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Editoriales

¢Por qué Especialidad y no Maestria?

Why a degree of speciality instead of a Master’s?

Fue a principios del siglo pasado, en los hospitales donde
se brindaba la mayor parte de la atencién, cuando se fue
estableciendo la costumbre de admitir aprendices como
miembros del equipo médico. Sin embargo, no estaba
claramente establecido como se admitia a los aspirantes,
de qué manera se iba a desarrollar su aprendizaje, o en

It was at the beginning of the last century, in the hospitals
where most of the attention was given, when it was esta-
blished the habit of admitting apprentices as members of
the medical team. However, it was not clearly established
how aspirants were admitted, how their learning was to be
developed, or what their functions were.
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tions

as necesidades de atencion de los enfermos, el incremento del

conocimiento y las caracteristicas de los servicios de salud fue-

ron creando la subdivision de la Medicina, lo que permitié que
se establecieran nuevas areas que han ido desarrollandose, algunas veces
independientemente y otras de manera conjunta. Algunas de estas subdivi-
siones han permanecido a lo largo del tiempo, otras se han ido generando
de acuerdo con el surgimiento del conocimiento y las necesidades para
su aplicacion. Las divisiones han obedecido a diferentes motivaciones,
por la edad del paciente se han desarrollado: Pediatria, Geriatria, Medi-
cina Interna; por patologias de 6rganos o sistemas: Otorrinolaringologia,
Gastroenterologia, Neurologia, Cardiologia; por causas de la patologia:
Traumatologia; por etapas de la vida: Obstetricia, y por la necesidad de
desarrollar habilidades para solucionar problemas de salud han evolucio-
nado las diferentes ramas de la Cirugia.

Fue a principios del siglo pasado, en los hospitales donde se brindaba
la mayor parte de la atencién y se habian establecido servicios donde se
realizaba la atencion de los pacientes de acuerdo a su patologia, cuando se
fue estableciendo la costumbre de admitir aprendices como miembros del
equipo. En México, derivado de lo que sucedia especialmente en Francia,
Alemania y después en Estados Unidos, no estaba claramente establecido
coémo se admitia a los aspirantes, de qué manera se iba a desarrollar su
aprendizaje, 0 en qué consistian sus funciones, ni siquiera cuanto tiempo
iba a durar su permanencia en el servicio. A este respecto, algunos toda-
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via conocimos a médicos que habian permanecido
hasta 12 afios en un servicio antes de independizarse,
y otros que al cabo de uno o dos afios de aprendizaje
ya podian ostentarse como expertos en alguna de las
areas. Todo obedecia a necesidades asistenciales del
servicio, a simpatias personales, a interdependencias
que se generaban y a particularidades establecidas por
el jefe, que funcionaba como profesor; no fue raro el
caso en el que un aprendiz, después de largo tiempo de
permanencia, paso stbitamente a ser jefe y profesor al
fallecimiento del anterior. Entonces, todo funcionaba
en torno al alumno como aprendiz y al profesor como
tutor y modelo a seguir.!

Quizé uno de los mejores ejemplos de esto sucedid
con la Psiquiatria, en 1910 se fundo el Hospital de la
Castafieda en donde, ademas de atender a los pacien-
tes, se establecio toda una escuela de Psiquiatria y en
parte de Neurologia; sin embargo, en 1967 el hospital
fue desmantelado por los avances del conocimiento,
las presiones sociales y sanitarias, lo que dio paso a la
creacion de otras instituciones como el Hospital Fray
Bernardino Alvarez y después el Instituto Nacional de
Psiquiatria, estableciendo una corriente moderna de la
Psiquiatria que ya incluia ensefianzas sistematizadas.!?

Alrededor de la mitad del siglo XX las situaciones
se fueron regularizando, cuando al regreso de brillantes
médicos que habian estudiado en el extranjero, se fue-
ron estableciendo los requisitos para ser especialista en
un area especifica del conocimiento médico y la aten-
cion de los enfermos; tal fue el caso de la Cardiologia,
la Endocrinologia, la Gastroenterologia, la Pediatria y
diversas ramas de la Cirugia, entre otras. Sin embargo,
no fue hasta 1968 que egreso la primera generacion de
especialistas con reconocimiento universitario, para
entonces varios centros hospitalarios en conjunto con la
Facultad de Medicina de la UNAM, habian establecido
un plan de estudios que contenia la duracion del curso,
los conocimientos y las habilidades que se debian acre-
ditar, los requisitos de ingreso y de egreso, asi como los
sitios donde los cursos se desarrollaban. Sin embargo,
no se establecian los mecanismos de seleccion y cada
una de las sedes lo hacia de manera particular.

Los primeros egresados de los cursos universitarios
recibieron el diploma o titulo de Especialista y asi ha
quedado constituido hasta la fecha; hace unos afios
la UNAM establecié como grado universitario el de
Especialista, sin embargo este grado no es reconocido
ni por todas las universidades ni por todas las insti-
tuciones como grado universitario. Las escuelas de
Medicina o universidades que se han ido agregando
para avalar cursos han establecido también el titulo de
Especialista para sus egresados, evidenciando como la
UNAM siempre ha marcado la pauta.

Varias situaciones han marcado los cursos de espe-
cializaciéon que, desde su inicio, nacieron con gran
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ambicién académica y de servicio. El surgimiento de
los Consejos de Especialidad y su reconocimiento por
la Academia Nacional de Medicina y la Academia
Mexicana de Cirugia es uno de ellos; después, la crea-
cion de la Comision Interinstitucional para la Forma-
cién de Recursos Humanos para la Salud de la que se
cred el ENARM (Examen Nacional para Aspirantes
a las Residencias Médicas) y el establecimiento del
Programa Unico de Especialidades Médicas (PUEM)
en 1992, han venido a reforzar, a sistematizar y a darle
mayores posibilidades a los cursos para ser evaluados
y mejorar su calidad; sin embargo el grado académico
de los egresados sigue siendo el mismo: el de Espe-
cialista,3

En 1973 uno de nosotros fue testigo marginal de
las modificaciones que se hicieron al curso de espe-
cializacion en medicina interna, pues me percaté de
las amplias aspiraciones que tenia el programa y que
comparandolo con los programas de maestrias que
otorgaba la propia Facultad tenian similitudes nota-
bles. Mucho tiempo después se escribié por primera
vez al respecto,* sin haber conseguido ninguna reper-
cusion.

Para los cursos de posgrado no esta legislada ni
regulada la manera por la cual se asignan los crédi-
tos académicos, aunque ya hay varias propuestas, la
Gltima es del 2007 por parte de la Asociacion Nacional
de Universidad e Instituciones de Educacion Superior
(ANUIES).5

No obstante sigue sin ser norma (legal), por lo que
sobre todo las entidades autonomas pueden asignar los
créditos como mejor crean. En el cuadro | se muestran
las diferentes propuestas que al respecto se han hecho
para crear un Sistema de Asignacion y Transferencia
de Créditos Académicos;® sin embargo, no existe una-
nimidad para su establecimiento, debido a diferencias
curriculares, administrativas y teoricas.®

En el cuadro II se muestra el perfil del egresado del
PUEM, este programa al ser igual para todos los cursos
de especializacion muestra lo esperado para el alumno
que concluye cualquier curso de especializacion.”

Como puede observarse, ademas de ser muy ambi-
cioso incluye diversos aspectos teoricos, practicos,
éticos y destaca la capacidad que tiene el egresado
para participar en la investigacion.”

En el Anexo 1 se muestran los créditos que se
otorgan por las diferentes materias en el PUEM de
acuerdo con la duracion del curso de especializacion.”

Al ser un plan Unico, todas las especialidades tie-
nen un sistema de créditos académicos similar. La
UNAM, al ser autbnoma, no hace explicita la manera
sobre como asigno esos créditos. Sin embargo varios
comentarios pueden hacerse al respecto. Primero,
aparece que los alumnos permanecen 40 horas a la
semana en su centro de educacién, mientras que a la
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Cuadro | Diferencias entre sistemas de créditos en México

Acuerdo de Tepic, 1972

Acuerdo SEP 279, 2000 SATCA, 2007

Se centra en el
trabajo docente

Las actividades podran desarrollarse bajo la conduccién de un académico, o

de manera independiente

Se centra en el trabajo
del estudiante. Incorpora
a la docencia en aula, la
practica supervisada en
campo, y otras actividades
de aprendizaje de diversa
naturaleza académica

15 h = 2 créditos de docen-
cia tedrica

15 h =1 crédito de
actividades practicas
y de laboratorio

Por cada hora efectiva de actividad de aprendizaje se asignaran 0.0625 cré-

ditos

Nivel Créditos minimos

Profesional asociado o técnico supe-

. . o 180
rior universitario
Licenciatura 300
Especialidad 45

16 h = 1 crédito sin
distinciones

75 créditos después de la

Maestria licenciatura o 30 después
de la especialidad

150 créditos como minimo después

Doctorado

de la licenciatura, 105 después de

la especialidad o 75 después de la
maestria

No hay criterios para otras
actividades de tipo indepen-
diente

Se establece como
criterios de asignacion
20 h = 1 crédito

No hay reconocimiento de
la actividad préactica pro-
fesional y servicio social y
otras que implican la
relacion  trabajo-aprendi-
zaje-supervision

Reconocimiento de las modalidades:

No escolarizada: estudiantes que adquieren una formacién sin necesidad

de asistir al campo institucional.

Se propone el criterio de

Mixta: formacion en el campo institucional, pero el nimero de horas bajo 50 h =1 crédito
la conduccion de un académico sea menor al establecido en la modalidad

escolarizada

No contempl6 la transferen-
cia de créditos,

utiliza términos como revali-
daciones y

equivalencias

Implica un sistema de
asignacion, reconocimiento
y transferencias integrado

Se basa en programas rigi-
dos

Se basa en programas
flexibles

Su visién era nacional

Su visién es nacional
e internacional

Modificado de: ANUIES, Sistema de asignacion y transferencia de créditos académicos SATCA, agosto 2007
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practica, se le asignan muchas mas horas a la semana,
en lo que se ha dado por llamar actividad clinica com-
plementaria (guardias) que no esta evaluada con cré-
ditos. El nimero de créditos de investigacion no es
de ninguna manera menor, en la residencia de cuatro
afios, que es la duracion promedio de los cursos, se le
asignan 48 créditos.

En la Facultad de Medicina estan inscritos 7126
alumnos en la carrera de Médico Cirujano y en los

cursos de especializacion hay 9594 inscritos, es decir
que la Facultad tiene mas alumnos en su posgrado que
en el pregrado.®

Haciendo una comparacion con algunas maestrias
que se realizan en la propia UNAM, nos encontramos
con que el Programa de Maestria y Doctorado en Cien-
cias Médicas, Odontologicas y de la Salud, tiene las
siguientes caracteristicas: minimo 72 créditos, de los
cudles 16 son obligatorios, 29 optativos y 32 de inves-
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tigacion. La Maestria en Economia de la Facultad de
Economia-UNAM tiene: 704 horas teoricas, 240 horas
practicas y 114 créditos. Aungue no estamos seguros,
suponemos que la manera de otorgar las cargas de los
créditos es similar a la forma en que se desarrollan los
cursos de especializacion en el PUEM, toda vez que
ambos se hacen en el marco de la UNAM.%10

En la UAM Xochimilco, en la Maestria en Relacio-
nes Internacionales se requiere que el alumno cubra
300 créditos para obtener el titulo, mientras que para
la Maestria en Ciencias Econdmicas los créditos son
220.1* Enel Instituto Politécnico Nacional, la Magstria
en Tecnologias Avanzadas requiere de 90 créditos,*?
y en la Universidad Autonoma de San Luis Potosi, la
Maestria en Ciencias Biomédicas Basicas es de 111.13
En estos casos, aunque suponemos que la jerarquiza-
cion de los créditos es similar a lo que se hace en la
UNAM, no podemos estar seguros de ello. Cabe recor-
dar que un especialista egresado del PUEM requiere
acreditar 924 créditos en una residencia de cuatro afios
de duracion.

Existen prestigiosas universidades que otorgan el
titulo de maestro aprovechando las nuevas tecnologias
y haciéndolo en modalidad a distancia, lo cual segu-
ramente ofrece oportunidades puntuales y especifi-
cas.’ En la propia UNAM existen varios cursos de
doctorado a distancia,!® y existen publicaciones que
demuestran los éxitos obtenidos en su desarrollo.1

No queda pues duda de que en la inmensa mayoria

de los cursos de especialidad existe un gran interés
porque el egresado consiga un dominio extenso del
cuerpo de conocimientos y de habilidades que confor-
man el nicleo de la especialidad misma, que durante
su desarrollo el nuevo especialista adquiere una gran
experiencia educativa al participar en labores de ense-
fianza que se desarrollan de abajo hacia arriba y de
arriba hacia abajo segin va avanzando en el tiempo,
que adquiere ademas un gran sentido de pertenencia
a la especialidad y en muchos casos a la institucion
donde se lleva a cabo el curso. Es muy probable que
el sentido académico de los cursos se haya desvir-
tuado por las necesidades asistenciales que a todas,
o casi todas las sedes donde se desarrollan los cur-
sos, abruman y en los que la labor del residente se ha
venido tornando indispensable. Es muy probable que
los objetivos sobre la investigacion hayan sido los que
mas se vean comprometidos, esto, y el hecho de haber
venido restando importancia a la tesis como producto
final de curso, seguramente ha contribuido a debilitar
la visién que sobre la investigacion tiene el modelo
tedrico. Desde luego que las necesidades asistenciales
de las sedes no se pueden modificar, ni la participa-
cion de los residentes en la solucion de las mismas,
incluso son un requisito indispensable de las sedes
para poder brindar un buen curso de especializacion.
Pero si tanto las instituciones asistenciales como
las educativas retoman y cuidan los objetivos que
sobre la investigacion tiene el programa, y ademas

Cuadro Il Perfil del egresado del Programa Unico de Especialidades Médicas

El perfil comprende tres vertientes de logros educativos que se esperan como efectos del proceso de educacion formal; esto es: la
orientacion profesional-humanista (el ser), la formacion intelectual (el saber) y el desempefio operativo del especialista médico (el saber
hacer). A través de una practica médica sustentada en una metodologia educativa centrada en la solucién de problemas, se propone
lograr que el egresado sea un médico especialista altamente competente en su ambito especifico de accion para:

. Emplear con eficacia y eficiencia el conocimiento, los métodos y las técnicas de la atencién médica apropiados a las circunstancias

individuales y de grupo que afronta en su practica profesional.

. Aplicar con sentido critico los recursos de prevencion, diagnéstico, tratamiento y rehabilitacion en la atencion de los pacientes.
. Seleccionar, analizar y valorar la literatura médica de su especialidad, aplicandola con pertinencia a su quehacer cotidiano con el

fin de sustentar, profundizar y ampliar sus acciones profesionales.

. Participar en el desarrollo de proyectos de investigacién médica orientados hacia la solucién de problemas significativos de su

. especialidad.

. Colaborar productivamente en grupos de trabajo interdisciplinario del &mbito de la salud procurando una visién integradora de su
. guehacer en relacién con el trabajo de los demas profesionales del area.

. Participar en acciones de educacion para la salud dirigidas a los pacientes y grupos sociales, asi como en la difusioén del conoci-

miento médico a sus pares y a las nuevas generaciones de profesionales de la salud.
. Interpretar el proceso de formacion profesional del médico como fenémeno humano y social, tomando en consideracion las condi-
ciones institucionales en las que se realiza el ejercicio y la ensefianza de la medicina.
. Sustentar el ejercicio de su especialidad en los principios del humanismo considerando la integridad biopsiquica del individuo en su

interaccién constante con el entorno social.

. Procurar su educacion permanente y superacion profesional para su continuo perfeccionamiento y el empleo ético del conocimiento

médico.

Tomado de: UNAM, Facultad de Medicina, Plan Unico de especializaciones médicas PUEM, Ciudad de México, Junio 2016
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se cuida que el trabajo final (la tesis) esté hecho
con cuidado y sea realmente un trabajo original
que refleje no solo el interés del egresado si no que
refleje las lineas de trabajo de la sede, no se ve la
dificultad para que el titulo al egresar sea de Maes-

tro y no de Especialista; de esta manera se le brin-
daria justamente un grado que, después de un curso
que ademas de ser tan dificil, resulta en ocasiones
extenuante, es indispensable para el desarrollo de la
medicina en México
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Anexo 1 Organizacion por funcionas profesionales y distribucion anual de la carga horaria y en créditos escolares de las actividades
académicas del PUEM, segun la duracién (en afios) de los cursos de especializacion (2015)

Especializacion de dos afios

Actividades académicas

Carga académica en horas/semana/afio y en (créditos)

Funciones profesionales ) 9
P (asignaturas) e 22 Absoluto o h,o rgs
(% créditos)
) ) Trabajo de Atencion médica (I, Il) 34 (196) 34 (196) 3128 (392) 85.0 (84.8)
Atencién médica R - -
Seminario de Atencion médica (I, Il) 3(17) 3(17) 276 (34) 7.5(7.4)
Investigacion Seminario de Investigacion (I, II) 2(12) 2(12) 184 (24) 5.0 (5.2)
Educacion Seminario de Educacion (I, 1) 1(6) 1(6) 92 (12) 2.5(2.6)
Total 40 (231) 40 (231) 3680 (462) 100.0 (100)

Especializacion de tres afios

Funciones profesionales

Actividades académicas
(asignaturas) e 23 30 Absoluto

Carga académica en horas/semana/afio y en (créditos)

% horas
(% créditos)

Trabajo de Atencién médica

34(196) 4692 (588)

34 (196) 34 (196) 85.0 (84.8)
o @1, 1, 1y
Atencion médica POV "
(Ielrlmlr:f;”o e Aencion medica 3(17) 3(17) 3(17) 414 (51) 7.5 (7.4)
Seminario de | figacis
Investigacion (Ielrlmlr:la;no © Investigacion 2 (12) 2 (12) 2 (12) 276 (36) 5.0 (5.2)
- Seminario de Ed i6
Educacion (Ieﬂ“ﬂﬁ”o € Bducacion 1(6) 1(6) 1(6) 138 (18) 2.5 (2.6)
Total 40 (231) 40 (231) 40 (231) 5520 (693)  100.0 (100)
Especializacion de cuatro afios
) o o Carga académica en horas/semana/afio y en (créditos)
Funciones Actividades académicas A
% horas

profesionales

(asignaturas)

i® 22 32 4° Absoluto

(% créditos)

Trabajo de atencion

4 (1 4 (1 401 4 (1 256 (784 0 (84.
Aencion médica (L1111l y 1) 34(196)  34(196)  34(196)  34(196) 6256 (784)  85.0 (84.8)
médica Seminario de Atencién
mécica (111 1y V) 3(17) 3(17) 3(17) 3(17) 552 (68) 7.5 (7.4)
Investigacion (Sle;”:ﬂe;/r'ﬁ/?e Investigacion 5 (15 2 (12) 2 (12) 2(12) 368 (48) 5.0 (5.2)
Educacion Seminario de Educacion 1(6) 1(6) 1(6) 1(6) 184 (24) 2.5 (2.6)
(0,11, 11y V)
Total 40 (231)  40(231)  40(231)  40(231) 7360 (924)  100.0 (100)
Especializacién de cinco afos
. . _ Carga académica en horas/semana/afio y en (créditos)
Funciones Actividades académicas .
profesionales (asignaturas) 1° 20 30 40 50 Absoluto o h,o r.as
(% créditos)
5 Trabajo de atencionmédica ) 1q5) 34 (196) 34(196)  34(196) 34 (196) 7820 (980) 85.0 (84.8)
Atencién LI, IV y V)
médica Seminario de Atencién
médica (1 1 1V y V) 3(17) 3(17) 3(17) 3(17) 3(17)  690(85)  7.5(7.4)
Investigacien  cnnario de Investigacion ) 2 (12) 2 (12) 2 (12) 2(12)  460(60) 5.0 (5.2)
(1,11, IV Y V)
Educacion (Sle:"ﬂf‘;?\f)e Educacion 1(6) 1(6) 1(6) 1(6) 1(6)  230(30)  25(2.6)
9200
Total 40(231)  40(231) 40(231) 40(28)  40(281)  jo  1000(100)
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Comentario en referencia al Consenso de
Hipertensién Arterial Sistémica en México

Comment in reference to The Consensus on Systemic Arte-
rial Hypertension in Mexico

José Rafael Cuauhtémoc Acoltzin-Vidal?

aMédico cirujano, cardidlogo y maestro en Ciencias Médicas. Pro-
fesor de Estadistica en el curso de Maestria en Ciencias Médicas,
Universidad de Colima, Colima, México

Correo electronico: cuauhtemoc_acoltzin@ucol.mx

Tiempo atrds me he cuestionado acerca de si el tratamiento de
una enfermedad con expresién clinica distinta, como la hiper-
tensién arterial, debe ser uniforme, no obstante que la enfer-
medad se clasifica como sistdlica o diastdlica y, segun se afirma
en el Consenso de Hipertension Arterial Sistémica en México,!
cualquiera de las dos cifras, ya sea la sistdlica o la diastodlica, que
alcancen o superen las cifras mencionadas como limites (140/90
mm Hg), es suficiente para establecer el diagndstico; es decir,
no se requiere que forzosamente las dos estén elevadas. Asi, se
puede hablar de hipertensos de predominio diastdlico o incluso
hipertensos diastdlicos puros; también se puede hablar de hiper-
tension de predominio sistélico o incluso hipertension sistoélica
aislada pura. El término hipertension sistolo-diastdlica debe reser-
varse a los casos en que ambas cifras se encuentren elevadas.

Con esa duda, nosotros? buscamos asociacion entre cifras
normales o anormales de tensién arterial sistdlica, diastdlica o
media (calculada con la formula: [(sistdlica - diastdlica)/3] +
diastdlica) y electrocardiograma (ECG) normal o anormal (con
cualquier tipo de anormalidad) de 1139 individuos y observamos:
nula asociacion con hipertensiéon arterial sistélica (OR = 1.09,
IC 95% = 0.86 a 1.40, p = 0.46). Si hubo asociacion ante hiper-
tension arterial diastdlica (OR =1.83, IC 95% = 142 a 2.36, p <
0.01) y mayor asociacién ante tension arterial media (OR = 2.63,
IC 95% = 2.01 a 3.45, p < 0.01) También buscamos diferencia
entre medias de cifras sistodlica, diastdlica y media en grupos con
ECG normal o anormal, siendo estadisticamente significativa en
los tres grupos, con la salvedad de que en el caso de la sistdlica
hay traslape de las curvas haciendo dudosa esa diferencia.

Surgiria la duda acerca de cudl es la tension arterial media
adecuada. Si las cifras consideradas anormales son 140 y
90 mm Hg, el maximo resultado aceptable de la ecuacion
serd 105 mmHg. En nuestra serie fue entre 96 y 99 mm Hg
cuando el ECG era normal. Hicimos referencia a los resultados
del estudio LIFE3 que logré cifras de 144/81, en cuyo caso la
media seria 102 mm Hg, y a los del estudio HOT# que buscaba
resultado éptimo y logrd 139/81, cuya media seria 100.

Con tales resultados sugerimos considerar la tension
arterial media siempre. Hay equipos de monitoreo que la
informan en cada toma, pero la férmula que empleamos esta
validada y es facil de calcular.
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Comentario a la Carta al editor
“Comunicacion efectiva y honestidad
académica”

Comment to “Letter to Editor: Effective comunication and
academic honesty”

Roberto Rodriguez-Garcia?
aAcademia Mexicana de Pediatria, Minatitldn, Veracruz, México
Correo electronico: rorogapediatr@hotmail.com

Haber leido la Carta al editor' y las referencias aludidas?3 del
Dr. Horacio Rivera, hace pensar a uno acerca de si debe con-
tinuar por el camino de la investigacion y de la publicacion
cientifica o lo mejor sera retirarse.

Ahora que trabajo en la consulta pediatrica privada, hago
diagndsticos en los pacientes que por alguna razon en las
instituciones de salud no se les realizd, no voy a estar pre-
guntando a cada paciente si me deja hacer la publicacidn,
la hago y punto, Idgicamente con el permiso por escrito de
los padres de los nifios. Siempre les he dicho a mis colabo-
radores y colegas, que la investigacidn y publicacién son de
quienes las realizan. Imaginense que mando a un paciente a
que le realicen una tomografia, una resonancia magnética,
un cariotipo, un estudio anatomopatolégico o una simple
radiografia que me ayude a complementar el diagndstico de
un paciente, no voy a estarle preguntando a cada uno de
los que efectud los estudios solicitados (que ademas se les
pagd por su trabajo) si quieren aparecer como autores en
un escrito cientifico, si no han contribuido lo necesario para
tomarlos en consideracion.

Consultamos todos los dias pacientes con multiples
enfermedades de todo tipo, desde las mas frecuentes hasta
las mas raras. Tengo en mis archivos mas de 10 escritos cien-
tificos no terminados y no sé si los terminaré o si se que-
daran olvidados en el archivo de los recuerdos. Ojald en
nuestro pais hubiera el suficiente nimero de investigadores
clinicos-epidemioldgicos y basicos, como para estar pelean-
dose por unos datos, supongo que el problema va mas alla
de la ciencia, y todo hace sospechar que es de tipo personal.

Considero que todos los que estamos inmiscuidos en la
investigacion y en la publicacion cientifica somos un grupo
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minoritario, que somos duramente criticados por nuestros
colegas y, ademas, por los mismos investigadores.

He leido el curriculo del Dr. Horacio Rivera en Pubmed
y es impresionante su aporte a la ciencia; la Dra. Ana Isabel
Vasquez Veldsquez y el Dr. Patricio Barros Nufez también
cuentan con un curriculo excelente, de hecho, tienen varias
publicaciones cientificas con autorias entre ellos.

En el otro extremo de la verdad, se podria tratar de una
acusacion falsa o dolosa (violencia académica doméstica) en
contra de un excolaborador, el cual no ha respondido por-
que seguramente es inocente de la acusacién, como lo con-
siderd la Revista Nature. Si la acusacion es falsa o dolosa se
podria considerar como una falta de ética gravisima.
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Comentarios al articulo “Estimulacién
cerebral profunda en la enfermedad de
Parkinson. Resultados preliminares”

Comment on article “Deep brain stimulation in Parkinson’s
disease. Preliminary results”

Miguel Gelabert-Gonzalez,2 Eduardo Aran-Echabe®

2Departamento de Cirugia, Facultad de Medicina y Odontologia,
Universidad de Santiago de Compostela, Santiago de Compos-
tela, Espana

Correo electronico: miguel.gelabert@usc.es

Hemos leido con interés el reciente trabajo de Pérez de la
Torre et al: “Estimulacién cerebral profunda en la enferme-
dad de Parkinson. Resultados preliminares” y nos gustaria
hacer algun comentario al mismo, con base en nuestra expe-
riencia en el mismo tipo de cirugia.?

En primer lugar, en la seleccidon de los pacientes faltan
aspectos que para nosotros son importantes al momento
de decidir qué pacientes son buenos candidatos para la
cirugia. En nuestra Unidad de Cirugia de los Trastornos del
Movimiento, practicamos siempre un test de respuesta a la
L-dopa, midiendo la puntuacién en la UPDRS antes y des-
pués de la administracién de una sobrecarga del farmaco, y
constatando que existe una reduccién en la puntuacioén de al
menos un 50%. Asimismo, consideramos que se debe reali-
zar una resonancia magnética cerebral antes de proponer la
cirugia; esta prueba es fundamental para excluir a aquellos
pacientes que tengan algun tipo de alteracién estructural
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intracraneal como: hidrocefalia, atrofia cerebral, accidente
cerebrovascular previo o cualquier evento que contraindi-
que la intervencién.®> Ademas, consideramos que los candi-
datos a cirugia deben ser evaluados desde el punto de vista
neuropsicoldgico para descartar la existencia de deterioro
cognitivo, datos de depresiéon o tendencias suicidas que
pudieran agravarse con la estimulacion cerebral profunda.*

En segundo lugar, y con relaciéon a la técnica quirdrgica
los autores indican: “Estos son disefios de la nanoestructura
en la cual se localiza un set de cuatro electrodos a su vez, los
cuales pueden funcionar de forma independiente (Medtro-
nics 3387 y 3389)”. En realidad se implantan dos electrodos,
uno en cada nucleo subtaldmico; estos electrodos disponen
de cuatro contactos (electrodos tetrapolares), siendo la
diferencia entre uno y otro electrodo la separacion de los
contactos, que es de 0.5 mm en el modelo 3389 y de 1.5 mm
el 3387. Nos llama la atencién que empleen electrodos 3387
para el nucleo subtaldmico (NST), estos electrodos, como
se comentd previamente, son mas largos y sobrepasan en
bastantes milimetros el tamafio del NST, por lo que estan
indicados para estimular nucleos de mayor tamafo, como el
ventral intermedio del tadlamo o el globo pélido interno, tanto
en casos de enfermedad de Parkinson como en temblores o
distonias.

Por ultimo, no nos queda mas que felicitar a los autores
por los buenos resultados obtenidos, evidenciados por la
mejoria a los 6 y 12 meses en la UPDRS. Asimismo, el indice
de complicaciones que presentan es aceptable y se encuen-
tra dentro de las cifras habituales en otras series, conside-
rando, ademas, que al inicio de las series quirurgicas, los
indices de complicaciones son mas altos (curva de apren-
dizaje) y tienden a reducirse a medida gue se incrementa la
experiencia del equipo quirurgico.®
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Carta al editor sobre el editorial “El papel
de las publicaciones periddicas en la
educacién continua”

Letter to the editor about the editorial “The Journal’s role in
continuing medical education”

Roberto Rodriguez-Garcia?
3aAcademia Mexicana de Pediatria, Minatitlan, Veracruz, México
Correo electronico: rorogapediatr@hotmail.com

He leido la interesante editorial sobre “El papel de las publicacio-
nes periddicas en la educacion continua”.

Hace ya algunos anos, 20 o 25, escribi una oracién que dice “La
experiencia clinica diaria serd siempre la misma si no se actua-
lizan los conocimientos”. Los médicos necesitamos leer todo el
tiempo revistas médicas cientificas para poder tener un mayor
conocimiento sobre la medicina y ahora, en nuestros tiempos,
esto se ha facilitado gracias a la tecnologia.

Solo me gustarfa hacer una pequena observacion sobre su
escrito: "New England Journal of Medicine es, de las revistas que
hemos comentado, la que tiene un mayor factor de impacto:
59.55.” Desde hace algunos afos ha permanecido en primer
lugar de factor de impacto la Revista CA: A Cancer Journal for
Clinicians, en el Ultimo reporte 2016, tiene 3 veces mas que el
New England Journal of Medicine, con 144.800 frente a 55.873,
claro que con mucho menos citas.

Mi mayor agradecimiento para su persona por haber aceptado
la “Carta al editor éDifalia o lipoma perineal”, v le reitero mis
mas sinceras felicitaciones por su editorial y hagale extensiva mi
felicitacion al Dr. Enrique Cruz A.

Respuesta a “Carta al editor sobre el
editorial “El papel de las publicaciones
periddicas en la educacién continua”

Answer to: “Letter to the editor about the editorial “The
Journal’s role in continuin medical education”

Manuel Ramiro-H?2

2Revista Médica del Instituto Mexicano del Seguro Social, Division
de Innovacion Educativa, Coordinacion de Educacion en Salud,
Instituto Mexicano del Seguro Social

Dr. Roberto Rodriguez Garcia

Agradecemos sus comentarios al editorial. Pusimos a New
England Journal of Medicine porqgue la veniamos utilizando
como ejemplo a lo largo del escrito, sabiendo que hay
algunas publicaciones con mayor impacto, pero no con la
diversidad de temas, ni la difusion ni la frecuencia de New
England Journal of Medicine.
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Salazar-Preciado LL et al. Marcadores de adiposidad y transicidon nutricia

Disminucion en los
indicadores antropomeétricos
de adiposidad en niios
escolares como indicador de la
transicion nutricia en México

Decreased anthropometric indicators of adiposity in school
children as an indicator of the nutritional transition in
Mexico

Laura Leticia Salazar-Preciado,? Alfredo Larrosa-Haro,2 Clio Chavez-
Palencia,? Elizabeth Lizarraga-Corona?

Introduccidn: el objetivo de este estudio fue estimar la tendencia de
la adiposidad de alumnos de una escuela primaria publica entre 2007
y 2011.

Métodos: estudio comparativo de dos muestras obtenidas transversal-
mente en 1432 escolares de 6 a 12 afos de edad. Se calcul6 la puntua-
cion z del indice de masa corporal y de indicadores antropométricos de
adiposidad (pliegue cutaneo tricipital, area grasa e indice de grasa del
brazo). Se utilizaron los patrones de referencia de la OMS-2007 y de Fri-
sancho. El andlisis se llevé a cabo con Chi cuadrada y t de Student.
Resultados: la adiposidad disminuyé significativamente tanto en nifios
con peso normal (z area grasa del brazo -0.3) como en los que tenian
sobrepeso y obesidad (z area grasa del brazo -0.4 y -0.3, respectiva-
mente). Se observo un incremento en la prevalencia de nifios con peso
normal (4.6 puntos porcentuales), asi como disminucién de casos con
delgadez y sobrepeso (-2.0 y -2.9 puntos porcentuales, respectiva-
mente). La prevalencia de obesidad no se modifico.

Conclusiones: se identificé disminucion de la adiposidad en nifios con
sobrepeso y obesidad, disminucién en la prevalencia de delgadez y
sobrepeso, asi como aumento en la proporcién de sujetos con peso nor-
mal. Estas observaciones probablemente reflejan la transicion nutricia
en México.

Keywords Palabras clave
Adiposity  Adiposidad
Obesity  Obesidad
Overweight  Sobrepeso
Thiness  Delgadez

Recibido: 08/09/2014 Aceptado: 12/11/2015
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Introduccién

La transiciéon nutricia en la poblacion infantil de
México en el siglo XXI se ha caracterizado por un
incremento en la prevalencia de sobrepeso y obesi-
dad, asi como por disminucién en la de desnutricion.
La obesidad infantil constituye una epidemia global
y en México es un problema de salud publica, tanto
por su elevada prevalencia como por su asociacion
con enfermedades crénicas no transmisibles.>23 La
probabilidad de que los nifios y adolescentes con
obesidad se conviertan en adultos obesos varia de
acuerdo a diferentes autores, pero parece un hecho
indiscutible.23456.7.8.9

En México, la prevalencia combinada de sobre-
peso y obesidad en nifios de 5 a 11 afios de edad de
ambos sexos, de acuerdo con la clasificacion y patro-
nes de referencia de la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS), en el afio 1999 era de 26.9%, y en 2006
de 34.8%; la prevalencia de obesidad en el primer
caso fue de 9% vy en el segundo de 14.6%.1° Debido
a la tendencia epidemiol6gica global de incremento
progresivo de sobrepeso y obesidad, se ha especulado
que su prevalencia seguira en aumento. Sin embargo,
los resultados de la ENSANUT 2012 mostraron que
la prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad en
ese periodo disminuy6 0.4 puntos porcentuales (pp),
pasando de 34.8% a 34.4%, lo que podria identifi-
car un cambio en esta tendencia. Se han propuesto
diversas hipotesis para explicar esta tendencia epide-
mioldgica; una explicacion podria estar relacionada
al llamado equilibrio de saturacion o tope epidemio-
l6gico, que corresponderia a la poblacion susceptible
a desarrollar obesidad en nuestro pais;!! otra expli-
cacion podria atribuir este cambio epidemioldgico a
los programas de intervencion enfocados a regular
la ingestion de energia y a incrementar la actividad
fisica_12,13,14,15,16,l7

El objetivo de este estudio fue estimar la tenden-
cia de la adiposidad en nifios de una escuela primaria
publica de la Zona Metropolitana de Guadalajara entre
los afios 2007 y 2011, en el contexto del periodo de
cambio en la tendencia epidemiolégica de la obesidad
en el &mbito nacional y regional.

aUnidad de Investigacion en Epidemiologia Clinica, Unidad Médica
de Alta Especialidad Hospital de Especialidades, Centro Médico
Nacional de Occidente, Instituto Mexicano del Seguro Social, Gua-
dalajara, Jalisco, México

Comunicacion con: Alfredo Larrosa Haro
Teléfono: (33) 3618 9667
Correo electronico: alfredolarrosaharo@hotmail.com
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Background: The aim of this paper was to estimate
the adiposity trend in children from a public elementary
school in Guadalajara, Mexico, between 2007 and 2011.
Methods: Comparative study of two samples taken
transversely in 1432 schoolchildren aged 6-12 years.
Z-score of BMI and anthropometric indicators of arm
adiposity (triceps skinfold, fat area and arm fat index)
were calculated. Reference standards of the 2007-
WHO and Frisancho were used. Analysis: Chi-square
and Student t test.

Results: Adiposity decreased significantly in children
with normal weight (arm fat area Z-score -0.3 SD) over-

weight and obesity (arm fat area and index -0.4 and Abstract

-0.3 z-scores respectively). An increase in the preva-
lence of subjects with normal weight and thinness and
a decrease of overweight (4.6, -2.0 and -2.9 percent-
age points respectively) was observed. Obesity preva-
lence remained unchanged.

Conclusions: Decrease of adiposity in overweight and
obese children, reduction in the prevalence of thinness
and overweight and the increase in the proportion of
subjects with normal weight was observed during the
study period. These data probably reflect the nutritional
transition in Mexico.

Métodos

Sujetos de estudio

Se realiz6 un estudio antropométrico comparativo de
dos muestras obtenidas transversalmente en 1432
escolares de 6 a 12 afios de edad que asistian a la
Escuela Primaria Urbana “Porfirio Cortés Silva” de
Guadalajara, Jalisco, México en septiembre de 2007
(n =714) y en noviembre de 2011 (n = 718). Debido
a que se estudio al total de la poblacién escolar en
ambos periodos, no se realizé calculo del tamafio de
muestra ni muestreo.

Antropometria

Mediciones antropométricas. Las mediciones antropo-
meétricas incluyeron peso, talla, circunferencia media del
brazo (CMB) y pliegue cutaneo tricipital (PCT), las cua-
les se realizaron por duplicado por un equipo de nutrié-
logas previamente estandarizadas; el valor registrado
fue el promedio de ambas mediciones. El sujeto se pesé
con el minimo de ropa posible y sin zapatos, se colocd
en el centro de la plataforma de la bascula con el peso
distribuido en ambos pies, posteriormente se realizo la
lectura y se registro el peso en kilogramos y gramos. Se
utilizé una bascula digital (Tanita HD-313®). La esta-
tura se midio con un estadimetro de pared marca SECA
217®, con el sujeto de pie y sin zapatos ni adornos en
la cabeza que dificultaran la medicion, con los talones
juntos, la espalda lo mas erguida posible y los glateos
en contacto con la superficie vertical del estadimetro.
El peso corporal se mantuvo distribuido uniformemente
en ambos pies, la cabeza en plano de Frankfurt y los
brazos colgando libremente a los lados del cuerpo con
las palmas hacia los muslos. El observador pidi6 al indi-
viduo inhalar profundamente y mantener una posicion
completamente erguida. La parte movil del estadimetro
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se bajo hasta tocar la cabeza del sujeto con suficiente
presion para comprimir el cabello. Se realizaron dos
mediciones y se registré el promedio de ambas.*®

La medicion de la CMB se realiz6 en el brazo dere-
cho. Con el sujeto de pie, se flexiono el brazo y se
mantuvo en un angulo de 90 grados con el antebrazo;
con una cinta de fibra de vidrio (Rotary, Futaba,
R-280%®) se midi6 la mitad de la distancia del acro-
mion al olécranon y se hizo una marca en el punto
medio. Se extendio el brazo del sujeto y se posiciono
la cinta métrica de 6 mm de espesor alrededor de la
parte superior del brazo en el punto medio previa-
mente marcado. Se mantuvo la cinta ajustada, sin
pellizcar o comprimir la piel y el tejido subcutaneo
subyacente. La medicion se ajusté a 0.1 cm.'8

La medicion del PCT se realiz6 con un plico-
metro Lange (Cambridge Scientific Industries, Inc.,
Maryland, EUA). Se midid a la altura del punto medio
previamente marcado en la cara posterior del brazo con
el sujeto de pie con la extremidad colgando libremente
a su lado y se tom6 un pliegue vertical de piel y tejido
adiposo subcutaneo entre el pulgar y el indice, 1 cm
por encima del punto medio previamente marcado. El
pliegue se retird delicadamente de los musculos sub-
yacentes. Durante la medicion el pliegue se mantuvo
sostenido con la mano izquierda del observador. La
medicion se ajustd a 1.0 mm.18

Indicadores antropométricos. El indice de masa
corporal (IMC, peso/talla?) se calculé a partir de las
mediciones de peso y talla y se ajust6 a puntuacion z
de acuerdo con la edad y el sexo con el patrdn de refe-
rencia de la OMS 2007.2° La puntuacion z del IMC
para la edad se interpret6 de acuerdo con los criterios
actuales de la OMS como: delgadez severa < -3 DE;
delgadez < -2 a -3 DE; peso normal -2 a 1 DE; sobre-
peso > 1 a2 DE, y obesidad >2 DE.

A partir de la CMB, el PCT y el valor de Pi se
calcul6 el area grasa del brazo (AGB), y el indice de
grasa del brazo (IGB). Se obtuvo la puntuacién z de
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estas mediciones con el patrén de referencia de Fri-
sancho.'®

Analisis y consideraciones éticas

» Analisis: La comparacion de los indicadores antro-
pométricos entre los dos periodos de estudio se rea-
lizé tanto cualitativa como cuantitativamente. La
comparacion de la prevalencia del estado nutricio
se realiz6 con Chi cuadrada. Debido al tamafio de
la muestra y a la distribucién normal de los datos
con la prueba de Kolmogorov-Smirnov, la compa-
racion de medias de las puntuaciones z se realizd
con t de Student. Se utiliz6 el programa estadistico
SPSS 17.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, 2007).

» Consideraciones éticas: Este protocolo fue apro-
bado por el Comité de Investigacion en Salud de
la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de
Pediatria del Centro Médico Nacional de Occidente
del Instituto Mexicano del Seguro Social (R-2007-
1302-12). Se obtuvo consentimiento informado
escrito por parte de los padres o tutores.

Resultados

Variables demograficas

La edad promedio de la poblacion estudiada en el afio
2007 fue 109.9 meses (DE 20.7) y en el 2011 fue 107.2
(DE 21.4), sin diferencia estadistica. La comparacion
de medias de la edad entre nifias y nifios en los perio-
dos de estudio tampoco mostré diferencias (p = 0.869
y p = 0.599 respectivamente). De la muestra total, 732
participantes (51.2%) pertenecian al sexo femenino y
699 (48.8%) al masculino, sin diferencia de propor-
ciones al comparar los afios 2007 y 2011 (p = 0.205).

Indicadores antropométricos

indice de masa corporal. La comparacion de las pre-
valencias de acuerdo con el criterio de la OMS utili-
zando el indicador IMC para la edad se presenta en
el cuadro 1. Se observé incremento en la proporcion
de sujetos con peso normal de 4.6 pp de 2007 a 2011.
Este incremento se relaciond a una disminucion de 2
pp en la proporcion de delgadez y a disminucién en la
prevalencia de sobrepeso de casi 3 pp. La prevalencia
de obesidad no se modifico en el periodo de estudio.
No se identificaron casos con delgadez severa o des-
nutricion grave. Se encontr6 una prevalencia combi-
nada de sobrepeso y obesidad de 49.2% en el afio 2007
y 46.5% en el afio 2011, con una disminucion de 2.7
pp, sin diferencia significativa (p = 0.169). La com-
paracion global de la prevalencia de delgadez, peso
normal, sobrepeso y obesidad entre los afios evaluados
mostré diferencia estadistica (p = 0.011); sin embargo,
la comparacion individual s6lo mostro diferencia en la
disminucién de la prevalencia de delgadez al ser com-
parada con las frecuencias de nifios con peso normal
(cuadro I).

Indicadores antropométricos del brazo. Los valores
de tendencia central y dispersion de los indicadores
antropométricos de adiposidad de los niflos clasifica-
dos de acuerdo con la puntuacién z del IMC en peso
normal, sobrepeso y obesidad se presentan en el cua-
dro 11 y en la figura 1. En los tres indicadores eva-
luados (PCT, AGB e IGB) se observo disminucion
significativa de las puntuaciones z entre los afios 2007
y 2011. Esta tendencia de la adiposidad evaluada por
los indicadores del brazo se observd tanto en nifios
con peso normal como en nifios con sobrepeso u obe-
sidad. Debido al reducido nimero de nifios con delga-
dez en la medicién de 2011, no fue posible realizar la
comparacion cuantitativa de los indicadores entre los
periodos de estudio.

