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Editorial

La Medicina Interna y los internistas ante los cambios del Sistema de

Salud en México

Manuel Ramiro H.

eguramente sucederan cambios muy importantes en

el Sistema de Salud, al final de la administracion

del Gobierno Federal anterior varios funcionarios
expusieron diversos puntos de vista en los que se anun-
ciaban algunas modificaciones en busqueda de mejoras en
la cobertura y en la calidad de los servicios, todas hechas
de manera algo imprecisa, pero que predecian modifica-
ciones. El actual Gobierno Federal, en estos pocos dias que
lleva instalado, ha mencionado la busqueda de la cobertura
universal, la igualdad en la atencidn y la mejoria de la ca-
lidad. No se ha dicho oficialmente como se buscaran estos
objetivos ni los cambios que esto implicaria, pero existe en
el ambiente una sensacion de que sucederan estos cambios.

Desde luego, las modificaciones tendran, en cualquier
caso, necesidades economicas diferentes, se requerira
una nueva organizacion que demandara que los recursos
humanos se adecuen a los cambios. Los requerimientos
de personal médico para la atencion son siempre un pilar
fundamental en los sistemas de atencion.

El sistema actual, a lo largo de los tltimos 75 afios,
ha participado en el disefio y formacion de los recursos
humanos que han trabajado dentro de esta compleja
organizacion, lo ha hecho en colaboracion con diversas
instituciones educativas, fundamentalmente con la Univer-
sidad Nacional Autéonoma de México. Hace unos 50 afios
que los primeros programas de especializacion tuvieron el
aval de la UNAM y una metodologia més sistematizada,
aunque en diversos hospitales existian, ya desde antes,
diversos cursos que formaban especialistas. Hace 25

www.nietoeditores.com.mx

afos, los doctores Soberon, Kumate y Laguna realizaron
una obra' en la que se reunieron los trabajos de diversos
profesores relacionados con la formacion de especialis-
tas. Es una obra fundamental para conocer los origenes
de los cursos, su desarrollo y el estado en que estaban en
1988; en muchos capitulos se hacen predicciones que, en
algunos casos, han resultado acertadas. Recientemente, la
Secretaria de Salud, la UNAM vy la Academia Nacional
de Medicina publicaron una recopilacion,? hecha de ma-
nera parecida pero con datos actualizados. En algunos de
los capitulos se hacen analisis de la problematica actual
con algunas proyecciones al futuro, en los que se hacen
observaciones de las dificultades para aspirar a tener es-
pecialistas en niimero suficiente y que otorguen atencion
de calidad. También, recientemente, aparecié un libro,> en
el que se hace un relato de los esfuerzos del IMSS en la
educacion en salud con una vision critica hacia el futuro,
en donde se realizan algunas propuestas, que si bien son
hechas particularmente para el IMSS, bien podrian en
algunos casos generalizarse.

Los problemas en la reorganizacion del sistema de
salud para brindar una auténtica cobertura universal, con
igualdad en los servicios sin tomar en cuenta si el dere-
chohabiente pertenece o no al sector laboral formal, tendra
grandes dificultades, una de ellas seran los aspectos finan-
cieros, que requerira de trabajo, imaginacion y precision.
Los aspectos organizacionales seran fundamentales y sera
necesario abordarlos con conocimiento, flexibilidad y deci-
sion. Pero los aspectos derivados de los recursos humanos
no seran menos dificiles de solucionar. No trataré aqui los
aspectos relacionados con la atencion de enfermeria ni del
personal técnico, porque aunque seguramente seran muy
complejos, no conozco los datos para analizarlos.



Los problemas derivados del personal médico me
parece seran diferentes en cada uno de los niveles de
atencion y quiza requieran estrategias diferenciadas.

El primer nivel de atencion quiza haya sido el menos
atendido desde el punto de vista de la formacion de recur-
sos humanos. Llama la atencion que en el libro publicado
en 1989,! los aspectos de la Medicina Familiar son tratados
en la seccion de Sociologia Médica y Salud Publica y no
en ninguno de los dedicados a la atencion médica. En el
libro publicado en el 2012,% si bien se trata ampliamente
la Medicina Familiar no se analizan los problemas de la
Medicina Integral, especialidad creada para solucionar
la problematica del primer nivel atencion. En el primer
nivel, ademas de los problemas de calidad en la atencion,
la cobertura es una necesidad que requerirad estrategias
innovadoras que seguramente deberan incluir medidas
para que el médico familiar sea dignamente justipreciado
y obtenga o recupere su orgullo profesional.?

La participacién de la medicina integral debe ser reor-
ganizada, en el libro que revisa la educacion en salud en
el IMSS? se hacen previsiones acerca de las dificultades
para cubrir las necesidades en el Seguro Social, y como
vendran agravandose por diversos factores.* El solo incre-
mento en la formacion de recursos no podra solucionar
el problema; una opcion es la incorporacion del Médico
General al sistema de salud, buscando los métodos para
obtener la calidad necesaria. Si consideramos la atencion
de urgencias como un aspecto del primer nivel, el problema
se agrava porque las dificultades de cobertura ¢ identifi-
cacion profesional son también muy serias. Se requiere
que las acciones fundamentales de los planes de salud se
lleven a cabo en el primer nivel de atencion, sin esto, los
logros seran siempre costosos e incompletos.

En 1975, cuando se cred la Asociacion de Medicina
Interna de México, existian sdlo unos cuantos cursos de
especializacion y se formaban unas decenas de internistas
al afio. Desde entonces se ha conseguido que los internistas
y los servicios de Medicina Interna brinden atencién a un
amplio grupo de pacientes, atendiendo a gran parte de los
enfermos en el segundo nivel del Sector Salud, incluida una
fraccion del Sector Privado. La atencion de los enfermos
adultos en el segundo nivel de atencién esta fundamen-
talmente a cargo de los internistas. Estos logros no nos
deben impedir ver los problemas actuales y los futuros.
Para enfrentar los nuevos retos, los internistas debemos
analizar las necesidades presentes y futuras, la calidad y

la homogeneidad en la formacion deben ser puntualmente
examinadas; para ello es necesario recapacitar en: si las
sedes de formacion son las correctas, si la duracion del
adiestramiento es la adecuada o se requiere ampliarla o
reducirla, si los contenidos actuales son los adecuados para
que un internista ejerza en cualquier sitio y lo pueda hacer
eficientemente en el futuro. Es necesario preguntarnos si es
conveniente mayor colaboracion entre las sedes del segundo
y tercer nivel de las diferentes instituciones del Sector, para
obtener resultados mas homogéneos. Como sucede en la ca-
rrera de Médico Cirujano, la utilidad educativa del Servicio
Social Profesional en el posgrado debe ser analizada. No
es menor el reto de seguir atendiendo el segundo nivel y
en muchos casos suplir deficiencias del tercer nivel.

El tercer nivel de atencion, que seguramente requerira un
gran esfuerzo financiero, me parece que tiene menos dificul-
tades organizacionales y deficiencias de recursos humanos,
aunque existen déficits puntuales,* como el caso de los nefro-
logos y algunos otros, que parecen menos dificiles de cubrir.
Debido a que los esfuerzos hechos para atender este nivel han
sido mayores, probablemente las dificultades seran menores.

En todos los casos se requiere que la formacion de
recursos humanos para la atencion médica pase a ser una
politica fundamental, una politica de Estado que coadyuve
asolucionar las enormes dificultades que los nuevos retos
de la atencion de la salud plantean.’
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Manuel Soto Hernandez

Manuel Ramiro H.

ecientemente fallecié en Villahermosa, Tabasco,
Manuel Soto.

Conoci a Manuel Soto en 1968, cuando él era
residente de tercer aflo de Medicina Interna del entonces
Centro Hospitalario “20 de Noviembre” del ISSSTE,
se destacaba por su bonhomia, su sentido del humor, su
disposicion para ayudar a sus subalternos y por su gran
capacidad académica. Al término de 1968 se inaugurd el
Hospital Fernando Quiroz y la mayoria de los internistas
de esa generacion, Manuel incluido, pasaron a formar
parte del grupo de médicos adscritos. Ahi permanecid
un tiempo, pero la Ciudad de México, donde ¢l habia
estudiado en la UNAM, le agobiaba. Decidid, entonces,
irse a Tampico, donde ejercié durante un tiempo con
gran ¢éxito. En 1971 su gran amigo, Hugo Castafieda, fue
nombrado jefe de Medicina Interna en el nuevo hospital
Adolfo Lopez Mateos y lo llamé para que colaborara en
la fundacion del servicio. Ambos lo hicieron con gran
éxito y consiguieron que pronto el servicio funcionara
muy bien y fuera adquiriendo un gran prestigio, que
conserva hasta la fecha. En 1974 se iniciaron los trabajos
para fundar el hospital 1° de Octubre, todos del ISSSTE.
Ahora fue a Manuel a quien se llam¢6 para que fundara el
servicio de Medicina Interna: ahi me reencontré con él,
porque me tuvo la confianza para formar parte de su equi-
po de trabajo. En poco tiempo consiguié que el servicio
empezara a funcionar, desde el principio logré el Curso
Universitario y que se le asignaran residentes; fundo
entonces, como profesor titular, el curso universitario de
Medicina Interna. Durante la ardua y demandante tarea
que significa echar a andar un servicio tan complejo, pude
comprobar su gran capacidad de liderazgo, la claridad de
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sus metas, su tolerancia y su gran sentido del humor. Pero
Manuel tenia el deseo, la meta de regresar a Villahermosa,
de donde era oriundo y unos afios después se presento la
oportunidad y levant6 los bartulos y se fue. Aqui tenia ya
un solido prestigio como profesor y como internista, un
exitoso ejercicio privado, pero ¢l estaba claro que queria
ir a Villahermosa y se fue. Alla ejercio6 estos ultimos mas
de 30 afios con éxito, liderazgo, tranquilidad y felicidad.
Nada mas llegar, se situ6 en el Hospital del ISSSTE y en
el Hospital Juan Graham Casasus, un hospital civil que ya
tenia un gran prestigio pero que con la llegada de Manuel
se reafirm6. Fundo pronto la Residencia de Medicina In-
terna y logré el aval de la Universidad Auténoma Benito
Juarez de Tabasco, inici6 entonces un largo periplo como
profesor de Medicina Interna desde alla. Lo hizo con gran
éxito, primero porque tenia claras las intenciones, claro el
campo del internista y un entusiasmo a rebosar. No muchos
internistas han tenido el reto de iniciar mas de un curso
de especializacion y haberlo conseguido exitosamente.
Seguramente lo consigui6é porque ademas de un gran in-
ternista enamorado de su especialidad, era auténticamente
un Roll Model, porque era un hombre bueno que adoraba
y admiraba a su esposa y a sus tres hijos, a los que formé
exitosamente desde el carifo y el cuidado; era un hombre
muy culto, nunca ostentoso, lector dedicado y con gran
capacidad para seleccionar sus lecturas. Como médico se
destaco siempre por su gran interés por el paciente y su
cuidado y su preocupacion para mantenerse al corriente
de los cambios y, con ello, siempre poder servir mejor a
sus enfermos. Su preocupacion de Maestro fue siempre
fundamental. El formé o contribuyé a formar a muchos
internistas que, con su ejemplo, ejercen exitosamente.

Manuel fue siempre un ejemplo para los que tuvimos
la fortuna de estar cerca de €1, tanto como médico, como
hombre completo que lo fue.

Te extranaremos pero tu amistad y ejemplo perduraran.
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Alteraciones del intervalo QTc en pacientes con supresion etilica y

delirium tremens

Miriam Jalpilla Barajas,* German Ayala Vargas,** César lvan Elizalde Barrera,*** José Luis Cabrera Miranda,*
Jorge Isai Navarrete Chavez,* Alejandra Rodriguez Hernandez*

Antecedentes: en el sindrome de abstinencia alcohdlica y delirium
tremens las benzodiacepinas son el tratamiento habitual porque pre-
vienen las crisis epilépticas y el delirium tremens, aun asi 5% padecen
este Ultimo. El haloperidol yugula sus sintomas pero puede prolon-
gar el intervalo QTc, por lo que requiere una adecuada seleccion
de pacientes para evitar alteraciones electrocardiograficas letales.
Objetivo: determinar si los pacientes con sindrome de abstinencia
alcohdlica y delirium tremens el haloperidol prolonga el intervalo QTc.
Material y método: estudio de cohorte, observacional, longitudinal,
prospectivo, efectuado en pacientes mexicanos con diagnéstico de
sindrome de abstinencia al alcohol y delirium tremens.

Luego de la medicion del intervalo QTc basal se inicio el trata-
miento con diacepam, y con haloperidol dosis-respuesta solo a los
pacientes con delirium tremens, siempre y cuando cumplieran con
los criterios de inclusion y exclusion; posterior al tratamiento con
haloperidol se realizé un electrocardiograma.

Resultados: el intervalo QTc basal en pacientes con haloperidol fue
de 40.91 ms +.951 (IC 40.59- 41.24) vs 41.11ms £ 1.132 (IC 40.73-
41.50) p = 0.168.El intervalo QTc posterior en el grupo de pacientes
con benzodiacepinas no se prolongo; en el grupo con haloperidol se
prolongd en 17 pacientes, y?p: 0.0001. El coeficiente de correlacion
entre la duracion en meses de ingesta sin parar y la prolongacion del
QTc rho: 0.523, p: 0.001, r2:0.2735. La asociacion entre la dosis de
haloperidol en relacién con la prolongacion del QTc es de 50 mg al
dia, rho 0.758, p: 0.0001; IC (60.11- 40.63), y r2:0.5745.
Conclusion: la administracion intravenosa de haloperidol a pa-
cientes con sindrome de abstinencia alcohdlica y delirium tremens
prolonga el intervalo QT a partir de 50 mg dia.

Palabras clave: sindrome de abstinencia alcohdlica, QTc, intervalo
QT corregido, electrocardiograma.
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Background: In the SAA and delirium tremens benzodiazepines
are the treatment of choice, prevents seizures and delirium tremens,
still 5%develop delirium tremens, their symptoms are decreased
by haloperidol, but may prolonged QT can there fore requires an
adequate selection of patients to avoid lethal electrocardiographic
changes.

Objective: To determine whether haloperidol in patients with SAA
and delirium tremens prolonged QTc.

Materialand Methods: Cohort, observational, longitudinal, prospec-
tive study in Mexican patients diagnosed with alcohol withdrawal
and delirium tremens.

ECG is taken and measured baseline QTc, initiate treatment with
diazepam, and only those who develop delirium tremens haloperidol
dose response is initiated, provided they meet the criteria for inclu-
sion and exclusion, and perform a second ECG after use haloperidol.
Results: in patients with baseline QTc haloperidol 40.91ms+/
-0.951(Cl40.59-41.24) v /s41.11ms+ /1132(CI40.73-41.50) p =
0.168. QTc later in the benzodiazepine group of patients was not
prolonged, in the haloperidol group was prolonged in 17 patients,
x? =0.0001. The correlation coefficient between the duration of
non-stop months of in take and the prolongation of QTc rho: 0.523,p
=0.001,r2:0.2735. The association between dose of haloperidol
in relation to the prolongation of QTc is 50 mg daily, rho 0.758, p:
0.0001, CI (60.11-40.63), and r?:0.5745.

Conclusion: Haloperidol IV in the SAA and delirium tremens pro-
longs the QT from 50 mg daily

Key words: SAA alcohol withdrawal syndrome, QTc corrected QT
interval, ECG electrocardiogram.

1 consumo excesivo de alcohol representa un factor
importante de ingreso a los servicios de Medicina

Interna de nuestro pais; la dependencia al alcohol,

hoy por hoy, es un problema de salud publica.' Mas de 80%
de los casos recibe atencion hospitalaria, y entre 15y 20%
restante son atendidos por médicos de atencion primaria.'?
El sindrome de abstinencia al alcohol lo padecen indi-
viduos con ingesta cronica o, al menos, durante tres meses,
y que lo suspenden de forma brusca.'* Aproximadamente
entre las 6 y las 24 horas después del ultimo periodo de
ingestion sobrevienen los sintomas, la gravedad de estos
parece ser dosis-dependiente. Los sintomas y signos de



abstinencia pueden agruparse en tres categorias: excitabili-
dad del sistema nervioso central, excitabilidad del sistema
nervioso autébnomo y alteraciones cognitivas.>*¢’$1% Lo
anterior responde a un reajuste homeostatico del sistema
nervioso central, es decir una neuroadaptacion que ocurre
después de la ingesta prolongada de alcohol.”®
El DSM-1IV incluye este cuadro en el apartado de tras-
tornos inducidos por sustancias, que lo define con base en
los siguientes elmentos:?*2!-
1. Se requiere la interrupcion o disminucion del consu-
mo intenso y prolongado de alcohol.

2. La aparicion a las pocas horas o dias después de lasus-
pensiondelaingestadealcoholdelossiguientessintomas:

a) Hiperactividad del sistema nervioso autonomo (dia-
foresis, taquicardia, hipertension)

b) Temblor de manos

¢) Insomnio

d) Alucinaciones visuales o auditivas, tactiles de forma
transitoria

e) Nausea o vomitos

f) Agitacion psicomotriz y ansiedad

h) Crisis convulsivas tonico clonicas generalizadas

3. Los sintomas del criterio anterior producen alteracio-
nes clinicamente significativas en la esfera cognitiva,
social u ocupacional.

4. Los sintomas no se deben a otra enfermedad médica o
psiquiatrica definida.

El delirium tremens, segun los criterios del DSM 1V,
debe cumplir con las siguientes caracteristicas:

A. Alteraciones en el estado de conciencia (disminucion
de la claridad con la que se percibe el entorno), que
reducen la capacidad para mantener la atencion.

B. Alteraciones cognitivas (trastornos del lenguaje,
desorientacion y de la memoria).

C. Los sintomas aparecen en corto tiempo y pueden
fluctuar.

D. Es evidente que los sintomas aparecen durante o
poco tiempo después de un sindrome de abstinencia.

Este cuadro se conoce como delirium y sucede entre
el segundo y cuarto dias después que un individuo depen-
diente suspende el consumo de alcohol. Las convulsiones,

alucinaciones y el delirium se consideran complicaciones
tardias y mayores. El delirium tremens es la expresion
clinica mas grave del sindrome de abstinencia alcohélica,
se produce en 5% de los alcohdlicos.

El episodio de delirium no dura mas de 72 horas, en
75-80% de los casos'>*® suele terminar de forma abrupta,
con el enfermo alerta, Iucido, cansado y con amnesia del
episodio. En alrededor de 8% de los individuos el delirium
puede durar mas de cuatro dias. Los factores de riesgo para
padecerlo son: enfermedades concurrentes de delirium
y convulsiones por abstinencia y la mayor frecuencia y
cantidad de ingestion de alcohol. Los sintomas suelen
remitir en 3-5 dias; la duracion del delirium es muy va-
riable, desde horas a dias. La mortalidad, sin tratamiento,
oscila entre 10-15%.

El objetivo del tratamiento es: corregir los sintomas de
abstinencia, prevenir las convulsiones y el delirium tremens;
pocos trabajos han analizado de forma fiable el tratamiento
de pacientes graves y menos aun con delirium tremens.

Se ha utilizado la escala del Clinical Institute With-
drawal Assessment for Alcohol (CIWA-Ar) que, ademads
de clasificar, ayuda a monitorear y medicar a los pacientes
con supresion.

Esta demostrado que las benzodiacepinas son efectivas
para tratar de los sintomas del sindrome de abstinencia
alcohdlica, con pocos efectos adversos y grandes ventajas,’
sobre todo la de contar con un arsenal diverso de estos
farmacos y poder indicar una u otra benzodiacepina de
acuerdo con la farmacocinética.

En caso de asociarse con un estado de estatus epiléptico,
el tratamiento sera de acuerdo con éste, nunca olvidar a la
tiamina para evitar el sindrome de Wernicke-Korsakoff,
aportes adecuados de magnesio, prescripcion de beta
bloqueadores. Si el paciente se encuentra en delirium
tremens incorporar neurolépticos porque el tratamiento
con benzodiacepinas suprime los sintomas, pero no ha
demostrado tener efecto en el delirium tremens.

El haloperidol puede indicarse para tratar las alucina-
ciones y la agitacién que no responden a dosis adecuadas
de benzodiacepinas. Debido a que los antipsicdticos
pueden aumentar el riesgo de convulsiones, s6lo deben
indicarse en combinacion con benzodiacepinas.'*

La mortalidad por sindrome de abstinencia alcoholica
depende de factores principalmente cardiovasculares,
quizé debido a las arritmias cardiacas. Como el intervalo
QTc refleja la fase mas critica para la generacion de reen-



trada y, por lo tanto, para la arritmia, incluidos los puentes
torcidos, por lo que es de suma importancia su cuidado
y seguimiento.

Foy y su grupo (1997) estudiaron 539 episodios de
sindrome de abstinencia alcohélica con una mortalidad de
8.5%, y refieren que s6lo dos pacientes fallecieron durante
el sindrome de abstinencia, quiza por sedacion excesiva e
insuficiencia respiratoria.?

Béar KJ y sus colaboradores examinaron la variabi-
lidad del intervalo QTc en pacientes con sindrome de
abstinencia alcohodlica en quienes la frecuencia cardiaca
y el indice de variabilidad del QTc aumentaron significa-
tivamente.?’ La variabilidad de éste se correlaciona con
la gravedad de los sintomas y la duracién promedio del
intervalo QTc se relaciona inversamente con las concen-
traciones de potasio sérico.

Cuculi y su grupo realizaron un analisis retrospectivo
de los datos clinicos y ECG de pacientes dados de alta
entre 1995 y 2005 con diagnostico de delirium tremens.
Se realiz6 la medicién del intervalo QTc. Se incluyeron
49 pacientes y se encontrd un intervalo QTc prolongado
(> 440 ms en los varones y > 460 ms en las mujeres) en
31 pacientes (63%). Cinco pacientes (10%) tuvieron ta-
quiarritmias (dos “con puentes torcidas”, una taquicardia
ventricular sostenida, dos taquicardias supra ventricula-
res y una fibrilacion auricular). Todos regresaron a ritmo
sinusal después del tratamiento oportuno.?*

En el trabajo de Corovi¢ y sus coautores se concluyo
que las personas que consumen bebidas alcohdlicas en
exceso y durante mucho tiempo presentan dispersiones
significativamente mayores del intervalo QTc, lo que lleva
a mayor riesgo de arritmias.?

Biér KJ y sus coautores demostraron una intensa dismi-
nucion de la sensibilidad del reflejo de los barorreceptores
en relacion con la situacion hiperadrenérgica propia del
sindrome de abstinencia alcohdlica y que persiste, aun-
que atenuada, pasado el episodio. La relacion entre esta
alteracion y el aumento de la mortalidad es inespecifica
y se ha descrito en pacientes sin sindrome de abstinencia
alcoholica.?®

Yokoyama y su grupo abordaron la prolongacion del
intervalo QT en relacidon con la funcién cardiaca del sis-
tema nervioso autdnomo; segun los datos del estudio se
sugiere que el alcoholismo causa disfuncion de los nervios
auténomos y prolongacion del intervalo QTc, lo que puede
predisponer a la muerte cardiaca subita.’!

La prolongacion del intervalo QT también se asocia
con neuropatia diabética, sin diferencias de género en su
manifestacion.>®

Un estudio efectuado en animales sugirié que la dosis
intravenosa de haloperidol no afecta la prolongacion del
QTc.* En contraste, Sharma y colaboradores encontraron
una asociacion en la incidencia de puentes torcidos causa-
dos por haloperidol intravenoso, en pacientes en la UCI en
un estudio retrospectivo, la mitad de ellos con hipocalie-
mias severas y otros trastornos hidroelectroliticos graves.*

En un paciente con sindrome de supresion etilica y en
su maxima gravedad delirium tremens, el tratamiento
debe ser adecuado y oportuno, no debe olvidarse que se
trata de un cuadro potencialmente letal y, como tal, debe
tratarse. De acuerdo con las guias y multiples metanalisis,
el tratamiento pilar seran las benzodiacepinas y algunos
neurolépticos (clorpromacina, promacina, haloperidol
etc.) No se ha encontrado cual es la dosis maxima a utili-
zar porque las recomendaciones determinan su uso hasta
disminuir los sintomas del paciente, de tal forma que
ese requerimiento puede llegar a ser muy variado y los
efectos adversos devastadores, si consideramos que puede
prolongarse el QTc en el electrocardiograma.

Aun cuando existen estudios previos de las repercu-
siones del QTc por el neuroléptico, no es claro en el caso
especifico de pacientes con supresion etilica y delirium
tremens, con la posibilidad de que sea el resultado de
varias alteraciones y no especificamente por el haloperidol,
tampoco se ha correlacionado una dosis de seguridad con
neurolépticos.

El objetivo de este estudio es determinar si el haloperi-
dol en pacientes con supresion etilica y delirium tremens
es causa de prolongacion del intervalo QTc.

Estudio observacional, longitudinal, prospectivo y de
cohorte al que se incluyeron pacientes mayores de 18
afos de edad, con diagnostico de sindrome de abstinen-
cia alcoholica o pacientes que potencialmente pudieran
tener delirium tremens que ingresaron al servicio de
Medicina Interna en los hospitales de la Secretaria
de Salud del Distrito Federal del afio 2010 al 2012. A
todos los pacientes se les tomd un electrocardiogra-
ma de 12 derivaciones, se determino el estado acido
base, electrolitos séricos, biometria hematica, quimica



sanguinea y tiempos de coagulacién. Se realizé una
historia clinica detallada, con hincapié en antecedentes
de relevancia, se determiné el grado de insuficiencia
hepatica y se corrigieron los trastornos metabolicos,
hidroelectroliticos, acido base, sangrados activos,
traumatismos craneoencefalicos que pudieran producir
inestabilidad al paciente. El tratamiento se inici6 con
benzodiacepinas y se graduaron las dosis respuesta, la
monitorizacion fue estrecha, se documentaron diaria-
mente los cambios clinicos y de laboratorio y, cualquier
alteracion hidroelectrolitica se corrigio en las primeras
cuatro horas para poder continuar con el estudio, si el
paciente lo requeria por cursar con delirium tremens
se administrd haloperidol a dosis respuesta y se tomd
un electrocardiograma en las 12 horas posteriores al
inicio de la disminucién del farmaco. Los criterios
para decidir la administracion de haloperidol son:
agitacion psicomotriz en pacientes en quienes las
benzodiacepinas no sean suficientes para controlar
el delirium tremens. Los criterios de exclusion en los
pacientes no expuestos fueron: hipersensibilidad a las
benzodiacepinas, miastenia gravis, hipercapnia cronica
severa a grave y, en los expuestos, sindrome de QT
largo al inicio, adquirido, o congénito, antecedentes
de familiares con muerte subita, indicacion de alglin
medicamento que no pueda retirarse por enfermedad
de base y que se le atribuya prolongaciéon o cambios
del QT, hipocaliemia, hipocalcemia, e hipomagnese-
mia no corregidas, estado comatoso, enfermedad de
Parkinson conocida, lesion de los ganglios de la base
documentados, insuficiencia hepatica, Child C ¢ hi-
pertiroidismo (la tiroxina potencializa el haloperidol),
e hipersensibilidad al haloperidol.

Se calcul6 una n y resultaron 35 pacientes para cada
grupo. Para el analisis estadistico se utilizo estadistica des-
criptiva para medidas de tendencia central y de dispersion,
media, porcentajes y desviacion estandar. La comparacion
de las medias se realizdo con t de Student para variables
paramétricas y para la asociacion de variables cuantitativas
x> La correlacion de cantidad de litro y el alargamiento
del QTc; la duracion de meses de ingesta sin parar con la
prolongacion del segmento QTc, y la correlacion entre la
dosis de haloperidol en relacion con la prolongacion del
QTc se efectud mediante la correlacion de Spearman. Los
datos se ingresaron a una hoja de Excel y al programa
estadistico SPSS, version 20.

Se incluyeron 70 pacientes, 35 en cada grupo. Un grupo
solo tuvo un cuadro de supresion etilica, por lo que se
les administro diazepam (n=35) a dosis-respuesta, el
otro grupo cumpli6 con criterios de supresion etilica y
delirium tremens por lo que ademas de benzodiacepinas
se les administr6 haloperidol (n=35).

Cuadro 1. Caracteristicas clinicas de los grupos

Tratamiento n Edad Enfermedad Ingestal. Tiempo de

afios  asociada dia ingesta meses
Diacepam 35 37.40 16/35 25 5.8
+
Haloperidol
Diacepam 35 32.48 12/35 29 5.7

No hubo pérdidas, todos del género masculino, con un
puntaje en la escala de CIWA y Cushman severa en el grupo
con diacepam mas haloperidol. En el grupo con benzo-
diacepinas dos con una severidad moderada en la escala de
Cushman y todos severa en la escala de CIWA. La bebida
mas frecuentemente usada fue cerveza (38.6%), la ingesta
de litros consumida fue en mayor proporciéon 3 L al dia en
27.1% de los pacientes.

Cantidad en litros

[ 11itro 20.2%  [] 4 litros 20.0%

[ 2litros 25.7%  [] 5 litros 5.7%

[ 3litros 27.1%  [] 6 litros 1.4%
Figura 1. Cantidad de alcohol ingerida en un dia



La media de los dias requeridos de estancia intrahos-
pitalaria fue de 5.56. Las comorbilidades en el grupo con
haloperidol se registraron en 16 pacientes, las mas fre-
cuentes: hipertension arterial sistémica y diabetes mellitus
tipo 2 en 12 pacientes. El grupo con benzodiacepinas se
integrd con 12 pacientes con comorbilidades; la hiperten-
sidn arterial sistémica y diabetes mellitus tipo 2 fueron
las mas frecuentes y s6lo un paciente con angina estable.
El QTc medido al inicio del estudio, en los dos grupos, no
mostr6 ningun alargamiento; en el grupo con haloperidol
40.91+.951 (IC 40.59-41.24) vs 41.11 £ 1.132 (IC 40.73-
41.50) p = 0.168. La prolongacion del QTc posterior en
el grupo de pacientes con benzodiacepinas no se presentd
(0 pacientes); en el grupo con haloperidol se observo en
17 pacientes de 35, con x* y p:0.0001.

La dosis maxima por dia de haloperidol en que se
toma el segundo electrocardiograma en los pacientes
sin prolongacién del QTc tuvo una media de 30 mg (IC
23.39-36.61), con minimo de 10 y maximo 60 mg; y de
72.94 mg (IC 60.78 — 85.10) en los pacientes en quie-

Alteraciones del QTc posterior al tratamiento
en ambos grupos

Pacientes con prolongacion del
QTc posterior al tratamiento

] QTc sin prolongar
[] QTc prolongado

48.57% de los pacientes con prolongacion del QTc pertenecen al
grupo con diacepam y haloperidol

Figura 2. Prolongacion del segmento QTc.

nes se prolonga en QTc en asociacidon con haloperidol
con minimo de 30 mg y maximo de 120 mg. La dosis
maxima por dia de diazepam en que se toma el segundo
electrocardiograma sin prolongacion del QTc fue de
114.44 mg (IC 98.88-130.00) con minimo de 30 mg y
maximo de 160 mg y en el grupo con prolongacion del
QTec, la media fue de 160.00 mg (IC 136.44-183.56) con
minimo de 60 mg y maximo 240 mg.

El coeficiente de correlacion entre la cantidad de litros
ingeridos al dia y la prolongacién del QTc rho: 0.006, p:
0.961; coeficiente de determinacion r*000036.

El coeficiente de correlacion entre la duracion en meses
de ingesta sin parar y la prolongacion del QTc rho: 0.523,
p: 0.001, r?: 0.2735.

La asociacion entre la dosis de haloperidol en relacion
con la prolongacion del QTc es de 50 mg al dia, rho 0.758,
una p: 0.0001; IC (60.11-40.63), r* 0.5745.

La ingesta de alcohol es un problema de salud publica
en nuestro pais. La muerte relacionada con su consumo
excesivo puede llegar a ser incluso de 10%** de individuos
con un cuadro de supresion etilica, en 5% puede aparecer
delirium tremens, cuyo proceso puede ser fatal en 10-15%
si no recibe tratamiento oportuno y estrecho. En pacientes
con delirium tremens se han indicado grandes dosis de
benzodiacepinas sin poder revertir por completo los signos
y sintomas; por ello, dentro de la gama de tratamiento a
ofrecer estan los neurolépticos; sin embargo, no debemos
olvidar sus efectos adversos que pueden potencializarse
debido a que las dosis indicadas suelen ser supra 6ptimas.
No existe una dosis méxima a indicar, por lo que asociado
a los trastornos del ritmo inherentes en ellos, que van desde
fibrilacion auricular y otras taquiarritmias supraventricula-
res, generalmente transitorias (corazon del fin de semana),
puede culminar con la posibilidad de una muerte subita.
Cuculi F y su grupo analizaron el electrocardiograma
de forma retrospectiva en 49 enfermos con sindrome de
supresion etilica y encontraron una prolongacion del QTc
en 63% de los mismos, cinco de sus enfermos tenian arrit-
mias graves (un caso de taquicardia ventricular y dos casos
de torsada de puntas, dos taquicardias supraventriculares
y una fibrilacion auricular)® no en relacion especifica con
algtin neuroléptico y s6lo como consecuencia aparente del
sindrome de supresion etilica; sin embargo, no se espe-



Cuadro 2. Respuesta electrocardiografica durante los tratamientos utilizados

Tratamiento n pacientes con Dosis maxima
prolongacion QT ¢
Diacepam:
QTc prolongado:
160 mg
Diacepam 17/35
QTc normal
114.44 mg
Haloperidol:
QTc prolongado: 72.94 mg
Haloperidol QTc normal: 30 mg
Diacepam 0/35 126.42 mg
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Figura 3. Correlacién de dosis de haloperidol y prolongacion del QTc

cifican mayores caracteristicas hidroelectoliticas; por lo
que es dificil determinar una causa directa.

Bér KJ y su grupo encontraron que los pacientes en
quienes se prolonga el QTc tienen concentraciones
bajas de potasio, lo que sugiere que es fundamental su
correccion para evitar trastornos en el QTc.”® En nuestro
estudio, todos los posibles factores que pudieran contri-
buir a la prolongacion del QTc se controlaron, incluso las
afecciones que los favorecian, considerando con ello que
en caso de alargamiento del QTc se deba al haloperidol.

A diferencia de Yokoyama A y su grupo,’! en nuestro
estudio, al ingreso no se encontrd6 ninglin paciente con

p QTc QTc P
basal ms posterior ms
0.017 40.91 46.29
p:0.0001.
0.646 41.11 40.74

alteraciones del QTc; la prescripcion del neuroléptico se
justificé so6lo en pacientes con delirium tremens asi como
con los criterios de inclusioén y exclusion, los grupos
fueron homogéneos, con una p = 0.168, sin diferencia
estadisticamente significativa.

Ningun paciente de los que so6lo recibieron benzo-
diacepinas tuvo prolongacion del QTc, con %?y p: 0.0001
estadisticamente significativa, por lo que se considera
que a diferencia de lo referido por Corovi¢ y sus colabo-
radores respecto a que podria ser una causa suficiente de
alteraciones del QTc la ingesta excesiva de alcohol,” en
nuestro grupo no se evidencid, aun cuando el promedio
de meses ingiriendo alcohol fue de 5.7, que fue una cau-
sa no suficiente. Yokoyama A 'y su grupo estudiaron 64
enfermos con sindrome de supresion etilica y encontraron
una prolongacion del QT corregido en 34.4%, que aumenta
a47% en caso de disfuncion del sistema nervioso autono-
mico y disminuye a 22% en caso contrario.’! En nuestros
pacientes es contundente que el sistema nervioso autonomo
esta alterado y atn con ello no encontramos prolongacion
del QTc al ingreso en ninguno de ellos.

Mediante el estudio no hubo ningtn desenlace fatal en
los dos grupos; los dos casos de arritmias ventriculares
graves tipo forsada de puntas referidos por Cuculi F y sus
colegas tenian un QTc de 520 y 525 milisegundos,* mien-
tras que en nuestro estudio no rebaso los 490 milisegundos.

Se buscd una correlacion entre la cantidad de litros
ingeridos al dia y la prolongacion del QTc y no se encon-
tro, con rho: 0.006, p: 0.961 que fue estadisticamente no
significativo.



Sin embargo, si hay una correlacion entre la duracion
de meses de ingesta sin parar y la prolongacion del QTc,
p: 0.001 significativamente estadistico, y determinando
que a dosis mayores de 50 mg de haloperidol existen ma-
yores posibilidades de prolongacion del QTc; coeficiente
de correlacion de 0.758 y p: 0.0001 estadisticamente
significativa.

Kotaro Hatta y sus colaboradores indicaron haloperidol
mas una benzodiacepina comparada con la benzodiacepina
sola (flunitracepam) en pacientes con agitacion psicomo-
triz no relacionada con el sindrome de abstinencia etilica
o delirium tremens. Este fue, incluso, un criterio de ex-
clusion. La poblacion estudiada pertenece a pacientes con
afecciones psiquiatricas sin otras comorbilidades. Esta es
una poblacién que no tiene relacion con la nuestra, sus
resultados son muy similares a los que encontramos, dos
pacientes recibieron 35 mg de haloperidol cada 8 h y
prolongaron el QTc hasta 500 milisegundos sin torsada
de puntas.*

El QTc prolongado puede persistir largo tiempo después
de la abstinencia, como demuestran los estudios de Yoko-
hama Ay su grupo,’' quienes estudiaron a los enfermos
después de un mes de abstinencia de alcohol; sin embargo,
aun cuando no fue el objetivo principal de nuestro estudio,
en nuestros pacientes en quienes se inicid la ingesta de
alcohol a edades tempranas y, mas ain, en este ingreso
hospitalario, no encontramos datos que lo corroboren
porque su electrocardiograma basal fue normal.

El haloperidol intravenoso administrado a la poblacion
con sindrome de abstinencia alcohodlica y delirium tremens
requiere una adecuada seleccion debido a que la prolon-
gacion del intervalo QTc aparece a partir de una dosis de
50 mg al dia de haloperidol.

La prolongacion del QTc encontrada en nuestro estu-
dio no genero6 ninguna arritmia letal, quiza porque no se
sumaron factores que lo favorecieran, por lo que podemos
concluir que su indicacidn, por si sola, no es una causa
suficiente para una arritmia maligna, ain cuando el pa-
ciente pueda cursar con una disfuncién autonémica propia
del proceso por el que atraviesa. De la misma manera,
tampoco se observd que la ingesta excesiva de alcohol
sea una causa suficiente para prolongar el QTc y generar
arritmias letales.

La indicacion de haloperidol a un grupo de pacientes
mantuvo una estancia intrahospitalaria de 9.9 dias en com-
paracion con 8.5 dias del grupo con diacepam. En ninguno
de los grupos se encontraron complicaciones mayores, por
lo que sera necesario realizar estudios a futuro en grupos
de pacientes con delirium tremens que comparen si el
haloperidol tiene ventajas que justifiquen su prescripcion.
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La corbata como fomite nosocomial en personal de salud
Ernesto Camilo Becerra-Torres,* Alberto Francisco Rubio-Guerra,** Leticia Rodriguez-Lépez,*** Susana
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Antecedentes: en las instituciones de salud coexisten multiples
gérmenes, incluso en la indumentaria de los médicos. Diversos es-
tudios acerca de la contaminacién de corbatas reportan crecimiento
de microorganismos en 20-100% de las muestras. En México no
hay informacion al respecto.

Objetivo: determinar si la corbata es un fomite en donde se iden-
tifique algun crecimiento de microorganismos en dicha prenda.
Material y método: estudio multicéntrico, prospectivo, transversal
y descriptivo efectuado en el servicio de Medicina Interna de hos-
pitales de la Secretaria de Salud del Distrito Federal. Se cultivaron
40 corbatas y se obtuvieron datos demograficos, habitos de uso y
limpieza de la prenda. Se uso6 y?, t de Student y prueba exacta de
Fisher segun fue apropiado.

Resultados: la muestra quedé constituida por cuatro grupos
(10 en cada uno) segun la categoria a la que pertenecieran. El
35% de las muestras tuvo desarrollo de microorganismos, como:
Staphylococcus epidermidis, hongos sp, Bacillus sp, cocobacilos
gramnegativos y cocos grampositivos. Los grupos de médicos
internos de pregrado y de residentes tuvieron desarrollo de micror-
ganismos en 60% de las muestras por grupo, con predominio de
Staphylococcus epidermidis en los médicos internos de pregrado
y hongos sp en los médicos residentes, con asociacién entre el
desarrollo de microorganismos y el grupo (médicos internos de
pregrado-médicos residentes) (p= 0.0078).

Conclusiones: la corbata puede ser un fomite y asi contribuir a la
transmisién de enfermedades nosocomiales, por eso se sugiere
limitar su uso en el ambito hospitalario.

Palabras clave: corbata, fomite, infecciones nosocomiales.
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Background: Multiple germs can be found in health institutions,
medical personnel can carry many agents in your clothing, is the
coat, tie, stethoscope and other elements. Several studies have
reported contamination tie growth of microorganisms in 20-100%
of the samples. In Mexico there is no information about this.
Objective: To determine if the tie is a fomite identifying some growth
of microorganisms in the garment.

Methods: This multicenter, prospective, cross sectional study
was conducted in the Internal Medicine Hospital of the SSDF. 40
ties were cultured and demographic data and habits of use and
cleaning of the garment were obtained. We used x? and t Student
as appropriate.

Results: The sample consisted of 4 groups (10 each) according to
the category to which they belonged. 35% of the samples showed
the development of microorganisms such as Staphylococcus epider-
midis, fungi sp, Bacillus sp, gram-negative coccobacilliand gram-
positive cocci. The group of medical students and the residents
had development of microorganisms in 60% of samples per group,
having a predominance of Staphylococcus epidermidis in the IPh
and fungi sp in the RM and an association between development
of microorganisms and the group (p = 0.0078).

Conclusions: The tie can be a fomite and contribute to the trans-
mission of nosocomial infections. We suggested therefore limit its
use in the hospital.

Key words: Tie, fomite, microorganisms, nosocomial infection.

lo largo de la historia, diversos autores han es-

tudiado los medios de infeccion.! Pese a ello, en

los servicios hospitalarios existen situaciones
que ponen en riesgo la salud e integridad del paciente. En
los nosocomios coexisten gérmenes que pueden alojarse
en diversos sitios, como en el area del séptico, paredes,
pisos, puertas, entre otros. El mismo personal de salud
puede hospedar microorganismos. Esto se ha reportado
desde 1991 por autores como Wong y su grupo,’ quienes
estudiaron las batas de 100 médicos y reportaron que 29
tenian S. aureus, ademas de algunas especies de bacte-



roides. Loh y sus colaboradores? estudiaron un grupo de
sujetos y encontraron que los estudiantes de medicina son
mas propensos a contaminarse la bata en ciertos puntos de
contacto, como las mangas y bolsillos con ciertos agentes
patogenos como: S. aureus, Acinetobacter sp, y difteroi-
des. El uso o no de la bata ha sido motivo de estudio. A
este respecto Douse J y sus coautores* aplicaron un cues-
tionario a 400 pacientes en Londres, quienes afirmaron
que es necesario su uso para identificar al médico, 1%
consideraron que las batas propagan infecciones, mientras
que 70% de 86 médicos entrevistados refirid que su uso
es riesgoso debido a la trasmision de infecciones nosoco-
miales. Ademas de la bata, existen elementos adicionales
que podrian alojar y secundariamente trasmitir gérmenes
de forma cruzada, entre ellos la corbata y el estetoscopio.
En 1995 Jones y sus colaboradores® estudiaron 150 este-
toscopios y reportaron que s6lo 48% de ellos lo limpiaban
diario o semanalmente y encontraron que en 89% de los
dispositivos hubo crecimiento de Staphylococcus.* En
otro estudio, Marinella y su grupo® evaluaron 40 estetos-
copios y encontraron un aislamiento de Staphylococcus
coagulasa negativo en 100% de los casos y S. aureus en
38%. Bernard y sus colegas’ estudiaron los estetoscopios
de 355 médicos y lograron aislar Staphylococcus aureus,
Staphylococcus epidermidis, Enterococcus faecalis, Pseu-
domonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Klebsiella
pneumoniae y Escherichia coli, entre otros. En Espafia,
Nufiez y sus colaboradores® estudiaron 122 estetosco-
pios y realizaron un breve cuestionario a sus duefios, y
encontraron: Staphylococcus epidermidis en 97% de las
membranas estudiadas, Micrococcus sp en 40%, Cory-
nebacterium sp en 26% y Staphylococcus aureus en 5%.
El analisis del habito de limpieza del dispositivo reporto
que 45% lo limpiaban una vez al afio o nunca lo habian
hecho.® También en Espafa, Marie y su grupo’ realizaron
un estudio con 30 estetoscopios y reportaron que 57%
contenian Staphylococcus aureus. En Brasil, Zuliani y sus
colegas!® verificaron la existencia de bacterias, hongos y
levaduras en el diafragma del estetoscopio en 87% aparatos
analizados, 96% tenian mas de un microorganismo, sobre
todo: Staphylococcus aureus y Staphylococcus coagulasa
negativo y sugirieron utilizar solucion de alcohol al 70%
para desinfeccion. !

Se han aportado pruebas convincentes acerca de la
inconveniencia de llevar bata blanca, corbatas y otras
prendas de vestir porque las investigaciones indican que

Staphylococcus aureus meticilino-resistente puede encon-
trarse en ellas;' y, de esta manera, transportar gérmenes
peligrosos autosuficientes para supervivir por largos
periodos y permitir la infeccion cruzada. Las bacterias
se transfieren a las manos del médico o se diseminan por
el balanceo de la corbata entre un paciente y otro.!'"'
Ditchum y sus colaboradores!! describieron a las corbatas
como reservorios potenciales de infeccion. Por su parte,
Dobson'? sugirio que las corbatas son prendas innecesarias,
por lo que el médico debe reconocer su potencial riesgo y
la necesidad de no portarlas en los hospitales y durante la
visita médica, al considerarselas diseminadoras de infec-
ciones adquiridas en el hospital. McGoven y sus colegas'®
sugieren que el uso de corbata es una practica pobre en
cualquier actividad que implica contacto con pacientes
porque no tiene una funcion benéfica en el cuidado del
mismo, debido a que rara vez se lava y se ha demostrado
que es colonizada por agentes patogenos.'"'* En su estu-
dio confirmaron la existencia de patdgenos potenciales
en las corbatas de médicos, como: S. aureus, bacterias
gamnegativas y Enterococos vancomicina-resistente.
Steinlechner y coautores'’ evaluaron esta misma prenda
en 25 sujetos; ademas, realizaron un cuestionario en el
que reportaron que solo seis corbatas habian sido lavadas,
ninguna de ellas en el ultimo mes. En cuanto al cultivo
lograron aislar 651 microorganismos, de los que 295 (45%)
consistieron en bacterias. Biljan y su grupo'® evaluaron la
contaminacion de corbatas convencionales vs corbatas de
mofio en 12 ginecologos y obstetras durante su rutina de
trabajo en el norte de Inglaterra y encontraron que, aunque
las corbatas de mofo estuvieron significativamente me-
nos contaminadas al inicio del estudio, dicha diferencia
no fue importante al cabo del tercer dia; sin embargo,
muchos médicos consideraron incomoda la corbata de
mofio ademas de que su desuso se ha incrementado a lo
largo de los ultimos afios. El estudio mas reciente es el de
Weber y su grupo' en el que se evalia la contaminacion
en camisas de manga larga y corta, con y sin corbata, y
que encontré contaminacion, en todas las combinaciones
pero sin diferencia estadistica entre ellas.

La corbata es una prenda decorativa no funcional'’ con
un riesgo significativo de diseminacion de infecciones. Por
esa razon, un grupo de revision de uniformes de trabajo
del Departamento de Salud emitié un consejo que va en
contra de ciertas tradiciones,? entre ellas el uso de corbatas
y bata. En México no hay estudios al respecto; por tanto,



el objetivo de este estudio fue determinar si la corbata es
un fomite, identificar los microorganismos en las prendas
del personal de salud (estudiantes de medicina de cuarto
afio, médicos internos de pregrado, médicos residentes
y médicos de base), los mas frecuentemente aislados, el
grupo con mayor grado de contaminacion y establecer las
bases para futuras investigaciones.

Estudio multicéntrico, prospectivo, transversal, des-
criptivo y comparativo. La poblacion en estudio estuvo
constituida por el personal médico que labora en los
hospitales de la Secretaria de Salud del Distrito Federal
(Xoco y Ticoman) en el servicio de Medicina Interna, se
incorporaron médicos que usaban corbata, mismos que se
agruparon por nivel jerarquico y laboral (estudiantes de
medicina de cuarto afio, médicos internos de pregrado, mé-
dicos residentes y médicos de base), se tomd una muestra
por conveniencia seleccionando aleatoriamente 10 sujetos
de cada grupo. La poblacion de estudio se selecciono de
la totalidad de elementos de los hospitales mencionados
en los servicios de Medicina Interna que usaran corbata
de manera rutinaria en el periodo de marzo-abril de 2012.
Se recopilaron (de manera anénima) datos demograficos
que incluyeron: edad, categoria, antigiiedad de la prenda,
frecuencia de uso de corbata, método y periodicidad de
limpieza de la misma. Todo esto se realiz6 mediante un
cuestionario que fue aplicado una vez que habian aceptado
participar en el estudio y que se habia tomado la mues-
tra. Se incluyeron médicos de las categorias indicadas
previamente con edades entre entre la segunda y quinta
décadas de vida, que aceptaron participar en el estudio.
Se excluyeron los médicos que no usaban corbata de
manera rutinaria y que no cumplieron con los criterios de
inclusion. Las variables estudiadas fueron: corbata, cate-
goria de personal, método y frecuencia de desinfeccion,
asi como microorganismos aislados. La toma de mues-
tra de la corbata se realizd con base en la metodologia
descrita por Lopez y sus colaboradores,'® modificandola
de la siguiente manera: el material que se utilizé fueron
placas Rodac, constituida por agar soya, tripticaseina con
lecitina y polisorbato. Se utilizaron medios de cultivo de
gelosa sangre, MacConkey y Sabouraud, en los folios
01 al 17. Para los folios 18 al 40 se utilizaron medios de
transporte sterile pack swab que se sembraron en medios

gelosa sangre, MacConkey y Sabouraud. Se tomé en un
espacio de 25 cc?, aproximadamente, para una apropiada
muestra, colocando las placas Rodac (folios 01-17) en la
region frontal, porcion de punta gruesa y porcion de punta
delgada (los ultimos 10 cm de cada punta) de la corbata
directamente sobre la placa por un tiempo de cinco segun-
dos. Se tomd la muestra con el sterile pack swab en las
regiones descritas, se codificaron, se marcaron con hora,
diay folio y posteriormente se incubaron durante 72 horas
auna temperatura de 37°C. Una vez culminado el tiempo,
se reportd el microorganismo desarrollado.

Las variables se reportaron en proporciones y des-
viaciones estandar. Las comparaciones entre grupos se
realizaron mediante las pruebas paramétricas de %, ¢ de
Student, prueba exacta de Fisher (no paramétrica) segun
fue apropiado. Todas las pruebas se realizaron a dos vias y
se considero significacion estadistica cuando p<0.05. Para
todos los analisis se utilizo el software SPSS version 17.

