 50% a pesar de tratamiento.

La muerte y las secuelas neurológicas de la meningitis tuberculosa se asocian con 
inflamación intracerebral. 

En 2004, un ensayo en el que participaron 545 pacientes, 
demostró que la dexametasona complementaria reducía la 
mortalidad por meningitis tuberculosa, aunque el beneficio 
era incierto en los 98 pacientes con VIH positivo inscritos 
en el ensayo.

Una revisión sistemática y un metanálisis de los 
glucocorticoides para la meningitis tuberculosa concluyeron 
que su beneficio en personas VIH positivas era incierto.





Ensayo doble ciego, aleatorizado y 
controlado con placebo. Multicentrico
3 hospitales de Vietnam e Indonesia.
Desde el mayo de 2017 hasta abril de 2021. 

• Mayores de 18 años
• VIH positivos + Meningitis tuberculosa
• Tto antituberculoso

Criterios de 
Inclusión

Criterio de 
exclusión



• Muerte por cualquier causa durante los 12 meses posteriores a la aleatorización

SECUNDARIOS
• Discapacidad neurológica (escala Rankin modificada de 3 a 5) a los 12 meses
• Sd. De reconstitución Inmune neurológica (IRIS) durante los primeros 6 meses. 
• Otros: 

• Primer evento neurológico nuevo o muerte
• Nuevo evento definitorio del Sd. Inmunodeficiencia adquirida (SIDA) o muerte
• Cáncer asociado al VIH
• Uso de tratamiento con glucocortioides por cualquier motivo
• Cirugía de derivación VP
• Efecto adversos graves

OBJETIVOS



TTO ANTITUBERCULOSO + TAR* + DEXAMETASONA

TTO ANTITUBERCULOSO + TAR* + PLACEBO

Grupo 1
(Glasgow 15 sin 
signos neurológicos 
focales)

Grupo 2
(Glasgow 11-14 o 
15 con focalidad)

Grupo 3
(Glasgow ≤10)

0,4mg/Kg/día 1º semana à
0,3mg/Kg/día 2º semana à
0,2mg/Kg/día 3º semanaà
0,1mg/Kg/día 4º semana

ORAL

INTRAVENOSO

4 semanas, comenzando dosis 
4mg/día y disminuyendo 1mg 
cada semana. 

0,3mg/Kg/día 1º semana à
0,2mg/Kg/día 2º semanaà
0,1mg/Kg/día 3º semana

INTRAVENOSO

ORAL
3 semanas, comenzando dosis 
3mg/día y disminuyendo 1mg 
cada semana. 

MÉTODOS: INTERVENCIÓN
*NAIVE: mediana de inicio entre 
TAR 31 días grupo DXM y 36 
días grupo placebo. 



3 7 10 14 21 30 MENSUAL

MÉTODOS: INTERVENCIÓN

• Análisis inicial completa, serologías, recuento de CD4, CV de VIH
• Muestras de LCR al ingreso: Tinción de Gram, cultivo y AG criptococo. 

Baciloscopia de Ziehl-Neelsen y cultivo de Micobacterias

• Escala coma de Glasgow
• Grado de gravedad de la enfermedad (Escala MRC modificado)
• Detalles de los eventos clínicos  y adversos
• Otras intervenciones

TTO ANTITUBERCULOSO + TAR + DEXAMETASONA

TTO ANTITUBERCULOSO + TAR + PLACEBO





RESULTADOS

Tratamiento antituberculoso: 
• Rifampicina 93%
• Isoniacida 94,4%
• Pirazinamida 91,6%
• Etambutol 70,8%

Resistencias a múltiples 
medicamentos en 16 
participantes (10 grupo de 
DXM y 6 grupo de placebo) 35,8% VIH recién 

diagnosticado



RESULTADOS

Muerte ocurrido en 116/263 (44,1%) en grupo de DXM y 126/257 (49%) en el grupo placebo (índice de riesgo 
0,85 [IC] del 95%, 0,66 a 1,10; P = 0,22). 



No hubo diferencias en la mortalidad con el ajuste por grado de gravedad de la enfermedad por 
MRCm. 



No hubo diferencias con el ajuste por sensibilidad a fármacos antituberculosos 



RESULTADOS



Eventos de SIRI neurológico 6 meses: RR 
1,1
• 11/263 (4,2%) grupo de DXM
• 9/257 (3,5%) grupo placebo

Sólo 1 participante (en el grupo de 
dexametasona) se sometió a la inserción de 
una derivación ventriculoperitoneal.

• No se produjeron cánceres asociados 
al VIH 

• Probabilidad similar en ambos 
grupos de eventos definitorios de 
SIDA



CONCLUSIÓN
• No se encontró un beneficio de la dexametasona como complemento en adultos VIH positivos con meningitis 

tuberculosa con respecto a la supervivencia o cualquier criterio de valoración secundario preespecificado. 
• Los análisis de subgrupos planificados no identificaron una subpoblación que se beneficiara claramente de la 

dexametasona.
• La incidencia de eventos adversos graves fue similar en los dos grupos del ensayo.
• La dexametasona no redujo la incidencia del SIRI neurológico

LIMITACIONES

• Las dosis de dexametasona generalmente eran bajas cuando se inició el TAR, lo que puede haber reducido la 
capacidad de la dexametasona para prevenir el SIRI.