Cuadro | Prevalencia de delgadez, peso normal, sobrepeso y obesidad en 1432 nifios de 6 a 12 afios de edad evaluados en los afios
2007 (n = 714) y 2011 (n = 718), con puntuacion z del indice de masa corporal de acuerdo con la clasificacion de la Organizacion Mundial
de la Salud. Comparacion de frecuencias con Chi cuadrada

2007 2011
Diagnéstico del estado nutricio Diferencia porcentual
n (%) n (%)
Delgadez 19 (2.7) 5 (0.7) -2.0
Peso normal 344 (48.2) 379 (52.8) +4.6
Sobrepeso 172 (24.1) 152 (21.2) -2.9
Obesidad 179 (25.1) 182 (25.3) +0.2

Peso normal frente a sobrepeso p = 0.099. Peso normal frente a obesidad p = 0.533. Sobrepeso y obesidad frente a peso normal p = 0.169.
Delgadez frente a peso normal p = 0.002
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Cuadro Il Puntuacién z de indicadores antropométricos del brazo relacionados con adiposidad en escolares con peso normal, sobrepeso
y obesidad evaluados en los afios 2007 (n = 695) y 2011 (n = 713). Patrén de referencia de la Organizacién Mundial de la Salud, 2007.
Comparacién de medias con t de Student para muestras independientes

Diagndstico Indicadores 2007 2011 Diferencia de
del estado nutricio antropométricos X (DE) X (DE) medias P

PCT 0.47 0.7 0.07 0.6 0.40 <0.001

Peso normal AGB 0.25 0.6 -0.01 0.5 0.26 <0.001
IGB 0.74 0.8 0.19 0.8 0.55 <0.001
PCT 1.66 0.7 1.13 0.7 0.53 <0.001

Sobrepeso AGB 1.40 0.6 1.03 0.6 0.37 <0.001
IGB 1.71 0.7 1.10 0.8 0.61 <0.001
PCT 2.96 0.9 2.44 1.0 0.52 <0.001

Obesidad AGB 2.98 1.2 2.66 1.1 0.32 0.008
IGB 2.44 0.8 1.87 0.7 0.57 <0.001

PCT = pliegue cutaneo tricipital; AGB = area grasa del brazo; IGB = indice de grasa del brazo; x = promedio; DE = desviacion estandar

Discusion

La tendencia de la prevalencia de sobrepeso, obesidad
y desnutricién aguda en nifios en la primera década del
siglo XX en México ha sido la de un incremento pro-
gresivo de las dos primeras y de disminucion de la ter-
cera.101120 Esta tendencia ha posicionado la obesidad
como un problema central de salud publica en nuestro
pais y ha llevado a elaborar diferentes estimaciones
de la probabilidad de incremento en la incidencia de
enfermedades cronicodegenerativas de inicio temprano
como diabetes, hipertension e higado graso no alcoho-
lico.?12223 Este escenario epidemioldgico ha motivado
la implementacion de intensas campafias mediaticas

dirigidas a modificar variables que se relacionan a la
ecuacion de la energia, que es una de las explicaciones
vigentes de la denominada epidemia de obesidad, en el
sentido de disminuir la ingestion de energia al modifi-
car cuantitativa y cualitativamente la dieta y a aumentar
el gasto energético al disminuir las actividades sedenta-
rias e incrementar la actividad fisica.

En la Gltima Encuesta Nacional de Salud y Nutri-
cion (ENSANUT 2012) que permite comparar las pre-
valencias de sobrepeso y obesidad en dos momentos,
2006 y 2012, parece identificarse un cambio en la ten-
dencia epidemioldgica en el sentido de una disminu-
cion en la prevalencia del sobrepeso y estabilizacion
en la de obesidad. En el presente estudio, que fue rea-

[ 2007 [] 2011
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Figura 1 Promedios y desviacion estandar de la puntuacion z de indicadores de adiposidad del brazo en nifios con
peso normal, sobrepeso y obesidad estudiados en los afios 2007 (n = 695) y 2011 (n = 713). Comparacién de medias
con t de Student para muestras independientes. *p < 0.001; **p = 0.008
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lizado en una escuela primaria de la Zona Metropoli-
tana de Guadalajara en la que se han llevado a cabo
diferentes estudios epidemioldgicos con el enfoque en
factores sociodemograficos, nutrimentales y de acti-
vidad fisica asociados a sobrepeso y obesidad,242 se
observd una tendencia similar a la de la ENSANUT
2012 en el sentido de una menor proporcion de sobre-
peso y detencion en el incremento de la de obesidad.
Aunque no es posible afirmar que estas cifras tradu-
cen una tendencia epidemiolégica poblacional, si se
podrian considerar como un signo alentador ante un
problema de esta magnitud, tanto en el ambito nacio-
nal como en el global.

La adiposidad es una variable que juega un papel
central en la epidemia global de obesidad. Su evalua-
cién como una variable cuantitativa continua en los
alumnos de la escuela primaria por medio de indi-
cadores antropométricos del brazo permitié llevar a
cabo una comparacién que reveld una disminucion
significativa de las puntuaciones z de los indicadores
de adiposidad PCT, AGB e IGB entre los sujetos con
sobrepeso y obesidad de las mediciones de 2007 y
2011. Estos indicadores de adiposidad -que es la varia-
ble que define a la obesidad- pueden constituir otra
manera de comparar la composicion corporal entre los
periodos estudiados en los que se demostrd una dis-
minucion significativa. Es de interés el hallazgo que
la comparacion de los indicadores de adiposidad del
brazo entre los alumnos clasificados con peso normal
también identificé una disminucion significativa en los
valores de z del afio 2011 con relacién a 2007. Aun-
que un estudio como el presente no permite identificar
los factores asociados a las diferencias encontradas,
se podria especular que estos hallazgos se podrian
relacionar tanto a la intensa exposicion mediatica de
padres, maestros y alumnos respecto al problema de
sobrepeso y obesidad, como a los esfuerzos del sis-
tema de salud en prevencion de enfermedades en los
Gltimos afios.

A pesar de la baja proporcién de casos con del-
gadez de acuerdo con la clasificacion de la OMS, los
cambios entre los periodos evaluados tuvieron signi-
ficancia estadistica en el sentido de disminucion en la
proporcidn de sujetos en esta condicion nutricia. Estas
observaciones también concuerdan con la tenden-
cia de disminucion en la prevalencia de desnutricion
aguda al comparar los datos de las ENSANUT 2006
y 2012, que indican que este problema nutricio ha
dejado su lugar al sobrepeso y la obesidad.

En resumen, la evaluacion antropométrica del
universo de una escuela primaria de la zona metro-
politana de Guadalajara en un periodo de 5 afios,
mostrdé disminucién en la prevalencia de sobrepeso
y de desnutricion aguda, estabilizacion en la preva-
lencia de obesidad, asi como disminucion significa-
tiva en la magnitud de adiposidad evaluada a través
de indicadores antropométricos del brazo tanto en
nifios con sobrepeso y obesidad como en nifios con
peso normal.
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Resultados clinicos y
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Clinical and radiological results of non-fusion by static
interspinous spacer
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Introduccién: el objetivo de este trabajo es demostrar los resultados
clinicos y radiolégicos de la no fusiéon en los pacientes con enfermedad
degenerativa lumbar y discal mediante la colocacion de espaciador inte-
respinoso estatico.

Métodos: estudio retrospectivo, de enero de 2010 a enero de 2013, con
130 pacientes tratados mediante colocacion de espaciador interespinoso
estatico. Los pacientes se dividieron en: grupo 1 (tratados por diagnéstico
de canal lumbar estrecho degenerativo) y grupo 2 (pacientes con diag-
néstico de hernia discal lumbar). Se evaluo la mejoria de dolor mediante
escala visual analoga (VAS), mejoria funcional con base en la escala de
Oswestry (ODI) y resultado radiolégico a los 6, 12 y 24 meses.
Resultados: se incluyeron 57 pacientes del sexo femenino y 73 mas-
culinos. Los segmentos mas afectados fueron L4 - L5y L5 - S1. En el
grupo 1 hubo mejoria del dolor a los 6 meses a 2 puntos, la cual se
mantuvo hasta los 12 meses; mientras que a los 24 meses se encontré
en 4 puntos. La mejoria funcional (ODI) a los 6 y 12 meses se mantuvo
el 13 puntos y a los 24 meses en 21 puntos. Mientras que en el grupo 2:
VAS de 2.7, 3, 3.5 respectivamente y ODI de 15 alos 6 y 12 meses; a los
24 meses se encontrd en 20 puntos. Hubo complicaciones no mortales
en 1.5% en ambos grupos. En cuanto a los cambios radiol6gicos, se
demostré un aumento en el diametro foraminal el cual se mantuvo a los
6, 12 y 24 meses de seguimiento.

Conclusiones: el dispositivo interespinoso es una alternativa de trata-
miento eficaz para la enfermedad degenerativa lumbar y la enfermedad
discal, ya que se asocié con mejora significativa de dolor lumbar y rein-
corporacion a actividad laboral.

Keywords Palabras clave
Lumbosacral region  Region lumbosacra
Lumbar vertebrae  Vértebras lumbares
Peripheral nervous system  Sistema nervioso periférico
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Introduccién

La enfermedad degenerativa lumbar es un problema
clinico comun. Debido a un uso cada vez mas fre-
cuente de la tomografia computarizada y la reso-
nancia magnética, un ndmero creciente de pacientes
son diagnosticados con la enfermedad degenerativa
lumbar. Este es un reto para los cirujanos, ya que es
dificil determinar qué segmento es la causa prima-
ria de los sintomas.! EI segmento adyacente al nivel
instrumentado podria sufrir degeneracion acelerada
después de la cirugia. La cirugia de fusion lumbar
a menudo se realiza para tratar la enfermedad dege-
nerativa lumbar que no ha respondido a las medidas
conservadoras. A pesar de los beneficios reporta-
dos de la cirugia de fusion, pueden ocurrir muchas
complicaciones; estas complicaciones incluyen la
falla de fusién, pseudoartrosis y pérdida de movi-
miento.23

Ademas, la degeneracion acelerada de segmen-
tos de movimiento de la columna vertebral que son
adyacentes a un segmento fusionado rigidamente ha
vuelto cada vez méas reconocida como una desventaja
de cirugia de fusion espinal.* La cirugia de fusion
tiene la desventaja de aumentar las cargas que actGan
sobre los segmentos adyacentes que potencialmente
conduce a la degeneracién acelerada. En vista de
estas limitaciones y riesgos de la cirugia de fusion,
muchos investigadores han desarrollando alternati-
vas de preservacion de movimiento.

El dispositivo interespinoso es una alternativa
para el tratamiento de enfermedades degenerativas.
El dispositivo interespinoso puede restaurar la rigi-
dez segmental a segmentos degenerados inestables
preservando al mismo tiempo la movilidad inter-
vertebral después de la descompresién. Estabiliza
y reduce la presién del disco en extensién. Por otra
parte, puede retrasar la necesidad de tratamiento
quirdrgico irreversible y mas invasivo y conduce a
un alivio significativo del dolor y cambios signifi-
cativos en el espacio intervertebral durante periodos
de seguimiento a corto plazo. Se puede retrasar la
evolucion natural de la degeneracion del disco con
una reduccion significativa de las tasas de inciden-
ciaclinica y radiol6gica de enfermedad del segmento
adyacente.>6

aServicio de Cirugia de Columna, Centro Médico ISSEMYM Ecate-
pec, Ecatepec, Estado de México, México

Comunicacion con: Leonardo Alvarez Vazquez

Teléfono: (55) 3677 7375
Correo electrénico: lejamajm_729@hotmail.com
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Background: The aim of this paper is to demonstrate
the clinical and radiological results of non-fusion in
patients with degenerative disc disease and lumbar by
placing static interspinous spacer.

Methods: A retrospective study was made in the period
between January 2010 and January 2013, 130 patients
were treated by placing static interspinous spacer. Patients
were divided into: Group 1 (treated for diagnosis of degen-
erative lumbar spinal stenosis), and group 2 (those diag-
nosed with lumbar disc herniation). It is improving pain by
visual analog scale (VAS), functional improvement based
on the Oswestry scale (ODI) and radiological outcome at
6,12 and 24 months was evaluated.

Results: 57 female patients and 73 male were included.
The most affected segments were L4 - L5 and L5 - S1.

I

In Group 1, there was improvement in pain (VAS) at 6
months to 2 points which was maintained through 12
months and 24 months was found in 4 points. Func-
tional improvement (ODI) at 6 and 12 months remained
13 points and 24 points and 21 months in group 2: VAS
2.7, 3, 3.5 and ODI 15 respectively at 6 and 12 months;
at 24 months was found in 20 points. There were no
fatal complications in 1.5% in both groups. Regarding
radiological changes increased the diameter foraminal
which was held at the 6, 12 and 24 month follow-up.
Conclusions: The interspinous device is an effective
alternative treatment for lumbar degenerative disc dis-
ease and because it was associated with significantly
improved lumbar pain and return to work activity.

Abstract

Métodos

Se realizé un estudio retrospectivo de casos tratados
entre Enero de 2010 a Enero de 2013, en el Servicio
de Cirugia de Columna del Centro Médico ISSE-
MYM Ecatepec. Se recolectaron los datos clinicos y
de imagen de cada uno de los pacientes. Se excluye-
ron a todos los pacientes con estenosis lumbar con-
génita. Se incluyeron 130 pacientes, de los cuales se
dividieron en dos grupos: Grupo 1, con diagndstico
de canal lumbar estrecho degenerativo que incluyo
a 50 pacientes, y Grupo 2, con diagndstico de hernia
discal lumbar que incluyo a 80 pacientes. La técnica
empleada para su tratamiento consistié en descompre-
sion dsea, disectomia y colocacion de espaciador inte-
respinoso estatico (Wallis). Los signos neurolégicos
focales y la electromiografia determina el nivel en el
que se inserta el dispositivo interespinoso dinamico.
Se evallo la mejoria de dolor con escala visual ana-
loga (VAS) y la mejoria funcional con la escala de
Oswestry (ODI) a los 6, 12 y 24 meses. Se realizaron
estudios radiolégicos de control en los mismos perio-
dos de seguimiento.

Resultados (cuadro 1)

Se incluyeron a 130 pacientes, los cuales se dividieron
en:

- Grupo 1: con diagndstico de canal degenerativo
lumbar, el cual se present6 en 50 pacientes de
los cuales 28 correspondieron al sexo mascu-
lino y 22 al sexo femenino, con edad media de
presentacion de 58 afios. Los niveles afectados
fueron L3 - L4 en 15 pacientes (30%), L4 - L5
en 25 pacientes (50%) y L5 - S1 en 10 pacientes
(20%). La media de dolor en la escala VAS en
el preoperatorio fue de 8 puntos y a los 6 meses
fue de 2 puntos, en cuanto a la escala de Oswes-

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):156-60

try en preoperatorio se encontrd una puntuacion
media de 72 con mejoria significativa de 13 pun-
tos a los 6 meses, a los 12 meses se mantuvie-
ron sin cambios ambas escalas; se reevaluaron
a los 24, meses encontrandose que el dolor en
la escala VAS se mantuvo en 4 puntos; presen-
tandose exacerbacion del dolor en 7 pacientes,
requiriendo manejo con analgésicos y rehabili-
tacion. En cuanto a la escala de Oswestry, a los
24 meses se mantuvo en 21 puntos.

- Grupo 2: con diagnostico de discopatia lum-
bar, se incluyeron 80 pacientes de los cuales 45
correspondieron al sexo masculino y 35 al sexo

Cuadro | Resultados

Grupo 1 Grupo 2
Pacientes 50 80
Masculino 28 45
Femenino 22 35
Localizacion
L3-L4 15 8
L4 -L5 25 37
L5-S1 10 35
VAS
Preoperatorio 8 7.8
6 meses 2 2.7
12 meses 2 2.7
24 meses 4 3
ODI
Preoperatorio 72 78
6 meses 13 15
12 meses 13 15
24 meses 21 20

Complicaciones

Dehiscencia: 1 caso
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femenino, con edad media de presentacion de
37 afios, los niveles afectados fueron L3 - L4
en 8 pacientes (10%), L4 - L5 en 37 pacien-
tes (47%) y L5 - S1 en 35 pacientes (43%). El
dolor preoperatorio en la escala VAS con un
promedio de 7.8, y alos 6 de 2.7 y en la escala
ODI se present6 una mejoria de 78 a 15 puntos;
a los 12 meses se continu6 con los 80 pacien-
tes, de los cuales 76 pacientes presentaron VAS
de 3y ODI de 15, y en 4 casos se exacerhd la
sintomatologia VAS de 5y ODI de 32, requi-
riendo manejo con analgesicos y rehabilitacion.
A los 24 meses de seguimiento se continud el
estudio con 72 pacientes, de los cuales el VAS
se mantuvo en 3.5y el ODI en 20.

En los dos grupos, los cambios radiolégicos en
la columna lumbar después de la implantacion de el
espaciador interespinoso mostraron correccion de
la lordosis en 15%, aumento del diametro del canal
en 18%, aumento de didmetro de foramen 25% y
aumento de el espacio intervertebral posterior 18%,
manteniéndose dicha mejoria a los 6, 12 y 24 meses
de control (figura 1).

De los 130 pacientes solo en 1 caso se presentd
dehiscencia parcial de herida quirdrgica, la cual se
manejé con curaciones y antibioticoterapia. Se encon-
tr6 1 migracion del espaciador. No hubo fracturas de
apofisis espinosas.

Discusion
Incluso sin degeneracion, los movimientos de la

columna vertebral lumbar conducen a cambios en el
volumen del canal espinal. Durante la extension, el

abombamiento del ligamento amarillo en sentido ante-
rior y la porcidn posterior del anillo fibroso comprime
en sentido posterior el canal espinal y los recesos late-
rales, conduciendo a un estrechamiento que puede
convertirse sintomatico. La extension estd acompa-
fiada por reduccion del volumen del canal espinal, de
los recesos laterales y foramen intervertebral. Durante
la flexion, estos volumenes se incrementan a través
del endurecimiento del ligamento longitudinal poste-
rior, asi como del ligamento amarillo, el espesor de
los mismos puede expandirse en mas de 2 mm durante
la extension méxima. Los estudios anatdmicos han
demostrado que los diametros, tanto del canal espinal
como de los agujeros intervertebrales, crecen signi-
ficativamente durante la flexién y disminuyen signi-
ficativamente durante la extension. Investigaciones
radiolégicas han mostrado una disminucion en el dia-
metro del canal espinal del 16% y del area foraminal
de 21 al 24% durante la extension cuando se compara
con la flexion. Incluso en voluntarios asintomaticos,
una disminucién considerable de la superficie del
canal espinal (16%) y del area foraminal (35 a 44%) se
produce durante la gama de movimiento de flexion a
extension y con rotacion. Estos hallazgos anatémicos
y radiolégicos, asi como el entendimiento de que los
pacientes con canal lumbar estrecho generativo expe-
rimentan alivio con la flexiéon lumbar, inspiraron el
concepto del espaciador interespinoso, que actlia para
limitar el movimiento del segmento vertebral afectado
y la extension en particular.”8

Kyle et al. realizaron un estudio para valorar los
efectos en la presion del disco intervertebral posterior
a la colocacion de el espaciador interespinoso, encon-
trando que la implantacion del dispositivo de des-
compresion indirecta es muy poco probable para ser
rentable en comparacion con la descompresion Gsea

Figura 1 A) Imagen transoperatoria en la cual se observa la adecuada colocacién de espaciador interespinoso conser-
vando ligamento interespinoso. B) Imagen radiolégica de control en la cual se aprecia aumento de diametro del canal,
aumento de diametro de foramen y aumento del espacio intervertebral posterior
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para pacientes con claudicacion intermitente neuro-
gena, debido a que las presiones en los discos adyacen-
tes no eran afectadas significativamente por la insercion
del implante interespinoso como tratamiento Gnico.?
Vikas et al. reportan un estudio randomizado que
incluy6 un total de 391 pacientes asignados al azar a
quienes les fueron implantados espaciadores interes-
pinosos, se incluyeron 8 sitios en los Estados Uni-
dos entre agosto de 2008 y diciembre de 2011. Los
implantes fueron colocados con éxito en el 99.5% de
los pacientes y 99.0% de los pacientes del grupo con-
trol. La mayoria de los pacientes (77%) alcanzaron
el éxito clinico con mejoria del dolor en las piernas
(> mejora de 20 mm) a los 2 afios. Mejoria de dolor
lumbar (> mejora de 20 mm) fue del 68%, sin diferen-
cias entre los grupos. Con base en la escala Oswestry,
se encontrd una mejoria en el 65% de los pacientes
(= mejora de 15%). Las tasas de complicaciones y
reintervenciones fueron similares entre los grupos.*®
Yun et al. realizaron un estudio retrospectivo en el
cual participaron veintiséis pacientes con diagndéstico
de enfermedad degenerativa lumbar, los cuales conta-
ban con datos clinicos y radiograficos completos para
la evaluacién. Doce de los pacientes eran hombres y
14 mujeres, con un rango de edad de 43 a 56 afios
(media: 47.6). La duracion media de seguimiento fue
de 66.8 meses (rango: 60-70). Diez pacientes fueron
excluidos del estudio, cuatro pacientes no pudieron
ser contactados durante el periodo de seguimiento
final y cuatro que no tenian un examen radiografico 1
afio después de la cirugia. Se obtuvieron los siguientes
resultados: la media de ODI se redujo de 62.6 a 13.0
(p = 0.00). EI VAS media para el dolor lumbar cay6
de 5.20 a 2.01 (p = 0.00) y la VAS para el dolor de
la pierna se redujo de 7.48 a 2.74 (p = 0.00). Durante
el periodo de seguimiento, el dispositivo interespi-

noso Wallis ofrecid un control significativo y de larga
duracion de los sintomas. Los valores FH (la distancia
maxima entre el margen inferior del pediculo verte-
bral superior y el margen superior del pediculo ver-
tebral inferior) y PDH (linea vertical de la tangente
placa terminal superior y la tangente placa terminal
inferior) se modificaron significativamente después de
la cirugia, en comparacion con los valores preopera-
torios.1112

En 2005, Boeree presentd los resultados de un
estudio multicéntrico/multinacional en el Reino
Unido, después de examinar el dispositivo interespi-
noso Wallis, e informé que se observo la rehidratacion
del nidcleo en la resonancia magnética posoperatoria.3

Conclusiones

El dispositivo interespinoso es una alternativa de trata-
miento eficaz para la enfermedad degenerativa lumbar
y la enfermedad discal, ya que se asoci6 con mejora
significativa de dolor lumbar y reincorporacion a acti-
vidad laboral.

Los espaciadores interespinosos son una opcién
maés del arsenal terapéutico, ya que en los dos afios
de seguimiento se observé un resultado favorable; sin
embargo, es de gran importancia continuar con los
estudios por un periodo mayor de tiempo, asi como el
seguimiento, ademas de realizar un estudio biomeca-
nico en nuestra poblacion.

Declaracion de conflicto de interés: los autores han com-
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Minimum 5 year follow-up of multi-segmental lumbar

Introduccion: el objetivo de este articulo es evaluar el interés
de la poblacién en terapias de medicina alternativa y comple-
mentaria (MAC), a través de la herramienta Google Trends y
en paises de habla hispana.

Métodos: se realiz6 un estudio observacional mediante la
herramienta Google Trends. Se evaluaron las tendencias de
busqueda de 34 terapias de MAC en esparfiol, de manera glo-
bal y en 21 paises de habla hispana. Se evalu6 la asociacion
entre la mediana de blsquedas de las terapias mas popula-
res y el producto interno bruto (PIB) per capita en cada pais,
mediante la prueba de Spearman.

Resultados: se observa una tendencia descendente en el
volumen de busquedas de homeopatia, medicina herbaria,
acupuntura y terapias sensoriales; asi como una tendencia
ascendente de la quiropraxia. Ademas, al analizar los paises
se observo una asociacion directa entre el PIB per capitay la
mediana de la busqueda de las terapias de MAC mas popula-
res, pero esta no fue significativa (p = 0.432).

Conclusiones: el interés de terapias de MAC presenta
variaciones temporales y geograficas que deben estudiarse
a profundidad. Estos resultados pueden ser de utilidad para
establecer una vigilancia internacional al respecto.

Palabras clave

Background: The aim of this article is to evaluate the interest
in complementary and alternative medicine (CAM) therapies
using Google Trends in spanish-speaking countries.
Methods: An observational study was conducted using
GoogleTrends. The search volume of 34 CAM therapies in
spanish were evaluated globally and in 21 spanish-speaking
countries. Also, the relationship between the median of the
most popular searches and the gross domestic product (GDP)
per capita in each of the countries was evaluated using Spear-
man'’s test.

Results: A decreased trend in search volume was observed
in homeopathy, herbal medicine, acupuncture and sensory
therapies; and an increasing trend in chiropraxy. A direct
association was observed between the GDP per capita and
the median between the most popular CAM therapies, this
relationship was no significant (p = 0.432)

Conclusions: The interest in CAM therapies shows tempo-
ral and geographic variations that must be studied in depth.
These results can be used for the establishment of an interna-
tional monitoring for the use of CAM therapies.
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Introduccion

La medicina alternativa y complementaria (MAC)
comprende un amplio dominio de recursos que
incluyen sistemas, modalidades y practicas de salud,
ademas de teorias y creencias, que no pertenecen al
sistema de salud dominante de una sociedad en un
periodo histérico dado.! Actualmente las terapias de
MAC se pueden clasificar, basandose en caracteristi-
cas conceptuales, en cinco grupos: 1) Sistemas médi-
cos alternativos, 2) Terapias basadas en productos
naturales, 3) Terapias de energia, 4) Manipulacién
y métodos relacionados al cuerpo, y 5) Métodos de
intervencion mente-cuerpo.?

Es en vista de su gran uso en el mundo y su utilidad
frente a poblaciones con escaso acceso a la medicina
occidental, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
busca implementar terapias de MAC en los sistemas de
salud de diversos paises, siempre y cuando su eficacia
haya sido confirmada a través de rigurosas investiga-
ciones.? Sin embargo, existen ciertas terapias de MAC
que carecen del sustento cientifico necesario para ser
consideradas eficaces.*>%7 A pesar de esto, algunas
de estas terapias han sido utilizadas como tratamiento
contra enfermedades complicadas como el cancer, la
diabetes o la infeccion por VIH.8 Por ello, resulta nece-
sario que los sistemas de salud de cada pais cuenten con
la prevalencia del uso de cada terapia de MAC en su
poblacion,® con el fin de monitorizar adecuadamente
cuales terapias de MAC son correcta e incorrectamente
utilizadas, para poder intervenir al respecto.

Mudltiples investigaciones han sido realizadas con
la finalidad de estimar la prevalencia del uso de MAC
en diferentes poblaciones. Una revision en 15 paises
de América, Europa, Asia y Oceania, encontrd que la
prevalencia del uso de MAC en los Gltimos 12 meses
variaba entre 9.8 y 76.0%.1° Otra revision realizada en
16 paises de la Union Europea encontrd estas preva-
lencias entre 0.3 y 86%.* Sin embargo, la falta de una
definicién comun de MAC, el gran niimero de terapias
existentes y los diferentes métodos utilizados para esco-
ger a la poblacion encuestada contribuyeron a la amplia
variabilidad de los resultados.1%111213.14 por otra parte,
se carece de informacion suficiente sobre el consumo
de terapias de MAC en paises de habla hispana.

Esta problemética puede abordarse utilizando la
herramienta Google Trends, que permite evaluar el
interés poblacional con respecto a algin tema especi-
fico mediante el volumen de busquedas realizadas por
la poblacién de un pafs.151617 Estas blsquedas han
demostrado ser indicadores fiables de la presencia de
brotes epidémicos como la influenza,8 la enfermedad
de Lyme'® y canceres especificos.t” En estos casos, el
volumen de las busquedas estuvo relacionado con la
cantidad de casos reales en la poblacion.

Asimismo, se ha encontrado una relacion entre el
volumen de busquedas de un producto y la actividad
economica real relacionada con este.2%-21.22.23 Un estu-
dio determind que Google Trends brindaba resultados
mas acertados que los modelos de previsién econd-
mica para la adquisicion de automoviles.?® Otros
estudios encontraron resultados similares para tran-
sacciones bursatiles?® y para el éxito econémico de
peliculas, videojuegos y canciones.?? Es por esto que
ha sido clasificado como un indicador mas efectivo
que las encuestas para determinar la actividad comer-
cial relacionada a diversos productos y servicios,
incluyendo electrodomésticos, alimentos, servicios de
salud y de alojamiento.?!

Las terapias de MAC son un producto mas, por lo
que su comercializacion también deberia reflejarse en
los resultados de Google Trends. Esto nos permitiria
comparar el consumo de distintas terapias entre paises
y épocas diferentes. Por ello, el objetivo del presente
estudio es evaluar el interés de la poblacion en terapias
de MAC a través de la herramienta Google Trends en
paises de habla hispana.

Métodos

Se realiz6 un estudio observacional, utilizando la
informacion disponible en la herramienta Google
Trends sobre la blsqueda de diversas terapias de
MAC en espafiol, en paises de habla hispana.

Esta herramienta, Google Trends, usa los registros
de todas las busquedas realizadas en el buscador de
Google, y expresa sus resultados a través de frecuen-
cias relativas, permitiendo al usuario observar las
tendencias en la bisqueda de cierto término para un
periodo y un pais determinado.

Términos de busqueda

Una revision reciente sobre las terapias de MAC dis-
ponibles propone la existencia de 34 terapias clasifi-
cadas en cinco grupos.? Se consultaron diccionarios y
paginas web sobre el tema para elaborar una lista de
sindnimos para cada una de estas terapias (cuadro ).

Todos los sinénimos de cada terapia fueron com-
parados con Google Trends. Con esta informacion se
escogieron como maximo cinco sinénimos que pre-
sentaron algln resultado en Google Trends, con esos
sindnimos se elabor6 un término de busqueda para
cada terapia.

Por ejemplo, para elaborar el término de busqueda
para terapia magnética, se encontraron los siguien-
tes sindnimos: Terapia magnética, Magnetoterapia y
Terapia con imanes. Sin embargo, luego de evaluar el
volumen de las blsquedas, se rechaz6 Terapia magné-
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tica, debido a que no alcanzé el minimo de blusquedas
para ser reconocido por Google Trends, de manera
que el término de busqueda final fue «Magnetoterapia
+ Terapia con imanes”. Las comillas (“ ) permiten
realizar la blsqueda de términos compuestos por mas
de una palabra, y el signo (+) suma los resultados de
ambas busquedas. La lista con los términos de bus-
queda utilizados se encuentra en el anexo 1.

Busquedas

Las busquedas fueron realizadas durante el mes de
diciembre del 2015. Se evalu6 cada terapia de MAC
utilizando los resultados de busqueda desde enero del
2004 hasta diciembre del 2014.

Se compararon los resultados de las terapias dentro
de cada uno de los cinco grupos. Las tres terapias con
mayor volumen de resultados en cada categoria fue-
ron presentadas en un grafico de lineas. Ademas, se
agreg6 un término que incluia las cinco terapias con
mayor volumen de resultados.

La terapia con mayor volumen de resultados en
cada una de las categorias fue evaluada comparativa-
mente en 21 paises de habla hispana. Estas busquedas
se realizaron con los mismos términos de blsqueda
descritos previamente.

Finalmente, se comparé la mediana del volumen de
busquedas de las cinco terapias MAC maés populares
en cada pais, con su producto interno bruto (P1B) per
capita obtenido de la base de datos del Banco Mun-
dial.?* Esta asociacion se evalud con la prueba de
Spearman.

Resultados

En los resultados en espafiol a nivel mundial del
periodo 2004-2014, la terapia con mayor volumen de
busquedas en la categoria de sistemas médicos fue la
homeopatia; en la categoria de terapias basadas en
productos naturales fue la medicina herbaria; en la
categoria de terapias de energia fue la acupuntura; en
la categoria de manipulacién y métodos relacionados
al cuerpo fue la terapia de masajes, y en la categoria
de métodos de intervencion mente-cuerpo fueron las
terapias sensoriales.

Se observa una tendencia descendente en el volu-
men de busquedas de homeopatia, medicina herba-
ria, acupuntura y terapias sensoriales; asi como una
tendencia ascendente de la quiropraxia. Ademas, se
observa que las terapias con mas busquedas en general
fueron la medicina herbaria y la homeopatia, como se
muestra en la figura 1.

A continuaciéon, cada uno de los paises
hispanohablantes evaluados fue comparado con el
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Cuadro | Lista de terapias de MAC segun los cinco grupos propuestos por

Wieland et al.2

Grupo Terapia

Ayurveda

Medicina tradicional china

Homeopatia

Sistemas médicos alternativos
Medicina tradicional japonesa*

Naturoterapia

Medicina tradicional tibetana

Terapia de quelacion

Hidroterapia

Terapia nutricional

Terapias basadas en productos | €rapias usando gases

naturales Medicina herbaria

Proloterapia*

Espeleoterapia*

Terapias topicas*

Acupuntura

Ejercicios de respiracion*

Recuperacion distante

Terapia de estimulacién eléctrica

Terapias de energia Terapia magnética

Fototerapia

Reiki

Toque terapéutico*

Ultrasonido*

Terapia de Alexander*

Manipulacién y métodos Reflexologia

relacionados al cuerpo Quiropraxia

Terapia de masajes

Biofeedback*

Hipnosis

Meditacion

Métodos de intervencion

Terapia de relajacién
mente-cuerpo

Terapias sensoriales

Yoga

Tai Chi

*Estas terapias no tuvieron ningun resultado en las busquedas
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A) Sistemas médicos: azul: homeopatia; rojo: naturoterapia;
amarillo: medicina tradicional china
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C) Terapias de energia: azul: acupuntura; rojo: magnetoterapia;
amarillo: fototerapia
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E) Métodos de intervencién mente-cuerpo: azul: terapias
sensoriales; rojo: hipnosis; amarillo: terapias de relajacién

B) Terapias basadas en productos naturales: azul: medicina
herbaria; rojo: terapia de gases; amarillo: hidroterapia
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D) Manipulacién y métodos relacionados al cuerpo: azul:
terapia de masajes; rojo: reflexologia; amarillo: quiropraxia
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F) Terapias de MAC: azul: homeopatia; rojo: medicina
herbaria; amarillo: acupuntura; verde: terapia de masajes;
morado: terapias sensoriales

Figura 1 Comparacion de las tendencias en el volumen de busqueda de las tres terapias de MAC mas visitadas por grupo

A diferencia de otras terapias, la quiropraxia pre-
senta una tendencia ascendente. Esto puede estar rela-
cionado a distintos factores, tales como la legislacion
y la opinién de profesionales de la salud y publico en
general sobre la eficacia y los riesgos de la terapia. De
esta forma, en Espafia existen 2 centros de ensefianza
de quiropraxia y un reconocimiento de facto en vias
de legalizacion.?®

Comparacion de terapias de MAC por paises

De los paises evaluados, encontramos que Espafia
estd en el primer o segundo lugar, dependiendo de
la terapia, en volumen de busquedas de homeopa-
tia, acupuntura y masajes terapéuticos. En el caso
de la homeopatia, es conocido su extendido uso en
Espafia,2® que se relaciona con corrientes culturales
como el posmodernismo?”?8 y la “nueva era”,? rela-
tivamente populares en Espafia y relacionadas a otros
grupos como el movimiento antivacuna.®® Ademas, en
Espanfa existen propuestas legales que buscan regula-

rizar la transaccion de determinadas terapias de MAC;
entre estas, un decreto en Catalufia que busca regula-
rizar las terapias naturales3:32 y una normativa sobre
la comercializacion de medicamentos tradicionales a
base de plantas, basada en la legislacion subyacente
de la Unién Europea.®

Un grupo de paises conformado por Cuba, Hon-
duras, El Salvador, Puerto Rico y Republica Domi-
nicana tuvieron cero resultados en busquedas para
terapias de MAC. Esto se debe a que el porcentaje de
blUsquedas en comparacién con otros paises es muy
bajo como para que aparezca representado en los resu-
tados de Google Trends, lo cual probablemente esta
relacionado con el acceso a internet y la cantidad de
habitantes.

Asociacion con el producto interno bruto (PIB)
Se observé una asociacion positiva entre el PIB per

capita y la mediana del volumen de blsquedas de
terapias de MAC por medio de la prueba Spearman.

Cuadro Il Comparacion de los volimenes de busqueda de cada terapia de MAC entre paises hispanohablantes, para el afio 2014
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volumen de busquedas de cada una de las cinco terapias
més buscadas (homeopatia, medicina herbaria, acu-
puntura, masajes terapéuticos y terapias sensoriales)
solo para el afio 2014. Se encontré que la homeopatia
tuvo un mayor volumen de busquedas en Uruguay y
Espafia. La medicina herbaria tuvo un mayor volumen
de busquedas en Guatemala y México. La acupuntura
tuvo un mayor volumen de busquedas en Espafia y
Chile. Los masajes terapéuticos tuvieron mayor volu-
men de busquedas en Espafia y Chile. Las terapias
sensoriales tuvieron un mayor volumen de blsquedas
en Chile y Argentina. Al evaluar la mediana de las
busquedas de estas terapias en cada pais, se observo
que los paises con cifras mas altas fueron Chile y
Espafia, como se muestra en el cuadro II.

Se evalu6 la asociacion entre la mediana de bus-
quedas en cada pais y su PIB per capita, observando
una asociacion directa pero no significativa (Spear-
man p = 0.432), como se muestra en la figura 2.

Discusion

Tendencias temporales en la busqueda de tera-
pias de MAC

El volumen de busquedas en homeopatia, medicina
herbaria, acupuntura y terapias sensoriales presento
una tendencia descendente en el periodo 2004-2014,
lo cual podria significar un descenso en el consumo
de estas MAC en dicho periodo. Lamentablemente, no
se cuenta con estudios longitudinales que evalten las
tendencias de terapias de MAC en Latinoamérica que
puedan corroborar dicha interpretacion.

Esta posible disminucion en el uso de ciertas tera-
pias populares de MAC puede deberse a una cobertura
mediatica negativa, 0 a un mayor acceso a los servicios de
salud convencionales. Estas hip6tesis abren paso a futuros
estudios que exploren estas causas, local y globalmente.
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Pais Homeopatia Medicir.1a Acupuntura Mas’aj(.as Terapias M(::Adiana
herbaria terapéuticos sensoriales de busquedas

Argentina 20.3 5.3 37.9 43.2 53.7 37.9
Bolivia 0.0 27.7 0.0 0.0 0.0 0.0
Chile 151 20.7 68.0 67.8 71.9 67.8
Colombia 104 12.7 32.4 0.0 32.7 12.7
Costa Rica 0.0 14.8 0.0 0.0 0.0 0.0
Cuba 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
Ecuador 0.0 23.6 24.1 0.0 0.0 0.0
El Salvador 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
Espafia 32.4 6.7 74.4 70.9 50.3 50.3
Guatemala 0.0 35.8 0.0 0.0 0.0 0.0
efu“;?;?al 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
Honduras 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
México 22.7 29.5 53.0 12.2 37.7 29.5
Nicaragua 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
Panama 0.0 23.7 0.0 0.0 0.0 0.0
Paraguay 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
Perd 8.3 19.8 38.1 20.4 25.6 20.4
Puerto Rico 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
di;ﬁgg::a 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
Uruguay 71.8 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
Venezuela 8.3 14.8 34.7 0.0 0.0 8.3
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Figura 2 Diagrama de dispersion que muestra la relacién entre el PIB per capita en délares (en el eje de las absci-
sas), y la mediana del volumen de busqueda de terapias de MAC (en el eje de las ordenadas)

Sin embargo, esta no resultd estadisticamente signifi-
cativa, probablemente debido al pequefio nimero de
paises analizados. No obstante, es importante resaltar
que en estudios realizados en paises desarrollados se
ha encontrado que el consumo de MAC aumenta en
las personas que tienen un buen nivel de educacion,
ingresos altos,3* y costean el precio de sus terapias de
forma privada.3*% Estas caracteristicas pueden verse
reflejadas en la poblacion de paises latinoamericanos
con mayor PIB per cépita y desarrollo urbano, tales
como Chile y Espafia.?¢3” Sin embargo, no hemos
encontrado estudios al respecto en poblaciones lati-
nas, por lo que esta asociacion deberia ser explorada a
profundidad en futuros estudios.

Otra explicacion puede ser la regulacion que tie-
nen los paises sobre las terapias de MAC. Por ejem-
plo, Chile y Bolivia cuentan con legislaciones que
brindan permisos para la practica de terapias tra-
dicionales®® y exhiben un nivel alto de blsquedas.
Asi también, Colombia reconoce el ejercicio de la
homeopatia y la medicina tradicional china, y pre-
senta también valores relativamente altos respecto
a estos temas. Del mismo modo, en México existen
prestadores de servicios de medicina alternativa en el
sector privado.® Sin embargo, no hemos encontrado
estudios que hayan evaluado el interés por MAC en
Latinoamérica, lo cual impide realizar las compara-
ciones necesarias.

De cualquier forma, estos resultados abren la
puerta a futuros estudios que podran evaluar cémo los
cambios econdmicos, sociales y politicos influencian
en el volumen de las busquedas, y probablemente en
el consumo de estas terapias.

Limitaciones

Debe considerarse que el objetivo del presente estudio
es presentar el interés de la poblacion por las terapias de
MAC, sin embargo, este interés no necesariamente estara
asociado a la prevalencia de su uso, debido a ciertos fac-
tores: 1) Los resultados reflejan el interés de aquellas
personas que tienen acceso a internet. Sin embargo, es
posible que las personas de menor estrato socioecono-
mico que no tengan acceso a internet hagan un mayor
0 menor uso de MAC en los diferentes paises. 2) Los
nombres de algunas terapias tienen otros significados, lo
cual disminuye la especificidad de la busqueda. 3) Solo
se evaluaron términos en espariol, y es posible que parte
de la poblacién realice sus busquedas en otros idiomas.

A pesar de estas limitaciones, la bibliografia previa
ha encontrado que la herramienta Google Trends tiene
un gran potencial para reflejar el comportamiento de
las personas y la comercializacién de ciertos produc-
t0s.2021 Ademas, este seria, a nuestro conocimiento, el
primer estudio que aborda comparativamente el interés
de la poblacién en terapias de MAC en varios paises
hispanohablantes, muchos de los cuales no cuentan con
encuestas nacionales sobre este tema. La informacion
recolectada permitird que las autoridades sanitarias
tomen medidas de promocion y regulacion, que a su vez
pueden ser evaluadas rapidamente con Google Trends.

Conclusién

A nivel global se encontré un descenso en el volumen
de busquedas de homeopatia, medicina herbaria, acu-
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puntura y terapias sensoriales; asi como un aumento
en el volumen de basquedas de quiropraxia. El volu-
men de busquedas de las terapias de MAC en un pais
parece estar directamente asociado con su PIB per
capita. Sin embargo, esta relacion no fue estadistica-
mente significativa.