De 40 corbatas examinadas, obtenidas de cuatro diferentes
grupos distribuidos de la siguiente manera: 10 de estu-
diantes de Medicina, 10 médicos internos de pregrado,
10 médicos residentes (de los cuatro diferentes grados
de residencia) y 10 médicos de base especialistas en
Medicina Interna (adscritos al mismo departamento). En
cuanto al desarrollo de microorganismos en las corbatas
analizadas, 14 de ellas (35%) mostraron desarrollo, 6
pertenecian al grupo de médicos residentes (42%), 6 mas
al grupo de médicos internos de pregrado (43%), una al
grupo de estudiantes de Medicina (7%) y otra al grupo de
médicos de base (7%). La mayor proporcion de corbatas
no desarrollé microorganismos (n=26, 65%). En lo re-
ferente a la frecuencia en que los sujetos incluidos en el
estudio utilizaban corbata, 15 (37.5%) la usaba dos veces
por semana, entre los sujetos que la usaban cuatro veces
por semana la proporcion mayor 8 (61.5%) pertenecid
al grupo de médicos internos de pregrado. Quienes la
utilizaban seis veces por semana el 100% correspondia al
grupo de médicos residentes (n=3). S6lo nueve sujetos la
utilizaban diariamente (Cuadro 1). Otra variable que se
investigd fue el tiempo previo en que se adquirid la cor-
bata encontrandose que la mayoria 12 (30%) la adquirid
en el periodo de 12-24 meses, mientras que la proporcion
menor fue en el mes previo al estudio y en el periodo de



Cuadro 1. Habitos de uso y aseo de corbata en las diferentes categorias estudiadas

Habitos de uso y limpieza de corbata MB’ Médicos
residentes?
n (%) n (%)
Adquisicion de corbata
<1 mes 1 (33.3) 0 -
>1mes <6 meses 1 (12.5) 2 (25)
>6 meses <12 meses 2 (20) 2 (20)
>12 meses <24 meses 6 (50) 1 (8.3)
>2 afios <3 afios 0 - 2 (66.6)
>3 afios <4 afios 0 - 3 (75)
Frecuencia de uso por semana
2 veces 6 (40) 3 (20)
4 veces 2 (15.4) 2 (15.4)
6 veces 0 - 3 (100)
Diario 2 (22.2) 2 (22.2)
Frecuencia de aseo de corbata
Nunca 5 (55.5) 1 (11.1)
1 vez/ mes 4 (20) 4 (20)
1 vez/semana 0 - 2 (40)
Mas de una vez pero no diario 0 - 2 (66.6)
Diario 1 (33.3) 1 (33.3)
Ultima vez de aseo de corbata
Ultima semana 0 - 1 (50)
Mas de una semana 1 (14.3) 2 (28.6)
Menos de dos semanas 3 (23) 2 (15.4)
2-4 semanas 0 - 4 (44.4)
6 meses 5 (62.5) 1 (12.5)
Nunca

Desarrollo MO (P)

EM? Médicos Total Desarrollo de

internos de MO3
pregrado? (P)

n (%) n (%) n (%)

0 - 2 (66.6) 3 (7.5)

3 (37.5) 2 (25) 8 (20)

4 (40) 2 (20) 10 (25)

2 (16.6) 3 (25) 12 (30) (0-1103)

0 - 1 (33.3) 3 (7.5)

1 (25) 0 - 4 (10)

6 (40) 0 - 15  (37.5)

1 (7.7) 8 (61.5) 13 (32.5)

0 ) 0 ) 3 (7.5) (0.1042)

3 (33.3) 2 (22.2) 9 (22.5)

2 (22.2) 1 (11.1) 9 (22.5)

6 (30) 6 (30) 20 (50)

1 (20) 2 (40) 5 (12.5) (0.4825)

1 (33.3) 0 - 3 (7.5)

0 - 1 (33.3) 3 (7.5)

0 - 1 (50) 2 (5)

1 (14.3) 3 (42.8) 7 (17.5)

5 (38.5) 3 (23) 13 (32.5)

3 (333 2 (22 9 (25 (7009

1 (12.5) 1 (12.5) 8 (20)

(0.0078)

" Médicos de base, 2 Médico residente, *Estudiante de Medicina, * Médico Interno de pregrado, ® Desarrollo de microorganismos

2-3 afios (7.5% cada uno). Esa distribucioén se muestra en
el Cuadro 1. La frecuencia de aseo de la corbata fue otra
variable a estudiar, entre los hallazgos derivados de este
cuestionamiento se encontrd que nueve sujetos (22%)
nunca la habian aseado y 20 (50%) la aseaban una vez al
mes (Cuadro 1). Otro rubro evaluado fue la fecha ultima
de aseo; los hallazgos indicaron que dos sujetos (5%) la
habian aseado en la ultima semana previa al estudio, 7
(17.5%) entre 1 y 2 semanas previas, 13 (32.5%) en el
periodo de 2-4 semanas previas, 9 (22.5%) hacia mas
de 6 meses y 8 (20%) reportaron nunca haberla aseado
(Cuadro 1). El método de aseo mas utilizado fue lavado y
planchado en tintoreria (60%).

Los microorganismos aislados incluyeron: Staphylococ-
cus epidermidis, hongos sp, cocobacilos gramnegativos y
grampositivos y bacilos sp, la distribucion de los mismos se
describe en el Cuadro 2. Al analizar el crecimiento bacteriano

mediante la prueba de %? se encontré significacion estadistica
entre los diferentes grupos estudiados con una p=0.0078. En
cuanto al desarrollo de microorganismos de acuerdo con el
meétodo de aseo, no se encontro diferencia estadisticamente
significativa (p=0.0688), tampoco la frecuencia del aseo
de la corbata, su frecuencia de uso y fecha de adquisicion
mostraron asociacion con el crecimiento de microorganismos
(p=0.4825, 0.1042 y 0.1103, respectivamente) (Cuadro 2).

En las instituciones de salud existen multiples gérmenes,
mismos que pueden alojarse en diversos sitios relaciona-
dos con la estructura de los servicios de salud. El mismo
personal médico puede ser portador de numerosos microor-
ganismos en su indumentaria, ya sea en la corbata,!l: 117

la bata,>? el estetoscopio,*!* ' el reloj y el celular, entre



Cuadro 2. Distribuciéon de microorganismos en los diferentes grupos incluidos en el estudio

Microorganismo aislado MB? Médicos residentes? EM? Médicos internos Total
de pregrado*

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
S.E.° 1 (14.3) 2 (28.6) 1 (14.3) 3* (42.8) 7 (17.5)
Hongos sp 0 - 4 (80) 0 - 1* (20) 5 (12.5)
Bacillus ssp 0 - 0 - 0 - 1 (100) 1 (2.5)
Cocobacilos gramnegativos® 0 - 0 - 0 - 1 (100) 1 (2.5)
Cocos grampositivos’ 0 - 0 - 0 - 1 (100) 1 (2.5)
SD? 9 (34.6) 4 (15.3) 9 (34.6) 4 (15.3) 26 (65)

Médico de base, 2 Médico residente, *Estudiante de Medicina, * Médico interno de pregrado, 5 Staphylococcus epidermidis, ® Microor-
ganismo no identificado con tincion de gram: cocobacilos gramnegativos, 7 Microorganismo no identificado con tincion de gram: cocos

gramnegativos, & Sin desarrollo.
*Un sujeto presentd desarrollo de ambos microorganismos.

otros.” Esto se ha reportado en multiples ocasiones por
varios autores que han investigado al respecto,'*!> no asi
en México en donde no existen estudios, especificamente
sobre la corbata. La corbata usada por el personal de sa-
lud, con frecuencia esta en contacto con el paciente y su
entorno. Por tanto, es probable que pueda ser colonizada
y a la vez ser un medio de trasmision de infecciones no-
socomiales.!"'*!” E] mecanismo de contaminacién puede
ser muy variado, sea por contacto directo con un paciente,
material contaminado, alimentos, manos contaminadas,
etc. De acuerdo con la bibliografia al respecto, la limpieza
de la corbata no se realiza con regularidad. En su estudio,
Dictchbum y su grupo'! encontraron que 70% de los sujetos
incluidos en su muestra nunca habia lavado su corbata y
30% restante la habian lavado mas de 20 semanas atras. En
nuestro estudio encontramos que 20% de los participantes
nunca habian lavado su corbata y 22% lo habian hecho hacia
mas de seis meses. Aunque tras el analisis no encontramos
asociacion con el desarrollo de microorganismos (p> 0.05),
este hallazgo es una variable que hay que considerar. Tam-
poco se encontrd asociacion con la fecha de adquisicion
(p=0.1103), frecuencia de uso por semana (p=0.1042) ni
frecuencia de aseo de la corbata (p=0.4825). Asi mismo, los
estudios sobre la contaminacion en corbatas han reportado
desarrollo de microorganismos en proporciones variables
(20-100%)."- %17 En estetoscopios ha sido de 4-100%.>'%
2124 En nuestro estudio encontramos desarrollo en 35% de
las muestras. De los grupos estudiados, el de los médicos
internos de pregrado y los médicos residentes fueron los

que tuvieron mayor contaminacion, ésta tuvo asociacion
con las categorias estudiadas (p=0.0078). De ellos, en los
médicos internos de pregrado predomino Staphylococcus
epidermidis (50%), aunque también hubo crecimiento de
hongos (16.6%), Bacillus ssp (16.6%), cocobacilos gram-
negativos (16.6%) y cocos grampositivos (16.6%). Sélo
una muestra tuvo crecimiento de dos microorganismos
de manera simultanea. Estos resultados pueden deberse a
que el médico interno de pregrado tiene mayor contacto
fisico con el paciente por la mayor carga asistencial con
éste. Ademas, regularmente pasan de un paciente a otro sin
tomar las precauciones necesarias para disminuir el riesgo
de contaminacion, no solo de la corbata, sino de la indumen-
taria en general (lavado de manos, colocacion de guantes,
colocacion de batas desechables, resguardo de la corbata
dentro de la bata-camisa, uso de pisa corbatas, entre otras).
En el grupo de médicos residentes también se encontrd
contaminacion en 60% de las muestras con predominio de
hongos (66.6%) y Staphylococcus epidermidis (33.3%), lo
que puede explicarse porque asi como el médico interno de
pregrado, el médico residente también tiene mayor contacto
con el paciente a su ingreso a hospitalizacion y su evolucion
dentro del internamiento por cuestiones asistenciales y edu-
cativas. Un dato interesante es el predominio de desarrollo
de hongos que no habia sido reportado anteriormente, lo
que sugiere que el residente tiene menor cuidado, incluso
con el aseo o manejo de su corbata.

La baja contaminaciéon de los demas grupos puede
deberse a la disminucién en el contacto asistencial que



se tiene con el paciente. En el grupo de estudiantes y en
el de médicos de base s6lo hubo 10% de corbatas conta-
minadas con crecimiento de Staphylococcus epidermidis.
Las variables evaluadas (en el cuestionario aplicado) no
mostraron asociacion con los diferentes habitos de uso y
limpieza de la corbata, contrario a lo que se esperaba, pues
aunque el cuestionario fue andénimo, pudo haber sesgo
porque los sujetos pudieron haber mentido o no recordado
datos precisos de los habitos cuestionados.

El estudio, ademas, tuvo diversas limitantes, entre ellas
la de mayor importancia fue la de los recursos econéomi-
cos y fisicos. El tamafio de la muestra dependi6 de ello
(por el namero de cultivos disponibles, y por no contar
con opcidn, en el laboratorio, para realizacion de conteo
de unidades formadoras de colonias de microorganismos
desarrollados o el uso de antibiograma) para un mejor
estudio. Otra limitante fue que en el grupo de médicos
residentes se tom6 muestra de los cuatro grados en con-
junto, con mayor participacion de residentes de primero
y segundo afio (2 y 5 sujetos, respectivamente) por lo que
no se puede definir si existe diferencia entre ellos. Esto
representa un punto importante porque conforme se va
avanzando de grado, el contacto asistencial con el paciente
va disminuyendo, no asi la calidad de atencion.

Con la finalidad de solucionar el problema de contami-
nacion, se podria disefiar un estudio en el que se aplique
una solucion antiséptica a las corbatas una vez tomada
la muestra y determinar qué tan efectiva puede ser esa
soluciéon como método para prevenir la trasmision de
enfermedades. Estudios como el de Kennedy y col.?! han
demostrado que tras la desinfeccion de los estetoscopios,
se elimind en su totalidad S.aureus, aunque el estudio
tomd 134 estetoscopios y previo a la limpieza sélo se
detectd en 4% éste. También se podrian realizar estudios
con una muestra mayor de cada grupo (médicos internos
de pregrado, médicos residentes de medicina interna o de
otros servicios o en su conjunto) que nos podria dar mayor
poder estadistico.

Pese a que no se encontro significacion estadistica entre
los habitos de uso y limpieza de la corbata debido a las
limitantes del estudio, es importante considerar que debido
al escaso o nulo aseo de la corbata, asi como las técnicas
inadecuadas para su descontaminacion, puede provocar-

se que esta prenda sea un fomite y, por tanto, un medio
de trasmision de infecciones. Si se deja sin control, esto
podria causar importantes brotes de infecciones nosoco-
miales (catéteres, protesis, heridas). El hecho de que la
corbata juegue un papel importante como una fuente real
de enfermedades infecciosas es una cuestion que debe
investigarse mas a fondo. Ademas, el nimero limitado de
estudios publicados al respecto da pauta para la realizacion
de nuevas investigaciones en esta area con el fin de afinar
los programas de control de infecciones nosocomiales.
Aunque el microrganismo que predominé fue Staphylo-
coccus epidermidis (coco grampositivo, catalasa positivo
frecuente en los humanos -piel y mucosas- reportado en
analisis de laboratorio como contaminacion), es una causa
(menos comun) de infecciones oportunistas y de infeccio-
nes nosocomiales. Por tanto, hay que dar importancia a
los datos obtenidos e implantar mecanismos de prevencion
que limiten su uso durante el contacto con el paciente o,
bien, limitar su uso en el ambito hospitalario. Concluimos
que la corbata puede ser un fomite y asi contribuir a la
trasmision de enfermedades nosocomiales.
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Alteraciones hepaticas en el paciente con obesidad mérbida sometido a

cirugia bariatrica

Fernando Gutiérrez-Cota,” José Manuel Avendario-Reyes,” Jorge Gonzalez-Altamirano,* Maria Elena
Marin-Fragoso,** Alberto Aceves,*** Edgar Campos,*** Elias Garcia-Flores,**** Angel Ricardo Flores-

Renddn,’ Hiram Javier Jaramillo-Ramirez *

Antecedentes: la esteatohepatitis no alcohdlica es un padecimiento
con alteraciones morfolégicas semejantes a la esteatohepatitis
alcohdlica. Estos procesos son dificiles de distinguir histoldgica-
mente. La evolucién a cirrosis es variable y lenta, con incremento
en el riesgo de insuficiencia hepatica y carcinoma hepatocelular.
Material y método: estudio transversal, observacional, multicén-
trico, no aleatorizado, para investigar las alteraciones hepaticas
en el paciente obeso morbido con operacion bariatrica. A todos
los pacientes de cirugia bariatrica se les realizé biopsia hepatica
en tres hospitales de la ciudad de Mexicali. La muestra se tifié con
hematoxilina y eosina (HE), tricromico de Masson, Perls y PAS
para la evaluacion de las alteraciones histopatologicas y fibrosis.
Como sistema de evaluacion histologica del grado de actividad y
estadio de la esteatohepatitis no alcohdlica se utilizé el esquema
de Kleiner y Brunt modificado.

Resultados: se incluyeron 54 pacientes, 47% se clasificaron
como estehatohepatitis no alcohdlica definitiva para esteatohepa-
titis, 52% para estehatohepatitis no alcohdlica definitivo para no
esteatohepatitis y el caso restante no tuvo esteatosis. De los 25
casos con estehatohepatitis no alcohdlica con esteatohepatitis, 4
eran EO, 11 enE1ayby 10 en E3. De los 28 casos con EHGNA
sin esteatohepatitis 18 no tuvieron fibrosis (EOQ), 5 exhibian E1, 3
E2,1E3y1E4.

Conclusion: la estehatohepatitis no alcohdlica es muy frecuente
en los pacientes con obesidad mérbida (98%). La prevalencia en
la poblacién estudiada fue de 47%.

Palabras clave: estehatohepatitis no alcohdlica, estehatohepatitis,
biopsia hepética, cirugia bariatrica, obesidad mérbida.

Servicio de Medicina Interna, Hospital General de Mexicali,
ISESALUD.

Médico patologo, Facultad de Medicina, Universidad Auténoma
de Baja California.

Clinica de Obesidad, Hospital Almater, Mexicali, BC.

**** Clinica de Obesidad, Hospital General de Mexicali, ISESALUD.
! Servicio de Gastroenterologia y Endoscopia, Hospital ISSSTE
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*k

Background: Non alcoholic steatohepatitis (NASH) is an entity with
morphologic changes very similar to Alcoholic Steatohepatitis, and
sometimes these pathological abnormalties can’t be distinguished
exclusively by histological bases. Progression to cirrhosis is slow and
variable with increased risk of liver failure and hepatocellular carcinoma.
Materials and methods: This is a transversal, observational, multi-
centric, non-randomized trial aimed to study the hepatic findings in the
morbidly obese patient who undergoes bariatric surgery. Liver biopsy
was performed to all patients who had bariatric surgery in 3 Hospitals
in Mexicali, Baja California. The sample was treated with hematoxylin
and eosin stains, Masson’s trichrome stain, Perls' Prussian blue stain
and Periodic Acid Schiff stain for the evaluation of histological changes
and fibrosis. AKleiner and Brunt Schema modified was used as Histo-
logical Scoring System for grading and staging NAFLD.

Results: 54 patients were included, 47% were classified as
“NAFLD definitely for steatohepatitis”, 52% for “NAFLD definitely
non-steatohepatitis” and the rest (2%) didn’t present steatosis. Of
the 25 cases with NAFLD with steatohepatitis, 4 were staged as EO,
11 staged as E1a and E1b, and 10 were staged as E3. Of the 28
cases with NAFLD without steatohepatitis, 18 didn’t show fibrosis
(E0) and 5 of them were classified as E1, 3 of them as E2, one as
E3 and one as E4.

Conclusions: Non alcoholic fatty liver disease is a very common
entity in the group of morbidly obese patients (98%) we studied.
There is a high prevalence of Non Alcoholic Steatohepatitis and
hepatic fibrosis among the group of study (47%).

Key words: Non alcoholic fatty liver disease, hepatic biopsy, bar-
iatric surgery, morbid obesity.
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a obesidad es un problema de salud emergente y

de grandes repercusiones en México y en muchas

otras partes del mundo. En las personas mayores
de 20 afios, la prevalencia de sobrepeso y obesidad (IMC
>25) se ha incrementado de manera alarmante. En la ac-
tualidad, 71.9% de las mujeres y 66.7% de los hombres
mexicanos tienen exceso de peso.!

La prevalencia nacional de sobrepeso reportada en la
Encuesta Nacional de Salud 2006 fue mayor en hombres
(42.5%) que en mujeres (37.4%), mientras que la preva-
lencia de obesidad fue mayor en mujeres (34.5%) que
en hombres (24.2%).! La obesidad, hipertension arterial
sistémica, diabetes mellitus tipo 2 y las dislipidemias son
padecimientos que con frecuencia coexisten asociados
con la enfermedad del higado graso no alcohélico. La
asociacion entre higado graso no alcohdlico y obesidad
varia de 30 a 100%, con diabetes mellitus tipo 2 de 10 a
75% y con dislipidemia entre 20 y 92%. La esteatohepa-
titis se relaciona mas sélidamente con los obesos y obesos
morbidos.?

Esteatohepatitis no alcohdlica es una expresion que
se utiliza para describir un padecimiento especifico de
pacientes no consumidores excesivos de alcohol pero
con alteraciones morfologicas muy semejantes a las de la
esteatohepatitis alcohoélica; estos procesos patologicos,
generalmente, no pueden distinguirse s6lo con histologia.
Otros términos utilizados de manera infrecuente para des-
cribir este padecimiento son: hepatitis pseudoalcohélica,
hepatitis similar a la alcoholica, hepatitis por higado graso,
esteatonecrosis y hepatitis diabética.>*

La biopsia hepatica sigue siendo la mejor herramienta
diagnostica para confirmar el higado graso no alcoholico,
fibrosis y cirrosis; es el método mas sensible y especifico
para proveer informacion pronostica importante.* También
es util para determinar el efecto del tratamiento médico.’

En la actualidad, el higado graso no alcoholico se re-
conoce como la enfermedad hepatica cronica mas comun
en Estados Unidos y en muchas regiones del mundo y
comprende un espectro de padecimientos clinico-patolo-
gicos que tienen en comun a la esteatosis en ausencia del
consumo de alcohol de una manera significativa.® Por el
momento, en México no existen trabajos que determinen la
prevalencia e incidencia de la enfermedad ni los cambios
histopatologicos y bioquimicos en la poblacion mexicana.

En la bibliografia se documenta que la esteatohepa-
titis no alcohélica es un problema que va en aumento,

relacionado con las tendencias regionales de la diabetes
mellitus tipo 2, sindrome metabdlico y obesidad.” Se ha
visto un aumento de hasta seis veces en la prevalencia
asociada con esta enfermedad en pacientes de raza hispa-
na.® La esteatohepatitis no alcohdlica puede observarse
en hombres, mujeres y nifios. La evolucion de la lesion
a cirrosis es variable y con frecuencia lenta. Como otras
formas de cirrosis tiene el riesgo de insuficiencia hepatica
y carcinoma hepatocelular.*?

En la esteatohepatitis no alcoholica el dafio hepatoce-
lular es generalmente mas severo y, a veces, restringido
a las areas perivenulares. Los hepatocitos tienen degene-
racion balonoide y, ocasionalmente, cuerpos hialinos de
Mallory.* Los grados de esteatosis varian desde leve hasta
acentuada. Los hepatocitos también exhiben megamito-
condrias y apoptosis. En el infiltrado inflamatorio puede
haber linfocitos y neutrofilos en grados variables. Los
linfocitos son, principalmente, células T de fenotipo CD4
y CD8 y se encuentran en las areas de esteatohepatitis y
en los espacios porta. Los neutréfilos rodean o incluso
infiltran a los hepatocitos balonoides o con cuerpos de
Mallory. Los macrofagos y otras células sinusoidales
también toman parte en el proceso. Las células de Kupffer
pueden contener vacuolas de grasa y los macrofagos y las
células endoteliales sinusoidales hierro. La existencia de
grandes cantidades de hierro en los hepatocitos induce a
investigar y excluir hemocromatosis hereditaria coexisten-
te. Otro dato patoldgico que a veces existe es la reaccion
ductular biliar.

La fibrosis es una parte integral de la lesion en la es-
teatohepatitis. La forma mas caracteristica de fibrosis es
pericelular. Unas bandas delgadas o gruesas de colagena
rodean a los hepatocitos balonoides para formar una malla
que se observa mejor con la tincion tricromica. La locali-
zacion corresponde a la del dafio celular e inflamacion. En
la esteatohepatitis con estadio mas avanzado, la fibrosis
afecta a los espacios porta y se forman puentes de fibrosis
y nodulos de regeneracion con cirrosis. La fibrosis portal
se observa, algunas veces, en ausencia del componente
pericelular centrolobulillar, sobre todo en nifos.**

La esteatohepatitis no alcoholica la padecen hombres,
mujeres y nifios. En estos ltimos, algunas veces se iden-
tifica un cuadro histologico de esteatosis, fibrosis portal,
con o sin septos de fibrosis e infiltrado inflamatorio con
predominio de linfocitos. La lesion histoldgica de estea-
tohepatitis no alcohdlica generalmente no es tan severa



como la de la esteatohepatitis alcoholica. La abundancia
de neutrodfilos y cuerpos de Mallory debe hacer sospechar
abuso de alcohol. La vacuolacion glicogénica del nucleo
es comun en la esteatohepatitis no alcohélica.

La esteatohepatitis no alcohdlica suele cursar con
elevacion de enzimas hepaticas, principalmente alanino
aminotransferasa (ALT) y aspartato aminotransferasa
(AST) enigual proporcidn, asi como hipertrigliceridemia.
Puede existir hepatomegalia y caracteristicas histologicas
tipicas de hepatitis alcohélica en ausencia de ingesta ex-
cesiva de alcohol o evidencia de hepatitis viral cronica B
o C. Los pacientes con esteatohepatitis no alcohdlica son
tipicamente obesos, y hasta dos tercios tienen diabetes
tipo 2.%10.11

En virtud de que la pérdida ponderal es el recurso mas
efectivo en el tratamiento de la obesidad y sus complica-
ciones, se han disefiado diferentes estrategias para lograrlo:
dieta, ejercicio y farmacos con resultados generalmente
pobres.

Los objetivos de este estudio son: conocer las altera-
ciones de laboratorio mas importantes, la frecuencia de
alteraciones estructurales hepaticas a través de estudio
histopatologico, la frecuencia de higado graso, esteatohe-
patitis no alcohdlica, fibrosis hepatica y cirrosis hepatica
en los obesos morbidos llevados a cirugia bariatrica en
tres hospitales de la ciudad de Mexicali, Baja California.

Estudio transversal, observacional, multicéntrico, no
aleatorizado, para encontrar las alteraciones hepaticas en
el paciente obeso morbido llevado a cirugia bariatrica.
Se incluyeron pacientes consecutivos operados en la Cli-
nica de Obesidad del Hospital Almater, Hospital General
de Mexicali y Hospital General de Zona nimero 30 del
Insitituto Mexicano del Seguro Social, entre el 1 de junio
y el 30 de diciembre de 2010, en la ciudad de Mexicali,
BC. Todos los pacientes incluidos en el estudio firmaron
el consentimiento informado y el estudio fue aprobado
por los comités de ética correspondientes, apegados a la
declaracion de Helsinki.

Los criterios de inclusion fueron: individuos mayo-
res de 18 afios de edad, con cirugia bariatrica, de uno
y otro sexo, con indice de masa corporal mayor de 40
kg/m?, exdmenes de coagulacion dentro de parametros
normales.

Los criterios de exclusion fueron: no desear ingresar al
protocolo, falta de firma del consentimiento informado,
antecedentes de alcoholismo: ingesta diaria mayor de 30
g en hombres y mayor de 20 g en mujeres, toxicomanias
activas, enfermedad psiquiatrica no tratada, antecedentes
de: hepatopatia por alcohol, hepatopatia metabolica y
de hepatopatia autoinmunitaria, consumo de farmacos
hepatotoxicos relacionados con esteatohepatitis no alco-
hoélica (amiodarona, maleato de perhexiline, nifedipino,
diltiazem, estilbestrol y tamoxifeno), haber ingerido as-
pirina cinco dias previos al evento quirirgico, tiempos de
coagulacion anormales, tener el virus B o C de la hepatitis
o trombocitopenia.

Criterios de eliminacion: material de biopsia conside-
rado inadecuado por el patélogo (menos de 10 espacios
porta, pérdida del material o calidad insuficiente para el
estudio de la biopsia).

Las indicaciones para cirugia bariatrica fueron:
pacientes con indice de masa corporal mayor de 40 kg/
m?2. Los pacientes no debieron tener contraindicaciones
para cirugia abdominal. Se debieron demostrar intentos
previos de ensayos dietéticos de disminucion del peso
y motivacion para bajar de peso. El paciente debe en-
tender y aceptar los riesgos de la cirugia bariatrica y sus
complicaciones.

Durante el procedimiento quirtrgico se tomo una biop-
sia hepatica con aguja tru-cut 14 GA del lébulo izquierdo
del higado. El cilindro hepatico debidé medir como minimo
15 mm. Para ser considerado como 1til la biopsia o mate-
rial para biopsia hepatica debio tener mas de 10 espacios
porta. El material se tifid con hematoxilina y eosina (HE),
tricromico de Masson, Perls y PAS para la evaluacion de
las alteraciones histopatoldgicas y fibrosis.

Como sistema de evaluacion histologica para deter-
minar el grado de actividad y estadio (2011) se utilizo el
esquema de Kleiner y Brunt modificado y, en el que se
valora la actividad histologica en una escala de 0-8 y la
fibrosis con estadios de 0 a 4 (Cuadro 1)."2

Descripciéon de la maniobra

Se realizo la historia clinica completa y se reunio la infor-
macion mas relevante en una hoja especial de recoleccion
de datos. Se obtuvo una muestra de sangre periférica (10
cc) para la realizacion de los examenes de laboratorio:
perfil SMA 24 (quimica sanguinea de 24 elementos),
biometria hematica completa, tiempos de coagulacion,



Cuadro 1. Estadios de la fibrosis en la hepatitis no alcohdlica

Estadio Caracteristicas histopatolégicas
0 Normal
1a Fibrosis perisinusoidal leve en zona 3 periportal
1b Fibrosis perisinusoidal moderada en zona 3
1c Solo fibrosis portal
2 Fibrosis perisinusoidal y periportal en zona 3
3 Fibrosis en puente
4 Cirrosis probable o establecida

perfil viral (antigeno de superficie del virus de hepatitis
B, anticuerpo contra el virus de hepatitis C por ELISA).

Los pacientes seleccionados se llevaron a cirugia baria-
trica y el tipo de procedimientro dependié de la eleccion
del cirujano, entre estos fueron: banda gastrica, manga
gastrica o bypass gastrico. Durante la cirugia se realiz6
biopsia hepatica dirigida con aguja tru-cut calibre 14 y
se obtuvo la muestra del lobulo izquierdo, que para su
transporte se coloco en un frasco con formol.

Las biopsias hepaticas se analizaron con los siguientes
parametros de estudio: calidad de la muestra, tinciones con
hematoxilina y eosina y especiales (PAS, Perls’y tricrémi-
co de Masson), graduacion y estadificacion de enfermedad
de higado graso no alcohdlica del esquema de Kleiner y
Brunt modificado y los criterios actuales de diagnostico
del NASH Clinical Research Network (NASH CRN). Los
parametros de calidad utilizados fueron: biopsias bien
fijadas y conservadas, mayores de 1.5 cm de longitud, con
mas de diez espacios porta.

Analisis estadistico

Los resultados de las variables se muestran en medias, me-
dianas, desviacion estandar y porcentajes. Las diferencias
intergrupales se obtuvieron con la prueba T de Student o
%> La correlacion entre ALT y fibrosis se realiz6 mediante
la prueba de correlacion de Pearson. El analisis estadistico
se realiz6 con el paquete SPSS V18 para Windows.

El tamafio de la muestra se calculd de la siguiente
forma: entre el primer dia de junio y el 30 de noviem-
bre de 2009 se reunieron 150 pacientes. La frecuencia
esperada de la alteracion hepatica se estima en 77% y
la frecuencia esperada mas baja en 60%.El nimero de
pacientes necesario para un nivel de confianza de 95%
(alfa 0.05) es de 20 y para un nivel de confianza de 99%
(alfa de 0.01) de 32.

Aspectos éticos
El estudio se realiz6 de acuerdo con los principios éticos
pronunciados en la Declaracion de Helsinki y que tienen
consistencia en las buenas practicas clinicas y los reque-
rimientos regulatorios nacionales, locales e institucionales
aplicables a ello.

El investigador y los colaboradores se aseguraron que
las personas participantes recibieran informacion adecuada
verbal y escrita acerca de la naturaleza, propositos, venta-
jas y riesgos posibles del estudio. También se les notifico a
los pacientes que estaban en la libertad de no participar, de
hacer preguntas y tiempo para considerar su participacion.

El investigador y los colaboradores fueron responsables
de obtener la carta de consentimiento informado con el
nombre y la firma de las personas encuestadas, con una
copia para cada una de ellas, asi como de la informacion
sobre el problema a estudiar y de esta investigacion.

Se estudiaron 72 pacientes con obesidad moérbida prove-
nientes de la clinica de obesidad del Hospital Almater,
Hospital General de zona 30 del Instituto Mexicano del
Seguro Social y Hospital General de Mexicali, que conta-
ban con indicacion para tratamiento quirurgico con cirugia
bariatrica y sin antecedentes de enfermedad hepatica. En
todos los pacientes operados para bypass gastrico o manga
gastrica se obtuvo tejido hepatico por medio de biopsia
hepatica con aguja tru-cut 14 GA del 16bulo izquierdo del
higado. Los pacientes contaban con un indice de masa
corporal igual o mayor a 40 kg/m?.

Se eliminaron 18 muestras de biopsia, 16 por se insufi-
cientes, una se extravio y otra tuvo datos de lisis de tejido.

Las caracteristicas demograficas se sefialan en el Cua-
dro 2. Las enfermedades comdrbidas encontradas con mas
frecuencia fueron: hipertension arterial sistémica en 70%
de los pacientes, diabetes mellitus tipo 2 en 30% y 24%
tenian dislipidemias.

De acuerdo con los criterios histopatologicos utilizados
en el estudio se encontrd que 25 de las 54 biopsias ana-
lizadas (47%) se clasificaron como “EHGNA definitivo
para esteatohepatitis”, 28 (52%) para “EHGNA definitivo
para no esteatohepatitis” y el caso restante (2%) no tuvo
esteatosis, ni otra alteracion de higado graso no alcohélica
y los hepatocitos so6lo tuvieron pérdida del patron trabe-
cular. (Cuadro 3)



Cuadro 2. Caracteristicas demograficas de los pacientes

Pacientes estudiados 72 pacientes

Pacientes incluidos 54

Pacientes excluidos 18

Raza Hispanos 20.31% (n=11)
Sexo Femenino 84%
Edad 42 afios (23-61)
Peso 132 kg (97-178)
indice de masa corporal 47 kg/m? (40-61)
HTA 70%

DM2 30%
Dislipidemia 24%

Cuadro 3. Resultados de grados de fibrosis y esteatosis hepatica
en pacientes estudiados

Grado de esteatosis Grado de fibrosis Numero de
pacientes
EHGNA* definitivo para EO (sin fibrosis) 4
esteatohepatitis (n:25) E1ayb 11
E3 (fibrosis significativa). 10
EHGNA* definitivo para EO (sin fibrosis) 18
no esteatohepatitis E1 5
(n:28) E2 (fibrosis significativa) 3
E3 (fibrosis significativa) 1
E4 (cirrosis) 1
Sin esteatosis EO 1
TOTAL 54

*EHGNA: enfermedad hepatica grasa, no alcohdlica

Por lo que respecta a la evaluacion de la fibrosis hepati-
ca, de los 25 casos con diagndstico de EHGNA definitivo
para esteatohepatitis, cuatro estaban en EO, 11 enEl ay
by 10 en E3. De los 28 casos con enfermedad de higado
graso no alcohdlica, sin esteatohepatitis, 18 no tenian
fibrosis (E0), 5 exhibian E1, 3 E2, 1 E3 y 1 E4 (cirrosis)
(Cuadro 3).

El tnico caso sin alteraciones de enfermedad de higado
graso tampoco mostro fibrosis. 52 de los 54 casos tuvieron
patrén de zona 3, los dos casos restantes corresponden al
caso de cirrosis y al Ginico caso sin alteraciones de enfer-
medad de higado graso no alcoholica. En ninguno de los
casos se observo patron de zona 1, como se reporta en la
enfermedad de higado graso no alcohdlica de los nifios. 37
de 54 casos exhibian glicogenosis nuclear, 49/54 infiltrado
inflamatorio portal y 10 casos hemosiderosis asociada.

Se detect6 fibrosis hepatica de cualquier grado en 57%
del grupo total, que fue significativa (E >2) en la mitad de
ellos (48%). En todos los grupos de pacientes con EHGNA
se encontr6 fibrosis significativa, fue mas frecuente en
los enfermos con esteatohepatitis definitiva en quienes se
document6 en 40%. (Cuadro 4)

Las pruebas de laboratorio mas frecuentemente alte-
radas fueron las amino-transferasas (ALT y AST); sin
embargo, no se encontrd correlacion con la fibrosis he-
patica significativa. Tampoco se encontr6 relacidon entre
el grado de fibrosis hepatica significativa (E > 2) y las
principales variables demograficas (sexo, edad, IMC) y
otros examenes de laboratorio. (Cuadro 5)

Mediante la correlacion de Pearson tampoco se encon-
tré una relacion estadisticamente significativa entre los
valores de ALT y el grado de fibrosis hepatica (r 0.360,
p 0.01) a diferencia de lo informado en otros estudios.

Cuadro 4. Porcentaje de fibrosis significativa en relacion con los
grados de esteatohepatitis

Grado de esteatosis Porcentaje de

fibrosis
significativa
EHGNA* definitivo para esteatohepatitis 40%
EHGNA* definitivo para NO esteatohepatitis 15%
Total 55%

*EHGNA: enfermedad hepatica grasa, no alcohdlica

Cuadro 5. Correlacion entre el grado de fibrosis hepatica y va-
riables demograficas y laboratoriales

Fibrosis no Fibrosis
significativa (+) significativa (t)

Diferencia (p)*

Edad 42.3 (12.1) 41.38 (9.0) NS**
Sexo Masc 7 4 NS*
Fem 31 12
IMC 44 (4.3) 49 (6.4) NS**
TGO 21.67 (9.3) 31.18 (13.91) NS**
TGP 33.73 (20.75) 42.81 (21.4) NS**
PLT 292 (65) 288 (71) NS**
COL 203 (45.8) 196 (39.58) NS**

(Aspartato amino transferasa (AST-TGO), Alanino amino transfe-
rasa (ALT-TGP), plaquetas (PLT), colesterol total (COL), relacio-
nadas con el indice de masa corporal (IMC) *Se utilizdé x?> como
prueba estadistica.**Prueba T de Student



En la poblacion estudiada la enfermedad de higado graso no
alcohdlica es un padecimiento muy frecuente en los pacientes
con obesidad moérbida (98%). Desde el punto vista histopatolo-
gico los factores de riesgo mas importantes relacionados con
la progresion de la enfermedad hepatica son la esteatohepatitis
y la fibrosis hepatica. Destaca la alta prevalencia de esteato-
hepatitis no alcohdlica entre la poblacion estudiada (47%). Se
encontrd fibrosis hepatica en 55% de los pacientes y se observo
fibrosis significativa en la mitad de ellos. El caso de cirrosis
confirma el riesgo de esta enfermedad para evolucionar a un
padecimiento hepatico cronico incurable y mortal.

No se encontr6 relacion entre las alteraciones en las
pruebas hepaticas convencionales y la magnitud de la
fibrosis hepatica o esteatohepatitis. Por ello, la biopsia
hepatica sigue siendo el patron de referencia para la ade-
cuada valoracion de la afeccion hepatica en la enfermedad
hepatica grasa no alcohdlica.

Es necesario desarrollar examenes no invasivos que
detecten a los pacientes obesos con afeccion hepatica
importante (esteatohepatitis, fibrosis hepatica) y una en-
fermedad de curso eventualmente agresivo.
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Articulo original

Capacidad diagnéstica de las escalas Cushman y AWS para supresion etilica
Diana Helena Ramirez-Velasco,* Gerardo Sanchez-Hernandez **

Antecedentes: en México, el abuso en el consumo de alcohol
constituye un creciente y preocupante problema de salud publica.
Se han disefiado varias escalas: la del Instituto Clinico de Evalua-
cion de la Supresion Etilica (CIWA- Ar, en sus siglas en inglés),
la escala de Cushman y la escala de sindrome de abstinencia
etilica (AWS, de sus siglas en inglés) para la estadificacion de
supresion etilica.

Objetivo: determinar la capacidad diagnéstica de escalas alter-
nativas para la evaluacion de la severidad de la supresion etilica.
Material y métodos: estudio transversal, analitico, observacional
y comparativo en el que se analizaron 40 pacientes hospitalizados
de 18 a 70 afios en el servicio de Medicina Interna con diagndstico
de supresion etilica. Se evalud la sensibilidad, especificidad, valor
predictivo positivo y negativo, y la razén de verosimilitud de cada
escala alternativa. Se realizo la prueba de concordancia entre las
escalas y un andlisis de curva de ROC para comparar la capacidad
diagndstica de ambas escalas alternativas.

Resultados: en el caso de la escala Cushman, la S:12% (IC95%:
0% a 24%) y E:93% (IC95%: 80% a 100%). La prueba de AWS
mostré S: 96% (IC95%: 88.3% - 103%) y E: 66.7% (1C95%:
42.8% - 90.5%). Entre las pruebas de AWS y CIWA-ar se obtu-
vo un indice de kappa 0.64 y en la evaluacién de la severidad
del sindrome de abstinencia etilica de 0.05 entre la prueba de
Cushman y CIWA- ar.

Conclusion: la prueba AWS, a un punto de corte elevado, tiene
mejor desempeiio diagndstico que la escala de Cushman.

Palabras clave: CIWA, Cushman, AWS, sindrome de supresion
etilica.
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Background: In Mexico, the alcohol abuse is a growing public
health concern. Several scores have been designed, such as the
Clinical Institute of AWS Assessment (CIWA, its acronym in English),
Cushman’s Score and Alcohol Withdrawal Syndrome Score (AWS,
its acronym in English), to help identifying severe symptoms that
require more intensive management and reveal when treatment
should be discontinued.

Objective: Determine the diagnostic performance of Cushman score
and AWS, in the assessment of severity of alcohol withdrawal syndrome.
Materials and methods: We analyzed 40 patients aged 18 to 70
years, hospitalized in the Internal Medicine department with the
diagnosis of alcohol withdrawal syndrome. For statistical analysis
sensitivity, specificity, positive and negative predictive value and
likelihood ratios of each alternative score was determined. We
performed the Kappa agreement test (Kappa index) between the
scores and ROC curve analysis to compare the diagnostic accuracy
of both alternative scores.

Results: Ability to identify alcohol withdrawal syndrome with severe
CIWAar score was determined as follows: Cushman score, S: 12%
(95% CIl 0% to 24%) and E: 93% (95% CI 80% to 100%). On the
other hand, the AWS test showed S: 96% (95% CI: 88.3% - 103%)
and E: 66.7% (95% Cl: 42.8% - 90.5%). An analysis of concordance
kappa obtaining an index of 0.64 between tests of AWS and CIWA-ar
and an index of 0.05 between Cushman and CIWA- Ar.
Conclusion: AWS test estimated at high cutoff values, showed a
better diagnostic performance than Cushman score.

Key words: CIWA, Cushman, AWS, AWS syndrome.

n México, el abuso en el consumo de alcohol
constituye un creciente y preocupante problema
de salud publica. Esta situacion se pone de ma-
nifiesto a partir de la estimacion del consumo per capita
que refleja incremento en la poblacion joven.!? De acuerdo
con datos de la Secretaria de Salud, 77% de la poblacion
mayor de 18 afios bebe alcohol y seis millones de ellos
son dependientes.!
En México, el alcoholismo es la causa de muerte de
mas de cuatro mil personas al afio, lo que coloca al pais



entre los primeros con mayor mortalidad por alcoholismo
en el mundo.'

Cuando una persona descontiniia subitamente una
sustancia adictiva, como el alcohol, después de haberla
consumido durante un periodo considerable, sobreviene
el sindrome de abstinencia. Este incluye un conjunto de
reacciones fisicas o corporales que varian en forma e in-
tensidad, pero en todos los casos reflejan una disfuncion
del sistema nervioso.

La hiperactividad del SNC puede conducir a temblor,
que se inicia unas horas después de la interrupcion o dis-
minucion del consumo de etanol. Los temblores pueden
acompaiarse de: insomnio, ansiedad, nduseas, vomitos,
anorexia, cefalea, diaforesis y palpitaciones. Algunos pa-
cientes pueden manifestar hipertension y fiebre. Si no hay
evolucion de los sintomas, la desaparicion del problema
generalmente comienza en 24 a 48 horas. Sin embargo,
a medida que avanzan los sintomas se incrementa la
estimulacion adrenérgica que conduce a la hipertermia,
hiperreflexia, taquicardia y agitacion.”

Las alucinaciones tactiles, auditivas y visuales pueden
aparecer después de 12 horas de abstinencia etilica. En
esta fase de la supresion, los signos vitales son normales,
pero la agitacion del paciente y la paranoia pueden con-
ducir al dafio a si mismo y a otros; los pacientes requieren
hospitalizacion y seguimiento estrecho. Los sintomas de
alucinaciones alcohdlicas pueden durar de 24 horas a 6
dias y ocurren, aproximadamente, en 25% de los pacientes
con antecedentes de abuso prolongado de alcohol.”

Otra manifestacion son las convulsiones tonico-cloni-
cas generalizadas. Las tienen, aproximadamente, 10% de
los pacientes alcoholicos y pueden ocurrir en pacientes
sin antecedentes de convulsiones, en quienes el electroen-
cefalograma es normal. La crisis de abstinencia puede
ocurrir en cualquier momento a partir de las 7 a 48 horas
posteriores a la interrupcion o la reduccidn significativa
del consumo de etanol; el pico de incidencia es de 12 a 24
horas. Un tercio de estos pacientes llega a tener sintomas
de delirium tremens.”

Alrededor de 5% de los pacientes con supresion etilica
sufren delirium tremens, de éstos 5% puede fallecer. El
delirium tremens suele iniciarse 48 a 96 horas después
de la ultima copa y puede durar hasta dos semanas. Los
sintomas se originan por la hiperactividad del sistema
nervioso autébnomo que se inicia por la prolongada esti-
mulacién inducida por el glutamato e incremento en los

sitios de union disponibles en el receptor NMDA ( N-metil
D- aspartato). Durante el delirium tremens el paciente
tiene indices cardiacos anormales y alcalosis respiratoria
que hacen que disminuya el flujo sanguineo cerebral.’
Ademas de la hipertermia, el paciente también puede
padecer hipoglucemia, hipocaliemia, hipomagnesemia ¢
hipofosfatemia. Una combinacion de estas anormalidades
es la responsable de las arritmias malignas, a menudo
implicadas como causa de muerte en los pacientes con
delirium tremens.10

Una escala confiable debe ayudar al diagnoéstico de
supresion etilica; identificar cuando un tratamiento esta
indicado, alertar a todo el personal médico que el paciente
esta iniciando con sintomas graves que requieren trata-
miento intensivo y revelar cuando debe descontinuarse
éste.'"1? Para tal fin se han creado varias escalas, entre
ellas la del Instituto Clinico de Evaluacion de la Supresion
Etilica (CIWA, en sus siglas en inglés), la escala de Cus-
hman y escala de sindrome de abstinencia etilica (AWS,
de sus siglas en inglés).'1¢

Para los pacientes ingresados en servicios de Medicina
Interna, que experimentan abstinencia alcohdlica, el trata-
miento basado en los sintomas asociados con menor riesgo
de delirium tremens, en comparacion con la atencion habi-
tual, reduce el riesgo, sobre todo en quienes no han tenido
un episodio previo documentado de delirium tremens."

En multiples ensayos clinicos aleatorizados y controla-
dos el tratamiento basado en los sintomas en comparacion
con la dosis prevista, llevd a un tratamiento corto con
benzodiacepinas y se utilizaron menos.>* El instrumento
mas utilizado para facilitar el tratamiento basado en los
sintomas de la abstinencia alcoholica es la escala desarro-
llada por el Instituto Clinico de Evaluacion de la Supresion
de Alcohol (CIWA-A: 30 signos y sintomas) y una version
abreviada, CIWA-A revisada (CIWA-Ar: 10 signos y
sintomas). Esta escala es reproducible y valida cuando se
utiliza en centros de desintoxicacién y en pacientes con
enfermedades sin complicaciones. Para utilizar adecuada-
mente la CIWA-Ar, los pacientes deben tener un historial
de uso reciente de alcohol y ser capaces de comunicarse.*
Las categorias en esta escala son: sudoracion, ansiedad,
temblores, alteraciones auditivas o visuales, agitacion,
nauseas y vomitos, alteraciones del tacto, dolor de cabeza,
y la orientacion.

Los pacientes con sintomas leves de supresion etilica
(puntuacion CIWA-Ar de menos de 8 a 10) pueden tratarse



de forma ambulatoria y no requieren medicamentos.>!' Los
pacientes con sintomas moderados (puntuacion CIWA-Ar,
de 8 a 15) pueden requerir medicamentos para aliviar los
sintomas de abstinencia y aun en forma ambulatoria deben
vigilarse. Los pacientes con una puntuacion CIWA-Ar de
15 0 mas, o antecedentes de crisis de abstinencia alcohd-
lica, ideacion suicida, o de otras comorbilidades no son
clegibles para tratamiento ambulatorio. Ante la aparicion
de convulsiones, delirio o empeoramiento de los sinto-
mas, los pacientes también pueden requerir tratamiento
hospitalario.’

La escala CIWA-Ar sigue siendo la mas utilizada y es-
tudiada para la severidad de la abstinencia alcohdlica.'* La
puntuacion de Cushman se valido para evaluar la severidad
del sindrome de abstinencia etilica, que toma en cuenta
las siguientes variables clinicas: pulso, presion arterial
sistolica, frecuencia respiratoria, temblores, sudoracion,
agitacion y trastornos sensoriales. El sindrome de abstinen-
cia se considera grave para una puntuacion de Cushman
mayor o igual a 8 y complicado para una puntuacion de
Cushman mayor o igual a 12 o, bien, alucinaciones. Una
puntuacién mayor o igual a 15 corresponde con el diag-
nostico de delirium tremens.®

Otra alternativa para evaluar la severidad de la abstinen-
cia etilica es con la Escala de Sintomas de la Abstinencia
Etilica (AWS). Una puntuacion de 4 indica sintomas leves,
mientras que una de 5 a 7 moderada y mayor de 8§ severa.

En nuestro medio es frecuente el alcoholismo y gran
nimero de pacientes ingresa a nuestros hospitales con
diagnostico de supresion etilica. Debido a las diferentes
complicaciones y a la alta mortalidad que implica este
padecimiento, es necesario estadificarlos desde su ingreso
al servicio.

El objetivo del estudio es: determinar la capacidad
diagnostica de escalas alternativas en la evaluacion de la
severidad de la supresion etilica, reflejada como califica-
cion elevada de CIWA- Ar.

Estudio transversal, analitico, observacional y compara-
tivo efectuado, entre julio de 2010 y febrero del 2012, en
pacientes que ingresaron a los hospitales de la Secretaria
de Salud del Distrito Federal (Hospital General Balbuena,
Hospital General de Ticoman y Hospital General de Xoco,
SSDF), mayores de 18 aflos, con diagnostico de supresion

etilica. Luego de firmar el consentimiento para participar
en el estudio, se obtuvo la calificacion para las distintas
escalas de severidad de supresion etilica: Cushman, AWS y
CIWA-Ar. La aplicacion de las distintas escalas se realizo
al momento del ingreso hospitalario. Posteriormente se
analiz6 la capacidad diagnoéstica de las escalas alternativas
(Cushman y AWS) respecto a la severidad de la supre-
sion etilica expresada mediante la escala de CIWA-Ar.
Se analizaron 40 pacientes hospitalizados en el servicio
de Medicina Interna. Se excluyeron los pacientes con
alguna intoxicacion o dependencia por alguna otra droga,
sindrome de abstinencia por alguna otra droga diferente
al alcohol, sangrado de tubo digestivo alto y traumatismo
craneoencefalico.

En la estadistica descriptiva, las caracteristicas pobla-
cionales se expresaron mediante frecuencias relativas.
Para la inferencia estadistica se evaluaron: sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo y negativo, asi
como razon de verosimilitud de cada escala alternativa
para discriminar la calificacion de severidad de la escala de
CIWA-Ar. Se realizo la prueba de concordancia (Indice de
Kappa) entre las escalas. Finalmente, se realiz6 un analisis
de curva de ROC para comparar la capacidad diagnostica
de ambas escalas alternativas.

Se aplicaron las escalas de CIWA-Ar, Cushman y AWS
para evaluar la severidad de la supresion etilica en 40
pacientes. Las caracteristicas de la poblacion estudiada se
muestran en el Cuadro 1. La edad promedio de la poblacion
fue de 42 afios (limites 22 y 66 afios), la mayoria de sexo
masculino (97.5%). Otras caracteristicas de los pacientes
se muestran en el Cuadro 1.

Diagnostico de CIWA-Ar leve: la sensibilidad (S) de la
prueba de Cushman para el diagnostico de supresion etilica
con puntuacion de CIWA-Ar leve es de 85% (1C95%: 59
a 100%) y su especificidad (E) de 69% (1C95%: 54% a
83%), valor predictivo positivo (VPP) de 37% (IC95%:
13% a 61%), y valor predictivo negativo (VPN) de 95%
(IC de 95% de 87% a 100%). La razén de verosimilitud
positiva (RVP) fue de 2.82 (IC95%: 1.16 a2.7) y la razén
de verosimilitud negativa (RVN) de 0.20 (IC95%: 0.18 a
0.42%). La capacidad diagnostica de la prueba AWS se
caracterizd por una S de 85% (IC95%: 42 a 99%), E: 100%
(IC95%: 100%), VPP: 100% (IC95%: 100%) y VPN: 97%



(IC de 82% a 100%). El calculo de las razones de verosi- Diagnostico de CIWA-Ar moderado: en los casos de
militud tiene inconvenientes porque alguna de las cuatro supresion etilica con puntuacion de CIWA-Ar moderada,
casillas contiene cero, con resultado de la probabilidad  la prueba de Cushman mostr6 S:25% (IC95%: 5% a 55%),
infinito. (Cuadros 1y 2) E: 43% (IC95%: 26% a 60%), VPP: 10% (IC95%: 3% a

23%), VPN 70% (IC95%: 49% a 90%). La RVP: -0.44
Cuadro 1. Caracteristicas de los pacientes incluidos en el estudio (IC95%: -0.86 a -0.50) y RVN: 1.71 (IC95%: -0.22 a
2.48%). Al analizar la prueba de AWS se obtuvo una S:37%
(IC95%: 3% a 71%) para supresion etilica con puntuacion

Minimo Maximo Media Desuv. tip.

Edad 22 66 4238 10182 de CIWA-Ar moderada; E:93% (IC95%: 85% a 100%),
FC 67 132 9775 15.380 VPP:60% (IC95%: 17% a 100%) y VPN: 85% (IC95% :
TAS 100 180 130.80  16.322 74% a 97%). La RVP: 6 (IC95%: 3.02 a 4.76) y la RVN:
Temp 36.0 38.0 36.600 0.6118 -1.6 (IC95%: -1.4- 1.7).