• Uso de glucocorticoides adicional en algún momento del ensayo (incidencia similar en ambos grupos). 
• Es posible que los hallazgos no sean generalizables a entornos con mejores recursos y VIH menos avanzado





Los anticoagulantes orales directos (ACOD) son actualmente la terapia de primera elección para 
la prevención de eventos cardioembólicos en pacientes con fibrilación auricular y para el 
tratamiento y prevención del tromboembolismo venoso (TEV) debido a su perfil de eficacia y 
seguridad más favorable en comparación con los antagonistas de la vitamina K. 

NO mostraron beneficio clínico en prevención del ictus en pacientes con: 
• Válvulas mecánicas o reumáticas
• Aquellos sometidos a un implante de válvula aórtica transcatéter (TAVI)
• En el tratamiento del TEV en pacientes con síndrome antifosfolípido

Los ACOD se asocian con una reducción de las hemorragias graves en comparación con los AVK 
cuando se utilizan para el tratamiento del TEV.

Existen algunas preocupaciones por el riesgo de sangrado gastrointestinal para algunos ACOD 
(dabigatrán 150 mg, edoxabán y rivaroxabán). 



Rivaroxabán
Apixaban
Edoxaban

Dabigatran

Factor XI tiene un papel 
menor en el proceso 
fisiológico de la 
hemostasia y un papel 
importante en el 
desarrollo de la 
trombosis. 



VIA EXTRÍNSECA VIA INTRÍNSECA



Inhibición de la síntesis del factor XI 
hepático mediante degradación catalítica 

del ARNm que codifica el factor XI

Supresión de la generación de factor XI 
activado (XIa) y/o inhibición de su 

actividad

Unión reversible específica al sitio 
catalítico del factor XIa

Unirse al factor XI y/o al factor XIa y 
bloquear su actividad

Neutralización de polifosfatos o ácidos 
nucleicos mediante interacción iónica con 

la consiguiente atenuación de la 
activación de la ruta de contacto

INHIBICIÓN DEL FACTOR XI 







ARTROPLASTIA DE RODILLA 

4 Estudios en fase II:
• IONIS-FXI, Abelacimab y Milvexian se compararon con 

enoxaparina
• Osocimab se comparó con Eenoxaparina o Apixaban

Metaanálisis 2269 pacientes:
• < incidencia de TEV (OR 0,50) y en el riesgo de 

hemorragia clínicamente relevante (OR 0,4) en 
pacientes que recibieron inhibidores del factor XI 
frente enoxaparina.

FIBRILACIÓN AURICULAR

PACIFIC-AF (Estudio fase II, aleatorizado, doble ciego).
• Asundexian comparado con Apixaban
• 753 pacientes: No habían recibido anticoagulantes 

previamente o que sufrieron una hemorragia clínicamente 
relevante en los últimos 12 meses o un aclaramiento de 
creatinina entre 30 y 50 ml/min o una indicación de 
tratamiento concomitante con dosis bajas de aspirina.

Asundexian se asociaron con una incidencia reducida de 
hemorragias mayores y no mayores clínicamente 
relevantes en comparación con apixaban.
**El estudio no tenía el poder estadístico necesario para 
determinar su eficacia y evaluar las tasas de accidente 
cerebrovascular o embolia sistémica y hemorragia mayor. à
OCEANIC-AF (fase III)



TROMBOEMBOLISMO VENOSO RELACIONADO CON EL CÁNCER

3 estudios en fase III en pacientes con cáncer activo *excepciones
• ASTER compara Abelacimab con Apixaban
• MAGNOLIA compara Abelacimab con Dalteparina

ACCIDENTE CEREBROVASCULAR ISQUÉMICO/AIT
PACIFIC-STROKE en pacientes con ictus no cardioembólico
• 1808 pacientes. Comparo antiplaquetario + Asundexian o placebo dentro de las 48 h siguientes al episodio agudo.

• Reducción significativa con 50 mg de asundexian en comparación con el placebo de accidente cerebrovascular 
isquémico agudo sintomático recurrente y el AIT. 

• Aumento en los eventos hemorrágicos con las dosis altas de Asundexian

AXIOMATIC-SSP en pacientes con accidente cerebrovascular isquémico (NIHSS≤7) o AIT (ABCD2≥6) y con placa 
aterosclerótica intra o extracraneal
• Comparaba Milvexian vs placebo, además de aspirina y clopidogrel.

• Ambos grupos presentaron eficacia similar en prevención de accidente cerebrovascular isquémico sintomático e 
infarto cerebral encubierto a los 90 días. 

• Aumento en los eventos hemorrágicos con las dosis más altas de milvexian.



Los nuevos inhibidores del factor XI afrontan una dura batalla dado el éxito de los ACOD. 
Sin embargo, hay algunas áreas de interés clínico en las que los ACOD han fracasado o 
no fueron evaluados. 

Estos incluyen: prevención de accidentes cerebrovasculares en pacientes con válvulas protésicas 
mecánicas, valvulopatía reumática, TAVI, insuficiencia cardíaca, tratamiento de TEV en pacientes con 
síndrome antifosfolípido o tumores cerebrales, prevención de TEV en pacientes con cáncer y 
prevención de eventos cardiovasculares en pacientes con insuficiencia renal grave.

Con los inhibidores del factor XI se pretende socavar el dogma que considera el sangrado 
como un efecto secundario inevitable de la terapia anticoagulante, favoreciendo el 
desacoplamiento entre hemostasia y trombosis.

Los datos actualmente disponibles muestran un buen perfil de seguridad de los inhibidores 
del factor XI para cualquier hemorragia en comparación con las HBPM e incluso con algunos 
ACOD.