Declaracion de conflicto de interés: los autores han com-
pletado y enviado la forma traducida al espafiol de la
declaracion de conflictos potenciales de interés del Comité
Internacional de Editores de Revistas Médicas, y no fue
reportado alguno que tuviera relaciéon con este articulo.
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Anexo 1 Términos de busqueda:
Grupo Terapia Términos de busqueda sin resultados Término busqueda con resultados
“Medicina tradicional india”
“Medicina tradicional hindd” “Curacion - P
Ayurveda o . o ; Medicina ayurvédica
ayurveda” “Terapia ayurveda” “Medi-
cina ayurveda” “Ayurveda terapéutico”
Medicina tradicional china “Medicina oriental china” “Medicina tradicional china”+"Medicina china”
SI%tijaS Homeopatia “Terapia homeopatica” “Homeopatia™+"Homeodpata”
med|co§ P “Curacion homeopética”
alternativos o L .
. . . “Medicina tradicional japonesa”
Medicina tradicional japonesa S R
Medicina japonesa’
Naturoterapia “Naturopatia”+"Terapia natural”
. - } “Medicina tibetana”+"Medicina tradicional
Medicina tradicional tibetana )
tibetana”
Terapia de quelacién “Curacién con quelantes” “Terapia de quelacion”
Hidroterapia “Curacion con agua” “Hidroterapia”+"Terapia con agua”
. . . . . “Terapia nutricional”+"Dietas
Terapia nutricional Nutriterapia e ) o
terapéuticas”+“Suplementos alimenticios'
“Oxigenoterapia’+"Terapia con
Terapias usando gases oxigeno”+ “Ozonoterapia’+"Terapia con
) ozono"+"Terapia de gases”
Terapias - . .
basadas en “Medicina herbaria”+"Hierbas
productos Medicina herbaria m§d|C|naI§s”+”PIantas .medlcmales"+
naturales "Fitoterapia’+"Herbolaria”

Proloterapia

“Terapia de proliferacién”

“Terapia de inyeccion regenerativa”

Espeleoterapia

“Espeleoterapia”

Terapias topicas

“Terapias topicas alterantivas”
“Terapias topicas complementarias”

“Terapias topicas”
“Terapias superficiales”

“Amigdalina”+"Vitamina B17"+"Procaina”
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Grupo Terapia

Términos de busqueda sin resultados

Término bldsqueda con resultados

Acupuntura

"Acupuntura eléctrica”
"Acupuntura laser”

“Acupresion”+"Electroacupuntura’+’Moxibusti
6n"+"Acupuntura”

Ejercicios de respiracion

“Qigong técnicas”
“Qigong medicina”
“Qigong ejercicios”

Recuperacion distante

"Oraciones curativas”

“Oracién salud”

Terapia de estimulacion

Terapias de eléctrica

“Terapia de estimulacion eléctrica”

“Electroterapia’+"Terapia eléctrica”

energia ) N
Terapia magnética

“Terapia magnética”

“Magnetoterapia’+"Terapia con imanes”

Fototerapia

“Fototerapia”+"Terapia de luz”

“Reiki terapéutico”

Reiki ) . “Terapia Reiki”
“Curacion por Reiki” P
Toque terapéutico “Toque terapéutico”
Terapia con ultrasonido “Terapia con ultrasonido”
Terapia de Alexander “Terapia de Alexander”
Manllpulauon Reflexologia Reflexologia
y métodos
i . . "Masaje craneosacral” . . . -
relacionados al Quiropraxia R J - Quiropraxia+quiropractico
cuerpo Metodo de Feldenkrais
Terapia de masajes “Osteopatia”+"Masoterapia”
Biofeedback “Biorretroalimentacion psicolégica”
Hipnosis “Terapias con hipnosis” “Hipnoterapia”+"Hipnosis clinica”
) o o “Meditacion terapia™+"Meditacion
o Meditacion curativa o o o o
Meditacion ) o e salud”+"Meditacion curacion’+"Meditacion
Meditacion terapéutica i o -
sanacion”+"Meditacion curativa
3 Terapia de relajacién “Terapia de relajacion”
Métodos de
intervencion “Aromaterapia’+“Terapia de olores”+"Terapia

mente-cuerpo . :
P Terapias sensoriales

de aromas” “Musicoterapia™+"Terapia con
musica”
“Danzoterapia’+"terapia de baile”

Yoga

“Yoga ejercicios"+"Yoga terapia”+"Yoga
salud”+"Yoga medicina”

Tai Chi

“Tai Chi meditacion”
“Tai Chi salud”
“Tai Chi terapia”

“Tai Chi"+"Terapia”
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Introduccioén: el objetivo de este trabajo es estimar la carga de hospi-
talizacion por neumonia adquirida en la comunidad y neumonia neumo-
cocica en un hospital de nivel terciario del Sistema Nacional de Salud
Espafiol.

Métodos: estudio retrospectivo en el que se recogen los datos del Con-
junto Minimo de Datos Basicos que usa cddigos clinicos del Codigo
Internacional de Enfermedades, asi como el indice de hospitalizacion
por mil habitantes, la tasa de hospitalizacién por mil habitantes, el indice
de mortalidad y la tasa de letalidad, usando como denominador los
datos demograficos de la poblacion del Area de Salud.

Resultados: la descarga de 5758 episodios codificados con los cédigos
CIE 480 a 486 relativos a neumonia, sefialan un indice de hospitaliza-
cién de 3.54 personas hospitalizadas por cada 1000 habitantes, 65.34%
del total de ingresos hospitalarios se produce en los Servicios de Medi-
cina Interna y de Neumologia. La estancia media hospitalaria por afo
es de 16.63 dias. La tasa bruta de mortalidad es de 69.15 cada 100
000 y la tasa de letalidad de 19.56%, siendo mas elevadas en adultos
mayores de 65 afios.

Conclusiones: a pesar de las medidas terapéuticas y preventivas
actuales, la incidencia y la mortalidad por neumonia adquirida en la
comunidad en adultos se mantienen elevadas, lo que justifica fortalecer
y abordar nuevas estrategias de concienciacion y prevencion.

Recibido: 12/04/2016
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Introduccién

Las infecciones respiratorias de las vias bajas, en las
que se incluye la neumonia, ocupan la segunda causa
mundial por nimero de afios perdidos, después de la
cardiopatia isquémica.! La neumonia adquirida en la
comunidad (NAC) es una de las causas mas importan-
tes de morhbilidad en los paises occidentales,? lo que
supone un incremento de los costes socioeconémicos,
de gran repercusion sobre las personas y el Sistema de
Salud.®4

Mas de un centenar de microorganismos pueden
causar neumonia extrahospitalaria, aunque solo un
reducido nimero de ellos estd implicado en la mayor
parte de los casos. En los pacientes hospitalizados por
NAC, el neumococo continta siendo el agente produc-
tor mas frecuente.®

Aunque la mayoria de los pacientes con NAC
son tratados como pacientes ambulatorios, la mayor
proporcién de la mortalidad por neumonia y el gasto
sanitario se produce entre las personas que son hos-
pitalizadas.®” La NAC es una causa comin de hos-
pitalizacién pero su impacto en los sistemas de salud
esta aumentando en las sociedades que envejecen.® La
incidencia de hospitalizacién en Europa ha aumentado
en todos grupos edad en los Gltimos afios,® con una
incidencia de 5-11casos/1000 habitantes/afio en los
paises europeos, cifra que en Espafia desciende a 1.6-
1.8 episodios/1000 habitantes/afio, mas frecuente en
invierno y en ancianos, sobre todo varones.1°

El aumento de la tasa de incidencia esta relacio-
nado con la edad, con tasas de aumento tres veces
mayor entre los 65 y 69 afios y mas de cinco veces
superior para los mayores de 90 afios.'12

Este estudio retrospectivo epidemiol4gico pretende
reflejar el impacto sanitario de la hospitalizacién por
neumonia en un Area de Salud de un Servicio Regio-
nal de Salud durante el sexenio 2009-2014.

Métodos
Este estudio descriptivo de datos agregados,

retrospectivo, se obtuvieron los datos del sistema de
informacién para el conocimiento de la morbilidad

aHospital Clinico Universitario de Valladolid, Valladolid, Espafia
PHospital Universitario Rio Hortega de Valladolid, Valladolid,
Espafia

CFacultad de Medicina. Universidad de Valladolid, Valladolid,
Espafia

Comunicacion con: Miguel Lépez Gobernado
Correo electrénico: mlopezgob@saludcastillayleon.es
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Background: The aim of this paper is to estimate
the burden of hospitalization for community-acquired
pneumonia and pneumococcal pneumonia at a tertiary
level hospital in the Spanish National Health System.
Methods: A retrospective study which compiles data
from the Minimum Data Set using clinical codes of the
International Code of Diseases, as well as the hospi-
talization rate index per thousand inhabitants, the hos-
pitalization rate per thousand population, mortality and
fatality rate, using as denominator the demographic
data of the population of the Health Area.

Results: The discharge of 5758 episodes coded with
CIE codes 480 to 486 related to pneumonia, indicates

an hospitalization rate of 3.54 people hospitalized per Abstract

1000 inhabitants, 65.34 % of all hospital admissions
occured in Internal Medicine Services and Pneumol-
ogy. The average hospital stay per year is 16.63 days.
The crude death rate is 69.15 per 100 000 inhabitants
and the fatality rate is 19.56 % being higher in adults
over 65 years.

Conclusions: Despite the current therapeutic and
preventive measures, the incidence and mortality of
community-acquired pneumonia in adults remains
high, which justifies the strengthening and awareness
to address new strategies and prevention such as vac-
cination.

hospitalaria basado en el Conjunto Minimo Basico
de Datos de hospitalizacion (CMBD-AH). Se recogen
todas las altas de pacientes hospitalizados por neumo-
nia como diagnostico principal, segun la Clasificacion
Internacional de Enfermedades, en su 92 edicion de
enero de 2014 (CIE-9-MC), Capitulo 8, Enfermeda-
des del Aparato Respiratorio clasificadas en las cate-
gorias 480 a 486.

Método estadistico

En el estudio describimos el indice de hospitalizacion
por mil habitantes, la tasa de hospitalizacién por mil
habitantes, el indice de mortalidad y la tasa de letalidad,
usando como denominador los datos demograficos de
la poblacion del Area de Salud estudiada, obtenidos del
programa de gestion de tarjetas sanitarias del Servicio
Regional de Salud que son publicados anualmente a
fecha 1 de diciembre de cada afio, asi como el nimero
de hospitalizaciones por mes y por semanas epidemio-
l6gicas segun la norma 1SO 8601:1988 (E).

La edad media de los pacientes ingresados por
neumonia en el periodo de estudio la analizamos
describiendo la frecuencia, la media y su desviacion
estandar (DE), sefialamos el minimo y el méximo de
toda la serie 'y los percentiles 5, 10, 25, 50, 75,90 y 95.

La identificacion etioldgica la describimos a partir
de los diagnosticos del CIE-9 codificados en el CMBD
y describimos la frecuencia en todo el periodo, por
grupos de edad y sexo.

Las comorbilidades asociadas al diagndstico prin-
cipal de neumonia son descritas desde los diagndsticos
secundarios codificados segun CIE-9 en el CMBD.

Identificamos las estancias hospitalarias totales por
afios, y obtuvimos la estancia media en dias.

En el anélisis estadistico se han realizado contras-
tes de analisis de tendencia, y con la prueba de Chi
cuadrada, la relacion del tipo de alta con la edad y el
Sexo.
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Resultados

Un total de 5758 episodios de neumonia (CIE 480 a
486) fueron hospitalizados en el periodo 2009-2014
en el hospital de nivel terciario del Area de Salud
que da servicio a 277 000 tarjetas sanitarias/afio. La
diferencia entre anos es estadisticamente significativa
(p = 0.04) y la distribucion de episodios por afio fue
de 1029 en 2009; 925 en 2010; 979 en 2011; 1002
en 2012; 916 en 2013, y 907 en 2014. Se observé en
toda la serie temporal que la hospitalizacion por neu-
monia en hombres es mayor que en mujeres, con una
razon total hombre/mujer de 1.68. La media de edad
de los pacientes ingresados (DE) fue de 67.86 afios
(DE 23.28 afios).

El indice de hospitalizacion por neumonia arroja
un resultado de 3.54 personas hospitalizadas por cada
1000 habitantes del Area de Salud. Presenta mayor
incidencia en hombres que en mujeres con resultados
de 4.56 y de 2.57 respectivamente. La tasa de hospita-
lizacion obtenida indica que, de cada mil ingresos en
el periodo 2009-2014 en el hospital, 38.88 hospitali-
zaciones son por algin tipo de neumonia (cuadro I).

La variedad estacional en nuestro estudio por sema-
nas epidemioldgicas y por meses del afio reflejan maxi-

Cuadro | Incidencia de hospitalizacion por grupo de edad y sexo

Edad Sexo Total
Hombres Mujeres

0-14 afios 1.56 1.69 1.57
15-44 afios 0.78 0.43 0.62
45-64 afios 3.11 1.35 2.22
65-74 afos 8.01 2.94 5.37
75-84 afos 21.66 8.02 13.96
> 85 afios 37.46 16.83 23.66
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Figura 1 Distribucion por semanas epidemioldgicas de las hospitalizaciones por neumonia en el periodo 2009-2014

mos en las dos primeras y Ultimas semanas del afio.
Los meses de enero, febrero, marzo y abril son los que
mayor numero de ingresos presentan (figura 1).

El mayor ndimero de ingresos fueron urgentes
(3664), frente a los 2094 programados, siendo la razén
urgente/programado de 1.74 para todo el periodo, con
tendencia en la distribucion urgente/programado de
toda la serie p < 0.001. El 65.34% del total de ingresos
hospitalarios se produce en los Servicios de Medicina
Interna (46.80%) y de Neumologia (18.47%).

El 79.49% de los episodios han sido codificados
como Neumonia por organismo sin especificar [CIE
486]. En el cuadro II identificamos el porcentaje sobre
el total de agentes etioldgicos causales de neumonia
identificados (n = 1181).

El nimero de comorbilidades registradas en el
CMDB para los diagnésticos principales de neumonia
para cada episodio es de 8.46 (3.77) y una mediana de
9. El 53.99% de los episodios se han registrado con
el diagndstico secundario Otras enfermedades pul-
monares [CIE-518]; el 33.19% de los pacientes tiene
ademas Hipertension esencial [CIE-401]; el 24.08%
registran Disritmias cardiacas [CIE-427], y un 20.45%
Diabetes mellitus [CIE-250].

El nimero total de estancias hospitalarias registra-
das es de 95 747 para todo el sexenio. La distribucion
del nimero de dias de ingreso causado por neumonias
y afio del periodo estudiado muestra una media anual
de 15 957 dias para toda la serie temporal, con una
tendencia decreciente: 16 600 dias en 2009; 16 895
dias en 2010; 16 995 dias en 2011; 16 833 en 2012; 14
704 dias en 2013; 13 720 dias en 2014 (p-valor para la
tendencia: p < 0.01).

La estancia media hospitalaria por afio fue de 16.63
dias (18.97 dias). En el servicio de Medicina Interna la
estancia media es de 13.19 dias (10.75 dias) y mediana
de 11 dias; mientras que en el servicio de Neumolo-
gia fueron 14.36 dias (16.87 dias) de estancia media y
mediana de 10 dias.

La tasa bruta de mortalidad obtenida en el periodo
2009-2014, fue de 69.15 por cada 100 000, y una tasa
de letalidad de 19.56%. La tasa de mortalidad hospi-
talaria por neumonia por cada 1000 ingresos fue de
7.60. La neumonia causada por bacterias presenta una
tasa de letalidad del 25.5% de los casos, la tasa de leta-
lidad por Streptococcus pneumoniae es del 14.08%.
La ratio de mortalidad hombre/mujer fue de 1.85. La
tasa de mortalidad en hombres (92.27%) es mayor
que en mujeres (47.33%), y la tasa de letalidad fue de
20.25% hombres y 18.39% mujeres (relacion tipo de
alta con el sexo p = 0.16).

El grupo de edad que mayor porcentaje de mortali-
dad respecto de la supervivencia ha presentado son los
mayores de 85 afios (cuadro Ill).

Discusion

La carga de hospitalizacion en términos de morbilidad
y mortalidad es importante para la toma de decisio-
nes en la gestion clinica y sanitaria, y en este estudio
observamos que la carga de hospitalizacion en el Area
de Salud es elevada.

La media de edad obtenida en nuestro trabajo es
similar a la presentada en otros estudios recientes con
poblaciones envejecidas como la del Area de Salud
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estudiada.®13 El nimero de hospitalizaciones aumenta
con la edad, como lo describen también otros auto-
res.l4,15

En el grupo de edad entre 0y 15 estudiado en Ingla-
terra por Clack et al.,’¢ la incidencia de hospitaliza-
cion por NAC fue de 1.22 por cada 1000, similar a la
presentada en nuestro trabajo. Otros estudios espafioles
describen una incidencia de hospitalizacién en mayo-
res de 65 afios, inferiores a lo obtenido por nosotros de
14.33 por 1000 personas/afio, Vila-Corcoles!” reporta
10.5 por 1000 personas/afio y Gil-Prieto® reporta 12.27
por 1000 personas/afio.

El impacto sanitario evaluado por Bayas et al.l8
en un hospital de tercer nivel, fue reportada una tasa
de ingresos por neumonia de 17 casos por cada mil;
en nuestro estudio hemos obtenido un promedio muy
superior, de 38.89 episodios de neumonia por cada mil
personas hospitalizadas.

La variacion estacional descrita en el trabajo coin-
cide con lo sefialado por otros autores en diferentes
publicaciones,'®202! donde los meses de invierno
registran mas hospitalizaciones por neumonia.

Presentamos un infradiagnostico etioldgico, puesto
que la revision realizada por Welte et al.?? que sinte-
tiza diversos estudios espafioles consiguen la identifi-
cacion del agente causal en el 56.8% de las NAC. Esta
circunstancia puede derivar en una mala politica anti-
biodtica ulterior reflejada en la gestion clinica del pro-
ceso neumonico que podemos asociar con el aumento
de la mortalidad.

La enfermedad de base més comun es la EPOC,
presente en un tercio y hasta en la mitad de los pacien-
tes, seguida del alcoholismo, la cardiopatia cronica y
la diabetes mellitus;?® mas del 20% de los pacientes
diagnosticados de NAC presentan algin factor de
riesgo que recomienda su ingreso hospitalario.?*

La estancia media obtenida en el estudio es supe-
rior a otros estudios como el de Grau et al.2® que pre-
senta una estancia media de 11.5 dias, mediana de 9
dias. En un estudio multicéntrico en diez hospitales
de diferentes comunidades auténomas en nuestro
pais, la duracion del ingreso hospitalario oscil6 entre
7.7y 16 (mediana de 10.7) dias.?® Es frecuente que
aparezca inadecuacion en los ingresos con una dura-
cién mayor a los 7 dias de estancia y en los ingresos
programados, apareciendo con mayor frecuencia la
inadecuacion en los servicios médicos como Neumo-
logia y Medicina Interna,?” motivado por la ausen-
cia de un registro continuado de la evolucién del
paciente que incrementa el riesgo de sufrir una estan-
cia inapropiada.28

La tasa bruta de mortalidad es mayor en hombres,
como también lo presenta el estudio de carga de hospi-
talizacion de Gil Prieto;!3 pues es de 148 por 100 000
en hombres y 70 por 100 000 en mujeres. Las ratios

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):170-5

Cuadro Il Porcentaje sobre el total de agentes etiolégicos causales de

neumonia identificados en el periodo 2009-2014

Agente etiolégico

%

Neumonia neumocdcica (Streptococcus pneumoniae) 18.04
Bronconeumonia organismo sin especificar 14.31
Neumonia por Pseudomonas 13.55
Neumonia por Haemophilus influenzae 9.82
Neumonia por otras bacterias Gram-negativas 9.14
Neumonia por Staphylococcus aureas sensible a meticilina 8.04
Neumonia por Klebsiella pneumoniae 5.25
Neumonia por Staphylococcus aureus resistente a meticilina 4.83
Neumonia por otro virus no clasificado bajo otros conceptos 2.54
Otra sistémica por estafilococo 1.78
Neumonia por otras bacterias especificadas 1.52
Neumonia por virus sincitial respiratorio 1.19
Neumonia viral no especificada 1.19
Neumonia por otros estreptococos 1.19
Neumonia bacteriana no especificada 1.19
Neumonia por Escherichia coli 1.10
Neumonia en aspergilosis 1.02
Neumonia por adenovirus 0.85
Neumonia en otras enfermedades Infecciosas clasificadas bajo 0.59
otro concepto

Enfermedad del legionario 0.51
Neumonia por estafilococo no especificado 0.42
Neumonia en enfermedades de inclusiones citomegalicas 0.42
(CMV)

Neumonia por anaerobios 0.34
Neumonia por virus Parainfluenzae 0.25
Neumonia por otro organismo especificado 0.25
Neumonia por estreptococo inespecifico 0.17
Neumonia por estreptococo grupo A 0.17
Neumonia por Chlamydia 0.17
Neumonia por Mycoplasma 0.08
Neumonia en otras micosis sistémicas 0.08

de mortalidad son mayores en poblaciones adultas que
en las jovenes, con estimaciones de mas del 30%.2:30
Estudios europeos®3? reflejan tasas de letalidad infe-
riores a las de nuestro estudio.

Podemos encontrar algunas limitaciones derivadas
de la utilizacion del CMDB. La fiabilidad del CMBD
es variable y depende de la calidad de la descarga, asi
como el proceso de codificacion de los informes y las
historias clinicas.3® Desde hace algln tiempo se rea-
lizan controles de calidad para evaluar la validez del
CMBD y el proceso de codificacion ha mejorado en la
Gltima década.34

En relacion a los procesos neumoénicos, se debe
seguir aumentando el conocimiento de los mis-
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Cuadro Il indice de hospitalizacion (por 1000 habitantes), indice de mortalidad (por 1000 habitantes), tasa de letalidad y estancia media
de pacientes con NAC y NN por grupo de edad y sexo

indice de indice de ) )
o ; Tasa Estancia media
n hospitalizacion mortalidad de letalidad (%) (dias)
(por 1000 habitantes) (por 1000 habitantes) k
Grupo edad NAC NN NAC NN NAC NN NAC NN NAC NN
0-14 294 18 1.57 0.58 0.01 0.00 0.68 0.00 6 9
15-44 392 25 0.62 0.24 0.03 0.00 5.61 0.00 14 22
45-64 990 47 2.22 0.63 0.31 0.02 13.94 14.89 21 22
65-74 918 25 5.37 0.88 1.07 0.03 19.28 20.00 19 22
75-84 1844 44 13.96 2.00 4.09 0.06 26.46 18.18 16 16
> 85 1320 39 23.66 4.19 10.69 0.22 36.59 25.64 13 14
Total 5758 198 7.9 0.73 2.70 0.06 22.75 15.15 16 18
Masculino
0-14 148 7 1.56 0.44 0.02 0.00 1.35 0.00 7 9
15-44 253 17 0.78 0.32 0.05 0.00 6.32 0.00 15 24
45-64 685 37 3.11 1.01 0.45 0.03 14.45 18.92 20 23
65-74 651 17 8.01 1.25 1.73 0.05 21.51 23.53 18 26
75-84 1207 34 21.66 3.66 6.65 0.09 30.74 14.71 17 17
> 85 671 14 37.46 4.66 16.46 0.37 4471 50.00 13 18
Total 3615 126 12.10 0.95 1.17 0.03 25.67 18.25 16 21
Femenino
0-14 146 11 1.59 0.72 0.01 0.00 0 0 5 9
15-44 139 8 0.45 0.15 0.09 0.00 4.32 0.00 11 20
45-64 305 10 1.35 0.27 0.27 0.00 12.79 0.00 21 19
65-74 267 8 2.98 0.54 0.63 0.01 13.86 12.50 22 14
75-84 637 10 8.34 0.79 2.33 0.04 18.37 30.00 15 13
> 85 649 25 17.28 3.97 3.81 0.08 28.20 12.00 13 12
Total 2143 72 5.33 0.52 0.46 0.01 17.83 9.72 15 14
mos, mejorando la gestion clinica de los ingresa- tro Area de Salud y servir de apoyo a la hora de la
dos, fomentando, a nivel comunitario, programas toma de decisiones.
de vacunacion efectivos y eficientes que eviten la Los autores declaran no haber recibido financia-
adquisicion de la enfermedad entre la poblacién. Las  cién para la realizacion de este estudio.
nuevas opciones de prevencion primaria que dispo-
nemos en la actualidad®® pueden contribuir a este - - o
bieti i bi . deb I Declaracion de conflicto de interés: los autores han com-
O.Jetlvo’ St . Ien. €s Clerto que se deben rea} 'Z_ar estu- pletado y enviado la forma traducida al espafiol de la
dios de eficiencia para valorar el establecimiento de  geclaracion de conflictos potenciales de interés del Comité
programas de Salud Publica. Nuestro estudio puede Internacional de Editores de Revistas Médicas, y no fue
contribuir al conocimiento de esta patologia en nues-  reportado alguno que tuviera relacion con este articulo.
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Viana-Rojas JA et al. indices plaquetarios y eritrocitarios en preeclampsia

Severidad de la preeclampsia
y su relacion con volumen
plaquetario y ancho de
distribucion eritrocitaria

Relation of red cell distribution width and mean platelet
volume with the severity of preeclampsia

Jesus Antonio Viana-Rojas,? Alejandro Rosas-Cabral,2 Jorge Prieto-Macias,?
Ma. Del Carmen Terrones-Saldivar,? Patricia Arcos-Noguez,? Julieta BermUdez-
Gomez,? Lidia Estephanie Martinez-Padilla,® Dario Alejandro Sandoval-Valdez,2
Flavio Hernandez Gonzélez,2 Leopoldo César Serrano-Diaz®

Introduccion: se ha establecido fuertemente la asociacion entre el
ancho de distribucion eritrocitario (ADE) y el volumen plaguetario medio
(VPM) con la hipertension arterial sistémica. Sin embargo, se han rea-
lizado pocos estudios en pacientes con preeclampsia, obteniéndose
resultados inconsistentes. Nuestro objetivo es evaluar la relacion entre
el ADE y el VPM con la severidad de la preeclampsia.

Métodos: incluimos 64 pacientes con preeclampsia (26 leve, 38 severa)
y 70 pacientes con embarazo normotenso. Los datos clinicos, caracte-
risticas sociodemograficas y valores de laboratorio, incluyendo ADE y
VPM, fueron registrados en cada paciente.

Resultados: las medidas de hemoglobina y conteo plaquetario fueron
similares entre ambos grupos. Las pacientes con preeclampsia tuvie-
ron niveles de ADE (14.7 + 1.4 frente a 13.4 + 0.7, p = 0.0001) y VPM
(11.8 + 2.4 frente a 11.0 £ 1.4, p = 0.03) mas elevados que el grupo
control. El subgrupo de preeclampsia severa tuvo niveles mas elevados
de ADE (15.0 + 1.6 frente a 14.0 = 0.6, p = 0.001) y VPM (12.7 + 2.8
frente 2 10.8 £ 1.8, p = 0.01) que las pacientes con preeclampsia leve.
Conclusiones: se demuestra que el ADE y el VPM son medidas acce-
sibles asociadas a la severidad de la preeclampsia.
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Pre-eclampsia

Blood platelets
Pregnancy complications
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Preeclampsia

Plaquetas

Complicaciones en el embarazo

Aceptado: 18/02/2016

Introduccién

La preeclampsia es un desorden multisistémico que
complica del 2 al 8% de los embarazos.! Es la prin-
cipal causa de mortalidad materna y perinatal en
el mundo.2® Aunque la causa de la preeclampsia es
incierta, se reconocen algunos mecanismos patogé-
nicos: el estrés oxidativo, la inflamacion, una placen-
tacion deficiente, asi como factores inmunologicos y
antiangiogénicos.

El ancho de distribucion eritrocitario (ADE) -coe-
ficiente de variacion del tamaifio de los eritrocitos- y
el volumen plaquetario medio (VPM) -promedio del
tamafio de las plaquetas-, son reportados de manera
rutinaria en la biometria hematica; aunque son emplea-
dos comunmente en el diagndstico diferencial de la
anemia y la trombocitopenia, recientemente han sido
estudiados como marcadores asociados a mortalidad
cardiovascular en pacientes con insuficiencia cardiaca,
angina inestable, infarto cardiaco, evento cerebrovas-
cular y en la poblacién general 45678

Se ha establecido una fuerte asociacion entre
el ADE y el VPM con la hipertension arterial sisté-
mica en pacientes sin embarazo;*1%11-12 sin embargo,
pocos estudios han sido realizados en pacientes con
preeclampsia, obteniéndose resultados inconsisten-
tes.13.14,15,16,17,18,19,20,21,22. 23242526 E| propdsito de este
estudio es aumentar el conocimiento acerca de esta
asociacion, por lo que investigamos la relacion entre
el ADE y VPM con la severidad de la enfermedad en
pacientes con preeclampsia.

Métodos

Poblacion en estudio

Se realizd un estudio transversal y analitico de casos
y controles, de marzo de 2014 a junio de 2015, inclui-
mos a 64 pacientes con preeclampsia y 70 pacientes
con embarazo normotenso. El diagnostico de pree-
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Background: It has been established a strong asso-
ciation between the red cell distribution width (RDW)
and mean platelet volume (MPV) with hypertension
in non-pregnant patients. However, few studies have
been performed in patients with preeclampsia, yielding
inconsistent results. Our aim is to evaluate the rela-
tionship between RDW and MPV with the severity of
preeclampsia.

Methods: Analytic cross-sectional study. We include 64
patients with preeclampsia (26 mild, 38 severe) and 70
patients with normotensive pregnancy. Clinical data,
sociodemographic characteristics and laboratory mea-
sures, including RDW and MPV, were recorded for

each patient.

Results: Hemoglobin and platelet count measures
were similar between groups. Preeclamptic patients
had levels of RDW (14.7 + 1.4 vs. 134 + 0.7, p =
0.0001) and MPV (11.8 £ 2.4 vs. 11.0 £ 1.4, p = 0.03)
more elevated than control group. Moreover, severe
preeclamptic subgroup had more elevated levels of
RDW (15.0 + 1.6 vs. 14.0 £ 0.6, p = 0.001) and MPV
(12.7 £ 2.8 vs. 10.8 = 1.8, p = 0.01) in comparison with
mild preeclamptic patients.

Conclusions: We demonstrate that RDW and MPV
are accessible and inexpensive measures associated
with the severity of preeclampsia.

Abstract

clampsia fue realizado con base en los criterios del
American College of Obstetricians and Gynecologists
del 2002:17 dos mediciones de tension arterial sisto-
lica > 140 mm Hg, o de tension arterial diastdlica >
90 mm Hg tomadas con 4 horas de diferencia y una
proteina en orina de 24 h > 300 mg.

Clasificamos un caso como preeclampsia severa
si cumplia alguno de los siguientes criterios: tension
arterial > 160/110 mm Hg, edema pulmonar, incre-
mento al doble de la creatinina sérica, oliguria, cuenta
plaquetaria < 100 mil, eclampsia, restriccion en el cre-
cimiento intrauterino u oligohidramnios. Las pacien-
tes con preeclampsia que no cumplieron ninguno de
estos criterios fueron clasificadas como preeclampsia
leve. Las pacientes con embarazo multiple, diabetes
mellitus, enfermedad renal, enfermedades autoinmu-
nes, infecciones agudas o cronicas, neoplasias con
metastasis a médula 6sea, anemia, hemdlisis, enfer-
medades hematoldgicas, tiroideas y hepaticas conoci-
das fueron excluidas.

El grupo control consistié en pacientes con emba-
razo normotenso que cursaban la segunda mitad de su
embarazo sin complicaciones. EI comité de ética local
proporciond la aprobacién del estudio.

Recoleccioén de los datos y toma de muestras de
laboratorio

Se evalué el expediente médico de cada paciente a
su ingreso al hospital (casos) o su consulta prenatal
(controles) para obtener informacion relevante sobre
su historial obstétrico. Se registré la edad gestacional
de cada paciente al momento de la toma de sus exame-
nes de laboratorio. La medicion de la tension arterial
fue realizada al ingreso al hospital (casos) o durante la
consulta prenatal (controles). En pacientes con pree-
clampsia, esta medicion fue realizada en dos ocasio-
nes separadas por un periodo de 4 horas; se registré la
cifra més elevada.
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Se obtuvo sangre venosa de todas las pacientes
en el estudio. La medicién de hemoglobina, volumen
globular medio, ancho de distribucion eritrocitario,
conteo plaquetario, volumen plaquetario medio, acido
drico, creatinina, albimina y proteina en orina de 24
horas fueron llevadas a cabo por el laboratorio de
nuestra institucion utilizando métodos estandarizados.

Analisis estadistico

Las variables continuas son expresadas como prome-
dio y desviacion estandar (DE) en caso de seguir una
distribucién paramétrica; y como mediana y rango, en
caso de seguir una distribucion no paramétrica. Las
variables categéricas son expresadas en frecuencia y
porcentaje (%). Realizamos la comparacion de valo-
res continuos entre dos grupos con la prueba t de Stu-
dent o con la prueba de U de Mann-Whitney segun
correspondiera. Las variables categéricas fueron com-
paradas usando la prueba de Chi cuadrada.

Finalmente, realizamos un anélisis de curva ROC
(Receiver Operating Characteristic) con el fin de iden-
tificar un punto de corte efectivo para el valor de ADE
y VPM como predictores de preeclampsia severa.

El andlisis estadistico se llevd a cabo con el
paquete GraphPad Prism version 5.0 para Windows.*®
Un valor de p < 0.05 fue considerado como estadisti-
camente significativo.

Resultados

Comparacion entre pacientes con preeclampsia
y embarazo normotenso

Incluimos un total de 64 pacientes con preeclamp-

sia y 70 pacientes con embarazo normotenso. Las
caracteristicas iniciales de las pacientes en estudio se
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Cuadro | Caracteristicas basales de 134 pacientes con preeclampsia y embarazo normal

Pardmetro Casos Controles .
(n=64) (n=70)
Edad (afios) 24.8 (5.1) 21.5 (5.6) 0.16
Primigestas 36 (56.2) 36 (51.4) 0.87
Gestaciones 2 (1-6) 1(1-3) 0.97
Partos 0 (0-3) 0(0-1) 0.75
Cesareas 1(0-3) 0 (0-2) 0.99
Abortos 0 (0-2) 0 (0-1) 0.64
Edad gestacional
20-34 SDG 20 (31.2) 11 (15.7)
34.1-42 SDG 44 (68.7) 59 (84.2) 0.12
TA Sistélica (mm Hg) 160 (18.7) 107.5 (9.0) 0.0001
TA Diastoélica (mm Hg) 103 (15.7) 67.5 (9.6) 0.0001
Hb (g/dL) 129 (1.1) 12.9 (0.8) 0.86
VGM (fl) 87.9 (2.8) 88.9 (4.1) 0.12
Plaguetas (mil) 193 (102) 221 (69) 0.15
ADE (%) 14.7 (1.4) 13.4 (0.7) 0.0001
VPM (fl) 11.8 (2.4) 11.0 (1.4) 0.03

Las variables categoricas son reportadas como numero (%)

Las variables continuas son reportadas como promedio (DE) y mediana (rango) segin su normalidad
SDG = semanas de gestacion; TA = tension arterial; mm Hg = milimetros de mercurio; Hb = hemoglobina; VGM =
volumen globular medio; ADE = ancho de distribucién eritrocitario; VPM = volumen plaquetario medio

muestran en el cuadro I. No encontramos diferencias
significativas entre los grupos en términos de edad, ges-
taciones, partos, cesareas, abortos, hemoglobina y con-
teo plaquetario. Sin embargo, en comparacion con el
grupo control, las pacientes con preeclampsia tuvieron
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Figura 1 Comparacion de los niveles de ancho de distribucidn eritrocitario
(ADE) en pacientes con preeclamsia leve o severa y pacientes con embarazo
normotenso
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niveles de tension arterial sistolica y diastolica, ADE
y VPM mas elevados. Otras caracteristicas iniciales no
fueron estadisticamente significativas entre los grupos.

Comparacion entre pacientes con preeclampsia
leve y severa

Entre las pacientes con preeclampsia, el 59% tenia
preeclampsia severa. En el anélisis de subgrupos
no encontramos diferencias significativas en térmi-
nos de edad, gestaciones, partos, cesareas, abortos,
hemoglobina, conteo plaquetario, creatinina y albu-
mina. Sin embargo, los pacientes con preeclampsia
severa mostraron mayores niveles de ADE, VPM,
acido Urico, proteinuria y tension arterial sistélica
(cuadro 11, figura 1).

Valor predictor del ancho de distribucion eritroci-
tario y volumen plaquetario medio

En el andlisis de curva ROC, un valor de ADE de
14.95 fue identificado como un punto de corte efectivo
para definir la severidad en pacientes con preeclamp-
sia (area bajo la curva = 0.78; IC 95%: 0.62-0.94).
Asimismo, un valor de VPM de 11.45 fue identifi-
cado como el punto de corte mas efectivo (area bajo la
curva = 0.76; IC 95%: 0.59-0.94). La razdn de verosi-
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Cuadro Il Caracteristicas basales de 64 pacientes con preeclampsia leve y severa

Parametro Leve Severa 5
(n=26) (n=38)

Edad (afios) 24.8 (19-32) 25.84 (15-39) 0.38
Primigestas 14 (56) 17 (45.6) 1.0
Gestaciones 1(1-3) 2 (1-6) 0.95
Partos 0(0-1) 0 (0-6) 0.95
Cesareas 0 (0-1) 0 (0-2) 0.73
Abortos 0 (0-1) 0 (0-1) 0.76
Edad gestacional
20 - 34 SDG 9 (36) 7 (18)
34.1-42 SDG 17 (64) 31(82) 0.54
TA Sistélica (mm Hg) 153.2 (8.5) 174.19 (20) 0.001
TA Diastdlica (mm Hg) 103.55 (6.5) 111.83 (13.3) 0.34
Hb (g/dL) 12,9 (1.1) 129 (1.2) 0.96
VGM (fl) 87.5 (4.6) 88.7 (3.6) 0.39
Plaguetas (mil) 207.75 (75) 194.5 (86) 0.75
ADE (%) 14.9 (0.6) 15.0 (1.6) 0.01
VPM (fl) 10.8 (1.8) 12.7 (2.8) 0.001
Acido urico 5.2 (1.1) 6.3 (1.5) 0.03
Creatinina 0.6 (0.3) 0.9 (0.8) 0.18
Proteinuria 24 h 905 (753) 1779 (1258) 0.01
Albumina 3.0 (0.5) 2.8 (0.5) 0.39

Las variables categoéricas son reportadas como namero (%)

Las variables continuas son reportadas como promedio (DE) y mediana (rango) segun su normalidad
SDG = semanas de gestacion; TA = tension arterial; mmHg = milimetros de mercurio; Hb = hemoglobina; VGM =
volumen globular medio; ADE = ancho de distribucién eritrocitario; VPM = volumen plaquetario medio; h = horas

militud, sensibilidad y especificidad de cada punto de
corte propuesto se muestra en el cuadro IlI.

Discusion

En nuestro estudio, encontramos niveles més eleva-
dos de ADE y VPM en pacientes con preeclampsia
en comparacion con embarazos normotensos. Esta
diferencia fue mayor en el subgrupo de pacientes con
preeclampsia severa. Ademas, identificamos puntos
de corte predictores de preeclampsia severa para los
pardmetros estudiados.

Los niveles elevados de ADE son reflejo de una
gran heterogeneidad del tamafio de los eritrocitos, lo
cual es causado por una perturbacion en la degrada-
cién o maduracion de los gldbulos rojos. EI ADE es
comunmente usado en la practica clinica para dis-
criminar y diferenciar entre los diferentes tipos de
anemia;1® sin embargo, recientemente se ha relacio-
nado con la presencia y severidad de la hipertension.
Ademas, esta misma relacion ha sido establecida en
pacientes con infarto cardiaco,* angina inestable,®
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insuficiencia cardiaca aguda®® y enfermedad vascular
cerebral.® El mecanismo de esta asociacion aun es des-
conocido, pero la teoria inflamatoria es la mas reco-
nocida. La inflamacion favoreceria niveles elevados
de ADE, debido a bloqueo reticuloendotelial, lo que
disminuiria la disponibilidad del hierro para la eritro-
poyesis, suprimiendo la maduracion de los eritrocitos
y disminuyendo su vida media.?

El VPM es comUnmente usado durante el diagnos-
tico diferencial de los diferentes tipos de tromboci-
topenia. Recientemente, también ha sido relacionado
con la presencia y severidad de la hipertension.™! El
VPM es un marcador de la actividad plaquetaria y esta
asociado a mortalidad cardiovascular; al igual que el
ADE, el mecanismo de esta asociacion es inflamato-
rio. Estudios previos han demostrado que la elevacion
de citoquinas proinflamatorias conduce a la produc-
cion de plaguetas mas grandes y reactivas,?223 estas
plaquetas se agregan mas rapidamente, tienen mayo-
res niveles de tromboxano A2 y expresan mas recep-
tores de glucoproteina l1b/111a.24

La patogénesis de la preeclampsia inicia temprano
en el embarazo, involucrando una primera etapa sub-
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Cuadro Il Andlisis de curva ROC para el ADE y VPM

Parametro Punto de corte Sensibilidad Especificidad e Area bajo la curva
(IC 95%) (IC 95%) de verosimilitud ! P
ADE (%) 14.95 50 (25-75) 93.7 (70-99) 8.0 0.78 0.005
VPM (fl) 11.45 75 (48-93) 81.2 (54-96) 4.0 0.76 0.009

La sensibilidad y especificidad son reportadas en porcentaje
ROC = receiver operating characteristic; ADE = ancho de distribucion eritrocitario; VPM = volumen plaquetario medio; IC = intervalo de

confianza
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clinica y asintomatica de placentacion deficiente.?® En
la segunda etapa, la respuesta sistémica en la madre se
desencadenaria por la liberacion de algunas sustancias
(inflamatorias, oxidativas o antiangiogénicas) de la pla-
centa hacia la circulacion materna -como resultado de
la hipoxia placentaria-.26 Algunos investigadores han
documentado que la perfusion uterina reducida (hipoxia
placentaria) es capaz de generar la secrecién de molé-
culas proinflamatorias, dafiando las células endoteliales
maternas.?” Recientemente se han encontrado niveles
aumentados de marcadores de inflamacion (citoqui-
nas) en pacientes con preeclampsia, en comparacion
con embarazos normotensos,?82% y se ha observado
que citoquinas como la IL-6 se correlacionan de forma
directa con la severidad de la enfermedad.°

Larelacion entre el ADE y el VPM con la preeclamp-
sia ha sido investigada recientemente, encontrandose
resultados inconsistentes. Mientras que los estudios lide-
rados por Kurt y Freitas reportan una relacion positiva
con la preeclampsia severa,'316 aquellos liderados por
Abdullahi y Ceyhan descartan esta asociacion.+15

Algunas limitaciones de este estudio incluyen el
nimero pequefio de pacientes y su disefio transver-
sal, mediante el cual obtuvimos resultados basados en
una determinacion Unica de laboratorio -lo que podria

no reflejar el estado clinico de los pacientes durante
periodos mas extensos-. Ademas, no medimos mar-
cadores de inflamacion, hierro sérico, acido folico ni
vitamina B12.

La identificacion de marcadores prondsticos nove-
dosos puede mejorar la toma de decisiones en las
pacientes con preeclampsia. El ADE y el VPM podrian
proveer informacion ica relevante para mejorar la
estratificacion del riesgo de estas pacientes, aunado
al hecho de que estdn ampliamente disponibles. Sin
embargo, existe la necesidad de estudios prospectivos
que permitan validar los puntos de corte propuestos y
determinar el valor pronéstico de ambos marcadores.

En conclusion, el ADE y el VPM son marcado-
res relacionados a la severidad de la preeclampsia.
Se encuentran ampliamente disponibles y su uso no
representa un gasto adicional. Debido a estas ventajas,
el ADE y VPM podrian ser usados en un futuro para
estratificar el riesgo de los pacientes con preeclampsia.

Declaracion de conflicto de interés: los autores han
completado y enviado la forma traducida al espafiol de
la declaracion de conflictos potenciales de interés del
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y
no fue reportado alguno en relacion con este articulo.
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Mayor densidad vascular con
revascularizacion miocardica
indirecta en corazones
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Increased vascular density with indirect myocardial
revascularization in normal rat hearts
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Introduccidn: el objetivo de este trabajo fue identificar si la interaccion
de los métodos de revascularizacion miocardica incrementa el area vas-
cular funcional.

Métodos: se realizé un estudio con un disefio factorial de 4x3 en 11
grupos, de cinco ratas por grupo, diez muestras por rata, evaluado a 45
dias del posoperatorio, con las diferentes combinaciones quirdrgicas.
La magnitud de la interaccion fue evaluada tanto por inmunoexpresion
del factor vascular de crecimiento derivado del endotelio, factor de cre-
cimiento de fibroblastos y receptor de tirosina, para permitir la activi-
dad del factor vascular de crecimiento derivado del endotelio, factor de
crecimiento de fibroblastos y trombina (Flk-1), asi como de la medicion
del area vascular; ambas medidas fueron realizadas por morfometria
computarizada.

Resultados: se identificd un incremento de la expresién inmunohisto-
quimica y del area vascular en proporcion directa con la interaccion; se
puede afirmar (ANOVA p < 0.0001), que con la interaccion de todas las
maniobras se logra el efecto maximo.