Bilirrubina total  0.78 6.60  2.6265 1.59925 Diagnostico de CIWA-Ar severo: en el caso de la escala
INR 0.90 1.80 1.2685 0.24184 Cushman, la S:12% (IC95%: 0% a 24%)), E:93% (1C95%:
Albimina 1.20 45 3.1811 0.87934 80% a 100%), VPP: 75% (IC95%: 32% a 100%) y VPN:

38% (1C95%: 22% a 54%). Se obtuvo una RVP: 1.8

Cuadro 2. Sensibilidad, Especificidad, VPP, VPN, RVP y RVN de las pruebas Cushman y AWS para diagnésticar supresion etilica leve,
moderada y severa

S E VPP VPN RVP RVN
85% 69% 37% 95% 2.82 0.20
CUSHMAN 1C95%: 1C95%: IC 95%: IC 95%: IC 95%: IC 95%:
59%-100% 54%-83% 13%-61% 87%-100% 1.16-2.7 0.18-0.42
LEVE
85% 100% 100% 97% - -nn-
AWS IC 95%: IC 95%: IC 95%: IC 95%:
59%-100% 100% 100% 91%-100%
25% 43% 10% 70% -0.44 1.71
CUSHMAN IC 95%: IC 95%: IC 95%: IC 95%: IC 95%: IC 95%:
5% - 55% 26%-60% 3%-23% 49%- 90% -0.86- 0.50 -0.22-2.48
MODERADO
37% 93% 60% 85% 6 -1.6
AWS IC 95%: IC 95%: IC 95%: IC 95%: IC 95%: IC 95%:
3%-71% 85%-100% 17%- 100% 74%- 97% 3.02-4.76 -1.4-1.7
12% 93% 75% 38% 1.8 0.94
CUSHMAN 1C95%: 1C95%: 1C95%: 1C95%: 1C95%: 1C95%:
0%- 24% 80%-100% 32%- 100% 22%- 54% 0.66- 1.7 -1-1.9%
SEVERO
96% 66.7% 82.75% 90.9% 2.88 0.06
AWS 1C95%: 1C95%: 1C95%: 1C95%: 1C95%: 1C95%:

88.3%-100% 42.8%-90.5% 68.9%-96.4%  73.9%-100% 1.27-2.66 -2.0-0.73
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Figura 1. Analisis de pruebas diagnésticas (Curva ROC). Se mues-
tra la capacidad diagnéstica de prueba de Cushman (linea negra)
vs AWS (linea gris) para evaluar la supresion etilica con calificaciéon
de CIWA-Ar elevada.

(IC95%: 0.66 a 1.7) y una RVN: 0.94 (IC95%: -1 a 1.9%)).
Por otro lado, la prueba de AWS mostro S: 96% (1C95%:
88.3% - 100%), E: 66.7% (1C95%: 42.8% - 90.5%), VPP:
82.75% (IC95%: 68.9% - 96.4%) y VPN: 90.90% (1C95%:
73.9% - 100%). Se obtuvo una RVP: 2.88 (IC95%: 1.27 a
2.66) y RVN: 0.06 (IC95%: -2.0 a 0.73).

Analisis de pruebas diagnésticas (curvas ROC)

Con base en los diferentes puntos de corte (leve, mode-
rado y severo) de las pruebas de Cushman y AWS para
discriminar supresion etilica con calificacion de CIWA-Ar
elevada se configurd un analisis de curva ROC (Figura 1).
Ambas pruebas diagnoésticas se compararon mediante su
area bajo la curva, para identificar calificacion de CIWA-Ar
elevada. A los puntos de corte considerados, la prueba de
Cushman presentd6 AUC=0.8827 + 0.1355, mientras que la
prueba AWS mostro AUC=0.0112+0.0227. La diferencia
de AUCs fue de 0.87 £ 0.13, con p<0.000001.

Analisis de concordancia

Se analizd la concordancia y se obtuvo un indice de kappa
0.64 entre las pruebas de AWS y CIWA-Ar en la evalua-
cion de la severidad del sindrome de abstinencia etilica.
Se determind un indice de kappa de 0.05 entre las pruebas
de Cushman y CIWA-Ar en la misma evaluacion.

La poblacion estudiada es econémicamente activa, so-
bre todo los hombres, con antecedentes de alcoholismo,
dafio hepatico cronico y desnutricion. La mayoria de los
pacientes tuvo supresion etilica severa, de acuerdo con
la puntuacion elevada CIWA-Ar, por lo que se justifico
su hospitalizacion. Sin embargo, también puede ser una
limitacion del estudio porque representa una fuente poten-
cial de sesgo de seleccion, al originar desequilibrio en el
numero de pacientes con supresion etilica leve y moderada.

De acuerdo con el analisis de pruebas diagndsticas, se
encontrd un fendmeno muy interesante. Cuando ambas
escalas se consideran en sus puntos de corte mas bajos,
la prueba de Cushman es altamente sensible y la prueba
de AWS muy especifica para discriminar calificaciones de
CIWA-Arsevero. Sin embargo, a puntos de corte elevados,
la prueba de Cushman es altamente especifica y la de
AWS sumamente sensible. En principio, esto sugiere que
la prueba AWS a un punto de corte elevado tiene mejor
desempeiio diagndstico.

Con el complemento de las areas bajo la curva, se
evidencia su amplia diferencia como pruebas diagnosticas
para identificar supresion etilica con CIWA-Ar elevado,
pero al mismo tiempo resalta su utilidad potencial dentro
de la construccion de un arbol de decisiones diagnosticas,
donde se puede aplicar inicialmente la prueba de Cushman,
y si resulta negativa (puntaje no severo) entonces se des-
carta, razonablemente, la supresion etilica con CIWA-Ar
elevado. Pero si la prueba es positiva (Cushman severo),
entonces se aplica la prueba ASW para evaluar la sensibi-
lidad a puntos elevados, con lo que se identifica de forma
mas precisa la supresion etilica severa, de acuerdo con un
CIWA-Ar elevado. Sin embargo, utilizar ambas pruebas
para identificar la severidad de la supresion etilica del
paciente, limita su aplicacion en un servicio de Medicina
Interna.

Este resultado obliga a aceptar nuestra hipdtesis nula.
No obstante su diferencia como pruebas diagnosticas,
ambas muestran adecuada concordancia entre ellas para
identificar supresion etilica con CIWA-Ar elevado, de
acuerdo con el indice de kappa mayor de 0.6. Sin em-
bargo, era de esperar que exista menor concordancia con
la escala validada de CIWA-Ar a un mismo punto de
corte (indice de Kappa menor a 0.05) que refleja distinta
sensibilidad.



Los resultados de este estudio concuerdan con los de Wi-
lliams D, y Tilman'>!7 que sugieren su utilidad potencial de
escalas alternativas para evaluar la severidad del sindrome
de supresion etilica. Nuestros datos resaltan la discrepan-
cia diagnodstica de distintas escalas en la evaluacion de
severidad de la supresion etilica. Aunque la calificacion de
CIWA-ATr parece ser confiable, reproducible y se considera
patron de referencia para severidad de la supresion etilica, !’
no hay un estudio en donde se especifique la sensibilidad y
la especificidad para el pronostico clinico con dicha prueba.
Esta limitante, aunada a las verosimilitudes intermedias ob-
tenidas y la influencia potencial del desequilibrio numérico
en el grupo con supresion etilica, sugiere que los resultados
obtenidos deben interpretarse cuidadosamente.

También se confirma que la evaluacion clinica diaria es
esencial para estimar el prondstico y guiar el tratamiento,
que garantice el desarrollo de estudios longitudinales con
mayor control de las variables y grupos mas equilibrados,
en un futuro cercano.

De acuerdo con los resultados obtenidos se concluye que
existe una diferencia significativa en su capacidad como
pruebas diagndsticas para identificar supresion etilica con
CIWA-Ar elevada. Particularmente, la prueba AWS, a un
punto de corte elevado, tiene mejor desempefio diagndstico
que la escala de Cushman, aunque las caracteristicas parti-
culares de sus curvas de capacidad diagnostica sugieren su
utilidad potencial en arboles de decision; o, también, utilizar
sus diferentes variables para disefiar una escala que sea util
en la evaluacion de la severidad de la supresion etilica.
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Articulo original

Medicina defensiva en un Hospital General Regional
Sergio Emilio Prieto-Miranda,* Maria del Pilar Valdepefia-Ramirez,** Mario Mora-Sota,*** Carlos Alberto

Jiménez- Bernardino****

Antecedentes: la medicina defensiva, como parte de la practica
médica, se ha estado ejerciendo con o sin el conocimiento de mu-
chos profesionistas. Los avances tecnologicos, los derechos huma-
nos de los pacientes, el consentimiento informado, el acceso libre a
la informacién médica, y la falta de profesionalismo médico, quiza
estén participando como factores condicionantes de esta practica.
Objetivo: determinar la frecuencia de la practica de medicina
defensiva en médicos especialistas de un hospital de segundo
nivel de atencion.

Material y método: estudio transversal que consistié en la aplica-
cion de una encuesta para conocer el nivel de medicina defensiva
en médicos especialistas del Hospital General Regional 46 Lazaro
Cardenas del Instituto Mexicano del Seguro Social, en Guadala-
jara, Jalisco, que aceptaron participar en el estudio. El protocolo
fue previamente autorizado por el comité de investigacion y ética
del hospital.

Resultados: se encuestaron 246 (83%) médicos, 49 (17%) no
aceptaron participar. La relacion por género fue de 146 (59%) hom-
bres y 100 (41%) mujeres. La practica de la medicina defensiva se
encontré en diferentes niveles en 177 (72%) de los encuestados.
Las especialidades con mayor practica de medicina defensiva
fueron: Ginecologia y Obstetricia, Medicina Interna, Medicina de
Urgencias, Pediatria, Traumatologia y Ortopedia. La practica de
la medicina defensiva predomin6 en médicos recién egresados y
con certificacion por el colegio de su especialidad.

Conclusion: la practica de la medicina defensiva es comdn en
médicos especialistas que laboran en un hospital general regional,
y sus efectos aun se desconocen.

Palabras clave: medicina defensiva, médicos especialistas, cer-
tificacion.

* Coordinador de Educacion e Investigacion en Salud, Hospital
General Regional 46 Lazaro Cardenas, Instituto Mexicano del
Seguro Social (IMSS), Guadalajara, Jalisco. México.

Médica especialista en Urgencias Médico-Quirdrgicas, adscrita
al Hospital General Regional 45 IMSS, Guadalajara, Jalisco.
Médico general, adscrito al Centro de Investigacion Educativa
y Formacién Docente del IMSS, Guadalajara, Jalisco.
Médico residente de la especialidad de Medicina Interna,
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional de
Occidente, Guadalajara, Jalisco.

*%

Kk

Background: Defensive medicine, as part of medical practice,
seems to be exercised with or without the knowledge of many
professionals. Technological advances, patient’'s human rights,
informed consent, free access to medical information and lack of
medical professionalism, probably are participating as conditional
factors to this practice.

Objective: To determine the frequency of the practice of defensive
medicine in medical specialists of a hospital of second level of
attention.

Materials and methods: Cross-sectional, descriptive study. We
applied a survey to know the level of defensive medicine in medical
specialists of the Regional General Hospital 46 “Lazaro Cardenas”
from the Mexican Institute of Social Security in Guadalajara, Jalisco,
Mexico. That agreed to participate in this study. The Investiga-
tion and Ethics committee of the hospital previously authorized
the protocol.

Results: We surveyed 246 (83%) of all hospital doctors, 49 (17%)
declined to participate. The gender ratio was 146 (59%) men and
100 (41%) women. The practice of defensive medicine was found
at different levels in 177 (72%) of the surveyed physicians. Special-
ties with more defensive medicine practice were Obstetrics and
Gynecology, Internal Medicine, Emergency Medicine, Pediatrics
and Orthopedics and Traumatology. The practice of defensive
medicine prevailed in recent medical graduates certified by the
college of his specialty.

Conclusion: The frequency of defensive medicine is common in
medical practice in a Regional General Hospital, and whose effects
are still unknown.

Key words: defensive medicine, medical specialists, certification.
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a practica médica ha tenido una evolucién conti-

nua desde su origen, pasando de ser una practica

donde s6lo intervenian dos actores principales: el
médico y el paciente, aser unarelacion donde participan
multiples personajes que, en ocasiones, ejercen un prota-
gonismo excesivo, originando un deterioro cada vez mayor
de la relacion médico-paciente.! La practica médica, a su
vez, ha sufrido importantes cambios debido al desarrollo
cientifico, con la aplicacion cada vez mayor de tecnolo-
gia para el diagnostico oportuno y tratamiento exitoso de
multiples patologias, dando lugar a mayor exigencia por
parte de la sociedad, con una creciente esperanza de vida'y
expectativa de curacion, condicionando el descontento del
paciente y, consecuentemente, el aumento de las demandas
por mala praxis. Este fenomeno ha dado pie al surgimiento
de una medicina que se desarrolla con el tnico fin de
evitar demandas o para defenderse en caso de que asi
ocurriera, perdiéndose el objetivo central del acto médi-
co, este ejercicio se conoce como medicina defensiva.??

La medicina defensiva surge alrededor del decenio
de 1960 en Estados Unidos durante el gobierno del pre-
sidente Nixon, cuando toma relevancia la creacion de
una Comision de Mala Practica, que da pie al incremento
exponencial de demandas médicas, reportandose para 1978
veinte mil demandas.’* La medicina defensiva se define
como la aplicacion de tratamientos, realizacion de pruebas
diagnosticas y procedimientos terapéuticos, mas que con
el objetivo de diagnosticar y tratar adecuadamente al pa-
ciente, con el proposito principal de defender al médico de
la critica, ademas de contar con evidencias documentales
ante una demanda y evitar controversias.***

La medicina defensiva se subdivide en aspectos positi-
vos y negativos. En los primeros estd otorgar explicaciones
detalladas con respecto al padecimiento, la realizacion
de notas médicas mas completas, y la obtencion del
consentimiento por parte del paciente; entre los aspectos
negativos se incluyen la prescripcion de medicamentos, en
muchas ocasiones de manera innecesaria, el incremento de
valoraciones por otros especialistas o la referencia de los
pacientes a otros niveles de atencion, incluido el rechazo
de los pacientes considerados de alto riesgo que corres-
ponden, aproximadamente, a 10% del costo en salud solo
en Estados Unidos.®? Cuales son las condicionantes de la
aparicion de la medicina defensiva; la primera es la falta
de responsabilidad médica, consecuencia de evitar tomar
decisiones con respecto al tratamiento médico o procedi-

mientos diagnostico-terapéuticos, solicitando miultiples
interconsultas a otras especialidades, o sometiendo el caso
a comités multidisciplinarios. Esto también puede condu-
cir a la practica de multiples tipos de errores médicos que
pueden ser favorecidos por diferentes causas, por ejemplo:
por impericia, consecuencia de falta de conocimiento, por
imprudencia al invadir areas médicas para las que no se
cuenta con la preparacion suficiente, y por negligencia,
consecuencia de la propia irresponsabilidad.'!

La segunda causa esta relacionada con el pobre desem-
pefio médico y la mala calidad de la medicina favorecidos
por la proliferacion de escuelas y facultades de medicina,
se egresa a médicos con serias deficiencias tedricas y
técnicas, reflejadas principalmente en la imposibilidad de
cursar una especialidad médica. Sin embargo, ya estando
en posgrado, esto también puede condicionarse por la falta
de actualizacion, que debe ser un continuo en la vida de
cualquier médico."®

Otra de las causas del surgimiento de esta medicina
defensiva, considerada como la mas importante, y muchas
veces condicionada por los factores previamente senala-
dos, es la distorsion de la relacion médico-paciente.>%!?
Fernandez-Varela® clasifica de manera arbitraria a los
factores condicionantes de esta relacion disfuncional en
dos: intrinsecos, es decir propios de la relacion médico-
paciente, entre los que sefiala la despersonalizacion de la
relacion, falta de comunicacion, predominio de intereses
economicos sobre el bienestar del paciente, mala atencion
consecuencia de falta de conocimiento o de recursos y los
extrinsecos, manifestados por la sociedad actual, entre
los que se citan la creacion de mayores expectativas de
atencion, secundario al avance tecnoldgico y considerar
lucrativo el ejercicio de la Medicina.® Con respecto a
Meéxico, en un estudio realizado durante el afio 2005 por
Sanchez y Tena, encontraron que la practica de la medicina
defensiva se realizaba en 61.3% de la poblacion médica,
con incremento incluso a 76.9%, de acuerdo con lo publi-
cado por Ortega y Méndez a principios del afio 2009.%*

Durante el afio 2008 Ortega y Méndez®> demostraron
que la medicina defensiva se practicaba en 76.9% de la
poblacion médica de diferentes regiones del estado de
Oaxaca. A su vez, en la Ciudad de México, en 2008,*3
se realizo otra encuesta con el fin de conocer el nivel de
medicina defensiva practicado por los médicos adscritos al
servicio de Urgencias. Esta practica se califico como baja
en 79.5%, regular en 16.3% y alta en 4.08%. El objetivo



de nuestro estudio fue: conocer la proporcion de médicos
especialistas que la practican y qué grado, en una unidad
de atencion hospitalaria de segundo nivel que concentra
médicos especialistas.

Estudio transversal. El universo de trabajo fueron 296
médicos especialistas de planta, registrados como traba-
jadores en el Hospital General Regional 46 del Instituto
Mexicano del Seguro Social en Guadalajara, Jalisco. El
protocolo fue aprobado por el Comité de Investigacion y
Etica en Salud del hospital.

Los criterios de inclusion fueron: médicos especialistas
adscritos al hospital y que aceptaran participar, se excluye-
ron los que una vez leida la encuesta no la completaran. Se
acudio de manera personal a realizar las preguntas a todos
los servicios, durante los meses de febrero a mayo de 2009;
se explicd que era un cuestionario auto aplicable, y que la
informacion obtenida era confidencial. Todos los médicos
que aceptaron participar dieron su consentimiento.

Instrumento

Se utilizo el cuestionario de medicina defensiva de
Sanchez-Gonzalez’ (Anexo 1) que se modificéd y dividio
en dos secciones: la primera conformada por algunos
aspectos sociodemograficos como: sexo, edad, afios de
experiencia laboral (antigiiedad), certificaciéon por el
Consejo de su especialidad y si habian sido demandados
ante alguna instancia institucional o extrainstitucional por
mala praxis. La segunda parte consistié en 17 reactivos
de respuesta dicotomica acerca de actitudes y practicas
relacionadas con la medicina defensiva. Se incluyeron
dos distractores. Por tanto, 15 preguntas exploraron el
nivel de acuerdo o desacuerdo con ciertas percepciones,
actitudes y conductas especificas relacionadas con la
medicina defensiva; se establecieron categorias y grados
de asociacion con diferentes practicas defensivas de los
médicos especialistas.

Los tres reactivos centrales que establecieron la ca-
tegorizacion de acuerdo con las conductas defensivas
fueron las preguntas 2, 5y 10 y que a continuacion se
describen: pregunta 2: Frecuentemente siento temor a ser
demandado. Indica la percepcion del riesgo personal que
se denota con una actitud. Actitud es la predisposicion de
la persona a responder de una manera determinada frente

a un estimulo tras evaluarlo positiva o negativamente. El
reactivo hace referencia a que el encuestado percibe una
situacion y responde ante ella con temor, por ser negativa
y amenazante para si mismo. Pregunta 5: Mis decisiones
sobre el paciente estan orientadas a evitar conflictos. Este
reactivo sefiala una conducta preventiva de orientar la toma
de decisiones para evitar conflictos. La toma de decisio-
nes es un acto del sujeto como respuesta a las diferentes
situaciones ambientales. Puede ser una conducta general
o una adaptacion especifica. Pregunta 10: He modificado
mi practica para no ser demandado. Establece el nivel
de adquisicion de conciencia del médico ante el riesgo de
conflicto y demanda, que responde a una afirmacion clara
y precisa de una modificacion en el ejercicio profesional
con el fin de evitar demandas. Conciencia es la capacidad
humana que permite reconocer la realidad y reconocernos
como parte de esa realidad.

Interpretacion
Se consider6é como No defensivo si el médico no respondid
positivamente a ninguna de las tres preguntas centrales. Si
respondia positivamente al menos a una de las tres pregun-
tas centrales, se considero Defensivo. La aceptacion de la
practica defensiva se dispuso en grados, de acuerdo con el
numero de reactivos que se respondieran afirmativamente:

Medicina defensiva incipiente: una de las preguntas
centrales con respuesta afirmativa, sin importar cual.

Medicina defensiva evidente: dos preguntas centrales
con respuesta afirmativa.

Medicina defensiva manifiesta: tres preguntas centrales
con respuesta afirmativa.

Analisis estadistico: una vez obtenida la informacion, se
recolectaron los datos en una hoja electronica del programa
Excel 2003 utilizando estadistica descriptiva.

Se incluyeron 246 (83%) de un total de 296 médicos
adscritos al Hospital General Regional 46 de las diferen-
tes especialidades durante el periodo de estudio, 50 (17%)
médicos no participaron, debido a que se encontraban de
vacaciones, de licencia o no aceptaron contestar. De los
médicos que aceptaron participar 125 (51%) correspon-
dieron al area quirtrgicay 121 (49%) al area médica. Con
respecto al sexo 146 (59%) eran hombres y 100 (41%)
mujeres.



La practica de la medicina defensiva en sus diferentes
grados se encontro en 177 (72%) de los médicos, de los
que 106 (59%) correspondieron a hombres y 71(41%)
a mujeres. En relacion con el turno en que laboraban,
se encontraron con algin grado de medicina defensiva
102 (42%) del turno matutino, 77 (31%) del vespertino,
37(15%) del nocturno, y 30 (12%) de la jornada acumulada
de sabado y domingo.

Al agrupar a los médicos por edad, el grupo entre 30y
45 afios de edad practicaba la medicina defensiva en 76%,
comparado con el grupo de médicos de edad entre 46 y
60 afios con 24%. De acuerdo con la antigiiedad laboral,
fue mas evidente la practica defensiva entre médicos que
tenian entre 1 y 15 afos de antigiiedad laboral segin se
muestra en el Cuadro 1.

Entre las variables de estudio se pregunto si los médicos
contaban con certificacion de su especialidad, del total de
médicos encuestados 183 (75%) tenian certificacion del
Consejo de su especialidad, y de éstos 129 (53%) practi-
caban medicina defensiva, 63 (25%) médicos no contaban
con certificacion y de estos 48 (76%) practicaban algin
grado de medicina defensiva. La practica de la medicina
defensiva en sus diferentes grados se distribuy6 en las
distintas especialidades de acuerdo con lo que se muestra
en el Cuadro 2.

Del total de médicos encuestados, 71 (29%) habian sido
demandados en algiin momento de su ejercicio profesional,
de estos 49 (20%) realizaban algun tipo de medicina defen-
siva, encontrandose en grado incipiente en 22 (9%), con
medicina defensiva evidente en 17 (7%) y con medicina
defensiva manifiesta en 10 (4.0%). Por el contrario, 175
(71%) médicos nunca habian sido demandados, de los que
128 (52%) realizaban algtin grado de medicina defensiva,
encontrandose en medicina defensiva incipiente 65 (27%),
con medicina defensiva evidente 50 (20%), y medicina
defensiva manifiesta 13 (5%).

Nuestro estudio demostré que la medicina defensiva
se practica de forma frecuente en diferentes grados en
médicos especialistas en un hospital de segundo nivel del
Occidente de México. Este es el primer reporte que iden-
tifica esta practica en médicos especialistas en un Hospital
Regional de Seguridad Social, cuyas repercusiones y cos-
tos atin no se han evaluado. Es probable que esta practica

médica esté reflejando diferentes conductas como: abuso
de recursos, pérdida de la relacion médico-paciente, temor
a demandas, y deficiencias médicas formativas, particu-
larmente en las areas de profesionalismo.

En el decenio de 1960, la medicina defensiva dio
respuesta a la falta de cultura para identificar y prevenir
los diversos errores médicos, esto origind que cada vez
fuera mayor la proporcion de médicos que la llevan a
cabo, alcanzando porcentajes incluso de 98% en paises
como Estados Unidos;® sin embargo, esta practica no es
exclusiva de paises desarrollados, también se ejerce en
Argentina y Colombia, donde incluso es requisito contar
con seguros de proteccion médica-legal para ejercer alguna
especialidad médica.'?> En México existen pocos estudios
que hayan valorado el grado de medicina defensiva, el
mas grande incluyo6 una poblacién de 613 médicos, 376
(61.3%) practicaban alglin grado de medicina defensiva.’
En nuestro estudio encontramos que 72% de los médicos
la practican en algin grado.

Al igual que en el estudio anterior donde se reporta
la practica de medicina defensiva en grado incipiente en
42.3% (159 médicos) de los médicos encuestados,’ en
nuestra poblacion de médicos también se encontrd en 49%
de la muestra total estudiada. (Cuanto de esta practica
médica puede ser traducida en efectos negativos? Estudios
previos sugieren que puede traducirse en un incremento
en la solicitud de exdmenes de laboratorio y gabinete
sin finalidad clinica, interconsultas a otros especialistas
no necesarias, todo esto con incremento del gasto en los
sistemas de salud.'?*3

Con respecto a las especialidades que mas practican me-
dicina defensiva, nuestros resultados no son muy distintos
a lo reportado en otros estudios (Cuadro 2); por ejemplo,
en Pennsylvania, durante el afio 2005,'* predominaron las
especialidades como: Urgencias Médicas, Cirugia General,
Neurocirugia, Ginecoobstetricia, Ortopedia y Radiologia.
En México esto se ha caracterizado a través del analisis
que se realizo en el afio 2002° de los reclamos por mala
practica ante la Procuraduria General de la Reptblica. Se
encontrd que las especialidades mayormente asociadas con
reclamos por demanda médica fueron: Ginecoobstetricia,
Cirugia General, Urgencias médicas y Anestesiologia.
Nosostros encontramos que Pediatria es la especialidad
con mayor porcentaje de médicos defensivos: 15.1% del
total, seguido por Anestesiologia 13%, Ginecoobstetricia
12.3%, Medicina Interna y Traumatologia y Ortopedia



Cuadro 1. Practica de la medicina defensiva con respecto a la
antigliedad laboral en el Hospital General Regional 46

Antigliedad No Incipiente Evidente Manifiesta Total

defensivo

1 a5 afos 11 14 1" 5 41

6 a 10 afios 16 22 18 6 62
11 a 15 afios 19 23 20 6 68
16 a 20 afos 6 16 6 3 31

21 a 25 afos 13 6 8 2 29
Mas de 26 4 6 4 1 15
afios

Total 69 87 67 23 246

(28%)  (35.3%) (27.2%) (9.3%) (100%)

con 10.6% y Urgencias Médicas con 10%, en apariencia
existe equilibrio entre las especialidades médicas y qui-
rurgicas.

Entre las variables sociodemograficas que abarcamos
en nuestro estudio se observd que los varones (60%)
practicaron en mayor proporcion medicina defensiva

comparado con las mujeres, aunque esta diferencia en
realidad es minima en este estudio; puede explicarse por-
que estas ultimas cuentan con caracteristicas propias del
género, como: mayor calidez y actitud mas compasiva,
que les permiten establecer mas facilmente relaciones
empaticas con los pacientes, disminuyendo el riesgo de
inconformidad y demandas, situacion que debe ser mas
estudiada.

Los grupos de médicos entre 30 a 35 afos (26%)
practican una medicina defensiva en mayor proporcion,
quizéa como consecuencia de su inseguridad, dependencia
cada vez mayor a examenes y estudios paraclinicos, con el
olvido del principal instrumento para el diagndstico, que
es la clinica. Es importante sefialar que parece no haber
asociacion entre haber sido demandado y la practica de
la medicina defensiva, contrario a lo que se registr6 en
el estudio de Passmore.” En nuestro estudio entre los
médicos defensivos con este antecedente se encontro a
29% y sin demanda previa 71%.

Otro punto no menos importante es la asociacion en-

Cuadro 2. Grado de practica de medicina defensiva por especialidad en el Hospital General Regional 46

Especialidad Incipiente
Pediatria 17
Anestesiologia 10
Ginecoobstetricia 13
Medicina interna

Traumatologia y Ortopedia
Urgencias médicas

Cirugia general

Medicina fisica y de Rehabilitacion
Cardiologia

Oftalmologia

Terapia intensiva

Urologia

Otorrinolaringologia

Neurologia

Gastroenterologia

Nefrologia

Psiquiatria

Cirugia maxilofacial

Angiologia

Dermatologia

Endocrinologia

Audiologia

Neumologia

Total 87 (49%)
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7 (38%)
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27 15.1%
23 13%

22 12.3%
19 10.6%
19 10.6%
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tre esta medicina defensiva y estar certificado; contrario
a lo esperado, se encontr6 mayor nimero de médicos
defensivos en los médicos certificados. Todo esto plantea
una gran problematica no muy lejana en convertirse en
un asunto insostenible para un pais en desarrollo, como el
nuestro, porque si el costo de la medicina defensiva de los
sistemas de salud fuera similar a los paises desarrollados,
implicaria que aproximadamente 20% del presupuesto
asignado a salud fuera gastado innecesariamente, poniendo
en riesgo a este sector.’

Hace poco, Lifshitz'® sefialé en un editorial sobre
medicina defensiva, los diferentes modelos de atencion
médica vigentes, destaco en primer lugar el modelo de
atencion médica hipocratico, donde se identifica una re-
lacion paternalista, en éste el médico toma las decisiones
por el paciente y en su beneficio, este modelo puede tener
dos formas: una autoritaria y otra afectuosa, se sustenta
en los valores del propio médico y no en los del paciente.
Aqui el problema es que el paciente puede no sentirse
representado por quien lo atiende, ademas, identifica otros
dos modelos: el contractual y el mercantil. En el primero
se acepta, aunque sea de manera implicita, que cada quien,
médico y paciente, tiene obligaciones y si alguno de ellos
falla, el otro tiene derecho a reclamarle, mientras que en
el modelo mercantil el médico vende un servicio y el pa-
ciente lo compra con todos los derechos y las reglas del
consumidor. Sefiala el mismo autor que estos y otros mo-
delos de relacion médico-paciente en esta época se estan
multiplicando, propiciando cambios en el comportamiento
de los pacientes, a pesar de que los médicos podriamos
apegarnos a nuestros principios y valores y trabajar en una
comunicacion mas eficaz, finalmente los médicos asumen
una postura defensiva. Es posible que en nuestra institu-
cion se estén presentando una mezcla de estos modelos,
debido a que muchos de los médicos entrevistados trabajan
también en la medicina privada, donde predomina mas el
modelo mercantil y contractual, y en la seguridad social
donde quiza predomine el modelo paternalista.

En conclusion, nuestro estudio demostréd que la me-
dicina defensiva es una practica comun del ejercicio
profesional en médicos especialistas en un hospital de
seguridad social, con predominio en médicos especia-
listas jovenes, sin aparente distincion por especialidades
médicas o quirtrgicas. La certificacion por los colegios

de la especialidad y el haber sido demandado previamente
no parecen intervenir en la evolucion de esta practica. Las
facultades de medicina, las instituciones formadoras de
especialistas, los colegios médicos, y las instituciones de
salud, deben considerar de manera prioritaria esta practica;
desarrollar su control y evaluar sus repercusiones sociales
y econdmicas, y establecer mecanismos de prevencion.
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Anexo 1. Encuesta sobre medicina defensiva®

© N O WON =

A a2 A A A ©
Nooabkwh o

Dada las tendencias actuales de la practica de la medicina, en mi ejercicio profesional:

Utilizo mayor apoyo tecnolégico para aumentar la certeza de mis decisiones.
Frecuentemente siento temor a ser demandado.

Mis decisiones en relacion con el paciente estan orientadas a evitarle costos excesivos.
Evito emplear procedimientos de alto riesgo.

Mis decisiones en relacion con el paciente estan orientadas a evitar conflictos.

Solo empleo procedimientos de bajo riesgo.

Al seleccionar un procedimiento diagndstico, empleo el que esta a la vanguardia.

Evito atender pacientes con situaciones de urgencias.

Al tomar las decisiones en relacion con el paciente trato de complacerlo lo mas posible.

He modificado mi practica para evitar ser demandado.

Evito atender pacientes graves o complicados.

Documento en el expediente clinico la mayor parte de las condiciones en que se da la atencion del paciente.
Proporciono al paciente la mayor informacién posible para evitar problemas.

En la atencion de los pacientes, trato de evitarles complicaciones.

Para asegurarme que no habra problemas, cito al paciente con mayor frecuencia que antes.
Me siento seguro de las decisiones que tomo con mis pacientes.

Refiero con mas frecuencia a mis pacientes a otros especialistas o a otro nivel de atencion.
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Articulo original

El teléfono celular como distractor de la atencion médica en un servicio

de Urgencias

Sergio Emilio Prieto-Miranda,* Felipe Gutiérrez-Ochoa,** Carlos Alberto Jiménez-Bernardino,*** Diana
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Méndez-Cervantes

Antecedentes: el teléfono celular es un distractor cuando se
utiliza simultaneamente al realizar otras tareas que interrumpen
los procesos mentales; en nuestro medio no existen estudios que
reporten si es causante de distraccion durante la atencién médica
en un servicio de Urgencias.

Objetivo: determinar si el teléfono celular es un distractor de la
atencion médica en el departamento de Urgencias adultos.
Materiales y método: estudio transversal que consistio en la
aplicacion de la traduccién de la encuesta Survey on Cell Phone
Use While Performing Cardiopulmonary Bypass (2010); el univer-
so de estudio fue el personal médico, de enfermeria y becarios
adscritos al servicio de Urgencias adultos. Todos los participantes
dieron su consentimiento informado. Las encuestas se vaciaron a
una hoja de datos de Excel, para el andlisis de la informacion se
realiz6 estadistica descriptiva e inferencial y se evalué la fiabilidad
del instrumento.

Resultados: 90% de los encuestados utilizé su teléfono celular
de manera ocasional durante la atencién médica en el servicio de
Urgencias; 40% lo utilizé para envio de mensajes de texto. EI 60%
afirmé no utilizarlo por no considerarlo benéfico. El 73% esta de
acuerdo en que el uso del teléfono celular se asocia con errores mé-
dicos o distracciones, mientras que 36% afirma que puede utilizarse
durante la atencion de un paciente con buen juicio y sentido comun.
Conclusion: el teléfono celular es un factor distractor para el per-
sonal de Urgencias durante la atencion del paciente.

Palabras clave: teléfono celular, distraccion, atencién del paciente,
servicio de urgencias.
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Background: The cell phone is a distractor when combined use
and performing other tasks, interrupting the mental processes; in
our country there are no studies that report if causing distraction
during medical care in an emergency department.

Objective: To determine if the cell phone is a distraction in medical
care in the adult emergency department.

Materials and Methods: Cross-sectional study was translated and
adapted into Spanish the survey; 2010 Survey on Cell Phone Use
While Performing Cardiopulmonary Bypass, the universe of study
was medical staff, nurses and interns assigned to adult emergency
department. All participants gave informed consent. Surveys were
emptied an Excel data sheet and performed descriptive and infer-
ential statistics for data analysis, further assessed the reliability of
the instrument.

Results: 90% had used his cell phone occasionally for medi-
cal care in the emergency department, 40% have used par-
ticularly sending text messages. 60% said not to use it as not
being beneficial. 73% agree that cell phone use is associated with
medical errors or distractions, while 36% say they can be used
for the care of a patient with good judgment and common sense.
Conclusion: The cell phone is a distraction factor for emergency
personnel during patient care.
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os teléfonos celulares han revolucionado el area

de las comunicaciones convirtiéndose en una

herramienta primordial para la comunicacion
diaria, los negocios e, incluso, para la atencion de pacien-
tes en medios hospitalarios. En México, en el afio 2011
habia registradas 95.2 millones de lineas telefonicas.! De
acuerdo con el ultimo reporte del Censo de Poblacion y
Vivienda del Instituto Nacional de Estadistica y Geografia,
72,500,420 personas disponen, al menos, de un teléfono
celular.”

La telefonia celular actual juega un papel importante
para la existencia del hombre moderno que se ha conver-
tido en una parte fundamental de la interaccion humana;
incrementando su funcionalidad y condicionando mayor
dependencia.’ En una encuesta realizada a través de in-
ternet se concluy6 que el envio de mensajes de texto es el
principal uso que se les da a los teléfonos celulares, el se-
gundo lugar lo ocupa la comunicacion por voz y el tercero
la navegacion por internet.* En el aspecto psicosocial, las
personas han creado una dependencia psicologica hacia
el teléfono celular, con trastornos fisicos y psicologicos
como: ansiedad, palpitaciones y sudoracién. Cuando olvi-
dan el teléfono en casa, su saldo se ha agotado, se quedan
sin cobertura o sin bateria, se origina un “sindrome de
abstinencia psicoldgica y fisica” que revela una adiccion.’
En estudios psicologicos se ha determinado que en la co-
municacion mediante telefonia celular se prefiere el envio
de mensajes de texto para evitar una interaccion mediante
la conversacion.® Las gratificaciones que obtienen las
personas mediante el uso del teléfono celular caen en dos
categorias: las intrinsecas que se refieren a la comunicacion
y los motivos instrumentales que se refieren a la utilidad
del teléfono celular, como la busqueda de informacion o
el entretenimiento.’

Los teléfonos celulares en operacion emiten pulsos de
radiofrecuencia electromagnética que afectan la actividad
eléctrica cerebral, especialmente durante el desarrollo de
actividades cognitivas que inducen cambios en la activi-
dad neuronal.® Esta demostrado que los conductores que
utilizan el teléfono celular ignoran los seflalamientos de
transito, tienen mayor tiempo de respuesta para frenar y
tienen hasta cuatro veces mas riesgo de tener una colision
vehicular.® En un estudio efectuado por Maples' se realizo
campimetria electronica, compard el uso del teléfono ce-
lular al conducir y el no utilizarlo y observo reducciones
del campo visual incluso de 10.11% cuando se usaba el

celular. En una comparacion efectuada entre personas
que se encontraban bajo el efecto del alcohol dentro de
los limites sanguineos legales permitidos al conducir y
los que hablaban por teléfono celular, los conductores que
recurrieron al teléfono celular tuvieron mayor tiempo de
reaccion ante las eventualidades del trafico."

La practica médica esta inserta en un complejo sistema
de relaciones humanas, por lo que es fundamental actuar
con un elevado profesionalismo cientifico-técnico.!? En un
estudio efectuado por Rhoades'” se encontr6 que los médicos
necesitan mas tiempo para escuchar y entender las pers-
pectivas de los pacientes, y dedican aproximadamente 11
minutos por paciente, cuando estan en el area de exploracion
los pacientes hablan alrededor de 12 segundos antes de ser
interrumpidos. Durante la visita médica el paciente habla, en
promedio, 4 minutos y 30 segundos mas, que el tiempo que
utiliza el médico en la valoracion clinica, e interrumpen al
paciente al menos en dos ocasiones. Las interrupciones mas
frecuentes fueron ocasionadas por uso de la computadora,
que fue la principal distraccion, el llamado a la puerta en
segundo lugar y el sonido del teléfono celular o beeper en
tercer lugar. En un estudio denominado interrupciones y
distracciones en el area de la salud: una revision y reevalua-
cion, la principal distraccion consistio en atender algiin tipo
de dispositivo electronico, 51% del tiempo invertido en esta
accion degenerd en otro 18% de interrupciones.' Puesto que
todo el equipo médico hospitalario se encuentra bajo riesgo
de distraccion, el personal de enfermeria no es la excepcion,
pues se ha investigado que las interrupciones que ocurren
durante los periodos de administracion de medicamentos,
sobre todo por el uso del teléfono celular, incrementan el
riesgo de equivocarse hasta en 3.23%.'5

Segtn Beyea,'®50% de los eventos adversos que suce-
den en un hospital se asociaron con eventos quiriirgicos.
Se determind que las distracciones e interrupciones inclu-
yeron: el timbre del teléfono celular, sonidos del beeper,
comunicacion con miembros ajenos y dificultades técni-
cas con el equipo de trabajo. Los médicos de Urgencias
realizan, aproximadamente, 31.5 actividades por hora y
son interrumpidos aproximadamente 4.4 veces por hora.!’
Esto demuestra que el médico de Urgencias es interrum-
pido con frecuencia y esto puede relacionarse con errores
médicos. Los médicos somos parte de un sistema falible,
y los errores son esperados, pero el pensamiento critico y
analitico puede disiparse con facilidad si se trabaja en un
area en la que predominan constantemente las interrup-



ciones que aumentan el riesgo de errores u omisiones. Los
dispositivos de comunicacion, como el Beeper o el teléfono
celular, son citados en multiples estudios como causa de
interrupcion en el trabajo y durante las horas de suefio que
conducen al estrés, la ineficiencia y el error.'® El objetivo
del estudio fue: determinar si el teléfono celular funge
como un distractor en el servicio de Urgencias.

Estudio transversal efectuado entre los meses de abril y
mayo de 2012 en el personal que labor6 en el servicio de
Urgencias adultos en el Hospital General Regional 46 La-
zaro Cardenas, del Instituto Mexicano del Seguro Social.
El protocolo fue previamente autorizado por el Comité de
Investigacion y Etica en Salud del hospital.

Los criterios de inclusion fueron: ser médicos de base
o eventuales, residentes de la especialidad de Urgencias
médicas, personal de enfermeria y médicos internos de
pregrado que aceptaran participar y otorgar su consenti-
miento. Se excluyeron lo que no tenian teléfono celular.

Se utilizo6 el cuestionario 2010 Survey on Cell Phone
Use While Performing Cardiopulmonary Bypass,'® previa-
mente publicado en inglés, y que contiene 20 preguntas con
respuestas dicotomicas, de opcién multiple y tipo Likert.
Contiene las siguientes secciones: informacion demografi-
ca, politicas de uso y tipo de dispositivo, el teléfono celular
como distractor, opinion sobre el uso del teléfono celular en
la practica médica. Posteriormente se tradujo del inglés al
espaiol, siguiendo el método descrito por Olivera-Cafiadas
y colaboradores,” incluidas siete preguntas adicionales. El
instrumento final contenia 27 preguntas que incluyeron las
siguientes secciones: a) informacidén demografica, politicas
de uso y tipo de dispositivo; b) el teléfono celular como
distractor y ¢) opinion acerca del uso del teléfono celular
en la practica médica. (Anexo 1)

El instrumento se valido previamente mediante la aplicacion
de 20 encuestas en otra unidad médica ajena a nuestro hospital.
Se aplicd la prueba de Kuder-Richardson para variables dico-
tomicas que dio un puntaje de 0.89, y el alpha de Cronbach
para las respuestas tipo Likert con un resultado de 0.55.

Calificacién del instrumento

Las preguntas 1 a 3 correspondieron a las variables demo-
graficas. Las preguntas 5, 6, 9, 19-26 fueron con respuesta
dicotomica, y las preguntas 4, 7, 8, 27 de opcion multiple.

Con la suma de las preguntas 10-14 se evalud el nivel
de distraccion, se utilizo la escala de Likert con respuestas
como: nunca, ocasional, con frecuencia y rutinariamente,
asignandoseles un puntaje a cada opcion de forma secuen-
cial, de tal manera que las personas con un puntaje mayor
utilizaban menos el teléfono celular durante la atencion
de un paciente.

De la misma manera, con la suma de las preguntas 15-18
se evaluo la opinion de los entrevistados en relacion con el
uso del teléfono celular en la atenciéon médica. Se utilizé
nuevamente una escala tipo Likert con respuestas: en total
desacuerdo, parcialmente en desacuerdo, ni de acuerdo,
ni en desacuerdo, parcialmente de acuerdo y totalmente
de acuerdo. Las respuestas que mostraban que estar en
desacuerdo con que el uso del teléfono celular influia en
los errores u omisiones médicas, se les asignd un nimero
negativo, a la respuesta neutral se le asign6 un puntaje de
cero y a las que estaban de acuerdo con la relacion del
uso del teléfono celular con los errores u omisiones se les
dio un puntaje positivo. Si la suma del puntaje resultaba
positiva, el participante estaba de acuerdo con que el uso
del teléfono celular se asociaba con errores u omisiones
médicas. Si el puntaje era cero, consideraban que no
existia asociacion y si el puntaje era negativo, estaban
en desacuerdo con que el teléfono celular se asociara con
errores u omisiones médicas.

Se cre6 una base de datos en el programa de Excel
para registro de frecuencias y se efectu6 un analisis esta-
distico mediante estadistica descriptiva, con t de Student
y x* para comparar variables cuantitativas y cualitativas,
respectivamente.

Se incluyeron 86, de 87 integrantes del personal de Ur-
gencias. Predominé el sexo femenino y el personal de
enfermeria, seglin se muestra en el Cuadro 1. Se encontrd
que cerca de la mitad del personal ha utilizado el teléfono
celular alguna vez durante la atenciéon médica, a pesar de
que 73% de los entrevistados estan de acuerdo en que pue-
de ser causa de distracciones y errores, como se muestra
en el Cuadro 2.

Se investigo la posibilidad de que el uso del teléfono ce-
lular por parte del personal del servicio de Urgencias pudiera
ser benéfico para el paciente durante su atencidn; se obtuvo
que 55 (64 %) consideraron no ser benéfico para el paciente



Cuadro 1. Caracteristicas demograficas del personal en el que se
evalué el teléfono celular como distractor en la atencion del paciente
en el servicio de Urgencias adultos del Hospital General Regional 46.

Variables n (%)
Sexo
Femenino 55 (63.95)
Masculino 31 (36.05)
Edad
20-30 32 (37.20)
31-40 37 (43.10)
41-50 13 (15.10)
51-60 4 (4.60)
Puesto de trabajo
Jefe del servicio 1(1.16%)

Médicos adscritos
Enfermeria

19 (22.10%)
39 (45.34%)
Médicos residentes 18 (20.94%)
Médicos internos de pregrado 9 (10.46%)
Total 86 (100 %)

Cuadro 2. Utilizacién del teléfono celular como distractor en la
atencién del paciente en el servicio de Urgencias adultos del Hospital
General Regional 46.

Utilizacion del teléfono celular alguna vez durante la n (%)
atencién del paciente en el servicio de urgencias.

Si 35 (40.7)
No 51 (59.3)
Funciona el teléfono celular como distractor durante

la atencion de un paciente en el servicio de urgencias

De manera ocasional 78 (90.7)
De manera moderada 8(9.3)

De manera rutinaria 0(0)
El uso del teléfono celular se asocia con errores médi-

cos, con distraccién durante procedimientos, accidentes

en el servicio de Urgencias o afecta negativamente
cuando se atiende un paciente

Desacuerdo 21 (24.4)
En acuerdo o en desacuerdo 2(2.3)

De acuerdo 63 (73.3)
Total 86 (100 )

y 31 (36 %) que si. De los entrevistados, 43 (50%) utilizan
aplicaciones para su teléfono celular que son especificas
para su trabajo en el servicio de Urgencias, mientras que los
restantes 43 (50%) negaron utilizar estas aplicaciones.

Al evaluar la opinion del personal acerca de la atencion
de los pacientes en el servicio de Urgencias, la mayoria
estuvo de acuerdo en que el uso del teléfono celular no es
seguro; sin embargo, 36% refirié que si puede ser utilizado
con buen juicio y sentido comtin (Cuadro 3).

Cuadro 3. Opinion de la seguridad y uso del teléfono celular como
distractor en la atencion del paciente en el servicio de Urgencias
adultos del Hospital General Regional 46.

Seguridad para el paciente n (%)
Si 6 (6.97)
No 80 (93.03)

Opinién del uso del teléfono durante la atencion
médica

No usarlo nunca

En situaciones de caso clinico

Uso personal y clinico 12 (13.95 %)
Usarlo con buen juicio y sentido comun 31 (36.05%)
Total 86 (100 %)

22 (25.58 %)
21 (24.42 %)

Los valores expresados en “n” son el nimero total para cada cate-
goria, mientras que los nimeros entre paréntesis son porcentajes

Se analizaron por separado los trabajadores con acceso
a internet a través de su dispositivo (55%) y a los que no
contaban con este servicio (45%); al comparar si existia
diferencia en el uso del teléfono celular durante la atencion
del paciente entre los grupos, no se encontraron diferencias
estadisticamente significativas (p=0.44). Al comparar las
preguntas que evaluaron la frecuencia con que utilizaban
su teléfono celular en el servicio de Urgencias, si se en-
contraron diferencias significativas entre los grupos, las
personas con acceso a internet utilizaban mas su teléfono
celular en el departamento de Urgencias para el envio de
mensajes (p=0.024).

El personal con teléfono celular sin conexion a internet
consider6 que no debe usarse nunca en los servicios de
Urgencias; sin embargo, no se encontraron diferencias
significativas cuando se les cuestiond en qué otras situa-
ciones clinicas se podria utilizar (Cuadro 4).

Se evaluo el tipo de dispositivo utilizado, conocimien-
tos de las politicas de uso y gasto mensual promedio. A
pesar de que no existe una politica de uso del teléfono
celular a nivel hospitalario publicadas dentro de la insti-
tucion, cerca de 30% afirmaron conocerla, incluso 20%
del total de los encuestados afirmd conocer una politica
de uso exclusiva en el servicio de Urgencias (Cuadro 5).



Cuadro 4. Opinion acerca del uso del teléfono celular con internet como factor distractor en la atencién del paciente en el servicio de
Urgencias adultos del Urgencias adultos del Hospital General Regional 46.

Variables

Opinién del uso del teléfono durante la atencion médica
No usarlo nunca

En situaciones de apoyo al caso clinico

Uso personal y clinico

Usarlo con buen juicio y sentido comun

Total

Nuestro estudio demostrd que el teléfono celular es un
distractor para el personal de salud. Este es el primer
estudio en México en que se identifico a este dispositivo
como distractor durante la atencion médica en un servicio
de Urgencias. Es probable que el uso de estos dispositivos
tenga una repercusion negativa durante la atencién médica
al no haber politicas de su uso vigentes en los servicios de
Urgencias, ni a nivel hospitalario que puedan favorecer
errores médicos.

El departamento de Urgencias se ve envuelto en la
realizacion de multiples tareas, con interrupciones in-

Cuadro 5. Tipo de dispositivos, politicas de uso y gastos mensuales

Tipo de dispositivo n (%)
Teléfono celular basico 56 (65.1)
Teléfono celular inteligente 28 (32.6)
Radiotelefonia 2(2.3)
Total 86 (100)
Politicas de uso hospitalario

Si 63 (73.25)
No 23 (26.75)
Total 86 (100)
Politicas de uso en Urgencias

Si 17 (19.76)
No 69 (80.24)
Total 86 (100)
Gastos mensuales

100-300 45 (52.32)
301-600 24 (27.93)
601-900 10 (11.62)
901-1200 6 (6.97)
> 1500 1(1.16)

Total 86 (100)

Sin internet Con internet P
16 6 22 <0.05
10 11 21 >0.05
5 7 12 >0.05
17 14 31 >0.05
48 38 86

cluso de 30.9 ocasiones en un lapso de 180 minutos.'®
De las multiples interrupciones a las que se ve sometido
el personal de salud y que favorecen su distraccion, se
ha reportado en el area de Medicina General el uso del
teléfono y el llenado de formas.?! La respuesta al sonido
del teléfono celular se asocia con una actividad primaria
caracterizada por un breve periodo de distraccion de la
actividad que se esté realizando;? luego de atender la
llamada telefonica, la distraccion generada durante esta
accion puede ser equiparada a un conductor con niveles
sanguineos de alcohol de 0.08%."" La preferencia del uso
del teléfono celular entre la realizacion de llamadas y el
envio de mensajes de texto se ha reportado, incluso, en
un contexto psicoldgico relacionando con la realizacion
de llamadas a comportamientos de personas solitarias,
mientras que las personas con un componente de ansiedad
prefieren el envio de mensajes.”® Eluso del teléfono celular
también se observa en situaciones en las que en teoria se
demanda mayor concentracion, como en el manejo de las
maquinas de hemodinamica para la realizacion de bypass
cardiopulmonares donde se ha demostrado una alta fre-
cuencia de uso del teléfono celular, reconociendo su uso,
principalmente, con el envio de texto hasta en 49.2%.%

De acuerdo con nuestros resultados, el uso del te-
léfono celular es un factor considerable de distraccion
pues, incluso, 50% del personal que labora en el area de
Urgencias admite haberlo utilizado y haberse distraido
por este dispositivo; el envio de mensajes de texto es
mayor en los trabajadores con acceso a internet desde sus
teléfonos celulares.

La seguridad del paciente, que consiste en minimizar
los dafios que pueden ser causados como resultado del
tratamiento médico, ha tenido una relevancia importante
en los ultimos afios. Se han realizado esfuerzos para



reducir causas de origen situacional, como: distrac-
ciones e interrupciones continuas en el area en la que
se labora, pues existen reportes que las interrupciones
telefonicas son las mas frecuentes cuando el personal
de enfermeria administra medicamentos.”® Las interrup-
ciones en la practica médica diaria pueden ocurrir cada
12 segundos; en las areas hospitalarias de ensefianza se
ha observado que un cuarto de las ocasiones, los resi-
dentes interrumpen a los pacientes, en promedio, dos
ocasiones, ocurriendo multiples situaciones que estan
asociadas con una percepcion desfavorable del paciente
hacia la atencion médica." En las areas quirtrgicas se
ha observado que multiples distracciones ocurridas se
relacionaron con el equipo médico, y los dispositivos
electronicos, lo que llega a generar hasta 13.56 dis-
tracciones por evento quirurgico.'® En el departamento
de Urgencias se ha estimado que, incluso 93% de los
errores pueden ser prevenibles. Todos los incidentes
deben analizarse cuidadosamente para determinar los
precursores que los condicionaron, como la realizacion
de multitareas, distracciones ocurridas por el teléfono
celular y las interrupciones causadas por otros colegas.?
En nuestro estudio se encontro que 40% de los trabaja-
dores de la salud encuestados afirman que el teléfono
celular puede ser utilizado durante la atencion médica
de un paciente siempre y cuando se aplique el buen
juicio y el sentido comun mientras que 21% afirma que
no debe ser utilizado nunca.

En nuestro estudio la conducta observada con el uso
del teléfono celular basico y un teléfono celular inteligente
fue casi igual, s6lo se modifico la tarea principal porque
los primeros realizan mayor envio de mensajes de texto,
mientras que los segundos utilizan mas internet; es posible,
también, que estos ultimos se distraigan atin mas si estan
accediendo primordialmente a las redes sociales. E1 60%
de los entrevistados afirmo no utilizar su teléfono celular
durante la atencion médica porque consideran que no es
benéfico para ésta.

La fortaleza de este estudio radica en que se incluyeron
y compararon diferentes tipos de teléfono celular, si tenian
0 no acceso a internet y se incluyeron todas las categorias
del personal de salud que labora en el departamento de Ur-
gencias. El estudio tiene varias limitaciones: es transversal,
mediante encuestas por lo que es de tipo exploratorio, y
no permite la generalizacion de los hallazgos a otras areas
porque el tamafio de la muestra es limitado.

Se trata del primer estudio realizado en México en
un servicio de Urgencias donde se comprueba que el
teléfono celular es un verdadero distractor en la aten-
cién del paciente. A pesar de que asi lo considera el
personal que labora en el departamento, se utiliza sin
ningun tipo de regulacion. Es importante considerar el
establecimiento de politicas de uso de este dispositivo
en mejora de la seguridad del paciente y enfocandolo,
en lo posible, a obtener mayor utilidad en el ejercicio
de la préactica médica.
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Encuesta acerca del uso del teléfono celular como distractor en la atencion médica en un servicio de Urgencias

Numero de en encuesta

Estimado(a) trabajador de la salud:
Esta encuesta pretende ser exclusivamente un estudio exploratorio. Si usted desea contestarla hagalo de la manera mas honesta, por
favor asegurese de contestar todas las preguntas del modo en que mejor describa el uso que usted hace de su teléfono celular, elija
solamente una respuesta y marquela con una cruz (X), si duda entre dos respuestas, marque aquella que segun su criterio sea la mas
adecuada (no haga cruces entre dos numeros), no haga otras anotaciones en la misma. Si una vez leida toda la encuesta no desea
contestarla por favor devuélvala al encuestador.
Por supuesto, sus respuestas seran tratadas confidencialmente, sin citar nunca su nombre.

Los investigadores le agradecemos infinitamente su participacion.

I. Variables sociodemograficas
1. Por favor indica cual de las siguientes opciones describe mejor tu puesto de trabajo.
« Jefe del servicio de Urgencias adultos.

» Médico de base adscrito al servicio de Urgencias adultos.
» Médico eventual adscrito al servicio de Urgencias adultos.
* Personal de enfermeria del servicio de Urgencias

* Residente del servicio de urgencias adultos, especifique el afio de residencia:

*R1 *R2 *R3

» Médico interno de pregrado



2. Sexo
* Masculino
* Femenino

3. Por favor indica en qué limite de edad te encuentras
» 20-30

* 31-40

* 41-50

* 51-60

*>60

Il. Dispositivos de comunicacion

4. ; Qué tipo de dispositivo de comunicacion utilizas cuando trabajas en el hospital?
» Radiotelefonia (Nextel)

» Teléfono celular (comunicacién por voz)

* Teléfono celular (comunicacion por mensaje de texto)

« Teléfono celular inteligente (Blackberry, iPhone)

5. ¢ Conoces alguna politica acerca del uso del teléfono celular en tu hospital?
* No
* Si

6. ; Tu departamento de urgencias tiene una politica de uso de teléfonos celulares (incluidos: teléfono, mensajes de texto, In-
ternet, correo electronico)?

* No

* Si

7. ¢Qué opcion describe mejor tu dispositivo de comunicacion mévil?
* No tengo teléfono celular

* Tengo un teléfono celular basico

« Teléfono celular y envio de mensajes de texto

« Teléfono celular inteligente (teléfono, texto, email, Internet)

8. ¢ Cual es el gasto mensual aproximado que le genera su teléfono celular?
» 100-300 pesos

* 301-600 pesos

* 601- 900 pesos

* 901-1200 pesos

* 1201-1500 pesos

» Mas de 1500 pesos

9. ¢ Alguna vez has utilizado el teléfono celular mientras realizas un procedimiento médico o durante una consulta médica en el
servicio de Urgencias?

* No

* Si

Nunca Ocasional Frecuentemente Rutinariamente

10. ¢ En algin momento de tu trabajo has tenido que utilizar tu teléfono
celular cuando atiendes a un paciente o realizas un procedimiento

L O o ] O
médico?
11. ¢Has tenido que enviar mensajes de texto mientras realizas un

é

procedimiento o atiendes a un paciente? o o o o
12. ¢Has requerido revisar o enviar un correo mientras realizas un
procedimiento o atiendes a un paciente? © © © ©
13. ¢ Consideras que es Util consultar Internet mientras realizas un
procedimiento médico o atiendes a un paciente? © © o o

14. ; Consideras que durante la jornada laboral consultar alguna red
social puede afectar a alguien negativamente? © o o o



Total Parcial Ni de Parcialmente Total
desacuerdo desacuerdo acuerdo ni de acuerdo acuerdo
desacuerdo

15. ¢ Consideras que el uso del teléfono celular

distrae o afecta negativamente mientras se

realiza un procedimiento médico o se atiende o © o o ©
a un paciente?

16. ¢ Crees que el uso del teléfono celular puede

favorecer algun tipo de error médico? °© © © © ©
17. ¢Crees que el personal de Urgencias se

distrae durante la atencion del paciente o la

realizacién de un procedimiento por el uso del o © o © o
teléfono celular?

18. Consideras que puede ocurrir algun acciden-

te en el servicio de Urgencias como resultado o o o o o
de la distraccion por uso del teléfono celular.

lll. Opiniones sobre los teléfonos celulares y seguridad

19. ¢ Crees que el uso del teléfono celular por parte del personal del servicio de Urgencias puede ser benéfico para la atencion del paciente?
* No

* Si

20. ¢ Utilizas de manera rutinaria alguna aplicacion para teléfono celular que sea especifica para tu trabajo en el servicio de Urgencias
(protocolos, formulas)?

* No
* Si
Crees que es seguro administrar medicamentos, realizar un procedimiento o valorar un paciente cuando:

21. ¢ Se habla por teléfono? o o

22. ;Se envia un mensaje de texto? o o

23. ¢ Se navega por la Internet? o o

24. ; Se revisa un correo electronico? o o

25. ¢ Se envia un correo electronico? o o

26. ¢ Se escriben mensajes en alguna red social electrénica? o o

27. ¢ Qué es lo que mejor describe en tu opinion el uso del teléfono celular mientras se atiende a un paciente o se realiza un procedimiento
en el servicio de Urgencias?

» Creo que ningun miembro del servicio de urgencias debiera usar jamas el teléfono celular mientras se realiza un procedimiento o cuando
se atiende a algun paciente.

« El uso del celular durante un procedimiento o atencion del paciente debiera estar restringido estrictamente a situaciones concernientes
al caso clinico (llamar para conocer el resultado de los gases sanguineos, solicitar una interconsulta, etc.)

« El uso del teléfono celular puede ayudar en la comunicacion con el equipo de Urgencias y también en cuestiones personales.

« El uso del celular mientras se realiza un procedimiento o atencion del paciente esta bien, siempre y cuando se utilice el sentido comun
y el buen juicio.



Med Int Mex 2013;29(1):48-52

Articulo de revisidon

Nutricion especializada: el enfoque multidisciplinario de la terapéutica

nutricional actual

Myrella Leticia Casas Robles,* José Roberto Vargas Rodriguez**

arepercusion de una Unidad de Terapia Nutricio-

nal con enfoque multidisciplinario en hospitales de

segundo y tercer nivel ha demostrado, en diversos
centros hospitalarios, disminuir el gasto de recursos de
algunas areas de la atencién médica porque reduce los dias
de estancia intrahospitalaria y en la unidad de cuidados
intensivos. También se ha comprobado que disminuye el
numero de reingresos de los pacientes crénicos, al conse-
guir un uso mas eficiente de los recursos destinados a la
alimentacion parenteral y enteral, ademas de disminuir las
complicaciones inherentes al apoyo nutricio.

Cerca de la década de 1970 comenzaron a aparecer
los informes de la incidencia de malnutricién nosocomial
que, segun varios informes internacionales, van de 30 a
70%, dependiendo de la enfermedad de base y el nivel del
hospital que presta la atencion y da el informe.!*?

Al inicio, las unidades de terapia nutricional se crea-
ron con el proposito de corregir la elevada incidencia de
complicaciones sépticas y mecanicas relacionadas con la
insercion de catéteres centrales para nutricion parenteral.

* Sepsis asociada con catéter: 20-30%

» Complicaciones mecanicas: 17-35%

El desarrollo de estos equipos multidisciplinarios
demostr6 una importante reduccion en la incidencia de
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este tipo de complicaciones metabdlicas y electroliticas,
gracias al desarrollo de protocolos estrictos de actuacion.’

Dimension del problema
En la actualidad se reconoce que la malnutricion tiene im-
plicaciones clinicas y economicas para la institucion que
presta el servicio y para la familia del paciente, de ahi la
importancia de prevenir la malnutriciéon mediante un soporte
nutricional adecuado a todos los pacientes, sin dar por hecho
que con las modificaciones minimas puede darse una buena
atencion nutricia a todos los pacientes; esto justificado en
un estudio conjunto realizado por el Hospital General de
Meéxico, la Universidad Iberoamericana y la Universidad
Nacional Auténoma de México donde se determind la
frecuencia de desnutricion en 561 pacientes hospitalizados
y su relacion con el IMC, ayuno y consumo de alimentos
durante su estancia (nivel energético-proteico) y los dias de
hospitalizacion.® Los resultados de este estudio muestran
un promedio de 70% de pacientes con algtin grado de des-
nutricién debida a la falta de cobertura del requerimiento
energético-proteico que solo satisface 69% del requeri-
miento caldrico total y 54.9% de la demanda proteica,> lo
que impide la pronta recuperacion y prolonga la estancia
hospitalaria, que se traduce en mayor utilizacion de recursos
per capita que afecta directamente la economia institucional
y familiar. La Asociacion Argentina de Nutricion Enteral
y Parenteral (AANEP) present6 resultados similares en su
estudio del AANEP 99.7

La desnutricion sigue siendo el estado de malnutricion
mas comun y la causa mas frecuente de morbilidad y
mortalidad.>** Es uno de los problemas de salud publica
mas grandes en el mundo que afecta de forma muy parti-
cular a pacientes hospitalizados, donde la incapacidad de
ingerir alimentos es comun, tomando entidad propia bajo
la denominacion de desnutricion hospitalaria que, casi
siempre, es de tipo calorico-proteica.’



La relacidon entre estado nutricio y desnutricion
hospitalaria medida de manera objetiva viene desde
mediados del siglo XX donde H. Studley report6é que a
mayor pérdida de peso mayores complicaciones durante
el preoperatorio.*

La desnutricion afecta la funciéon y recuperacion,
incrementa las complicaciones, retrasa la cicatrizacion,
aumenta el riesgo de infecciones, prolonga la estancia
hospitalaria y favorece el reingreso hospitalario con una
repercusion directa en los costos; aumenta los dias de es-
tancia hospitalaria hasta 11 dias en pacientes desnutridos
o con riesgo de desnutricion e incrementa la utilizacion
de los servicios de salud y la morbilidad y mortalidad.? Se
calcula que los costos de la desnutricion son superiores a
los utilizados en el tratamiento de la obesidad, rebasando
por mucho el presupuesto asignado, sobre todo en paises
en vias de desarrollo; esto segtin la condiciéon de que un
paciente hospitalizado con algun grado de desnutricion
cuesta 60% mas que un paciente con un estado nutricio-
nal adecuado.®

El reconocimiento del papel de la nutricién en el
tratamiento integral del paciente ha propiciado un
importante desarrollo en las ultimas décadas en el
campo de la terapia nutricional. Ello se ha traducido en
aumento del nimero de pacientes hospitalizados como
ambulatorios beneficiados por su empleo; todo esto
gracias al desarrollo de cada vez mas productos para la
nutricion enteral y parenteral, de nuevas técnicas, vias
de administracion de nutrientes, el descubrimiento de
fitofarmacos y la farmaconutricion en el tratamiento de
determinadas enfermedades o como inmunomodulado-
res (antioxidantes, AGPI, AGMI, etc.).!!

Disefio del abordaje nutricional multidisciplinario

En los ultimos afios el campo de la nutricion parenteral y
enteral ha experimentado un amplio desarrollo. Para que
su empleo sea debidamente justificado adecuandolo a las
necesidades de cada paciente, deben establecerse estanda-
res y protocolos clinicos que abarquen todos los aspectos
relacionados.!* (Cuadro 1)

En la organizacion de todos estos aspectos estan invo-
lucrados diferentes profesionales de la salud, por lo que
para su coordinacion y creacion de cada uno de los pro-
tocolos clinicos mencionados esta plenamente justificada
la creacion de equipos multidisciplinarios para la Unidad
de Terapia Nutricional.

Cuadro 1. Disefio del abordaje nutricional multidisciplinario

. Valoracion del estado nutricional del paciente

. Indicaciones

. Técnica de administracion

. Seleccién de la terapia nutricional mas adecuada

. Seleccioén del equipo de administracion

. Control nutricional

. Seguimiento del paciente

. Cuidado, prevencion y tratamiento de complicaciones

Objetivo de la unidad de terapia nutricional

En la actualidad, el objetivo de estas unidades se contem-
pla de una forma mas integral para garantizar la adecuada
terapia nutricional y costo-efectiva a todos los pacientes
del hospital.

Es necesario otorgar atencion especializada que
identifique y atienda las alteraciones nutricias del paci-
ente hospitalizado minimizando el numero y la gravedad
de complicaciones secundarias a la malnutricién para
mejorar la atenciéon médica en la institucion. Es decir,
proporcionar atencion nutricional. Este objetivo podra
alcanzarse mediante la valoracion del estado nutricional,
planteamiento de estrategias para el soporte nutricional y
registros epidemiologicos adecuados.® (Cuadro 2)

Cuadro 2. Vias para alcanzar los objetivos de la unidad de soporte
nutricional

A. lIdentificacion de los pacientes con riesgo nutricional o malnu-
tricion.

B. Valoracion nutricional que pueda orientar adecuadamente la
terapéutica nutricional.

C. Proporcionar un soporte nutricional seguro y efectivo.

D. Llevar el registro del soporte nutricional con propésitos epide-
mioldgicos

Ventajas de la Unidad de Terapia Nutricional

La principal ventaja de las Uunidades de Terapia
Nutricional es la obtencion de ventajas clinicas
conseguidas mediante el desarrollo de protocolos y
estandares dirigidos a garantizar un soporte nutricional
adecuado. Con base en esto, las ventajas generalmente
reconocidas de las unidades de soporte nutricional se
concentran en la deteccién y prevencion de complica-
ciones sépticas, mecanicas y metabolicas, proporcionar
el soporte o la terapéutica mas adecuada a cada pa-
ciente."%!° (Cuadro 3)



Cuadro 3. Ventajas de las unidades multidisciplinarias de soporte
nutricional.

. Deteccion del estado de malnutricidn por déficit o exceso que
implique un incremento en el riesgo de morbilidad y mortalidad.

. Prevencion y reduccion de complicaciones sépticas relacio-
nadas con la nutricion parenteral, asi como el retiro temprano
innecesario de catéteres por sospecha de sepsis.

. Prevencion y reduccion de complicaciones mecanicas vigi-
lando su colocacién y retiro por personal multidisciplinario
capacitado y basado en protocolos establecidos por el equipo
y la institucion.

. Prevencion de complicaciones metabdlicas.

. Proporcionar un soporte nutricional adecuado a cada situacion
reduciendo el uso inapropiado de NE y NP.

. Potenciacion del empleo de NE frente a NP.

. Potencialmente puede reducir la estancia intrahospitalaria al
disminuir la morbilidad y acortar el tiempo de recuperacion.

Organizacion de la Unidad de Terapia Nutricional

En la actualidad, la tendencia en las instituciones sani-
tarias publicas de algunos paises es la descentralizacion
de estos servicios deNsoporte nutricional creando en su
lugar comités o equipos de consulta nutricional po que la
estructura inicial era costosa, en términos economicos.
Segun esta nueva estructura, los profesionales de estos
equipos llevan a cabo elNsoporte nutricional a tiempo
parcial, considerandose tan solo necesaria la presencia de
la enfermera del equipo de tiempo completo’

De acuerdo con esta estructura organizacional, en
la practica clinica el equipo de la unidad de soporte
nutricional es requerido a través de una interconsulta,
realizandose la valoracion nutricional inicial del pacien-
te, evaluando la indicacién y realizando el disefio de la
terapia nutricional especial.® El seguimiento del paciente
se efectua desde el equipo de terapia nutricional, pero la
responsabilidad tltima de todas las decisiones las toma
el médico tratante, lo que limita la plena y satisfactoria
accion del tratamiento y del equipo de terapia.

En la actualidad se acepta que la unidad de soporte
nutricional debe ser de caracter multidisciplinario, y en
ella deben estar representados todos los servicios de las
disciplinas que intervienen en la atencion nutricional del
paciente.’

Todo esto basado en dos prioridades basicas: la primera
prioridad de la unidad de soporte nutricional es garantizar
la adecuada provision de dietas por parte del servicio de
alimentacion para los pacientes que se nutren por via oral.

La segunda prioridad, no menos importante que la pri-
mera por su complejidad, es el soporte nutricional especial

adecuado para los pacientes que asi lo requieran y para los
que precisan nutricion artificial domiciliaria.®

Estas acciones podran efectuarse gracias a la espe-
cificacion de funciones que habra de realizar la unidad
de terapia nutricional en lo individual®” (Cuadro 4) y
colectivo (Cuadro 6) y tratando de contar con el recurso
humano necesario y capacitado'® (Cuadro 5) que permita
disminuir riesgos y maximizar las ventajas para el paciente
hospitalizado.

Equipo de apoyo para la unidad de terapia nutricional
Ademas de los cuatro integrantes mencionados en-
cargados de las funciones asistenciales diarias de la
terapia nutricional, formaran parte del equipo multi-
disciplinariollos profesionales de serviciosncon mayor
implicacién en aspectos relacionados con la nutricion,
especialmente por las enfermedades que tratan y por su
conocimiento de las diferentes técnicas de acceso para
nutricion artificial.

Cuadro 4. Funciones colectivas de la unidad de terapia nutricional

Funcién colectiva de la unidad de terapia nutricional

. Establecer e implantar protocolos clinicos de terapia nutricional
tomando en cuenta criterios de costo- efectividad

. Crear e implantar protocolos de valoracién nutricia y segui-
miento nutricional

. Vigilancia constante de todos los pacientes que reciben
terapia nutricional, incluida su situacion clinica, nutricional,
bioquimica, hematoldgica y balance de liquidos

. Seleccionar los productos y equipos adecuados para la ad-
ministracion de la terapia nutricional

. Disefio de esquemas con indicadores para cada tipo de
terapia nutricional

. Disefiar esquemas de manejo para los pacientes que requie-
ran nutricion artificial domiciliaria

. Crear programas educacionales dirigidos a personal médico y
paramédico en el manejo del paciente con terapia nutricional.

. Promover la realizaciéon de investigacion en el campo de la
nutricién clinica

Cuadro 5. Recursos humanos necesarios para la unidad de terapia
nutricional

Personal asistencial diario:

. Médico especialista con capacitacién en terapia nutricional

. Licenciado en Nutricion con capacitacion en terapia nutricional
. Enfermera con capacitacion en soporte nutricional

. Quimico farmacéutico bidlogo

Personal de apoyo:

. Pasante de la Licenciatura en Nutricion

. Médico interno de pregrado



Cuadro 6. Funciones del equipo multidisciplinario de terapia
nutricional

. Establecer y difundir guias clinicas de actuacién en el campo
de la nutricion adaptadas a las necesidades y recursos de
la institucion

. Desarrollar programas eficaces de prevencion y deteccion de
la malnutricién en el paciente hospitalizado

. Establecer criterios para la licitacion de productos y equipos
para terapia nutricional

. Apoyar la actuacion de la unidad de terapia nutricional para
la implantacion e implementacion de los protocolos y guias
establecidas

. Desarrollar y promover trabajos de investigacion

. Crear y poner en marcha nuevos criterios de eficiencia

. Asesoria a directivos de las instituciones para concientizacion
en el campo de la nutricién clinica con especial insistencia en
la terapia nutricional especializada

Bioética en pacientes con terapia nutricional

La bioética es la rama de la ética que aspira a proveer
los principios por conducta humana de la vida, la ética
aplicada a la vida humana y no humana, basada en el
respeto al ser humano, a sus derechos inalienables y a su
bien verdadero e integral, en resumen, a la dignidad de la
persona.'?

Aunque los principios bioéticos deben aplicarse diaria-
mente a todos los pacientes atendidos en las instituciones
de salud, es de gran importancia la buena aplicacion de
estos principios en el caso de los pacientes susceptibles de
soporte nutricional porque, en la mayoria de los casos, el
paciente se encuentra en estado de autonomia disminuida,
lo que impide que exprese de manera adecuada su opinion
como autogestionario de la salud.

Por esto, para poder retornar hacia lo fundamental de
la ética y bioética en la nutricion clinica debe plantearse
la interrogante: ;se justifica la terapia nutricional? para asi
evitar deliberadamente discurrir sobre motivos médicos,
econdomicos, sociales, psicologicos, étnicos, religiosos,
politicos, morales, y otros'® para so6lo tomar en cuenta las
consideraciones éticas y asi poder dar respuesta a esta
interrogante.

Otro aspecto fundamental en el que incurre la ética y
bioética nutricional es la investigacion en nutricion y los
derechos de los enfermos'* tomando como base el respeto
a la dignidad y autonomia del paciente dando prioridad a
los cuatro principios basicos de la bioética en cada inves-
tigacion de la nutricion clinica que se pretenda realizar,

con un actuar humanista desde el diseflo metodolégico, la
ejecucion, el analisis y la utilizacion de resultados'>!'*!* que
generen sinergia entre la ciencia médica y el humanismo,
sin dejar de lado la historia de nuestras ciencias y el vin-
culo con los nuevos saberes de la investigacion,' como lo
expresa Mendoza Carrera definiéndolo como la utilizacion
a manera aplicada en nuestros patrones de experiencia.'®

Ademas, las discusiones especulativas y abstractas en
la terapéutica e investigacidon nutricional no dan cuenta
de como, en conjunto, médicos y nutridlogos toman y
resuelven los problemas, por lo que la bioética debe ser
capaz de abordar las problematicas concretas y mediante la
deliberacion y equipos multidisciplinarios para rescatar el
buen hacer cientifico, ético y bioético que vuelva la salud
a los pacientes enfermos.!*
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Enfermedad relacionada con IgG4

Raul Carrillo Esper,* Juan Antonio Echeverria Vargas**

La enfermedad relacionada con la IgG4 es de descripcién reciente
y se caracteriza por fibrosis inflamatoria acompafada, o no, de
concentraciones séricas de IgG4 elevadas. Desde el punto de vista
clinico, la enfermedad puede manifestarse con afectacién de un
solo o de multiples érganos. Se ha propuesto que esta enfermedad
es secundaria a la interaccion entra células Th2 y células B, que
resulta en concentraciones elevadas de IgG4 y de mediadores in-
flamatorios, eventos que se expresan a nivel tisular como infiltrados
linfoplasmocitarios y fibrosis; sin embargo, aparentemente no es el
Unico mecanismo involucrado en la fisiopatologia de la enfermedad.
Para el diagnoéstico es necesaria la combinaciéon de elementos
clinicos, seroldgicos, histopatoldgicos e inmunohistoquimicos.
En general, se ha observado buena respuesta al tratamiento con
glucocorticoides; sin embargo, se estan probando terapias alter-
nativas para casos de resistencia al tratamiento de primera linea.

Palabras clave: IgG4, fibrosis, enfermedad relacionada con IgG4.

n los tltimos afios se ha incrementado el interés en

una nueva enfermedad de causa ain desconocida 'y

que comprende un amplio espectro de alteraciones
que comparten caracteristicas patoldgicas, serologicas y
clinicas. Antes se creia que estas alteraciones no estaban
relacionadas, y no fue sino hasta el afio 2003 en que la en-
fermedad relacionada con la IgG4 (ER-IgG4) se reconocid
como un padecimiento sistémico, cuando se identificaron
las manifestaciones extra pancreaticas en pacientes con
pancreatitis autoinmunitaria; sin embargo, en el afio 2001
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Articulo de revision

IgG4-Related disease is a new disease characterized by inflam-
matory fibrosis with or without elevated serum IgG4. Clinically the
disease may manifest with involvement of a single organ or multiple
organs, this condition will be caused by the interaction between
Th2 cells and B cells, which will produce high levels of IgG4 and
inflammatory mediators that are expressed in tissues like lympho-
plasmacytic infiltrates and fibrosis, however, apparently this is not
the only mechanism involved in the pathophysiology of the disease.
The assessment will require a combination of clinical, serological,
histological and immunohistochemical characteristics, despite the
lack of universal criteria for the diagnosis of the disease, experts
have met to determine the key points needed to diagnose this dis-
ease. In general there has been good response to treatment with
corticosteroids, however, alternative therapies are being tested if
the patients have resistance to first-line therapy.

Key words: IgG4, fibrosis, IgG4 related disease.

se observo que estos pacientes tenian mayor cantidad de
células plasmaticas [gG4+."? La enfermedad relacionada
con la IgG4 comprende la afeccion de gran numero de
organos: glandulas salivares y lacrimales, pancreas, via
biliar, retroperitoneo, tiroides, tejido periorbitario, pul-
mon, rifion, piel, tejido linfoide, meninges, aorta, prostata,
pericardio, tejido cervical, mesenterio, tejido mamario e
hipdfisis. Padecimientos como el sindrome de Mikulicz, el
tumor de Kiittner, la fibroesclerosis multifocal y la fibrosis
angiocéntrica eosinofilica se consideran parte del espectro
de la enfermedad relacionada con la IgG4.

La nomenclatura de esta enfermedad ha evolucionado
de manera continua. Los investigadores japoneses eligie-
ron el término “enfermedad relacionada con la IgG4” en
lugar de otras alternativas.® En octubre de 2011 se efectud
un simposio en Boston, Massachusetts (http://www?2.
massgeneral.org/pathology/symposium/IgG4 _related sys-
temic_dis.asp), donde se reunieron expertos de distintas
especialidades, en IgG4, para enfocarse principalmente
en la histopatologia de la enfermedad y asi establecer las
guias para el diagndstico de la enfermedad relacionada
con la IgG4.



La IgG4 es una enfermedad sistémica fibroinflamatoria
que se asocia con concentraciones circulantes elevadas de
IgG4, la lesion patoldgica se caracteriza por inflamacion
linfoplasmocitaria con incremento de células plasmaticas
1gG4+, fibrosis y flebitis. Se han encontrado concentracio-
nes séricas de IgG4 elevadas en 60 a 80% de los pacientes
con enfermedad relacionada con la IgG4. La mayoria de
los pacientes reacciona adecuadamente a los glucocorti-
coides, sobre todo en etapas tempranas de la enfermedad.

El objetivo de este articulo es revisar, con base en la
evidencia clinica, todo lo hasta ahora publicado para que
el lector conozca con mas detalle los aspectos que se invo-
lucran en la enfermedad y, asi, tener mayor comprension
de la misma.

Epidemiologia

Poco se sabe de la epidemiologia de la enfermedad rela-
cionada con la IgG4. En algunos estudios se ha observado
que la enfermedad tiene mayor prevalencia en pacientes
de sexo masculino (62-83%) y mayores de 50 afios de
edad.** Nishimori® reporta una relacion hombre:mujer
aproximada de 2.8:1. Desafortunadamente, todos los datos
epidemioldgicos provienen de cohortes de pacientes con
pancreatitis autoinmunitaria y de poblaciones asiaticas,
lo que genera que sea dificil extrapolarlo a otro tipo de
poblaciones.

Fisiopatologia

Hasta el momento, la patogénesis de la enfermedad no se
ha podido determinar de forma completa. Se cree que se
involucran mecanismos inmunoldgicos y alérgicos; sin
embargo, las altas concentraciones de IgG4 no son espe-
cificas de la enfermedad. La IgG4 es una molécula con
caracteristicas fisicas poco comunes; tiene mayor tasa de
disociacion de las semimoléculas de la inmunoglobulina,
como consecuencia de enlaces entre cadenas mas débiles,
en 50% de las moléculas de 1gG47, lo que ocasiona que
no se fije al complemento; por tanto, no activa de manera
eficaz la via clasica del complemento. Tampoco puede
formar complejos inmunitarios largos. Representa 5%
del total de IgG sérica en adultos normales y puede re-
presentar mas de 80% del total de la IgG después de una
exposicion cronica a un antigeno.® A pesar de que se ha
identificado como una inmunoglobulina antiinflamatoria,
se han encontrado concentraciones elevadas de IgG4 en
enfermedades autoinmunitarias.

La diferenciacion con IgG4 se da, principalmente, por la
IL-4 o IL-13, que son secretadas por los linfocitos T-helper
2; también la IL-10 esta involucrada en la diferenciacion
de células B a células plasmaticas secretoras de IgG4,
haciendo de las células B un componente esencial en la
fisiopatologia. Hace poco, los pacientes resistentes al tra-
tamiento recibieron rituximab, un anticuerpo monoclonal
contra CD20, coexistente en las células B, y con el que
se ha observado un descenso importante en las concen-
traciones séricas de IgG4. En la enfermedad relacionada
con la IgG4 un desencadenante inicial y la produccion de
citosinas antiinflamatorias lleva al incremento en la fibrosis
y a la produccion de células B, que posteriormente origi-
naran células plasmaticas secretoras de IgG4. La respuesta
de IgG4 también se asocia con las alergias mediadas por
IgE, s6lo que en forma distinta. Ademas de las interleuci-
nas, el factor de crecimiento transformador § (TGF-p) se
encuentra sobreexpresado en la enfermedad relacionada
con la IgG4, y tiene la funcion de promover la fibrosis.’

Los anticuerpos IgG4 pueden funcionar como inmuno-
globulinas destructoras de tejido. El exceso de IgG4 puede
ser una sobreexpresion de los anticuerpos, en respuesta a
un estimulo inflamatorio primario no conocido; sin em-
bargo, no se ha podido determinar la coexistencia de auto
anticuerpos especificos de la enfermedad.

Lighaam'® propone una hipétesis en la que los recepto-
res de las células B, de algunas células B, son glicosilados
en la porcion Fab por un glicano de oligomanosa, que es
reconocido por una lectina endogena en los miofibro-
blastos (células estrelladas) del tejido. Esta interaccion
se encargara de estimular los reguladores inmunitarios y
el control de dafio de las células estrelladas del tejido. Un
posible mecanismo que puede explicar la formacion de
anticuerpos glicosilados asimétricos es el intercambio de
brazos Fab de IgG4, el intercambio de brazos Fab entre
IgG4 glicosilados y no glicosilados resulta en glicosilacion
asimétrica de anticuerpos no precipitados. La activacion de
las células B puede que sea a través del entrecruzamiento
del glicano Fab del receptor de las células B y una lectina
endogena, que actiia como un superantigeno, que ocasio-
nara el reclutamiento de células B que formaran 1gG4."
Lighaam!' también propone que las células B que circulan
entran en el tejido inflamado y, una vez ahi, las células
IgG4 van a ser retenidas y se van a diferenciar. Previamente
se tuvo que sobrevenir un evento infeccioso o traumatico
que desencadeno una respuesta de reparacion.



Los estudios genéticos han propuesto al antigeno
leucocitario humano (HLA), serotipos DRB1*0405 y
DQB1*0401, como factores de riesgo que incrementan
la susceptibilidad para tener enfermedad relacionada
con la IgG4 en poblaciones japonesas y DQB1-57 se
ha asociado con recaidas de la enfermedad en pacientes
coreanos.!>!

Se han encontrado anticuerpos antinucleares (ANA) y
autoanticuerpos contra lactoferrina y anhidrasa carbonica
II, sobre todo en pacientes con dafo pancreatico;' sin
embargo, como sélo se encuentran en una pequeila parte
de los pacientes, quiza su participacion en la fisiopatologia
de la enfermedad es limitada.

En algunos estudios se ha detectado mimetismo mole-
cular con H. pylori entre la anhidrasa carbonica IT humana
y la anhidrasa carbonica-a de esta bacteria.'’ También se ha
visto mimetismo molecular entre la proteina transportadora
de plasminogeno de H. pyloriy la ligasa protein-ubicuitina
E3, que se expresa en las células acinares pancreaticas.

Espectro clinico

De las manifestaciones clinicas de la enfermedad relacio-

nada con la IgG4 destacan:

a) Pancreatitis autoinmunitaria: la pancreatitis autoin-
munitaria es el prototipo de la enfermedad relacionada
con la IgG4 que, por lo general, aparece en pacientes
de edad avanzada, con una media de edad de 65 afios y
una relacion hombre:mujer de 4:1. Se ha estimado que
representa 2% de los casos de pancreatitis cronica.'®
Uno de los mayores sintomas clinicos es la ictericia
obstructiva, también se puede manifestar con cuadros
de pancreatitis aguda, recurrente o crénica. Cerca de
50% de los pacientes tiene intolerancia a carbohidratos.
La pancreatitis autoinmunitaria se divide en dos tipos:
autoinmunitaria tipo 1, también llamada pancreatitis re-
lacionada con la IgG4, con caracteristicas histologicas
clasicas de la enfermedad relacionada con la IgG4. En
cambio, la pancreatitis autoinmunitaria tipo 2 se aso-
cia con infiltrados de neutréfilos y con granulomas de
células epiteliales.!” Es frecuente encontrar en estos pa-
cientes la afeccion de otros drganos, relacionada con la
1gG4; por ejemplo, pueden tener colangitis esclerosan-
te, linfadenopatia o alteraciones de las glandulas lacri-
males o salivares. Con base en la presentacion clinica
es dificil hacer la diferencia de la pancreatitis autoin-
munitaria con un adenocarcinoma de pancreas, incluso
puede haber concentraciones séricas de [gG4.

b) Nefritis tubulointersticial: la expresion clinica de la
lesion renal puede ser variable, ya sea con masas in-
flamatorias, dafo renal agudo o crénico, proteinuria
asociada con enfermedad glomerular u obstruccion
relacionada con fibrosis retroperitoneal. Las causas de
la nefritis tubulointersticial se determinan por biop-
sia (microscopia de luz, inmunofluorescencia o mi-
croscopia electronica) en conjunto con una adecuada
historia clinica y una correcta interpretacion de los
estudios de laboratorio y gabinete. La nefritis tubu-
lointersticial secundaria a enfermedad relacionada
con la IgG4 se comporta como una nefritis tubuloin-
tersticial autoinmunitaria. Es la manifestacion renal
mas frecuente de la enfermedad relacionada con la
IgG4, en 85% de los casos se manifiesta con anorma-
lidades radiograficas, en 81% concentraciones séricas
de IgG4 o de IgG elevadas, y en 28% eosinofilia.'® Es
frecuente el dafo renal agudo o cronico en compa-
racion con las masas. A la microscopia de luz puede
observarse una alteracion difusa, multifocal o focal de
la corteza renal; el infiltrado se conforma por células
mononucleares, plasmaticas y eosinofilos. A través de
la inmunofluorescencia pueden detectarse incluso en
84% de los pacientes depositos de complejos autoin-
munes en la membrana basal tubular, donde también
se encuentra un patrén granular para IgG, C3 y para
las cadenas ligeras kappa y lambda. De acuerdo con el
nimero de células plasmaticas IgG4+ observadas por
campo de alto poder podra categorizarse el infiltrado
como: sin incremento 0-5 células [gG4+, incremento
leve 5-10 células [gG4+, incremento moderado 11-30
células IgG4+ e incremento significativo mas de 30
células IgG4+. Raissian, y su grupo utilizaron como
criterio diagndstico de nefritis tubulointersticial rela-
cionada con IgG4 el aumento en las células plasmati-
cas IgG4+." Para el diagnostico se han propuesto los
criterios que se muestran en el Cuadro 2. La glomeru-
lonefritis pauci-inmune, la pielonefritis cronica, el
sindrome de Sjogren y las reacciones a medicamentos,
son los principales diagnosticos diferenciales que de-
ben considerarse. Otras formas de manifestacion del
dafio renal secundario a enfermedad relacionada con
la IgG4 pueden ser a través de una glomerulonefritis
membranosa o como obstruccion relacionada con fi-
brosis retroperitoneal o masas ureterales. Los criterios
diagnosticos para nefritis tubulointersticial se mues-
tran en el Cuadro 2.%!

¢) Fibrosis idiopatica cervical: es parte del sindrome
de fibroesclerosis multifocal,® y se refiere a los te-



Cuadro 1. Criterios dlagnésticos de enfermedad relacionada con la IgG4

Criterios histopatolégicos

Caracteristicas histopatoldgicas de la enfermedad relacionada
con la IgG4 en el 6rgano afectado

Criterios mayores
Infiltrado linfoplasmocitario
Fibrosis estoriforme
Criterios menores
Eosinofilia
Flebitis obliterativa
Flebitis

Criterios clinicos

Alteracion en uno o mas o6rganos compatibles con enfermedad
relacionada con la IgG4

Evidencia radiografica de enfermedad relacionada con la IgG4
Concentraciones séricas de IgG4 > 1.5

También células plasmaticas IgG4 >10/ cap o una proporcién mayor

de 50% 1gG4/1gG en los tejidos

cap: campo de alto poder. Los criterios histopatoldgicos para el diagndstico incluyen dos criterios mayores y uno menor, o dos menores
con un patrén inmunohistoquimico caracteristico

Cuadro 2. Criterios diagndsticos para nefritis tubulointersticial relacionada con la IgG4

Histologia

Imagen

Serologia

Afectacion de otros érganos

Nefritis tubulointersticial rica en células de plasma con mas de 10 IgG4+ células plasmaticas por campo
de alto poder*

Deposito de complejos inmunitarios en la membrana basal tubular por inmunofluorescencia o microscopia
electrénica**

Nédulos corticales periféricos pequefos, lesiones redondas o en forma de cufia o afectacién difusa e
irregular

Elevacion de la IgG4 o concentraciones de IgG total

Hipergamaglobulinemia

Eosinofilia

Pancreatitis autoinmunitaria, colangitis esclerosante, masas inflamatorias en cualquier érgano, sialoade-
nitis, aneurisma adrtico inflamatorio, afectacién del pulmén, fibrosis peritoneal

*Criterio obligatorio, **Criterio de apoyo en mas de 80% de los casos.

jidos blandos del cuello, principalmente en la region
paraespinal. Cheuk®! report6 una serie de cuatro casos
de fibrosis cervical idiopatica con elevacion en el nii-
mero de células plasmaticas IgG4+ en la biopsia de
tejido, asi como caracteristicas histopatolégicas com-
patibles con la enfermedad relacionada con la IgG4.
Por lo general, se acompaia de afectacion de otros 6r-
ganos, como el arbol biliar, mediastino, retroperitoneo
y Orbita.

d) Fibrosis angiocéntrica eosinofilica: se trata de una

enfermedad poco comuin que consiste en la formacion
de masas o lesiones localizadas en la drbita o en las
vias respiratorias superiores.’> Los hallazgos histo-
patolégicos incluyen infiltrado rico en eosinoéfilos y
capas concéntricas de fibrosis que rodean a las arterio-
las. Estas caracteristicas histopatologicas constituyen

una variacion de la morfologia de la enfermedad rela-
cionada con la IgG4, que se caracteriza por abundante
cantidad de eosinofilos, en contraste con el infiltrado
leve a moderado clasico de la enfermedad relacionada
con la IgG4. Los casos que se han reportado han pre-
sentado elevacion de las concentraciones séricas de
IgG4; por eso se incluy6 en el espectro clinico de la
enfermedad.

e) Mesenteritis esclerosante: se caracteriza histologi-

camente por prominente lipodistrofia, inflamacion
cronica y fibrosis. Afecta principalmente al intestino
delgado. No se ha identificado el desencadenante; sin
embargo, se ha asociado con el antecedente de cirugia
abdominal previa, neoplasias y enfermedades autoin-
munitarias. En algunas series de casos **»2* se ha de-
mostrado la existencia de células plasmaticas 1gG4+,



inflamacion crénica, flebitis y fibrosis. A pesar que se
requiere mayor investigacion, parece que la mesente-
ritis esclerosante forma parte del espectro de la enfer-
medad relacionada con la IgG4.

Inflamacién de la orbita idiopatica: hace poco se
incluy6 a las masas oculares como parte de la enfer-
medad relacionada con la IgG4, que principalmente se
localiza en la 6rbita, musculos extraoculares, sistema
lagrimal, nervio optico o esclera.”® Kubota?® demues-
tra, mediante biopsias de los anexos oculares, lesio-
nes inflamatorias relacionadas con la enfermedad por
IgG4. Utiliza concentraciones mayores de 135 mg/dL
o una relacion de células plasmaticas IgG4/IgG mayor
de 30% para hacer el diagnéstico de enfermedad rela-
cionada con la IgG4.

g) Afeccion del oido medio: se conoce poco acerca de

esta enfermedad. Cho?” reporté el caso de un pacien-
te con afeccion de multiples organos, deterioro de la
audicion secundario a derrame localizado en el oido
medio que disminuy6 luego del tratamiento inmuno-
supresor.

h) Enfermedad pulmonar intersticial: la afeccion pul-

monar se manifiesta de distintas formas, entre ellas la
enfermedad pulmonar intersticial, pseudotumor infla-
matorio pulmonar y la granulomatosis linfomatoide.
La primera descripcion de la enfermedad pulmonar
intersticial la realizo Taniguchi®® en un paciente con
pancreatitis autoinmunitaria y un patrén en panal de
abejas bilateral en la TAC. Una biopsia transbronquial
demostr6 un engrosamiento del septum alveolar con
infiltrado linfocitario y células plasmaticas IgG4+.
Desde el punto de vista histologico puede observarse
un infiltrado intersticial de linfocitos mononucleares
y células plasmaticas IgG4+. Por lo general, el infil-
trado se observa en las ramas broncovasculares, in-
terlobares, septum alveolar, inclusive hasta pleura. En
algunos casos de enfermedad pulmonar intersticial
se han detectado concentraciones séricas elevadas de
Krebs von den Lungen-6. La capacidad vital y el vo-
lumen pulmonar total estan preservados; sin embargo,
la capacidad de difusion se ve reducida. Se han iden-
tificado cuatro patrones radiologicos:* alvéolo inters-
ticial de tipo panal de abejas, bronquiectasias, vidrio
despulido y engrosamiento de las ramas broncovascu-
lares y del septum interlobar.

Sialoadenitis: también conocida como tumor de Kutt-
ner; puede manifestarse como aumento de tamafo de
la glandula salivar. También puede haber enfermedad

de Mikulicz, que consiste en aumento de tamafo bi-
lateral, no doloroso y simétrico de las glandulas lacri-
males, parotidas y submandibulares.

j) Enfermedad de la piel: se incluye una variedad de
pseudolinfoma subcutaneo.

k) Hepatopatia por IgG4: se comporta como la hepati-
tis autoinmunitaria y como el pseudotumor inflamato-
rio hepatico.

1) Mastitis esclerosante: también puede presentarse
como pseudotumores inflamatorios de la mama.

m) Fibrosis retroperitoneal: por lo general, la fibrosis
retroperitoneal se manifiesta de una manera poco es-
pecifica, con malestar general, fatiga, fiebre y pérdida
de peso. La caracteristica patognomonica es una masa
fibrotica retroperitoneal, que rodea la aorta abdominal
y comprime los ureteros.

n) Prostatitis: recientemente se report6 asociada o no a pan-
creatitis autoinmunitaria. Los pacientes suelen tener sinto-
mas de vias urinarias bajas y al tacto rectal es evidente el
aumento de tamafio de la prostata. Desde el punto de vista
histolégico, la prostata muestra un infiltrado denso de cé-
lulas plasmaticas IgG4+, linfocitos, flebitis obliterativa y
atrofia de las glandulas con fibrosis densa.*

o) Colangitis esclerosante: la manifestacion extrapan-
creatica mas frecuente de la pancreatitis autoinmuni-
taria tipo I, que puede aparecer incluso en 70% de los
pacientes. Es dificil diferenciarla de la colangitis es-
clerosante primaria; sin embargo, es importante que se
logre hacer debido a que los prondsticos son distintos.
La colangitis esclerosante asociada con IgG4 tendra
una respuesta favorable al tratamiento con glucocor-
ticoides, mientras que la CEP no lo hara. La CEP se
presenta en pacientes de 30 a 40 afios de edad y fre-
cuentemente se asocia con la enfermedad inflamatoria
intestinal. Por lo general, los pacientes con colangi-
tis esclerosante asociada con la IgG4 son de mayor
edad al momento del diagnéstico. Desde el punto de
vista clinico los pacientes tienen ictericia obstructiva
abrupta, mientras que la CEP no.

p) Linfadenopatia: se asocia con IgG4; por lo general
es asintomatica y puede ser una de las primeras mani-
festaciones de la enfermedad. Cuando es sintomatica
se debe al efecto de masa que producen los nddulos
aumentados de tamafio, lo que puede ser variable y,
en promedio, es menor de 2 cm; sin embargo, pueden
llegar hasta 5 cm. Se han clasificado cinco patrones
histologicos, casi todos con infiltrado eosindfilo:



a. Tipo I: enfermedad multicéntrica Castleman: con
distribucion de células plasmaticas 1gG4+ interfo-
licular y linfadenopatia sistémica.

b. Tipo II: hiperplasia folicular reactiva: con distribu-
cion de células plasmaticas IgG4+ interfolicular y
linfadenopatia localizada.

c. Tipo III: expansion interfolicular e inmunoblasto-
sis: con distribucion de células plasmaticas IgG4+
interfolicular y linfadenopatia sistémica.

d. Tipo IV: transformacion de centros germinales
progresiva: con distribucion de células plasmaticas
IgG4+ en el centro intragerminal con linfadenopatia
sistémica o localizada.

e. Tipo V: pseudotumor inflamatorio: con distribucion
de células plasmaticas IgG4+ interfolicular y linfa-
denopatia localizada.

Los pacientes suelen tener concentraciones séricas
elevadas de 1gG4, 1gG, IgE, hipergamaglobulinemia
policlonal y elevacion de la velocidad de sedimentacion
globular. Su principal diagnoéstico diferencial es el linfoma.
q) Alteraciones del tiroides: se han atribuido dos for-

mas de presentacion con la enfermedad relacionada

con la IgG4: tiroiditis de Reidel y tiroiditis de Hashi-
moto en su variante fibrosa.

Otras enfermedades que se asocian con la enfermedad
relacionada con la IgG4 y de las que se tiene poco cono-
cimiento son:

a) Hipopituitarismo con hipofisitis relacionada con IgG4

b) Gastritis linfoplasmocitaria asociada con pancreatitis
autoinmunitaria

c¢) Paquimeningitis

d) Aortitis

e) Pericarditis constrictiva

Diagnéstico

El diagnéstico de la enfermedad relacionada con la IgG4
se basa, principalmente, en los resultados histopatologicos
de la biopsia del tejido afectado y en la tinciéon inmuno-
histoquimica; sin embargo, debe realizarse la integracion
de los datos clinicos, seroldgicos, histopatolégicos e
inmunohistoquimicos. En la actualidad no se cuenta con
criterios universales para el diagnostico de la enfermedad;
por eso se ha decidido extrapolar los criterios que se utili-
zan en otros padecimientos y que estan mas establecidos;

por ejemplo, los de PAI, para hacer el diagnostico. Los
tres hallazgos histopatoldgicos mayores® y unificados
asociados con la enfermedad relacionada con la IgG4 son:
1. Infiltrado linfoplasmocitario denso.
2. Fibrosis, dispuesta al menos focalmente en un
patron estoriforme.
3. Flebitis obliterativa.

Otras caracteristicas histopatologicas que se han aso-
ciado son:

1. Flebitis sin obliteracion del lumen.

2. Incremento en el nimero de eosindfilos.

Okazaki***** propone los siguientes criterios diag-
nosticos:
1. Agrandamientos o lesiones en masa focales o
difusas en uno o mas érganos.
2. Concentraciones séricas elevadas de [gG4 mayores
de 135 mg/dL.
3. Hallazgos histopatoldgicos:

a. Infiltrado linfocitario y plasmocitico con
fibrosis, sin infiltrado neutréfilo.

b. Infiltrado de plasmocitos 1gG4-positivos
mayor de 10/hpf o una proporcion de células
IgG4/1gG-positivas mayores de 40%.

c. Fibrosis esteriforme-remolino.

d. Flebitis obliterativa.

Con los criterios anteriores puede hacerse el diagnos-
tico de enfermedad relacionada con la IgG4 cuando se
presentan los siguientes: (1) + (2), (1) + (3)(a)(b), (2) +
(3)(a)(b), o (3)(a(b)(c)(d). Debe sospecharse enfermedad
relacionada con la IgG4 en los pacientes con uno o mas
patrones caracteristicos de tejidos u 6rganos involucra-
dos, o en los que padecen pancreatitis de origen incierto,
colangitis esclerosante o aumento de volumen de forma
bilateral en las glandulas salivares o lacrimales. También
se han desarrollado potenciales criterios de inclusion para
estudios clinicos (Cuadro 1).5%%!

Hasta 30% de los pacientes puede tener concentra-
ciones de IgG4 en limites normales, a pesar de cumplir
con criterios histopatologicos e inmunohistoquimicos.*
La monitorizacion de las concentraciones de 1gG4 se ha
asociado con recaidas tempranas en el curso de la enfer-
medad de algunos pacientes. El1 30% de los pacientes que
persisten con elevacion de IgG4 tendran recaidas,™’ y



10% alcanzara concentraciones normales.’” Como parte
de la valoracion de los pacientes a quienes se diagnostica
enfermedad relacionada con la IgG4 es importante que se
realicen estudios de laboratorio: pruebas de funcionamien-
to hepatico, examen general de orina, perfil de hormonas
tiroideas; tomografia computada o tomografia por emision
de positrones, que permiten determinar la extension de la
enfermedad o la existencia de enfermedad subclinica en
otra localizacion.

Tratamiento

Hasta el momento, pocos estudios se han enfocado al
tratamiento de los pacientes con enfermedad relacionada
con la IgG4, por lo que el tratamiento dptimo de esta
enfermedad no ha podido establecerse. La mayor parte
de las recomendaciones se basan en estudios observacio-
nales, en los que se incluyen reportes y series de casos y
el tratamiento recibido.

La piedra angular del tratamiento son los glucocorti-
coides, con los que se ha observado disminucion de los
sintomas, reduccion del tamafo de las lesiones, mejoria de
la funcién de los 6rganos afectados y disminucion de las
concentraciones séricas de [gG4. Todos los pacientes con
sintomas al momento del diagnoéstico se veran beneficiados
por el tratamiento; sin embargo, no todas las manifesta-
ciones de la enfermedad requeriran atencion inmediata.
Por ejemplo, Wakabayashi®® reporta mejoria del volumen
pancreatico en 9 de 37 pacientes (24%) con PAI que solo
recibieron tratamiento conservador. Los glucocorticoides
han demostrado reducir el tiempo de remision® y mejorar
la funcién exocrina del pancreas.*® Por esto, el tratamien-
to con este tipo de medicamentos se ha convertido en el
patron de referencia.

Cualquier paciente con alguna manifestacion de la
enfermedad relacionada con la IgG4 es susceptible de ser
tratado con glucocorticoides. Son multiples los regimenes
establecidos con glucocorticoides, por eso es decisivo
disefiar un plan de tratamiento que permita establecer
la cantidad de medicamento necesario para el control,
la induccion de la remision y el mantenimiento de la
enfermedad, sin olvidar los efectos adversos que pueden
ocasionar. Una declaracion de consenso entre 17 centros
de Japon sugiere iniciar el tratamiento con prednisolona,
a la dosis de 0.6 mg/kg/dia durante 2 a 4 semanas,*' dosis
que debe incrementarse en 3 a 6 meses hasta alcanzar una
dosis de 5 mg/dia y luego disminuirla y continuar con 2.5-

5 mg al dia durante al menos tres afios. Otro esquema de
tratamiento es el establecido en la Clinica Mayo,* donde
se inicia con prednisona 40 mg al dia durante cuatro
semanas, reduciendo la dosis 5 mg a la semana durante
siete semanas, quedando el paciente libre de tratamiento
a las 11 semanas.