Conclusiones: se demuestra que la revascularizacion miocardica indi-
recta tiene un peso especifico dentro de la revascularizacién miocardica
integral con un impacto real en el costo-beneficio y el costo-efectividad.
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Cardiac surgical procedures  Procedimientos quirdrgicos cardiacos
Myocardial revascularization = Revascularizacion miocardica
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Introduccién

Las enfermedades cardiovasculares son, en la actua-
lidad, la primera causa de muerte en el mundo.® Los
eventos que de estas enfermedades se originan, tales
como la cardiopatia isquémica, han sufrido notables
cambios en las Ultimas décadas, derivados de las
modificaciones tanto de los hébitos higiénico-dietéti-
cos como del entorno biopsicosocial de las comu-
nidades, especialmente aquellas en vias de desarrollo,
como México.

En los Estados Unidos de Norteamérica (EE. UU.),
en 1983, se reportaron 180 000 nuevos casos de car-
diopatia isquémica, y diez afios mas tarde hubo 300
000 casos, lo que implica un crecimiento importante
de la demanda de tratamiento, que genera un costo
promedio anual de 50 billones de délares.?

La tasa de mortalidad por cardiopatia isquémica en
México (1999) fue de 1/44.9 pacientes, y se reporta-
ron 44 070 nuevos casos, de los cuales 11 418 fueron
pacientes en edad productiva.® El registro mas grande
realizado en los EE. UU. reporta que de 1984 a 1990 se
diagnosticd cardiopatia isquémica a 894 223 pacien-
tes, de los cuales 684 286 (77%) requirieron trata-
miento quirdrgico.

Tal circunstancia ha repercutido en el incremento
del nimero de métodos de revascularizacion, de los
cuales conocemos dos tipos: revascularizacion mio-
cardica directa y revascularizacion miocéardica indi-
recta;! este Ultimo método ha sido desplazado por
la revascularizacion miocardica directa, debido al
éxito terapéutico que ha demostrado; sin embargo,
a principios de la década de los ochenta del siglo
pasado se replantearon las técnicas de revasculari-
zacion miocardica indirecta, con el objetivo de solu-
cionar la angina rebelde al tratamiento médico en el
24% de los pacientes sin la opcién de tratamiento
quirdrgico.*

La revascularizacién miocéardica directa esta
representada por la angioplastia coronaria y por la
colocacidn de puentes aorto-coronarios, cuyo obje-
tivo es incrementar el flujo coronario efectivo, pero
en una misma area vascular, la cual también tiene
alteraciones estructurales;® mientras que la revascu-
larizacion miocardica indirecta esta dirigida a incre-

aServicio de Cirugia Cardiotoracica

bServicio de Patologia

Bioterio

aCtHospital de Cardiologia, Centro Médico Nacional Siglo XXI, Insti-
tuto Mexicano del Seguro Social, Ciudad de México, México

Comunicacioén con: Carlos Riera Kinkel

Teléfono: (55) 5627 6927
Correo electrénico: rierac7@gmail.com
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Background: The aim of this study was to identify if
the interaction of myocardial revascularization meth-
ods increases the functional vascular area.

Methods: A 4x3 factorial design was performed in 11
groups, five rats per group, ten samples per rat, evalu-
ated at 45 days postoperative, with different surgical
combinations. The magnitude of the interaction was
evaluated by immunoexpression of vascular endo-
thelium-derived growth factor, fibroblast growth factor
and tyrosine receptor, to allow the activity of vascular
endothelium-derived growth factor, fibroblast growth
factor and thrombin (Flk-1), as well as vascular area

measurement; Both measures were performed by
computerized morphometry.

Results: An increase in immunohistochemical expres-
sion and vascular area in direct proportion to the
interaction was identified; It can be affirmed (ANOVA
p < 0.0001), that with the interaction of all the maneu-
vers the maximum effect is achieved.

Conclusions: It is demonstrated that indirect myocar-
dial revascularization has a specific weight within the
integral myocardial revascularization with a real impact
on cost-benefit and cost-effectiveness.

Abstract

mentar el area vascular efectiva, lo que favorece la
perfusion miocardica cuyo efecto final es el incre-
mento del flujo coronario, restableciendo entonces
la proporcion entre el area vascular y la masa ven-
tricular.®

Ambos procedimientos encuentran sus limitaciones
en la naturaleza progresiva de la enfermedad ateroes-
clerética, la cual se manifiesta en la revascularizacion
miocérdica directa, con la necesidad de reintervencion
a largo plazo (40% a 10 afos) Y la sobrevida (40%
a 10 afios).* El incremento abrupto del flujo coronario
efectivo condiciona la reduccion del 30% de los vasos
colaterales, lo cual podria ser responsable de la mayoria
de los infartos perioperatorios.

Por otra parte, la revascularizacion miocardica indi-
recta puede ser mas lenta, pero sus efectos son mas
duraderos, lo que podria repercutir notablemente en
los periodos libres de enfermedad y en la calidad de
la sobrevida de estos pacientes. De tal forma que la
I6gica es la implementacién conjunta de ambos proce-
dimientos, dirigiéndose hacia el concepto moderno de
revascularizacion miocardica integral, la cual se enfoca
a incrementar rapidamente el flujo coronario efectivo,
a no perder los vasos colaterales, a incrementar el area
vascular funcional y/o la densidad vascular, equipa-
rando la proporcién entre masa irrigada e irrigacion.

El objetivo de este estudio fue: a) determinar la
magnitud del efecto, consecuencia de la adicion de
los métodos de revascularizacion miocardica en ratas
sin isquemia, sobre el incremento de la proporcién
del area vascular efectiva (densidad vascular), y b)
determinar la correlacion existente entre la magnitud
del incremento de la proporcion del éarea vascular
efectiva y la magnitud del incremento de la propor-
cion de la inmunoexpresion de elementos interme-
diarios (factor vascular de crecimiento derivado del
endotelio (VEGF), factor de crecimiento de fibro-
blastos (FGF) y receptor de tirosina para permitir la
actividad del factor vascular de crecimiento derivado
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del endotelio, factor de crecimiento de fibroblastos y
trombina (Flk-1), identificados mediante morfome-
tria computarizada).

Métodos

Lugar de estudio: Departamento de Cirugia expe-
rimental. Bioterio del Centro Médico Nacional Siglo
XXI, Instituto Méxicano del Seguro Social.

Patologia: Hospital de Oncologia, Centro Médico
Nacional Siglo XXI, IMSS, Departamento de Inves-
tigacion en Enfermedades Oncoldgicas.

Definicion operativa de las variables

Variable dependiente (efecto)

- Proporcion del area vascular efectiva y/o den-
sidad vascular.

- Definicion conceptual: se refiere al porcentaje
de &rea vascular en relacion al 100% del campo
microscopico a 400x, el cual representa 17 624 .

- Descripcién operativa: la proporcion normal
de area vascular es del 10%, en relacién a un
90% de la masa ventricular.

- Escala cuantitativa: numérica (porcentaje).

Variables intermedias (efecto intermedio)

- Proporcion (%) de la reaccion inmuno-especi-
fica: &rea bajo la curva de la expresion inmuno-
histoquimica de: VEGF, FGF y Flk-1.
e a) Factor vascular de crecimiento derivado del
endotelio (VEGF)
- Descripcion conceptual: factor de crecimiento
vascular que participa en las etapas iniciales del
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proceso neoangiogénico y que determina la pro-
liferacion, migracion y diferenciacion celular.

- Descripcion operativa: existe una correlacion
entre el grado de expresion y la magnitud del
proceso neoangiogénico.

- Escala cuantitativa: subjetiva, numérica: nimero
de células que expresan en su superficie el factor.

- Objetiva: morfometria computarizada: medida
en escala ordinal (nula, leve, moderada y
severa) eliminando tejido conectivo y nlcleos
celulares. Se transforma dicha medicién inte-
grando cada escala a una curva, expresada
numericamente en forma porcentual.

e b) Factor de crecimiento de fibroblastos (FGF)

- Descripcion conceptual: factor de crecimiento
vascular que participa en las etapas finales del
proceso neoangiogeénico. Interviene en el pro-
ceso de maduracion del primordio vascular y es
capaz de provocar fisioldgicamente la apertura
de vasos colaterales.

- Descripcion operativa: igual que el VEGF,
pero se espera que los niveles de FGF sean
mucho mas altos debido a que la etapa de eva-
luacion es tardia para una rata.

- Escala cuantitativa: la misma que el VEGF.

e ¢) Receptor de tirosina para permitir la actividad
del factor vascular de crecimiento derivado del
endotelio, factor de crecimiento de fibroblastos y
trombina (FIk-1)

- Descripcion conceptual: receptor de tirosina
para permitir la actividad del factor vascular
de crecimiento derivado del endotelio, factor
de crecimiento de fibroblastos y trombina.
Su expresion denota el efecto real, pues se
expresa en ambas etapas del proceso neoan-
giogénico.

- Descripcion operativa: igual al VEGFy FGF,
se esperan niveles mas elevados, es posible que
prediga mejor el efecto neoangiogénico aso-
ciado al proceso lesivo. Su expresion no solo
denota la participacion del VEGF y FGF intra-
miocardico sino también el extramiocardico
(epiplon).

- Escala cuantitativa: numérica, (%) igual que
VEGF y FGF.

Variable independiente (causa)

Epicardiectomia

- Descripcién conceptual: participa como parte
del proceso lesivo, el cual estimula la produc-
cién de VEGF y FGF. Permite la interaccion
de la superficie del miocardio con el sello de

fibrina y el epiplon, exponiendo los vasos epi-
cardicos.

- Descripcion operacional: se medirad la pre-
sencia de la misma y su participacion al
efecto lesivo. Se realizan cinco abrasiones
con lima de ufias sobre el epicardio del 4pex
ventricular.

- Escala cualitativa: nominal. Presencia/Ausencia.

Puncién mecénica (acupuntura)

- Descripcion conceptual: de ninguna forma
busca el emular los corazones de reptiles con
la formacion de canales transmiocérdicos, sino
que funciona como otro factor lesivo, para la
liberacion de los factores de crecimiento y
crear un trombo transmural.

- Descripcién operacional: 10 punciones en el
apex ventricular (area de mayor espesor ven-
tricular). Se medira la presencia y/o ausencia
de la misma y la participacion sinérgica de la
misma al proceso lesivo.

- Escala cualitativa: nominal. Presencia/Ausencia.

Sello de fibrina

- Descripcion conceptual: participa de dos for-
mas: Indirecta: matriz extracelular artificial.
Directa: trombina; Estimula a FIk-1 e integri-
nas. Favorecen el proceso de adhesion, migra-
cion e integracion del primordio vascular.

- Descripcion operativa: 2 gotas aplicadas sobre
la superficie ventricular.

- Escala cuantitativa: nominal. Presencia/
Ausencia.

Epiplén (omentum)

- Descripcion conceptual: es un donador natural
y continuo de factores de crecimiento (FGF y
VEGF). Fuente extramiocardica.

- Descripcién operacional: la presencia del epi-
plén sinergiza el efecto angiogénico.

- Escala cualitativa: nominal. Presencia/Ausencia.

Criterios de seleccion

- Ratas macho o hembras Sprague-Dawley, de
peso entre 250 y 300 g.

- Aleatorizacion.

- Cumpliendo con los reglamentos de aseo y
cuarentena.

- No embarazadas.

- Todas las ratas sometidas al procedimiento qui-
rargico.
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Descripcidn operativa (procedimiento quirdrgico)

a) Anestesia:

e Se realiza anestesia de la rata mediante la aplica-
cién IM de: ketamina: 90 mg/Kg; xilacina: 10 mg/
Kg; atropina: 0.25 mg, intraperitoneal.

b) Preparacion del modelo:

1. Rasurado de cuello a abdomen o térax segun sea el
caso del procedimiento.

2. Fijacion de extremidades con tela adhesiva a ele-
mento de fijacion de neopreno.

3. Monitorizacion electrocardiografica.

¢) Traqueostomia (figura 1)

Incision longitudinal de 1 cm.

Diseccién de musculos pre-traqueales.

Colocacion de sedas de fijacion.

Incision transversal de traquea.

Introduccién de canula de silastic.

Se inicia ventilacion mecéanica con 2 cc de aire con
mezcla del 60% de oxigeno.

S

d) Toracotomia

1 Se realiza una incisién postero-lateral izquierda.

2. Diseccion por planos de elementos musculares,
hasta alcanzar la parrilla toréacica.

3. Apertura de musculos intercostales y fijacion de
parrilla costal con blefarostatos.

e) Fijacion cardiaca (figura 2).

» Se coloca un punto sobre el dpex ventricular para
fijar el corazon.

f) Epicardiectomia (figura 3).

* Mediante una lima de ufias se realiza abrasion del
epicardio en cinco ocasiones.
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Figura 1
Traqueostomia

g) Puncion mecanica (figura 4).

» Se realizan 10 punciones sobre el &pex ventricular
(&rea de mayor tejido miocérdico), con jeringas de
insulina de 1 mL y agujas # 25.

Figura 2 Fijacion cardiaca

Figura 3 Epicardiectomia

Figura 4 Puncién
mecanica
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h) Laparotomia

1. Se realiza incision sobre la linea media, con disec-
cion y corte por planos hasta alcanzar la cavidad
abdominal.

2. Identificacion del epiplon.

3. Através del torax se pasa una pinza de mosquito para
obtener el epiplon y pasarlo hacia la cavidad toracica.

4. Se realiza cierre de laparotomia mediante surgete
continuo de Vicryl del 4-0 y cierre de piel con sur-
gete continuo de Prolene del 4-0.

i) Colocacion de injerto de epiplon
* Se coloca el epiplon sobre la superficie manipu-

lada, previa aplicacion del sello de fibrina como
interfase.

j) Aplicacion del sello de fibrina

e Se colocan 2 gotas de sello de fibrina sobre la
superficie miocardica.

k) Cierre de toracotomia

1. Colocacién de sondas de pleurostomia por contra-
abertura previa colocacion de puntos de Sarnoff
sobre el sitio de incision.

2. Se realiza cierre mediante surgete continuo de Vic-
ryl del 4-0.

3. Cierre de planos musculares continuando con la
linea de sutura de Vicryl 4-0.

4. Se realiza maniobra de Valsalva y se extraen las
sondas de pleurostomia con cierre de los puntos de
Sarnoff.

I) Cierre de traqueostomia

1. Se realiza extracciéon de tubo de silastic para
ventilacion mecanica, con la fijacion de traquea.

2. Se colocan de dos a tres puntos separados de
nylon del 10-0.

3. Cierre de planos musculares con Vicryl del 4-0,
continuando con el cierre hasta la piel.

m) Recuperacion

 Calor radiante con foco, para evitar la pérdida de la
temperatura de la rata.

n) Tiempo posoperatorio
» 45 Dias con los cuidados normales de alimentacion

y aislamiento, separando las ratas de acuerdo a los
grupos de manipulacion.

Patologia

Procuracioén de corazon:

1. Anestesia mediante pentobarbital intraperitoneal.

2. Incision abdominal media, con exposicién de aorta
abdominal.

3. Colocacién de punzocat de 17 F, con paso de solu-
cion salina durante 10 minutos.

4. Apertura de térax con seccion de vena cava inferior
para dejar el paso de solucion.

5. Se instila por punzocat formaldehido al 16%
durante 10 minutos.

6. Se realiza procuracion de pieza mediante seccion
superior a nivel de grandes vasos y seccion de
venas pulmonares. Se deja pediculo de epiplén con
parte de diafragma.

7. Preservacion de corazén en formaldehido al 16%
en refrigeracion durante 24 horas.

8. Se pasan las piezas a formaldehido con buffer fosfato.

9. Envio de la muestra al Departamento de Patologia.

10.Se colocan en bloques de parafina.

Departamento de patologia

» Evaluacion cegada.
» Microscopia de luz.
» Cortes de corazon a 3p de distancia.

Inmuno-histoquimica

e Adicion de anti-VEGF, anti-FGF y anti-1. Santa
Cruz Biotechnology Inc. (Santa Cruz, CA).

e Adicion de peroxido de avidin, biotina y triton
X-100, incubado con peroxido de hidrogeno por
30 minutos, y posterior a 16 horas a 4° C.

 Adicion de 1gG con inmunoperoxidasa (Vector ABC
Elite Kit, Laboratorios Vector, Burlingame, CA.).

Andlisis subjetivo cegado: ndmero de células que
expresan la reaccion (numérica).

1. Los métodos inmunohistolégicos aplicados, se
basan en la reaccion de la peroxidasa, la cual permite
marcar con estreptavidina-biotina (LSAB), especial-
mente para tejidos que se encuentran en parafina.

2. El equipo que se empleo es manufacturado por
Santa Cruz Biotechnology Inc.

3. Visualizacién de antigeno-especifico celular de
VEGF, FGF y Flk-1.

Morfometria computarizada

Evaluacion cegada por dos patélogos. (Software:
SYS/ANALYSIS).
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1. Densidad vascular: (escala numérica: %) area total
frente a area vascular total de campos de 400x.

2. Inmunohistoquimica de VEGF, FGF, FIk-1.

3. Medicion objetiva: (escala ordinal: leve, mode-
rada, severa, nula), con la posterior conversion
a porcentual, mediante el calculo automatico del
area por debajo de la curva. La morfometria com-
putarizada analiza las imagenes y las describe de
forma ordinal, expresando mediante el area por
debajo de la curva en colores que representan la
reaccion. Negro: sin tejido; Amarillo: sin reac-
cion; Azul: leve; Verde: moderada; Rojo: intensa.

Analisis estadistico

» Analisis simple (estadistica descriptiva): Medidas
de tendencia central y desviacion estandar (varia-
bilidad de cada grupo). Determinar la magnitud del
efecto.

e Analisis bivariado (estadistica inferencial):
Anova de dos vias. 4 variables independien-
tes. Determinar las diferencias entre los grupos.
Busqueda de efectos aditivos y multiplicativos.
La variable de desenlace tanto de las varia-
bles intermedias como de la final se expresa de
forma numérica porcentual, por lo que es posible
emplear este estadistico.

» Andlisis Post-doc de HSD de Turkey (diferencias
honestamente significativas): Permite aumentar
la potencia de la prueba. Se basa en el nimero
de combinaciones de tratamientos. Es posible
utilizar intervalos de confianza del 99% para esta
prueba. Permite identificar de los grupos cual es

el que hace la diferencia y efectos principales.
Dependiendo de los resultados es posible también
utilizar la prueba de Dunnet para compararlo con
controles.

e Andlisis multivariado: Correlacion lineal simple y
maltiple.

Consideraciones éticas.

La justificacion de este trabajo es, precisamente, realizarlo
en animales, sin embargo se siguieron todas las normas y
cuidados, de acuerdo con la Declaracién de Helsinki sobre
el manejo de animales de experimentacion.

Resultados

En el presente estudio se obtuvieron 11 grupos
(disefio factorial de Yates de 4x3), de los cuales hubo
10 variaciones de la manipulacién: 1) Epicardiecto-
mia; 2) Puncién mecénica (acupuntura); 3) Epicar-
diectomia + puncion mecéanica; 4) Epicardiectomia
+ puncién mecénica + omento (epiplén); 5) Epicar-
diectomia + sello de fibrina; 6) Puncion mecanica +
sello de fibrina; 7) Epicardiectomia + puncion meca-
nica + sello de fibrina; 8) Epicardiectomia + puncion
mecéanica + sello de fibrina + omento; 9) Grupo con-
trol; 10) Control + sello de fibrina; y 11) Grupo con-
trol no operado). Por lo tanto se operaron 55 ratas, de
las cuales se realizaron 10 observaciones por espéci-
men, 50 por grupo, siendo un total de 550 muestras.
Para fines didacticos solo se presentan los datos mas
relevantes (cuadros I, 11, I11).

Cuadro | Procedimiento realizado frente a determinacién de los diversos factores

VEGF FGF Flk-1 Vasos
Control 8.65 11.05 7.65 14.11
Puncion mecénica 22.10 20.70 23.65 23.34
Epicardiectomia 7.20 5.25 14.30 21.44
Control + sello de fibrina 8.80 12.05 7.35 20.36
Epicardiectomia + sello de fibrina 10.05 7.95 8.20 21.33
Puncién mecéanica + sello 9.42 13.19 19.44 24.69
Epicardiectomia + puncién mecéanica 16.29 10.92 12.21 23.89
Epicardiectomia + puncién mecanica + sello 24.29 16.67 15.71 26.18
Acupuntura + epicardiectomia + omento 25.42 18.75 14.67 21.98
Puncién mecanica + epicardiectomia + omento + sello 21.05 25.75 24.50 27.08

VEGEF = factor vascular del crecimiento del endotelio; FGF = factor de crecimiento de fibroblastos; Flk-1 = receptor de tirosina para permitir
la actividad del factor vascular de crecimiento derivado del endotelio, factor de crecimiento de fibroblastos y trombina
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Cuadro Il Procedimiento frente a factor vascular de crecimiento del endotelio

Intensa Moderada Leve Vasos
Control 0.44427135 2.48520113 21.5681824 75.4995172
Puncion mecénica 0.21368114 2.02414319 18.4703760 79.3031775
Epicardiectomia 0.06823394 1.25880234 12.0020980 86.6711580
Control + sello 0.23000000 1.69000000 10.9100000 87.1600000
Epicardiectomia + sello de fibrina 0.21237728 1.82331467 14.4204612 83.5370597
Puncién mecénica + sello 0.47632014 2.96812437 26.2739360 70.2754467
Epicardiectomia + puncién mecéanica 0.52143190 2.77786723 24.0062630 72.7027088
Epicardiectomia + puncién mecénica + sello 0.77741809 2.07393181 22.1186891 75.0320045
Puncién mecanica + epicardiectomia + omento 0.24061032 1.74164052 19.2583207 78.7588908
Puncién mecénica + epicardiectomia + omento + sello 2.93710686 4.07137432 33.8320249 59.1534878
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Discusion

La cardiopatia isquémica por ateroesclerosis coronaria
es la forma mas frecuente de enfermedad cardiovas-
cular después de los 30 afios de edad, y es la principal
causa de mortalidad en el mundo, con alrededor de 11
millones de defunciones cada afio, lo que representa el
30% del total de fallecimientos, de los cuales el 80%
ocurre en paises de ingresos medios y bajos;>® esto se
traduce en que, a nivel mundial, cada cuatro segun-
dos ocurre un caso de infarto agudo del miocardio
(IAM).” En los EE. UU. la cardiopatia isquémica es
responsable de aproximadamente 500 000 defuncio-
nes anuales.® En estudios comunitarios, la mortalidad
estimada a 30 dias es del 30 al 50% y la mitad de los
fallecimientos ocurre en las primeras dos horas, antes
de su llegada al hospital.®1° La mortalidad después de
hospitalizacion por IAM ha disminuido cerca de 30%
en los altimos 20 afios, pero alrededor de uno de cada
25 pacientes que sobreviven a la hospitalizacion ini-
cial, fallece en los 12 meses siguientes al infarto. La
supervivencia se acorta principalmente en los mayores
de 75 afios, cuatro veces mas que en pacientes jove-
nes. La morbilidad no se ha modificado en las ultimas
dos décadas, en contraste con la reduccién de la mor-
talidad hospitalaria lograda gracias a los avances en
las unidades coronarias, la terapia temprana de reper-
fusion farmacoldgica y mecanica y con el uso de los
nuevos agentes antitrombaticos. 1112

En México, en la poblacion de 20 a 69 afios de
edad, hay mas de 17 millones de adultos con hiper-
tension arterial, mas de 14 millones con dislipidemia,
mas de 6 millones con diabetes mellitus, mas de 35
millones con sobrepeso u obesidad y por si fuera poco,
hay mas de 15 millones de personas que fuman.®

Datos epidemioldgicos de México establecen a la

cardiopatia isquémica como primera causa de morta-
lidad en los mayores de sesenta afios, y segunda causa
en la poblacion general; en el afio 2008 fue responsa-
ble de 50 000 defunciones y contribuyé con el 10% de
todas las causas de mortalidad.!3 La mayor incidencia
de mortalidad por enfermedad coronaria se observa en
grupos con alta productividad y en adultos mayores,
con un claro predominio del sexo masculino. Des-
pués de los 75 afios, la presentacion es similar para
ambos sexos.® El impacto econémico en nuestro pais,
durante el afio 2008, fue de aproximadamente 14 mil
millones de pesos, ademas del desequilibrio que puede
generar el fallecimiento o la incapacidad del que habi-
tualmente es el principal proveedor en la economia
familiar.14151617 |_a mortalidad por IAM en la Unidad
de Cuidados Intensivos Cardiovasculares del Hospi-
tal de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo
XXI, IMSS, es del 8-10% de los ingresos.

Se puede definir a la angiogénesis como la for-
macion de nuevos vasos sanguineos a partir de vasos
preexistentes. Asi, en esencia, difiere de la vasculogé-
nesis, el cual es un fendémeno embriogénico en donde
nuevos vasos sanguineos se forman de novo a partir
de islotes sanguineos compuestos de células madre.18

La angiogénesis requiere de una serie procesada de
eventos que incluye: la migracion y proliferacion de
células endoteliales dentro y fuera de la microvascu-
latura original, el rompimiento de membranas basa-
les, y finalmente la expresion controlada de enzimas
proteoliticas que pueden degradar matriz extracelular,
reensamblar nueva matriz extracelular, y formar tubos
endoteliales.

El proceso normal de angiogénesis incluye molé-
culas proangiogénicas y antiangiogénicas. Dentro de
las moléculas angiogénicas principales que se cono-
cen en la actualidad estan: VEGF, FGF, factor alfa
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de necrosis tumoral, factor beta de transformacion
del crecimiento, factor de crecimiento derivado de
plaquetas y la angiogenina. También es importante
sefialar, que la hipoxia tisular es una de las mayores
fuerzas que estimulan la angiogénesis.

El factor de crecimiento fibroblastico acido (aFGF
0 FGF-1) y FGF basico (bFGF, o FGF-2) son polipép-
tidos de 18 kilodaltones que actian como mitdgenos
potentes para las células endoteliales y las del musculo
liso. Se ha observado que estos factores tienen gran
afinidad por la heparina y el sulfato de heparan.®

El VEGF, también conocido como factor de per-
meabilidad vascular, es una proteina dimérica de 46
kilodaltones, mitogénica especifica de células endote-
liales. Cuatro especies de este factor han sido identifi-
cadas hasta el momento actual; cada monoémero posee
121, 165, 189 y 206 aminoacidos respectivamente,
siendo su actividad similar, pero diferentes sus perfi-
les de secrecion.?°

Desde principios y mediados de los afios noventa
del siglo pasado, se han hecho esfuerzos por aumen-
tar la respuesta angiogénica natural, aplicandola al
tratamiento de la enfermedad arterial periférica y la
cardiopatia isquémica avanzada. El objetivo principal,
es alterar selectivamente el programa genético celular
vascular. En primer lugar se identifica el gen de inte-
rés, posteriormente se introduce al huésped, el gen se
transcribe y posteriormente se expresa sintetizando la
molécula apropiada.

Los genes transformados pueden transferirse al
huésped de varias formas. En el proceso se utilizan
vectores virales y no virales. Los vectores virales mas
frecuentes son: retrovirus, adenovirus y herpesvirus
modificados. Los efectos colaterales de este tipo de
vectores pueden representar riesgos para el huésped,
por lo que esto ha originado otras técnicas como la
inoculacion directa de genes o la infusion de las pro-
pias substancias o factores angiogénicos.?!

De manera experimental, en 1994 Takeshita,??
utilizd VEGF-165 intraarterial en un modelo de
isquemia de miembro en animales, y observd un
incremento de la presion arterial y de la capilari-
dad del miembro afectado. El mismo autor se refi-
ri6 al proceso como angiogénesis terapéutica. En el
mismo afio, Banai?® en un modelo animal de isque-
mia cardiaca, reportaron un aumento del flujo cola-
teral y aumento de vasos intramiocardicos utilizando
VEGF-165 por via intracoronaria.

Con base en la experimentacion en animales, se ha
demostrado la utilidad de los factores angiogénicos en
el miocardio isquémico.?* Se ha experimentado hasta
el momento varias rutas de administracion de genes
recombinantes o factores angiogénicos, a saber, intra-
venosa e intracoronaria, intrapericardica, inyeccion
intramiocérdica y endomiocardica, utilizando técnicas
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Cuadro Il Resultados de analisis estadistico

Resultados Kruskal-Wallis

Méaximo P

Area vascular AES <0.0001
VEFG AEOS < 0.0001
FGF AEOS < 0.0001
Flk-1 AEOS < 0.0001
Resultados U de Mann Whitney

U P
Area vascular (AES) frente a:
AEOS 1087 0.261
AEO 774 < 0.0001
A 937 0.031
C 361 < 0.0001
Resultados U de Mann Whitney

U P
Inmunoexpresion VEGF (AEOS) frente a:
587 < 0.0001
553 < 0.0001
281 < 0.0001
0.000 < 0.0001
Resultados U de Mann Whitney

u P
Inmunoexpresion FGF (AEOS) frente a:
AEO 974 0.79
AES 1037 0.142
A 555 < 0.0001
c 308 < 0.0001
Resultados U de Mann Whitney

u P

Inmunohistoquimica Flk-1 (AEOS) frente a:

AEO 851 < 0.0001
AES 1499 0.995
A 966 0.02

C 206 < 0.0001

C = control; E = epicardiectomia; S = sello de fibrina; A = acupuntura;
AEE = acupuntura + epicardiectomia + epiplén; O = omento
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de cateterismo percutaneo. En el momento actual se
desconoce cudl es la via mas efectiva y segura.?®

El primer estudio clinico fase | en humanos fue ini-
ciado en 1997, utilizando VEGF-165 por via intraco-
ronaria e intravenosa. Los pacientes incluidos fueron
aquellos con enfermedad coronaria cronica avanzada
y angina estable, con demostracion de &reas de mio-
cardio viables y sin posibilidades de cirugia de revas-
cularizacion coronaria y/o angioplastia coronaria. Los
resultados de la investigacion estimularon la reali-
zacioén de un estudio fase Il (estudio VIVA), que se
inicié en 1998 y fue terminado de manera prematura
por la ausencia de un efecto positivo de acuerdo a los
objetivos de los investigadores.? El estudio en si, fue
criticado por no haber sido una investigacion contro-
lada, lo que a juicio de algunos investigadores pudo
influir en la ausencia de resultados.?’

Con relacion a estudios utilizando inyeccion intra-
miocérdica directa, la primera experiencia clinica fue
reportada por Schumacher.?® En la investigacion se
utiliz6 factor de crecimiento fibroblastico recombi-
nante, que fue inyectado directamente en el miocardio
de pacientes sometidos a cirugia con puente de arte-
ria mamaria. La inyeccion se hizo de manera distal al
sitio de la anastomosis. Al realizar una angiografia a
estos pacientes, 12 semanas después de la cirugia, se
observo un aumento de la red arterial alrededor del
sitio de la inyeccion.

El estudio demuestra, objetivamente, la respuesta
positiva de angiogénesis con los diversos procedi-
mientos de revascularizacién miocérdica indirecta,
que, ademas, son aditivos a excepciéon (U de Mann-
Whitney) del uso de epiplon, que no parece ser
importante en el modelo animal de revascularizacién
miocardica indirecta.

Més recientemente se ha disefiado un sistema
basado en técnicas de cateterismo percutaneo y guiado
por un mapeo endocardico electromecanico basado en
campos magnéticos (sistema Biosense), el cual per-
mite la administracién de genes o factores angiogé-
nicos directamente en el endocardio.?® Esta técnica
parece prometedora, ya que tedricamente se aplicaria
en un sitio especifico y local del miocardio isquémico.

La cirugia cardiaca fue la primera que establecio
algunos métodos para incrementar la circulacion coro-
naria, esta podia realizarse ya sea mediante la incor-
poracidén de nuevos vasos de origen extramiocardicos
(circulacién pericardio-frénica) Beck (1934), o bien
implante de epiplon, Vineberg (1968), en los que se
incrementaba el proceso de adherencia hacia el mio-
cardio por medio de la epicardiectomia, que al final
de cuentas era parte de un proceso cicatrizal en donde
se encontraba involucrado el fendmeno angiogénico
(formacion de vasos a partir de uno ya existente). Por
otro lado, esté el incrementar la circulacion colateral

intramiocardica, la cual se logro por el mismo princi-
pio cicatrizal que no involucra al fenémeno angiogé-
nico sino al proceso vasogénico (formacion de nuevos
vasos a partir de la diferenciacion de otras células
hacia la formacidn de elementos celulares que confor-
man los vasos, tales como las células endoteliales y
musculares lisas).

En la década de los ochenta, la implementacion de
la revascularizacion transmiocardica con laser,® logré
captar la atencion internacional, no solo por su nombre
tecnolégicamente rimbombante, sino por el impacto
que esta causa en el resurgimiento de los conceptos
de antafio sobre la circulacion coronaria anormal, asi
como los intentos quirdrgicos por restablecerla,0
equiparandose a la puncion mecéanica del corazén,
la cual emula experimentalmente la ontofilogenia del
corazon de los reptiles, logrando que la sangre cir-
cule a través de canales transmiocérdicos durante la
SiStO|e.7'1l'12’13'14’15'16

A pesar de que sus argumentos fisiopatologicos
tienen un caracter dudoso,*’ la mejorfa de los pacien-
tes con revascularizacion transmiocardica con laser
es clinica y estadisticamente significativa en estudios
multicéntricos (p < 0.001, n = 200),'® fundamentado
por la mejoria de la angina (p < 0.05),1° el incremento
de la contractilidad ventricular (p < 0.05),% y el flujo
subendocardico del 20 al 40% (p < 0.001).° Sin
embargo, el escepticismo continta siendo manifiesto
pues existen otros autores que explican sus efectos con
base en el “efecto placebo”, o bien a la denervacion
miocardica.?! Por otra parte, los altos costos que esta
tiene, limita la implementacion rutinaria y extendida
en la mayorifa de las instituciones.??23.2425.26,27,28,29,30

Algunos investigadores se han dado a la tarea de
encontrar la causa de la mejoria de los pacientes,
concluyendo que sus efectos no radican en la for-
macién de canales, pues estos desaparecen a los dos
meses del procedimiento,3! sino que es producto del
proceso inflamatorio que origina la neoangiogénesis
y/o el reclutamiento de vasos colaterales, efecto que
se resume en el incremento del &rea vascular fun-
cional .32 Estos efectos pueden ser equiparables expe-
rimentalmente al someter a cerdos bajo isquemia
crénica a diez disparos con laser frente a diez pun-
ciones mecénicas, en donde el laser es mejor (n = 20,
p < 0.001), pero tan solo con incrementar el nimero
de punciones mecéanicas a 30 en otro grupo, la dife-
rencia desaparece (n = 10, p = NS), logrando como
efecto adicional la mayor proteccién miocardica, al
evitar la quemadura excesiva del tejido y al reducir
las complicaciones como la microembolia aérea y
las arritmias por el uso del laser.3® Aunque existe un
reporte experimental realizado en 25 cerdos, los cua-
les fueron divididos en cinco grupos: isquemia cro-
nica sometidos a 22 disparos de laser, cinco a puncién
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mecanica caliente, cinco en normotermia, y cinco con
aguja ultrasonica; se midio el area vascular, en donde
el uso del laser resulté superior (p < 0.05).34

Los otros métodos de revascularizacion miocardica
indirecta se fundamentan en favorecer la circulacion
colateral intramiocérdica y/o extramiocardica. Los
primeros propuestos se dirigieron a incrementar la
circulacion extramiocardica por medio del aumento
de la circulacién vicariante o pleuro-pericardica, oca-
sionando la abrasion del epicardio o epicardiectomia,
cuyo efecto ocasionaba el incremento del proceso
adherencial y la neovascularizacién del pericardio al
miocardio, o bien mediante la reduccion de la esti-
mulacion simpética.® La circulacion intramiocardica
era supuestamente incrementada con base en dos sis-
temas: el sinusoidal o “lagos transmiocardicos™; o el
sistema trabecular “golfos endomiocardicos”, ambos
sistemas incrementan la superficie de contacto entre la
sangre y el miocardio.>°

Dentro de esta misma l6gica, Vineberg fue el pri-
mero en proponer el uso conjunto de estos procedi-
mientos para provocar el efecto sinérgico, utilizando
epicardiectomia con un injerto libre o pediculado de
epiplén, asociado a la implantacién de arteria mamaria
intramiocardica, con buenos resultados clinicos.1012

El andlisis deductivo y la congruencia de los tra-
bajos experimentales y clinicos nos demuestran que
los efectos de las diferencias de los métodos radican
en la magnitud del efecto lesivo sobre el corazdn (epi-
cardiectomia, puncion mecénica, laser), el cual desen-
cadena un proceso inflamatorio y de reparacion, que
condiciona la liberacion de factores intermediarios
de crecimiento celular como: VEGF, FGF,” factor de
transformacion beta, 3% factor de crecimiento deri-
vado de las plaquetas, factor de crecimiento derivado
del corazén (HDGF)_33,34,35,36,37,38,39,40
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Figura 5 Factor vascular derivado del endotelio LEVE (promedio + 1 DE) en

relacion a los procedimientos y el crecimiento celular

La expresion del factor vascular de crecimiento
derivado del endotelio y del factor de crecimiento
de fibroblastos se obtiene a través de un receptor de
tirosina llamado Flk-1 o KDR.3¢ Estos factores pue-
den ser producidos por el corazon en respuesta a una
lesion o bien donados por el epipl6n activado, los cua-
les favorecen el proceso neoangiogénico por medio
del incremento de la transcripcion y transduccion
genética, aumento de la sintesis de ADN, y la expre-
sion proteica por medio del RNA mensajero y ribo-
somal, lo cual repercute en la capacidad endotelial de
proliferar y migrar en una matriz extracelular, la cual

| | | |
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¢ = control; a = acupuntura; e = epicardiectomia; s = sello de fibrina;
aee = acupuntura + epicardiectomia + epiplon

Figura 6 Se presenta la respuesta al factor de crecimiento de fibroblastos en relacion a los procedimientos quirtrgicos
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¢ = control; e = epicardiectomia; s = sello de fibrina; a = acupuntura;
aee = acupuntura + epicardiectomia + epiplon.

Figura 7 Se presenta la respuesta al factor de crecimiento de fibroblastos
(promedio + 1DE) en relacion a los procedimientos quirtrgicos
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es esencial para los mecanismos de nutricion, sostén 'y
adhesividad. De la misma forma se ha demostrado el
incremento de las isoformas de actina, y la reduccion
de la protedlisis del FGF, cuyas consecuencias finales
contribuyen a la remodelacion cardiaca.

Los pasos que derivan en la neoangiogénesis se
dividen en dos etapas: una inicial, llamada vasogéne-
sis, que se caracteriza por diferenciacion, proliferacion
y migracion celular, controlada primordialmente por

14

T
2 3§ 9 Q8 L S 5 o o >
*q?%gq\?x\.oéo»«%&
» * o < 2 § § o o £
* o % * S C &K
* @ §/
@ S 3
L2
§
S

¢ = control; e = epicardiectomia; s = sello de fibrina; a = acupuntura;
aee = acupuntura + epicardiectomia + epiplon

Figura 8 Se presenta la respuesta al receptor de tirosina llamado Flk-1 o KDR
(promedio + 1DE) en relacion a los procedimientos quirtrgicos
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la presencia del factor vascular de crecimiento deri-
vado del endotelio; y la segunda etapa, 0 angiogéne-
sis, la cual se refiere a la formacion de un primordio
vascular y maduracion del mismo, o bien, la extension
de un vaso ya existente a otro territorio, determinada
primordialmente por la expresion del factor de creci-
miento de fibroblastos.

La asociacion entre el fenémeno lesivo y la angio-
génesis ha encontrado sus evidencias en base a la deter-
minacion intrapericardica del factor de crecimiento de
fibroblastos en pacientes que han padecido un infarto
del miocardio,” ademas de que se ha demostrado,
mediante inmunohistoquimica, la expresién tanto
de VEGF como del FGF, evaluadas de manera obje-
tiva por medio de morfometria computarizada, cuyo
método ha sido validado por varios investigadores, y
representa el método mas fehaciente en la actualidad.3

Los utilidad de sellos de fibrina como interfase
de tejidos ha sido demostrado experimentalmente en
ratas, aumentando la capilaridad entre aorta y miocar-
dio 0 en zonas de unién, permitiendo el crecimiento
endotelial (n = 10, p < 0.05), ya sea de tejidos dife-
rentes; musculo estriado al miocardio o epiplén a las
anastomosis bronquiales.

Consideramos que no solo es importante incremen-
tar el flujo coronario efectivo mediante angioplastia
0 puentes aortocoronarios, sino que es necesario res-
tablecer la proporcion perdida entre area vascular y
masa ventricular.

Los investigadores debemos reconocer que el efecto
neoangiogénico y angiogénico toma cierto tiempo, y
que este no puede ser evaluado a tan corto plazo, debe-
mos esperar a que el proceso este mas bien maduro y
que se trate no solo de un vaso formado (matriz extra-
celular no destruida) frente a un vaso funcional (matriz
extracelular no destruida y vaso permeable).

Conclusiones

Area vascular: el efecto maximo es epicardecto-
mia +puncién mecéanica + sello de fibrina sin dife-
rencias significativas con la maniobra completa
(+ omento u epipldn). El uso de epipldn no es un fac-
tor importante en el modelo de corazén normal.

El factor vascular de crecimiento derivado del
endotelio tiene significancia maxima, a pesar de que la
evaluacion fue a los 45 dias de epicardectomia + pun-
cién mecanica + sello de fibrina + epiplon (figura 5).

El Factor de crecimiento de fibroblastos solo
mostré diferencias con A 'y C por lo que seria igual
realizar + puncién mecénica + sello de fibrina que epi-
cardectomia + puncién mecéanica + epiplén + sello de
fibrina, datos que coinciden con los resultados en el
area vascular (figuras 6 y 7).
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El FIk-1 Existen diferencias con todos los grupos,
pero no en el grupo de presencia de epiplon, lo que
sustenta que el epiplon no es un factor significativo en
el modelo de corazon normal (figura 8).

La angiogénesis es una informacién valiosa en
el modelo de corazén normal. Se debe de incluir a
la isquemia en proyectos futuros para amplificar el
efecto (figura 9).

Se demuestra en este estudio que existe interaccion
entre los métodos de revascularizacion miocérdica
indirecta obteniendo los mismos beneficios con el
uso de epicardectomia + puncién mecanica + sello de
fibrina, lo cual facilita técnicamente el procedimiento
sin disminuir el efecto angiogénico ademas de reducir
el proceso adherencial.

Se demuestra que la revascularizacion miocérdica
indirecta si tiene un peso especifico dentro de la revas-
cularizacion miocardica integral con un impacto real
en el costo-beneficio y el costo-efectividad.
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Figura 9 Se presenta la respuesta de angiogénesis (promedio + 1DE) en

relacion a los procedimientos quirdrgicos
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Articulos de opinidn

Uso de hormona de crecimiento Raiil Calzada-Ledn®
humana recombinante (HChr)

Use of recombinant Human Growth Hormone (rHGH)

Recombinant human growth hormone, synthesized in E.coli or
mammalian cells cultures, is since 1985, a useful therapeutic
resource to increase growth velocity and final height.

In this paper are discussed the four phases (aims, security and
efficacy, utility and efficiency) indispensables to define the start of
treatment, as well as the absolute, relative and metabolic indica-
tions and the transitory and permanent conditions that contraindi-
cate its use.

It is commented the way to optimize the results (simple but indis-
pensables indications for the physician, the patients and their family).
Finally it is analyzed the results of treatment in patients with growth
hormone deficiency, Turner syndrome, chronic renal failure,
Prader-Willi syndrome, Noonan syndrome, SHOX deficiency, intra-
uterine growth retardation and idiopathic short stature.

Keywords:

Human growth hormone

Recombinant proteins

Gonadotropins, pituitary

Hormones, hormone substitutes and hormone antagonists

La hormona de crecimiento humana obtenida por técnicas de DNA
recombinante en cultivos de E. coli o de células de mamifero, es
un medicamento biotecnoldgico que desde 1985 permite mejorar
la velocidad de crecimiento y la estatura final.

En este articulo se comentan las cuatro etapas (objetivos, seguri-
dad y eficacia, utilidad y eficiencia) que son necesarias para definir
el inicio del tratamiento, asi como las indicaciones absolutas, rela-
tivas y metabolicas, asi como las condiciones temporales y perma-
nentes que la contraindican.

También se sefiala cémo optimizar el resultado al seguir indica-
ciones sencillas pero indispensables que deben ser trasmitidas al
paciente y a su familia de manera simple y clara pero categérica.
Se muestran los resultados del uso de hormona de crecimiento en
pacientes con deficiencia de hormona de crecimiento, sindrome
de Turner, insuficiencia renal crénica, sindrome de Prader-Willi,
sindrome de Noonan, deficiencia de SHOX, retraso de crecimiento
intrauterino y talla baja idiopatica.
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Introduccion

Aunque desde 1922 se habia descrito que el creci-
miento estaba regulado desde la hipdfisis, la hormona
de crecimiento (HC) no fue aislada hasta 1944 en
hipofisis de animales y hasta 1956 en la hipofisis de
humanos (HCh), y fue hace solo 58 afios que el Dr.
Raben describié por primera vez el uso de HCh obte-
nida de hipdfisis de cadaveres en individuos con defi-
ciencia de hormona de crecimiento.

Las fechas y hechos mas relevantes de este proceso
S0n:23456.7,8910,11,12

e 1922: Evans y Long determinan que la hipoéfisis
regula el crecimiento al inyectar extractos de hipé-
fisis en ratas y causar un exceso de crecimiento.

e 1927: Smith demuestra que una substancia de la
hipofisis es responsable del crecimiento al hipo-
fisectomizar ratas y causarles detencion total del
crecimiento, en tanto que el implante de hipofisis
en estos mismos animales causaba una expresion
normal del crecimiento.

e 1932: Engelbach intenta por primera vez aplicar
extracto de hipofisis de rata para el tratamiento de
nifios con talla baja, sin éxito.

e 1943: Evans informa el primer bioensayo para HC
hipofisiaria de rata, al aplicarla en la epifisis tibial
proximal de ratas hipofisectomizadas y observar
recuperacion del crecimiento celular.

e 1944: Liy Evans describen el aislamiento de HC
de buey.

e 1945: Koneff y Li demuestran que el tratamiento
cronico de ratas con HC hipofisiaria de rata, les
causa gigantismo.

e 1951: Raben y Westermeyer reportan el aisla-
miento y purificaciéon de GH porcina.

* 1956-1957: Tres diferentes laboratorios purifican
HC de hipofisis de monos y humanos, utilizando
distintos métodos de extraccion.

e 1957: Knobil determina la especificidad de especie
de HC en bovinos y monos.

e 1957: Beck demuestra los efectos metabdlicos de
HCh en un nifio.

* 1957: Salmon y Daughaday definen que los efectos
de HCh estan mediados por un factor al que deno-
minan factor de sulfatacién, posteriormente soma-
tomedina-C y al que en la actualidad se le conoce
como factor de crecimiento tipo insulina nimero
1 (IGF-1).

e 1958: Raben reporta la efectividad de HCh en pro-
mover el crecimiento de un nifio con deficiencia
de HC.

e 1961: Los Institutos Nacionales de Salud de los
Estados Unidos de Norteamérica (EE. UU.) esta-

Uso de hormona de crecimiento humana recombinante

blecen la Agencia Nacional Hipofisiaria para colec-
tar hipofisis de caddveres y distribuirla a centros de
atencion de pacientes con deficiencia de HC, para
contrarrestar el mercado negro. En otros paises se
establecen organismos semejantes.

e 1963: Bersony Yalow crean el radioinmunoensayo
(RIA) para cuantificar HCh.

e 1966: McKusick utiliza RIA para demostrar la
deficiencia de HC en individuos con enanismo
sexual ateliético.

e 1969: Li publica la secuencia completa de aminoa-
cidos de la HCh (revisada en 1971 por él y en 1973
por otros).

e 1970: Liy Yamashiro reportan la sintesis de HCh.

e 1976: Primer producto comercial de HCh en EE. UU.

e 1977: Furlanetto crea el RIA para cuantificar IGF-1.

e 1978: Rinderknecht reporta la secuencia completa
de aminoé&cidos de IGF-1 humano.

e 1979: Genentech produce HChr en Escherichia
coli al introducir el gen humano en el genoma de
la bacteria.

» 1980: El gen de HCh se identifica en el cromosoma
17.

e 1981: Primer grupo de nifios con deficiencia de HC
tratados con HChr de Genentech.

o 1985: Se diagnostica enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob en 4 individuos que habian recibido HCh en
1960 y se suspende la distribucion de HCh en EE.
UU. y en muchos otros paises que reportan casos
similares.

e 1985: La FDA en EE. UU. aprueba el uso de HChr
de 22 kDa y 192 aminoacidos (con una metionina
extra), producida por Genentech para el trata-
miento de nifios con deficiencia de HC. A partir
de este momento la posibilidad de obtener HChr se
hace ilimitada. Pfizer lanza también HChr de 192
aminocidos.

» 1989: Se logra eliminar la metionina extra y se
obtiene HChr idéntica a la HCh, es decir, 22 kDa 'y
191 aminoécidos (Pfizer, Novo Nordisk, Eli Lilly,
Genentech) y se obtiene ademas HChr de 22 kDa
y 191 aminoécidos de otros tipos de células como
la linea del sarcoma renal de ratas (Serono, actual-
mente Merck).

Desde entonces, numerosos estudios han definido
el régimen mas apropiado de tratamiento tanto en
pacientes con deficiencia de hormona de crecimiento
como en otras condiciones que no presentan deficien-
cia de GH, pero que cursan con talla baja, demostran-
dose ganancias de estatura final que oscilan entre 6 y
9.3 cm tras 4 afios de tratamiento, y de hasta 15 a 24
cm cuando el tratamiento se instala en los primeros
2 a 4 afios de vida y se prolonga hasta el término del
crecimiento, 131415
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Etapas indispensables del tratamiento

Independientemente del tipo de paciente, para lograr
un manejo 6ptimo con el uso de HChr se deben de
cumplir las 4 etapas del tratamiento:

e Analizar los objetivos, lo que significa que una
vez establecido el diagnostico etiolégico de la
talla baja, se debe determinar la viabilidad de
utilizar HChr y definir cual es la dosis ideal, la
cual variara de acuerdo con el prop6sito que se
persigue, pero siempre debe usarse la mayor dosis
segura, con el fin de acelerar la respuesta y dismi-
nuir el tiempo total de tratamiento con base en el
tipo de crecimiento que se necesite obtener:

- Crecimiento de recuperacion: aceleracion de la
velocidad de crecimiento para aumentar lo mas

rapido posible y de manera progresiva la esta-
tura hasta alcanzar la centila familiar.

- Crecimiento de mantenimiento: mantener una
velocidad de crecimiento que asegure una pro-
gresion de la estatura paralela a las centilas
poblacionales.

- Crecimiento puberal: modificar la velocidad de
crecimiento para lograr que esta y la estatura
progresen paralelas a la rama ascendente del
brote de crecimiento asociado a la pubertad.

- Crecimiento funcional: aumentar la velocidad
de recuperacién tisular hasta que el o los érga-
nos afectados y/o previamente dafiados (piel,
hueso, intestino delgado, tejido muscular, etc.),
hayan recuperado su capacidad funcional total.

e Determinar la seguridad y eficacia, es decir, el
nivel de consecucion de metas y la capacidad para
lograr el o los objetivos en cada caso en particular,
debiendo para ello evaluarse los riesgos, el impacto
de las variables que pueden modificar la respuesta
terapéutica y determinar los estudios que sera nece-
sario realizar asi como su periodicidad.

e Establecer la utilidad, es decir, el provecho o benefi-
cio mediante la relacion entre los costos (econémico,
bioldgico, psicologico y social) y los beneficios del
paciente en las esferas: personal, familiar, escolar,
deportiva, social, psicolégica, afectiva, ludica, etc.

e Asegurar la eficiencia (relacion entre recursos utili-
zados y logros conseguidos, mediante la mejor uti-
lizacion de los primeros), a través de la adecuacion
de la dosis, facilitar y asegurar una buena adheren-
cia terapéutica y mejorar la calidad de vida durante
el tratamiento.

La eficacia se determina en relacion al aumento en
la velocidad de crecimiento y la talla final alcanzada,

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):196-213

Calzada-Ledn R. Uso de hormona de crecimiento humana recombinante

en tanto que la utilidad y la eficiencia deben tener en
consideracion el costo-beneficio del uso de la hor-
mona de crecimiento.®

La eficacia se basa en los resultados obtenidos de:

 Estudios clinicos de poblacion seleccionada (diag-
néstico Unico) con criterios de inclusion y exclu-
sion bien determinados.

* Numero preestablecido de individuos en trata-
miento frente a pacientes no tratados.

e Tratamiento a corto plazo (1 a 2 afios).

» Objetivos antropométricos y bioquimicos bien
definidos.

La eficiencia se determina mediante el analisis de
los resultados obtenidos en:

 Estudios observacionales en poblacion no seleccio-
nada (a veces mas de una patologia), sin criterios
rigidos de inclusién y casi sin criterios de exclu-
sion.

« Numero ilimitado de individuos con diversos ante-
cedentes u opciones concomitantes de tratamiento
y multiples condiciones bioldgicas, psicologicas y
sociales asociadas.

e Tratamiento a largo y muy largo plazo, o incluso
de por vida.

» Los objetivos no son antropométricos y bioquimi-
cos, exclusivamente, sino que se agregan objeti-
vos de calidad de vida, morbilidad, incapacidad y
muerte.

Indicaciones

En realidad, la Unica indicacion de usar HChr es la
deficiencia genética, congénita o adquirida de HCh,
pero dado que este recurso terapéutico se ha utilizado
con éxito en incrementar la estatura natural de pacien-
tes con diversos padecimientos que no cursan con
deficiencia de GH, por acuerdo internacional existen
otras indicaciones que de acuerdo al grado de eviden-
cia se han catalogado como “absolutas” y “relativas”.

Se denominan “absolutas” a aquellas en la que
existen estudios suficientes para garantizar que al
menos 200 individuos de una patologia en parti-
cular, que recibieron HChr por 6 0 mas afios, han
alcanzado su estatura final, y se pudo demostrar la
seguridad y eficacia del tratamiento al existir una
diferencia significativa de estatura en comparacion
con individuos no tratados y no haberse presentado
efectos adversos graves.

Con base en lo anterior, la seguridad social de Aus-
tralia, Canada, toda la Comunidad Europea, Inglate-
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rra, Japdn, Nueva Zelanda, EE. UU. y muchos paises
de Latinoamérica, cubren de forma total o parcial el
costo de la utilizacion de HChr durante todo el tiempo
que sea necesario.

En la actualidad las indicaciones “absolutas” para
iniciar tratamiento con HChr son:*’

» Deficiencia genética, congénita o adquirida de HC
en nifios (desde 1985).

 Insuficiencia renal cronica (desde 1993).

e Adultos con deficiencia de HC (desde 1996).

 Nifios y adultos con sindrome de desgaste metahé-
lico por SIDA (desde 1996).

e Sindrome de Turner (desde 1997).

 Sindrome de Prader-Willi (desde 2000).

e Retraso de crecimiento intrauterino, incluyendo
sindrome de Silver Russell (desde 2001).

 Talla baja idiopatica (desde 2003 en EE. UU., no
aprobada en la Comunidad Europea).

 Sindrome de intestino corto (desde 2003).

* Deficiencia del gen SHOX (desde 2006).

 Sindrome de Noonan (desde 2007).

A su vez, las indicaciones “relativas” son aquellas
en las que hay méas de 50 pero menos de 200 indivi-
duos de una patologia en particular, que habiendo sido
tratados, hayan alcanzado su estatura final. En estos
casos existe evidencia contundente de que la velo-
cidad de crecimiento se acelera, la estatura aumenta
progresivamente situdndose cada afio mas cerca de la
media poblacional y/o de la centila familiar de cre-
cimiento, de que no existen afectos adversos graves
y de que la talla final se encuentra menos de 2 DE
por debajo de la media e incluso dentro de los limites
de la talla familiar cuando los padres estan sanos. Sin
embargo, en la mayoria de los paises se considera que
son estudios en evolucion y por lo tanto no en todos
los individuos se cubre el costo de la HChr.

Algunas de las patologias que se consideran indica-
ciones “relativas” son:1819.20

» Sindrome de Aarskog.

» Hipocondroplasia.

» Pseudoacondroplasia.

* Displasia epifisiaria multiple.

* Displasia espondilo-epifisiaria variedad tardia.

* Displasias metafisiarias tipo Schmidt, Koslowski y
McKausick.

 Sindrome de Ellis van Creveld.

 Sindrome trico-rino-falangico.

» Sindrome de De Sanctis-Cacchione.

« Disgenesia gonadal mixta.

 Artritis reumatoide juvenil.

e Déficit de talla durante la pubertad.

 Talla baja familiar.
¢ Neurofibromatosis.

Cuando hay menos de 50 individuos en tratamiento
que hayan alcanzado la estatura final, el uso de HChr
debe ser considerado como un proyecto o protocolo de
investigacion y debe estar avalado por un Comité de
Investigacion y un Comité de Etica.

Las indicaciones metab6licas y de recuperacion
funcional, en las que el uso de HChr se requiere por
periodos relativamente cortos (1 a 6 meses), no siem-
pre es aceptado por las instituciones de seguridad
social, pero indudablemente se ha comprobado su
efectividad en:

* Sindrome de inmunodeficiencia adquirida.
 Diarrea crénica.

» Alergia alimentaria severa.

* Reseccion intestinal parcial.

* Colitis cronica.

* Anemia de Fanconi.

o Talasemias.

Contraindicaciones

Cuando un individuo presente una o mas de las
siguientes condiciones, debe diferirse el tratamiento
hasta haberla resuelto o neutralizado:

» No existe diagndstico etioldgico.

» Existe diagndstico etiolégico pero no se ha ini-
ciado manejo para la cura, control o neutralizacion
de la patologia.

» Existe diagndstico etioldgico y se han implemen-
tado medidas terapéuticas apropiadas, pero las
condiciones del paciente, su respuesta terapéutica,
su adherencia o dos o mas de ellas, son insuficien-
tes para garantizar que se logren los objetivos o se
cumplan las metas de seguridad y eficacia, utilidad
y eficiencia.

» Lahemoglobina se encuentra por debajo de 12 g/L.

e Se utilizan una dosis de hidrocortisona igual o
superior a 30 mg/m?/dfa, o su equivalente para
otros glucocorticoides (prednisona, prednisolona,
dexametasona, etc.).

e Existe un riesgo elevado de presentar efectos
adversos severos, pero este puede mejorar de
manera espontanea o bajo tratamiento de condicio-
nes concomitantes.

» Inmediatamente después de una cirugia cardiovas-
cular o cerebral y/o el o la paciente se encuentra en
una Unidad de Cuidados Intensivos.

* No se tiene la certeza de que se pueda adquirir la
hormona durante el tiempo minimo necesario.

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):196-213

Por otro lado, se recomienda ya no iniciar manejo
con hormona de crecimiento cuando:

e Laedad dsea es mayor a 13 afios en las mujeres o
14.5 afios en los varones.

e La velocidad de crecimiento, después del desarro-
Ilo puberal esponténeo o inducido es menora 1 0 2
cm/afio (crecimiento casi final).

e Existe un riesgo muy elevado de morbilidad y/o
mortalidad.

e Larelacion de costo-beneficio (eficiencia), es fran-
camente inadecuada.

Uso adecuado

En términos generales, e independientemente de
la causa que motive el uso de HChr, se deben

tener en cuenta las siguientes consideracio-
nes:21,22,23,24,25,26,27,28,29,30,31

» La dosis ponderal puede variar desde 0.175 hasta
0.35 o, incluso, 0.46 mg/k/semana, y debe defi-
nirse desde el inicio del tratamiento de acuerdo a
las caracteristicas particulares de cada individuo
(diagndstico, edad, género, uso de medicamentos
concomitantes, comorbilidades, riesgos, etc.).

* A mayor dosis ponderal “segura”, mayor es la
velocidad de crecimiento y a mayor tiempo de tra-
tamiento, mayor es la estatura final lograda.

e Lautilizacion todos los dias de la semana produce
mejores resultados que 6 (efectividad de 85%), 5
(efectividad de 71%), o 3 (efectividad de 43%)
dosis semanales, lo que se debe tener en considera-
cién tanto para la prescripcion, como para la edu-
cacion del paciente y su familia, asi como para la
vigilancia de la adherencia. Los analogos de HChr
de accion prolongada para aplicacion semanal,
quincenal, mensual y trimestral, se encuentran en
la actualidad en protocolos de investigacion que
corresponden a la fase I1I.

e Lahora de aplicacion mas favorable es entre las 21
y las 23 horas, particularmente en pacientes que no
tienen deficiencia de HC, y debe inyectarse cada
24 horas.

e Si bien la HC debe mantenerse preferentemente
refrigerada a temperaturas entre 2 y 8°C, no debe
aplicarse a menos de 15°C (debido a que pueden
formarse agregados multi y macro moleculares
que impiden su absorcion), por lo que se reco-
mienda sacarla del refrigerados 30 a 40 minutos
antes de aplicarla. Este lapso puede aumentarse
hasta 60 minutos cuando la pluma inyectora o el
dispositivo de aplicacion son de plastico metali-
zado o de metal.
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e No se debe agitar vigorosamente la preparacion
comercial, pues la HChr es sensible a traumatismos
y se puede provocar la generacion de fragmentos
biol6gicamente inactivos.

e La talla final es mayor a menor edad cronoldgica,
menor edad 6sea, mayor estatura y menor velocidad de
crecimiento al inicio del tratamiento, mayor talla diana
familiar, mayor duracién del tratamiento y mayor edad
de inicio espontaneo o inducido de la pubertad.

» De existir, se deben tener en consideracion los
modelos predictivos de crecimiento con el uso de
HChr para evaluar la respuesta de cada individuo.

 Es conveniente, en todos los casos, determinar periddi-
camente las concentraciones en sangre de IGF-1 (que
deben mantenerse por arriba de la media pero por debajo
de +2 DE), y de la hemoglobina glucosilada A,C, asi
como la progresion semestral 0 anual de la edad Gsea.

e Aunque la HChr es segura y no se han demostrado
efectos adversos, los factores de riesgo intrinsecos
de cada paciente deben evaluarse de manera peri6-
dica (desarrollo de neoplasias, diabetes mellitus,
escoliosis, aparicion de otras deficiencias hormona-
les, desarrollo de enfermedades autoinmunes, etc.).

Por otro lado, cuando la respuesta es menor de la
esperada o predicha, se deben descartar una o0 mas de
las siguientes condiciones:32

e Mala adherencia al tratamiento.

e Preparacion y/o aplicacion inadecuadas del medi-
camento.

» Horario de administracion.

* Dosis de esteroides u otros medicamentos conco-
mitantes que pueden disminuir o incluso bloquear
el efecto de la hormona.

e Hipotiroidismo no diagnosticado.

» Desbalance nutricional no diagnosticado.

e Enfermedad cronica no diagnosticada, mal contro-
lada o exacerbada.

e Presencia de anticuerpos contra HChr.

» Diagno6stico equivocado.

Indicaciones absolutas

A continuacién se mencionan las caracteristicas de los
individuos y su respuesta al uso de HChr en las indi-
caciones formales de tratamiento.

Deficiencia de hormona de crecimiento
Independientemente de la causa, se considera que uno

de cada 2500 a 4000 individuos con talla baja presenta
deficiencia de HC.
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Las causas de deficiencia de HC se pueden catalogar

en genéticas, congénitas y adquiridas: 33:3435.36,37,38,39,40
,41,42,43,44,45,46,47,48,49,50,51,52,53,54,55,56,57,58,59,60,6 1

Causas genéticas de deficiencia aislada de HC:

* Deficiencia de la hormona hipotalamica liberadora
de HC (GHRH) que se hereda con un patrén auto-
somico recesivo (ocasiona agenesia o hipoplasia
muy severa de la hipdfisis).

e Deficiencia del receptor para GHRH en la hipofisis
(ocasiona agenesia de la hipdfisis), que se trans-
mite con un patrén autosémico recesivo.

e Mutaciones o delecion en el gen de HC (GH-1 tipo
1-A, 1-B), que se traspasa con un patron autoso-
mico recesivo.

e Mutacién o delecidn en el gen de HC (GH-2) que se
hereda con un patron autosémico recesivo 0 autoso-
mico dominante y que cursa con hiperinsulinismo.

» Mutacion o delecion en el gen de HC (GH-3) que
se hereda ligada al cromosoma Xy cursa con hipo-
gammaglobulinemia.

Causas genéticas de deficiencia hormonal hipofi-
siaria multiple:

e Mutaciones o deleciones en uno de los genes invo-
lucrados en la formacion de la hipofisis (PROP-1,
Pit-1, OTX-2, LHX-3, LHX-4, SOX-2, PITX-2,
ARNT-2, PROK-2, PROKR-2), tanto con patrones
autosémicos recesivos como dominantes y que se
asocian a hipoplasia de la hipofisis.

e Mutaciones o deleciones de genes involucrados en
la formacion de otras estructuras de la linea media
(HESX-1).

Causas congénitas:

* Deficiencia idiopatica (mas frecuente en varones).

e Asociada a trauma obstétrico (periodo de expul-
sion prolongado, uso de forceps, presentacion pél-
vica, presentacion podalica, etc.).

 Panhipopituitarismo congénito particularmente por
rubeola pero también se puede presentar en citome-
galovirus, toxoplasmosis y herpes.

Causas adquiridas (frecuentemente con deficiencia
hormonal hipofisiaria multiple):

e Tumores intracraneanos (craneofaringioma, astro-
citomas, germinomas y disgerminomas, gliomas,
ependimoma, meduloblastoma, etc.).

e Infiltracion de la hipdfisis por neoplasias (histioci-
tosis, leucemia, sarcoidosis, etc.).

» Traumatismo craneoencefalico.

e Meningitis y encefalitis.
e Malformaciones vasculares y hamartomas.
» Radioterapia.

Las manifestaciones en la etapa neonatal son: talla y
peso normales al nacimiento o en la parte baja normal
de las centilas poblacionales, y pueden existir una 0 mas
de las siguientes: hipoglucemia de dificil manejo, icteri-
cia prolongada, hipotermia, agenesia del cuerpo calloso
y/o de septum pellucidum, quiste de la bolsa de Rathke,
neurohipdfisis ectopica, encefalocele, mielomeningo-
cele transesfenoidal, holoprosencefalia, microcefalia,
hipertelorismo ocular, nistagmus horizontal, coloboma
del iris, hipoplasia del nervio 6ptico unilateral o bila-
teral, labio leporino, paladar hendido, micropene, o
asociaciones como displasia del iris con microcérnea,
atrofia Optica y glaucoma (sindrome de Rieger), aplasia
de médula 6sea con hiperpigmentacion cutanea y altera-
ciones radiales en extremidades (sindrome de pancito-
penia de Fanconi), y displasia ectodérmica (anhidrosis,
displasia de cabello y dientes y distermias) con o sin
paladar hendido. En la mayoria de estos casos existe
deficiencia hormonal hipofisiaria multiple.5?

En el resto de los casos, la disminucion de la
velocidad de crecimiento suele manifestarse a partir
0 después de los dos afios de edad, manteniendo una
proporcionalidad corporal armonica, pero con manos
y pies pequefios, y se acompafa de hipoplasia del seg-
mento medio de la cara (cara de querubin con frente
prominente, puente nasal deprimido e hipoplasia del
segmento medio de la cara), disminucion de la forma-
cion de masa muscular, y aumento en la formacién y
depdsito abdominal de masa grasa.5364

Independientemente de la causa, el tratamiento se
inicia una vez que se establece el diagndstico (excepto
en neoplasias intracraneanas o sistémicas, en las que
se debe esperar hasta que la enfermedad se encuentre
controlada durante por lo menos 1 afio), con dosis de
0.16 a 0.20 mg/k/semana, con lo que la velocidad de
crecimiento aumenta de 3 a 4 cm/afio a 10 a 12 cm/
afio durante los dos primeros afios de tratamiento y se
mantiene por arriba de 7 a 8 cm/afio en los siguien-
tes dos a cuatro afios, permitiendo una recuperacion
significativa de la expresion de estatura para la edad
y permitiendo alcanzar la centila familiar en muchos
CaSOS.65’66'67'68'69'70

El metabolismo de carbohidratos mejora notable-
mente desde la etapa neonatal, evitdndose episodios de
hipoglucemia espontanea o inducida por ayuno prolon-
gado y/o ejercicio intenso, lo que redunda en un mejor
coeficiente intelectual, capacidad de aprendizaje y ren-
dimiento escolar, al ingresar a educacion primaria.’®

El uso de HChr debe mantenerse hasta que se
alcanza la estatura final o casi final, y una vez que se
termina el periodo de crecimiento, y con excepcién de
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pacientes con deficiencia de HC por causa organica o
genética, se debe reconfirmar si persiste o no la defi-
ciencia de HC, y en caso afirmativo se debe continuar
el tratamiento de por vida.”?

Sindrome de Turner

El sindrome de Turner es la anormalidad cromosoé-
mica mas frecuente en mujeres, y se observa en una de
cada 2000 a 2500 nacidas vivas.

Estd causado por la ausencia o por la alteracion
estructural de uno de los cromosomas X, y se caracte-
riza por talla baja, hipogonadismo hipergonadotropico
y displasia esquelética leve.

Otras caracteristicas son: peso adecuado para la
longitud, cuello corto, paladar alto y ojival, acor-
tamiento de 4° y 5° metacarpianos, y en un menor
porcentaje se identifica por lunares multiples, cuello
alado, implantacion baja del cabello a nivel de la cara
posterior del cuello, pabellones auriculares de implan-
tacion baja, ojos antimongoloides, boca en carpa, térax
ancho, teletelia, soplo cardiaco (coartacion de la aorta,
alteraciones de la valvula mitral, CIV, PCA vy otras
cardiopatias), alteraciones renales (agenesia renal uni-
lateral, rifion en herradura), cubito valgo, tibias varas,
y edema de manos y pies al momento del nacimiento
por linfedema.”

Si bien la alteracién del crecimiento puede iniciar
desde la etapa prenatal, la longitud puede ser sufi-
ciente para que no se identifique a la recién nacida
como portadora de retraso de crecimiento intrauterino,
en tanto que la velocidad de crecimiento disminuye a
partir de los dos afios de edad, situdndose por debajo
de dos desviaciones estandar alrededor de los 3 a 4
afios de edad.”7®

La causa de la talla baja es multifactorial, pero tiene
un impacto predominante la haploinsuficiencia del gen
SHOX localizado en la region pseudoautosémica del
cromosoma X, que ocasiona ademas una alteracion
en los huesos del carpo conocida como deformidad
de Madelung. La talla final de estas pacientes suele
situarse 20 cm por debajo de la talla familiar esperada,
siendo en México de 137.5 cm.”®77

El uso de HChr en estas pacientes fue la primera
indicacion aprobada para pacientes sin deficiencia
de hormona de crecimiento. En el primer estudio se
incluyeron 61 nifias de 8 a 12 afios de edad que fue-
ron tratadas durante 5.7 afios a dosis de 0.33 mg/k/
semana, observandose una ganancia de tallade 7.2 cm
con respecto a la predicha; sin embargo, en la actuali-
dad la evidencia indica que si se inicia el tratamiento
en los primeros 2 a 4 afios de vida, y se mantiene una
dosis de 0.33 a 0.35 mg/k/semana (ajustando la dosis
cada 3 meses cuando es necesario), se pueden recu-
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perar de 15 a 20 cm de talla y situar la estatura final
dentro de los limites esperados para la talla familiar.
El seguimiento de estas nifias no ha demostrado que
existan efectos secundarios indeseables, si bien no se
previenen los riesgos intrinsecos de la enfermedad por
lo que se debe vigilar de forma periddica la existencia
de tiroiditis autoinmune, mediante un perfil tiroideo
con anticuerpos anti-tiroglobulina y anti-peroxidasa,
asi como el metabolismo de carbohidratos a través del
analisis de los valores de glucemia en ayunas, gluce-
mia dos horas postprandial y hemoglobina glucosilada
Alc_78,79,80,81,82,83,84,85,86,87

Aunque el uso concomitante de oxandrolona ha
sido controversial, pues suele adelantar la maduracion
esquelética, dos estudios recientes han mostrado que
las dosis habituales de HChr (0.32 mg/k/semana) con
0.03 mg/k/dia de oxandrolona permiten una ganancia
adicional de 2.3 cm y que 0.05 mg/k/dia se asocia a
una ganancia de 4.5 cm al final del periodo de trata-
miento, sin que existan efectos adversos, aunque el
crecimiento mamario se reporta como retrasado.8:8°

Las nifias con sindrome de Turner requieren manejo
sustitutivo con estrogenos, debido a la insuficiencia
ovarica. En general, se ha aceptado que el inicio de
esta terapia de reemplazo debe iniciarse entre los 12
y los 14 afios (con 2 a 4 afios de retraso en relacion a
la edad media de inicio de la pubertad en la poblacion
sana), ya permite un mayor tiempo de utilizacién de
HChr y por lo tanto una mejor estatura final, debido a
que los estrogenos aceleran el cierre de los cartilagos
de crecimiento y una vez que se inicia su uso, la esta-
tura se mantiene en la misma centila poblacional. Un
estudio europeo sefiala que iniciar estrégenos después
de los 14 afios de edad, permite una ganancia extra de
3.8 cm de estatura, mientras que otro afirma que ini-
ciar 25 ng/k/dia de estrégenos a partir de los 5 afios de
edad, aumentarla a 50 ng/k/dia de los 8 a los 12 afios
y a partir de los 12 afios utilizar dosis de induccion
de pubertad permite una ganancia de estatura final de
0.37 DE (1.5a 1.8 cm) con respecto a pacientes mane-
jadas solo con HChr.90.91.92

Insuficiencia renal crénica

Independientemente de la etiologia del dafio renal, la
mayoria de los pacientes con insuficiencia renal cro-
nica muestran una disminucién de la velocidad de
crecimiento que no se normaliza durante la dialisis
peritoneal y por lo tanto ocasiona una pérdida progre-
siva de estatura para la edad debido a la conjuncion
de diversos factores, entre los que se encuentran des-
nutricion por disminucion de la ingesta de alimentos
asociada, 0 no, a nauseas y vomitos, trastornos en el
funcionamiento del sistema de la hormona de creci-
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miento y entre los que destacan resistencia a la accion
de la hormona de crecimiento y resistencia a IGF-1,
elevacion de azoados, acidosis metabdlica e hiperka-
lemia. 9394

Diversos estudios han demostrado que el uso de
HChr a dosis de 0.33-0.35 mg/k/semana en estos
pacientes, previo al trasplante renal y particularmente
en la etapa prepuberal, aumenta el anabolismo de pro-
tefnas, acelera la velocidad de crecimiento y mejora la
expresion de estatura, pasando de -3.1a-1.6 DE en un
lapso de 5 afos, lo que representa una ganancia de 1.4
a 1.5 DE de talla, e incluso en un 40% se puede lograr
una estatura igual a la esperada para las estaturas fami-
liares al momento del trasplante renal.%%:96.97

La estatura final lograda es mejor a menor edad cro-
nolégica y edad dsea, mayor peso y mayor filtracion
glomerular al inicio del tratamiento, y es dependiente
en forma directamente proporcional a la dosis.®®

Sin embargo, una vez realizado el trasplante renal,
el uso de glucocorticoides en dosis elevadas puede
disminuir o incluso neutralizar el efecto de HChr
sobre la velocidad de crecimiento, por lo que la esta-
tura final lograda suele ser menor a la esperada para
la familia. Hay que considerar ademas, que los este-
roides lesionan el crecimiento del segmento superior
(tronco), mas que el del segmento inferior, y que esta
afectacion puede hacerse evidente hasta el momento
en que se presenta el brote de crecimiento asociado a
la pubertad.®

No se ha observado una mayor incidencia de recha-
zos al trasplante con el uso de HChr

Sindrome de Prader-Willi

Es una entidad genética que afecta a varones y a muje-
res, con una incidencia de uno de cada 25 000 nacidos
vivos, que se debe a la falta de expresion de los genes
paternos localizados en el cromosoma 15, ya sea por
disomia uniparental materna del cromosoma 15, por
delecion o por defectos por traslocacion.100.101

Se manifiesta por hipotonia severa desde el
momento del nacimiento que impide la alimentacion
al seno materno o incluso con biber6n durante los pri-
meros dos a cuatro meses de vida, retraso general del
desarrollo, talla baja, manos y pies pequefios, boca
en carpa, ojos almendrados, criptorquidia uni o bila-
teral y trastornos del suefio acompafiados por apneas
de origen central y obstructivo. Alrededor de los dos
a cuatro afos de edad se evidencia una disminucion
mas acentuada de la velocidad de crecimiento, hiper-
fagia progresiva que ocasiona una ganancia de peso
desproporcionada para la ganancia de talla hasta pro-
ducir obesidad severa que no se acompafia de hipe-
rinsulinismo ni seudo-acanosis nigricans. Durante la

etapa escolar se hacen evidentes problemas de apren-
dizaje, conductas compulsivas, falta de control de la
irritabilidad y una especial habilidad para armar rom-
pecabezas, y mas adelante hipogonadismo hipogona-
dotrdpico.102103

Muchas de las caracteristicas de los pacientes se
asemejan a las observadas en niflos con deficiencia
de HC, incluyendo la disminucién de la masa, tono
y fuerza muscular y una composicién corporal alte-
rada, y de hecho en el 80% de los pacientes se puede
demostrar una produccion espontanea insuficiente y
una respuesta subnormal a estimulos para la secrecion
aguda de HC, que producen una concentracion baja de
IGF-1, responsable de la disminucidn en la velocidad
de crecimiento.104’105406'107403

El uso de HChr a dosis de 0.33-0.35 mg/k/semana
en estos pacientes tiene como objetivo el promover
el crecimiento y mejorar la composicién corporal al
aumentar la masa y fuerza muscular y disminuir la
masa grasa, y de hecho los estudios controlados han
demostrado que si el tratamiento con HChr se inicia
en la etapa neonatal, en pocas semanas se resuelve la
hipotonia, mientras que el desarrollo motor y el des-
empefio deportivo son completamente o casi com-
pletamente normales, no se produce talla baja, no se
produce hiperfagia ni obesidad, y se mejora hasta casi
normalizar la capacidad cognitiva, en tanto que si el
tratamiento se inicia después de los 4 afios de edad, si
bien la hipotonia mejora, no se logra un desempefio
deportivo normal, disminuye la masa grasa pero no
se resuelve la hiperfagia ni la obesidad, mejora la
capacidad cognitiva pero existen problemas para cur-
sar educacion a nivel de secundaria y la talla baja se
resuelve de manera progresiva al aumentar la veloci-
dad de crecimiento.109'110'11'“2'113414'“5’116417

Debido a que el uso de HChr no impide el desarro-
llo de complicaciones propias del sindrome, antes de
iniciar el tratamiento, y particularmente cuando la obe-
sidad es severa, se debe evaluar que no exista hipertro-
fia obstructiva de adenoides ni apnea severa durante el
suefio (asociadas a muerte subita), escoliosis toracica
y/o lumbar, diabetes mellitus tipo 2 no controlada, neo-
plasias activas ni psicosis, y en el caso de que una 0 mas
estén presentes, se debe trabajar en conjunto con los
servicios de Otorrinolaringologia (para evaluar la nece-
sidad de realizar adenoidectomia profilactica), Neumo-
logia (de manera obligatoria deben realizarse estudios
polisomnograficos), Ortopedia (para determinar la
conveniencia de realizar una cirugia correctiva de esco-
liosis), Oncologia, Psiquiatria y Endocrinologia (para
definir el manejo de diabetes mellitus y determinar si
la dosis inicial debe ser 0.17 mg/k/semana y aumentarla
paulatinamente hasta 0.35 mg/k/semana, manteniendo
siempre las concentraciones de IGF-1 por arriba de la
media pero por debajo de +2 DE).
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Si bien el consenso general es que se debe mante-
ner el uso de HChr hasta que termine el crecimiento,
se encuentran en evolucion estudios prospectivos para
evaluar los efectos en la edad adulta.

Sindrome de Noonan

Se trata de un trastorno autosémico dominante que
afecta a uno de cada 1000 a 2500 recién nacidos, es
causado por una mutacion en los genes que codifican
la sintesis de las proteinas de la via de transduccion
RAS-MAPK y que por lo tanto forma parte de las
“rasopatias”. En el 30 a 60% de los casos, la mutacion
se encuentra en el gen PTPN-11 que codifica para la
sintesis de la fosfatasa de tirosina SHP-2, y en el resto
de los casos se han descrito mutaciones de los genes
KRAS, RAF1, SOS1, NRAS y SHOC2, aunque no en
todos los casos se puede demostrar la mutacion res-
ponsable 118119

Este sindrome se caracteriza por presentar dificul-
tades para la alimentacion desde la etapa de la lac-
tancia, cara tipica (asimetria facial, rasgos faciales
toscos, pabellones auriculares de implantacion baja,
ptosis uni o bilateral, paladar alto), iris de color claro,
defectos cardiacos (estenosis de la valvula pulmonar o
cardiomiopatia hipertrofica), esternon hundido, defor-
midades vertebrales y retraso mental leve 120121

Por lo menos, el 70% de los casos descritos pre-
sentan talla baja con una estatura final de entre 145 y
162.5cmen los varones y de entre 135y 151 cmen las
mujeres, particularmente en aquellos con la mutacion
del gen PTPN-11, debido a que el SHP2 se encuentra
involucrado en la sefializacidn intracelular del recep-
tor para HC, a consecuencia de lo cual la sintesis de
IGF-1 se encuentra disminuida.?2123

El uso de HChr a dosis de 0.33 a 0.35 mg/k/semana
(y en algunos estudios hasta 0.46 mg/k/semana), pro-
duce una aceleracion sostenida de la velocidad de cre-
cimiento, lograndose tras 4 a 6 afios de tratamiento una
ganancia en la talla final igual o superior a 10.9 + 4.9
cm en varones y 9.2 + 4 cm en mujeres, que equivalen
a+1.79+0.04 DE, sin que se hayan reportado efectos
adversos.124425'126*127'128*129

Se debe mantener el crecimiento hasta que se logre
una estatura final o casi final.

Deficiencia del gen SHOX

El gen SHOX se localiza en la region pseudoauto-
sOmica de los cromosomas X y Y, y dentro de sus
funciones esta la regulacion del crecimiento, de la
reproduccion y de la diferenciacion de los condro-
citos, por lo que cuando existe haploinsuficiencia
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(pérdida de uno de los dos genes) o pérdida completa
de la funcion (deficiencia de ambos genes), estas se
encuentran afectadas ocasionando un déficit del cre-
cimiento longitudinal de los huesos por proliferacion
y diferenciacion atipica de los condrocitos que puede
evidenciarse desde la etapa fetal o en la etapa postna-
tal, dependiendo de la severidad de la deficiencia.!3

Se conocen diversos cuadros clinicos que van desde
la displasia mesomélica tipo Langer (heredado con un
patrén autosodmico recesivo y que se manifiesta desde
la etapa prenatal con gran acortamiento de extremi-
dades), el sindrome de Léri-Weill (transmitido con
un patrén autosémico dominante y con acortamiento
de extremidades que varia entre leve a moderado), el
sindrome de Turner (por la haploinsuficiencia del cro-
mosoma X) y la talla baja familiar, e incluso se ha
demostrado que cerca del 2% de los casos de talla baja
idiopatica corresponden a deficiencia del gen SHOX y
se han evidenciado patrones hereditarios recesivos y
dominantes, 131,132,133

El uso de HChr en dosis de 0.35 mg/k/semana
aumenta la velocidad de crecimiento de manera per-
sistente, y con periodos de tratamiento de 6 a 7 afios el
57% de los pacientes logran una estatura superior a la
centila 3 poblacional sin que se hayan observado efec-
tos secundarios ni modificaciones en la edad de inicio
de la pubertad.’® El uso de HChr se debe mantener
hasta el término del crecimiento.1%

Retraso de crecimiento intrauterino

Entre un 5y un 8% de los recién nacidos son pequefios
para la edad gestacional, lo que significa que tuvie-
ron un retraso en el crecimiento intrauterino en alguna
etapa de la gestacion.

Fundamentalmente existen tres causas de retraso
de crecimiento intrauterino:

1. Sindrome genético, debiendo descartarse en todos
los casos el sindrome de Silver-Russell que es mas
frecuente en varones que en mujeres, y el sindrome
de Turner en las mujeres.

2. Displasia esquelética, particularmente aquellas que
cursan con acortamiento de extremidades (acon-
droplasia, hipocondroplasia, pseudoacondroplasia,
displasias epifisiarias, displasias metafisiarias, etc.).

3. Nifio sano que cursé con un menor aporte de
nutrientes a través de la placenta durante un periodo
corto (en el que puede haber recuperacion intraute-
rina) o largo (en el que la recuperacion debe darse
en la etapa extrauterina), por:

a) Embarazo multiple: a mayor nimero de productos
es mas frecuente y severa la limitacion del creci-
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miento intrauterino. Es habitual que uno de los pro-
ductos se encuentre mas afectado que el otro o los
otros.

b) Periodo intergestacional muy corto que no permi-
tio la recuperacion nutricional de la madre antes de
iniciar la gestacion de este producto o productos.

c) Madre con talla menor a 143 cm.

d) Desnutricién materna severa o enfermedad con
repercusion sistémica durante la segunda mitad de
la gestacion.

e) Alteraciones en la formacién, el volumen y/o la
implantacion de la placenta.

f) Desprendimiento placentario extenso.

g) Envejecimiento prematuro de la placenta.

Entre el 10 y el 30% de los productos que al
momento del nacimiento tienen un peso y/o una lon-
gitud inferiores a 2 DE por debajo de la media para
su edad gestacional no presentan un crecimiento de
recuperacion postnatal completo (90% de los casos) o
incluso no recuperan la expresion de talla (10% de los
pacientes), por lo que a los dos afos de edad (tres afios
en prematuros), su estatura se sita significativamente
por debajo de la linea familiar y con frecuencia por
debajo de la centila 3 poblacional 136

En todos los casos de retraso de crecimiento intrau-
terino se debe descartar el sindrome de Silver-Russell
que se caracteriza por: peso mas afectado que la talla,
frente prominente con hipoplasia mandibular (cara
triangular), paladar alto, clinodactilia del 5° dedo de
ambas manos y pies, tronco estrecho, cabello delgado,
escaso e hipopigmentado, hemi-hipotrofia corporal
(un hemicuerpo menor que el otro) y manchas café
con leche. Entre el 40y el 50% de los casos cursan con
acidosis tubular renal, que limita alin méas la ganancia
de peso por lo general a partir del tercer mes de vida
extrauterina, 137,138

En algunos casos se puede demostrar una secrecion
espontanea de HC insuficiente, modificaciones en la
proporcion de HC de 22 kD en la circulacion, resisten-
cia parcial a HC con concentraciones de IGF-1 signi-
ficativamente menores a -1 DE y una mayor cantidad
de sujetos con valores de IGFBP-3 por debajo de la
media en comparacion a las observadas en aquellos
que si mostraron recuperacion postnatal del creci-
miento y a otros pacientes con talla baja sin retraso de
crecimiento intrauterino.!3°

La persistencia de talla baja a los 2 afios de edad
(EE. UU. y Latinoamérica) o a los 4 afios de edad
(Europa), se considera una indicacion para iniciar
manejo con HChr a dosis de 0.25 mg/k/semana (EE.
UU.) 0 0.35 y hasta 0.46 mg/k/semana (Europa y
Latinoamérica). Si bien tras 7 a 9 afios de tratamiento
se logra una ganancia de 1.2 a 1.4 DE de talla con
dosis bajas, dosis moderadas o altas logran un creci-

miento de recuperacién espectacular y si se mantienen
hasta que se alcanza la centila familiar, la talla final es
igual (= lem) que la de los hermanos que no tuvieron
retraso de crecimiento prenatal.140.141.142

En todos los casos, a menor edad cronoldgica de
inicio del tratamiento los resultados son mejores, y asi
por ejemplo a los 4 afios se ganan +1.8, a los 6 afios
+1.5, a los 8 afios +1.4, a los 9 afios +1.1, y a los 11
afios +0.6 DE en la talla final.143:144.145,146,147,148,149,
150,151,152

También influye la talla familiar, ya que a mayor
estatura diana de acuerdo a las estaturas familiares,
mayor es la estatura final.1%3

No solo se incrementa la velocidad de crecimiento
de manera constante, sino que ademas se ha observado
mejoria en la composicion corporal con ganancia de
masa y fuerza muscular y una ganancia significativa
de la densidad mineral esquelética, sin que se hayan
demostrado efectos adversos.154155:156

Debido a que en casi el 50% de los casos de retraso
de crecimiento intrauterino (con o sin recuperacion
parcial o total del crecimiento) se presenta un patrén
acelerado de la maduracion (entre los 6 y 7 afios en
mujeres y entre los 9 y 10 afios en los varones) que se
asocia a inicio precoz o temprano de la pubertad, con
disminucién del tiempo prepuberal de crecimiento (lo
que disminuye la expresion de talla final en 8 a 12
cm), se debe vigilar estrechamente la progresion de la
edad Osea en todos los nifios y nifias, y valorar en su
caso, el uso de analogos de GnRH para bloquear de
manera transitoria y reversible la pubertad.'’