El inicio de la remision se ha observado claramente en las
dos primeras semanas de iniciado el tratamiento con gluco-
corticoides y se ha dividido en: remision clinica, bioquimica
(correccion de las PFH's), serologica (normalizacion de
las concentraciones de IgG4) y radioldgica (resolucion
de los hallazgos de imagen). En un estudio retrospectivo
efectuado por Hirano* se observd que el mantenimiento
del tratamiento con glucocorticoides se asocia con menor
tasa de recaida, en comparacion con los que suspenden el
tratamiento. Algunos factores de riesgo se han asociado con
las recaidas; sin embargo, ninguno ha podido confirmarse
con estudios prospectivos (Cuadro 3).*4

Cuadro 3. Factores de riesgo asociados con recaidas

Ictericia obstructiva

Afectacion extrapancreatica biliar

Estenosis ductales proximales intra o extra hepaticas

Remisién incompleta de hallazgos radiolégicos o serologicos
durante el periodo de mantenimiento

Aumento de volumen pancreatico difuso basal

Sustitucion por acido aspartico en | HLA-DQB1 57

Los pacientes resistentes al tratamiento o con re-
currencias de la enfermedad requeriran tratamiento
inmunosupresor, que se ha utilizado por la efectividad
demostrada en otro tipo de padecimientos autoinmunitarios
y para evitar el efecto adverso del tratamiento crénico con
glucocorticoides. Los agentes prescritos son: azatioprina
(2-2.5 mg/kg/dia) o micofenolato de mofetil (750 mg
BID);* sin embargo, la eficacia de estos medicamentos
no se ha puesto a prueba en ensayos clinicos. En caso
de respuesta incompleta a los glucocorticoides e inmu-
nosupresores tradicionales puede optarse por la pérdida
de linfocitos-B con rituximab, que se ha utilizado y ha
demostrado una respuesta favorable en pénfigo vulgar, un
padecimiento autoinmunitario mediado por autoanticuer-
pos del subtipo 1gG4.%°

El esquema ideal y la frecuencia de administracion de
rituximab no esta clara y se necesitan mas estudios en
pacientes con enfermedad relacionada con la IgG4. La



prescripcion de agentes antineoplasicos, como bortezomib,
un inhibidor de proteosomas, con actividad citotoxica con-
tra células plasmaticas, pudiera ser una estrategia util en el
tratamiento de pacientes con enfermedad relacionada con
la IgG4; sin embargo, apenas se estan realizando estudios
para demostrar su utilidad.

La enfermedad por IgG4 es un padecimiento de reciente
descripcion que tiene como modelo base la pancreatitis
autoinmunitaria, enfermedad a partir de la que se hicieron
las inferencias clinicas e inmunoldgicas para caracterizarla
como una enfermedad con sustrato inmunopatologico,
histoloégico y clinico diferente. Puede afectar a uno o varios
organos. Es importante que el internista esté al tanto de
esta interesante enfermedad con el propoésito de establecer
un diagndstico adecuado y oportuno e implantar la mejor
estrategia terapéutica.
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Articulo de revision

Hipomagnesemia asociada con inhibidores de bomba de protones

Sergio Naun Cantillano Rodriguez,* Julio César Casasola Vargas,** Dante Jesus Rivera Zetina

Con el uso a gran escala de los inhibidores de bomba de protones
aparecieron sus efectos adversos inesperados. Hace poco se
publicaron los reportes de casos de hipomagnesemia grave por
inhibidores de bomba de protones, que produce hipocalcemia,
hipokalemia e hipoparatiroidismo que originan manifestaciones
clinicas que ponen en peligro la vida de los pacientes. La causa
de la hipomagnesemia parece ser una alteracion en la absorcion
intestinal inducida por el consumo prolongado de inhibidores
de bomba de protones. Este es un efecto adverso desconocido
por los clinicos vy, por lo tanto, pasa inadvertido como causa de
hipomagnesemia. El diagndstico requiere alto grado de sospecha
clinica. En pacientes en tratamiento con inhibidores de bomba de
protones deben vigilarse las concentraciones séricas de magnesio.

Palabras clave: hipomagnesemia, inhibidores de bomba de proto-
nes, hipoparatiroidismo, hipocalcemia, hipocaliemia.

n todo el mundo, los inhibidores de bomba de
protones se han convertido en una de las clases
mas recetadas de farmacos. En el Reino Unido,
en el aflo 2006, los gastos por este medicamento fueron de
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With the widespread use of proton pump inhibitors (PPIs) have
appeared unexpected effects adverse. Recently there have been
case reports of severe hypomagnesaemia associated with PPIs with
producing of hypokalemia, hypocalcaemia and hypoparathyroid-
ism leading to clinical manifestations endanger life of the patients.
The cause of hypomagnesaemia seems to be an alteration in the
intestinal absorption induced by prolonged use of PPIs. This is an
unknown adverse effect by clinicians and therefore goes unnoticed
as the cause of hypomagnesaemia. The diagnosis requires a high
degree of clinical suspicion. It should monitor serum magnesium
levels in patients treated which PPls.

Key words: Hypomagnesaemia, Proton pump inhibitors (PPIs),
Hypokalemia, Hypocalcaemia, Hypoparathyroidism.

425 millones de libras y de siete mil millones de libras en
todo el mundo.' Hollinworth y su grupo reportaron que la
prescripcion de inhibidores de bomba de protones se in-
crementd en mas de 1300% en Australia entre 1995-2006.2

Con la amplia prescripcion de estos farmacos apare-
cieron sus efectos adversos que no se detectaron en los
estudios clinicos, que son notables no sélo por ser ines-
perados sino también por el largo tiempo que transcurriod
hasta que salieron a la luz. La hipomagnesemia es uno de
esos efectos adversos.

La repercusion de la hipomagnesemia asociada con los
inhibidores de bomba de protones se reporto recientemente
en series de casos en los que el espectro de alteraciones
va desde una forma asintomadtica hasta manifestaciones
clinicas graves, como convulsiones y arritmias cardiacas.*?

Magnesio: metabolismo y homeostasis

La mayor parte del magnesio se encuentra en la fase mine-
ral del hueso (aproximadamente 600 mmol en el adulto) o
dentro de las células de tejidos blandos (alrededor de 400
mmol). Dentro de las células, el magnesio es un cofactor
de alrededor de 300 reacciones enzimaticas que afectan



el control del calcio y los canales de potasio, la estabili-
zacion de la membrana y la excitabilidad neuromuscular,
la sintesis de proteinas, dcidos nucleicos y la fosforilacion
oxidativa.®

Menos de 0.5% del magnesio corporal total se encuentra
en el plasma (casi 2.5 mmol). Del magnesio plasmatico,
60% se encuentra en forma ionizada, 15% formando
complejos con citrato, fosfato o bicarbonato y 25% esta
unido a proteinas. La homeostasis del magnesio esta de-
terminada por el equilibrio entre la absorcidon intestinal
del magnesio disponible en la dieta y la excrecion urinaria
de magnesio.” (Figura 1)

El magnesio se encuentra en muchos alimentos, in-
cluidos los vegetales verdes y los productos de carne.? La
ingesta diaria de magnesio elemental tiene rangos de 13-
17 mmol (1 mmol=24 mg), con una media de 12 mmol.

Absorcién intestinal

De la ingestion diaria de aproximadamente 12 mmol,
alrededor de la mitad se absorbe en el intestino delgado.
El porcentaje de magnesio absorbido puede aumentar a
80% cuando la dieta es deficiente o las concentraciones
plasmaticas son bajas y disminuir hasta 20% cuando el
contenido de magnesio en la dieta es alto o las concentra-
ciones plasmaticas son altas. En consecuencia, la absorcion
de magnesio esta controlada por factores que responden
apropiadamente al contenido de magnesio de la dietay a
la concentracion plasmatica del mismo.®

Ingreso de magnesio Pérdidas de magnesio

Secreciéon de 2 mmol
al intestino delgado

Magnesio disponible
en la dieta (12 mmol)

Pérdidas urinarias de
magnesio (60-100 mg/24h)

50% se absorbe en el
intestino delgado (6 mmol)

Concentraciones plasmaticas de magnesio

Figura 1. Homeostasis del magnesio

En el intestino existen dos sistemas de transporte
separados:’ /) El sistema de transporte transcelular acti-
vo, saturable a bajas concentraciones intraluminales. El
transporte del lumen hacia las células epiteliales es me-
diado por el receptor de potencial transitorio de melastina
(TRPM).%” El transportador responsable del movimiento
de magnesio desde las células epiteliales hacia la sangre
todavia no se conoce.’ Cuando la ingestion de magnesio
es normal este proceso representa 30% de la absorcion,
pero esta proporcion se incrementa con la ingesta baja de
magnesio.” 2) La via paracelular pasiva a través de las
uniones adherentes entre los enterocitos que hacen un
sello entre las superficies luminal y mucosa. Este sistema
es responsable de 70% de la absorcion de magnesio.® Las
uniones adherentes del intestino son relativamente permea-
bles en relacion con otras superficies epiteliales.!’ La tasa
de absorcion a través de este proceso es dependiente del
voltaje eléctrico transepitelial (casi siempre + 5 mv) y el
gradiente de concentracion (tipicamente 1-5 mmol/L en el
lumen y 0.5-0.7 mmol/L de magnesio no unido a proteinas
en la sangre). El porcentaje de magnesio absorbido por
este sistema se incrementa en forma lineal a la cantidad
de magnesio ingerido.¢

Un aproximado de 2 mmol al dia se secretan a la luz
intestinal; asi, la absorcidn intestinal diaria neta es de 4
mmol.°

Manejo renal del magnesio
El magnesio ionizado y la fracciéon que forma complejos
con fosfato, bicarbonato y citrato se filtran en el glomérulo
renal. En adultos sanos se filtran, aproximadamente, 100
mmol al dia, 15-20% del magnesio filtrado es reabsorbido
en el tibulo proximal, pero la mayor parte (aproximada-
mente 70%) se reabsorbe en la rama ascendente gruesa del
asa de Henle, por un proceso paracelular pasivo, impulsado
por un gradiente electroquimico positivo en el lumen.
La excrecion urinaria final de magnesio esta determi-
nada por la reabsorcion transcelular activa de magnesio en
el tabulo contorneado distal. Este, es un proceso de varias
etapas con paso de magnesio a través de la membrana
luminal por los canales epiteliales TRPM6 y TRPM7,
difusion citosolica y, después, expulsion activa a través
de la membrana basolateral. Entre 3-5% del magnesio
filtrado aparece finalmente en la orina. El rifion tiene un
limite méaximo para la reabsorcion tubular arriba del cual
todo el magnesio filtrado se excreta.” Este constituye un



mecanismo fundamental para evitar la sobrecarga de
magnesio cuando se administra en grandes cantidades
por via parenteral.

Existen mecanismos homeostasicos claros para la regu-
lacion del equilibrio del magnesio, aunque los sensores de
magnesio ain no se conocen. El rifidn es el 6rgano primario
de la regulacion fina de la homeostasia del magnesio. En
tiempos de pérdida de magnesio, el rifion puede reducir
la excrecion a menos de 1 mmol al dia.’

El magnesio puede regular la secrecion de hormona pa-
ratiroidea. Esta la estimul6 la hipomagnesemia moderada
y se suprime por hipermagnesemia. Paraddjicamente, la
hipomagnesemia grave inhibe la secrecion de hormona
paratiroidea e induce resistencia a su accion en el 6rgano
diana (hipoparatiroidismo hipomagnesémico). '>!*

Hipomagnesemia

La hipomagnesemia puede surgir por aporte insuficiente
en la dieta, absorcion intestinal inadecuada, pérdidas uri-
narias excesivas o por redistribucion entre los espacios
intracelular y extracelular.®

La hipomagnesemia en adultos suele ser una enfer-
medad adquirida, pero hay un numero de alteraciones
genéticas raras que modifican el manejo renal del mag-
nesio.!

Los sintomas atribuibles a la hipomagnesemia no
ocurren hasta que las concentraciones plasmaticas son
inferiores a 1.2 mg/dL. Los sintomas incluyen: anorexia,
nausea, temblor, apatia, depresion, agitacion, confusion
y arritmias cardiacas graves. Los pacientes con hipomag-
nesemia grave tienen de forma concomitante hipocalemia
e hipocalcemia.?

El efecto de la hipomagnesemia en la excitabilidad
de células nerviosas y musculares parece no ser directo,
pero mediado por inhibicion de la bomba Na-K ATPasa
dependiente de magnesio en la membrana celular. Al
inhibirse la bomba Na-K ATPasa el potasio no ingresa a
la célula y se pierde hacia el liquido extracelular y luego
por la orina es desechado en los depositos corporales.® La
hipocalcemia se desarrolla con hipomagnesemia grave
y prolongada, principalmente debido a disminucion de
la secrecion de hormona paratiroidea y resistencia a su
efecto.

Con la aparicion de la hipocalcemia pueden ocurrir:
debilidad muscular, temblor, tetania, delirium, convul-
siones y coma.®

Prevalencia de hipomagnesemia asociada con inhibi-
dores de bomba de protones

La prevalencia de hipomagnesemia asociada con inhibi-
dores de bomba de protones se desconoce. En virtud de la
alta prescripcion de estos farmacos quiza el sindrome de
hipomagnesemia grave, hipocalcemia e hipokalemia no es
frecuente. En el afio 2006 Epstein y su grupo® realizaron
el primer reporte de hipoparatiroidismo hipomagnesémico
asociado con inhibidores de bomba de protones y, desde
entonces, el nimero de notificaciones de eventos adversos
y casos publicados en las revistas se ha incrementado.

La mayoria de los casos publicados se caracterizan por
sintomas asociados con la hipocalcemia e hipocalemia. De
tal forma que estos pacientes quiza cursan con hipomagne-
semia leve de forma inicial y con el transcurso del tiempo,
al profundizarse y prolongarse esta alteracion, resultan
con hipocalcemia e hipocalemia, con las manifestaciones
clinicas asociadas que permiten establecer el diagnostico.
Es posible que los casos graves solo representen la punta
deliceberg y el nimero de casos de hipomagnesemia leve
y asintomatica sea mayor.’

Los médicos fallan al establecer el diagnoéstico de
hipomagnesemia asociada con inhibidores de bomba
de protones debido al desconocimiento de esta compli-
cacion. Muchos pacientes tienen hipomagnesemia por
varios aflos y multiples hospitalizaciones hasta que se
establece la relacion con los inhibidores de bomba de
protones.>!516

La hipomagnesemia asociada con inhibidores de bomba
de protones es un efecto de clase y no de algin farmaco
en particular. Epstein y sus colaboradores reportaron el
caso de una mujer de 51 afios de edad en tratamiento con
omeprazol 40 mg al dia durante mas de un afio y que tuvo
hipomagnesemia grave. Las concentraciones séricas de
magnesio se normalizaron al suspender el omeprazol; sin
embargo, varios meses después se prescribio otro inhibidor
de bomba de protones (esomeprazol), y volvié a disminuir
la concentracion plasmatica de magnesio.?

Caracteristicas clinicas

La edad al diagnostico es de 51-81 afios.*>!>!1¢ La dura-
cion prolongada del tratamiento es comuin, muchos de
los pacientes son tratados con inhibidores de bomba de
protones durante cinco afios e, incluso por mas de 10 afos;
sin embargo, se han descrito casos después de s6lo un afio
de tratamiento.* !’



Un alto grado de apego al tratamiento parace ser un
factor de riesgo de hipomagnesemia.'® Ninguna indicacion
de inhibidores de bomba de protones esta particularmente
asociada con hipomagnesemia. No esta clara la relacion
de la dosis del farmaco con la hipomagnesemia; sin em-
bargo, se sugiere que la probabilidad es mayor con dosis
altas. Una paciente con sindrome de Zollinger Ellison en
tratamiento con pantoprazol 160 mg al dia durante dos
afios no tuvo ninguna complicacidn aparente; sin embargo,
dos meses después de ingresar a un protocolo de estudio
con tratamiento con esomeprazol 240 mg/dia result6 con
hipomagnesemia grave.'®

El cuadro clinico incluye un espectro de manifestacio-
nes que va desde una forma asintomatica hasta arritmias
cardiacas graves que dependen de la magnitud de la
hipomagnesemia y de la asociacion con hipocalcemia e
hipocalemia. Puede haber fatiga, parestesias, convulsiones,
ataxia, delirium, desorientacion, espasmo carpopedal, sin-
tomas gastrointestinales y arritmias cardiacas graves.’>!"

Algunos pacientes tienen condiciones que pueden con-
tribuir al surgimiento de hipomagnesemia, como: consumo
de diuréticos, gastroenteritis bacteriana, linfangiectasia
intestinal, cirugia intestinal previa; sin embargo, en la
hipomagnesemia secundaria a inhibidores de bomba de
protones las concentraciones plasmaticas de magnesio
vuelven a lo normal hasta que se suspende el farmaco.’

Hallazgos bioquimicos

Las concentraciones plasmaticas de magnesio en pacientes
sintomaticos con hipomagnesemia asociada con inhibido-
res de bomba de protones se ubican entre 0.12 mg/dL y
0.85 mg/dL. Estos valores, excepcionalmente bajos, son
raros en adultos, salvo en pacientes criticamente enfermos
con sepsis grave, posterior a quimioterapia con platino y
después de cirugia intestinal mayor."’

La concentracion de magnesio eritrocitario también
es baja.'” Ademas de la hipomagnesemia, los pacientes
comunmente tienen hipocalcemia e hipocalemia. La
concentracion plasmatica de hormona paratiroidea suele
ser detectable, pero anormalmente baja considerando la
hipocalcemia.*!*!7 En estos tiempos de sobreprescripcion
de inhibidores de bomba de protones, los pacientes que re-
ciben diagnoéstico de hipoparatiroidismo idiopatico deben
interrogarse acerca del consumo de farmacos.

Las concentraciones urinarias de magnesio son unifor-
memente bajas debido a la baja carga de magnesio filtrado

y a la retencion apropiada del mismo en los rifiones.>>!¢
Un estudio reportd que menos de 30% de una carga de
magnesio administrada por via intravenosa apareci6 en la
orina de dos pacientes con hipomagnesemia asociada con
inhibidores de bomba de protones, lo que sugiere tenian
pérdida corporal grave de magnesio pero funcionamiento
renal adecuado."”

Posibles causas

Los inhibidores de bomba de protones pueden originar
hipomagnesemia mediante la inhibicion del transporte de
magnesio en el intestino, aunque el mecanismo patogénico
no ha sido bien dilucidado. Hay dos sistemas de transporte
para la absorcion de magnesio en el intestino: uno para-
celular pasivo y otro transcelular activo. Este ultimo es
dependiente de los canales TRPM6 y TRPM?7. El hecho
de que la complementacion con dosis altas de magnesio
(30-50 mmol al dia) puede aumentar suficientemente las
concentraciones plasmaticas de magnesio, como para
aliviar los sintomas mientras el paciente sigue tomando
inhibidores de bomba de protones, a pesar de no recuperar
las concentraciones normales, sugiere que el mecanismo
de transporte paracelular pasivo estd integro en estos
pacientes y que existe una alteracion en el mecanismo de
transporte activo.?’ La actividad de los canales TRPM6 se
potencia por los protones?'y consumo de los inhibidores de
bomba de protones, al disminuir el pH intraluminal podria
dificultar la absorcion intestinal de magnesio. Algunos au-
tores han hipotetizado la posibilidad de que pudiera existir
una mutacion heterocigota del gen TRPMG6 en los pacientes
con hipomagnesemia asociada con inhibidores de bomba
de protones;* sin embargo, Fernandez-Fernandez y sus
coautores comunicaron un caso en el que la secuenciacion
de este gen no mostré mutaciones.”® Otra posibilidad es
que la acidez gastrica ayuda a mantener el magnesio en
forma ionizada, facilitando la absorcion; asi, la hipoclor-
hidria inducida por los inhibidores de bomba de protones
podria alterar la disponibilidad de magnesio ionizado.>??

Tratamiento

El tratamiento de urgencia en los casos graves consiste
en reponer ¢l magnesio. En pacientes con funcién renal
normal un régimen intravenoso tipico de reposicion de
magnesio es la infusion de 1-2 gramos de sulfato de mag-
nesio (4-8 mmol de magnesio elemental) en un lapso de 30
a 60 minutos. Después de esto pueden administrarse 4-8



mmol de magnesio elemental en 6 a 8 horas y repetirse
si fuera necesario. Se recomienda limitar el reemplazo
de magnesio intravenoso a menos de 50 mmol en 24
horas.® En los pacientes con hipocalcemia e hipocalemia
es necesario administrar suplementos de estos iones por
via oral o intravenosa dependiendo de la gravedad del
cuadro clinico.*?

El paso mas importante es suspender los inhibidores
de bomba de protones y sustituirlos por antagonistas de
receptores H2 de histamina (ARH2). Con el retiro de los
inhibidores de bomba de protones las concentraciones
plasmaticas de magnesio regresan a lo normal en todos
los casos.’>!%!7 En pacientes que deban continuar con
inhibidores de bomba de protones porque sus sintomas
gastricos no son adecuadamente controlados con ARH2,
la suplementacion oral con dosis altas de magnesio puede
elevar las concentraciones plasmaticas hasta valores que
permitan evitar los sintomas.?® Otra opcion es administrar
inhibidores de bomba de protones de baja potencia, como
pantoprazol®? en dias alternos con ARH2 junto con la
complementacion oral de magnesio.* %

La hipomagnesemia asociada con inhibidores de bomba
de protones es un efecto adverso que a menudo pasa in-
advertido y que puede producir manifestaciones clinicas
graves. Los pacientes con hipomagnesemia, hipocalcemia,
disminucion de excrecion renal de magnesio y valores
normales de PTH deben ser interrogados acerca del trata-
miento con inhibidores de bomba de protones. En la época
actual, de extenso consumo de inhibidores de bomba de
protones, algunas veces innecesario, deben vigilarse las
concentraciones plasmaticas de magnesio y calcio de los
pacientes tratados con estos farmacos.
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Articulo de revision

Reunién multidisciplinaria de expertos en diagnéstico y tratamiento de

pacientes con osteoartritis. Actualizacién basada en evidencias
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Antecedentes: la osteoartritis es la forma mas comun de artritis
que afecta a 60% de los hombres y 70% de las mujeres mayores
de 70 afos de edad. Los estudios de prevalencia reportan que la
osteoartritis de rodilla la padecen 10% de los hombres y 13% de
las mujeres de 60 afios y mas de edad. Su base fisiopatolégica
es la pérdida progresiva del cartilago articular. Las principales
manifestaciones clinicas son el dolor y la limitacién funcional. En
la actualidad existen tratamientos analgésicos, para disminuir la
limitacion funcional y para modificar el curso de la enfermedad.
Objetivo: actualizar, con base en evidencias, el conocimiento para
el diagndstico y tratamiento de pacientes con osteoartritis.
Método: estudio retrospectivo efectuado con base en el analisis
de la informacién encontrada en PubMed de guias de practica
clinica, ensayos clinicos controlados y metanalisis relacionados
con el diagnéstico y tratamiento de pacientes adultos mayores de
18 afios de edad, de uno y otro sexo, publicados en idioma inglés
y espafiol entre los meses de abril de 2011 al 7 de agosto de 2012.
Se excluyeron de la busqueda los nifios y las mujeres embarazadas.
La busqueda de guias de practica clinica también incluyé sitios web
especializados: TRIPDATABASE, CMA INFOBASE, NGC, NHS,
NICE, Alberta Medical Association Guidelines, American College of
Physicians, ICSI, Australian Government, National Health and Medi-
cal Research Council, NZGG, Singapore MOH Guidelines, MINSAL.
Resultados: la resonancia magnética ayuda a establecer el diag-
nostico temprano de osteoartritis porque detecta los cambios estruc-
turales iniciales en el espacio articular y en el grosor del cartilago.
El paracetamol, los antiinflamtorios no esteroides, los inhibidores de
la COX-2 y los opioides siguen prescribiéndose para disminuir los
sintomas; al igual que los SYSADOA, la viscosuplementacion con el
hilano GF-20, y los péptidos de colageno bioactivo. El sulfato de glu-
cosamina y de condroitina disminuyen los sintomas de la osteoartritis
de rodilla. La AAOS, ACR y EULAR apoyan la prescripcién de acido
hialurénico o de hilano GF-20 a pacientes con poca respuesta a los
analgésicos convencionales, o con contraindicacion o poca tolerancia
a los antiinflamatorios no esteroides o inhibidores selectivos COX2.
Conclusiones: si bien el arsenal terapéutico es amplio y eficaz,
sigue siendo un anhelo encontrar farmacos que modifiquen el curso
natural de la enfermedad. Para esto se estan evaluando diferentes
tratamientos dirigidos explicitamente al cartilago articular. El trata-
miento con péptidos de colageno bioactivo es muy prometedor
porque los estudios preclinicos y clinicos sugieren que el colageno

Background: Osteoarthritis is the most common form of ar-
thritis affecting 60% of men and 70% of women older than 70
years. The prevalence of knee osteoarthritis in men and women
over 60 years old is among 10% and 13%, respectively. The
pathophysiology is the cartilage loss. Pain and loss of function
are the main clinical features. Currently there are treatments
to control pain, to reduce functional limitation and to modify
the disease course.

Objective: To update the evidence of the diagnosis and treatment
of osteoarthritis.

Methods: A retrospective study was done based on the
analysis of information found in PubMed of clinical practice
guides, control clinical assays and meta-analyses related
to diagnosis and treatment of adult patients older than 18
years, men and women, published in English and Spanish
from April, 2011 to August, 2012. Children and pregnant
women were excluded from the search. The clinical prac-
tice guides search also included specialized web sites:
TRIPDATABASE, CMA INFOBASE, NGC, NHS, NICE, Al-
berta Medical Association Guidelines, American College of
Physicians, ICSI, Australian Government, National Health
and Medical Research Council, NZGG, Singapore MOH
Guidelines and MINSAL.

Results: The MRI helps to establish an early diagnosis of osteo-
arthritis because it is able to visualize the loss of articular cartilage
and the narrowing of the joint space in early stages of the disease.
Analgesics such as paracetamol, NSAID, COX-2 inhibitors and
opioids are used to reduce symptoms, as well as SYSADOA,
viscossupplementation with hylan GF-20, and bioactive collagen
peptides. Furthermore, glucosamine sulfate and chondroitin reduces
symptoms of knee osteoarthritis. AAOS, ACR and EULAR support
the prescription of hyaluronic acid or hylan GF-20 to patients with
little response to conventional analgesics, or with contraindication
or little tolerance to non-steroid anti-inflammatories or selective
COX2 inhibitors.

Conclusions: Nevertheless therapeutic arsenal is wide and even
effective, it continues being a wish to find drugs modifying the
natural course of the disease. Thus, different treatments addressed
explicitly to joint cartilage are being assessed. Treatment with
bioactive collagen peptides is very promising because preclinical
and clinical studies suggest that hydrolyzed collagen reaches



hidrolizado llega al cartilago y estimula la produccion de la matriz
extracelular, a partir de los condrocitos.

Palabras clave: diagndstico de osteoartritis, tratamiento de osteo-
artritis, guia clinica.

a prevalencia de osteoartritis ha aumentado en todo

el mundo, lo que implica la pérdida aproximada de

2.3 afios de vida saludable. En México es una de las
primeras diez causas de invalidez total, lo que incrementa la
carga econdmicay social del pais y se espera que su frecuen-
cia siga elevandose debido al incremento de la esperanza
de vida y a los habitos poco saludables de la poblacion.! El
tratamiento de la enfermedad tiene como objetivos: dismi-
nuir el dolor, conservar la movilidad articular y minimizar la
discapacidad; por ello, la biisqueda de nuevos tratamientos
se basa en el mayor conocimiento de la fisiopatologia del
cartilago articular que, a su vez, se centra en la interaccion
entre el condrocito y la matriz extracelular.

' Jefe del Departamento de Reumatologia, Instituto Nacional de
Rehabilitacion.

2 Jefe de servicio, Medicina Interna, Hospital Central Sur de Alta
Especialidad de Petroleos Mexicanos.

3 Internista y reumatologo, Hospital Espafiol de México.

4 Servicio de Reumatologia, Departamento de Medicina Interna.
Hospital Universitario Dr. José Eleuterio Gonzalez, Universidad
Auténoma de Nuevo Leodn.

5 Jefe de servicio, Ortopedia, Hospital General Tuxtla Gutiérrez.

5 Especialista en Medicina de Rehabilitacion, director médico de
Sport Care.

7 Meédico Internista, Hospital Espafiol de México.

8  Clinica de reemplazos articulares. Clinica Los Andes Saludcoop-
Hospital Universitario Departamental, Narifio.

9 Internista y reumatologo, Centro Médico de Toluca, Metepec,
Estado de México.

0 Médico internista.

" Médico ortopedista y traumatélogo, Hospital Espariol de México.

2. Médico cirujano, especialista en Ortopedia y Traumatologia.

3 Médico ortopedista y traumatélogo.

4 Meédico internista, Unidad de Terapia Intensiva Obstétrica, Hos-
pital General de México, OD.

® Médico internista.

6 Meédico cirujano.

Correspondencia: Jorge Aldrete Velasco. Correo electrénico: doc-
toraldretej@hotmail.com
Recibido: octubre 2012. Aceptado: diciembre 2012.

Este articulo debe citarse como: Espinosa-Morales R y col. Reu-
nion multidisciplinaria de expertos en diagnostico y tratamiento de
pacientes con osteoartritis. Actualizacion basada en evidencias.
Med Int Mex 2013;29(1):67-92.

www.nietoeditores.com.mx

the cartilage and stimulates the production of extracellular matrix
from chondrocytes.

Key words: osteoarthritis diagnosis, osteoarthritis therapy, clinical
guide.

En marzo de 2011 se preparo la primera Guia de prac-
tica clinica basada en la evidencia para el diagnostico y
tratamiento de la osteoartritis en México.> Este documento
tiene como propdsito difundir la experiencia y puntos
de vista de un grupo de médicos dedicados de manera
prioritaria a la atencion de pacientes con osteoartrosis.
Aqui se resalta la importancia que hoy tiene la imagen
por resonancia magnética en el diagnostico temprano y
aborda la nueva evidencia en relacion con el tratamiento
farmacoldgico.

Asi, pues, los propdsitos de este documento son:

*  Evaluar la asociacion entre los nuevos marcadores

inflamatorios y los hallazgos radiograficos.

*  Describir el papel de las nuevas técnicas de re-
sonancia magnética para determinar el grado de
pérdida del cartilago articular.

e Evaluar el efecto de los neuromoduladores, como
la duloxetina, en el tratamiento del dolor.

*  Buscar la evidencia cientifica de los farmacos
modificadores de los sintomas (SMOAD —symptom
modifying osteoarthritis drugs)

*  Mostrar la evidencia actual acerca de la importan-
cia del tratamiento para la rehabilitacion.

Estudio retrospectivo efectuado con base en el analisis de
la informacién encontrada en PubMed de guias de practica
clinica, ensayos clinicos controlados y metanalisis rela-
cionados con el diagnostico y tratamiento de pacientes
adultos mayores de 18 afos de edad, de uno y otro sexo,
publicados en idioma inglés y espafiol entre los meses de
abril de 2011 al 7 de agosto de 2012. Se excluyeron de la
busqueda los nifios y las mujeres embarazadas.

Se deline6 un plan de trabajo para que, al final, el docu-
mento incluyera: definicion, epidemiologia, fisiopatologia,
clasificacion, factores de riesgo, criterios diagnosticos,
tratamiento con medidas generales, paracetamol, antiin-
flamatorios no esteroides (AINE), inhibidores selectivos
de la ciclooxigenasa (COX-2), opioides, farmacos sin-



tomaticos de accion lenta (SYSADOA por sus siglas en
inglés de symptomatic slow action drugs osteoarthritis),
viscosuplementacion, cirugia y rehabilitacion fisica de
pacientes con osteoartritis.

Todos los participantes en la conformacion de este
documento recibieron copias de los mismos articulos, pre-
viamente seleccionados, para que determinaran el nivel de
evidencia y grado de recomendacion establecidos por las
guias NICE. Cuando los articulos médicos seleccionados
no respondieron en su totalidad las preguntas previamen-
te establecidas, se hizo una evaluacion completa de las
referencias bibliograficas de la guia previa para aportar
informacion mas completa y de mejor nivel de evidencia.
(Apartado A)

Con base en los temas revisados en Pubmed, se busca-
ron guias de practica clinica, ensayos clinicos controlados
y metanalisis indexados de diagnostico y tratamiento de
osteoartritis en adultos mayores de 18 afios de edad, de
uno y otro sexo, en idioma inglés o espaiiol, publicadas
entre abril de 2011 y el 7 de agosto de 2012. En la busque-
da se excluyeron los nifios y las mujeres embarazadas. La
busqueda de guias de practica clinica también se efectud
en otros sitios web especializados, abarcando la misma
fecha: TRIPDATABASE, CMA INFOBASE, NGC, NHS,
NICE, Alberta Medical Association Guidelines, Ameri-
can College of Physicians, ICSI, Australian Government.
National Health and Medical Research Council, NZGG,
Singapore MOH Guidelines, MINSAL. Se encontraron
95 articulos.

Este documento retine la mejor evidencia cientifica
disponible en el momento de su preparacion y pretende
ser una herramienta Gtil que agilice la toma de decisiones
para el diagnostico y tratamiento con base en la mejor evi-
dencia cientifica disponible, las necesidades y preferencias
individuales del paciente, la disponibilidad de recursos
locales del consultorio o de la institucion.

Definicién

La osteoartritis es una enfermedad articular cronica, dege-
nerativa, con componente inflamatorio, caracterizada por
degeneracion y pérdida progresiva del cartilago hialino
y hueso subcondral y dafio del tejido sinovial, asociados
con engrosamiento y esclerosis de la lamina subcondral,
formacion de osteofitos en el borde articular, distension
de la cépsula articular y cambios en los tejidos blandos
periarticulares.

Repercusion epidemiolégica de la osteoartritis en Mé-
xico y en el resto de los paises

Evidencia: en México se estima que la prevalencia de
osteoartritis es de 10.5% (IC 95% 10.1 a 10.9), mas fre-
cuente en mujeres (11.7%) que en hombres (8.71%), con
variaciones importantes en las diferentes regiones del pais:
en Chihuahua 20.5%, en Nuevo Le6n 16.3%, en el Distrito
Federal 12.8%, en Yucatan 6.7% y en Sinaloa 2.5% (p<
0.01) (NE 2++).? En el resto de los paises la prevalencia
de osteoartritis en la mano es de 43.3% (IC 95% 42.7 a
42.9), en larodilla de 23.9% (IC 95% 23.6 a24.2) yen la
cadera de 10.9% (IC 95% 10.6 a 11.2) (NE 2++).4

Fisiopatologia osteoartritis

La combinacion de factores como: edad, predisposicion
genética, obesidad, ejercicios de alto impacto, traumatismos
y mala alineacion articular, entre otros, desencadena un
desequilibrio fisiologico en el cartilago articular caracteri-
zado por aumento en el catabolismo y disminucién de su
formacion, lo que resulta en rotura y degradacion, que condi-
cionan una respuesta inflamatoria que contribuye a degradar
ain mas al cartilago y favorecer el dafio a las estructuras
adyacentes. El proceso inflamatorio favorece la sintesis de
oxido nitrico, citocinas, proteasas y radicales libres que,
a su vez, activan las metaloproteasas (MMP) e inducen
la liberacion de factor de necrosis tumoral alfa (TNFa),
e interleucina 1 (IL-1). Esta es una citocina inflamatoria
que participa en el catabolismo del condrocito, estimula la
sintesis y activacion de las metaloproteasas, principalmente
2,3y 13, que son las que condicionan la degradacion de la
membrana extracelular del cartilago articular y la muerte
de los condrocitos; a su vez, las metaloproteasas y las agre-
canasas (como la catepsina B y ADAMT —a desintegrin
and a metalloproteinase with thrombospondin motifs-)
contribuyen al catabolismo de los proteoglucanos y de las
proteinas de union. Las prostaglandinas, especificamente la
E-2 (PGE,) media los efectos proiinflamatorios. El 6xido
nitrico activa las metaloproteasas, aumenta la produccion
de radicales libres e induce la apoptosis del condrocito por
alteracion de la homeostasis ionica. Figuras 1y 2

Criterios de clasificacion de la osteoartritis mas utilizados
Evidencia: los criterios mas utilizados son los publicados
por el American College of Rheumatology (ACR) que
clasifican tres localizaciones de la osteoartritis: rodilla,
cadera y mano. Aln estan vigentes. Figura 3
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Figura 1.
Los criterios diagnosticos para rodilla son:® *  Solo basados en la clinica su sensibilidad es de
*  Segun el interrogatorio dirigido, la exploracion 95% y especificidad de 69%.
fisica y el laboratorio, tienen una sensibilidad de
92% y especificidad de 75%. Los criterios diagndsticos para cadera son:®
e Deacuerdo con laclinica y radiografias simples tienen * Con base en la clinica, su sensibilidad es 86% y
una sensibilidad de 91% y especificidad de 86%. especificidad de 75%.
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Figura 2.

e De acuerdo con la clinica, el laboratorio y las radio-
grafias simples tienen una sensibilidad de 89% y
especificidad de 91%.
Los criterios diagnosticos para la mano estan en la
Figura 37

Recomendacion. el CGE establece que estos criterios son
de clasificacion, no de diagnostico. Permiten diferenciar la
osteoartritis de otros padecimientos con sintomas similares
y en la mayoria de los casos ayudan a establecer de forma
uniforme el diagnostico clinico o radioldgico. (GR D)

Factores de riesgo reconocidos para inicio y progresiéon
de la osteoartritis
Factores de riesgo que favorecen su aparicion:
*  Genética: alteraciones hereditarias de la colagena
tipo II por mutacion del gen COL2A1.8

Edad: mas frecuente en poblacion mayor de 60 afios
debido a la disminucion en la sintesis y contenido
de los proteoglicanos y de la matriz extracelular.’
Sexo: mayor prevalencia de osteoartritis de rodilla
en mujeres (27.3% IC 95% [26.9, 27.7], p <0.01)
vs. hombres (21.0% IC 95% [20.5,21.5], p <0.01),
prevalencia de osteoartritis de cadera en mujeres
(11.6% IC 95% [11.1, 12.1]) vs hombres (11.5% IC
95% [11.0, 12.1]), prevalencia de osteoartritis de
mano en mujeres (43.3% IC 95% [42.6, 44.0]) vs
hombres (44.5% IC 95% [43.5, 45.5]). (NE 2++)*
Factor hormonal: en la menopausia aumenta el
riesgo por el déficit de estrogenos. (NE 3)1?

Mal alineamiento articular: anormalidades congé-
nitas (displasia congénita de cadera, enfermedad
de Legg-Calvé-Perthes), secuelas de fracturas. En
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[ Dolor articular ]

A = L 4 Y
M_gno Rogilia Cadera
CRITERIOS DIAGNOSTICOS ~ CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Dolor en mano o rigidez y al menos 3 o 4 Cl : CRITERIOS DIAGNOSTICOS

de los siguientes:

1. Reaccion hipertréfica secundaria del
tejido Gseo articular de 2 o mas de las 10
articulaciones interfalangicas indicadas
2. Reaccion hipertréfica secundaria del
tejido dseo articular de 2 o mas IFG

Dolor en rodilla y al iﬁencs cinco de los

siguientes:

Edad =50 afios, rigidez <30 min, crepitacion,
ensanchamiento 6seo, no aumento de
temperatura local, VSG <40mm/h, FR <1:40,
signos de OA en liquido sinovial.

Clinicos:

1. Dolor en cadera y

2. a) Rotacion interna <15°
b) VSG <45mm/h

3. a) Rotacion interna <15°
b) Rigidez matutina <60min

distales Clinica y Rx: c) Edad >50 afios

3. Menos de tres articulaciones Dolor en rodilla y al menos 1 de los 3 d) Dolor a rotacién interna
metacarpofalangicas con datos de siguientes: - . - Clinica, laboratorio, Rx

inflamacién Edad >50 afios, rigidez <30 min, crepitacion Dolor en cadera y al menos dos de los
4. Deformidad en al menos una de las 10 mas osteofitos. siguientes

articulaciones seleccionadas indicadas Clinica: a) VSG <20 mm/h

Las 10 articulaciones indicadas son:
2° a 5a IFG distal
2° a 5a IFG proximal
Interfalangica Gnica del pulgar y trapecio-
metacarpiana de ambas manos
Radiografia dorsopalmar y
oblicua comparativas

En casos especiales, si hay Rx normales
y persistencia de sintomatologia se
recomienda solicitar RM

N

Dolor en rodilla y al menos tres de los

siguientes:

Edad =50 afios, rigidez <30 min, crepitacion,

b) Osteofitos en la radiografia
c) Estrechamiento del espacio articular
en la radiografia

sensibilidad 6sea, ensanchamiento 6seo, sin

aumento de temperatura local.

i

h 4

Radiografia AP con carga, lateral con
flexion de 30°. Comparativas

v
Radiografia de pelvis 6sea en
posicién neutra y en abduccion
(posicién de rana). Falso perfil de
Lequesne.

[ Diagnéstico OA ]

Figura 3. Algoritmo diagnostico

pacientes con rodilla en varo se trasmite un exceso
de peso al compartimento medial de la rodilla. El
mal alineamiento articular se relaciona en 90%
(»<0.05) con osteoartritis. (NE 2++)"!

Dafo articular previo: puede ser por enfermedades
por deposito (hemocromatosis) y traumatismo
articular. (NE 2+)'2

Obesidad: IMC a partir de 26.6 kg/m? con razon
de momios (RM) de 1.03 (1.00, 1.06). (NE 2++)3
Sindrome metabolico con produccion de factores
sistémicos proinflamatorios: un componente vs
ningin componente de sindrome metabolico tiene
una razon de momios de 2.33, IC 95% (0.96-5.65)
p=0.065, dos componentes tienen razéon de mo-
mios de 2.82 IC 95% (1.05-7.54) p=0.039, tres o

mas componentes razon de momios de 9.83, IC
95%(3.57-27.1), p<0.001)."

Factores de riesgo para progresion

Mayor edad: RM 1.34 (1.15, 1.57) (NE 2++)®
Sexo femenino: RM 2.17 (1.13, 4.15) (NE 2++)®
Rigidez articular: RM 1.39 (1.09, 1.77) (NE 2++)8
Gravedad de la enfermedad: RM 1.01 (1.00, 1.02)
(NE 2++)8

Sindrome metabdlico con produccion de factores
sistémicos proinflamatorios: coexistencia de dos com-
ponentes, razén de momios de 2.29 IC 95% (1.49-3.54)
p<0.001, tres 0 mas componentes razén de momios de
2.80, IC 95%(1.68-4.68), p<0.001). (NE 2+)"?
Carga articular

Figuras 2,3y 4
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Figura 4.

Papel de la exploracion fisica para establecer el diag-
néstico clinico
Evidencia: el diagnostico de osteoartritis es clinico, por lo
que la exploracion fisica es fundamental. Debe conside-
rarse evaluar el dolor a través de la escala visual analoga
(EVA). Datos como: la rigidez (generalmente matutina
y menor de 30 min), crepitacion y dolor articular (sobre
todo después de periodos de inactividad), limitacion fun-
cional e inestabilidad articular, sugieren fuertemente el
diagnéstico. (NE 3)°
e En osteoartritis de mano deben evaluarse, ademas,
larigidez, nédulos en las articulaciones interfalan-
gicas distales (n6dulos de Heberden) y proximales
(nd6dulos de Bouchard). La limitacion funcional
es menor que en otras enfermedades reumaticas.

Rigidez
articular

En osteoartritis, por lo general, no se afectan la
articulacion metacarpofalangica ni el carpo. (CGE)
En la exploracién de pacientes con sospecha de
osteoartritis de rodilla debe buscarse sinovitis o
edema, o ambas, crepitacion al movimiento, rigi-
dez, limitacion funcional, roce doloroso, formacion
hipertrofica 6sea (osteofitos), hipersensibilidad
Osea e inestabilidad articular. Puede estar afec-
tando compartimentos como patelofemoral o
tibio-femoral lateral o medial. (CGE)

En osteoartritis de cadera debe evaluarse la limi-
tacion a la abduccidn y rotacion interna, flexion
menor de 115° y rigidez. La maniobra de Patrick
consiste en dolor ante la flexion, abduccion y ro-
tacion de la articulacion coxofemoral. (CGE)
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Escalas de utilidad para evaluar al paciente con diag-
néstico de osteoartritis

* La escala visual anadloga (EVA): evalua solo el
grado de dolor.

* WOMAC (Western Ontario and Mc Master
Universities Arthritis Index): evalua dolor, ri-
gidez, estado funcional y actividades asociadas
con las articulaciones de la cadera y la rodilla.
(items WOMAC publicados en Med Int Mex
2011;27(6):552-572).2

« Indice de Lequesne: evalaa el dolor y el estado
funcional de la rodilla. Apartado B

Utilidad de los estudios de laboratorio ante la sospecha
de osteoartritis

No hay una prueba diagnoéstica especifica o patognomonica
para el diagnostico. Hace poco se encontro una relacion entre
algunos marcadores inflamatorios y los hallazgos radiogra-
ficos, como la proteina sérica oligomérica de la matriz del
cartilago (sSCOMP), biomarcador de degradacion de cartilago
que se encuentra elevado en pacientes con osteoartritis, en
comparacion con sujetos sanos. (NE 2++) (GR C)"

Se recomienda realizar perfil bioquimico completo, bio-
metria hematica con velocidad de sedimentacion globular,
proteina C reactiva y examen general de orina para hacer el
diagnostico diferencial antes de establecer el tratamiento.
(CGE) No esta indicada la biisqueda de factor reumatoi-
de, determinacion de acido urico o algin otro examen de
anticuerpos debido a que en pacientes de edad avanzada,
al igual que otros marcadores inflamatorios, suelen estar
aumentados. (CGE)

Utilidad de la radiografia simple en el diagnéstico de
osteoartritis sintomatica
Evidencia: la radiografia simple de la region afectada
es el método bésico para diagnodstico y evaluacion de la
osteoartritis; por lo general, los cambios clinicamente sig-
nificativos en las puntuaciones radiograficas pueden tomar,
por lo menos, uno o incluso dos afios en manifestarse. (NE
3)° Los principales hallazgos radiograficos son:’

Disminucion asimétrica del espacio articular

*  Formacién de hueso subcondral (osteofitos)

»  Esclerosis subcondral

*  Quistes subcondrales (geodas)

Como recomendacion, las proyecciones adecuadas
son (GR D):

e Mano: dorsopalmar y oblicua. Comparativas

e Rodilla: AP con carga (de preferencia con apoyo
monopodal), lateral con flexion de 30 a 40°. Com-
parativas

*  Ante lasospecha de patologia patelofemoral,
la proyeccion debera solicitarla el especia-
lista (posicion de Merchant).

e Cadera: pelvis 6sea en posicion neutra y en ab-
duccion (posicion de rana). Proyeccion de falso
perfil de Lequesne (paciente en posicion de pie con
rotacion de pelvis de 65°, la placa radiografica se
apoya lateralmente en la cadera en estudio).

La escala mas utilizada en la valoracion del dafio
estructural por osteoartritis de rodilla es la de Kellgren y
Lawrence que incluye cinco categorias (GR D):

*  Grado 0: radiografia normal

*  Grado I: posible pinzamiento del espacio articular
y dudosa presencia de osteofitos

* Grado II: osteofitos y posible disminucion del
espacio articular

*  Grado III: multiples osteofitos de tamafio modera-
do, disminucién del espacio articular y esclerosis
subcondral moderada, con posible deformidad de
los extremos 0seos

e Grado IV: marcados osteofitos con importante
disminucion del espacio articular, esclerosis severa
y deformacion de los extremos 6seos

Escala de McKensey que estudia el desgaste de la
articulacion de rodilla o cadera. Figura 5

Utilidad de la imagen por resonancia magnética

Evidencia: la resonancia magnética es util en etapas
tempranas y tardias de la osteoartritis de rodilla. Ade-
mas de detectar cambios estructurales iniciales en el
grosor del cartilago y en el espacio articular, ayuda a
determinar la progresion de la enfermedad detectando
el dafio meniscal y en el cartilago en 84% (p <0.05)
(NE 2++)."! En la actualidad es posible obtener infor-
macion adicional con imagenes de resonancia magnética
dindmicas, como las mediciones con T1p y dGEMRIC
(delayed gadolinium-enhanced MRI of cartilage) que
permiten evaluar los marcadores bioquimicos de la in-
tegridad del cartilago, como los glucosaminoglicanos
para el estudio de la evolucién de la enfermedad y para
determinar la efectividad de las intervenciones terapéu-
ticas de la osteoartritis. (NE 3)'* Ademas, en estudios
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Figura 5.

recientes se ha establecido que la secuencia T1p de la
resonancia magnética permite detectar la degeneracion
del cartilago de manera cuantitativa y cualitativa por
mapeo de imagen a color. (NE 3)"

Como predictores de cambios estructurales estan:

*  Erosion como factor de riesgo para la pérdida del
cartilago articular de la articulacion patelofemoral:
RM 3.5 (IC 95% 1.3-14.1) (NE 3)'¢

*  Extrusién meniscal como factor de riesgo para la
pérdida del cartilago articular de la articulacion
tibiofemoral: RM 3.6 (IC 95% 1.3-10.1) (NE 3)'¢

»  Dano constante en el cartilago articular como factor
de riesgo para la pérdida del cartilago articular de
la articulacion tibiofemoral: RM 15.3 (IC 95%
4.9-47.4) (NE 3)1¢

e Lalesion ala médula 6sea, definida como el area de
hueso trabecular mal delimitada y con baja intensi-
dad en las secuencias T1 y alta en T2, se encuentra
en 50 a 60% de las resonancias del paciente con
osteoartritis (NE 2+).!” Esta prevalencia puede au-
mentar hasta 80% si en las lesiones de los meniscos
hay exposicion de hueso subcondral. (NE 2++)'®
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Cupula <5 mm Cupula > 5 mm

Importancia de la resonancia magnética en relacién
con los sintomas

Evidencia: aproximadamente 62% de los pacientes con
sintomas relacionados con osteoartritis tienen cambios
en la resonancia magnética (p<0.05). Los pacientes con
dolor articular suelen mostrar cambios en la resonancia
magnética, como: erosiones Oseas y adelgazamiento del
cartilago articular (p<0.001). Las erosiones Oseas que se
muestran en la resonancia magnética se asocian con dolor
(RM 9.99,1C 95% 1.28, 149) y rigidez (RM 4.67,1C 99%
1.06, 26.1). (NE 2++)!!

Importancia de la resonancia magnética en relaciéon con
los cambios estructurales

Evidencia: sensibilidad y especificidad de la reso-
nancia magnética para detectar anormalidades en el
cartilago: 60.5 y 93.7%, respectivamente. La sensibi-
lidad de la resonancia magnética es mayor conforme
aumenta el grado de las lesiones: 31.8% en el grado
1, 72.4% en el grado 2, 93.5% en el grado 3 y 100%
en el grado 4. Ayuda a detectar cambios en los carti-
lagos femorotibiales laterales y mediales, a pesar de
que la radiografia simple los haya reportado como
normales. !



Utilidad del ultrasonido

Evidencia: el ultrasonido Doppler ofrece la ventaja de
poder evaluar la vasculatura e integrar técnicas especificas
para evaluar el grosor del cartilago;’ sin embargo, solo se
recomienda para la evaluacion de tejidos periarticulares
(partes blandas) y articulares en caso de afeccion locali-
zada (rodilla y hombro). (CGE)

Artrocentesis
Recomendacion: la artrocentesis no esta indicada para
establecer el diagnostico de osteoartritis y s6lo debe rea-
lizarse cuando se sospecha otra enfermedad articular o
artritis infecciosa (GR C).°

De igual manera, las complicaciones inherentes a
este procedimiento (artritis séptica, osteomielitis) hacen
que deba realizarse en un medio aséptico y por personal
especializado.