El consenso general es que el tratamiento con HChr
debe mantenerse hasta que termina el crecimiento, no
importa si este se prolonga con el uso de analogos de
GnRH.

Talla baja idiopatica

Se trata de un grupo heterogéneo de pacientes, que
representa del 2 al 5% de los casos de talla baja (y
en algunos estudios hasta el 10 a 12%), en los que la
estatura se encuentra mas de 2 DE por debajo de la
media para la edad y sexo, sin que exista retraso de
crecimiento intrauterino ni alteracion sistémica, endo-
crina, nutricional o genética demostrable y en los que
las proporciones corporales y los estudios radiol6gi-
cos y/o genéticos descartan una displasia esquelética.

Para algunos grupos debe incluirse bajo esta deno-
minacion tanto a la talla baja familiar y al retraso cons-
titucional del crecimiento y de la pubertad, mientras
que para otros estas dos entidades se deben considerar
criterios de exclusion.

La mayoria tiene IGF-1 normal pero en 75% de los
casos se encuentra por debajo de la media, y las con-
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centraciones de IGFBP-3 se encuentran por debajo de
la media en el 100% de los individuos. La relacion
entre IGF-1/IGFBP-3 es completamente normal, y
todos responden bien a pruebas de estimulacién para
inducir un episodio agudo de liberacién de HC.

El uso de HChr en pacientes con talla baja idiopatica
esté aprobado en los EE. UU. pero no en Europa, adu-
ciéndose que una talla menor a 170 cm en varones se
convierte en una desventaja social y profesional, ya que
no pueden ser pilotos de avion, astronautas, oficiales
del ejército, bomberos ni gerentes generales de compa-
fiias internacionales, se les dificulta manejar un camion
de transporte y utilizar bicicletas rodada 28, y tienen
problemas para realizar deportes profesionales.58159

El uso de HChr a dosis de 0.35 mg/k/semana
durante 3 a 4 afios mejora significativamente la veloci-
dad de crecimiento, por lo que en los primeros 6 afios
de manejo se cambia la expresion de estatura de -3.4 a
-1.0 DE, con ganancias de 7.4 a 12.2cm de talla. Ade-
mas, se logran estaturas finales por arriba de la centila
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25 poblacional en el 82% de los casos, lo que significa
una mejoria de +1 a +2 DE de talla,160.161,162163,164,165,
166,167,168,169,170

El tratamiento con HChr debe mantenerse hasta
que se logra un pronostico de estatura final mayor
de 160 cm en las mujeres y mayor de 170 cm en los
varones, y una vez suspendido el manejo, se debe
vigilar la progresion de la estatura para asegurar que
el crecimiento se mantenga paralelo a las centilas.
Si durante el brote de crecimiento de la pubertad se
observa una velocidad de crecimiento menor a la
centila 25, se debe reiniciar el manejo hasta que se
termina la fase ascendente del pico de crecimiento
asociado a la pubertad.
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El trastorno del espectro autista (TEA) fue descrito por primera vez en
1943 por Leo Kanner, y desde entonces se han publicado 18 490 arti-
culos, los cuales han sido citados 48 416 veces.! Cerca de la mitad de
estas publicaciones provienen de los Estados Unidos de Norteamérica
y la mayoria de los esfuerzos para mejorar las condiciones de vida de
estos pacientes tienen lugar en paises desarrollados.

El trastorno consiste en un desfase en la adquisicion de habilidades
socioemocionales durante el desarrollo temprano y, como consecuencia,
la instalacién progresiva y variable de una discapacidad de adaptacion
social. La etiologia es multifactorial e incluye alteraciones neurolégicas
funcionales y estructurales de origen genético y epigenético.

Existe un grave desconocimiento de este tema entre los profesionales
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aspectos historicos, diagnosticos y terapéuticos mas relevantes del TEA.
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Introduccion

El autismo es un trastorno del neurodesarrollo que
afecta las habilidades socioemocionales y la conten-
cién de la conducta repetitiva. No existen marcadores
bioldgicos, por lo tanto, el diagnéstico se fundamenta
en el juicio clinico. Los sintomas aparecen de forma
variable a partir de los 18 meses y se consolidan a
los 36 meses de edad. La etiologia es multifactorial
y, con frecuencia, los pacientes tienen anteceden-
tes familiares de trastornos del desarrollo, asi como
historial de riesgo neuroldgico perinatal y epilepsia.
El tratamiento es sintomatico, los pacientes requie-
ren atencion médica continua e intervenciones tera-
péuticas intensivas. Las personas con trastorno del
espectro del autismo (TEA) requieren mas recursos
humanos, econémicos, de salud y educacion.!

El concepto de autismo antes de las publicaciones
de Kanner (1943) se utilizd para definir el retraso
cognitivo o sintomas especificos en la esquizo-
frenia.? En 1887, John Langdon Down publicé la
observacion de nifios con retraso en el desarrollo con
caracteristicas autisticas.> En 1911, Eugen Bleuler
describi6 los sintomas de ensimismamiento y la pér-
dida de contacto vital con la realidad en los pacien-
tes con esquizofrenia.* En 1933, Eugene Minkowski
definié las conductas autisticas como disruptivas.®
En 1943, Kanner publicé el articulo titulado “Alte-
raciones autisticas de contacto afectivo”, acufiando
por primera vez el término y aplicandolo a nifios
con desarrollo socioemocional atipico. La primera
publicacion registrada con el término autismo es de
1946;2 desde entonces se han publicado mas de 34
mil articulos al respecto.?

Fue hasta los afios 60 que se vincul6 por primera
vez la etiologia del autismo a una condicidn biolo-
gica. En 1977 se publicaron los primeros estudios
que relacionaron lesiones cerebrales y predisposi-
cion genética al autismo.®b En 1980, con la publica-
cién del DSM-III (Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders, Tercera edicién), se acufié el
término autismo infantil, y en 1987, en la revision
de la tercera edicién del DSM, se cambi6 el término
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Autism spectrum disorder (ASD) was described for the
first time in 1943 by Leo Kanner, and since 2004, 18
490 articles in the subject have been published, which
in turn have been cited 48 416 times.® Almost half of
these publications come from the United States of
America and the vast maority of the efforts to improve
the quality of life of these patients have taken place
in developed countries. This disorder consists of an
inability to acquire social and emotional skills during

a trastorno autista.® Con la publicacion del DSM-
IV se afiadi6 el término trastorno generalizado del
desarrollo no especifico y el término Sindrome de
Asperger.” Se elaboraron criterios diagndsticos para
diferenciar a los pacientes con autismo tipo Kanner
y tipo Asperger, pues esta confusién diagnéstica de
términos similares entorpecia la atencién clinica. En
2013 desaparecieron (en la Gltima version del DSM),
los conglomerados sindrémicos y se eligi6 el término
TEA para todos los que cumplian con los criterios
clinicos con etiologia idiopatica, independiente-
mente de su gravedad o impacto en los ambientes
sociales escolares o familiares.? En el momento de
incluir el TEA en el apartado de Trastornos del neu-
rodesarrollo, de forma implicita se aceptaba que la
etiologia es un desfase en el desarrollo del sistema
Nervioso.

Epidemiologia

En 1994 el autismo no figuraba entre las primeras 10
causas de atencion psiquiatrica en México.X® En el
Perfil Epidemiolégico de Salud Mental en México,
el autismo no figuraba en la atencién psiquiatrica.l?
Desde 2013, el autismo esta entre las primeras cinco
causas de consulta psiquiatrica infantil. En pocos
afios, el autismo ha pasado de ser una anécdota en los
informes oficiales a un problema de salud publica. La
prevalencia de autismo antes de 2013 era de 30 a 116
casos por 10 000 habitantes.

Esta enfermedad afecta predominantemente a varo-
nes con relaciones mujer/hombre de 1.3/16 a 3.3/15.7,
dependiendo de la subclasificacion de autismo, si se
clasifican como del espectro del autismo o presentan
autismo profundo, respectivamente.’2 La aplicacion
de los criterios actuales (DSM-5) ha modificado la
prevalencia, por lo cual se requieren estudios actua-
lizados. Aplicando escalas confirmatorias (ADOS,
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early development that progressively results in variable ~ Abstract

degrees of social adaptation discapacity. The etiology
is multifactorial and includes functional and structural
neurological abnormalities, some of them with putative
genetic and/or epigenetic origin. There is an alarming
lack of knowledge in the subject among health care
professionals. The purpose of this systematic review
is to summarize the most relevant historical, diagnostic
and therapeutic aspects of ASD.

CARS), la sensibilidad diagndstica aumenta al 93% y
la especificidad al 85%, también aumenta si la edad de
aplicacion se acerca a los 48 meses.'® La prevalencia
de autismo en México no se ha calculado, aunque se
cuenta con un estudio local realizado en Guanajuato,
con los criterios anteriores, donde se estimé una pre-
valencia menor al 1% de la poblacion infantil de esa
ciudad.**

Etiologia

Estudios poblacionales, familiares y en parejas de
gemelos idénticos sugieren que que una proporcion
considerable de los casos de autismo tiene algiin com-
ponente genético. El TEA tiene una clara agregacion
familiar y la concordancia en gemelos idénticos esta
entre 60 y 92%.15 EI TEA puede ser considerado
como una enfermedad poligénica y multifactorial en
la que cambios o variaciones genéticas de distintos
tipos interactGan con factores ambientales, lo que
resulta en fenotipos especificos. Se han encontrado
variaciones genéticas en mas de 1000 genes, las cua-
les incluyen aneuploidias, variaciones en el nimero
de copias (Copy Number Variations 0 CNV), inser-
ciones, deleciones y variaciones de un solo nucleétido
(Single Nucleotide Variations 0 SNV). Los siguientes
son algunos genes con los que se ha podido establecer
una relacién causal:®

CHDS8 (del inglés Chromodomain-helicase DNA-
binding protein 8): localizado en el cromosoma
14, codifica una proteina de uniéon a DNA conocida
como helicasa de cromodominio. El CHD8 es depen-
diente de ATP y remodela la estructura de la corma-
tina al alterar la posicién de los nucleosomas, por lo
que funciona como un represor transcripcional, par-
ticularmente de genes regulados por beta-catenina.
Mutaciones inactivadoras o de pérdida de funcién
del gen CHDS8 se han asociado a un subtipo especi-
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fico de TEA, cuyo fenotipo incluye con frecuencia
macrocefalia.l’

ADNP (del inglés, Activity-dependent neuropro-
tector homeobox): es un gen localizado en el cromo-
soma 20, el cual codifica una proteina involucrada en
la remodelacion de la cromatina, la autofagia y la dina-
mica de los microtdbulos en los sitios de sinapsis y en
células gliales. Se encuentra regulado a la alta por el
péptido intestinal vasoactivo. Se han descrito mutacio-
nes en el gen ADNP en 10 pacientes con TEA, que ade-
mas presentan, con frecuencia, hipotonia y dismorfismo
cerebral 18

TBR1 (del inglés T-box brain 1): es un gen loca-
lizado en el cromosoma 2, el cual codifica una pro-
teina que funciona como factor de transcripcion. Se
expresa en neuronas de proyeccion postmitotica del
bulbo olfatorio y de la corteza cerebral. Es esencial en
la diferenciacion de la célula estaminal neuronal y la
corteza cerebral. Las alteraciones de este gen se han
asociado a enfermedad de Alzheimer y Parkinson. El
gen de susceptibilidad a autismo AUTS2 esta regu-
lado por TBR1.1920.21

Clasificacion

Siguiendo la division propuesta para el TEA por Guill-
berg et al. clasificamos a los pacientes con autismo de
la siguiente manera:2

1. Autismo puro: trastorno del espectro del autismo
idiopatico. Pacientes con TEA que no tienen
variantes genéticas especificas, tienen una disfun-
cion cerebral de origen poligénico. Estos pacientes
tienen antecedentes familiares cercanos con sin-
tomas “blandos” relacionados con autismo o con
trastornos del neurodesarrollo.

2. Autismo sintomatico (autismo plus):

e Sindromes con sintomas de autismo. Condiciones
patoldgicas que provocan un sindrome pseudo-
autistico tales como el sindrome del cromosoma X
fragil, el complejo de esclerosis tuberosa (CET), y
el sindrome de Rett, que tienen rasgos fenotipicos
o clinicos especificos.??

» Autismo con marcadores genéticos. Son pacientes
que tienen modificaciones en la estructura de los
genes, estas variantes se encuentran en menos del
12% de la poblacion estudiada con TEA.2

e Autismo que se explica por lesiones cerebrales,
trauma craneoencefalico. Son pacientes con enfer-
medades metabdlicas, infecciosas, traumaticas,
toxicas, hipoxia perinatal, fenilcetonuria, ence-
falitis, fetopatia por &cido valprdico, infecciones
perinatales por rubeola, citomegalovirus o herpes.
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3. Otros trastornos del desarrollo con sintomas de
autismo (TNDcA). Estos se dividen en dos: con
sintomas persistentes y no persistentes. Los pacien-
tes que después de los 5 afios de edad, predominan
con sintomas lexicales y de aprendizaje, tienen
un trastornos especifico del lenguaje con sinto-
mas de autismo no persistentes; la diferencia entre
la variante persistente y la no persistente solo se
puede establecer con el tiempo de evolucion.?®

La graduacion de los sintomas define la intensidad
de intervencién del paciente con autismo y, por lo
tanto, los niveles de atencién requeridos, y se divide
en: leve, moderado y severo.

Fisiopatologia

Los procesos de percepcion e interpretacion del
entorno sensorial, social y cultural ponen en marcha
habilidades cerebrales innatas que requieren de la
activacion de gran parte de la corteza cerebral, de la
modulacion cerebelosay de los impulsos de las estruc-
turas encefalicas de la paliocorteza. Se han propuesto
marcadores bioldgicos que hasta ahora no se aceptan
como especificos. En imagenes de resonancia magné-
tica nuclear (RMN) se detectan tendencias de creci-
miento direccional axonal que difieren de las personas
sin sintomas de autismo.?®

El crecimiento cerebral en algunos pacientes con
autismo se encuentra acelerado en los tres primeros
afios de vida extrauterina,?’ y este ritmo es menor de lo
esperado para laedad entre los 4 y los 10 afios, y dismi-
nuye el volumen cerebral de forma temprana, especial-
mente en algunas regiones del cerebelo, encontrandose
también hipoplasias regionales (vermis posterior, l6bu-
los VI-VI1)28 y disminucion significativa de células de
Purkinje (CP), principalmente en la corteza neocere-
belosa posterolateral y en los hemisferios cerebelo-
50s.2 La reduccion celular en regiones relacionadas
a la comunicacion como el area de Broca y el nlcleo
olivar inferior, asi como el aumento de volumen cere-
bral global en etapas tempranas del desarrollo hacen
pensar que el autismo es un trastorno de inicio pre-
natal que afecta las funciones cerebrales y cerebelo-
sas cortico-subcorticales. Las lesiones en el sistema
olivocerebelar en el segundo trimestre del embarazo
provocan dificultades posteriores en la percepcion de
los eventos sensoriales sucesivos que se requieren para
permanecer en un mismo estimulo (atencion sensorial,
contacto visual).3

El riesgo de tener un producto con trastornos del
desarrollo se incrementa en un 15% en mujeres que
reciben multiples anticonvulsivantes.3! Otros factores
potenciales de riesgo son la edad del padre, el periodo
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intergenécico y la ingesta de inhbidores de la recap-
tura de serotonina.

Abordaje clinico

La historia clinica debe ser completa y debe poner
especial atencion en interrogar posibles alteraciones
conductuales y en las habilidades de comunicacién,
asi como los antecedentes relacionados al desarrollo
cerebral termprano.3? Se debe evaluar el entorno del
paciente, el nivel educativo de los padres, el nivel de
compromiso con el paciente y los modos que emplean
para manejar la situacion. Se recomienda adecuar la
exploracion neuroldgica a la edad y el nivel de funcio-
namiento del paciente; es importante buscar lesiones
cutdneas que puedan estar vinculadas con encefalo-
patias. Los nifios con TEA presentan conducta repe-
titiva y disruptiva. Se trata de estereotipias motoras,
ecolalia, perseverancia sobre objetos o acciones y
la compulsion en acciones fisioldgicas que tienen
impacto sobre el aprendizaje, las habilidades sociales
0 la integridad y seguridad del paciente. Lo anterior
genera ansiedad, irritabilidad y depresién, asi como
intolerancia al medio ambiente.

El diagnoéstico clinico y la clasificacion del
paciente se hace con los criterios del DSM-5 y CIE-
10.3 Las pruebas estandarizadas para tamizaje son
hasta ahora el M-Chat, y en poblacion latinoamericana
el Ek-50, para determinar el impacto en las habilida-
des y poder elaborar un plan de atencién las pruebas
ADI-R, DISCO, 3di, ADOS, GARS y combinaciones
de estas, que otorgan entre un 75y 85% de sensibili-
dad, por lo que recomendamos tener como estandar
de oro los criterios del DSM/CIE. Se ha de confirmar
con cualquiera de estas pruebas la graduacion de sin-
tomas, teniendo una reserva en la apreciacion clinica,
describiendo la conducta y las habilidades lexicales.34

Los trastornos del suefio son particualrmente
frecuentes en nifios con TEA, por lo que se reco-
mienda realizar con escrutinio cuestionarios como
el CSHQ-SP y polisomnografia en aquellos que
no respondan a la modificacion de habitos de
suefio.3®36 Es fundamental también descartar tras-
tornos de la audicion ante la sospecha de hipoacu-
sia mediante estudios otoneuroldgicos. La conducta
alimentaria de los nifios con TEA, tiene caracteris-
ticas peculiares que se entienden mas como un pro-
blema de percepcion y apreciacion de sensaciones
que un problema nutricional. Por ello, aplicamos un
cuestionario de conducta alimentaria y les medimos
el estado nutricional. Si las medidas antropométri-
cas estan por debajo de lo esperado y cumplen con
criterios de desnutricion o desmedro, hacemos una
interconsulta con nutricion clinica.
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La evaluacion de las habilidades fonéticas y de
motricidad orofacial se ven frustradas por la falta
intencion en la comunicacion. Recomendamos prue-
bas estandarizadas en nuestro entorno hispanoparlante
(SB, CCC-2, ITPA, ENI, Eka-50). La exploracion de
las habilidades neuropsicoldgicas es de gran ayuda
para el planteamiento y la modificacion de los pla-
nes de intervencién. Es importante hacer el esfuerzo
desde los 24 meses para trazar una linea de desarrollo
inicial y actualizarla cada afio; asimismo, recomen-
damos pruebas de habilidades cognitivas no verbales
(RAVEN, MSCA, WIPSSI).

Tratamiento

El autismo es heterogéneo y, por lo tanto, su trata-
miento también lo es. La estrategia inicial es escoger
un sintoma e iniciar un tratamiento buscando la modifi-
cacion conductual especifica. Los farmacos utilizados
en TEA son inespecificos y se utilizan para graduar
la conducta repetitiva y otros sintomas relacionados
como la ansiedad, la falta de control de los impulsos
o la inatencidn. La estrategia para escoger uno u otro
medicamento es hacer una hipétesis sobre el sintoma
predominante que queremos modificar y dar segui-
miento clinico puntual sobre el efecto esperado. El
mismo medicamento puede tener efectos diferentes en
dos pacientes con las mismas caracteristcas clinicas.
Es necesario explicar a los padres que los efectos de
los medicamentos ocurren en un plazo de intermedio a
largo, de manera que sus expectativas no se vean frus-
tradas.3” Si no se tiene esto en cuenta, existe el riesgo
de incurrir en polifarmacia, lo cual aumenta la proba-
bilidad de efectos adversos y no redunda en beneficio
alguno para el paciente.38

Intervenciones psicoterapéuticas, conduc-
tuales y educativas

Un nifio con TEA puede tener mayores retos dentro
del capitulo conductual asi como en las capacidades
comunicativas. Las habilidades sociales y de comuni-
cacion se asocian de tal manera que en etapas tempra-
nas del desarrollo son indistinguibles.

La mejor manera de elaborar un plan de trabajo es
tomar en cuenta la evaluacién de habilidades y estable-
cer una meta de desarrollo proxima alcanzable, para
asi pensar en los medios que se tienen que tener para
alcanzarla. El tratamiento tiene que tener una estrategia
que estimule, controle 0 aumente una caracteristica sin-
tomaética de la conducta o de la comunicacion.

El tratamiento temprano e intensivo de las habili-
dades conductuales y de comunicacion es el método
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mas eficaz en la intervencion terapéutica (EIBI, Early
Intensive Behavioral Intervention). Se basa en empe-
zar con el apoyo terapéutico a partir de los 18 meses
de vida, con programas de 20 a 40 horas por semana.
Tiene dos ejes fundamentales, el analisis de la con-
ducta y su modificacion, y el incremento de las habili-
dades comunicativas y del lenguaje.®

El analisis de la conducta y su modificacion tiene
varias técnicas, la mas conocida es el analisis conduc-
tual aplicado o ABA, (Applied Behavior Analysis),*
se basa en la teoria de aprendizaje y condicionamiento
operante. Se plantean objetivos pequefios y alcanza-
bles y se hacen intentos modulando la conducta hasta
alcanzarlos y premiarlos, haciendo evidente el previo
conocimiento-accion y consecuencia. Se requieren
programas de hasta 40 horas a la semana. Tiene difi-
cultades que se hacen mas evidentes en los paises en
desarrollo, requiere de muchos ensayos para avanzar
en un conocimiento, es dificil llevar las habilidades
adquiridas a los ambientes extraterapéuticos, si los
nifios presentan conductas evasivas en la terapia, se
requiere de un operador experto.

La estimulacion del lenguaje en los nifios con
autismo es una de las piedras angulares de la inter-
vencion. La adquisicion, antes de los 6 afios, de las
habilidades para hablar y comprender lo que se dice
es un factor de buen pronodstico a largo plazo. El
tratamiento de respuesta pivote o PRT (Pivotal Res-
ponse Treatment) consiste en plantear multiples ejer-
cicios que el paciente necesita trabajar, sobre todo
en aspectos fundamentales de la comunicacion y en
habilidades de la vida diaria, atencion compartida,
peticion, estrategias utilizando juego y reforzadores
positivos. Los sistemas aumentativos y alternativos
de comunicacién, incluyendo apoyos visuales, dis-
positivos y programas que aumentan los canales de
comunicacion, apoyan el aprendizaje en casi todos
los métodos mencionados. Las estrategias terapéu-
ticas basadas en estimular la teoria de la mente,!
entendiendo por esto la atencién compartida, el
pensamiento sobre el otro, la empatia, son técnicas
ampliamente usadas que son de utilidad en pacientes
que tienen acceso cognitivo a la identificacion y per-
cepcion ambiental 42

Los grupos terapéuticos enfocados en mejorar
las habilidades sociales, aumentando las estrategias
cognitivas para mejorar la apreciacion social y las
competencias ecoldgicas de conducta, son intentos
para mejorar aspectos escenciales en el TEA. No se
ha comprobado la eficacia de estos grupos, pero los
pacientes que participan en ellos tienen una mejoria
en el uso de expresiones sociales. Ademas, no se han
encontrado efectos adversos en estas intervenciones
por lo que se recomiendan como un suplemento del
plan terapéutico, principalmente en adolescentes. El
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uso de entrenamiento social por medio de historias
sociales y teatro son intentos de generalizar los cono-
cimientos y llevarlos a la practica cotidiana.*®

El programa Tratamiento y educacion de nifios
con autismo y discapacitados de la comunicacion o
TEACHH (Treatment and Education of Autistic and
Related Communication Handicapped Children) es
una técnica para mejora las habilidades de comuni-
cacion social en ambientes escolarizados utilizando
estrategias psicopedagdgicas especificas. De la misma
manera, el STAR (Strategies for Teaching Based
on Autism Research, o las estrategias de ensefianza
basadas en investigacion en autismo) involucra a los
centros educativos para la inclusion de los nifios con
TEA. El uso de acompafantes terapéuticos también
facilita la adecuacion de la curricula y la optimizacion
de los recursos dentro de las aulas.**

La mayoria de las personas con autismo tienen difi-
cultades para la apreciacion y percepcion de los ruidos
y, por lo tanto, para la comprensién y discriminacion
de las sefiales cognitivas sonoras. Graduar los estimu-
los auditivos con estrategias de ecologia ambiental
ayuda a mejorar la percepcion.®® El uso de medios
externos para modular el volumen o la percepcion
externa (tapones, audifonos, musica ambiental) pue-
den ser de utilidad en momentos especificos, la adap-
tacion del medio en grupos de poblacién con autismo
mejora en hasta 47% la adaptacion a un entorno esco-
lar controlado. La musicoterapia ha mostrado ser mas
eficaz que el placebo para mejorar las habilidades de
comunicacién social e impulsa las relaciones de los
pacientes con autismo con sus pares.*® En cambio,
las terapias de integracion auditiva no han mostrado
mejoria en los pacientes con TEA.

La modulacién y el condicionamiento de las conduc-
tas reactivas ante sensaciones aplicadas a situaciones
ambientales que estimulen cualquier sentido, ya sean
tactiles, visuales, auditivas de propiocepcion, sabores y
olores, ayudan a la modulacion de la conducta.*’

Tratamiento farmacoldgico

» Conducta repetitiva y disruptiva: Se utilizan farma-
cos antipsicéticos como la risperidona y el arpipra-
zole. La risperidona es un antipsicético atipico con
efectos favorables en la conducta repetitiva.®® En
estudios controlados y aleatorizados se ha demos-
trado una mejoria temporal en la conducta repetitiva,
con disminucion significativa de sintomas como
hiperactividad, irritabilidad y conducta repetitiva.
El arpiprazole, también un antipsicotico atipico, se
ha utilizado particularmente en pacientes adolescen-
tes, con efectos positivos en cuanto al control de sin-
tomas de repeticion, conducta disrruptiva y acciones
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sin sentido; dentro de sus efectos adversos encontra-
mos ganacia ponderal, somnolencia, temblor y rigi-
dez muscular.*® Al igual que con la risperidona, el
efecto terapéutico benéfico suele ser variable. Tanto
la risperidona como el arpiprazole estan aprobados
por la Food and Drug Administration para el trata-
miento de la irritabiliad en el TEA. Neurolépticos,
como el haloperidol, que actlian como antagonis-
tas del receptor dopaminérgico D2, se han usado
durante décadas y sus beneficios se obtienen a largo
plazo (71%).5°

» Ansiedad, irritabilidad y depresién: Los sintomas

de repeticién, persistencia, respuestas exageradas
al cambio de rutina en autismo, intolerancia al
medio ambiente, tristeza y enojo se han tratado con
inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina
(ISRS) (fluoxetina, citalopram, paroxetina, flu-
voxamina, sertralina). La fluoxetina es la mas uti-
lizada en menores de 12 anos, presentan beneficios
en los sintomas hasta en un 60%.5! También se han
utilizado antidepresivos triciclicos (amitriptilina,
imipramina y clomipramina), pero no parecen ser
mejores que los ISRS.%?

 Intencién comunicativa: El aumento de lacompren-

sion y de la expresion espontanea en los pacientes
con autismo aumenta al tratarlos con inhibidores
de la acetilcolinesterasa (donepezilo, galatamina,
mecamilamina, vereniclina). Se ha reportado mejo-
ria en los sintomas sociales en las escalas a corto
plazo, pero se requieren mas estudios para valorar
la eficacia a mediano plazo.>®

e Atencidén y problemas ejecutivos: Se utilizan inhi-

bidores de la recaptura de dopamina y noradrenai-
lina (bupropion, metilfenidato, lisdexanfetamina),
los cuales mejoran los sintomas de inatencién e
hiperactividad, principalmente en pacientes con
comorbilidad de TDAH.%

e Trastornos del suefio: El tratamiento farmacolo-

gico més frecuente para los trastornos del suefio en
nifios con TEA es la melatonina, seguidos por los
alfa-agonistas; estos dos tratamientos mejoran sig-
nficativamente los indices de calidad del suefio.*®
Otros medicamentos, como los anticonvulsivos y
los antipsicéticos atipicos, se administran para tratar
trastornos del suefio en estos pacientes, pero se han
visto efectos no deseables en la conducta diurna.>®

¢ Anticonvulsivantes: El uso de anticonvulsivos en los

pacientes con TEA son utilizados frecuentemente
como moduladores conductuales. Los pacientes con
TEA pueden tener epilepsia y estos medicamentos
tienen un uso justificado, no se tiene un anticonvul-
sivo especifico para autismo.*® Un porcentaje mayor
de pacientes (alrededor del 20%) tendran un EEG
epileptiforme sin crisis convulsivas, son pacientes
con autismo sin epilepsia y no tienen beneficios
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sintomaticos significativos al tomar antiepilépticos,
por lo que no se recomiendan como tratamientos de
primera linea para autismo, a menos de que la inten-
sion sea tratar epilepsia. Por otra parte, encontramos
publicaciones que demostraron que levetiracetam y
lamotrigina presentaron efectos cognitivos positivos
en los sintomas de autismo. El consenso es que los
pacientes con TEA sin epilepsia que son tratados
con anticonvulsivos como neuroestabilizadores no
se benefician en los sintomas sociales ni de repeti-
cion, solo tienen un beneficio en la irritabilidad y en
las conductas agresivas.>’

e Oftros farmacos: Los agentes glutamatérgicos
como D-cicloserina, que es un agonista parcial de
N-metil-D aspartato (NMDA) de los receptores
de glutamato, reduce los sintomas en las escalas
de autismo hasta en un 60%. La amantadina y la
memantina mejoran los sintomas sociales y de
comunicacion hasta un 70%.58 La oxitocina es un
neuropéptido que esta involucrado en el desarro-
Ilo socioemocional, al administrarse en adultos se
encuentra un efecto de mejoria en aspectos sociales
y conductuales. Tiene dificultades en la administra-
cion, ya que los niveles séricos caen rapidamente.>®
La suplementacion con acidos grasos omega-3 no
han demostrado cambiar el curso clinico de los
pacientes con TEA, tampoco han mostrado efectos
adversos importantes.

Tratamientos no recomendados

Los medicamentos que se han dejado de administrar
por razones de bioseguridad o por falta eficacia son la
fenfluramina y los agonistas serotoninérgicos indirec-
tos utilizados para el control de la obesidad. La nal-
trexona antagonista opioide se utilizé en autismo para
mejorar los sintomas de hiperactividad. La secretina
porcina y los polipéptidos relacionados no reportaron
beneficio clinico en estudios aleatorizados.>® La que-
lacion es un método para disminuir los agentes tdxicos
por metales pesados. La evidencia muestra que este
método no mejora significativamente los sintomas,
pero tiene importantes efectos adversos por lo que no
se recomienda su uso.%’

La acupuntura se ha usado para mejorar los sinto-
mas de los pacientes con TEA, pero no hay evidencias
ciertas que muestren mejorias clinicas significativas.®
El uso de vitaminas en el tratamiento de pacientes
con sintomas autisticos inici6 en los afios 50 del siglo
pasado, con la administracion de piridoxina (B6), en
combinacion con magnesio (B6-Mg). Las revisiones
realizadas por la medicina basada en evidencia han
mostrado que no es recomendable el tratamiento con
Mg y B6 0 ambas para pacientes con autismo. El trata-
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miento con dietas libres de gluten y caseina no tienen
un efecto mayor que el producido por un placebo.®?
Hay reportes de pacientes con sintomas psicoticos por
ingesta de gluten, pero claramente son anecddticos.
Es importante mencionar que entre los pacientes con
autismo hay no celiacos con sensibilidad al gluten con
sintomas gastrointestinales y no intestinales al inge-
rir gluten, a pesar de presentar serologias negativas.
Los pacientes con autismo y sensibilidad al gluten no
celiacos, presentan mejoria en el habito intestinal y en
los sintomas no gastrointestinales, de la misma forma
que los pacientes sin autismo.®* La recomendacion
para los pacientes con autismo que tengan datos gas-
trointestinales atipicos, es hacer un abordaje buscando
enfermedad celiaca o sensibilidad al gluten; si existe
alguna de estas entidades se debe tratar con restric-
cién, como los pacientes sin autismo. Por lo tanto, no
se recomienda a los pacientes con autismo la restric-
cion de la ingesta de gluten.54

Otros tratamientos farmacolégicos y alternativos
que son administrados a los pacientes como citoci-
nas, inmunomoduladores, ozono y células madre no
se recomiendan por la falta de bioseguridad.6566:67.68
Sobra decir que los tratamientos por cualquier via de
administracion (oral, intravenosa, dérmica) tienen que
ser aprobados por las agencias de seguridad sanitaria
de cada pais.

Prondstico

Kanner sigui6 a 96 sujetos con autismo hasta la vida
adulta y solo el 10% consigui6 una vida independiente

Reynoso C et al. Trastorno del espectro autista

con apoyos variables.®® Tanto estudios clinicos como
epidemioldgicos a largo plazo han demostrado desenla-
ces desfavorables en cuanto a educacion, vida indepen-
diente, empleo y relaciones interpersonales. Utilizando
diferentes escalas para clasificar el desempefio de los
pacientes, se reportan desenlaces pobre y muy pobre en
el 48 a 78%, y solo una minoria logra tener una vida
independiente o un empleo estable.”® Entre los predic-
tores de un desenlace desfavorable se encuentra la dis-
capacidad intelectual y la epilepsia. La mortalidad en
los pacientes con autismo es mayor que en la poblacion
general, con razén de momios (odds ratio en inglés,
[OR]) de 2.56 (IC95%: 1.38-1.76). Este es mayor en
hombres (2.87) que en mujeres (2.24), y es mayor entre
pacientes con TEA con discapacidad intelectual (5.78)
que con pacientes sin discapacidad intelectual (2.28).
La esperanza de vida, en un estudio epidemioldgico en
Suecia, fue de 53.87 afios, mientras que la de la pobla-
cién general es de 70.2 afios.” Un aspecto muy impor-
tante en el pronéstico es el involucrar en la estimulacion
del paciente con TEA a los padres de forma temprana.’
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Embarazo adolescente: sus
causas y repercusiones en la
diada

Adolescent pregnancy: its causes and repercussions

in the dyad

El embarazo en adolescentes (EA) es un problema de salud
publica mundial que altera la salud fisica, emocional, la condi-
cién educativa y econémica de los futuros padres; asimismo,
frecuentemente se afecta también al producto de la gestacion.
El EA habitualmente no es un evento planeado o deseado vy,
frecuentemente, dificil de aceptar por la pareja, aunque quiza
sea mas marcado en la futura madre, quien bruscamente se
puede encontrar sin proteccién. Ello se agrava cuando su
condicion econdmica no le permite atender sus propias nece-
sidades y las de su hijo. Los riesgos a los que se expone
la joven son diversos, pero destacan: someterse a un aborto
clandestino, caer en adicciones, prostitucion y delincuencia.
Para hacer frente a este problema es necesario desarrollar
estrategias preventivas orientadas al riesgo de embarazo
temprano o la adquisicion de enfermedades por transmision
sexual, mediante la implementacion de programas educativos
de alcance personal, familiar o escolar para este grupo eta-
rio. Se insiste en la necesidad de que dichos programas sean
constantes y persistentes, como una estrategia basica que
permita disminuir los riesgos consecuentes a una vida sexual
no planeada o aceptada.

Palabras clave

Embarazo en adolescencia
Salud del adolescente
Maltrato a los nifios

Teen pregnancy (TP) is a global public health problem that
affects the physical and emotional health, educational and eco-
nomic status of prospective parents and often also affects the
product of gestation. In most cases, the TP is an unplanned
event, and often difficult to accept by the couple. But it is more
complicated for the future mother who suddenly finds herself
without the protection of the couple, her family and her school
companions. The risks to which the young mothers are exposed
are diverse, but include: submitting to a clandestine abortion,
falling into drug addiction, prostitution and crime; Also, it should
be noted that with so many adversities, she can develop child
maltreatment and frequently, she may be attacked at home, at
school or in society giving rise to the twin phenomena of child
abuse. To address this problem, it is necessary to develop pre-
ventive strategies aimed at risk of early pregnancy or acquiring
sexually transmitted diseases by implementing educational pro-
grams for personal, family or schools for this age group range.
It stresses the need for these programs to be consistent and
persistent, as a basic strategy to reduce the consequent risks to
unplanned or accepted sex life.
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Pregnancy in adolescence
Adolescent health

Child abuse
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Introduccion

El embarazo adolescente (EA) es un problema de
salud puablica mundial que puede afectar la salud
fisica y emocional de la pareja, la condicion educa-
tiva de ambos y, en general, esta situacion les puede
ocasionar mas efectos negativos que positivos en su
entorno familiar, escolar y social.! Por ello, esta con-
dicién puede romper el proyecto de vida de los futu-
ros padres, poner en peligro fisico y emocional a la
madre y, en algunos casos, al producto de la gestacion
a corto, mediano o largo plazo.2

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
define al adolescente como una persona de 10 a 19
afos.2 En México, la Ley para la Proteccion de Nifias,
Nifios y Adolescentes considera como adolescentes
a las personas que tienen entre 12 afios cumplidos y
18 afios incumplidos.t

En la Encuesta Nacional de Salud y Nutri-
cion 2012 (ENSANUT), se ha definido: “al embarazo
adolescente, o embarazo precoz, a aquel que
se produce en una mujer entre la adolescencia inicial

Cuadro | Factores predisponentes y asociados al desarrollo del embarazo

adolescente8

Personales

Menarca temprana.

Inicio precoz de la actividad sexual.

Pensamientos magico.

Fantasias de infertilidad.

Mayor tolerancia al miedo a la maternidad adolescente.

Abandono de escuela y/o bajo nivel educativo

Familiares

Pertenecer a una familia disfuncional.

La existencia marcada de violencia familiar.

Controversias entre su sistema de valores y el de sus familias.

Pérdida del vinculo familiar por migracion constante.

Sociales

Falta o distorsién de la informacién sexual.

Aumento del numero de adolescentes.

Predominio de factores socioculturales adversos.

No considerar el riesgo de infecciones de transmision sexual.

Otros factores determinantes:

Relaciones sexuales sin proteccién anticonceptiva.

Abuso Sexual

Violacion

224

o pubertad -comienzo de la edad fértil- y el final de la
adolescencia.”

En los primeros afios del siglo XXI el tema de EA
ha ocupado un espacio importante en la salud publica
mundial y de México. Segun la OMS, cerca de 16
millones de adolescentes entre los 15 y 19 afios tienen
un hijo y los recién nacidos de estas madres son apro-
ximadamente el 11% de todos los nacimientos en el
mundo. El 95% de ellos, ocurren en los paises en vias
de desarrollo.* El Fondo de Poblacion de la Organiza-
cioén de las Naciones Unidas (ONU) ha sefialado que
por cada mil nacimientos que ocurren en América del
Sur, 74 provienen de mujeres adolescentes.®

En México, aparentemente poco se ha incidido en
la frecuencia del EA, ya que el 17% de los nacimientos
corresponden a madres de esta edad; esta proporcion
ha permanecido casi sin mayores cambios favora-
bles desde la década de los afios noventas del siglo
pasado.® Una explicacion puede ser que el inicio de la
vida sexual de la poblacion adolescente (12 a 19 afios)
ha pasado del 15% en 2006, al 23% en 2012.” Por lo
tanto, la consecuencia de esta tendencia muestra que
el porcentaje de hijos de madres adolescentes aumento
del 15.6 al 18.7% entre 2003 y 2012. De hecho, de un
total de mujeres adolescentes que tuvieron relaciones
sexuales, lamitad (51.9%) ha estado alguna vez emba-
razada, y el 10.7% estaban cursando un embarazo
al momento de la entrevista;%%1° mencion especial
merece la condicion que vive la poblacion indigena
del pais. En el afio 2010 se precis6 que el 19% de las
adolescentes indigenas (15 a 19 afios) y el 58% de las
que tienen entre 20 y 24 afios, ya eran madres. Un
dato interesante en este sentido permite indicar que el
44.6% de este grupo de mexicanas tuvieron su primer
embarazo antes de los 17 afios. En cambio, la cifra en
las mujeres no indigenas fue del 29.7%.11

Los datos de la Encuesta Nacional de la Dinamica
Demografica (ENADID) 2009, mostr6 una tasa global
de nacimientos en las mujeres indigenas de 2.8 hijos por
mujer, mientras que en las mujeres que no hablan len-
guas indigenas la tasa fue de 1.9 hijos por mujer.41213

Con esta informacion, se puede considerar que el
problema es mas serio en los sectores rurales, en pobla-
ciones indigenas y en los espacios de alta densidad
migratoria del pais. Por lo tanto, y ante esta realidad, el
EA debe ser entendido y atendido como un tema priori-
tario en la agenda publica de nuestro pais, independien-
temente de los esfuerzos hechos hasta el momento por
las instituciones educativas y de salud del pais.

Factores predisponentes

Es frecuente que el EA ocurra como un evento no
deseado o planificado. Habitualmente, es la conse-
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cuencia de una relacién débil de pareja, lo que pro-
voca en la futura medre una actitud inicial de rechazo
y ocultamiento por temor a la reaccion del grupo fami-
liar, escolar y social. Ello también se acompafia de un
control prenatal tardio o insuficiente.**

Dentro de las caracteristicas principales de las
jovenes embarazadas destacan: una gran diversidad
de adversidades sociales acumuladas, los aspectos
bioldgicos (la maduracién sexual temprana y la acti-
vidad sexual prematura), la region que habitan (rural o
suburbana, principalmente), los usos y costumbres, la
religion, y el bajo nivel educativo.® En el cuadro | se
presentan las circunstancias mas frecuentes.

Ante el establecimiento del EA, las y los adoles-
centes se enfrentan a otro dilema muy serio: continuar
con el embarazo o suspenderlo.®

Sin embargo, y en términos generales, las razones
que impulsan a una adolescente a continuar el emba-
razo hasta el nacimiento de su hijo pueden ser las mis-
mas que la llevaron a embarazarse y de ellas destacan:

e a) El matrimonio a edades tempranas y el estable-
cimiento del rol de género que tradicionalmente se
le asigna a la mujer (area rural).

e b) Préctica de relaciones sexuales sin proteccion
anticonceptiva.'6

e ) Presion de los pares para tener relaciones sexua-
les.t

* d) Educacion sexual insuficiente, principalmente
sobre métodos anticonceptivos y/o no tener facil
acceso para su adquisicion. 8

e ¢) Consumo de bebidas alcohdlicas u otras dro-
gas.1®

Consecuencias inmediatas y tardias

Es indispensable considerar que las consecuencias del
EA afecta a ambos miembros de la pareja, aunque pro-
bablemente es la mujer quien mas las sufre. De ellas,
destacan la fuerte carga emocional como consecuen-
cia de su cambio fisico y por la influencia, habitual-
mente negativa, del medio donde vive.® En el cuadro
Il se describen las més frecuentes.

Cuando ella informa a la familia de su embarazo,
habitualmente es reprendida por sus padres u otros
familiares, quienes la culpan de sentirse defraudados
por su accién. De esta manera, es agredida emocional
y, en ocasiones, fisicamente. En algunos momentos
también puede ser agredida por su pareja.2%-2!

Como consecuencia de su nueva condicion, la
adolescente puede presentar comportamientos poco
habituales, destacando el descuido de su salud fisica
y emocional, tales como infringirse dafio fisico e
incluso provocarse el aborto.?! Al bajar su rendi-
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Cuadro Il Consecuencias fisicas, emocionales, sociales y economicas del EA®

Rompimiento del proyecto de vida

Desercién escolar

Conflictos familiares y expulsion del hogar

Abandono de la pareja

Alteracion emocional diversa

Rechazo escolar y social

Problema para obtener un empleo

Carencia de un ingreso monetario suficiente.

Inclinaciéon al consumo de substancias licitas e ilicitas

Tendencia a la prostitucion o delincuencia

miento escolar y ser motivo de burla por sus compa-
fieros, es probable que abandone la escuela.l”

Otro problema que ella tiene que resolver, es
cdmo solventar econémicamente su embarazo y los
estudios. Ante esa situacion, casi siempre se torna
dependiente de la ayuda familiar y/o tiene la nece-
sidad de buscar trabajo para su manutencion y la de
su hijo. Ante esta Ultima posibilidad, su situacion
es critica ya que no tiene una formacion educativa
adecuada para conseguir un trabajo aceptablemente
remunerado debido a que su experiencia laboral es
nula o muy limitada.?223

En la minoria de los casos, su pareja la apoya y por
ello también tiene que abandonar los estudios porque
necesita trabajar. Si cuenta con el apoyo de su familia,
la nueva familia vivira en la casa de sus padres y pro-
bablemente pueda reiniciar los estudios.?* Sin embargo,
habitualmente sigue realizando sus actividades sociales
(salir con sus amigos, practicar deportes, etc.).