Utilidad diagnéstica la artroscopia

Recomendacion: el CGE no recomienda la artroscopia para
fines de diagndstico de osteoartritis; sin embargo, puede
tener un papel importante en el diagnostico de pacientes
con gonalgia en quienes la osteoartritis es un diagnostico
diferencial porque ayuda a evaluar la integridad del car-
tilago articular. (GR D)

Utilidad de la modificacién de los factores de riesgo
reconocidos

Evidencia: 1a pérdida de peso en pacientes con osteoartritis
de rodilla disminuye los sintomas y favorece un mejor
prondstico funcional en el largo plazo. El fortalecimiento
muscular dirigido en pacientes con osteoartritis de rodilla
puede ser benéfico en el control de los sintomas y quiza en
la disminucion de la progresion de la enfermedad. EI CGE
recomienda que los pacientes con sobrepeso y sintomas de
osteoartritis de rodilla disminuyan, al menos, 5% su peso
corporal y se mantengan con un adecuado programa de
ejercicio y alimentacion. (NE 1+) (GR A)"

Importancia de la atencién psicologica en el tratamiento
no farmacolégico

La atencion psicologica es un aspecto fundamental para
el buen control y seguimiento del paciente con osteoar-
tritis; es uno de los padecimientos que generan mayores
episodios de ansiedad, angustia y, a largo plazo, trastorno
depresivo. Debera consistir en:

* Involucramiento familiar

*  Participacion en grupos de apoyo

*  Acompafiamiento terapéutico: consiste en ayudar

al paciente a aceptar su diagndstico y acompanarlo
durante su tratamiento.

Evidencia: el TEP (Technical Expert Panel) de la ACR
recomienda que los pacientes con osteoartritis de rodilla
deben participar en programas de autoayuda, que deben
incluir intervenciones psicosociales como parte del trata-
miento no farmacoldgico. (NE 2++)%

El paracetamol en el tratamiento de primera eleccién
Evidencia: existe gran diversidad de estudios que demues-
tran la baja eficacia para control del dolor en comparacion
con los AINE; sin embargo, aun se considera de primera
eleccion.?! El paracetamol constituye el farmaco de
primera linea para alivio del dolor leve a moderado en
osteoartritis debido a su seguridad y eficacia (NE 1+).° Las
guias EULAR, ademas, afirman que si el tratamiento con
paracetamol tiene éxito, puede indicarse para analgesia a
largo plazo (NE 1+).22 Su maximo efecto se alcanza entre
la primera y la cuarta semanas de tratamiento (NE 2++).%!
Recomendacion: el paracetamol es el medicamento de
primera linea para disminuir el dolor leve a moderado en
pacientes con osteoartritis. (GR A)° Las guias EULAR
recomiendan el paracetamol para analgesia a largo plazo
(GR A).” Sus contraindicaciones relativas son en pacien-
tes con hepatopatia, alcoholismo y para quienes reciben
anticoagulantes (monitorizar tiempo de protrombina o
resonancia magnética en pacientes que toman warfarina)
(NE 1+, GR A).” La contraindicacion absoluta es el dafo
hepatico grave. La dosis recomendada de paracetamol es
de 500 a 1,000 mg cada 6 h (NE 2++, GR A).* Figura 6

Administracién de otros analgésicos

Evidencia: en pacientes sin disminucion de los sintomas
con paracetamol debe considerarse la administracion de
otros medicamentos, como los antiinflamatorios no este-
roides. (NE 1+, GR A)*

Utilidad de los analgésicos topicos para control del
dolor

Recomendacion: estan indicados en las primeras dos se-
manas del tratamiento (NE:1B).* La OARSI recomienda
la prescripcion de antiinflamatorios no esteroides topicos
como analgesia para el tratamiento de la osteoartritis sin-
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Figura 6. Algoritmo tratamiento

tomatica, como terapia alternativa o complementaria en
pacientes sin respuesta al paracetamol. Las guias EULAR
recomiendan, para pacientes con osteoartritis de mano, la
prescripcion de antiinflamatorios no esteroides topicos y
la AGS en pacientes con dolor localizado, no neuropatico.
La AAOS recomienda la indicacion de antiinflamatorios
no esteroides topicos en osteoartritis de rodilla con riesgo
elevado de hemorragia del tubo digestivo.?® Se recomienda
la capsaicina y metilsalicilato, dos a cuatro veces al dia,
en conjunto con otras medidas terapéuticas. (NE 1B).”” El
TEP (Technical Expert Panel) de la ACR recomienda pres-
cribir antiinflamatorios no esteroides tdpicos a pacientes
con osteoartritis en quienes no ha habido mejoria con una
dosis tope de 4 g/dia de paracetamol.’

AINE selectivo COX 2

articular con dolor moderado a Paciente no presenta mejoria del dolor o
severo administrar esteroide buena tolerancia a los analgésicos tr—
intraarticular por un médico con previos
experiencia *
[ Opioides ]
Paciente no presenta mejoria de dolor ]
Tramadol + Paracetamol
Consid irugi el
e :;:;:;:l':gt: pee ]4——{ Enviar a segundo nivel J

Utilidad de los antiinflamatorios no esteroides para
controlar el dolor

Recomendacion: estan indicados en pacientes en quienes
el paracetamol no consigue controlar el dolor; deben admi-
nistrarse en la dosis minima eficaz para evitar o reducir los
efectos secundarios (NE 1A).27-%2 Los pacientes con dolor
moderado son los mas beneficiados con el tratamiento con
antiinflamatorios no esteroides (Figura 6).>° El porcentaje
de eficacia de los diferentes antiinflamatorios no esteroides
no selectivos varia dependiendo del compuesto activo.
Tienen efecto benéfico en el control del dolor pero no dis-
minuyen la progresion de la enfermedad. No hay estudios
que demuestren que un antiinflamatorio no esteroide sea
superior a otro en el control del dolor (NE 2A).%
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Debe estarse alerta ante la posibilidad de hemorragia
digestiva, toxicidad renal, alteraciones en la coagulacion y
posible elevacion de las cifras de presion arterial. Contrain-
dicaciones absolutas: uso concomitante de anticoagulantes
0 en pacientes con cirugia de revascularizacion o bypass
coronario recientes.’!

El diclofenaco y el ibuprofeno son los de menor
riesgo de generar hemorragia digestiva.’?> Se han reali-
zado estudios con ciertos antiinflamatorios no esteroides
para determinar el tiempo en que inician su accion, y
se ha encontrado que el ketoprofeno tiene una ventaja
farmacocinética que le permite un efecto inicial analgési-
co-antiinflamatorio de 16 a 30 min y un efecto analgésico
de12a24h3

El tiempo de ingestion recomendado de estos farmacos
es variable, pero siempre durante el menor lapso posible
con estrecha vigilancia médica, debido a su toxicidad
gastrointestinal y renal. Para evitar el dafo gastrico es
conveniente ingerirlos junto con protectores de la mucosa o
inhibidores de bomba de protones (IBP), como omeprazol
20 a 40 mg/dia, o misoprostol 400 a 800 mcg/dia. (NE
1+, GR A) Otros inhibidores de la bomba de protones,
como esomeprazol, pantoprazol y lanzoprazol, también
son efectivos. Los antagonistas H,, como ranitidina, no
han comprobado su eficacia en la proteccion de la mucosa
gastrica.”?73! Hay estudios que comprueban que atin con
antiinflamatorios no esteroides e inhibidor de bomba de
protones puede haber hemorragia cronica del tubo diges-
tivo y dafo a la mucosa, especialmente en el intestino
delgado; este riesgo se ha demostrado que es menor con
COX-2 (NE 1A).* Los esquemas de tratamiento con los
antiinflamatorios no esteroides mas prescritos, asi como el
esquema de inhibidores de bomba de protones se resumen
en el Apartado C.

Prescripcion de un inhibidor selectivo COX-2 en lugar
de un antiinflamatorio no esteroide

Evidencia: los inhibidores selectivos COX-2 son farmacos
de primera eleccion en casos de dolor moderado a severo
o con componente inflamatorio, donde los analgésicos
simples no son efectivos o, bien, cuando el riesgo de
hemorragia digestiva es muy elevado. Incluso, muchos
sujetos con osteoartritis requieren dosis bajas de acido
acetilsalicilico por sus efectos cardioprotectores, por lo que
no es recomendable su prescripcién concomitante con un
antiinflamatorio no esteroide. (GR A)* Son especialmente

utiles en pacientes con susceptibilidad gastrica, pero sin
trastornos cardiovasculares debido a su mejor perfil de
seguridad gastrointestinal. Celecoxib y etoricoxib son los
mas prescritos en nuestro pais. Un estudio con asignacion
al azar, multicéntrico, doble ciego e internacional, evaluo
la eficacia del consumo continuo de celecoxib vs inter-
mitente. Demostré que 200 mg de celecoxib de manera
continua son mas eficaces que intermitentes en la preven-
cion de episodios de exacerbacion del dolor en pacientes
con osteoartritis de rodilla o cadera. En general, los efectos
adversos (incluidos los trastornos gastrointestinales y la
hipertension) fueron similares entre los dos grupos de
tratamiento. Asi, el celecoxib de uso continuo demostrd
mejoria de la funcion fisica y reduccion del dolor. (NE
2++)% Se recomienda celecoxib 100 a 200 mg cada 24 h,
o bien etoricoxib 30 a 60 mg cada 24 h.

Analgésicos opioides
Evidencia: los mas prescritos son: tramadol, dextro-
propoxifeno (retirado en Estados Unidos por provocar
arritmias), buprenorfina (su presentacion en parche se
recomienda para uso crénico) codeina y oxicodona. Tra-
madol ha demostrado ser una alternativa terapéutica en
dosis incluso de 200 mg/dia por via oral (NE: 1B).’! La
dosis de 300 mg de tramadol una vez al dia se asoci6 con
mejoria significativa en comparacion con placebo, en el
tratamiento de dolor secundario a osteoartritis rodilla o
cadera moderada a grave. (NE 2++)*® La oxicodona ha
demostrado que mejora la movilidad a la deambulacion.
(NE 2++)%

Se recomienda indicar tramadol 50 mg cada 6 a 8 h, o
buprenorfina 0.2 a 0.4 mg cada 6 a 8 h. (GR A)*

Recomendacion: en pacientes con cuadros dolo-
rosos graves o exacerbaciones, y en pacientes con
contraindicaciones para inhibidores selectivos de COX-2
o antiinflamatorios no esteroides, asi como en pacientes
que no han respondido a la terapia oral previa (paracetamol
o antiinflamatorios no esteroides, o ambos). (GR A)3¢3#
También son utiles en pacientes con osteoartritis y cardio-
patia isquémica. En un estudio realizado en poblacion sin
artritis inflamatoria o con osteoartritis sin artritis reuma-
toide, se administro etoricoxib y diclofenaco para control
del dolor, y se encontrd que se incrementaban el riesgo
de eventos cardiovasculares en la poblacion estudiada si
el paciente ya tenia comorbilidades cardiovasculares.*
Se recomienda su indicacidn en pacientes con cuadros de



dolor grave en quienes la cirugia esta contraindicada. (NE
3)» La prescripcion de analgésicos opioides no se reco-
mienda por periodos prolongados y generalmente no son
bien tolerados debido a sus efectos secundarios: nausea,
vomito, somnolencia y estreflimiento.

Neuromoduladores para control del dolor

Evidencia: la duloxetina ha demostrado disminuir el dolor
en pacientes con osteoartritis de rodilla superior a 50%
cuando se compara con placebo (p<0.001) y recurriendo
a escalas como OMERACT-OARSI (Outcome Measures
in Rheumatoid Arthritis Clinical Trials-Osteoarthrtitis
Research Society International), MCII (Minimal Clinica-
lly Important Improvement) y PASS (Patient Acceptable
Symptom State),* y es el tnico neuromodulador aceptado
por la FDA como coadyuvante para osteoartritis de rodilla
en dosis de 60 a 120 mg cada 24 h (NE 1B).*" Entre sus
reacciones adversas mas frecuentes estan: hiperhidrosis,
cefalea, nausea, estrefiimiento, somnolencia y fatiga. No
debe administrarse a pacientes con glaucoma.

Utilidad de los SYSADOA (symptomatic slow action
drugs osteoarthritis)

Evidencia: son medicamentos que en algunos estudios
retrasaron la evolucion de la enfermedad, su indicacion
ayuda a disminuir el dolor y mejorar la funcionalidad.
(NE 3) Estan indicados en osteoartritis temprana. (GR
D)> Estos farmacos se clasifican en dos grupos: SMOAD
(symptom modifying osteoarthritis drugs) y DMOAD
(diseases modifying osteoarthritis drugs).

Utilidad de los SMOAD (symptom modifying osteoar-
thritis drugs)

Evidencia: 1os SMOAD actuan directamente en los sinto-
mas sin modificar los tejidos articulares. Existe evidencia
de que su consumo durante seis semanas ayuda a disminuir
el dolor y genera mejoria en la funcionalidad de la articu-
lacién. (NE 2++)%43 La mayoria de los metaanalisis han
mostrado que proveen alivio sintomatico minimo y sélo
en osteoartritis de rodilla (NE 1, GR A).!® Su efecto anal-
gésico se ha comparado con paracetamol. En un estudio
con distribucion al azar, doble ciego, realizado en pacientes
con osteoartritis moderada de rodilla se encontro que el
sulfato de glucosamina administrado a dosis de 1,500 g
por dia durante seis meses mostrdé 39.6% de respuesta
favorable valorada por el indice de WOMAC (p= 0.004

vs. placebo) vs. 33.3% con paracetamol (p= 0.047 vs.
placebo). (NE 2++)%

En un estudio observacional, con distribucion al azar y
controlado con placebo, evaluaron pacientes con osteoar-
tritis de rodilla durante cinco afios. A unos se les administro
glucosamina 1,500 mg /dia y a los otros placebo. Se
observé que la incidencia de reemplazo total de rodilla a
cinco afios, en los pacientes que habian tomado durante
al menos 12 meses sulfato de glucosamina fue menor que
en los que habian recibido placebo (6.3 frente a 14.5%)
(»=10.0024). (NE 1+)*

En un metanalisis se concluyd que el tratamiento con
sulfato de glucosamina durante tres afios retarda la pro-
gresion radiologica de los pacientes con osteoartritis de
rodilla debido a su efecto protector del espacio articular
(SMD-standard mean difference- 0.432, IC 95% 0.235-
0.628, p< 0.001), efecto no obtenido a los seis meses de
su administracion.* Anteriormente un estudio analizo
los cambios radiologicos en pacientes con osteoartritis a
quienes se les administro sulfato de glucosamina 1,500
mg/dia vs placebo por tres meses. Los resultados mos-
traron que los pacientes que recibieron placebo tuvieron
estrechamiento del espacio articular, a diferencia de los
que recibieron sulfato de glucosamina en quienes no se
mostrd diferencia del espacio articular antes y después
de los tres aflos del estudio. Al finalizar los tres afios de
seguimiento, la diferencia en el espacio articular entre am-
bos grupos fue de 0.36 mm (IC 95%, 0.13-0.59 mm). Los
cambios radiograficos del espacio articular se midieron en
el compartimiento medial de la articulacion tibiofemoral.
(NE 2++).46

El sulfato de condroitina es el principal glucosamino-
glucano del cartilago que, ademas de prevenir la pérdida
del condrocito, genera un equilibrio positivo en el anabo-
lismo-catabolismo del cartilago y la matriz extracelular,
disminuye los factores inflamatorios y la resorcion de los
osteoblastos en el hueso subcondral. En pocos estudios hay
evidencia minima en el control del dolor y, aunque son
heterogéneos, han demostrado un mejor prondstico. (NE
2++) Sus resultados son muy similares a lo reportado para
la glucosamina. En un estudio piloto se demuestra que la
condroitina se asocia con cambios estructurales en la reso-
nancia magnética en pacientes con osteoartritis de rodilla
(p=0.03) a los seis meses de administrar el farmaco.* Un
metanalisis demostro que el sulfato de condroitina admi-
nistrado durante dos afios retarda la progresion radioldgica



de los pacientes con osteoartritis de rodilla, debido a su
efecto protector del espacio articular (SMD 0.261, IC 95%
0.131-0.392, p<0.001).% Otro estudio demostr6 que luego
del tratamiento durante dos afios en dosis de 800 mg hubo
una disminucion significativa (p< 0.0001) de la pérdida
del espacio articular tibio-femoral (error estandar de la
media £ 0.07 £ 0.03 mm) vs placebo (-0.31+£0.04 mm). El
porcentaje de pacientes con progresion radiografica >0.25
fue menor en el grupo que recibio6 sulfato de condroitina
vs placebo (28 vs 41%, p< 0.0005) RR de reduccién del
33% (IC 95%16-46%). (NE 2-++)*

Recomendacion: los autores de este documento
sugieren que tanto el sulfato de glucosamina como de
condroitina ejercen un efecto benéfico en los sintomas
del paciente con osteoartritis de rodilla; sin embargo, la
recomendacion es que si a los seis meses de tratamiento
la mejoria no es notoria, deben suspenderse. CGE

Utilidad de los DMOAD
Recomendacion: la utilidad clinica de los inhibidores de
las metaloproteinasas de matriz (MMP) ha sido limitada
por los efectos adversos dependientes de la dosis y su dura-
cion. Los efectos adversos frecuentemente reportados son:
rigidez en las articulaciones, inflamacion, dolor en manos,
brazos y hombros en un fendmeno denominado “sindrome
musculoesquelético”, que se revierte al interrumpir el
tratamiento. Ningun inhibidor de las metaloproteinasas
de matriz especifico ha sido implicado, y se cree que
la inhibicién no selectiva de multiples inhibidores de
las metaloproteinasas de matriz es la principal causa de
esta toxicidad. Los datos sobre la MMP-13-transgénica
en animales indican que la MMP-13 induce anormalidades
caracteristicas de la osteoartritis en humanos. (GR D) Los
inhibidores selectivos de la MMP-13 demostraron en un
ratén con osteoartritis, su efecto condroprotector.*
Evidencia: en estudios experimentales se demuestra que
los inhibidores de las agrecanasas disminuyen la fragmen-
tacion de los agrecanos y de los glucosaminoglicanos, pero
no hay estudios de metanalisis o ensayos aleatorizados al
respecto que recomienden su indicacion. (NE: 4)%°

Utilidad de la viscosuplementacion

Existen dos tipos de viscosuplementos, los hialuronatos y
el hilano GF-20, ambos con resultados heterogéneos. Se
han indicado como tratamiento coadyuvante a los pacientes
con poca respuesta a los antiinflamatorios no esteroides y

SYSADOA, asi como en quienes tienen sintomas y estan
en espera de cirugia de reemplazo articular.

Evidencia: el estudio AMELIA evalu6 el efecto del
acido hialuronico vs solucién salina como inyeccion
placebo en 306 pacientes con osteoartritis de rodilla
(tiempo de evoluciéon 7.5 afios) y con una calificacion
II-1IT en la escala de Kellgren-Lawrence. Los pacientes
se asignaron al azar a cuatro ciclos de cinco inyecciones
semanales. Se realizo el seguimiento durante seis meses
posterior a la administracion del ciclo 1 y 2,y de un afio
después del ciclo 3 y 4. A los 40 meses de tratamiento,
el grupo al que se le administro acido hialurénico tuvo
mejor respuesta que el grupo placebo (22%, [RR 1.22,
IC 95% 1.07-1.41]). Ademas, el porcentaje de respuesta
se incrementaba conforme aumentaban los ciclos de ad-
ministracion de acido hialurénico (de 71.1 a 80.5%), a
diferencia del grupo placebo en quienes la respuesta fue
muy similar a lo largo del estudio (de 67.8 a 65.8%). Los
eventos adversos reportados fueron similares en ambos
grupos de tratamiento, con una incidencia aproximada
de 83% (4.6% de eventos leves en el grupo que recibid
acido hialurénico vs 7.8% placebo; y 5.2% de eventos
moderados en el grupo que recibi6 acido hialurénico vs
1.3% placebo). Entre los mas comunes se encontr6 san-
grado en el sitio de la aplicacidon, dolor leve y en algunos
casos reaccion alérgica. (NE 2++)3!

Evidencia: un metanalisis, cuyo objetivo fue evaluar el
efecto terapéutico del acido hialurénico intraarticular vs
placebo en pacientes con osteoartritis de rodilla, demostrd
que a las cuatro semanas de tratamiento comienza a ser
eficaz, a las ocho semanas alcanza su pico de eficacia y
ejerce un efecto residual hasta la semana 24 de su admi-
nistracion. También se demostrd que tiene mayor efecto
pico (0.46, 0.28, 0.65) de analgesia en comparaciéon con
otros analgésicos (paracetamol [tamafio del efecto=0.13,
0.04, 0.22], antiinflamatorios no esteroides [tamafo del
efecto=0.29, 0.22, 0.35], inhibidores de COX-2 [tamaiio
del efecto= 0.44, 0.33, 0.55]). Un tamafio del efecto por
encima de 0.20 se considera clinicamente relevante, en
condiciones de dolor cronico, como la osteoartritis de la
rodilla.?

Varios estudios demuestran el efecto analgésico del
hilano GF-20. Un estudio controlado con placebo demos-
tro, en pacientes con osteoartritis de rodilla, que una sola
inyeccion intraarticular de 6 mL de hilano GF-20 (maés
artrocentesis) genera un alivio estadisticamente signifi-



cativo (cambio absoluto desde el inicio a la semana 26
de -0.84) del dolor por 26 semanas vs placebo (cambio
absoluto desde el inicio a la semana 26 de -0.69, p=0.047,
con un porcentaje de cambio desde la basal del 29%). (NE
2++)% Su efecto analgésico se evalud en pacientes con
osteoartritis a quienes se haria reemplazo total de cadera;
se demostro que debido al alivio sintomatico que generaba,
la probabilidad de progresar a un reemplazo total de cadera
a los 12, 24 y 60 meses disminuia en 92, 75.9 y 30.8%,
respectivamente. (NE 2-++).3

También se han realizado estudios que asocian su
efecto analgésico con la conservacion de cartilago. En
un estudio en el que se administraron seis inyecciones
mensuales de hilano GF-20 a pacientes con osteoartri-
tis sintomatica de rodilla se demostrd su beneficio en
la conservacion del cartilago de rodilla medido por el
volumen del cartilago y por la afectacion de éste. Los
cambios en el volumen del cartilago tibial medial y
lateral, luego de 12 meses de su administracion, fueron
de 1.4+ 5.2% (p=0.21) y de 2.8 + 6.8% (p=0.05), res-
pectivamente vs 3.3 +4.4% (p <0.001) yde 1.0 + 5.9%
(p=10.37) del grupo control.** Un analisis de 18 estudios
reportd la eficacia de la viscosuplementacion en 3,689
pacientes con osteoartritis de rodilla. Compararon la
eficacia de la complementacion con hilano GF-20 contra
la viscosuplementacion de bajo peso molecular, de alto
peso molecular, peso molecular medio, corticoesteroi-
des, antiinflamatorios no esteroides y terapia fisica. La
complementacion con hilano GF-20 demostré una mejo-
rade71+11.6a86.7+11.6,vs 66.7+112a86.6+9.1
(grupo de bajo peso molecular) al finalizar el estudio (p
=0.01). En cuanto al control del dolor, a las 12 semanas
no demostro un efecto superior a los antiinflamatorios
no esteroides, pero si fue significativamente mejor a las
26 semanas de su administracion. (NE 2++).5¢

Recomendacion: el hilano GF-20y el acido hialurénico
son tratamientos seguros en pacientes con osteoartritis
de rodilla. Constituyen una opcion terapéutica eficaz que
también puede reducir los costos directos e indirectos
relacionados con la enfermedad. (GR B).>® Tanto AAOS,
ACR como EULAR reconocen la indicacion de acido hia-
luroénico o hilano en pacientes con respuesta inadecuada,
a pesar de las terapias no farmacologicas, analgésicos
topicos o antiinflamatorios no esteroides o en quienes son
incapaces de tolerar o no pueden tomar antiinflamatorios
no esteroides/COX-2 (GR B).?

Ventaja de los esteroides intraarticulares

Evidencia: los esteroides alivian rapidamente los sintomas
durante un periodo corto; por ello son eficaces en brotes
inflamatorios agudos, sobre todo de afectacion monoar-
ticular. (NE:2+) (GR:B)" Los esteroides intraarticulares
de accion prolongada ejercen mayor efecto después de la
primera semana de su aplicacion. Su eficacia puede mejo-
rarse mediante el reposo total en cama de la articulacion
tratada durante 72 h. (NE 3) (GR B)® Los mas prescritos
son: dipropionato de betametasona y acetato de metilpred-
nisolona. También se ha demostrado su eficacia a corto
plazo en pacientes sin respuesta a los antiinflamatorios
no esteroides o inhibidores de COX-2. (NE 1+) (GR A)*
Los esteroides sistémicos no estan indicados en pacientes
con osteoartritis. (NE 1+) (GR A).*®

Utilidad de los acidos grasos no saponificados de soya
y aguacate

Evidencia: hay estudios que demuestran disminucion del
dolor en osteoartritis de rodilla y cadera, pero son de cohor-
tes pequeias. El tratamiento con estas sustancias no mejora
el pronostico de la enfermedad, aunque una ventaja es la
ausencia de eventos adversos. (NE 2+).% La evidencia de su
eficacia sintomatica cuando se administran a dosis de 300
mg al dia durante 3 a 12 meses se evaluo en pacientes con
osteoartritis de cadera y de rodilla. El efecto en la reduccion
del dolor fue de 0.39 (IC del 95% 0.01-0.76) con una hete-
rogeneidad considerable de los resultados (1:83%). También
se asocio con mejoria moderada en el indice de Lequesne
(ES: 0.45, IC del 95%: 0.21 a 0.70; 1:61%). EI doble de
pacientes respondi6 a los acidos grasos no saponificados de
soyay aguacate en comparacion con el placebo (RR: 2.19;
p=0.007), con un NNT (numero de personas que deben ser
tratadas) de 6 (IC del 95%: 4 a 21). (NE 1+) (GR B).38¢°

Utilidad de la diacereina
Evidencia: es un farmaco inhibidor de IL-1 que ha mostra-
do disminuir el dolor (0.24, IC 95% 0.08-0.39) y mejorar
el movimiento en osteoartritis de rodilla. (NE 1b)3*
Recomendacion: el CGE establece que su utilidad pu-
diera ser como alternativa de tratamiento para pacientes
con osteoartritis que no toleran otros analgésicos por sus
reacciones secundarias, o bien, cuando el control del dolor
ha sido nulo. Se asocia con mayor riesgo de diarrea y el
beneficio a mas de seis meses de consumo se desconoce.
La dosis recomendada es de 100 mg al dia. (GR D)



Utilidad del péptido de colageno bioactivo

Evidencia: se han investigado varios suplementos nutri-
cionales para el tratamiento de pacientes con osteoartritis
y dolor articular. Entre los mas estudiados esta el péptido
de colageno bioactivo, que es un regenerador tisular que
aumenta los proteoglicanos de manera experimental al
incrementar de manera significativa la biosintesis de
colagena tipo II en los condrocitos de cultivo celular de
cartilago bovino.®! Aumenta la sintesis de proteoglicanos
(incluso 1.6 veces después del tratamiento, p< 0.05) y
la expresion del ARN de los agrecanos (p< 0.05) y una
acumulacién pronunciada de agrecanos en la matriz ex-
tracelular. (NE 2+) (GR C).%* En estudios in vitro se han
encontrado resultados muy similares, en donde tanto el
colageno hidrolizado como la hidroxiprolina se asocian
con aumento de dos y tres veces el area de tincion de glu-
cosaminoglicanos en la matriz extracelular de las células
ATDC5.% El tratamiento con estos péptidos fue aprobado
por la FDA.% El colageno hidrolizado incrementa la sin-
tesis de macromoléculas en la matriz extracelular por los
condrocitos (p< 0.05 vs grupo control). En una revision de
cuatro estudios abiertos y tres doble ciego se demostrd que
el colageno hidrolizado, ademas de ser seguro, disminuye
considerablemente el dolor, el consumo de analgésicos y
mejora la funcionalidad en pacientes con osteoartritis al
tomarlo durante 12 semanas. (NE 2+) (GR C)® Incluso,
se ha administrado como suplemento alimenticio durante
24 semanas en adultos jovenes activos y demostrd ser
efectivo en la reduccion de los sintomas de molestias en
las articulaciones. (NE 2++) (GR B)*

Evidencia: en un estudio prospectivo, aleatorizado,
doble ciego, controlado con placebo, se evaluo el efecto
de 10 gramos de colageno hidrolizado por dia en forma
de ampolleta de 25 mL vs placebo en pacientes fisica-
mente activos con el fin de ver la eficacia en el cambio
de los siguientes parametros en la escala de EVA: dolor
en descanso, dolor en las articulaciones al andar, al estar
de pie, en reposo, al transportar objetos y al levantarse.
En el “dolor en descanso” se reporté una disminucion
de -1.37 £ 1.78 frente a -0.90 + 1.74 con placebo (p =
0.025), en “dolor en las articulaciones al andar” (-1.11 £
1.98 frente a -0.46 + 1.63 (p = 0,007)), “dolor en las arti-
culaciones al estar de pie” (-0.97 £ 1.92 frente a -0.43 +
1.74 (p =0.011)), “dolor en las articulaciones en reposo”
(-0.81 £ 1,77 frente a -0.39 + 1,56 (p= 0.039)), “dolor en
las articulaciones cuando se transportan objetos” (-1.45

+ 2.11 frente a -0.83 = 1.71 (p = 0.014)) y “dolor en las
articulaciones cuando se levanta” (-1.79 £ 2.11 frente
a-1.26 = 2.09 (p = 0.018)). En un subgrupo de analisis
centrado sélo en sujetos con artralgia de rodilla (n = 63),
la diferencia entre el efecto de colageno hidrolizado versus
placebo incluso se hizo mas pronunciada. (NE 2++)%” En
otro estudio, a un grupo de pacientes se les administrd
colageno hidrolizado vs. placebo, demostrando un aumento
significativo de dGEMRIC en las regiones tibial medial
y lateral (aumento medio de 28.6 y 40.7 mm; p= 0.03 y
p=0.02) en los participantes asignados al tratamiento con
colageno hidrolizado y disminucién en el grupo placebo
(mediana de disminucién de 37.4 y 35.9 mm respectiva-
mente). A la semana 48 se evidenci6 una disminucion en
la region posterolateral del fémur en el grupo con coldgeno
hidrolizado (cambio promedio -1.1 mm) y un aumento
en el grupo con placebo (cambio promedio +1.8 mm) (p=
0.05). Asimismo, en la evaluacion WOMAC, se reportd
menor rigidez en el grupo que recibi6 colageno hidrolizado
vs. placebo. (NE 2++) (GR B)®

Recomendacion: los estudios preclinicos y clinicos
sugieren que el colageno hidrolizado llega al cartilago
articular, estimulando la produccion de matriz extracelular
a partir de los condrocitos (GR C).%

Recomendacion: al momento de redactar esta guia y
debido a la poca evidencia que hay aun en nuestro pais
y a nivel mundial, ninguna guia de osteoartritis (ACR,
EULAR, OARSI) ha recomendado su uso de manera
generalizada.

Utilidad de la colagena-polivinilpirrolidona

Evidencia: escasos estudios muestran aparente dismi-
nucion de los sintomas; en la actualidad sigue en fase
experimental. Un estudio demostr6 que este tratamiento
es seguro y bien tolerado, ademas de que los pacientes
tuvieron mejoria estadisticamente significativa (p< 0.05)
desde el inicio del estudio vs colagena polimerizada
tipo 1 y vs placebo durante seis meses. Los indicadores
valorados fueron el cambio en el indice de Lequesne
(I13.1 0.5 vs. 7.1 £0.7 vs. 9.6 £ 0.8, p=0.027), en el
WOMAC (9.0 £ 0.5 vs. 4.0 £ 0.6 vs. a 5.80 = 0.8, p=
0.032), la EVA (60.0 = 2.6 vs. 20.6 £ 2.4 vs. 36.1 £ 4.5,
p=0.003), la puntuacién global del paciente (1.08 £ 0.1
vs. 2.7+ 0.1 vs. 1.9 £ 0.2, p= 0.028) y la prescripcion
adicional de analgésicos (30.1 = 9.4 vs. 11.0 = 3.4 vs.
17.9+4.9, p=0.001).%



Recomendacion: de acuerdo con la evidencia actual este
CGE no recomienda su prescripcion. (GR D)

Utilidad del plasma rico en plaquetas

Evidencia: no se han reportado diferencias en los valores
encontrados durante el seguimiento en cuanto a dolor,
rigidez y capacidad funcional medidos con en el indice
WOMAC (p< 0.0001) en sujetos que recibieron plasma
rico en plaquetas. Asi como, en la puntuacion total, la
distancia y las actividades de la vida diaria medidas con
el indice de Lequesne, cambios en la puntuacion de la
EVA de dolor o del dominio SF-36 de la salud fisica. De
igual forma, tampoco se han observado efectos adversos
relacionados con la infiltracion del plasma rico en factores
de crecimiento. (NE 2+)” Otros estudios han reportado
que el resultado es mejor en pacientes mas jovenes (p=
0.0001) y con menor grado de degeneracion del cartilago
(»<0.0005). El tiempo reportado de duracion de la mejoria
clinica es de nueve meses.”!

Se han informado estudios que muestran mejoria clinica
e incluso radioldgica a corto plazo, posterior a la aplicacion
de factores de integracion celular de origen plaquetario
posterior al tratamiento quirargico. En un estudio se ob-
servo que en el grupo que recibié PRGF (concentrado rico
en plaquetas preparado) se registrd un aumento significa-
tivo en la escala IKDC (evaluacion subjetiva de rodilla,
International Knee Documentation Committee) a los dos
meses, que permanecio a los 6 y 12 meses (73% a los seis
meses de seguimiento y 67% a los 12 meses p= 0.0005).
A su vez, la evaluacion EQ-VAS (European Quality of
Life Visual Analogue Scale) mejoro significativamente a
los 2, 6 y 12 meses de seguimiento con respecto al nivel
basal. Se obtuvieron resultados similares en la puntuacion
Tegner. (NE 2+)!

Recomendacion: debido a que su nivel de evidencia
es muy débil, el CGE no puede emitir recomendacion. Se
necesitan mas estudios para confirmar esos resultados.
(GR D)

Utilidad de las células madre

Evidencia: para regenerar el cartilago pueden utilizarse
condrocitos autdlogos o alogénicos, y células progenitoras
osteocondrales definidas como células madre mesenqui-
matosas (MSC). Los condrocitos autdlogos no son ideales
porque son de disponibilidad limitada y generalmente no
responden a las demandas especificas de su mecanica am-

biental; cuando los condrocitos alogénicos se trasplantan
a un huésped pueden provocar una respuesta inmunitaria.
Por el contrario, las células madre mesenquimatosas son
ubicuas en todos los tejidos, su suministro es ilimitado,
tienen una amplia gama de expresion y responden a su
medio ambiente, tanto biolégica como mecanicamente.
Ademas, pueden recapitular linaje embrionario y, por lo
tanto, tienen el potencial de crear un tejido regenerativo.
Aunque a corto plazo se ha logrado la reparacion funcional,
a largo plazo, no se ha conseguido atin la regeneracion
biologica.”

Recomendacion: el CGE no puede emitir recomenda-
cion porque se encuentra a nivel experimental. En teoria,
disminuye la destruccion del cartilago por limitacion de la
respuesta inmunolégica, mejora la movilidad y disminuye
el dolor. (GR D)

Tratamiento quirargico
Evidencia: el tratamiento quirirgico debe realizarse en
pacientes con dolor cronico y limitacioén funcional de mo-
derada a severa, resistentes al tratamiento no quirtrgico;
deben operarse antes de que progrese y se establezca una
limitacion funcional y dolor intenso (NE 1, GR B).”’
Recomendacion: en pacientes con osteoartritis de
cadera o rodilla que no han conseguido adecuado con-
trol del dolor y mejoria funcional con una combinacion
de tratamiento farmacoldgico y no farmacoldgico; en
ellos debe considerarse el reemplazo articular. (NE
1, GR B)¥

Correccion de deformidades por medio de osteotomia
Evidencia: en pacientes con osteoartritis sintomatica de
rodilla el efecto de la osteotomia tibial alta ha mostrado
diversos resultados. En el afio 2010, las recomendaciones
OARSI establecieron cierta eficacia en cuanto a dismi-
nucidén del dolor y aumento en los arcos de movimiento.
(NE 2++)* Un estudio relativamente reciente establecio
que la osteotomia tibial alta se relaciona con buenos re-
sultados a largo plazo. Debe considerarse que un estadio
mayor de 2 en la escala de Kellgren y Lawrence es un
factor de mal pronostico para el éxito del procedimiento.
(NE 2+)” Una revision reciente establece que la osteoto-
mia tibial alta puede realizarse cuando la osteoartritis es
unicompartamental o se acompafa de varo o valgo. La
inestabilidad articular no es una contraindicacioén porque
puede corregirse durante el procedimiento. La edad mayor



de 60 afios es una contraindicacion relativa porque debe
tomarse en cuenta la actividad que realiza el paciente. La
obesidad y condrocalcinosis no son contraindicaciones
absolutas. (NE 3)™

Recomendacion: el CGE establece que la osteotomia
y el reemplazo de la articulacion deben considerarse en
adultos jovenes con osteoartritis sintomatica de rodilla
o cadera, especialmente si hay displasia, o cuando exis-
ten factores mecdnicos susceptibles de ser corregidos
mediante este tipo de procedimientos, como la displasia
acetabular residual en la cadera, genu valgo o genu varo
en la rodilla. GR D

Artroscopia en osteoartritis de rodilla

Evidencia: luego de un lavado o desbridamiento ar-
troscopico la disminucion del dolor o la mejora en la
funcionalidad son muy limitadas. (NE 2++)3* Algunos
estudios establecen que el lavado por artroscopia tiene
una ventaja leve y temporal en pacientes con osteoar-
tritis moderada. (NE 3)7 Otra revision establece que el
desbridamiento artroscdpico es util en pacientes con os-
teoartritis de rodilla en estadio II en la escala de Kellgren
y Lawrence; en los estadios III se observa disminucion
de los sintomas y puede posponerse el procedimiento
quirtrgico 2 a 3 afios.”

Recomendacion: el CGE establece que solo debe rea-
lizarse en pacientes con artrosis incipiente asociada con
lesiones intraarticulares susceptibles de correccidon, como
las lesiones meniscales o la inestabilidad ligamentaria.
(GR D)

Sinovectomia total para correcciéon de deformidades
Evidencia: debido a la poca evidencia que establece que
la ventaja de la sinovectomia artroscopica en osteoartritis
tiene un efecto muy limitado, el CGE no puede emitir un
nivel de evidencia y de recomendacion.

Liberacion del retinaculo para corregir deformidades
Evidencia: un estudio demostrd que la liberacion del reti-
naculo lateral mejoraba la condicion del paciente porque
reduce el dolor, sobre todo en los primeros tres meses
posoperatorios. (NE 2+) (GR C)"

Recomendacion: el CGE establece que aunque es una
técnica especifica para pacientes con mal alineamiento
patelofemoral, previo a la artrosis, no puede emitir un
grado de recomendacion. (GR D)

Condroplastia en pacientes con osteoartritis de rodilla
Recomendacion: s6lo en pacientes con artrosis incipiente,
menores de 50 anos de edad, asociada con lesiones intra-
articulares susceptibles de correccion. (GR C)”7

Meniscoplastia en pacientes con osteoartritis de rodilla
Evidencia: la menisectomia artroscopica parcial es una
opcion en pacientes con osteoartritis sintomatica de ro-
dilla que también tienen signos primarios y sintomas de
desgarro del menisco. (NE V, GR C)"

Recomendacion: a pesar de que existen estudios que
justifican su uso, no se dispone de evidencia que soporte
este tipo de tratamiento en pacientes con osteoartritis. El
CGE recomienda su uso s6lo como factor corrector de una
lesidn que de no tratarse, predispone y acelera el proceso
artosico. (GR D)

Cirugia ortopédica en rizartrosis (artrosis trapecio-
metacarpiana)

Recomendacion: existe artrodesis y artroplastia de interpo-
sicion. Son un poco agresivas, por lo que no se consideran
opcidén en pacientes jovenes con gran demanda de la
articulacion. (GR D)

Colocacion de proétesis de cadera
Evidencia: los pacientes con osteoartritis avanzada (I1I-
IV) que no han obtenido un adecuado control del dolor
y mejoria funcional con la combinacion de tratamientos
farmacoldgico y no farmacologico, deberan considerarse
para cirugia de reemplazo articular. Existen metanalisis y
guias que establecen que las artroplastias son, indudable-
mente, el método de eleccidn ante la falla del tratamiento
no quirargico. (NE 1A)"

Recomendacion: el CGE larecomienda ante la falla del
tratamiento no quirdrgico. Para revisar los diferentes pro-
cedimientos se recomienda analizar la guia previa. (GR D)

Proteccion articular
Los principios en los que debe estar basada la proteccion
articular son:

e Hacer movimientos corporales correctos

*  Equilibrar el trabajo y el descanso articulares

*  Reducir el esfuerzo requerido de la articulacion

»  Evitar actividades que causen dolor

e Mantener una buena relacion entre movilidad y

fuerza muscular



e Utilizar una Ortesis adecuada

* Dar al paciente orientacion acerca de las activida-

des deportivas a desarrollar

»  Estar consciente de la posiciéon del cuerpo

Evidencia: el uso de una rodillera en pacientes con
osteoartritis leve o moderada puede reducir el dolor y el
riesgo de caidas y mejorar la estabilidad (OR: 76%; 95%
IC 69-83). En una revision Cochrane y en un estudio con
asignacion al azar, controlado, que comparo el uso del
aparato ortopédico en valgo con una funda de neopreno
mas tratamiento médico vs tratamiento médico solo, mos-
tro que el uso del aparato ortopédico mas el tratamiento
médico proporcionan mejoria en las puntuaciones de los
indices WOMAC y del cuestionario MACTAR, en com-
paracion con el tratamiento médico solo. (NE 1A)* El
uso de plantillas de cufia lateral puede ser benéfico para
pacientes con osteoartritis sintomatica del compartimento
tibio-femoral medial porque disminuye el dolor y mejora
la marcha (OR: 77%; 95% IC 66-88). El uso de cuiias
laterales del talon no se ha recomendado para pacientes
con osteoartritis sintomatica del compartimento medial
de la rodilla. (NE 2)*

Evidencia: el uso de platillas laterales no se recomienda
en pacientes con osteoartritis sintomatica del comparti-
mento tibio-femoral lateral. (NE 2, GR B)*

Recomendacion: al paciente con osteoartritis de rodilla
y cadera debe indicarsele asistencia ambulatoria para dis-
minuir el dolor, sobre todo en los pacientes con afectacion
bilateral. (GR C)*

Recomendacion: las medidas de proteccion articular
son parte del programa de educacion del paciente con
osteoartritis y deben recomendarse. (GR A)*

Ortesis preoperatorias mas adecuadas
Evidencia: hay buen nivel de evidencia acerca de las
bondades de la cinta adhesiva funcional patelar para
disminucion temporal del dolor y facilitar el trata-
miento fisioterapéutico. (NE 2, GR B)’ Las cuifias
laterales mediante plantillas para tratamiento de la
artrosis medial tienen gran utilidad. (NE 1, GR B)"™
Las férulas en polipropileno y redirectores de fuerza
muestran resultados inconclusos y contradictorios.
(NE 2, GR B)”

Recomendacion: en general, se recomienda el uso de
ortesis preoperatorias, sobre todo en la rodilla, porque
ayudan a disminuir el dolor. (GR B)™®

Papel de la rehabilitacion

Evidencia: las guias actuales muestran que la rehabili-
tacion de pacientes con osteoartritis leve a moderada en
etapas tempranas es significativamente benéfica, sobre
todo en el control del dolor porque incrementa la fuerza
muscular y la funcionalidad mediante el ejercicio tera-
péutico, la terapia manual y la educacion. (NE 1+)7%

Recomendacion: debe recomendarse la rehabilitacion
a todos los pacientes con osteoartritis. Sus objetivos estan
dirigidos a mantener y restaurar la funcion disminuida.
(GR B)™%0

Evidencia: 1a guia OARSI establece que los pacientes
con osteoartritis sintomatica de cadera y rodilla pueden
beneficiarse con los servicios de un terapeuta fisico que
los evalte e instruya para la realizacion de ejercicios apro-
piados que disminuyan el dolor y mejoren la capacidad
funcional. Esta evaluacion puede dar lugar a la necesidad
de utilizar alguna ayuda técnica, como bastones y anda-
dores, segun corresponda. La recomendacion de remitir a
los pacientes con osteoartritis sintomatica de rodilla a la
terapia fisica se apoya en los resultados de tres estudios
con distribucién al azar y controlados. Se demostré dis-
minucion significativa a corto plazo (ocho semanas) del
dolor, y mejoria en la funcidn fisica y la calidad de vida.
Otros autores sefialan que este tipo de intervencién mejora
el indice WOMAC hasta un afio después de la remision
de un programa de cuatro semanas de tratamiento con
un terapeuta fisico; ademads, puede retrasar o evitar una
artroplastia. (NE 1 ++)338!

Evidencia: un metaanalisis que incluy6 cuatro estudios
con 240 participantes, demostré que los ejercicios son
efectivos para reducir el dolor en la osteoartritis de rodi-
lla antes del reemplazo. (NE 1 ++)% Diferentes estudios
reportan la ventaja de la combinacion del ejercicio con la
terapia fisica en términos de reducir el dolor, mejorar la
funcion y la calidad de vida. (NE 2+)*

Recomendacion: la terapia fisica debe recomendarse
a pacientes con osteoartritis leve a moderada, mediante
procedimientos supervisados en la aplicacion del TENS,
fortalecimiento muscular isométrico e isocinético, diater-
mia de onda corta, terapia manual, etc. (GR B)*3#

Importancia de la reeducacién funcional

Evidencia: muchos estudios con asignacion al azar y con-
trolados demuestran las ventajas de las diferentes técnicas
de educacion para reducir el dolor; ademas, esta estrategia



disminuye el nimero de visitas al médico y quiza el costo
de la atencién a la salud. (NE 3)*

Evidencia: las técnicas educativas que han demostrado
su efectividad son: paquetes individualizados de educa-
cion, llamadas telefonicas regulares, grupos de educacion
y habilidades de afrontamiento del paciente. (NE 3)%

Evidencia: en algunos estudios la reeducacion funcional
ha demostrado ejercer un efecto benéfico pequefio pero
significativo en reduccion del dolor (0.02, IC 95% 0.11,
0.16), disminucion de la rigidez (0.01, IC 95% 0.12, 0.15)
y mejoria funcional de la articulacion ( 0.06, IC 95% 0.08,
0.20) a los cuatro meses de su implantacion. (NE 1 ++)3%81

Evidencia: los expertos recomiendan que el enfoque
inicial del tratamiento del paciente con osteoartritis debe
basarse en una terapia activa en la que participen el pa-
ciente y los profesionales de la salud. (NE 4) A la vez, los
pacientes deben recibir educacion acerca de la proteccion
articular (como evitar factores adversos mecanicos) y
programas de ejercicios (que implica la amplitud de mo-
vimiento y ejercicios de fortalecimiento).%

Recomendacion: todos los pacientes con osteoartritis
deben ser informados de los objetivos de su tratamiento y
recibir educacion acerca de la importancia de los cambios
en el estilo de vida, el ejercicio, el ritmo de las actividades,
la reduccion de peso y otras medidas para disminuir el
dafio a la articulacion. (NE 1A)*%

Funcién de los ejercicios isométricos e isoténicos
Evidencia: las guias clinicas actuales establecen que el for-
talecimiento muscular a través de ejercicios isométricos,
isotonicos e isocinéticos concéntricos y excéntricos produ-
cen una mejoria clinica y estadisticamente significativa en
pacientes con osteoartritis, también contribuyen a mejorar
el sobrepeso, el dolor y la discapacidad (NE 1++).233

Evidencia: el ejercicio isocinético tiene una mayor
eficacia en comparacion con el ejercicio isométrico para
fortalecer el musculo y disminuir el dolor en pacientes con
osteoartritis de rodilla.

Evidencia: en ensayos clinicos y un meta-analisis se
encontr6 que el ejercicio disminuye el dolor en pacien-
tes con osteoartritis de rodilla (tamafio del efecto: 0.38,
95% IC 0.08-0.68) y que el ejercicio acuatico disminuye
el dolor (tamafio del efecto: 0.19, 95% IC 0.04-0.35) y
mejoran la funcionalidad (0.26, 95% IC 0.11-0.42) tanto
en pacientes con osteoartritis de rodilla como de cadera.
(NE 1+).38:85.8687

Recomendacion: una revision sistematica y un me-
taanalisis de 13 estudios controlados y de distribucion al
azar, recomiendan que los pacientes con osteoartritis de la
rodilla deben ser alentados a realizar regularmente ejerci-
cios aerobicos y de fortalecimiento muscular. (NE 1A)*
Los programas especificos de fortalecimiento muscular a
través de ejercicios isométricos, isotonicos e isocinéticos
especificos para cuadriceps deben ser recomendados
ampliamente para pacientes con osteoartritis con o sin
sobrepeso ya que tienen efectos terapéuticos sobre el dolor
en reposo y la discapacidad. (GR A)?-3

Recomendacion: los pacientes con osteoartritis sin-
tomatica de rodilla deben ser alentados a participar en
ejercicios acuaticos de bajo impacto. (GR A)"

Recomendacion: los pacientes con osteoartritis
sintomatica de rodilla deben realizar ejercicios de forta-
lecimiento de cuadriceps. (GR B)"

Recomendacion: los ejercicios de movimiento y fle-
xibilidad son una buena opcion para los pacientes con
osteoartritis sintomatica de rodilla. (GR C)"

Recomendacion: EULAR recomienda que los pro-
gramas deben incluir ejercicios de movimiento. (NE 4)38

Funcién de la estimulacién nerviosa eléctrica transcu-
tanea (TENS)

Evidencia: una revision sistematica, demostrd una mejoria
significativa a favor de la electroestimulacion comparada
contra placebo. (NE 2+)%

Evidencia: un estudio doble ciego, aleatorizado demos-
tr6 el uso de TENS genera una disminucion significativa
en el dolor y mejoria en la funcionalidad de la articulacion.
Incluso se observd el grupo de pacientes que recibian
TENS disminuyeron la toma de paracetamol. (NE 2+)*

Evidencia: una revision sistematica de Cochrane
mencionada en las guias OARSI establece que la TENS
ayuda significativamente al control del dolor en pacientes
con osteoartritis de cadera o rodilla a corto plazo (2 a 4
semanas), RM: 58% (95% IC 45-72). (NE 1A)*!

Recomendacion: se recomienda la electroestimulacion
para el manejo del dolor en pacientes con osteoartritis.
(GR B)233:5

Funcién de la magnetoterapia

Evidencia: la intervencion con magnetoterapia tiene un
minimo beneficio en control del dolor (0.33, IC 95% 0.07,
0.59) y en la mejoria de la funcionalidad (OR 0.77%, IC



95% 0.36, 1.17) significativo en pacientes con osteoartritis.
(NE 1A)3%#2

Funcién de la mecanoterapia
Evidencia: existen numerosos estudios controlados con
asignacion al azar, que demuestran los beneficios signifi-
cativos de la mecanoterapia en pacientes con osteoartritis
principalmente de mano y rodilla (NE 2+) La mecanote-
rapia es el conjunto de técnicas de tratamiento basadas en
la movilizacion de tejidos y articulaciones, estiramientos,
fortalecimiento muscular, relajacion, facilitacion pro-
pioceptiva, recuperando alguna habilidad del sistema
musculoesquelético y que requiere para su aplicacion
objetos y aparatos que faciliten los objetivos.3*
Recomendacion: la mecanoterapia es recomendable en
pacientes con osteoartritis, principalmente en alteraciones
funcionales de la mano y rodilla. (GR B)*

Funcioén de la termoterapia

Evidencia: se ha reportado que el uso de la termoterapia
(calor/frio) en casos de osteoartritis tiene un poco efecto
en la disminucién del proceso inflamatorio y del dolor a
corto plazo. (NE 3)*#

Recomendacion: la termoterapia no es util en el trata-
miento de pacientes con osteoartritis. Sin embargo, existen
guias clinicas que recomiendan su uso, especialmente
utilizando calor. (GR D)*#

Funcion de la fototerapia

Evidencia: existe evidencia médica de que el uso foto-
terapia disminuye el dolor y mejora la funcionalidad en
pacientes con osteoartritis. El indice de dolor reportado
al inicio del estudio fue de 5.75, el cual, después de los 2
meses de terapia a base de laser administrado a bajas dosis,
disminuy¢ a 1.71. Resultados similares se obtuvieron en
los arcos de movimiento y sensibilidad a nivel articular.
(NE 2+) (GR B)*

Funcioén del ultrasonido terapéutico

Evidencia: una revision sistematica de un metaanalisis
que incluy6 seis estudios donde tres de ellos evaluaron
el beneficio del ultrasonido vs placebo y tres el beneficio
del ultrasonido con ejercicio vs. el ejercicio solo, demos-
traron que el ultrasonido terapéutico disminuye el dolor
(0.49 1C 95% -0.79, -0.18, p= 0.002). Sin embargo, se
debe tomar en cuenta que la intensidad, la dosis terapéu-

tica y el modo del ultrasonido influyen en los resultados.
(NE 1+) (GR B)*

Evidencia: en un estudio aleatorizado realizado en
pacientes con osteoartritis bilateral de rodilla, el USG
terapéutico administrado cinco veces a la semana por
tres semanas demostro ejercer un beneficio en el control
de dolor, rigidez, funcionalidad e incluso disminucion en
nivel de ansiedad y depresion (p< 0.05). En los indices
de WOMAC y Lequesne no mostrd mejoria significativa
(p> 0.05). (NE 2+) (GR C)*

Recomendacion: el CGE recomienda su uso siempre
y cuando vaya acompafiado de medidas farmacologicas y
otras modalidades de rehabilitacion. (GR D)

Funcién de la hidroterapia
Evidencia: un estudio comparativo de ejercicios en agua
vs ejercicios convencionales realizados en tierra por
parte de pacientes con osteoartritis de rodilla durante 18
semanas disminuyeron el dolor y mejoraron los indices de
WOMAC y Lequesne. Sin embargo, la disminucion del
dolor fue mas temprana en los pacientes que recibieron
hidroterapia. (NE 2+) (GR C)*

Recomendacion: el CGE recomienda su uso siempre
y cuando vaya acompaifiado de medidas farmacologicas y
otras modalidades de rehabilitacion. (GR D)

Funcion del vendaje funcional

Evidencia: en los pacientes con osteoartritis sintomatica
de rodilla una férula puede aliviar, a corto plazo, el dolor
y mejorar la funcionalidad. (NE 2) (GR B)"
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Apartado A

Niveles de evidencia para los estudios de intervencién®’
National Institute for Clinical Excellence (NICE)

1 ++ Metanalisis de gran calidad, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos aleatorizados con muy
bajo riesgo de sesgos

1 + Metanalisis de gran calidad, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos aleatorizados con bajo
riesgo de sesgos

1 - Metanalisis de gran calidad, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos aleatorizados con alto
riesgo de sesgos

2 + + Revisiones sistematicas de alta calidad de estudios de cohortes o de casos-controles, o estudios de cohortes o de casos-controles
de alta calidad, con muy bajo riesgo de confusién, sesgo o azar y una alta probabilidad de que la relacién sea causal.