La vida de ella se altera drasticamente y su habi-
tual patron de vida cambia sustancialmente, principal-
mente por sus obligaciones maternas y, a veces, por
convivir con los padres de su pareja.2>26

Es necesario sefialar y considerar que los efectos
negativos para los nuevos padres dependeran de las
costumbres familiares y del entorno social. En nume-
rosos lugares, el EA se aprecia como un error que tiene
severas criticas sociales.?” Por lo tanto, la situacion de
riesgo de la joven embarazada es latente y permanente;
su magnitud dependerd basicamente de que las dos
familias y la sociedad entiendan que esta nueva con-
dicion puede presentar claras oscilaciones, en donde el
punto de partida es un rechazo o reprimenda, después
su aceptacion y proteccion y, finalmente, en algunos
casos puede haber reproches esporadicos (figura 1).28

Esta condicion habitualmente es diferente en la
poblacion indigena, en donde el embarazo temprano
es parte de las pautas culturales.?®
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Figura 1 Efectos sociales del embarazo adolescente?

Entorno

social

Familia Amigos

Aislamiento ll Comprension | Rechazo

Profesores Sociedad

Invisibilidad Rechazo

Fuente: Embarazo adolescente y madres jovenes en México: Una visién desde el promajoven. Secretaria de Educa-

cion Publica. México:2012; 12 Ed.150

El EA tiene otras consecuencias ademas de los
cambios hormonales, entra en juego la emotividad de
la adolescente. Su proceso de formacién emocional
se altera, la confianza en si misma se ve vulnerada al
no saber si sera capaz de superar la etapa que vive y

Cuadro Il Expresiones de impacto emocional en las madres adolescentes

Personal

Confianza en si misma

Puede alterar su caracter

Capacidad de organizacion y planeacién en esta nueva etapa de su vida

Capacidad de proyeccion

Control de sus emociones

Reconocimiento de oportunidades

Precision en sus decisiones

Riesgos en su salud fisica

Placenta previa

Preeclampsia

Obito

Anemia severa

Riesgos sociales

Prostitucion

Adicciones

Delincuencia

Suicidio

Doble fenémeno de maltrato infantil
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ello, entre otras cosas, puede afectar su salud fisica
(cuadro 111).30

Consecuencias a corto o mediano plazo

Es importante tener presente que ante esta situa-
cion de “emergencia fisica y emocional” la madre
adolescente puede caer en cuatro problemas sociole-
gales muy serios como son: la prostitucion, el con-
sumo de drogas “licitas” e “ilicitas”, la delincuencia y
el maltrato infantil.2*

En lo referente a la prostitucion, se debe reconocer
que esta condicion es multifactorial y donde inter-
vienen, ademé&s de la personalidad predisponente,
las “adversidades sociales acumuladas” (pobreza,
promiscuidad, bajo nivel educativo, marginalidad
social, etc.).3132

Probablemente sea frecuente que en nuestro pais
y en otros paises de idiosincrasia mas o menos simi-
lar a la mexicana, el EA ocurra como un evento no
deseado o planificado, a pesar de que la pareja cuente
con la informacion necesaria para su prevencion. Por
lo tanto, el producto es el resultado de una relacion
de pareja débil, lo que provoca una actitud de rechazo
y ocultamiento del mismo, habitualmente por temor
a la reaccion del grupo familiar, lo que conlleva a un
control prenatal tardio o insuficiente.?

El estudio de 158 adolescentes embarazadas
mexicanas permitié conocer y precisar que el 94.3%
de ellas aceptaron haber recibido informacion sufi-
ciente sobre la sexualidad, en la familia (69.5%), en
la escuela (90.5%), de sus amigos (41.1%), o de su
pareja (52.5%). Aparentemente, las adolescentes
tuvieron informacion conveniente, por lo menos en el
ambiente de la ciudad de México. Sin embargo, y a
pesar de ello, Unicamente el 55.4% aceptd que dicha
informacion las preparé para tener una vida sexual
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activa. Es decir, saben como evitar el embarazo pero
no se preocupan por impedirlo.21:33:34

Después de que su hijo ha nacido, se pueden
presentar o agravar en la joven madre algunas adic-
ciones licitas e ilicitas, asi como una tendencia a la
delincuencia. La problematica a la que se enfren-
tan puede afectar su condicién fisica, emocional o
econémica y, por ende, favorecer, en un momento

dado, el desarrollo de alguna forma de maltrato a su
hij0.35'36’37'38‘39

Actitudes hacia la maternidad

El EA, como ya se ha mencionado, es un evento que se
agrega a la crisis de la adolescencia, genera profundos
cambios somaticos y psicosociales con incremento de
la emotividad y acentuacion de conflictos no resueltos
anteriormente.*°

Como generalmente no es planificado, la adoles-
cente puede adoptar diferentes actitudes que depen-
deran de su historia personal, del contexto familiar y
social pero principalmente, por ser adolescente.> De
esta manera, ella esta en la necesidad de asumir una
multiplicidad de roles “adultos”, especialmente el de
la maternidad, para los cuales no esta psicoldgica-
mente madura ya que sigue siendo una nifia fisica,
cognitiva, afectiva y econémicamente; esta condi-
cion es mas grave cuando ocurre en la adolescencia
temprana.*?

Por lo tanto, es muy probable que la actitud de la
adolescente frente a la maternidad y a la crianza de
su hijo, estara muy influenciada por su edad y por el
entorno en el que se esté desarrollado su embarazo.
Ello implica la necesidad impostergable de que su
familia asi como los profesionales de la salud y de
educacion la apoyen, para evitar que ocurran situa-
ciones desfavorables para ella y su hijo.542:4344

El doble fenédmeno de maltrato infantil

Un fenémeno frecuentemente observado pero poco
considerado, es la existencia del doble fenémeno
de maltrato infantil (DFMI). La joven madre, al ser
rechazada por su pareja, familia y/o sociedad, es
victima de maltrato infantil (MI) ya sea por abuso
fisico, abuso psicolégico o negligencia, sin conside-
rar que un namero importante de sus derechos, son
violentados.*

Como consecuencia de estas agresiones, la nueva
madre puede rechazar e inclusive maltratar fisica-
mente a su hijo dando origen a cualquier modalidad
de M, de esta manera se puede establecer el DFMI en
la misma familia.*243
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Consideraciones finales

e En México, se han puesto en marcha diversos
programas educativos/preventivos sobre educa-
cioén sexual, planificacion familiar y prevencion
de enfermedades de transmision sexual.*® Sin
embargo, su frecuencia, persistencia y continui-
dad no han dado los resultados esperados.

e Aunque las y los jovenes reciben dicha informa-
cion, la que por cierto y como ya se reconocio,
consideran adecuada, a la hora de ejercer su res-
ponsabilidad sexual fracasan. Es obvio que los
programas informativos y/o educativos no han
sido lo suficientemente impactantes como para
prevenir un embarazo, un aborto ilegal, adic-
ciones ilicitas o una enfermedad de transmision
sexual.*® Para atender y modificar esta realidad,
es fundamental mejorar, fortalecer y mantener los
valores humanos en este grupo etario.*7:4849.50

e Es indispensable e inaplazable que en la familia,
en la escuela, en el barrio, en la iglesia y en la
sociedad en general, se planteen, implementen y
desarrollen programas orientados hacia la educa-
cion sexual, la prevencién del embarazo, de adic-
ciones licitas e ilicitas. Dichos programas deben
tener una continuidad Util cuyos resultados pue-
dan ser evaluados a corto, mediano y largo plazo,
so pena de ser considerados Unicamente intentos
espurios de prevencion.

e Es fundamental insistir sobre el respeto que
merece la mujer embarazada, sin que importe su
edad. Tiene prioridad el cuidado y mantenimiento
de su salud durante la gestacion para evitar pro-
blemas y complicaciones en ella y en la vida de
su hijo; son derechos inalienables que deben ser
acatados al maximo.4448

« Estas acciones se deben observar y procurar una
vez que ha nacido su hijo. Con ello se puede
impedir que se presente alguna modalidad de
maltrato infantil, condicién que tanto en México
como a nivel mundial, es un problema de salud
publica.*®

De no hacerlo asi, el costo social, econémico,
familiar y en los adolescentes seguira siendo de pro-
porciones muy importantes para todos los actores y
para la sociedad mexicana en general.>

Declaracion de conflicto de interés: los autores han com-
pletado y enviado la forma traducida al espafiol de la
declaracion de conflictos potenciales de interés del Comité
Internacional de Editores de Revistas Médicas, y no fue
reportado alguno que tuviera relaciéon con este articulo.
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Introduccion

Uno a uno han llegado para quedarse, como jinetes que
se expanden en los territorios que “invaden”; primero,
llegé el dengue virus tres, le sigui6 el Chikungunya a
mediados de 201412 y el Zika en noviembre de 2015.34
Ahora, la amenaza latente es la fiebre amarilla.

La experiencia mexicana nos indica que estas
patologias han ingresado por el sur de pais, el dengue
virus tres por Quintana Roo y Guerrero,® el Chikun-
gunya por Chiapas? y el Zika también por el estado
de Chiapas.®* De igual forma, se ha demostrado su
potencial de expansion; por ejemplo, en el caso del
Chikungunya, en noviembre de 2014 se produjeron los
primeros casos autdctonos y para 31 de julio de 2015
se confirmaban 3306 casos autoctonos en 16 entida-
des federativas.?8 Mientras que en el caso del Zika, en
noviembre de 2015 se identifico el primer caso impor-
tado,® y para julio de 2016 se habian estudiado 667
casos confirmados por laboratorio.”

El fenémeno de la globalizacién ha intervenido en
el proceso salud-enfermedad, en cuanto a la apertura y
difusion de informacion de nuevas enfermedades, pero
también ha abierto “las rutas para los enemigos de la
enfermedad”.®

De acuerdo con un investigador de la Universidad
Autéonoma Agraria Antonio Narro, estimo que la fie-
bre amarilla se introduciria al pais durante 2017 por la
presencia de casos en las Américas y la circulacion del
vector en el territorio nacional .® En este sentido, la Orga-
nizacion Panamericana de la Salud (OPS) publicé la
actualizacion de la situacion epidemioldgica de la fiebre
amarilla en la region de las Américas; Brasil, Colombia
y principalmente Pert han identificado casos.1”

En México, la Campafa de Erradicacion de la Fie-
bre Amarilla logré contener y eliminar la circulacion
del virus, registrandose el tltimo caso el 7 de febrero de
1923 en Panuco, Veracruz.™ Por lo tanto, de introdu-
cirse la fiebre amarilla, se esta ante un panorama donde
la poblacion es susceptible dado que ha pasado casi un
siglo del dltimo caso, no se cuenta con una vacunacion
universal (Unicamente para viajeros) y se cuenta con
circulacion del vector; por lo que las personas prove-
nientes de areas con transmisién o que visitan estas y
carecen de vacuna contra la fiebre amarilla constituyen
un riesgo de introduccion y dispersion del virus.!t

aCoordinacion de Vigilancia Epidemiolégica, Instituto Mexicano del
Seguro Social, Ciudad de México, México

Comunicacion con: David Alejandro Cabrera Gaytan

Teléfono: (55) 5536 8861
Correo electrénico: david.cabrerag@imss.gob.mx,
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Dengue virus three, Chikunguya and Zika have entered
the national territory through the south of the country.
Cases and outbreaks of yellow fever have now been
identified in the Americas where it threatens to expand.
Although Mexico has a robust epidemiological surveil-
lance system for vector-borne diseases, our country

must be alert in case of its possible introduction into  Abstract

the national territory. This paper presents theoretical
assumptions based on factual data on the behavior of
yellow fever in the Americas, as well as reflections on
the epidemiological surveillance of vector-borne dis-
eases.

Los pacientes que desarrollan manifestaciones
clinicas graves por fiebre amarilla dejan en eviden-
cia que esta enfermedad tiene una letalidad alta,?
aunque esperar defunciones por una patologia pre-
venible por vacunacién no es aceptable por alguna
autoridad en salud. Lamentablemente, la amenaza de
expansion de esta enfermedad nos recuerda despia-
dadamente la inexorabilidad de los dafios a la salud
en la poblacién mexicana.

Las enfermedades transmitidas por vector han avan-
zado con gran fuerza por el continente americano con
una capacidad de adaptacion darwiniano a su medio,
que uno pareciera pensar jmoscos tan vivos, Yy
humanos indefensos e inertes!, por lo que gran parte
de su combate es hacia el vector, con la considera-
cién que la “salud y las reglas de la vida son hechos
culturales”.1?

En este inminente enfrentamiento es necesario
que se realicen acciones por parte de la adminis-
tracion publica, acciones de salud que requieren
concertacion de voluntades y de accion politica, que
estan relacionadas al gasto presupuestario para par-
tidas especificas. Un buen argumento fue lo expre-
sado el sociologo emérito, Zygmunt Bauman: “La
realidad es lo que se resiste a la voluntad, se trata
de «liberarse de la realidad»”.1 Pero la realidad de
la salud publica en Latinoamérica, percibida por
dicho autor, es que existe una paradoja, dado que
hay “colectivizacion de los problemas junto a la pri-
vatizacion de los instrumentos y de los medios para
resolverlos”.1®

La forma de identificar la introduccion de este
virus en el pais es mediante la vigilancia epidemio-
logica por laboratorio en las personas con cuadro
clinico con antecedente de viaje a zonas donde se ha
identificado la enfermedad; ademas de la viroento-
moldgica, a través de las definiciones operacionales
de caso y el muestreo viral en el vector,! con la
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sugerencia de contar una vigilancia epidemioldgica
sindromética de ictericia y hemorragias. Una gran
aportacion en la identificacion de otros arbovirus en
Meéxico, es la presencia del virus Mayaro en Tamau-
lipas y Veracruz en 2001, en un estudio del Instituto
Mexicano del Seguro Social.®

Si bien representa un gran desafio la identifica-
cion, la atencién y el seguimiento de los pacientes
con arbovirosis, solo a través de un robusto sistema
de vigilancia epidemioldgica sera posible identifi-
car y caracterizar la enfermedad, con la finalidad
de limitar los dafios en la poblacion. Aunque no
todo esta escrito (un ejemplo actual es la historia
natural del virus Zika), se continGa bajo estudio,
donde las manifestaciones clinicas poco frecuentes,
se haran evidentes conforme se identifiquen y estu-
dien mas casos;'” por lo que “la ciencia no puede
traer inmunidad de las enfermedades. En cualquier
momento pueden aparecer nuevas enfermedades
infecciosas”® o reemerger, como es el caso de la
fiebre amarilla.

Se espera que lo expresado en el presente manus-
crito no sea adiaforizado (el término adiafora fue
introducido por Philip Melanchthon y se concep-
tualiza como la capacidad de no reaccionar, o de
reaccionar como si algo le ocurriera no a personas,
sino a objetos fisicos o cosas), y que el sistema de
vigilancia epidemioldgica de enfermedades transmi-
tidas por vector en nuestro pais continle siendo el
garante para identificar nuevos arbovirus en el terri-
torio nacional.

Declaracion de conflicto de interés: los autores han
completado y enviado la forma traducida al espafiol de
la declaracion de conflictos potenciales de interés del
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas,
y no fue reportado alguno que tuviera relacion con este
articulo.

231




G Al indice
Vallejos-Paras A et al. Fiebre amarilla Articulos de opinidn [ |
Referencias 8. Deaton A. El Gran Escape. Salud, riqueza y los P-4 Gabriela Borrayo-Sanchez,?
origenes de la desigualdad. México: Fondo de PrOtOCOIo para atenc'°n de Gilberto Pérez-Rodriguez,?
Secretaria de Salud. Boletin de prensa. Enfermedad Cultura Econémica; 2015. H H H Olga Georgina Martinez-Montafez,®
por Virus Zika. México: Secretaria de Salud; 17 de 9. Méndez-Lozano N. En 2017 puede llegar la Infarto agudo de mlocardlo en Eduardo Almeida-Gutiérrez,d
noviembre 2015. fiebre amarilla a México. Torredn, Meéxico: H ] £ H H Erick Ramirez-Arias,®
Secretaria de Salud. Situacion de fiebre por el virus Milenio; 2017. Disponible en: http://www.milenio. urgeHCIas' COdlgo Infarto Joel Estrada-Gallegos,’ Norma Magdalena
de Chikungunya en México. Secretaria de Salud; 4 com/region/lUAAAN_Torreon-Fiebre_amarilla- Palacios-Jiménez,?
de agosto de 2015. Disponible en: http://www.gob. Dengue_Torreon-Narro_Torreon-Aldo_Ortega_ Martin Rosas Peralta,
mx/salud/prensa/situacion-de-fiebre-por-el-virus- Morales_0_739126455.html Efrain Arizmendi Uribe,!
de-chikungunya-en-mexico-8798 10. Organizacion Panamericana de la Salud. Actualizacion Protocol for the care of acute myocardial infarction JesUs Arriaga Davilal
Secretaria de Salud. Boletin de Prensa. Enfermedad epidemiolégica por fiebre amarilla. Washington, D.C. in emergency: c<’>digo infarto (The Infarction Code)
por Virus Zika. México: Secretaria de Salud; 26 de OPS; 2016. Disponible en: http://www.paho.org/hg/
noviembre 2015. index.php?option=com_docman&task=doc_view&Iltem
Secretaria de Salud. Se detecta en México el primer id=270&gid=35296&lang=es
caso importado de virus Zika. México: Secretaria 11. Comité Nacional de Vigilancia Epidemioldgica. Aviso
de Salud; 17 de noviembre de 2015. Disponible epidemiolégico. Situacion Epidemiolégica de Fiebre
en: http://www.gob.mx/salud/prensa/se-detecta- Amarilla. CONAVE /03/ 2016 /FIEBRE AMARILLA. Las enfermedades cardiovasculares son un problema de Cardiovascular diseases are a major public health problem
en-mexico-el-primer-caso-importado-de-virus- México: Secretaria de Salud; 2016. Disponible en: salud publica por su impacto en mas del 30% de las muertes because of their they impact on more than 30% of all deaths
zika?idiom=es http://www.epidemiologia.salud.gob.mx/doctos/ del mundo. En nuestro pais y en el IMSS son también la pri- worldwide. In our country and in the Instituto Mexicano del
Secretaria de Salud. Las acciones de prevencion: avisos/2016/fiebreamarilla/AEpid_FA_160712.pdf mera causa de muerte y en afios de vida saludable perdidos Seguro Social (IMSS) are also the leading cause of death and
lava, tapa, tira y voltea son fundamentales para 12. Centers for Disease Control and Prevention. por muerte prematura o discapacidad. El 50% de las muertes the main cause of lost of healthy life years due to disability or
prevenir Dengue, Chikungunya y Zika. México: Symptoms and Treatment. Atlanta, Georgia, EE. son prematuras, y la mayor parte se deben a infarto agudo de premature death. 50% of deaths are premature; most of them
Secretaria de Salud; 26 de noviembre de 2015. UU: CDC; 2015. Disponible en: https://www.cdc. miocardio. Sin embargo, sigue siendo pobre la inversion para la are due to acute myocardial infarct. However, the investment
Disponible en: http://www.gob.mx/salud/prensa/ govlyellowfever/symptoms/index.html salud cardiovascular y no existen programas de atencion inte- for cardiovascular health is poor and there are no comprehen-
las-acciones-de-prevencion-lava-tapa-tira-y- 13. Gorz A, Bosquet M. Ecologia y politica. Barcelona, gral enfocados al tratamiento de estas enfermedades ni para el sive cares programs focused on the treatment of this diseases
voltea-son-fundamentales-para-prevenir-dengue- Espafia: Viejo Topo; 1982. En: Adame-Cerén MA. control de los factores de riesgo. or the control of their risk factors.
chikungunya-y-zika?idiom=es Ebola y la mundializacién epidémica. México: Ante esta problematica se desarroll6 el primer programa de To address this problem, the first institutional care pro-
Comité Nacional de Vigilancia Epidemiol6gica. Navarra; 2014. atencion integral a nivel institucional llamado “A todo corazén”, gram was developed, called “A todo corazén”, which aims
Alerta epidemioldgica. Circulacion de DENV- 14. Bauman Z, Donskis L. Ceguera moral. La pérdida que pretende fortalecer las acciones para promocion de habitos to strengthen actions to promote healthy habits, prevention
3 en Meéxico. DGE/2011/03/DENGUE. México: de la sensibilidad en la modernidad liquida. México: saludables, la prevencion y atencion de las enfermedades car- and care of cardiovascular diseases. The initial approach is
Secretaria de Salud; 20 de octubre de 2011. Paidos; 2015. diovasculares. El enfogue inicial es implementar un protocolo to implement a protocol of care emergency services called
Disponible en: http://www.epidemiologia.salud. 15. Bauman Z. ¢ Para qué sirve realmente un soci6logo? de atencion para los servicios de urgencias llamado “Cédigo “Codigo infarto”, which is intended to ensure the diagnosis
gob.mx/doctos/alertas/2011/ALERTA_DENG_20_ Buenos Aires, Argentina: Paidos; 2015. infarto”, el cual pretende garantizar el diagnostico y tratamiento and treatment of patients demanding emergency care for
OCTUBRE_2011.pdf 16. Navarrete-Espinosa J, Gomez-Dantés H. Arbovirus del paciente que demanda atencion de urgencias por infarto acute myocardial infarction and receive reperfusion treatment
Direccion  General de Epidemiologia. Casos causing hemorrhagic fever at IMSS. Rev Med Inst agudo de miocardio, de manera que pueda recibir tratamiento with primary angioplasty in the first 90 minutes, or fibrinolytic
confirmados de enfermedad por virus del Zika. México: Mex Seguro Soc. 2006;44(4):347-53. de reperfusion con angioplastia primaria en los primeros 90 therapy in the first 30 minutes after the admission to the IMSS
Secretaria de Salud; 2016. Disponible en: http://mww.  17. Cabrera-Gaytan DA, Galvan-Hernandez SA. minutos, o terapia fibrinolitica en los primeros 30 minutos pos- emergency services.
epidemiologia.salud.gob.mx/doctos/avisos/2016/zika/ Manifestaciones clinicas del virus Zika. Rev Med teriores a su ingreso a los servicios de urgencias del IMSS.
DGE_ZIKA_CASOS_SEM?25 2016.pdf Inst Mex Seguro Soc. 2016;54(2):225-9.
Palabras clave Keywords
Infarto del miocardio Myocardial infarction
Cardiopatias Heart diseases
Enfermedades cardiovasculares Cardiovascular diseases
aDireccion Médica, Hospital de Cardiologia, Centro Médico Nacional Siglo XXI Comunicacién con: Gabriela Borrayo Sanchez
bCoordinacion de Unidades Médicas de Alta Especialidad Teléfono: (55) 5627 6900, extension 22003
°Division de Infraestructura Médica, Coordinaciéon de Planeacion de Infraestructura Correos electrénicos: gborrayos@yahoo.com.mx,
Médica gabriela.borrayo@imss.gob.mx,
dCoordinacion de Investigacion en Salud, Centro Médico Nacional Siglo XXI
eServicio de Urgencias, Hospital de Cardiologia Centro Médico Nacional Siglo SXXI
fServicio de Hemodinamia, Hospital de Cardiologia Centro Médico Nacional Siglo SXXI
9Division de Innovacion Educativa, Coordinacion de Educacion en Salud
"Division de Investigacion, Hospital de Cardiologia, Centro Médico Nacional Siglo XXI
iDireccion General, Hospital de Cardiologia, Centro Médico Nacional Siglo XXI
IDireccién de Prestaciones Médicas
ailnstituto Mexicano del Seguro Social, Ciudad de México, México
Recibido: 05/08/2016 Aceptado: 22/08/2016
232 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2): 230-2 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):233-46 233




Borrayo-Sanchez G et al. Protocolo para urgencias: Codigo infarto

Borrayo-Sanchez G et al. Protocolo para urgencias: Cédigo infarto

234

Introduccion

Las enfermedades cardiovasculares ocasionan mas
del 30% de las muertes reportadas en el mundo; en el
2013 se registraron 17.5 millones de muertes segln la
Organizacion Mundial de Salud (OMS), de las cua-
les 7.4 millones fueron por cardiopatia isquémica, y
se pronostica que para el 2030 se incrementara en un
36%.1 En México, el INEGI? reportd 116 002 defun-
ciones por esta causa en 2013, de las cuales el 68%
fueron por enfermedades isquémicas del corazon, de
etiologia aterotrombotica (figura 1).

La OCDE, en el 2013, consider6 en sus indicado-
res de calidad en salud la letalidad en mayores de 45
afios por infarto agudo de miocardio. El promedio
reportado es de 7.9; México es el pais con la mayor
letalidad reportada (27.2), seguido de Hungria con
13.9.3 En el Gltimo reporte del 2015 la tendencia
en la mayoria de los paises es a la reduccidn, sin
embargo en nuestro pais, existié un discreto incre-
mento a 28.4

Los Registros Mexicanos de Sindromes Coro-
narios Agudos (SICA), nos ponen de manifiesto la
necesidad de mejorar las estrategias oportunas en
el diagnostico y el tratamiento.>8 El primer estudio
realizado en el IMSS, llamado “Registro Nacional
de Sindromes Coronarios Agudos” (RENASCA-
IMSS),” en el que participaron 10 hospitales de ter-
cer nivel de atencion e incluyd a 2398 pacientes con
diagnéstico de SICA, la mayoria (63%) con infarto
agudo de miocardio con elevacion del ST (IAM
CEST), y cuyo promedio de edad fue de 62 afios.

A B

El 65% de los pacientes se estratificaron en un
riego alto de acuerdo con la escala GRACE,? con
alta frecuencia de factores de riesgo, tales como:
diabetes mellitus, hipertension y tabaquismo. El
50% de los pacientes con IAM CEST no recibié una
alternativa de reperfusion, que es la piedra angular
del tratamiento, mientras que el 42% recibi6 terapia
fibrinolitica (TF), y 8% recibid intervencion corona-
ria percutanea (ICP) en una sala de Hemodinamia
(figura 2), estas dos ultimas con casi 5 y 10 horas
después de iniciados los sintomas, muy lejos de la
hora dorada. En algunos paises de primer mundo se
ha logrado reducir la mortalidad del 20 al 5% debido
a la mejora en los tratamientos,® el acceso rapido a
los servicios més efectivos y el apego a las guias de
practica clinica han mostrado beneficios.

Sin duda, la reperfusion de la arteria responsa-
ble del infarto es el objetivo en los pacientes con
IAM CEST, la ICP primaria ha mostrado beneficio,
comparado con la TF. Sin embargo, experimental-
mente, el tejido miocérdico salvado tiene una rela-
cién inversa al tiempo de evolucion, de ahi que la
primera es fundamental para preservar la funcién
cardiaca.'® El metaanalisis que reunié a 7739 pacien-
tes!! mostré menor mortalidad temprana (7 frente a
9%, p = 0.0002), menor reinfarto (2.2 frente a 7%,
p =0.0001) e isquemia recurrente (6 frente a 21%,
p = 0.0001) con la ICP. El beneficio sigue la misma
tendencia a largo plazo (mortalidad a largo plazo: 9
frente a 13%, p = 0.0019; infarto del miocardio no
fatal: 4 frente a 10%, p = 0.0001, e isquemia recu-
rrente: 23 frente a 40%, p = 0.0001). Sin embargo,

c

Figura 1 Secuencia progresiva de la formacion de una placa aterosclerosa compleja. A) Arteria normal: muestra las
tres capas que la conforman, la intima también llamada endotelio, responsable de la funcién endotelial; la media, que
se constituye de células musculares, y la adventicia, que es la mas externa; B) Lesion inicial: las células endoteliales
con disfuncion permiten la adhesion, diapédesis y quimiotaxis de las moléculas que reclutan monocitos y linfocitos
T, es la fase en que se inicia la aterosclerosis; C) La formacion de ateroma: los macréfagos se convierten en células
espumosas de grasa al fagocitar lipoproteinas, mediadores inflamatorios que causan expresion de factor tisular, un
potente pro coagulante y proteinasas degradantes de la matrix que debilitan la capa fibrosa de la placa. En esta fase
ya existe una obstruccion de la luz de las arterias; D) La placa aterosclerosa compleja o fenémeno aterotrombdético
se debe a la ruptura o fisura de la placa asociada a la activacion de los factores de coagulacion que inducen trombo-
genicidad. Si el balance entre los mecanismos pretromboticos y fibrinoliticos es desfavorable puede desarrollarse un
trombo oclusivo causando un sindrome coronario agudo (infarto agudo de miocardio)
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el estudio CAPTIM demostréd que la optimizacion
de tiempos es importante (“hora dorada’) aun con la
TF, mostr6 menor incidencia de choque y muerte a
30 dias con TF prehospitalaria, comparado con ICP
primaria cuando esta se da en las primeras 2 horas
de iniciados los sintomas,*? lo que indica un mayor
beneficio dependiente del tiempo con la TF pre-
hospitalaria, este beneficio se extiende a 5 afios de
seguimiento. La terapia adjunta con antiplaquetarios
es de gran utilidad tanto en la TF como en la ICP
primaria.t3

En este sentido se han desarrollado iniciativas
mundiales en paises desarrollados y emergentes
enfocadas a la construccion de sistemas de atencion
integral en el infarto agudo de miocardio; incluso
las guias de préctica clinica ya consideran la indi-
cacién de contar con un protocolo de atencién para
estos pacientes,’* pero adn requieren enfocarse a
los sistemas de salud gubernamentales, mas que a
la atencion de hospitales privados.’®> Aun cuando la
tendencia actual es la ICP primaria y reducir hasta
en un 5% la TF, existe casi un 30% de pacientes que
por multiples causas no reciben alguna estrategia de
reperfusion. 1

Este protocolo llamado “Cdédigo infarto”, que
existe en otros paises y se ha adaptado a ellos,'” es el
primero que se desarrolla en la medicina institucional
mexicana; esta enfocado a los servicios de Urgencias,
complementa la normativa del IMSS, organiza los
servicios de Urgencias y Admisién Continua y asigna
actividades especificas al personal que participa en la
atencion del paciente.

El objetivo de este programa es garantizar el diag-
nostico y tratamiento al paciente que demanda atencion
de urgencias por infarto agudo de miocardio, de manera
que reciba tratamiento de reperfusion con angioplastia
primaria en los primeros 90 minutos, o terapia fibrinoli-
tica en los primeros 30 minutos posteriores a su ingreso
a los servicios de Urgencias del IMSS.
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percutanea

A. Organizacion de los servicios de Urgen-
cias y actividades especificas al personal

I.- Organizacion de los servicios de Urgencias y
Admisién Continua

Se complementa la normativa del “Procedimiento
para la atencién médica del paciente en el servicio
de Urgencias en las unidades médicas hospitalarias
de segundo nivel de atencion 2660-003-045"18 o del
“Procedimiento para la atencién médica en el area de
primer contacto en el servicio de Admisién Continua
o Urgencias en unidades médicas hospitalarias de ter-
cer nivel 24-30-003-040"1° y de las Guias de Practica
Clinica para el manejo de IAM CEST.

Se debe contar con centros capaces de ofrecer ICP
primaria las 24 horas, los 7 dias de la semana (24/7), e
iniciarla lo antes posible.?’ Las recomendaciones pue-
den ser adaptadas a los diferentes servicios de Urgencias
y Admision. También las estrategias de comunicacion
interna y externa dependeran de los recursos e infraes-
tructura de cada centro de reperfusion.

Se recomienda definir en observacion un area para
el diagndstico y tratamiento de pacientes con infarto.
Dependiendo de las caracteristicas del servicio puede
estar dentro de la seccién de choque, reanimacion o
proxima a ella, el area debe ser de acceso directo con
una cama de dolor toracico, la cual seré de preferencia
exclusiva para este fin.

Es indispensable contar con un electrocardidgrafo
de 12 derivaciones en el area (preferentemente de 3
canales), asi como carro rojo con equipo de reanima-
cién cardiopulmonar, insumos y medicamentos de pri-
mera linea (anexo 1).

Para la implementacion del Cédigo infarto es muy
importante designar mensualmente al personal res-
ponsable de la atencion inmediata del Codigo infarto
en los tres turnos y los fines de semana (24 horas,

Figura 2 El fenébmeno aterotrom-
botico se debe a la presencia

de ateroma y trombo en una
arteria coronaria epicardica, al
obstruirse 100% causa un infarto
agudo de miocardio. A) Sin
presencia de Infarto; B) Infarto
de miocardio, B1) Aterotrombo-
sis, B2) Intervencion coronaria
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7 dias a la semana, 24/7) e informar a la Direccion,
Coordinacion de turno, al Jefe de Servicio de Urgen-
cias, a los responsables del triage y asistentes médicas
de Urgencias quiénes son:

a). Coordinador(a) del Cddigo infarto (ver perfil mas
adelante).

b). Personal médico con especialidad en urgencias
médico-quirdrgicas, medicina interna, medicina
critica o cardiologia.

c). Personal de enfermeria general.

Se debe conocer y tener visible la regionalizacion
de los centros de reperfusion con sala de Hemodina-
mia y los servicios de Urgencias correspondientes,
derivada de los acuerdos de gestion o convenios esta-
blecidos con otras instituciones de salud. Asimismo,
se debe establecer coordinacién periédica y sistema-
tica entre el hospital con sala de Hemodinamia y los
hospitales que le envian pacientes para procesos de
mejora continua.

Se establece en el triage la sospecha de infarto con
color rojo. Es decir, los pacientes pasan directamente
a la cama de urgencias asignada previamente por el
coordinador del Codigo infarto.

De acuerdo con las caracteristicas de los servicios
de Urgencias, se puede adaptar este protocolo siempre
y cuando se garantice el objetivo.

Il.- Procedimientos del personal

Personal de vigilancia

» Facilita y apoya el acceso de derechohabientes o
demandantes de atencién que acudan a la Unidad
de forma espontanea o en ambulancia, con dolor
de pecho, falta de respiracion o pérdida del conoci-
miento (Codigo infarto).

Camilleros

» Apoyan al paciente a ingresar a la cama de dolor
toracico de urgencias, o lo llevan con caracter
de urgente al servicio de Hemodinamia, Terapia
Intensiva 0 ambulancia, segln se requiera.

Personal de salud asignado al triage

« Asigna con rojo al paciente con dolor de pecho,
falta de respiracion o pérdida del conocimiento
(Codigo infarto).

e Hace ingresar al paciente de manera directa al area
asignada para el Cédigo infarto.

 Realiza entrega-recepcion al médico o enfermera

asignados al Codigo infarto.

* Regresa al area del triage e informa al familiar o
acomparfiante la gravedad del paciente y el area en
la que recibira atencion.

Asistente médica de Urgencias

e Hace pasar al paciente con dolor de pecho, falta
de respiracién o pérdida del conocimiento de
forma inmediata al area de Infarto, avisa al médico
responsable del Codigo infarto.

e Posteriormente, toma los datos de afiliacion al
familiar con la ayuda del sistema “Acceder Uni-
ficado” y en caso de no ser derechohabiente avisa
a la trabajadora social para los tramites correspon-
dientes. No debe retrasarse la atencion.

Enfermera(o)

» Pasa al paciente a la cama asignada para el Codigo
infarto.

e Toma signos vitales.

e Identifica condiciones de alto riesgo y noti-
fica inmediatamente al médico responsable del
paciente.

e Canaliza una via venosa al paciente para pasar
medicamentos y facilita la toma de muestras san-
guineas de laboratorio.

e Toma electrocardiograma de 12 derivaciones en
los primeros 10 minutos de la llegada del paciente
a Urgencias y lo entrega al médico responsable del
Cadigo.

» Pone oxigeno por puntas nasales a 3 litros por
minuto.

* Inicia o conecta el monitoreo electrocardiografico.

 Pasa los medicamentos que el médico le indique.

 Si corresponde, prepara al paciente para angioplas-
tia primaria (limpia y elimina el vello) en la region
inguinal o radial dependiendo del abordaje del cen-
tro de reperfusion.

Médico(a) asignado(a) al Codigo infarto

* Integra el diagndstico de infarto agudo de miocar-
dio y confirma el Codigo.

» Activa la alerta del Cédigo infarto establecida en
la unidad (sonora, luminosa o vocea el Cadigo en
el altavoz).

» Enunidades con sala de Hemodinamia, se coordina
para el envio y atencion inmediata del paciente
para angioplastia primaria.

* Indica la estrategia de reperfusion con terapia fibri-
nolitica y posteriormente envia al paciente a la sala
de Hemodinamia para angioplastia temprana o de
rescate
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e Angioplastia temprana, es entre las 3 y 24 horas
después del infarto, cuando la terapia fibrinolitica
se considere exitosa.

e Angioplastia de rescate, se indicara en todos los
pacientes en los que la terapia fibrinolitica falle y
continle con datos de isquemia, falla cardiaca o
inestabilidad eléctrica; el envio debe ser inmediato.

* Inicia o supervisa que se comience el llenado ade-
cuado del Registro Nacional de Sindrome Corona-
rio Agudo (RENASCA).

Personal de la cédula de traslado/CENTRACOM/
ambulancias subrogadas

¢ Escucha e identifica la alarma del Codigo infarto y
permanece atento a las instrucciones del coordina-
dor del Codigo infarto para el traslado de pacientes.

Jefe del servicio o coordinador del Cadigo infarto

e EIl coordinador puede ser el jefe de servicio de
Urgencias, el subdirector, el coordinador clinico o el
director de la unidad, que debera definirse con anti-
cipacion, conocer e involucrarse con las actividades.

e Debera portar un gafete o brazalete que lo identifi-
que como coordinador(a).

e Supervisa que el servicio se encuentre debidamente
organizado, equipado y funcional las 24/7.

< Elabora o valida el rol mensual actualizado de per-
sonal para la atencidn del Cddigo infarto.

En unidades con salas de Hemodinamia (UMAE
0 HGR)

e Verifica la disponibilidad de la sala de Hemodina-
mia en los primeros 90 minutos de haberse acti-
vado el Cédigo infarto en pacientes que acuden al
servicio de Urgencias (tiempo puerta-balén).

e Supervisa la disponibilidad de personal especia-
lista en hemodinamica, asi como del personal mul-
tidisciplinario las 24/7.

En unidades sin salas de Hemodinamia

e Garantiza la disponibilidad y control de terapia
fibrinolitica.

e Verifica el inicio de la terapia fibrinolitica en los
primeros 30 minutos del primer contacto (tiempo
puerta—aguja).

» Solicita el traslado a un centro con sala de Hemodi-
namia de los pacientes con infarto, en los siguien-
tes 60 minutos del primer contacto.

* Verifica con el responsable que estara disponible
de manera inmediata la sala de Hemodinamia para
el paciente que sera trasladado.
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e Procura, en la medida de lo posible, que el tiempo
de traslado (transfer) a la unidad con sala de
Hemodinamia sea menor a 60 minutos. Cuando
no es posible el traslado inmediato, en casos de
reperfusion exitosa, se procurard el traslado para
angioplastia temprana en las préximas tres a
24 horas.

e Garantiza la disponibilidad de cama en la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI) para los pacientes
del Codigo infarto.

Responsable de la(s) sala(s) de Hemodinamia

 Especialista en hemodindmica, jefe(a) de servicio o
responsable de la sala de Hemodinamia.

e Prioriza la disponibilidad de la sala de Hemodi-
namia para los pacientes del Cédigo infarto para
angioplastia primaria en los primeros 90 minutos
del primer contacto (tiempo puerta—baldn).

» Realiza la angioplastia con un equipo multidis-
ciplinario (anexo 2) con las mejores précticas
clinicas para una reperfusion oportuna y exitosa.

 Encasos de choque cardiogénico o inestabilidad hemo-
dinamica se realiza angioplastia de multiples vasos.

e En condiciones de estabilidad envia al paciente a
la UCI.

Responsable de la Unidad de Cuidados Intensivos
(ucl

« Especialista de la UCI, jefe(a) de servicio o respon-
sable del paciente.

e Organiza el servicio de manera que se garantice
la atencion a pacientes con Cédigo infarto, asigna
cama(s) de uso preferente.

* Recibe al paciente.

 Establece el manejo para el Cédigo infarto.

* Monitorea la evolucion y estratifica temprana-
mente al paciente.

e Supervisa que se contindie completo el llenado del
RENASCA.

e Gestiona que se envie a piso de hospitalizacion
0 a segundo nivel de atencion a los pacientes
con Cddigo infarto tratados exitosamente en las
siguientes 48 a 72 horas.

 Seinicia la rehabilitacion cardiaca temprana desde
las primeras 24 o0 48 horas, en casos en los que se
disponga se puede iniciar desde la UCI.

lll. Actividades de capacitacion continua del
Cadigo infarto

e Todo el personal participante debera tener dos cur-
sos de capacitacion anual con un minimo de 10
horas cada uno.
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IV. Indicadores de evaluacién

Tiempo puerta-aguja, igual o menor a 30 minutos.
Tiempo de transfer, igual o0 menor a 60 minutos.
Tiempo puerta-bal6n, igual o menor a 90 minutos.
Tiempo total de isquemia.

Complicaciones clinicas, incluyendo la muerte.
Evaluacion de costos.

©0rwhE

V. Cédulas de supervision
Verifica:

1. Documentos, guias y roles del personal para el
Cadigo infarto, completos, actualizados y visibles.

2. Llenado de registros completos (RENASCA
IMSS).

3. Procedimientos efectuados y hora de los mismos.

B. Diagnostico del infarto agudo de miocardio

Datos clinicos:

El sintoma tipico es el dolor precordial, opresivo, retro-
esternal en un area amplia, con irradiacién al miembro
superior izquierdo, mayor de 20 minutos, que puede
acompafiarse de sintomas neurovegetativos.

En jovenes, mujeres, pacientes con diabetes y adul-
tos mayores, se puede presentar de forma atipica con
falta de aire (disnea), sudor frio (diaforesis) o des-
mayo (sincope).

La toma del electrocardiograma de 12 derivacio-
nes en pacientes con dolor toracico es clave desde los
primeros 10 minutos del primer contacto; si existen
cambios en la region inferior, la toma de 16 deriva-
ciones (dorsales y derechas) nos permite identificar el
involucro del ventriculo derecho.

Los datos del electrocardiograma para el diagnos-
tico de IAM CEST son fundamentales para el diag-
nostico. En el cuadro | se observan los criterios de la
elevacion del segmento ST para el diagnéstico. La
localizacion del infarto es muy importante para iden-
tificar el area en riesgo y el tamafio del infarto (ver
Cuadro I1).

Biomarcadores cardiacos:

Se considera un incremento de los biomarcadores car-
diacos (preferentemente troponinas) mayor al percentil
99 del nivel normal (el doble de lo normal) se prefie-
ren en los servicios de Urgencias las pruebas rapidas
(tabla I11), que acompafien al menos algun dato clinico
y electrocardiografico descrito previamente.

Los biomarcadores se deben realizar al ingreso
del paciente, sin que sea necesario el resultado para
indicar una estrategia de reperfusién cuando el elec-
trocardiograma y los datos clinicos son claros y con-
tundentes para infarto. Se deben repetir al menos cada
12 horas, los 3 primeros dias del infarto.

Ademas de los biomarcadores se recomienda la
determinacion, al ingreso, de:

« Biometria hematica completa.
* Plaguetas.

» Tiempos de coagulacidn.

* Quimica sanguinea.