2 + Estudios de cohorte o de casos-controles debidamente realizados, con baja confusion, sesgos o azar y moderada probabilidad
de que la relacion sea causal.

2 - Estudios de cohorte o de casos y controles con alto riesgo de sesgo *

3 - Estudios no analiticos, como informe de casos y series de casos

4 - Opinién de expertos

* Los estudios con nivel de evidencia no debieran utilizarse como base para elaborar una recomendacion

Adaptado de Scottish Intercollegiate Guidelines Network

Clasificacion de las recomendaciones para los estudios de intervencion.®”
National Institute for Clinical Excellence (NICE)

A

0 Al menos un metanalisis o un ensayo clinico aleatorizado categorizado como 1++, que sea directamente aplicable a la poblacion
diana, o

. Una revisioén sistematica o un ensayo clinico aleatorio o un volumen de evidencia con estudios categorizados como 1 +, que sea
directamente aplicable a la poblacion diana y demuestre consistencia en los resultados

. Evidencia a partir de la apreciacion de NICE

. Un volumen de evidencia que incluya estudios calificados de 2++, que sea directamente aplicable a la poblacién objeto y que
demuestre globalmente consistencia en los resultados o,
. Extrapolacion de estudios calificados como 1++ 0 1+

. Un volumen de evidencia que incluya estudios calificados como 2+, que sean directamente aplicables a la poblacién objeto y que
demuestren de manera gllbal consistencia de los resultados, o
. Extrapolacién de estudios calificados como 2++

. Nivel de evidencia 304, o
. Extrapolacion de estudios calificados como 2+ o,
. Consenso formal

D (BPP)
. Un buen punto de practica (BPP) es una recomendacion para la mejor practica basado en la experiencia del grupo que elabora la guia.

1P
Recomendacion a partir del manual de procedimientos de intervenciones de NICE



Apartado B

Subescalas

Items

Puntos

Puntos paciente

Dolor

Durante el descanso nocturno
. Solo al moverse en ciertas posiciones
. Sin moverse

=

Duracion de la rigidez matinal o dolor al levantarse
. Menos de 15 min
. Mas de 15 min

Permanece parado durante 30 min aumenta el dolor

Dolor al caminar o pasear
. Solo después de caminar alguna distancia
. A comenzar a caminar

Cuando te levantas de la posicion sentada sin la
ayuda de las manos

Maxima distancia caminada

Mas de 1 km pero limitada

Aproximadamente 1km (cerca de 15 min)

De 500-900 m (cerca de 8-15 min)

De 300-500 m

De 100-300 m

Menos de 100 m

o |loa|lbs |lw DN

Caminando con un bastén o muleta

Caminando con dos bastones o muletas

2

Actividades de la vida diaria

¢, Puedes tu subir un piso de la escalera?

0-2

¢,Puedes tu bajar un piso de la escalera?

0-2

¢ Agacharte en cuclillas?

0-2

¢ Puedes caminar sobre un suelo en mal estado?

0-2

TOTAL

0-24

Las puntuaciones mas bajas indican que el deterioro funcional es menor.*

Apartado C

Antiinflamatorios no esteroides no selectivos

Inhibidor de la bomba de protones

Diclofenaco: 100 mg cada 24 h
Ketoprofeno: 150 mg cada 24 h
Ibuprofeno: 800 mg cada 8 h
Meloxicam: 15 mg cada 24 h
Naproxeno: 250 a 500 mg cada 12
Piroxicam: 20 mg cada 24 h
Acemetacina: 180 mg cada 24 h
Sulindaco: 200 mg cada 12 h

Omeprazol 20 a 40 mg cada 24 h
Pantoprazol 20 a 40 mg cada 12a 24 h
Esomeprazol 20 a 40 mg cada 24 h
Lanzoprazol 30 mg cada 12 h
Misoprostol 400 a 800 mcg cada 24 h
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Articulo de opinion

A medio siglo de La estructura de las revoluciones cientificas de T.S.
Kuhn. Retos de la medicina actual. Debates y tensiones

Alberto Lifshitz

uchos son, por supuesto, los retos que enfrenta

la medicina contemporanea, pero el propdsito

de este escrito no es solo presentar un catalogo
de ellos porque siempre serd incompleto. A 50 afios del
libro de Kuhn,' conviene, entonces, ilustrar los debates y
tensiones que pueden ser vistos como umbrales de cambios
paradigmaticos. Se presentan como pares de tendencias, no
necesariamente antagdonicas pero si con visiones distintas,
sin que se pretenda tomar partido por algiin elemento de
cada par. La propuesta final es que son visiones com-
plementarias mas que suplementarias, aunque conviene
distinguirlas con base en sus caracteristicas principales.

Abordaje genérico y abordaje individualizado

Las tensiones entre la salud publica y la salud individual
ilustran una cierta contradiccion entre la vision colectiva
que recuenta semejanzas y soslaya diferencias, con la
que se centra en la persona y la percibe como Unica e
irrepetible. Por una parte, los abordajes que se sustentan
en lo que a las mayorias conviene y, por el otro, en las
excepciones y peculiaridades de cada paciente. Las guias,
normas, protocolos que aspiran a tener logros en la mayor
parte de los casos y a evitar las amplias variaciones que
se observan en la practica, tendrian que armonizar con la
propuesta proveniente de la farmacogenomica (aunque
no se agota en clla) de medicina personalizada, a la me-
dida de cada individuo. El viejo aforismo de que “no hay
enfermedades sino enfermos”, enlaza con la vision alter-
nativa entre enfermedad y padecimiento, la primera como
constructo, operativo y didactico y, el segundo, como la
realidad percibida por el enfermo. Antonio Machado decia:
“por mas vueltas que le doy no hallo la manera de sumar
individuos”. Estas posturas se concilian al identificar las
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propuestas basadas en grupos de individuos como reco-
mendaciones y guias, de ninguna manera prescriptivas,
que exigen el conocimiento profundo de la persona en la
que se pretenden aplicar para identificar si ello es posible
o se necesita apelar a la flexibilidad que la condicion
individual requiere.

Tratamiento etiolégico y tratamiento antisintomatico
La recomendacion genérica de aspirar a atender las causas
y combatirlas, enfrenta con frecuencia la realidad de no
poder conocer las causas, de que estas son multiples, y que
muchas veces son inaccesibles terapéuticamente. Se corre
el riesgo de que, por atender las causas, se soslayan los
sufrimientos, en tanto que la responsabilidad del médico
es curar y prevenir enfermedades pero también reducir los
sufrimientos. Con la medicina paliativa se reivindica el
tratamiento antisintomatico, lo que no descalifica al etio-
logico pero justifica que no siempre sea viable ofrecerlo.
Ademas, lo etiologico supone que las enfermedades tienen
una causa y que atacarla implica la desaparicion del mal,
pero dado que todas las enfermedades son multicausales,
no cabe mas el pensamiento lineal y tiene que referirse al
proceder complejo segun el cual también los remedios son
multiples, a veces sucesivos otras simultdneos, ciclicos,
secuenciales o combinados.

En el mismo terreno cabe la distincion entre curacion
natural y practica heroica. La mayor parte de los médicos
se ubica entre ambos extremos: quienes consideran que
hay que intervenir lo menos posible para dejar actuar a
las fuerzas de la naturaleza, las que suponen benéficas, y
quienes consideran que su deber es salvar la vida aunque
con ello se genere mas sufrimiento. La ubicacion de los
profesionales mas cerca de cada uno de estas fronteras
tiene que ver con cuestiones axiologicas y con la visiéon
que tengan de los propositos de la medicina.



Enfermedad y padecimiento

Aunque estos términos se llegan a utilizar como
intercambiables, lo cierto es que representan ideas
distintas. Mientras que la enfermedad es un cons-
tructo que tiene propositos taxondmicos operativos
y didécticos, el padecimiento refleja la realidad del
paciente. Aquella se ubica en los libros y catadlogos y
éste en el sufrimiento del enfermo. Es verdad que la
comparacion entre lo que el paciente efectivamente
tiene y lo que dicen los libros permite un diagnosti-
co nosologico por analogia, que consiste en ponerle
nombre de enfermedad a los sufrimientos del enfermo.
La existencia de la enfermedad en el sentido ontolo-
gico es cuestionable, mientras que el padecimiento
representa la realidad sensible.

La clinica y la tecnologia

La habilidad clinica ha caracterizado al médico de todos
los tiempos. La capacidad de recolectar informacion a
partir del paciente, procesarla, jerarquizarla y manejarla
como datos para un razonamiento diagndstico constituye
una cualidad arquetipica del médico clinico. Esta se ha
visto enriquecida por la tecnologia diagnoéstica moderna
que permite abordajes inusitados, pero tiende a suplantar
los esfuerzos por utilizar los procedimientos tradicio-
nales. En la medida en que éstos se vuelven obsoletos,
la sustitucion se puede justificar, pero utilizar como
suplementario lo que es verdaderamente complemen-
tario propicia la marginacion y la atrofia de la clinica
tradicional.

Respeto por la ciencia y respeto por el paciente

Si bien los sujetos de esta falsa dicotomia tienen una natu-
raleza muy diferente, el dilema se presenta en la practica
de los clinicos investigadores. Para el clinico lo importante
es resolver los problemas del paciente aunque para ello
se utilicen estrategias no siempre apegadas a la ciencia;
para el investigador se trata de aplicar estrictamente el
protocolo con independencia de que se provoquen mas
o menos molestias ¢ incomodidades a los pacientes. La
medicina clinica sigue utilizando instrumentos empiricos,
magicos, sustentados en la confianza y la esperanza. Esto
no significa negar o menospreciar la aportacion de la cien-
cia que ha sido inconmensurable, pero le toca al clinico
contemporaneo jerarquizar en funcion del beneficio para
el enfermo.

Autonomia y paternalismo

La tradicion ubica al médico como el que resuelve los
problemas de salud del paciente. Historicamente, sin em-
bargo, lo ha hecho con frecuencia sin escuchar la opinion
de este ultimo porque no le ha concedido competencia
para ellos. Con base en el principio de beneficencia, el
médico ha tomado decisiones a favor del paciente pero sin
consultarlo: “todo por el paciente pero sin el paciente”.
No obstante, en los tltimos tiempos, los pacientes han ido
adquiriendo consciencia de sus derechos y exigen no solo
expresar su opinion sino que ésta se respete. Al reconocerse
el derecho de los pacientes a participar en las decisiones
que les conciernen, se consagra el principio de autonomia
que algunos ubican jerarquicamente por encima del de
beneficencia. En todo caso, al médico le queda el dilema
de respetar lo que el paciente decida, aunque ello lo dafe,
o promover lo que le hace bien al enfermo aunque éste no
esté de acuerdo. Este es un dilema no resuelto y que ha
tendido a orientarse a favor de la beneficencia.

Profundidad y extension: especializaciéon y desespe-
cializacion

La sociedad necesita de quien tenga la capacidad de penetrar
en la profundidad pero, también, de quien la tenga de ver el
conjunto. La especializacion tiene que promover el avance
del conocimiento a través de la investigacion e innovacion,
pero los pacientes también necesitan de quien los pueda
ver como organismos completos, inclusive en sus esferas
psicologica y social. El reduccionismo ha permitido el
avance de la ciencia, pero tiene el riesgo de olvidar el todo
por concentrarse en la parte. Este debate ha desembocado,
hoy en dia, en el de confrontar la medicina generalista
con la multiespecialista en la que un paciente es atendido
simultanea o sucesivamente por varios especialistas sin que
nadie mantenga la responsabilidad primaria, con lo que se
generan actividades contradictorias, superfluas o repetidas.

Racionamiento utilitario y racionamiento humanista

Dado que los recursos para la salud no alcanzan para todos,
es necesario racionarlos. Los criterios del racionamiento
son muy variados (econdmicos, prioridad en la demanda,
burocraticos, equitativos), pero en la practica tienden
a ubicarse entre los utilitarios y los humanistas. En los
primeros el racionamiento se sustenta en la utilidad social
de la decision, lo cual resulta a todas luces conveniente,
mientras no signifique clasificar a las personas segun su



utilidad de manera que unos valen mas que otros. Este
criterio es el que se aplica hoy en dia en los hospitales en
los que los 6rganos para trasplante y las camas de cuidados
intensivos se otorgan a los individuos mas valiosos. El otro
punto de vista considera a las personas igualmente valiosas
por el solo hecho de ser personas y, acaso, se aplican otros
criterios para la racionamiento.

Enfermedad unica y “comorbilidad”, medicamento
unico y polifarmacia

Las enfermedades se suelen estudiar y enfocar una por
una, pero la situacion que se observa cada vez con mayor
frecuencia es que varias enfermedades se asocian en un
solo individuo por lo que se ha acufiado el término “co-
morbilidad”. La importancia mayor deriva de que no se
trata de una suma aritmética sino que las influencias de
una enfermedad sobre la otra son innumerables y resulta
un producto diferente. Algo similar puede decirse de la
“polifarmacia” que es hoy también la regla mas que la
excepcion, y no se trata tampoco de una suma aritmética de
propiedades farmacolédgicas sino que las interacciones de
los farmacos convierten a las combinaciones en resultados
diferentes. Ademas, muchas enfermedades ya no pueden
ser tratadas de una manera sencilla con un solo farmaco
sino que requieren combinaciones y administraciones
secuenciales o ciclicas.

Prevencion-anticipacion y curacion-rehabilitacion

La insistencia en la prevencion viene estando en la agenda
desde hace muchos afos y se han tenido logros incues-
tionables en ese campo. Sin embargo, con el desarrollo
de las enfermedades cronico-degenerativas las medidas
preventivas han resultado menos eficaces pues al susten-
tarse en la adopcion de estilos de vida saludables, afectan
necesariamente a las libertades. Muchas de las interven-
ciones son hoy en dia tardias, cuando la enfermedad ha
avanzado suficientemente como para no ser reversible o
tan solo para paliar algunas de sus consecuencias.

Enfermedad aguda y enfermedad crénica

Los médicos contemporaneos fuimos formados en el modelo
de la enfermedad aguda en el que el paciente acude al médico
porque tiene alguna molestia, éste le hace algo, el enfermo se
deja hacer y la enfermedad se resuelve de algun modo. Pero
hoy dominan las enfermedades cronicas, incurables, en las
que la participacion del paciente es mas importante que la del

médico y no aplican las reglas en que fuimos formados. La
prescripcion es menos importante que la educacion.

Autocuidado y cuidados subrogados

La Organizacion Mundial de la Salud ha sefialado que el
recurso mas importante para la salud es el autocuidado, lo
que el paciente pueda hacer por si mismo. En esto se incluyen
medidas higiénicas y dietéticas, automedicacion responsable,
primeros auxilios y manejo de los sintomas. Los cuidados
subrogados se dirigen a enfermedades de mayor complejidad
en las que participa el médico y el equipo de salud.

Atencion profesional y atencion técnica

Varios de los problemas de salud pueden ser atendidos
hoy en dia por personal técnico, y los proceso formativos
tienden ahora precisamente hacia ese tipo de personal:
rehabilitacion, radiodiagnostico, laboratorio, atencion pre-
hospitalaria, inhaloterapia y otros se atienden por personal
no profesional que apoya al profesional. Vale pensar que
cada vez habra mas espacios para este tipo de personas

Practica cientifica y practicas alternativas o comple-
mentarias

A nadie escapa que una proporcion considerable de la
sociedad confia mas en las medicinas alternativas o com-
plementarias que en la medicina cientifica. Las razones
son diversas pero la satisfaccion de las expectativas estd
entre ellas. La medicina cientifica no se preocupa tanto
por lo que el paciente espera como por lo que la doctrina
exige y muchas veces soslaya las preocupaciones de los
enfermos por atender a las enfermedades.

Dedicarse a la practica clinica en la época contemporanea
exige un espacio de meditacion que pondere alternativas,
elija la que conviene al paciente, amalgame propuestas,
delimite espacios de accion y saque el mejor provecho
posible. Ello requiere, ademads, suficiente sabiduria que
eluda la simple obediencia de una regla o guia para pon-
derar secuencias y prioridades.
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Caso clinico

Sindrome de hipersensibilidad del seno carotideo. Reporte de caso

Ariana Paola Canché Arenas,* César Augusto Vega Lépez,** Malio Marquez Murillo,*** Gabriel Oscar Rojas
de la Rosa,**** Eduardo Amador Mena,' Gonzalo Aleman Ortiz?

Antecedentes: el sindrome de hipersensibilidad carotidea es poco
comun en nuestro medio pero representa una entidad clinica con
caracteristicas de respuesta cardio inhibitoria o vaso depresora
en su evaluacion.

Objetivo: presentar la evolucion satisfactoria de la paciente con
sindrome de hipersensibilidad carotidea vaso depresora, su manejo
y una revision de la bibliografia.

Material y método: reporte del caso de una paciente femenina
de 41 afios de edad, previamente sana que posterior a una ci-
rugia cervical por traumatismo tuvo un sincope con bradicardia
sintomatica y periodos de hipotension durante el evento, con lenta
recuperacion pero buena respuesta a los simpaticomiméticos. Se
realizé prueba de masaje carotideo con respuesta vaso-depresora
alos 10 segundos y periodo de hipotension superior a los 50 mmHg
de tension arterial sistdlica, con lenta respuesta, a pesar de la
administracion de atropina.

Conclusiones: este diagndstico debe considerarse en pacientes
previamente sanos, operados para procedimiento ortopédico de
cuello y con cuadros de sincope con resolucién satisfactoria de
la causa.

Palabras clave: hipersensibilidad seno carotideo, bradicardia.
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Background: The carotid hypersensitivity syndrome is rare in our
country but represents a clinical entity with inhibitory response
characteristics or glass cardio depressant in its assessment.
Objective: To report the successful development of the patient with
carotid hypersensitivity syndrome glass depressant, management
and review of literature.

Methods: A case of a woman previously healthy 41 years after
cervical trauma surgery syncope presented with symptomatic
bradycardia and periods of hypotension during the event with slow
recovery but responsive to sympathomimetic test was performed
carotid massage with glass depressor response at 10 seconds
and hypotension period greater than 50 mm Hg of systolic blood
pressure response to slow despite the administration of atropine.
Conclusions: We should consider this diagnosis in previously
healthy patients who are undergoing orthopedic surgery of the neck
and showing pictures of syncope with a resolution of the case suc-
cessfully if we consider this as a determining factor.

Key words: carotid sinus hypersensitivity, bradycardia.

1 sindrome de hipersensibilidad del seno carotideo

fue descrito por primera vez en 1930 por Weiss

Roskam y Baker describiéndolos en tipo: cardioin-
hibitorio, vasodepresor y mixto.

Este sindrome afecta predominantemente a varones
(2:1) mayores de 70 afios de edad. Se ha estimado 35-40
casos nuevos por millén de habitantes.! El sintoma ca-
racteristico es el sincope sin prédromo, con recuperacion
ad-integrum lenta por una hipersensibilidad y reflejo inhi-
bitorio del seno carotideo que puede tener diversas causas.

Caso clinico
Se presenta el caso de una mujer de 41 afios de edad,
previamente sana, que sufre trauma cervical por flexion-



hiperextension, con dolor intenso cervical continuo
acompaiiado de cefalea intensa, incapacitante, por lo que
se realiza IRM cervical la cual reporta extrusion discal
posterior de C5-C6 protrusiones discales posterocentrales
de C3-C4 y C4-C5. Se realiza discordectomia y artrode-
sis (hernia C5-C6) por abordaje anterior de cuello, sin
complicaciones. En el postoperatorio inmediato presenta
frecuencia de 40 a 50 Ipm asintdmatica por lo que se decide
vigilancia, posteriormente presenta episodio de sincope
vasovagal de 1 minuto de duracion durante el cual se de-
tecta con Frecuencia Cardiaca de 25 Ipm y TA 50/30 mm
Hg durante el evento, se administra atropina 0.5 en dos
ocasiones y posteriormente dobutamina en infusién con
lo que se logra FC de 80 Ipm con TAM 80 mmHg a las 48
horas se suspenden los medicamentos simpaticomiméticos,
con respuesta cardiaca varia desde 33 Ipm en suefio hasta
58 Ipm en vigilia, sin datos de bajo gasto. Holter con pre-
sencia de extrasistoles ventriculares aisladas y bradicardia
de hasta 30 lpm sin datos de BAV. Estudio de neurocon-
duccién potencial de accion sensorial de nervios mediano,
lunar y peroneo cutaneo superficial bilateral con latencias
y amplitudes normales; sin evidencia de poli neuropatia.
Se le realiza ECO el cual reporta corazon estructuralmente
normal, por lo que se realiza prueba de masaje carotideo
durante 10 segundos que indujo hipotension arterial de

hasta 70/40 mm Hg (presion arterial sistdlica basal: 134
mmHg). Presento sincope y bradicardia sinusal severa a
34 LPM por mas de 10 segundos (Figura 1). Se recuper6
a los 20 minutos (Figura 2), requiriendo uso de atropina
hasta su recuperacion por lo que se llego al diagnostico
de sindrome de hipersensibilidad al seno carotideo con
respuesta vasodepresora secundario a cirugia cervical,
fue manejada con esteroides sistémico, bebidas altas en
sodio e inmovilizacion cervical con respuesta satisfactoria.

Revisién y discusion

La hipersensibilidad del seno carotideo es la respuesta
anormal al masaje carotideo, usualmente asociada con
sincope o pre sincope.? Se caracteriza cominmente por
asistolia ventricular producida por interrupcion de la
actividad auricular por parada sinusal o por bloqueo de
salida. El bloqueo auriculo ventricular se observa con
menos frecuencia, probablemente en parte porque la au-
sencia de actividad auricular por la parada sinusal impide
las manifestaciones del bloqueo auriculo ventricular.? En
los pacientes sintomaticos no se producen escapes de la
unién AV ni ventriculares, o estan presentes a frecuencias
muy lentas, lo que indica que el aumento del tono vagal
generado por determinadas causas (Cuadro 1) y la dismi-
nucidn de la estimulacion simpatica.
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Figura 2. Recuperacion después de la prueba de maniobra vagal.

Cuadro 1. Causas de hipersensibilidad del seno carotideo

Causas de estimulacion vagal en hipersensibilidad del seno
carotideo

1. Enfermedad arterial coronaria preeistente.

Factores determinantes como collares apretados ¢ giros
cervicales.

Patologia maligna de cuello con invasion o linfadenopatia.
Cirugia cervical.

Radioterapia de cuello.

Aneurismas carotideos.

Drogas (clonidina, metildopa, digoxina, antiarritmicos clase
la, diuréticos, vasodilatadores).

N

No ok w

Caracteristicas clinicas

Existen dos tipos de respuestas del SHC, la hipersensibi-
lidad cardioinhibidora es la como la asistolia ventricular
de mas de 3 s de duracion por la estimulacion del seno
carotideo, aunque no se han definido cuidadosamente los
limites normales. La hipersensibilidad vaso depresora del
seno carotideo se define como una reduccion de la presion
arterial sistélica de 50 mmHg o mas sin enlentecimiento
cardiaco asociado o como una disminucion de la presion
arterial sistélica mayor de 30 mmHg cuando se reproducen
los sintomas del paciente. El reflejo del seno carotideo

Miemb: 10 mm/mV  Precs:

10 mm/mv {F 6D~ 0.5-150 Hz W PHOB B?

hipersensible se asocia la mayor parte de las veces a en-
fermedad arterial coronaria. No se conoce el mecanismo
responsable del reflejo del seno carotideo hipersensible.

La SHC es una causa importante de sincope, con ma-
yor prevalencia en los ancianos.*® Sin embargo, si solo
se tienen en cuenta los pacientes con un claro evento de
manipulacion del cuello antes del sincope (sindrome del
seno carotideo "espontdneo"), el porcentaje es cercano
al 1%. Los pacientes con sincope de origen desconocido
pero con hipersensibilidad del seno carotideo (sindrome
del seno carotideo "inducido"), son un grupo mayor que
oscila entre 26 y 60% en las diferentes series.

En los pacientes en quienes la respuesta al masaje
del seno carotideo es cardioinhibitoria o mixta, después
de repetir el masaje con atropina, algunos estudios no
controlados pequefios sugieren que el marcapasos con
estimulacion bicameral disminuye significativamente la
recurrencia de sincope.®”$

Por el contrario, ante el componente vasodepresor
(hipersensibilidad del seno carotideo mixto) el marcapaso
no tendria utilidad. Se encontré que el 17% de pacientes
con caidas no accidentales tienen hipersensibilidad del
seno carotideo. Durante la evaluacion 30% tenia sincope



durante el masaje carotideo y de ellos 80% tenia amnesia
del evento sincopal. El uso del marcapaso se relaciond
con disminucion en 66% del nimero de caidas en un se-
guimiento a 12 meses, siendo ésta la medida terapéutica
de mayor impacto en el grupo de pacientes con caidas no
accidentales.’

El procedimiento se debe realizar con el paciente en de-
cubito supino en una superficie plana con monitorizacioén
cardiaca no invasiva y toma de presion arterial continua
segun método de Gagglioli;'° es necesaria la presencia
de sintomas para la positividad del examen. Se considera
positivo un descenso en la presion arterial sistolica de
50 mmHg o mas, o asistolia de al menos tres segundos.
Puede haber respuestas cardioinhibitorias o vaso depre-
soras (Cuadro 2), esto es importante reconocerlo para la
valoracion del tratamiento definitivo o no con marcapaso.
Este método de los sintomas presenta 49% de sensibilidad,
96% de especificidad y 100% de reproducibilidad.

Cuadro 2. Criterios diagnésticos para sindrome de hipersensibilidad
del seno carotideo

Criterios diagndsticos para hipersensibilidad del seno carotideo:

. Descensos en la presion arterial sistélica de 50 mm Hg é mas
y/6 asistolia 3 segundos 6 mas.

. Pueden haber respuestas cardioinhibitorias, vasodepresoras
6 mixtas.

. Sila hipersensibilidad del seno carotideo se asocia a sintomas
(sincope, pre-sincope, mareos), hablaremos de sindrome de
hipersensibilidad del seno carotideo.

. En ausencia de sintomatologia sélo de hipersensibilidad del
seno carotideo.

Tratamiento

Es universalmente aceptado que el implante de marcapaso
es util para las formas cardioinhibitorias puras y mixtas.
En las formas vasodepresoras puras el tratamiento es far-
macologico y los diferentes tipos de marcapasos no han
demostrado eficacia. Es importante buscar la presencia de
algun factor secundario que pueda corregirse.'!?

En la forma cardioinhibidora es necesario la colocacion
de marcapaso con estimulacion ventricular, con o sin es-
timulacion auricular. En algunos pacientes se pueden ver
combinaciones de los tipos vasodepresor y cardioinhibi-

dor, y la vasodepresion puede ser responsable del sincope
mantenido después de la implantacion de un marcapasos
en algunos pacientes. En el reflejo del seno carotideo hi-
peractivo sin sintomas no se precisa tratamiento.

El tratamiento de los pacientes con respuesta vasode-
presora es mas complejo ya que hay muy pocos estudios
y en casi todos la respuesta al manejo médico ha sido
decepcionante, y la exitosa se reduce a reporte de casos.
Se considera que medidas generales, Utiles en pacientes
con sincope vasovagal, como el aumento del consumo
de liquidos, ingestion de sal y medias de soporte elastico
podrian ser de ayuda aunque esto no se ha evaluado de ma-
nera controlada. Sin embargo, estas medidas pueden estar
contraindicadas en pacientes con comorbilidad asociada
como hipertension, falla cardiaca o insuficiencia renal
(Cuadro 3).'** De la misma forma si se tiene sospecha del
mecanismo conocido que produjo la SHC se debe corregir.

Cuadro 3. Tratamiento del SHC

Recomendaciones en el tratamiento de SHC

Clase |

Evitar en lo posible la manipulacion del cuello.

Descontinuar o disminuir el consumo de vasodilatadores.
Usar marcapasos en pacientes con respuesta cardioinhibitoria
o mixta al masaje del seno carotideo que induce sincope o
presincope.

Clase ll

Aumentar el consumo de liquidos o sal en pacientes con hiper-
sensibilidad del seno carotideo con respuesta vasodepresora
o mixta que no tengan contraindicacion para ello.

Clase lll

Usar betabloqueadores.

Es importante el reconocimiento de esta patologia asociada
a las intervenciones quirtrgicas del area cervical y hacer
las pruebas diagnosticas precisas para manejo adecuado
de los pacientes. En nuestro caso fue evidente al tratar-
se de una respuesta vaso depresora no fue candidata a
marcapaso, se decidio la utilizacion de desinflamatorios
esteroideos para disminuir la inflamacion local secundaria
al procedimiento quirtrgico con leve mejoria de la bra-
dicardia y sin nueva presencia de sincopes, la paciente
fue manejada con dosis de esteroides, bebidas con alto
contenido en sal con evolucion satisfactoria.
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Caso clinico

Sindrome hemofagocitico. Reporte de un caso y revision de bibliografia

Marcos Garcia Nava,* Jesus Enrique Calvo Colindres,** Jesus Duarte Mote,*** Socorro Romero-Figueroa

El sindrome hemofagocitico, también llamado linfohistiocitosis
hemofagocitica, es un padecimiento que se caracteriza por la
activacion de histiocitos con hemofagocitosis en la médula 6sea y
el sistema reticulo endotelial, desencadenado por un defecto en
el linfocito T al estimular la produccion de INF-y y multiples inter-
leucinas implicadas que promueven la activacion del macréfago.
Esta afeccion cursa con fiebre, citopenias, hepatoesplenomegalia
y hemofagocitosis. El objetivo de esta comunicacion es: conocer
la fisiopatologia, identificar el padecimiento de manera oportuna y
administrar el tratamiento temprano, que son los factores determi-
nantes para la supervivencia del paciente.

Palabras clave: sindrome hemofagocitico, linfohistiocitosis he-
mofagocitica, histiocitos, hemofagocitosis, médula 6sea, sistema
reticulo endotelial.

1 sindrome hemofagocitico representa un espectro
de afecciones innatas o adquiridas con una altera-
cion en la regulacion inmunoloégica de severidad
variable. Comprende formas primarias o congénitas:
linfohistiocitosis familiar y defectos inmunes, como los
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The Hemophagocytic Syndrome, also referred as Haemophagoci-
tyc Lymphohistiocytosis is a clinicopathologic entity characterized
by the activation of histocytes with hemophagocytosis in bone
marrow and reticuloendothelial system, triggered by default in
the T lymphocyte by stimulating the production of INF-y and mul-
tiple interleukins involved that promote macrophage activation,
this disease curse with fever, cytopenias, hepatosplenomegaly
and hemophagocytosis, know the pathophysiology, identify the
condition in a timely manner and early treatment are key factors
in patient survival.

Key words: Hemophagocytic Syndrome, Haemophagocityc Lym-
phohistiocytosis, Histocytes, Hemophagocytosis.

sindromes de Chediack-Higashi, Griscelli, y sindrome
proliferativo ligado al X o enfermedad de Purtilo. También
se encuentran formas secundarias o adquiridas de causa va-
riable que comprende procesos infecciosos, enfermedades
autoinmunitarias, padecimientos oncologicos, entre otros.'

En México no se cuenta con estadisticas de su inci-
dencia; sin embargo, se estima que (en Suecia) hay 1.2
casos por cada millon de habitantes; es decir, 1:50,000
nacimientos.? Los hallazgos mas comunes comprenden:
fiebre, hepatoesplenomegalia, pancitopenia, coagulopatias,
hemofagocitosis en la médula 6sea y sistema reticuloen-
dotelial e hiperferritinemia.’

El defecto inmunoldgico se basa en la activacion del
sistema mononuclear con hipersecrecion de citocinas
proinflamatorias como consecuencia de una respuesta
descontrolada entre el linfocito T y el macrofago, respon-
sables de los sintomas mencionados.

El diagndstico se basa en encontrar 5 de los 8 criterios
propuestos por el Grupo de Estudio de la Sociedad de His-
tiocitos formulados en 1991 y que siguen siendo aceptados
hasta la fecha. El tratamiento se basa en frenar la respuesta
inmunolodgica descontrolada de manera agresiva con una
amplia variedad de farmacos inmunoquimioterapéuticos.*



Enseguida se reporta el caso con una presentacion
clasica, pero de causa no reportada, hasta el momento,
en la bibliografia.

Paciente masculino de 25 afios de edad, soltero, escolari-
dad licenciatura, catolico, nivel socioeconémico medio,
madre con hipertension arterial sistémica en tratamiento,
niega enfermedades cronico-degenerativas, padecimientos
oncologicos o reumatologicos en su familia.

Tabaquismo de dos cigarrillos a la semana y alcoholismo
ocasional una vez al mes sin llegar a la embriaguez. Se
considera con buen estado de salud hasta la fecha, sin inter-
namientos previos, sin vida sexual activa en los ultimos tres
meses, niega alergias, accidentes, cirugias y transfusiones.

El padecimiento actual se inicid tres dias antes, con:
disuria, poliuria, polaquiuria, y tenesmo vesical, sin recibir
atencion médica. Ingreso al servicio de Urgencias debido
a fiebre de 38.7°C, frecuencia cardiaca de 110 latidos
por minuto; tension arterial de 130/80 mmHg, facies
febril y dolorosa, posiciéon forzada por el dolor, marcha
sin alteraciones. A la exploracion fisica se le encontro:
ubicado en tiempo y espacio, cooperador, conjuntivas
hiperémicas, mucosas orales deshidratadas ++, cuello
sin datos de ingurgitacion yugular, campos pulmonares
limpios y ventilados, ruidos cardiacos ritmicos y de buena
intensidad, sin agregados, abdomen sin hiperestesia ni
hiperalgesia, peristalsis, aunque disminuida, Giordano
derecho positivo, Murphy, Mc Burney, Robbins, y puntos
ureterales negativos.

Se realizo6 una citometria hematica que reportd leucoci-
tosis de 16,000/mm?® a expensas de granulocitos de 92%,
sin desviacion a la izquierda, férmula roja sin alteraciones,
quimica sanguinea de seis elementos y electrolitos séricos
sin alteraciones.

El examen general de orina reporto: liquido turbio,
cristales de oxalato de calcio escasos, leucocitos 15-20 por
campo, nitritos positivos y bacterias abundantes.

El ultrasonido renal bilateral reporté que el rifion
derecho tenia aumento de tamaifio, sin alteraciones en la
relacion cortico-medular, por lo que se descartaron datos
de piclocalectasia o litiasis renoureteral.

Impresion diagnostica: pielonefritis aguda.

Se ingreso6 al piso para control del padecimiento; se
inicio tratamiento con ciprofloxacina a dosis de 200 mg por

via intravenosa cada 12 horas, metamizol 1 g por lamisma
via cada ocho horas, butilhioscina 20 mg IV cada 8 horas.

Al tercer dia de estancia intrahospitalaria el paciente
estaba asintomatico, con signos vitales en parametros nor-
males y la exploracion fisica sin alteraciones. Se valoro la
alta para el cuarto dia, con tratamiento antimicrobiano y
sintomatico ambulatorio. Por la noche, horas previas a su
egreso, inicio con fiebre de 39.3 °C, sin dafio neuroldgico
ni cardiopulmonar, en el abdomen se palpé una ligera
esplenomegalia, ausencia de sintomas y signos urinarios
o persistencia del cuadro de pielonefritis aguda.

Se difirio el alta y se realizaron examenes de laboratorio
de control que revelaron: hemoglobina 10.5 mg/dL, con
leucocitos 2560/mm?, granulocitos 1430/mm?, plaquetas
96,000/mm?, quimica sanguinea con triglicéridos 839 mg/
dL, glucosa 117; electrdlitos séricos y pruebas de funcion
hepatica dentro de los parametros normales. LDH 835
UI/L. Por ultrasonido se corroboro6 esplenomegalia.

Se realizé un hemocultivo con resultado (en el séptimo
dia de estancia intrahospitalaria) negativo y urocultivo
positivo a E. coli sensible a ceftriaxona, ciprofloxacina y
resistente a trimetoprima-sulfametoxazol.

Se interconsultd con los médicos del servicio de
Reumatologia que indicaron aislamiento, suspension de
antimicrobiano y resto de medicamentos, control térmico
con medios fisicos y solicitaron aspirado de médula 6sea
que reveld hemofagocitosis.

Se diagnostico sindrome hemofagocitico y se inicid
tratamiento al noveno dia con metilprednisolona a dosis de
2 mg/kg/dia, se agrego ceftriaxona 1g por via intravenosa
cada 12 h, fluconazol 100 mg por la misma via cada 24 h,
metamizol 1g por via intravenosa cada 8 h. Al décimo pri-
mer dia, luego de una respuesta poco favorable, se valoro
el uso de ciclosporina A; sin embargo, al dia 13 comenz6
a tener una respuesta positiva del esteroide como monote-
rapia. Al vigésimo primer dia de estancia intrahospitalaria
y luego de la evolucion favorable, el paciente egreso del
servicio con alta por el servicio de Reumatologia y con-
trol por consulta externa, con esquema de reduccion de
esteroide, antimicrobianos y antimicéticos. Tres meses
después se dio de alta de ese servicio.

El sindrome hemofagocitico representa un espectro de
condiciones innatas o adquiridas con alteraciones en la



regulacion inmunolégica de severidad variable, comprende
formas (Figuras 1y 2):
* Primaria o congénitas:

o Linfohistiocitosis familiar (LHF) tipo I; en la que
no se ha identificado el defecto, pero al parecer
éste se encuentra en el cromosoma 9q21.3-22. En
el tipo II existe un error que se manifiesta con dis-
minucion de la expresion de perforinas. En el tipo
IIT la concentracion de perforinas es normal; sin
embargo, existe un defecto en la proteina Munc
13-14, proteina que se encuentra en la membrana
celular para la liberacion de granulos enzimaticos.

o Defectos inmunitarios, como los sindromes de
Chediack-Higashi; que cursa con albinismo,
facilidad a los hematomas y pancitopenia, don-
de los granulos son muy grandes para poder ser
liberados contra la célula blanco. Ademas, en el
sindrome de Griscelli se trata de pacientes con
cabello gris y alteraciones pigmentarias hipo o
hiperpigmentarias, donde el defecto aislado se
encuentra en Rab27A, proteina de la membrana
celular que también es necesaria para la liberacion
de los granulos y, finalmente, sindrome prolifera-
tivo ligado al X o enfermedad de Purtilo, donde
su defecto se desconoce.’

* También se encuentran las formas secundarias o
adquiridas de causa variable que comprende:

o Procesos infecciosos en donde el agente aislado,
casi en 80% de los casos es el virus de Ebstein
Barr. No obstante, también citomegalovirus y
parvovirus B19; sin embargo, entre los agentes
bacterianos hasta la fecha se han identificado:
M. tuberculosis, Salmonella typhi, Brucella y
Ricketsia; sin embargo, en ninguna de las biblio-
grafias consultadas reportan E. coli como agente
etiologico tal y, como sucede en el caso reportado,
la identificacion de ese agente bioldgico es un
hallazgo nuevo en la bibliografia relacionada
con este tema; por ultimo, las enfermedades
autoinmunitarias, padecimientos oncoldgicos,
entre otros.°

El defecto inmunoldgico relacionado con las causas
adquiridas se basa en la activacion del sistema mononu-
clear con hipersecrecion de citocinas proinflamatorias
como consecuencia de una respuesta descontrolada entre
el linfocito T y el macréfago, responsables de los sintomas

mencionados. Para esto es necesario recordar la cascada

fisiologica del sistema inmunolédgico, que enseguida se

describe.

Después que la célula dendritica fagocita al agente
infeccioso, el antigeno sufre endocitosis para formar un
endosoma temprano y unirse con el MHC II (complejo
mayor de histocompatibilidad tipo II) y la fusion de estos
dos establecer un endosoma tardio y tras sufrir un proceso
enzimatico deshacer la cadena del MHC 11, logra exponer
el MHC II con el antigeno para que pueda ser presentado
al linfocito T.

Posteriormente, luego de presentar el antigeno al lin-
focito T, se inicia el proceso de activacion a través de la
secrecion de IL-1 e IL-12. A su vez, el linfocito inicia la
secrecion de IL 3,4,5, y 6 para promover la diferenciacion
y activacion del sistema inmunitario contra el agente
etiologico.’

Durante el proceso de activacion entre el linfocito Ty
el macrofago el sindrome hemofagocitico se caracteriza
por la retroalimentacion positiva de manera viciosa sin su
desenlace fisioldgico tipico.

El linfocito T secreta constantemente IL-2 que pro-
mueve la diferenciacion de los linfocitos B a células
plasmaticas y su respectiva produccion de anticuerpos, asi
mismo, la constante produccion de TNF-o activa la via Fas
que induce la apoptosis y que, junto con el INF-y, promue-
ve que el macrofago secrete IL-1 y mayores cantidades de
TNF-a. Acto reflejo, el macréfago secreta IL-6 e IL-18 y
concentraciones mas altas de IL-1 que contribuyen a que
el linfocito T siga secretando las interleucinas y factores
proinflamatorios descritos, hasta completar un circulo
vicioso de hipercitocinemia, que son las responsables
directas de las caracteristicas clinicas que se describiran
mas adelante.® Figura 1

La hiperestimulacion del macrofago es la causante de
la hemofagocitosis; sin embargo, aun queda pendiente
dilucidar la razon por la que esta célula histiocitaria tiende
a fagocitar eritrocitos dentro de la médula 6sea y reticulo
endotelial. Existen, hasta el momento, teorias relacionadas
con este comportamiento:

1. Activacion por citocinas: es tal la cantidad de cito-
cinas circulantes que promueven que el macréfago
se “confunda” y comience a fagocitar glébulos ro-
jos; sin embargo, esta teoria carece de elementos que
describan la selectividad hacia el eritrocito y mayor
detalle en los mecanismos fisiopatoldgicos.
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Figura 1. Modificado de Fisman DN, Hemophagocytic Syndromes and Infection, Emerg Infect Dis 2000; 6; 601-608

2. Produccion de autoanticuerpos: el paciente tiene pre-
disposicion genética de produccion de anticuerpos
dirigidos contra eritrocitos, que en circunstancias
fisiologicas no muestran ninguna sefial de patologia;
sin embargo, frente a la hipercitocinemia son activa-
dos y producidos gracias a la IL-2, y, posteriormen-
te, el macrofago los destruye. A pesar de esto atin no
se han podido corroborar esos autoanticuerpos.

3. Mediada por complejos inmunitarios: el depodsito de
complejos inmunitarios dentro del eritrocito tiene
la capacidad de activar los receptores del histiocito
frente a la hipercitocinemia.’

Las teorias mencionadas son validas y aceptadas
hasta el momento porque tienen elementos que apoyan
el evento fisiopatologico; sin embargo, por nuestra parte
proponemos que el eritrocito es una célula que posee hasta

600 anticuerpos de superficie en su membrana celular, lo
que predispone a una hipersensibilidad dirigida contra
el mismo. Esto sélo explica la anemia con la que cursan
estos pacientes. La neutropenia también es un evento
caracteristico debido a que los leucocitos tienen incluso
100 anticuerpos de superficie. Por ello se propone que la
hemofagocitosis es un evento tipico; sin embargo, también
podria haber fagocitosis de los leucocitos, que no se iden-
tifica porque en la médula 6sea la relacion globulo blanco
y globulo rojo es de 1:4 respectivamente. Al haber mayor
cantidad de globulos rojos, durante el analisis de aspirado
de médula 6sea estos son los tnicos identificados con fa-
gocitosis. Esta teoria requiere estudios para corroborarla;
sin embargo, de ser cierta, existirian anticuerpos que, tanto
glébulos rojos y blancos comparten para ser predispuestos
a ser fagocitados por las células dendriticas.



El cuadro clinico y el diagnostico se basan en los Criterios
de la Sociedad Histoctaria (Cuadro 1), y tales caracteristicas
son explicadas por la fisiopatologia de la enfermedad; es decir,
la hipercitocinemia caracteristica del sindrome hemofagoci-
tico, laIL-1 e IL-6 promueven el proceso febril, mientras que
el TNF-a e INF-y provocan pancitopenia. Ademas, el TNF-a
inhibe la lipoprotein lipasa que, acto reflejo, provoca hiper-
trigliceridemia. Los macrofagos activados no solo secretan
ferritina, sino también activador tisular del plasmindgeno,
lo que provoca aumento en las concentraciones de plasmina
e hiperfibrinolisis. Todos estos eventos explican las caracte-
risticas clinicas del pacientes con sindrome hemofagocitico
y los criterios diagnosticos establecidos.'

El diagnéstico diferencial incluye a la leucemia, que
se distingue facilmente por los resultados del aspirado de
médula désea. La histiocitosis de células de Langerhans,
que se caracteriza a grandes rasgos por rash, lesiones dseas
y alteraciones meningeas. También la organomegalia, con
funcién hepatica anormal e hipertrigliceridemia en recién
nacidos podria sugerir enfermedades metabolicas, donde la
fiebre y las alteraciones inmunoldgicas no deben esperarse.
Las hepatitis crénicas no cursan con hemofagocitosis, y
finalmente los sindromes mielodisplasicos cursan con
aumento de la eritropoyesis.!'?

El tratamiento se basa en detener la produccion de
citocinas mediante inmunosupresion, con la amplia gam-
ma de medicamentos de la que actualmente se tiene al
alcance de la mano. Se inicia con control de la enfermedad
subyacente y dosis altas de esteroides (por ejemplo, metil-
prednisolona 1-2 mg/kg/dia); posteriormente, al no obtener

Cuadro 1. Criterios diagnésticos para sindrome hemofagocitico

Enfermedad familiar-defecto genético conocido
Fiebre

Esplenomegalia

Citopenias igual o mas de dos lineas celulares
Hemoglobina menos de 9 mg/dL

Plaquetas menos de 100 x 10 9/L

Neutrofilos menor de 1 x 10 A9/L
Hipertrigliceridemia igual o mayor a 3 mmol/L
9.  Hiperfibrinogenemia menor a 1.5g/L

10. Ferritina mayor a 500mcg/L

11. sCD25 igual o mayor 2400 U/mL

12. Disminucion o ausencia de la actividad de las células NK
13. Hemofagocitosis en aspirado de médula 6sea

© N Ok wN=

Modificado de Janka GE. Hemophagocytic Syndromes. Blood Rev
2007;21;245-253.

respuesta favorable puede considerarse la prescripcion de
ciclosporina A combinada con etopdsido o la aplicacion
de inmunoglobulina intravenosa. La plasmaféresis es una
opcion viable que también puede ser valorada en la caso
de casos graves.®!12

El sindrome hemofagocitico es un padecimiento excepcional,
con criterios diagndsticos bien establecidos derivados de la
fisiopatologia de la enfermedad, identificarla y tratarla de ma-
nera oportuna aumenta la supervivencia del paciente. Haber
detectado un caso dentro de nuestro hospital de segundo nivel,
e identificado un agente etioldgico no descrito previamente
en la bibliografia universal y establecer una teoria que puede
ser estudiada mas adelante con mayor detalle, abre nuevas
puertas a la investigacion para aportar nuevos datos para el
diagnostico temprano y control de la enfermedad.
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Caso clinico

Cisticercosis. Informe de un caso cutaneo y un caso cerebral
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La cisticercosis ocasionada por Taenia solium pertenece al phylum
Platyhelmintes, clase Cestoda, orden Cyclophyllidae, familia
Taenidae, género Taenia, especie solium (Linneaus, 1758). Es un
padecimiento que prevalece en areas urbanas y rurales que se
asocia, principalmente, con malas condiciones higiénicas. Es la
enfermedad parasitaria mas frecuente del sistema nervioso central
y un problema de salud publica en paises de América Latina, Africa
y Asia. Se comunican dos casos. El caso cutaneo es de una nifia de
tres afios de edad, nacida y radicada en la ciudad de Xalapa, Vera-
cruz, con lesiéon nodular tnica de 12 mm de diametro, en la region
submentoniana, movil y de consistencia lefiosa. Con diagnéstico
de quiste dermoide se opero6 para extirparle el nédulo y efectuar
el estudio histopatologico. El caso 2 es de otra paciente femenina
de 20 afos de edad, estudiante, con padecimiento de dos afios
de cronicidad, caracterizado por cefalea intensa acompafada de
nausea y vomito. Durante su hospitalizacién tuvo facies dolorosa,
anorexia y dolor ocular intenso. Murié por paro cardiorrespiratorio
y la autopsia reveld un cisticerco unico de 20 mm de diametro en
el ventriculo cerebral, expandido por el parasito.
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Cysticercosis is a parasitic disease related with Taenia solium. It
is usually observed in urban and rural areas associated to inad-
equate health conditions. It can affect central nervous system and
it is a public health problem in Latin America, Africa and Asia. We
present a 3 year-old girl, with a single nodular lesion 12 mm in
diameter on the chin. With the diagnosis of dermoid cyst the lesion
was excised and histopathology performed. The second case, a
20 year-old female, student, with a two years history with severe
headache with nausea and vomiting. During her hospitalization
presented painful facies, anorexia and severe eye pain. She died
after cardiorespiratory arrest and the autopsy revealed the presence
of single cysticercus of 20 mm intracerebroventricularly expanded
by the presence of the parasite.

Key words: Cysticercosis, Taenia solium, neurocysticercosis,
cestode

a cisticercosis y la teniasis son problemas de salud

publica que prevalecen en areas urbanas y rurales

con malas condiciones sanitarias ¢ higiénicas,
ignorancia y pobreza.! La cisticercosis se encuentra en
Africa, Asia y Latinoamérica. México y Brasil son los
paises que informan las frecuencias mas altas.> En México,
la frecuencia varia entre 0.1 y 7.0%; la mas afectada es
la poblacion campesina entre 16 y 45 afios de edad. La
prevalencia en Brasil es de 0.12 a 9% en necropsias y de
0.07 a7.7% en individuos vivos. Los pacientes viven en el
medio rural y el grupo etario mas afectado es el de 21 a 40
afios (22 a 67%).* La principal consecuencia de la teniasis
en la salud es la desnutricion, aunque esto atn no se ha



demostrado en forma concluyente. La enfermedad es oca-
sionada por los huevecillos que libera la Taenia solium del
ganado porcino, que habita en el intestino del ser humano,
y que ingieren el cerdo y el hombre y se transforman en
cisticercos. Por medio de los huevos liberados de los pro-
glétidos se forman cisticercos que se alojan en diferentes
partes del cuerpo: musculos, cerebro, 0jos, corazén y tejido
subcutaneo. Los factores que propician la enfermedad son:
crianza libre de cerdos que deambulan en busca de basura
y se alimentan primordialmente de desperdicios y heces
fecales humanas, malas condiciones sanitarias y las inspec-
ciones inadecuadas en rastros municipales, por mencionar
algunas. La crianza doméstica de cerdos, frecuente en las
zonas rurales, es un factor de riesgo importante debido al
fecalismo al ras del suelo y el sacrificio de los animales
sin control sanitario. Las personas dedicadas al comercio
de carne de cerdo en areas suburbanas crian los cerdos o
los obtienen de rastros clandestinos.*

Antes de que se conociera el ciclo biologico, se pen-
saba que el cisticerco era una especie independiente, por
eso recibié nombre propio y se le denomin6 Cysticercus
cellulosae. La relacion entre el cisticerco y la tenia adulta
se demostro en 1853, cuando se infectd con cisticercos
de Taenia solium a prisioneros condenados a muerte y,
luego de su ejecucion, se demostro la existencia de tenias
en sus intestinos.’

La neurocisticercosis es la enfermedad parasitaria mas
frecuente del sistema nervioso central que representa un
serio problema de salud publica en diferentes paises de
América Latina, Africa y Asia. El aumento reciente del
turismo condiciona el incremento en la frecuencia de la
neurocisticercosis en paises desarrollados. A finales del
siglo pasado, la cisticercosis prevalecia en varios paises
europeos y continua considerandose endémica en algunos
paises del Ese de ese Continente, y en Espaiia y Portugal.
En Estados Unidos se consideraba un padecimiento excep-
cional, con menos de 150 casos reportados hasta 1979. En
la ultima década, la entrada de inmigrantes provenientes
de América Latina ha condicionado un incremento im-
portante de casos, especialmente en estados del suroeste
de la Unién Americana. En Africa y Asia, la naturaleza
endémica de la teniasis-cisticercosis esta directamente
relacionada con la tendencia religiosa y los habitos ali-
menticios de sus habitantes. En México, los estudios en
autopsias han demostrado que 2.5 a 3.6% de la poblacion
tiene neurocisticercosis.®

En México, la cisticercosis es mas prevalente en la zona
geografica de El Bajio, lugar donde extensas plantaciones
de frutas y vegetales alternan con grandes ranchos de
ganado porcino.” En nuestro pais las estadisticas oficiales
seflalan que de 1986 a 1990 se notificaron alrededor de
13,000 casos anuales. A partir de 1991 descendi6é a 8,000
casos anuales de Taenia solium. En la actualidad, las
mismas estadisticas informan un promedio anual de 500
casos de este pardsito, con una tasa nacional cruda de 0.6
por 100,000 habitantes.

Las frecuencias mas altas para Taenia solium se re-
gistran en el grupo de 5 a 14 afios (35.3%), seguido por
el de 1 a 4 afios de edad, sin diferencias significativas
por sexo. En cambio, los estudios epidemioldgicos
informan que el parasito adulto afecta a individuos
de todas las edades y que alcanza su pico en grupos
de 16 a 45 afios.

Preescolar femenino, de tres afios de edad, nacida y radi-
cada en la ciudad de Xalapa, Veracruz, sin antecedentes
hereditarios familiares ni personales de importancia para
su enfermedad.

Padecimiento actual de un afio de cronicidad carac-
terizado por la aparicion de ndédulo Gnico de 12 mm de
didmetro mayor en la region submentoniana, sobre la
linea media, movil, indoloro y de consistencia lefiosa. Los
examenes de laboratorio reportaron: hemoglobina de 10.9
g%, hematocrito 35, CMHG: 9600, tiempo de sangrado
de 2 minutos, tiempo de protrombina 12.5 segundos,
95%; VDRL negativo, glucosa 96 mg/dL, urea 19 mg/dL,
examen general de la orina normal o negativo, copropara-
sitoscopico seriado de tres dias negativo. El diagndstico
probable fue de quiste dermoide. La paciente fue operada
para extirparle el nddulo y se le extrajo un quiste de 6 mm
de diametro mayor, blanquecino y de consistencia dura.
(Figura 1)

En los cortes histologicos se observo una lesion de
aspecto quistico, redonda, rodeada por tejido conectivo
fibroso, con contenido liquido y areas de necrosis. Al
centro se observan formaciones epiteliales plegadas que
semejan papilas hacia la luz, con epitelio simple de células
cubicas o cilindricas, que limitan los bordes internos de la
lesidn, con escaso infiltrado inflamatorio, compatible con
cisticerco. (Figuras 2 y 3)



Figura 1. Cisticerco en etapa quistica rodeado de tejido conectivo.

Figura 2. Se aprecia tejido conectivo circundando al cisticerco.
Tinciéon Hematoxilina-Eosina.

Paciente femenina de 20 afios de edad, estudiante, soltera.
Interrogatorio indirecto.

Antecedentes heredofamiliares: padre, madre y cinco
hermanos vivos, con cefalea intensa. Antecedentes pa-
tologicos personales: artritis reumatoide de cinco afios
de evolucion. Cuadros frecuentes de amigdalitis durante
la infancia. Tricocefalosis tratada con tiabendazol. Pa-
decimiento actual: cefalea intensa desde de dos afios de
evolucion, generalizaday tratada con analgésicos. En los

citico. Hematoxilina-Eosina.

ultimos tres meses la cefalea se increment6 en intensidad
y frecuencia, acompaiiada de vomito de contenido gas-
trointestinal. Durante su hospitalizacion la cefalea cedid
con analgésicos; el dolor se clasificod como insoportable,
de acuerdo con la escala analdgica visual (VAS).?

La paciente tenia palidez de tegumentos, facies dolo-
rosa y anorexia. Al siguiente dia de su hospitalizacion el
dolor disminuyé de manera importante y se dio de alta
para regresar al servicio de Urgencias por nueva crisis
de cefalea acompafiada de: nausea, hipotermia, palidez
intensa, moderadamente bien hidratada, con tension arte-
rial de 90/60 mmHg, pulso de 70 por minuto, temperatura
de 36.2 °C, con vomitos intensos, dolor ocular y cefalea
frontal acompafiada de cuadro diarreico. Los examenes de
laboratorio reportaron reacciones febriles positivas, tifico
H 1:160, paratifico B 1:160. Se le diagnosticé fiebre parati-
foidea y se tratd con cloranfenicol a dosis de 500 mg cada
seis horas durante 10 dias y se dio de alta. Reingreso 48
horas después al servicio de Urgencias con cefalea intensa,
insoportable, nausea y vomito de contenido gastrico. La
paciente estaba consciente, con sensibilidad disminuida
y reflejos oculares lentos. El fondo de ojo mostr6 datos
de probable hipertension endocraneal. La tension arterial
fue de 85/60 mmHg, la frecuencia cardiaca de 58 latidos
por minuto. Se hospitaliz6 en el servicio de Neurologia en
donde los médicos, al explorarla, identificaron que los re-
flejos pupilares estaban disminuidos y coexistia un cuadro
hipertensivo. En el fondo de ojo se detecto estasis venosa
bilateral, sin borramiento de la fovea; débil respuesta a



los estimulos externos. El pulso radial era de 120 a 134
pulsaciones por minuto; la tension arterial de 180/140
mmHg, cianosis distal y, posteriormente, generalizada. Se
le indicd tratamiento con oxigeno y farmacos hipotensores.
La paciente tuvo paro cardiorrespiratorio irreversible y
falleci6. La autopsia reveld un cisticerco de 20 mm de
diametro dentro del ventriculo cerebral derecho, expandido
por el parasito. Otro hallazgo fueron los tricocéfalos en el
intestino delgado. (Figuras 5y 6)

El primer informe publicado en México de cisticercosis
humana lo hizo Gémez Izquierdo, en 1910, médico que lo
describio en una paciente cubana que fallecié en un asilo
psiquiatrico, con diagndstico de alcoholismo o tubercu-
losis, 0 ambos.” Han pasado 102 afios de la notificacion
y muchos de los problemas de aquella época persisten, a
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Figura 6. Ventriculo expandido.

pesar de los avances tecnologicos actuales, como la falla en
el diagnostico temprano del padecimiento, el subregistro
y la falta de notificacion de los casos.

Los sintomas clinicos de la cisticercosis sobrevienen
cuando los quistes mueren debido a la liberacion de anti-
genos y a la respuesta inflamatoria que estos originan. Los
sitios comunes de invasion incluyen: cerebro, musculos,
ojos, corazon y tejido celular subcutaneo. El hombre se
infecta por beber aguas contaminadas o comer verduras
y vegetales infectados con huevecillos. Los progloétidos
constituyen la estructura reproductiva del parasito y se
clasifican, segun su desarrollo, en inmaduros, maduros
y gravidos. Los primeros poseen 6rganos genitales poco
desarrollados; los maduros tienen ovarios y testiculos de-
sarrollados y listos para producir huevos y los proglétidos
gravidos poseen los huevos altamente infectantes (cada
proglotido gravido puede contener, incluso, 60,000 hue-
vos). Luego de la autofecundacion, los huevos pasan por
transformaciones muy breves y, después, se convierten en
esfera microscopica cubierta por una capa que les confiere
cierta resistencia. Con esa cubierta, los huevos permane-
ceran en el progldtido. Posteriormente, el parasito adulto
se desprendera de sus proglotidos maduros y los arrojara
cargados de huevos al intestino humano. Los huevos se
mezclaran con el contenido intestinal y, posteriormente,
seran expulsados en las heces.'” Los huevos pueden su-
pervivir en el exterior hasta por 60 dias. Otro camino que
pueden tomar los huevos es directamente salir del intes-
tino y depositarse en un musculo, el corazon, el encéfalo,
un ojo o tejido celular subcutaneo. A esto se le conoce
como infeccidn interna. El hombre, al ser hospedero de
la Taenia solium puede autocontaminarse de cisticercosis
por medio de mala higiene. El cerdo se contamina con los
huevos liberados al comer alimento infectado con heces
humanas contaminadas y estos huevecillos se depositan
en los musculos del cerdo, que son los que crean la lesion
caracteristica. El hombre adquiere la teniasis al ingerir
carne de cerdo infectado por C. cellulosae, asi como por
el consumo de aguas infectadas, ingestion de pescados
que viven en esta agua o, incluso, frutas, verduras y tu-
bérculos regados con aguas contaminadas. En el hombre,
el huevecillo puede tener dos vias al ser ingerido, puede
ir directamente al intestino y alrededor de tres meses con-
vertirse en un adulto de Taenia solium o, bien, depositarse
en alglin otro tejido extraintestinal. Estas vias de infeccion
se conocen como infeccion externa.!!



La localizacion ocular del cisticerco es del dominio
del oftalmologo porque los parasitos suelen encontrarse
en la cdmara posterior en donde originan una reaccion
inflamatoria. Cuando se localizan en la camara anterior,
se observan facilmente casi a simple vista. Mientras el
cisticerco esté vivo produce pocos problemas, pero si
muere se desencadena una reaccion inflamatoria grave que
puede llegar a requerir la enucleacion del ojo. La existencia
de cisticercos en los diferentes tejidos u 6rganos origina
reacciones celulares de cuerpo extrafio y los sintomas,
sobre todo en el cerebro y el ojo, aumentan cuando el
parasito localizado en una zona importante muere y entra
en desintegracion.

El diagnostico de cisticercosis puede establecerse
con el auxilio de estudios con tomografia axial (TAC),
resonancia magnética, ultrasonido y pruebas serologicas,
incluida la inmunoabsorbencia ligada a enzimas (ELISA),
hemaglutinacion y por citologia por aspiracion con aguja
(FNAC)."? El diagnéstico se confirma con un examen
histopatologico de la muestra obtenida. La TAC puede
revelar innumerables quistes redondeados, de 5 a 7 mili-
metros de diametro en el musculo esquelético. El escolex
se puede demostrar como focos pequeiios de localizacion
excéntrica dentro de los quistes, mismos que cuando son
numerosos tienen la apariencia de “panal de abejas” dentro
del musculo afectado.

La cisticercosis, en cualquier localizacion, deben hacer
sospechar invasion al cerebro. Las localizaciones mas fre-
cuentes y mas estudiadas de los cisticercos corresponden al
sistema nervioso central debido a las grandes alteraciones
que ocasionan. Los parasitos pueden encontrarse en el
parénquima cerebral, en las circunvoluciones, en la base
del cerebro o libres en los ventriculos en donde afectan los
nervios craneales por compresion. Si la larva muere habra
alteraciones inflamatorias y alérgicas que, frecuentemente,
causan la muerte. En el sistema ventricular, los cisticercos
interfieren en el flujo normal del liquido cefalorraquideo,
producen hipertension intracraneal e hidrocefalia, como
sucedid con la paciente del caso numero dos, donde se
reportaron datos de hipertension intracraneal.

El tratamiento actual de la teniasis-cisticercosis, en el
primer nivel de la atencion médica en nifios menores de
cinco afios, es el albendazol a dosis de 15 mg/kg al dia
durante 8§ a 28 dias. En nifios mayores de cinco afios y en
la poblacion en general es el praziquantel a dosis de 50 a
60 mg/kg al dia divididos en tres tomas, durante 15 dias;

0, bien, 100 mg/kg en tres tomas en un solo dia. Ademas,
se recomienda administrar, simultaneamente, dexameto-
sona a dosis de 1 a 16 mg/dia para minimizar la respuesta
inflamatoria ocasionada por la muerte del parasito."

La ivermectina se ha sumado al arsenal terapéutico de
la cisticercosis. Se trata de un antiparasitario veterinario y
humano de gran eficacia, seguro, con ocasionales y minimos
efectos colaterales; se indica desde hace més de 25 afios en
endoparasitosis de dificil control, como: filariasis, cisticer-
cosis, estrongiloidiasis y, especialmente, en oncocercosis,
también en ectoparasitosis, como pediculosis capitis y
miasis. Actia en la uniéon mioneural sobre los receptores
en el canal de cloro, en donde aumenta su permeabilidad y
causa paralisis en gusanos adultos, o por un mecanismo in-
munolégico mediado cuando actia sobre formas inmaduras.
La dosis de ivermectina es de 200 pg/kg en dosis tGnica.'*

La extirpacion de los cisticercos estd indicada siempre
que sea posible o se encuentren en tejidos accesibles; si se
localizan en centros vitales, sélo los cirujanos especialis-
tas podran estimar el riesgo quirrgico. Nuestra paciente
preescolar tuvo un cisticerco tinico en el tejido celular sub-
cutaneo. Se vigilé durante tres afios y nunca se encontraron
nuevos sintomas ni signos que orientaran a otra localizacion.
Ademas, después de la extirpacion del cisticerco recibid
tratamiento para la anemia microcitica hipocromica con
fumarato ferroso y vitamina C a dosis convencionales.
En el Caso 2, la paciente tenia antecedentes familiares
de padre y cinco hermanos con cefalea intensa. Desde el
inicio estos sintomas dolorosos se clasificaron como tipo
“migrafioso” y se trataron con ergotamina, cafeina y acido
acetil salicilico. La paciente también tenia tricocefalosis y
recibio tratamiento con tiabendazol por breve periodo que
coincidid con el inicio o reinicio de la cefalea intensa, lo que
podria hacer pensar que el cisticerco tnico en el ventriculo
recibid el impacto farmacologico y desencadeno los sinto-
mas y signos tan aparatosos de la enfermedad que condujo
a la muerte de la paciente.

Los médicos no debemos olvidar que uno de los sinto-
mas pivote de la cisticercosis cerebral es la cefalea intensa
que no cede a la ergotamina, ni a la cafeina ni al acido
acetil salicilico, y que a todo paciente con esos sintomas
deben realizarsele pruebas serologicas de radioinmu-
noensayo y estudios radiologicos de TAC, resonancia
magnética y citologia por aspiracion con aguja (FNAC)
hasta poder establecer el diagndstico temprano e indicar
el tratamiento eficaz.



La cisticercosis es una enfermedad relacionada inti-
mamente con Taenia solium. En México constituye un
problema de salud publica que debe tenerse presente para
diagnosticarlo a tiempo. El humano la adquiere al ingerir
huevos o proglétidos gravidos en alimentos contaminados
con heces o por autoinfeccion, que llegan al intestino del-
gado donde las oncosferas se liberan e invaden la pared
intestinal desde donde pueden migrar a los musculos es-
triados, corazon, cerebro, 0jo, higado y tejido subcutaneo,
donde se desarrollan como cisticercos; o bien al ingerir
alimentos contaminados con cisticercos que invaden el
intestino delgado y dan lugarv a teniasis intestinal. En
esta enfermedad, los signos y sintomas mas sobresalientes
son: cefalea o lesiones cerebrales, o ambas, que pueden
ocasionar convulsiones o sintomas similares a un tumor
cerebral, lesiones oculares que originan disminucion de
la visiéon o ceguera, lesiones en el corazén que pueden
ocasionar ritmo cardiaco anormal o insuficiencia cardiaca
y lesiones en la columna vertebral que pueden condicionar
debilidad o cambios en la marcha. Para evitar contraer la
teniasis es necesario asegurarse de ingerir carne libre de
cisticercos, lo que puede hacerse consumiendo carne con
sello de inspeccion sanitaria (TIF). En el caso de cerdos
criados en granjas particulares, manteniendo un alto nivel
de higiene en su crianza revisando y cociendo debidamente
la carne de cerdo (el cisticerco muere a temperaturas ma-
yores a 79° C). Se reporta un caso cutaneo que se resolvio
con la extirpacion quirtirgica y un caso cerebral mortal.
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n nuevo libro del Dr. Gonzalez Crussi, escrito

con el ingenio, sabiduria y con la impresionante

facilidad literaria que siempre le caracterizan.
Parece que esta escrito originalmente en espafiol y en un
espafiol espléndido.

De manera deliciosa y siempre con un retintin burlon
nos habla de algunos de los remedios usados de manera
ancestral, en algunos casos llevandolos hasta su practica
actual.

En la seccion del cuerpo humano como medicamento,
nos relata el uso del polvo de momia como recurso tera-
péutico, como se daban a su administracion explicaciones
fabulosas, de como llegd a abusarse de su prescripcion, de
tal manera que se propicio la falsificacion de las momias y
las auténticas llegaron a tener precios estratosféricos, llama
a esto la antropofagia como terapia, desarrolla y analiza
el uso de otros recursos como la urinoterapia, que hasta
hace no mucho aparecia en publicaciones como posibili-
dad terapéutica y termina con el trasplante de 6rganos y
tejidos, como ejemplo actual de recurso terapéutico del
cuerpo humano.

La seccion en que trata el enema como recurso terapéu-
tico es muy detallada y recorre como a lo largo del tiempo
se ha utilizado siempre en un afan de limpieza y desin-
toxicacion, nos relata como muy diversas culturas lo han
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empleado de forma amplia y siempre con el pensamiento
magico de obtener soluciones a problemas muy diferentes.
Nos explica como hasta la actualidad se emplea de forma
muy amplia y no siempre justificada. Existen todavia en
el vademécum actual enemas para uso terapéutico.

La seccion de Triacas y Mitridiatos es sumamente
interesante. Es un recurso ampliamente utilizado durante
muchos afos con el que se trataba de evitar los envene-
namientos y las intoxicaciones, un método que intentaba
crear una especie de sensibilizacion que las evitara, en
una época en que los envenenamientos eran tan frecuen-
tes, parecia un recurso indispensable. Ahora parece un
desatino como eran fabricados, reuniendo una cantidad
interminable de sustancias. Existen evidencias de como se
realizaban y como se utilizaban y resulta increible como
se creia que pudieran ser utiles. Este remedio si parece
totalmente abandonado en la actualidad,

El capitulo de la sangria es el mas amplio y detallado,
como todo el libro cuenta con el mas amplio apoyo histo-
rico y bibliografico y nos enteramos como la sangria llegd
a utilizarse ante los mas disimbolos problemas, quiza lo
que resulta mas disparatado es su uso ante las hemorragias,
aduciendo que la sangria evitaba la hemorragia. A pesar
de que se disefiaron diversos artefactos para realizar la
sangria, no parecen haberse desarrollado ni las habili-
dades ni los instrumentos para ser realmente exitosos en
los deseos de sangrar a los enfermos; por ello se inicio el
uso de sanguijuelas y como el mercadeo de ellas llego a
condicionar montos extraordinarios y métodos realmente
estramboticos. Nos relata como una vez que algunos mé-
dicos empezaron a sospechar la inutilidad y lo nocivo de
las sangrias siguid utilizandose desprestigiandose a los
que se oponian a ello. Epocas oscuras de la terapéutica
nos son relatadas con detalle en esta seccion.



La quinina y su uso son tratadas en otra de las seccio-
nes, nos describe como se fue descubriendo su utilidad
en el tratamiento del paludismo, aunque se utilizo, en
general, para la fiebre. Es curioso como inicialmente se
descubrio en el Pert1 y como se abandono y luego regresd
a América muchos afios después una vez que se utilizd
en Europa.

La ultima de las secciones es la de la electricidad.
Es curioso cémo su posible aplicacion terapéutica
ayudé al descubrimiento y uso de la electricidad en
otras areas y termina describiendo como en la actua-
lidad es un recurso perfectamente valido y probado
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ste texto constituye una recopilacion de los es-
critos que distinguidos especialistas y profesores
aportaron en relacion con su propia especialidad,
atendiendo a una invitacion de los editores-compiladores,
vale decir de la Secretaria de Salud, la Academia Nacio-
nal de Medicina y la Universidad Nacional Autonoma de
Meéxico, en la que se sugerian ciertos lineamientos. La
edicién de este libro es contemporanea con las reuniones
de trabajo en las que los miembros de los comités aca-
démicos correspondientes y algunos invitados realizaron
reflexiones colectivas en torno a su especialidad, de modo
que reuniones y libro se nutrieron reciprocamente. Aunque
en la invitacion se senalaron algunas politicas, lo cierto es
que los autores tuvieron libertad para disefiar sus escritos,
con lo cual quedé un mosaico de enfoques, en el que se
pueden identificar algunos factores comunes.
Todos los capitulos tienen un enfoque predominan-
temente histérico, una descripcidon del estado actual y
una prospeccion mas o menos condensada. Sin embargo,

en el tratamiento de algunos trastornos del timo y en
la depresion.

Se publica el libro en el Fondo de Cultura Econémica
y quiza con ello se consiga una distribucion mayor de la
obra; sin embargo, la edicion es muy modesta, los va-
liosos grabados y figuras que contiene no son realmente
destacados. Las publicaciones de la obra de Gonzalez
Crussi por la Universidad Veracruzana, la Universidad
Auténoma Metropolitana y la Universidad Auténoma
de Puebla a través de Verde halago, aunque con un tiraje
menor (Remedios de antafio consta de 3,000 ejemplares)
estan hechas en ediciones mucho mas cuidadosas.

algunos capitulos son breves y otros largos, algunos ilus-
trados y otros no, algunos se centran en los individuos y
otros en los acontecimientos, algunos en los programas
académicos y otros en los servicios, algunos rinden culto
a las personas y otros a las ideas. En todo ello se refleja
no tanto las caracteristicas de las especialidades aludidas
sino las de los autores del capitulo. Todo trabajo colectivo
es, casi por definicion, heterogéneo, aunque en ello puede
radicar su riqueza.

El libro consta de 445 paginas, en tamaifio carta, papel
bond, y estd producido por Editorial Alfil. Consta de 46
capitulos que corresponden a otras tantas especialidades,
ademads de una presentacidon, un proélogo y una introduc-
cion.

Como se menciona en los escritos iniciales del libro,
tiene su antecedente en el texto de 1988 que mostraba el
estado que entonces guardaba la especializacion médica en
Meéxico. La comparacion de los dos textos ilustra la evo-
lucién que han tenido las especialidades en nuestro pais.
El resultado es, efectivamente, un mosaico que ofrece una
rica vision sobre como se aprecian las especialidades hoy
en dia en la version de los profesores, y mas que concretar
propuestas representa un testimonio de la época. Pueden
verse las diferencias de criterio cuando en 1988 la bioqui-
mica, la fisiologia y la microbiologia eran especialidades
y no se resefiaban la geriatria o la medicina del enfermo
en estado critico.



Como fue el espiritu que animé en su momento al
PUEM, este libro involucra a la Universidad, la Secretaria
de Salud y la Academia Nacional de Medicina, que son
las instituciones convocantes y compiladoras. Detras de
ellas, no obstante, se encuentran las demas facultades y
escuelas de medicina, las otras instituciones de salud y los
consejos de especialidad, por lo menos.

La especialidad se ha convertido en la puerta de entrada
al mercado de trabajo médico; es una aspiracion de los
egresados de licenciatura que complementa la formacion
como médicos generales. Se puede ver como un campo
de conocimiento y un area de investigacion, pero también
coémo una responsabilidad profesional concreta, una forma
de dividir el trabajo, aunque finalmente resulta ademas
un territorio que se defiende, una jerarquia, un dominio
y un poder.

Aunque la especializacion deberia tener su sustento en
la medicina general, se ha caido en algunos casos en consi-
derar a ésta mas bien un requisito y no un fundamento. En
esos casos, con la especialidad se inicia un nuevo campo
de estudio y no siempre representa una profundizacion
del campo previo. También tiene el riesgo de privilegiar
lo técnico y marginar lo humanistico, de enfocarse a lo
practico y soslayar lo basico, y de separar los componentes
de la formacion del especialista de manera reduccionista,
sin integracion y unidad.

Algo que si es muy notable es el avance que ha alcan-
zado la especializacion en nuestro pais, y eso lo ilustra
muy bien el libro que, por algo, incluye en su titulo la
palabra “desarrollo”; la mayoria de los capitulos contras-
tan el presente con el pasado reciente, con el referente de
88 o con la época previa al auge de la especializacion, y
aunque las necesidades de especialistas no se han resuelto
para las instituciones publicas se empiezan a identificar
las correlaciones entre la formacion y las necesidades
y se ha perfeccionado el didlogo entre formadores y
empleadores.

Algo que puede enorgullecer a nuestras instituciones
formadoras es que los egresados de los programas de
especializacion son verdaderamente competitivos a nivel
internacional; tal vez no lo son todavia en el terreno de
la investigacion, pero si en el de la atencion médica.
En el campo de la docencia, entonces, los cursos de
especializacion han sido realmente exitosos, aunque no

siempre los docentes tienen consciencia de los caminos
pedagodgicos que han conducido a este éxito. Una parte
del éxito, efectivamente, tiene que ver con el plan curri-
cular de la especialidad, con los programas académicos
y operativos sustentados en el PUEM y acordados con
los Consejos de Pares. Pero lo demas estéa vinculado con
el proceder cotidiano de las comunidades morales que
conforman hospitales y escuelas. Los alumnos aprenden
haciendo, no supeditan la practica a la teoria, cuentan
con suficientes modelos y ejemplos, su aprendizaje es
supervisado, al menos, en una proporcién de casos,
reciben retroinformacion de sus avances y rezagos, se
desenvuelven en un ambiente académico en el que se
puede disentir y argumentar, se acechan los avances y
se centraliza el aprendizaje en los pacientes y no en el
conocimiento por si mismo. Sus vinculos con la inves-
tigacion, si bien no han producido una masa critica de
investigadores profesionales, si han generado, en muchos
de los egresados, habilidades deseables en un buen es-
pecialista como: la observacion, la critica, la necesidad
de profundizar en el conocimiento, el escepticismo
razonable, el rigor, el cuestionamiento respetuoso de lo
establecido, la discusion razonada de los argumentos, la
capacidad de llegar a consensos.

Desde luego que faltan muchas cosas por hacer, varias
de las cuales se vislumbran en este libro: armonizar el
numero de especialistas formados con la capacidad de
las instituciones, ajustar los programas a las necesidades
sociales, mejorar el compromiso de muchos profesores,
dotar a las sedes de las condiciones idoneas para la educa-
cion, mejorar el didlogo entre instituciones educativas y de
salud, perfeccionar los procedimientos de evaluacion, sus-
tentar decisiones en investigacion educativa, modernizar
las estrategias educativas, generar en los egresados la me-
todologia y la actitud para una actualizacion permanente,
propiciar que trabajen por el progreso de su especialidad,
y desarrollen la capacidad de vincularse con madurez con
la medicina general.

Queda, pues, este libro Desarrollo de las especialida-
des médicas en México como aportacion de la generacion
contemporanea de profesores y especialistas, testimonio
de la época, espacio de reflexion, analisis de congruencia,
preocupacion de futuro, consideracion de fronteras, ubi-
cacion profesional y pertinencia social.
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Las narrativas como vehiculo de la
experiencia del padecer

a experiencia de enfermar es inherente a los vivos

y los seres humanos no somos la excepcion. Las

alteraciones biologicas afectan no solo la fisiologia
corporal, sino los estados animicos y las relaciones socia-
les de las personas. Estamos inmersos en un entramado
cultural donde los actos adquieren sentido y las respuestas
ante los acontecimientos, entre ellos los relacionados con
la salud y la enfermedad, son variadas. Las subjetividades
se construyen en lo social, por lo que reflexionar sobre
la subjetividad social nos lleva a los pensamientos y las
acciones que emergen de manera espontanea, pero no se
producen en un vacio de sentido, de ahi que estén ligadas
contextos culturales en coordenadas espacio temporales
especificas. Estudiar la subjetividad humana supone su-
mergirse en la complejidad de sentidos y significados que
se asocian a ella (Lindon).

Una de las formas en que se transmite el sufrimiento y
sus significados personales y sociales ante la pérdida de la
salud es a través de la narracion, crear una narrativa o escu-
charla, es un proceso activo y constructivo que depende de
recursos individuales y culturales. Las narrativas son medios
poderosos para aprender y avanzar en el entendimiento de
los semejantes al propiciar contextos para la comprension
de lo que no ha experimentado uno mismo. Para quienes
escuchan, conocer una historia, pone en movimiento una
busqueda de significados entre muchos posibles (Bruner
1986: 139-55) y surge un relato co-construido entre el
mundo de la historia y Ia historia del mundo en que es na-
rrado. Narrar es una manera fundamentalmente humana de
dar significado a la experiencia. Tanto al expresar como al
interpretar la experiencia, las narrativas median entre, por un
lado, el mundo interno de los pensamientos y sentimientos,
y por otro, el mundo externo de las acciones observables y
el estado de las situaciones (Iser 1978:36).

Explorar las narrativas como un constructo teorico
provee de un amplio contexto al considerar lo que sucede
en los relatos particulares, como las nosografias que se
presentan en esta obra. Las narrativas son modalidades
del pensamiento y permiten ordenar la experiencia en
una realidad dinamica que trata con intenciones, ideas,
acciones, vicisitudes y consecuencia que marcan su curso.

Un relato construye dos escenarios, uno en la accion
y otro en la consciencia. El primero se enfoca en lo que
hacen los sujetos en situaciones particulares, el segundo
alude a lo que se sabe, se piensa, se siente 0 no se sabe,
no se piensa y no se siente. Los dos escenarios son im-
prescindibles y distintos; entender el hilo conductor de
una historia significa tener nocion de los cambios en los
esquemas mentales de los sujetos al mismo tiempo que
se expresan en los eventos externos. El significado que se
atribuye a los eventos en un relato refleja las expectativas
y el entendimiento que se logra en la participacion de un
mundo social y moral especifico. Los relatos del padecer
se inscriben en ese universo de significaciones sociales
especificas que le atribuyen sentido a las acciones de los
sujetos en situaciones concretas.

Las narrativas median en la emergencia de las cons-
trucciones de la realidad y son vehiculos poderosos en
la socializacion de valores y visiones del mundo entre
quienes comparten un espacio sociocultural (Capps y Ochs
1995: 13). No obstante, no son relatos cerrados, estan
abiertos a interpretaciones alternativas, que se conectan
con saberes previos, creencias, afectos y sentimientos.
Cuando una historia no encuentra referente en una es-
tructura cultural significativa no tiene sentido contarla
(Mattingly y Garro 1994; 38: 74-77). Aunque en las cien-
cias sociales y culturales los investigadores han manejado
una gran diversidad de relatos de sus informantes, no
siempre han prestado atencién explicitamente a las formas
narrativas de su material. La compleja relacion entre los
esquemas explicativos, las narraciones performativas y
los contenidos referenciales es cada vez mas relevante en
los estudios cualitativos.

Al analizar los relatos personales y culturales, los
estudiosos de las ciencias sociales han introducido cons-
tructos de la lingiiistica, la teoria literaria, la historia, la



psicologia cognitiva y la filosofia, entre otras disciplinas,
para investigar las relaciones entre las formas narrativas 'y
los contenidos, entre un relato individual de experiencias
personales y los conocimientos culturales, o la historia
como acto comunicativo. Esta diversidad ha despertado
preocupacién acerca de lo que se puede hacer con los
relatos y la carga retdrica de las narrativas. Una narrativa
coherente tiene un gran poder persuasivo, particularmente
en reconstrucciones aptas que logran llenar la distancia
entre eventos aparentemente no relacionados, dandole
sentido al sinsentido. Una historia bien construida posee
un tipo de “verdad” narrativa real e inmediata con una
carga de significacion importante en los cambios durante
el proceso terapéutico.

La importancia de que un paciente asuma una narrativa
coherente de si mismo en concordancia con su contexto
es un componente critico para el proceso de curacion. La
co-construccion de recuentos entre el paciente y el médi-
co es una parte importante de la atencion clinica. Como
refiere Eisenberg (1981;22: 239-48), la decision de buscar
una consulta médica es una peticion de interpretacion. El
paciente y el doctor juntos reconstruyen el significado
de los eventos en una mitopoiesis compartida. Una vez
que las cosas se colocan en su lugar, la experiencia y la
interpretacion parecen coincidir, el paciente adquiere una
explicacion “coherente” que lo deja sin el sentimiento de
sentirse victima de lo inexplicable o lo incontrolable, y
los sintomas por lo general desaparecen.

El proceso narrativo en las interacciones terapéuticas
de contar y recontar las experiencias, las nosobiografias
como refieren los editores del libro, da la oportunidad de
establecer una colaboracion estrecha entre el terapista y el
paciente. En estas interacciones se desarrollan versiones
alternativas de los relatos que crean nuevas formas de
entendimiento al mismo tiempo que conllevan una vision
revisada del yo y los otros, que no solo reformulan el pa-
sado sino crean nuevos caminos hacia el futuro (Capps y
Ochs 1995: 179). A pesar del reconocimiento de la impor-
tancia de las narrativas en especialidades clinicas como la
psiquiatria, la medicina occidental puede ser descrita como
hostil a los discursos connotativos (Kleinman 1988:2).
No obstante, las experiencias constantes que aparecen en
el mundo de la clinica, han hecho de las narrativas una
alternativa en los modos de representacion mas apropiados.

A la pregunta de ;qué es lo que ha llevado a la comu-
nidad clinica a las narrativas?, se podria responder que las

narrativas estan en el primer plano de los dramas humanos
que rodean las enfermedades. En el modelo biomédico
tradicional, la historia clinica se centra en la patologia y
no en el ser humano que sufre. El texto de Linda Dabbah
es un buen ejemplo de la distancia entre la mirada objetiva
del médico y la subjetiva de quien lo experimenta y me
gustaria leer su colaboracion que da cuenta de este hecho.

Como refiere Oliver Sacks (1984:viii) las historias mé-
dicas son una forma de historia natural, pero no nos dicen
nada sobre el individuo y su experiencia, no conllevan nada
de las personas y sus luchas por sobrevivir a su padeci-
miento. No hay “sujeto” solo existen frases compactas.
En el relato de Sofia G. Buzzali se plasma el sufrimiento
de su padre, un paciente diabético en su etapa terminal.
Su historia muestra la perspectiva del acompafante, aquel
que estd y comparte el dolor, que se cuestiona y se pre-
gunta por su responsabilidad ante el otro. A continuacion
leeré fragmentos de este conmovedor texto que captura
la profundidad y complejidad de las relaciones humanas:

Los discursos permiten enfocar a la persona y su manera
particular de experimentar la enfermedad, colocan al ser
humano en el centro, con sus aflicciones, sufrimientos y
luchas en las dimensiones psicolégica, fisica y sociocul-
tural. Los relatos son un recurso privilegiado para llegar
a las experiencias relacionadas con los padecimientos, de
ahi la reorientacion de la practica médica que distingue
entre la enfermedad (disease) como fendmeno visto desde
la perspectiva del médico (desde fuera), y el padecimiento
(illness) como fenémeno visto desde la perspectiva de
quien lo sufre (desde dentro). La pérdida de la salud,
resulta una experiencia existencial profunda que obliga a
reflexionar sobre el tiempo, agudizando la conciencia de
la vulnerabilidad y la certeza de la muerte. Las reflexiones
de Arnoldo Kraus sobre el abismo ante la inminencia de
la muerte son significativas al respecto y se relacionan
con la esperanza a pesar de la pérdida, de la inminencia
del abismo.

En el libro hay muchas otras historias, la de la joven
July que padecio leucemia y luché por su vida con el apoyo
de su familia, la de los médicos enfermos de cancer que
no fueron capaces de enfrentar su padecimiento segiin lo
relata el Dr. Jinich, la de la relacion de la famosa y exética
Malena con su médico, la de el Sr. Somé y la Sra. Sa cuya
relacion marital se transformo a raiz de la pérdida de la
memoria del primero. Encontramos también experiencias
afectivas de médicos que perdieron a sus seres queridos



como aquel que operd a la hija de Chayito, su amor de
juventud y murié en el quiréfano; o la de dos compaiieros
de la carrera de Medicina que se perdieron de vista por
un tiempo y uno se enterd de la muerte del otro cuando
participo en la reparticion de sus 6rganos para ser donados.

En fin....el libro esta repleto de nosobiografias, no-
sografias y biografias que narran historias de quienes
padecen, quienes acompaifian el sufrimiento de otros y de
aquellos cuya vocacion de aliviar el dolor ajeno se convier-
te en actividad profesional. No tengo duda en recomendar
su lectura pues considero que todos, desde una posicion
u otra estamos expuestos a la experiencia de enfermar y
morir, y la angustia existencial que deriva de la conciencia
de la finitud de la vida provoca innumerables narrativas
que buscan explicar lo inexplicable, que intentan lidiar
con los sucesos y acontecimientos bioldgicos dandoles
significados socio-culturales que permitan comprender la
experiencia y volverla mas manejable.

Entonces surge la pregunta ;hay algo en la vida humana
que no sea un relato?, jsiempre estamos experimentando
historias? Como se puede apreciar en los relatos de este
volumen, las narraciones parecen ofrecer cierta manera
fundamental de darle sentido a la experiencia. La estruc-
tura basica de lo que llamamos “relato” estd por debajo
de la extensa variabilidad de todo tipo de historias y situa-
ciones, existe un nicleo compartido, una cualidad retorica
que subyace a toda historia particular. Sin embargo, no
hay un solo modelo formal o nocién de los relatos, ni una
estructura narrativa precisa, como hemos visto, éstos se
conectan con el quehacer humano y la interaccion social.
Las historias son incursiones dramaticas en la vida social
y exploran los significados de los eventos al vincular los
motivos, los actos y las consecuencias. Incluso en este
encadenamiento, ofrecen explicaciones causales de los
eventos, donde las tramas narrativas constituyen en cierta
forma argumentos morales.

Los relatos también aluden a la manera en que los su-
jetos experimentan y sufren los acontecimientos. A través
de las narrativas del libro, nosotros, la audiencia podemos
inferir “lo que se siente” estar en el mundo de la historia y
darle forma a los sentimientos. De ahi que contar una his-

toria sea un acto relacional que necesariamente implica al
otro. Los relatos tienen la intencion de evocar y provocar, y
el lenguaje, en la mayoria de las ocasiones, estd densamen-
te poblado de imdgenes connotativas. Seguir una historia,
especialmente una rica en metaforas y con fuertes cargas
dramaticas, incita experiencias en la audiencia. Seguir una
historia creible no es un asunto abstracto, incluye un viaje
imaginario en el mundo relatado que estimula reacciones.
Las narrativas constituyen el medio para confrontar contra-
dicciones entre la experiencia individual y las expectativas
basadas en modelos psicosociales compartidos acerca de
la enfermedad y su atencion, contradicciones entre lo que
se espera y lo que en realidad sucede.

Los invito a sumergirse en las paginas de esta obra
colectiva editada por Herlinda Dabbah y Alberto Lifshitz,
que refleja la complejidad humana a través de las noso-
biografias que contiene.
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uiero agradecerles a todos ustedes que nos ha-

yan acompaifiado a ésta, la cuarta presentacion

de La otra historia clinica. Mi agradecimiento
al Dr. Luis Guillermo Ibarra, director de este Instituto
por permitirnos ocupar este bellisimo auditorio y, por su
apoyo, al Dr. Francisco Gonzalez Martinez, presidente
de la Academia de Educacion Médica. Asimismo, quiero
hacer ptblico nuestro agradecimiento (el de Alberto y el
mio) al Sr. Sebatien Belkhelfa queridisimo amigo nuestro
desde hace ya varios afios y a la fundacion que €l encabeza,
Reneé Chaufrey, por el generoso patrocinio que otorgaron
para la publicacion de este libro. A la Dra. Liz Hamui y al
Dr. Horacio Senties, coautor de esta obra, amigos ambos,
quiero expresarles mi mayor gratitud por su disposicion
y por sus espléndidos comentarios.

Me permitiré dar una breve explicacion de como se
ided La otra historia clinica: hubo, previo a este libro tres
volumenes de cuentos, relatos, anécdotas y ensayos deno-
minados Medicina Basada en Cuentos en los que médicos
o estudiosos de la medicina plasmaron sus experiencias
y su creatividad.

Estos tres volumenes, insisto, fueron escritos exclusi-
vamente por médicos o por estudiosos de la medicina. La
vision que se propuso, entonces, era la del clinico que atiende
pacientes o la del historiador de la medicina que relataba
biografias o asuntos relacionados con la practica de los mé-
dicos. Era esto, sin duda, una novedad ya que no existe hasta
ahora ningun libro en el que se hubiese reunido narrativa
médica de destacados médicos mexicanos. Algunos de ellos
incursionaban en este tipo de escritura por primera vez y
claro que también, en estos libros, hubo textos de reconoci-
dos escritores-médicos con un haber literario y publicado a
cuestas. Entre otros, puedo mencionar a los doctores: Antonio
de la Torre, Bruno Estafiol, Antonio Cabral, Arnoldo Kraus,
Samuel Ponce de Ledn, Horacio Senties, Norberto Trevifio,
Enrique Ruelas y el ya fallecido Vicente Guarner a quien por
cierto, esta dedicado el libro que hoy se presenta.

La narrativa médica de estos tres volimenes que he
mencionado, tendria como propdsito difundirse en el
ambito de la medicina y servir de divertimento o bien de
espejo o reflejo a otros colegas.

Esta vision prolifica y apetecible, la del médico, que-
daba, sin embargo, desprovista de la otra mirada, de la
mirada del otro. El otro, asi con la “O” desproporcionada
que en el disefio de la portada del libro se puede apreciar.
El “otro”, vocablo que se define partiendo de lo que “yo
no soy”.

El proyecto de La otra historia clinica se articuld al
formular varias interrogantes:

Ante la salud, la enfermedad y la muerte ;qué piensan,
qué sienten los pacientes, sus familiares y amigos, como
experimentan sus enfermedades los propios médicos, las
de sus familiares y amigos y las muertes de éstos?

Estas preguntas fueron cardinales para concebir La
otra historia clinica y asi fue que se penso en invitar en
su creacion tanto a clinicos como a pacientes-escritores,
en el derrotero de que todos, alguna vez, hemos padecido
una enfermedad, y a que narraran la forma en que han
experimentado la enfermedad: la propia y la ajena, la de
amigos y familiares con sus consecuencias fisicas y emo-
cionales. Esto permitiria también ver como los pacientes
perciben a la medicina y a los médicos: la confianza o
desconfianza que les provocan.

El titulo que se penso para este libro en un inicio fue
“Patografias”, vocablo, por cierto, grotesco, por lo que se
desechd. Después se opto por el de Nosobiografias pero,
cuando se empezaron a recibir los textos que formarian el
volumen vimos que el término nosobiografias habia sido
interpretado por los autores de distintas maneras pero que,
en realidad, todas encajaban en el proyecto. Asi fue que
el libro se estructurd en cuatro apartados: nosobiografias,
nosografias, biografias y un capitulo de nosobiografias
postumas In honorem. Finalmente, el titulo por el que se
opto, fue el de La otra historia clinica y que hace refe-
rencia no a la historia clinica tradicional, la que todos los
dias, en su practica, los médicos escriben sino, a esa otra
historia que no se registra, que “no se debe hacer”, que no
se toma en cuenta, que se esquiva, que se niega, pero que
existe, que es real y visible en los rostros de los enfermos,



y que habla del sufrimiento, del dolor, de los temores, de
la angustia, de la frustracion, del rechazo, del abandono,
del desamor, de la indiferencia, de la incertidumbre, de
la incomprension, pero también; de la esperanza, de la
ilusion, de la alegria, de la compasion, del amor, de la
comprension, de la empatia.

La otra historia clinica hace alusion a la otra mirada,
a la otra mirada tanto de médicos como de pacientes.

Asi como el proposito de los primeros libros mencio-
nados Medicina Basada en Cuentos era que, en el entorno
de la atencion a la salud y la enfermedad, sirvieran de
esparcimiento o bien de espejo y reflejo para los propios
doctores, La otra historia clinica se propone para el
publico en general; para entablar, en la relacion médico-
paciente, un didlogo permanente con el “otro”. “El otro”
visto como paciente, “el otro” visto como médico que,
también, cuando se encuentra del otro lado, sin dejar de
ser médico, se convierte en ser sufriente.

El “otro” o la alteridad es llanamente la condicion
de ser “otro”. En su etimologia alter se refiere al “otro”
desde la perspectiva del yo. El concepto de alteridad,
por tanto, se utiliza en sentido filos6fico para nombrar
al descubrimiento de la concepcion del mundo y de los
intereses de “otro”. El “otro” tiene una historia de vida, un
sistema de valores, una cultura, una intimidad, reflexio-
nes, conocimientos, experiencias y representaciones
diferentes a las del “yo”. La alteridad implica ponerse
en el lugar del otro, alternando la perspectiva propia con
la ajena. Esto quiere decir que la alteridad representa
una voluntad de entendimiento que implica sostener un
dialogo y, en el caso que nos ocupa, propicia la relacion
(empatia) médico-paciente.

Durante la consulta médica, la alteridad es imperativa
para entender y aceptar las diferencias entre ambos. Si,
en cambio, se suscita una escasa o nula alteridad, la
relacion médico-paciente serd imposible ya que las dos
visiones del mundo solo chocaran entre si y no habria
espacio para el entendimiento. Tanto el médico como el
paciente poseen entre si sus propias percepciones: asi
como el médico con su “ojo clinico” es capaz de diag-
nosticar al paciente sin explorarlo; el paciente también
es capaz de percibir —sin preguntar directamente- si hay
en el médico verdad, firmeza, disposicion o no de ayu-

darlo; si le suscita dudas y desconfianza su ignorancia,
su rechazo, su impaciencia o su lejania.

En el plano de la filosofia contemporanea, Georg Ga-
damer! afirma que la alteridad puede ser comprendida en
un nivel mas amplio. Si hay interés de lograr alteridad, la
integracion podra converger, ya que el horizonte del intér-
prete puede ensancharse hasta su fusion con el horizonte
del objeto que se desea comprender.

Por su parte, Emmanuel Levinas?, filésofo lituano,
rompe con el esquema sujeto-objeto que habia sostenido la
metafisica de la filosofia occidental, y construye un nuevo
esquema: yo:otro, en el que hay una descentralizacion del
yo y de la conciencia en cuanto a que “yo” me debo al
“otro” y es el “otro” quien constituye “mi yo”.

Se abre asi la posibilidad de acceso a una verdadera
trascendencia. Trascendencia que significa no el dominio
del otro (el médico que ordena y el paciente que ejecuta las
ordenes) sino el respeto al otro, donde el punto de partida
para pensar no es ya el “ser” sino el “otro”.

Esta concepcion del “yo:otro” concuerda con una de
las ideas fundamentales que inspir6 este libro y que fue el
pensamiento humanista del Dr. Fernando Martinez Cortés®
quien en sus escritos orienta que el enfermo no sea visto
como organismo enfermo sino como un sujeto humano
que requiere de empatia, que es cercania, comprension
y compasion que es con-padecer, padecer con. La enfer-
medad dice Martinez Cortés deben entablarla médico y
paciente como cogidos de la mano.

Finalmente, La otra historia clinica propone este
acercamiento médico-paciente, paciente-médico en que,
ambos, asidos de la mano recorran el vasto y extraordinario
terreno de lo humano con todos los pliegues que tienen
la salud, la enfermedad y la muerte. Yo los invito a que
adquieran y lean en La otra historia clinica estas historias
que sin duda, cambiaran la forma de percibir la relacion
médico-paciente y paciente- médico.

REFERENCIAS

! Georg Gadamer. Verdad y método. Salamanca: Ediciones
Sigueme,1993. Hermeneia 7.

2 Emmanuel Levinas. La huella del otro. México: Taurus, 2000.

3 Fernando Martinez Cortés. El médico, el enfermo y su enfer-
medad. México: Edicién de autor, 1991.



Normas para autores

Los manuscritos deben elaborarse siguiendo las recomendaciones del
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (N Engl J] Med
1997;336:309-15) y se ajustan a las siguientes normas:

1.

El texto deberd entregarse en Insurgentes Sur No 569 piso 6, colonia
Napoles, CP 03810, México, DF, impreso por cuadruplicado, en hojas
tamatfio carta (21 x 27 cm), a doble espacio, acompanado del disquete
con la captura correspondiente e indicando en la etiqueta el titulo del
articulo, el nombre del autor principal y el programa de cémputo con el
nimero de version. (Ejemplo: Estrogenos en el climaterio. Guillermo
Martinez. Word 6.0).

Las secciones se ordenan de la siguiente manera: pagina del titulo,
resumen estructurado, abstract, introduccion, material y método, re-
sultados, discusion, referencias, cuadros, pies de figuras.

La extension médxima de los originales serd de 15 cuartillas, de los
casos clinicos 8 cuartillas y cuatro figuras o cuadros. Las revisiones
no excederdn de 15 cuartillas.

En la primera pdgina figurard el titulo completo del trabajo, sin supe-
rar los 85 caracteres, los nombres de los autores, servicios o departa-
mentos e institucion (es) a las que perteneceny estdn relacionadas
con la investigacion y la direccion del primer autor. Si todos los
autores pertenecen a servicios diferentes pero a una misma institu-
cion el nombre de ésta se pondrd una sola vez y al final. La identifi-
cacion de los autores deberd hacerse con uno hasta cuatro asteriscos
(ko sk ekir) s g son mds autores utilice ndmeros en superindice.
Las adscripciones serdn las actuales y relacionadas con la inves-
tigacion. Se excluye la pertenencia a empresas y sociedades an6-
minas

Todo material gréifico (figuras) deberd enviarse en diapositivas, en
color o blanco y negro, nitidas y bien definidas. En el marco de cada
diapositiva se anotard, con tinta, la palabra clave que identifique el
trabajo, el nimero de la ilustracion, apellido del primer autor y con
una flecha se indicard cudl es la parte superior de la figura. Si la
diapositiva incluyera material previamente publicado, deberd acom-
panarse de la autorizacion escrita del titular de los derechos de autor.
Forzosamente deben citarse en el texto.

Las graficas, dibujos y otras ilustraciones deben dibujarse profe-
sionalmente o elaborarse con un programa de cémputo y adjuntarlas
al mismo disquete del texto sefialando en la etiqueta el programa
utilizado.

Los cuadros (y no tablas) deberdn numerarse con caracteres ara-
bigos. Cada uno deberd tener un titulo breve; al pie del mismo se
incluirdn las notas explicativas que aclaren las abreviaturas poco co-
nocidas. No se usardn lineas horizontales o verticales internas. Todos
los cuadros deberdn citarse en el texto.

Tipo de articulos: la revista publica articulos originales en el drea
de investigacion clinica o de laboratorio, editoriales, articulos de re-
visién, biotecnologia, comunicacién de casos y cartas al editor. Se
reciben articulos en los idiomas espafiol e inglés.

Resumen. La segunda hoja incluird el resumen, de no mds de 250 pa-
labras y debera estar estructurado en antecedentes, material y método,
resultados y conclusiones. Con esta estructura se deberdn enunciar cla-
ramente los propésitos, procedimientos basicos, metodologia, principa-
les hallazgos (datos concretos y su relevancia estadistica), asi como las
conclusiones mads relevantes. Al final del resumen proporcionard de 3 a
10 palabras o frases clave. Enseguida se incluird un resumen (abstract)
en inglés.

Abstract. Es una traduccion correcta del resumen al inglés.

. Texto. Deberd contener: antecedentes, material y método, resultados

y discusion, si se tratara de un articulo experimental o de observa-
cion. Otro tipo de articulos, como comunicacién de casos, articulos
de revision y editoriales no utilizardn este formato.

a) Antecedentes. Exprese brevemente el propdsito del articulo.
Resuma el fundamento 16gico del estudio u observaciéon. Men-
cione las referencias estrictamente pertinentes, sin hacer una
revision extensa del tema. No incluya datos ni conclusiones del
trabajo que estd dando a conocer.

b) Material y método. Describa claramente la forma de seleccion
de los sujetos observados o que participaron en los experimen-
tos (pacientes o animales de laboratorio, incluidos los testigos).
Identifique los métodos, aparatos (nombre y direccion del fabri-
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