* Electrolitos séricos.

e Perfil de lipidos

e Examen de orina general

C. Tratamiento de reperfusién y terapia
adjunta

El manejo inicial para la reperfusion con terapia
fibrinolitica (TF) o intervencion coronaria percuté-

Cuadro | Datos diagnésticos del electrocardiograma

Datos del electrocardiograma (ECG)* compatible con infarto agudo con elevacion ST

1) Nueva elevacion del ST en dos derivaciones contiguas:

> 0.1 mV (DI, DIl, DIll, AVL, AVF, V4-V8). En derivaciones precordiales:

20.15 mV en V2-3 en mujeres

> 0.2 mV, en V2-3 en hombres > 40 afios

>0.25 mV en V2-3 en hombres < 40 afios

2) BRIHH (Bloqueo de rama izquierda del haz de His) de presentacion nueva

3) Nueva aparicion de onda Q en dos derivaciones contiguas (cuadro Il)

*El electrocardiograma se debe interpretar por un experto o enviarse via telemetria, HL7 o GPS a un centro de expertos
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Cuadro Il Localizacion del infarto de acuerdo con la presencia de onda Q o elevacion del segmento ST

Onda Q o elevacion del Segmento ST Localizacién
DIl, DIll, AVF Inferior
Dly AVL Lateral alto
V1, V2, V3 Anteroseptal
V1,V2, V3, V4 Anterior
V4, V5, V6 Anterolateral
V3, V4, V5 Anteroapical
R alta y desnivel del ST en V1y V2 o elevacion del ST en V7, V8, V9 Posterior

V3y V4 derechas

Ventriculo derecho

nea (ICP) en los servicios de Urgencias y Admision
se incluye en el algoritmo 1. La clase de indicacion y
nivel de evidencia para el tratamiento se especifica en
los cuadros IV y V.

Medidas de rutina:

1. Oxigeno suplementario 2 a 3 litros/minuto (IC),
acceso venoso y monitoreo electrocardiogréafico
continuo (IC).

2. Reposo absoluto en cama durante las primeras 24
horas.

3. Evitar maniobras de Valsalva (se sugiere el uso de
laxantes).

4. Para quitar el dolor se recomienda morfina intra-
venosa en bolo (IC) de 2 a 4 mg, se pueden repe-
tir bolos de 2 mg cada 15 minutos, hasta lograr la
analgesia, vigilando estrechamente el estado hemo-
dindmico y ventilatorio. El efecto se revierte con
naloxona (0.1 a 0.2 mg). Como alternativa se puede
optar por nalbufina 5 mg intravenosa en bolo.

5. Uso de ansioliticos (diazepam o clanazepam) (11
aC)

El éxito de la reperfusion depende del tiempo de
tratamiento. Los pacientes tratados en la primera hora
muestran el mayor beneficio en mortalidad absoluta
y relativa, observacion que ha llevado a considerar
a los primeros 60 minutos como “la hora dorada”
de la reperfusion.?! Se ha demostrado una tasa de
mortalidad equiparable para ambas estrategias de
reperfusion en 114 minutos,?? por lo que se pueden
considerar equivalentes de manera general en las dos
primeras horas. Las indicaciones de reperfusion con
TF se establecen en el cuadro VI, las contraindicacio-
nes absolutas y relativas en el cuadro VII. Las dosis y
esquemas de tratamiento de la TF se encuentran en el
cuadro VIII. Existe suficiente evidencia que inclina la
balanza hacia el beneficio con la ICP? (figura 3), sin
embargo existen diferentes circunstancias que entran
en juego, el tiempo de evolucion, la disponibilidad de
sala 'y personal.

Terapia adjunta

Es muy importante para el éxito de la terapia de reper-
fusion, sea con TF o ICP, seguir las recomendaciones

Cuadro Il Biomarcadores de necrosis miocardica

Proteina Primera deteccion Duracién deteccion Sensibilidad Especificidad
Mioglobina 1.5-2 horas 8-12 horas +++ +
CPK-MB 2-3 horas 1-2 dias +++ +++
Troponina | 3-4 horas 7-10 dias ++++ ++++
Troponina T 3-4 horas 7-14 dias ++++ ++++
CPK 4-6 horas 2-3 dias ++ ++

CPK = Creatinfosfocinasa; MB = Fraccién MB
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Cuadro IV Clases de recomendaciones de tratamiento con base en las Guias de Practica Clinica

Cuadro VI Terapia de reperfusion médica.

Indicaciones para terapia fibrinolitica (TF) y nivel de evidencia

Inicio de sintomas < 12 horas con confirmacion por ECG, sin contraindicacion y sin disponibilidad de una sala de Hemo-

1A
dinamia en los préximos 120 minutos
Presentacion temprana (< 2 horas de sintomas) con infarto extenso, bajo riesgo de sangrado y tiempo puerta-balén laB
estimado = 90 minutos
Terapia fibrinolitica pre hospitalaria laA
Uso de agentes especificos de fibrina (22 y 32 generacion). 1B

Clase Definicion Uso
Clase | Evidle.ncia’y./o acuer.do general en que el tratamiento o procedimiento es Est4 recomendado/est indicado
benéfico, util y efectivo
Clase Il Conflicto en la evidencia y/o divergencia de opinién sobre la utilidad/eficacia
del tratamiento o procedimiento
Clase lla El peso de la evidencia/opinién es a favor de la utilidad/eficacia Debe ser considerado
Clase llb La utilidad/eficacia esta menos establecida por la evidencia/opinion Puede considerarse
Clase Il I’E\./idenci'a y/o acuerdo general en que el tratarf"lie.nt.o 0 procedimiento no es No esta recomendado
util/efectivo, y en algunos casos puede ser perjudicial.
monitoreo hemodinamico y ventilacidn mecéanica
(cuando sea necesario); lo mas importante es cono-
con nivel de evidencia que se encuentran en el cua- cer la anatomia coronaria y optar por la revascu-
dro IX, incluye terapéuticas antiplaquetarias, anticoa-  larizacion completa, en caso de ser posible la ICP
gulantes, beta-bloqueadores, inhibidores de la enzima  al vaso responsable y a otros vasos con enferme-
convertidora de angiotensina, estatinas, entre otros. dad critica que irriguen un gran territorio (I C). En
pacientes con choque cardiogénico con anatomia no
susceptible de ICP, o si existe enfermedad del tronco
D. Tratamiento de pacientes con infarto coronario izquierdo o equivalente sin posibilidad de
agudo de miocardio complicado ICP, la cirugia de revascularizacion coronaria es una
opcion (I C).
Los pacientes con choque cardiogénico por compli-
caciones mecanicas, dafio miocardico o con arritmias 2. Pacientes con choque cardiogénico por com-
complejas se manejaran en forma especial. plicaciones mecanicas
1. Pacientes con choque cardiogénico por dafio  Las complicaciones mecanicas por ruptura del septum
miocérdico (Il b B) interventricular, ruptura de la pared libre del ventri-
culo izquierdo, insuficiencia mitral, aneurisma o pseu-
Se debe a la pérdida o disminucién de la masa contrac-  doaneurisma se presentan en menos del 5% de los
til por el infarto o por isquemia en otra zona aledafiaal  casos; su identificacion con los datos clinicos y eco-
infarto; se presenta en mas del 10% de los pacientes.  cardiograficos son cruciales para el tratamiento, sea
Se refleja con una fraccion de expulsion baja (menor  médico o quirtrgico (Il a C).
a 30%), especialmente en infartos de la region ante-
rior, en pacientes con historia de infarto previo y/o 3. Pacientes con arritmias complejas
enfermedad de mdltiples vasos. Las manifestaciones
clinicas son hipotension severa (a pesar del uso de La presencia de taquicardia o fibrilacion ventricular
inotrépicos), baja perfusion tisular, piel fria, oliguria,  durante las primeras 48 horas del infarto se asocian a
alteraciones en las funciones mentales superiores. mayor mortalidad intrahospitalaria, las estrategias de
En estos casos se recomiendan las medidas de reperfusion y el uso de betabloqueador ha reducido su
resucitacion inmediata con el uso de inotrdpicos, aparicion. El monitoreo electrocardiografico es nece-
Cuadro V Nivel de evidencia
Nivel de evidencia Descripcion
A Los datos derivan de mdltiples ensayos clinicos aleatorizados o meta analisis
B Los datos derivan de un ensayo clinico aleatorizado o grandes estudios clinicos
no aleatorizados
c Consenso de opinién de expertos y/o pequefios estudios clinicos, estudios
retrospectivos, registros
240 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):233-46

sario durante las primeras 48 horas para identificar la
presencia de complejos prematuros que preceden a
las arritmias complejas y se debe identificar la causa
para darle tratamiento. En algunos casos se requiere el
manejo de reanimacioén cardiopulmonar avanzada con

terapia eléctrica, seguida de tratamiento antiarritmico

en infusion al recuperar el ritmo.

4. Pacientes con alteraciones en la conduccion
auriculo ventricular que requieren marcapaso

transitorio.

Los pacientes con bloqueo auriculo ventricular de
segundo o tercer grado ameritan la colocacién de mar-
capaso transitorio; esto ocurre en el 7% de los casos.
El manejo oportuno con el dispositivo puede mejorar
el pronostico, en pocos casos se requiere un marcapaso
permanente.

E. Estratificacion temprana

1. Pacientes complicados

Los pacientes de alto riesgo por la edad (> 65 afios),
género femenino, diabetes, hipertension, infarto en
la regidn anterior, infarto de ventriculo derecho, con
datos de falla cardiaca (hipotension, taquicardia,
galope ventricular), con necesidad de marcapaso,
arritmias complejas, eventos de isquemia recurren-

tes o complicaciones mecénicas deben llevarse a una

estratificacion temprana para cateterismo cardiaco
con miras a una revascularizacion completa, sea con
intervencién coronaria percutanea o bien con cirugia
de revascularizacion miocardica (bypass).

Las indicaciones para revascularizacion miocar-
dica son:

e Enfermedad del tronco coronario izquierdo o equi-
valente (I C).

e Enfermedad proximal de la descendente anterior
con enfermedad de multiples vasos (I B).
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» Tratamiento de complicaciones mecanicas y revas-
cularizacion miocérdica (11 a C).

2. Pacientes no complicados

En pacientes clinicamente estables se proponen dos
estrategias:

Estrategia gradual de revascularizacién

Aunque se tiene cada vez mas evidencia de que las
lesiones diferentes a la arteria responsable del infarto
deben ser tratadas, atn existe controversia, por lo que
se recomienda un enfoque gradual de revasculariza-
cién con intervencion coronaria percutanea o cirugia
de revascularizacion miocérdica en las arterias no
responsables con enfermedad significativa en los dias
previos al egreso hospitalario o semanas después de la
intervencion coronaria percutanea primaria.

Estrategia conservadora (guiada por sintomas o por
isquemia)

Es el método tradicional en el que después de la
intervencion coronaria percutanea primaria del vaso
culpable, se continta con la terapia médica y la revas-
cularizacion de otros vasos, es guiada por sintomas o
por la evidencia de isquemia por algiin método.

Anexo 1 Equipo e insumos

Es indispensable contar con electrocardidgrafo de 12
derivaciones (preferentemente de 3 canales), asi como
carro rojo con equipo de reanimacion cardiopulmonar,
marcapaso, insumos y medicamentos de primera linea.

Los medicamentos fibrinoliticos requieren de un
estricto apego a su manejo y control (ver cuadros VII
y VIII)

Carro rojo

En todos los servicios de Urgencias o0 Admision Conti-
nua debe existir al menos un equipo de Carro Rojo dis-
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Cuadro VII Contraindicaciones de la reperfusion con terapia fibrinolitica. Cuadro VI Dosis y esquemas de tratamiento Terapia Fibrinolitica (TF).
Contraindicaciones absolutas Fibrinolitico Estreptoquinasa Alteplase Tenecteplase
Hemorragia activa Hasta 100 mg en 90 minutos 15 30-50 mg en bolo de 10 minutos
Antecedente de hemorragia intracraneal de cualquier fecha _ 15 milones de unidades MY/Polo0.75mglkgen 30 mg (< 60 kg); 35 mg

Dosis durante 30-60 minutos 30 minutos (méaximo 50 mg) (60-70 kg); 40 mg (70-80 kg);
Sindrome adrtico agudo y 0.5 mg/kg en 60 minutos 45 mg (80-90 kg); 50 mg
(méximo 35) (> 90 kg)

Cirugia mayor vascular neurolégica, aértica o intramedular en las Ultimas 3 semanas

: : : o Método de administracion Infusion Bolo + infusion Bolo
Hemorragia de tubo digestivo en las ultimas 4 semanas

Permeabilidad obtenida a los 90

Hipertension arterial grave sin control > 110 mm Hg diastélica y sistélica > 180 mm Hg minutos (%) 50 7 s
Contraindicaciones relativas Flujo TIMI 3 obtenido (%) 32 54 63
Cirugia mayor, parto, biopsia o puncién en 6rgano no compresible o hemorragia digestiva en los ultimos 10 dias Especifico a la fibrina No Si Si

Accidente vascular cerebral isquémico en los Ultimos 2 meses o _ )
TIMI = Thrombolysis in Myocardial Infarction

Traumatismo grave en los ultimos 15 dias

Cirugia neuroldgica en los ultimos 30 dias

Descontrol hipertensivo que responde a tratamiento 75 procedimientos electivos al afio y 36 ICP pri-
. ) . marias.
Puncion arterial o venosa reciente .. . L, )
3. Debe contar con un servicio de Cirugia Cardiaca.
Reanimacion cardiopulmonar traumatica 4. Los procedimientos requieren de un equipo multi-
Trombocitopenia < 100,000 disciplinario:
Embarazo . . . .
- a) Hemodinamista primer operador (certifi-
Anticoagulacién oral INR > 3.0 cado).
- b) Hemodinamista ayudante.
- ) Especialista en anestesia.
ponible para la atencion de pacientes del Cadigo infarto, ml y 500 ml (al menos dos presentaciones). Solu- - d) Enfermera general.
el cual debe supervisarse con bitacora en cada turno en cion fisiologica a 0.9% 100 ml, 250 ml y 500 ml (al - e) Enfermera circulante. Figura 3 La reperfusion oportuna y exitosa de la arteria responsable del infar-
su funcionalidad y en su contenido, cualquier incidencia menos dos presentaciones). Solucién glucosada a - f) Técnico rayos x. tocon una intervencion coronaria percutanea (ICP) permite salvar el miocardio.
debe notificarse al responsable del Codigo infarto. 50% 50 ml (al menos dos presentaciones).
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El Carro rojo debe contar con:

Monitor, desfibrilador funcional y cargado las 24/7
(bifasico de preferencia).

Debe procurarse que tenga un marcapaso externo
transcutaneo.

Laringoscopio funcional con al menos dos hojas
curvas y una recta del nimero 3 0 4.

Cénulas de Guedel, al menos dos de cada nimero
(3y4).

Tanque de oxigeno (completo, de preferencia, 24/7).
Canula de aspiracion.

Canulas endotraqueales con globo, al menos dos de
cada nimero (5, 6, 7,8y 9).

Catéteres largos o centrales de tres vias.

Sondas orogastricas y Foley, al menos dos de cada
namero.

Tabla para reanimacion cardiopulmonar.
Electrodo de marcapaso, al menos dos.

Generador de marcapaso funcional y con pila.
Guantes y equipo de intubacidn estériles.
Soluciones: Solucién glucosada a 5% 100 ml, 250

e Medicamentos intravenosos: a) atropina. b) adre-
nalina. c) sedantes (midazolam, diazepam). d)
opiaceos (morfina, nalbufina, buprenorfina). e)
anestésico de accion corta (propofol). f) relajantes
(vecuronio). g) inotrépicos (dopamina, dobuta-
mina, noradrenalina).

Nota: Los electrolitos séricos (bicarbonato y clo-
ruro de potasio) deben resguardarse por separado y
clasificarse de acuerdo con las recomendaciones de la
Joint Commission.

Anexo 2 Requisitos de las salas de Hemodi-
namia para angioplastia primaria

La ICP se debe buscar en la mayor parte de los pacien-
tes, incluye la angioplastia y la colocacion de stent.

A. El equipo que realiza el procedimiento de ICP
debe ser experimentado, es decir, debe realizar:

1. Por lo menos 400 procedimientos al afio.
2. Cada hemodinamista debe participar en al menos

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):233-46

B. Caracteristicas de la sala de Hemodinamia

1. Area que cumple con los requisitos de seguridad e
higiene.

. Equipo con digitalizacion de imagen.

. Carro rojo.

. Equipo de anestesia.

. Insumos suficientes de catéteres, introductores,
catéter-baldn, stents, aspirador de trombos (ideal-
mente), balén de contra pulsacion intraadrtica
(cuando se requiera).

6. Medicamentos anticoagulantes (aspirina, inhibido-

res ADP, 11 b/l a, heparina no fraccionada, enoxa-
parina, terapia fibrinolitica).

wn B~ wnN

C. Sala de observacion
Carro rojo.
1. Monitoreo electrocardiografico continuo.
2. Monitoreo de signos vitales.
3. Personal de enfermeria, vigila los signos vitales y

datos de sangrado.

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):233-46

D. Equipo para vigilar el traslado del paciente a la
Unidad de Cuidados Intensivos

1. Personal médico.

2. Personal de enfermeria.

3. Personal de intendencia, higiene y limpieza o
camilleria para trasladar al paciente.

E. Entrega del paciente en la Unidad de Cuidados
Intensivos al:

1. Personal médico responsable del paciente.
2. Personal de enfermeria.

Agradecimiento a Fundacién IMSS. Ruth Jiménez
Segura por disefio de ilustraciones.

Declaracion de conflicto de interés: los autores han com-
pletado y enviado la forma traducida al espafiol de la
declaracion de conflictos potenciales de interés del Comité
Internacional de Editores de Revistas Médicas, y no fue
reportado alguno que tuviera relacién con este articulo.
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Cuadro IX Terapia adjunta

Medicamento Clase/evidencia

Dosis carga/mantenimiento

Duracién

Acido acetil salicilico
(aspirina): | A

Carga 150-300 mg
Diaria: 80-150 mg/dia

Cada 24 horas indefinidamente

Heparina no fraccionada
(en infusién): I C

En ICP: 70-100 U/kg bolo
Mantenimiento: 1000 U/hora

Meta: 50-70 segundos (1.5-2.0 control)
En TF: Especifica 60-70 U/kg bolo
Mantenimiento: 1000 U/hora

Meta: 50-70 segundos (1.5-2.0 control)

2-5 dias

Heparina de bajo peso
molecular (enoxaparina)

En ICP: bolo 0.5 mg/kg, seguido de las dosis sugeridas
enTF
En TF: bolo 30 mg IV, seguido de 1 mg/kg subcutanea

Cada 12 horas.

TF 1A cada 12 horas 2-5 dias
ICP:11bB Ajustar: > 75 afios 0.75 mg/kg cada 12 horas sin bolo,

en depuracion < 30 ml/minuto 0.75 mg/kg cada 24 horas
Inhibidor ADP:

1) Clopidogrel (I C)
2) Ticagrelor (I B)
3) Prasugrel (I B)

1) Carga 300-600 mg. Diaria: 75 mg/dia
2) Carga: 180 mg. Diaria: 90 mg cada 12 horas
3) Carga: 60 mg. Diaria: 10 mg

Al menos 1 afio

Betabloqueador (metoprolol)
Oral: | A
IV:1lb A

Diaria: 25 a 100 mg cada 12 horas
Infusién: 15 mg IV seguido de dosis oral

Oral: cada 24 horas indefinidamente (1)

Inhibidor de la ECA (captopril/enalapril)
Pacientes

Alto riesgo: | A

No alto riesgo (1): lla A

Captopril: 6.25 mg cada 12 horas a escalar
Enalapril: 5 mg cada 12 horas a escalar

Cada 12 horas indefinidamente (1)

Estatina: Il a B
Pravastatina
Simvastatina
Atorvastatina

Pravastatina: 20-40 mg/dia
Simvastatina: 10-40 mg/dia
Atorvastatina: 80 mg/dia

Cada 24 horas indefinidamente (1)

Nitratos (2): 11 b B
Hipertension > 180/110 o
angor refractario

Inicio: 5-10 pg/minutos
Incremento gradual: 5 pg/minuto con vigilancia de la pre-
sion arterial

Infusién por 48 horas

Blogueador de calcio (3):
Il a C (verapamilo)

Diaria: 80 mg cada 8 horas

Cada 8 horas indefinidamente (1)

(1) Siempre y cuando no existan contraindicaciones
(2) No se recomienda usar nitratos si se ha tomado sildenafil o en infarto de ventriculo derecho

(3) Alternativa a betabloqueadores

Recomendacion general: No indicar antiinflamatorios no esteroideos

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):233-46
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Casos clinicos B

Algoritmo 1 Manejo inicial en los servicios de Urgencias y Admision
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Paciente que se presenta al servicio de Urgencias con
dolor precordial de <12 horas de inicio de los sintomas

(idealmente < 2 horas)

ECG, evaluacion, confirmacion

de IAMCEST

i
Hospital
con facilidad
del ICP

|
¢ Esté disponible?
! {
Si No
{ +

No disponible
=90 min

Hospital sin facilidad
de ICP hospitalaria

!

¢ Se puede trasladar en
< 90 minutos?
(ideal < 60 min)
i !
Si No

ECG = Electrocardiograma; IAMCEST = Infarto agudo de miocardio con elevacion de
segmento ST; ICP = Intervencién coronaria percutanea

*Si no existe contraindicacion

¥
Si «— ¢Exitosa? —» No
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Fibrosis endomiocardica
asociada a sindrome
antifosfolipidico. Revisiéon a
proposito de un caso
Endomyocardial fibrosis associated to

Antiphospholipid syndrome. Case report and
review

Carlos A. Parquet,®
Jorge Curotto-Grasiosi,?
Rogelio A. Machado,?
Bruno Peressotti,2
Matias B. Padilla,?
Alberto L. Bolafio?

Paciente masculino de 29 afios con antecedentes de convul-
siones que ingresa por episodio de pérdida de conocimiento
recuperado e hipertension arterial con deterioro de la funcion
renal. El electrocardiograma simulaba una miocardiopatia
hipertréfica que se descarté por ecocardiografia Doppler ya
que sugirié una fibrosis endomiocardica que se confirmé por
resonancia magnética nuclear cardiaca con realce tardio.
Dado el episodio de pérdida de conocimiento, se realizaron
estudios de imagenes cerebrales que mostraban lesiones
secuelares vasculares y microangiopaticas. Esto, sumado
a la alteracién de la funcion renal con proteinuria en rango
nefrético, intensificd la busqueda de la causa etiologica y se
llegé al diagnéstico de sindrome antifosfolipidico. El paciente
fue dado de alta con tratamiento antihipertensivo, acenocu-

A 29-year-old man with a history of seizures, was admitted due
to an episode of unconsciousness recovered and hyperten-
sion with renal disfunction. The electrocardiogram mimicked a
hypertrophic cardiomyopathy, but, by Doppler echocardiogra-
phy, this was discarded because it suggested endomyocardial
fibrosis which was confirmed by cardiac magnetic resonance
imaging with late enhancement. Since the episode of uncon-
sciousness, brain imaging studies were performed showing
vascular sequelae and microangiopathic lesions. These vas-
cular lesions asocciated with renal disfunction with proteinuria
within nephrotic range, intensified the search for the etiology
arriving to the diagnosis of antiphospholipid syndrome. The
patient was discharged with antihypertensive therapy, aceno-
coumarol, antiepileptic and immunosuppressive drugs.

marol, anticonvulsivantes e inmunosupresores.

Palabras clave Keywords

Fibrosis endomiocardica Endomyocardial fibrosis
Sindrome antifosfolipidico Antiphospholipid syndrome
Espectroscopia de resonancia magnética Magnetic resonance spectroscopy
Cardiomiopatias Cardiomyopathies

aServicio de Cardiologia, Hospital Militar Central, Buenos Aires, Comunicacion con: Jorge Curotto Grasiosi
Argentina Teléfono: (5411) 4772 0471
Correo electronico: jorgecurotto@hotmail.com
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Introduccion

Las enfermedades del tejido conectivo comprenden
un amplio grupo de entidades cuya etiologia es des-
conocida y que se caracterizan por afectar a multiples
6rganos y sistemas, ademas de compartir una patoge-
nia inmunoldgica que da lugar a manifestaciones de
tipo inflamatorio, aunque siempre su lesion basica es
una vasculitis difusa. Dentro de éstas se encuentra el
sindrome antifosfolipidico (SAF), una entidad poco
frecuente caracterizada por un estado de hipercoagu-
labilidad. Para el diagndstico de SAF es esencial la
deteccion de los Ilamados anticuerpos antifosfolipina,
como los anticuerpos anticardiolipina o el anticoa-
gulante ldpico.! Cualquier estructura cardiovascular
puede verse afectada y la incorporacién de la reso-
nancia magnética nuclear cardiaca con realce tardio
(RMNC con RT) permitié el reconocimiento precoz
de casos que muchas veces la ecocardiografia no logra
definir. La asociacion con fibrosis endomiocardica es
infrecuente, segln se observa a partir de la literatura
médica publicada; ademas, en nuestro caso, el SAF
tuvo una presentacion mas infrecuente adn, que es la
insuficiencia renal con proteinuria en rango nefrético,
raz6n por la cual consideramos interesante la presen-
tacion de este reporte.

Caso clinico

Paciente masculino de 29 afios con antecedentes de dos
episodios de pérdida de conocimiento que fueron atri-
buidos a convulsiones. Ingresa por presentar un nuevo
episodio de pérdida de conocimiento con recuperacion
ad integrum. Se encontraba con una presion arterial de
155/110 mm Hg y una frecuencia cardiacade 78 Ipm. El
examen neuroldgico inicial no mostraba signos de foco
agudo. En el examen cardioldgico se ausculté un soplo
sistdlico regurgitante mitral, el resto del examen fisico
del paciente era normal. El electrocardiograma evi-
denciaba ritmo sinusal, frecuencia cardiaca de 78 Ipm
y signos de hipertrofia ventricular izquierda con ondas
T negativas profundas simulando una miocardiopatia
hipertrofica (figura 1). Laradiografia de torax eranormal.
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Realizamos un ecocardiograma Doppler que mostro
diametros ventriculares normales, auricula derecha
con dilatacion leve, dilatacion acentuada de la auricula
izquierda y una fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo de 66%. Observamos un aumento de la eco-
genicidad del endocardio en los segmentos inferolateral
mediobasal e inferior mediobasal (figura 2). La valvula
mitral se encontraba levemente engrosada con apertura
normal, un area de 1.96 cm?, ¢ insuficiencia moderada.
En el flujograma mitral se observo un patréon de rela-
jacion prolongada. El laboratorio de ingreso mostro
un hemograma sin eosinofilia y con trombocitopenia
de 100 000 x mm3, una leve alteracion de la funcion
renal con una urea de 0.56 g/L, creatinina de 2.12 mg/
dL y una depuracion de creatinina de 70 mL/min.
Por los antecedentes de convulsiones fue evaluado por
miembros del servicio de Neurologia, quienes solicita-
ronun electroencefalograma que informé actividad focal
y una tomografia axial computarizada de cerebro que
mostrd signos de atrofia cortico subcortical acentuados
en relacion con la edad del paciente y una hipodensidad
focal inespecifica localizada a nivel cortico subcortical
parietal derecho. Ante estos hallazgos los neurdélogos
solicitaron una resonancia magnética nuclear cerebral
que mostrd imagenes de aspecto secuelar vascular y
otras de tipo microangiopatico, con leve dilatacion de
cavidades ventriculares y profundizacion de las cisternas
basales, silvianas y surcos subaracnoideos corticales,
los que constituyen signos de retraccion cortical difusa.
Por ultimo, solicitaron una angio-resonancia magnética
nuclear cerebral que mostré un area de encefalomala-
cia secuelar en territorio de la arteria silviana derecha.
Desde el punto de vista cardiolégico, solicitamos un
Holter que informa ritmo sinusal con extrasistoles ven-
triculares y supraventriculares muy poco frecuentes,
asi como una RMNC con RT que informd una dilata-
cion biauricular, cavidades ventriculares con volime-
nes conservados y funcion sistdlica global normal. El
grosor de la pared libre era normal. La region apical
se encontraba engrosada a expensas de deposito fibroso
endomiocardico. El realce tardio de contraste mostro
una gruesa capa de fibrosis subendocardica que com-
prometia todo el casquete apical y se extendia a los
segmentos medios y basales de las caras inferior, infe-
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Figura 1 Electrocardiograma de ingreso que muestra signos de hipertrofia ventricular que simula una miocardiopatia

hipertrofica
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Figura 2 Ecocardiograma que muestra en eje corto
aumento de la ecogenicidad del endocardio en los seg-
mentos inferolateral mediobasal e inferior mediobasal del
ventriculo izquierdo

rolateral, anterolateral y septum posterior (figuras 3 y
4), musculos papilares con fibrosis extensa y vélvula
mitral con regurgitacion grave. La ecografia renal y el
Doppler renal fueron normales. Dados estos hallazgos,
se completaron los analisis bioquimicos en los que se
observé proteinuria de 2g/24 h. Ademas, solicitamos
un estudio reumatolégico que detectd anticoagulante
lpico por la demostracion de la prolongacion de un
test de coagulacion dependiente de fosfolipidos (tiempo
parcial de tromboplastina activado) y el test de Russell,
se obtuvieron titulos elevados de anticuerpos anticar-
diolipina IgG, 55 GLP e IgM, 39 MLP 'y anticuerpos
anti Beta 2 glicoproteina I 1gG, 10.7 SMU e IgM, 11.7
SMU, medidos por el método de enzimoinmunoensayo
(ELISA). Ademas, el factor reumatoideo y los anti-
cuerpos antinucleares, anti DNA, anti Ro, anti SM y
anti LA fueron negativos y los niveles de la fraccion el
C3y C4 fueron normales. Se realizé una biopsia renal
que informo: esclerosis global con signos de isquemia
y leve aumento de la matriz mesangial, atrofia tubu-
lar clasica y pseudotiroidea, fibrosis intersticial leve
e infiltrados mononucleares intersticiales. Se observo
ademads: arteriolas con moderada hipertrofia medial
con tumefaccion e hipertrofia de células endoteliales y
algunos cambios degenerativos en sus ramas, asi como
una arteriola hiliar parcialmente trombosada y recanali-
zada y trombos aislados en las ramas mas pequefias. Por
todos estos hallazgos se llego a la conclusién de SAF
primario asociado a fibrosis endomiocardica. Los titu-
los de anticuerpos se mantuvieron elevados a los tres
meses. El paciente fue dado de alta medicado con leve-
tiracetam 1g/dia, enalapril 20 mg/dia, azatioprina 100
mg/dia y anticoagulacion con dicumarinicos.

Discusién

El SAF fue descrito por primera vez en 19832 es
una entidad autoinmune sistémica poco frecuente
y se estima que un 2% de la poblacion general la
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padece. Se caracteriza por la deteccion en plasma
de anticuerpos antifosfolipidicos, como los anticuer-
pos anticardiolipina y el anticoagulante lupico. Cli-
nicamente se manifiesta por episodios recurrentes
de trombosis venosa y/o arterial, trombocitopenia,
abortos recurrentes y anemia hemolitica autoinmune.
Se asocia con alteraciones cardiovasculares, neuro-
l6gicas, renales y epidérmicas.’® EI SAF puede ser
primario cuando no existe enfermedad subyacente
y secundario cuando se asocia con otras patologias,
por ejemplo el lupus eritematoso sistémico. Las alte-
raciones cardiovasculares estan presentes con fre-
cuencia y afectan en especial a las valvulas y arterias
coronarias,®*® aunque también ha sido informada la
presencia de trombos intracavitarios, en particular
en pacientes con insuficiencia ventricular derecha.’
La fibrosis endomiocardica es una miocardiopatia
restrictiva que ain hoy tiene una etiologia descono-
cida. Fue descrita por primera por Davies en Uganda
en 1948.7 Es  asociado a multiples factores etiopa-
togénicos como raza, clase social, malnutricion, tipo

Figura 3 Resonancia magnética nuclear cardiaca con
realce tardio, eje de 4 camaras en donde pueden obser-
vase cavidades ventriculares con volimenes normales
y dilatacién biauricular. Se observa una gruesa capa de
fibrosis subendocardica en todo el casquete apical

Figura 4 Resonancia magnetica nuclear cardiaca con
realce tardio, eje de 2 camaras en donde se observa

el ventriculo izquierdo con volumen normal y dilatacion
auricular izquierda. Puede observarse la fibrosis suben-
docardica en todo el casquete apical
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de dieta, infecciones, autoinmunidad, alergia, agentes
toxicos y herencia. Su prevalencia también es des-
conocida ya que tiene una distribucion heterogénea,
aunque su mayor localizacion es en Africa. Es la mio-
cardiopatia restrictiva mas frecuente en el mundo y
afecta aproximadamente a 12 millones de personas.®*®
La asociacion de SAF con fibrosis endomiocardica
es muy infrecuente. Azeem y colaboradores descri-
bieron el caso de un paciente de 50 afos con fibro-
sis endomiocérdica con IC derecha asociada a SAF.1°
Gongalves y colaboradores informaron de un caso
de trombosis biventricular en un paciente con fibro-
sis endomiocardica con SAF asociado a lupus erite-
matoso sistémico.!* Con relacion a nuestro paciente,
debemos decir que al principio pensamos en una mio-
cardiopatia hipertréfica debido a las ondas T negati-
vas del electrocardiograma, la que luego se descartd
ya que el ecocardiograma Doppler fue compatible
con una miocardiopatia de tipo restrictivo debido
a la dilatacion biauricular con didmetros ventricu-
lares normales, un patron de relajacion prolongada
y el aumento de la ecogenicidad del endocardio, lo
que sugeria una fibrosis endomiocardica que luego
se confirm6 con la RMNC con RT. Las imagenes
de RMNC con RT se recomiendan para evaluar la
estructura y la funcion cardiacas, medir la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo y caracterizar el
tejido cardiaco, en especial en sujetos con imagenes
ecocardiograficas inadecuadas, cuando no son con-
cluyentes o cuando estén incompletos segun lo reco-
mienda la Sociedad Europea de Cardiologia con una
indicacion clase 1C.12 Es una técnica no invasiva que
ademés de ofrecer la informacién anatémica y fun-
cional que otorga la ecocardiografia aporta informa-
cién adicional, asi se considera a la RMNC con RT
el estandar en precision y reproducibilidad de vold-
menes, masa y movimiento de la pared. Dado que
la RMC ofrece una imagen de buena calidad en la
mayoria de los pacientes, es la mejor alternativa para
pacientes con estudios ecocardiograficos no diagnds-
ticos. La RMNC con RT es especialmente Util a la
hora de identificar trastornos inflamatorios e infiltra-
tivos y para predecir el prondstico en pacientes con

estas enfermedades.31* Por otro lado, en nuestro
paciente llamaba la atencion la negativa de este con
respecto a sus antecedentes de hipertension arterial,
pero al permanecer hipertenso durante la internacion
intentamos buscar otras causas del deterioro renal
con proteinuria, que sumado a las lesiones neurolé-
gicas, cardiacas, a la trombocitopenia y a la detec-
cién del anticoagulante lupico y de titulos elevados
de anticuerpos anticardiolipinas permitio llegar al
diagnostico de SAF primario, ya que el paciente no
presentaba ninguna asociacion con otra patologia
que justificase un SAF secundario. Las manifes-
taciones renales del SAF primario pueden ser agu-
das o cronicas y estar acompafiadas de hipertension
e insuficiencia renal progresiva. La proteinuria en
rango nefrotico es una infrecuente forma de presen-
tacion del SAF primario.’>16 Finalmente, si bien la
ecocardiografia nos orient6 en el diagndstico fibro-
sis endomiocardica, fue la RMNC con RT el estudio
que perfeccion6 el diagnostico presuntivo ya que el
realce tardio permitioé detectar y delimitar la fibro-
sis subendocérdica, lo que ha sido informado pre-
viamente en algunos reportes y presenta una buena
correlacion histopatoldgica en pacientes con fibrosis
endomiocardica.l”181° Consideramos que la asocia-
cion de fibrosis endomiocardica y SAF primario con
proteinuria en rango nefrotico es extremadamente
infrecuente, lo que coincide con lo encontrado en la
literatura y en nuestro caso se expreso en un cuadro
clinico muy complejo caracterizado por el compro-
miso simultaneo neuroldgico, cardiolégico y renal.
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Casos clinicos

Enfermedad de Lafora,
presentacion de dos casos
clinicos en una familia
mexicana

Lafora disease presentation, two cases in a Mexican family

Maria Guadalupe Gonzalez-De la Rosa,? Edith Alva-MoncayoP

La epilepsia mioclonica, descrita en 1911 por Lafora y Glueck, es
una entidad clinico-patolégica hereditaria, autosémica recesiva, que
comienza al final de la nifiez o durante la adolescencia; se presentan
ausencias atipicas, crisis tonico-clénicas generalizadas y aténicas, que
pueden evolucionar al estado epiléptico. El diagndstico se confirma con
la biopsia de piel o determinacion de la proteina laforina. En este trabajo
presentamos el caso inicial de una paciente en quien confirmamos el
diagnostico de epilepsia mioclénica progresiva y en particular de enfer-
medad de Lafora, que debido a la sintomatologia y al conocimiento del
caso pudimos detectar el de su hermana.

Las biopsias de piel se reportan con alta sensibilidad y especificidad,
observando los cuerpos de inclusién y los estudios neurofisiologicos,
electroencefalograficos, son inespecificos sin duda. El articulo reporta
los casos de dos hermanas, en quienes se confirmé en forma definitiva
su diagnéstico que permitio orientarse sobre la deteccion temprana del
otro caso.

Keywords Palabras clave
Lafora disease = Enfermedad de Lafora
Myoclonus  Mioclonia
Myoclonic epilepsies, progressive  Epilepsias miocldnicas progresivas
Heredodegenerative disorders,  Trastornos heredodegenerativos del
nervous system  sistema nervioso
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Introduccién

La epilepsia mioclénica, descrita en 1911 por Laforay
Glueck, es una entidad clinico-patolégica hereditaria,
autosémica recesiva, y que forma parte del complejo
sindromatico incluido en la enfermedad de Lafora,
considerada una de las causas mas frecuentes de epi-
lepsia mioclonica progresiva; consiste en un trastorno
degenerativo y progresivo del sistema nervioso central
y, como se dijo anteriormente, de herencia autosémica
recesiva, con mutacion en el gen EMP2A ligado al
cromosoma 6q23-25, que codifica la proteina tirosina
fosfatasa (laforina).234 La enfermedad comienza al
final de la nifiez o durante la adolescencia, se repor-
tan mioclonias, epilepsia occipital, y en ocasiones se
presentan ausencias atipicas, crisis tonico-clénicas
generalizadas y atonicas, que pueden evolucionar al
estado epiléptico. Se acompafian de deterioro mental
progresivo, signos piramidales, extrapiramidales y
cerebelosos, desafortunadamente, como la mayoria de
las enfermedades degenerativas, es fatal después de 2
a5 afios de establecido el diagnéstico.>6

Los cambios en el electroencefalograma (EEG) son
mas tempranos que los sintomas, y se confirma con la
biopsia de piel o determinacion de la proteina laforina.
No obstante, deben ser considerados otros diagnosticos
diferenciales por demas graves, incluidos la epilepsia
de Unverricht-Lundborg (epilepsia mioclénica tipo 1).
Es autosoémica recesiva, vinculada a mutaciones de la
cistatina B. Presentan mioclonias sensibles a estimulos,
crisis de ausencias y toénico-clénicas.”® Cursan con ata-
Xia, incoordinacion, temblor de accién y disartria. Las
ceroideolipofuscinosis neuronales infantiles son enfer-
medades autosémicas recesivas, consecuencia de la
mutacion del gen TPP1 (11p15). Los pacientes diagnos-
ticados desarrollan una epilepsia mioclénica asociada a
deterioro psicomotor y compromiso de la visién. Las
sialidosis son enfermedades autosémicas recesivas.

La tipo I se define por el déficit de N-acetil neura-
minadasa; la tipo II tiene, ademas, déficit de B-galac-
tosidasa. Presentan mioclonias de accion y crisis
ténico-clénicas.?

Desarrollan ataxia, alteraciones visuales y se iden-
tifican por la mancha roja del fondo de ojo.?

aHospital General “Dr. Gaudencio Gonzéalez Garza”, Centro Médico
Nacional “La Raza”", Instituto Mexicano del Seguro Social, Ciudad
de México, México

bDelegacion No. 2 Noreste, Instituto Mexicano del Seguro Social,
Ciudad de México, México

Comunicacion con: Edith Alva Moncayo

Teléfono: (55) 1295 3705
Correo electrénico: ozumbilla@yahoo.com.mx
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Myoclonic epilepsy, described in 1911 by Lafora and
Glueck, is an autosomal recessive hereditary clinical-
pathological entity, which begins at the end of childhood
or during adolescence, presents atypical absences,
generalized and atonic tonic-clonic seizures, which can
evolve to the epileptic state. The diagnosis is confir-
med trough the skin biopsy or trough determination of
the protein laforine. In this paper we present the initial
case of a patient in whom we confirm the diagnosis
of progressive myoclonic epilepsy and in particular the

La epilepsia mioclonica con fibras rojas raidas
(MERREF) es una enfermedad mitocondrial de transmi-
sion materna, cuyo defecto molecular es la sustitucion
de adenina por guanina en el nucleétido 8344 del ADN
mitocondrial. Presenta crisis mioclénica generalizada,
ataxia, debilidad muscular, sordera, lipomatosis y fibras
rojas raidas en el musculo. La forma juvenil de la atro-
fia dentato-rubro-palido-luisiana es autosomica domi-
nante, producto de la expansién inestable de tripletes
(CAG), cursa con mioclonias, crisis tonico-cldnicas,
ataxia y deterioro neuroldgico. Como podemos obser-
var, son varios los tipos de epilepsia mioclonica pro-
gresiva de manera que en este trabajo presentamos el
caso inicial de una paciente en quien confirmamos el
diagndstico de epilepsia mioclénica progresiva y en
particular de enfermedad de Lafora que, debido a la
sintomatologia y el conocimiento del caso, pudimos
detectar el de su hermana, quien se present6 3 afios mas
tarde con una progresion mas rapida.0-11

Presentacion de los casos

Caso uno

Paciente femenina de 14 afios, originaria y residente
en Veracruz, padre y madre originarios de Huatusco,
Veracruz. Con AHF: Una hermana inicia con crisis
mioclonicas y trastornos del estado de animo desde
hace 6 meses, en estudio.

Producto de la G-I obtenida por cesarea iterativa
con desarrollo de embarazo normoevolutivo, nega-
dos antecedentes de hipoxia perinatal y desarrollo
psicomotor normal cursando segundo de secundaria
con buen rendimiento. Inicia su padecimiento a los
13 aflos con trastorno de aprendizaje y dificultad para
mantener la atencion y crisis parciales mioclénicas
de extremidad torécica derecha al despertar un afio

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):252-6

Lafora disease, which due to the symptomatology and
the knowledge of the case we were able to detect her
sister’s disease.

Skin biopsies are reported with high sensitivity and
specificity, observing inclusion bodies, and neurophy-
siological and electroencephalographic studies are
undoubtedly non-specific. The article reports on the
cases of two sisters, who were definitively confirmed
their diagnosis, which allowed us to focus on the early
detection of the other case.

previo recibiendo tratamiento inespecifico, y 6 meses
después se agregan crisis parciales simples con alu-
cinaciones visuales y se incrementan las alteraciones
cognitivas, asimismo los padres observan mioclonias
al inicio de suefio todos los dias hasta 5 eventos. La
paciente acude a esta unidad y deciden su ingreso,
encontrando mediante exploracién de funciones men-
tales superiores observandose alerta, alteraciones en
el juicio, célculo, abstraccion, alteraciones en memo-
ria a corto plazo, bradipsiquia, labilidad emocional,
moria y actitud pueril; respecto a la exploracién de
nervios craneales se encontraron normales, pero se
detecta rigidez con predominio en hemicuerpo dere-
cho, movimientos coreoatetésicos bilaterales, ataxia
de la marcha con lateropulsién indistinta, acompafiada
de temblor de intencién y de reposo persistente, en
la exploracion del area motora se encontrd tono mus-
cular aumentado, pero con fuerza muscular normal y
reflejos miotaticos normales.

Para el mes de abril del 2013 acude a valoracion
en este centro médico y se detecta paralisis facial
central izquierda, una semana después se agregan cri-
sis parciales motoras simples en hemicara derecha y
disartria. Se decide su ingreso y se observa labilidad
emocional, agudeza visual: ojo derecho (OD) 20/10 y
o0jo izquierdo (Ol) 20/70, palidez de papila bilateral,
hemiparesia izquierda discreta, reflejo de Babinski
izquierdo, hipometrias y disdiadococinesias bilatera-
les. Se realiza, dentro de los estudios, biopsia de piel y
una vez mejorada la sintomatologia al recibir manejo
con benzodiacepina y &cido valproico a dosis terapéu-
ticas se decide su egreso con seguimiento externo.

En Octubre del 2013 la paciente tiene funciones
mentales alteradas en las areas de abstraccion y juicio,
conducta pueril y labilidad emocional fluctuante (figura
1), pupilas con adecuada respuesta a la luz, con reflejo
fotomotor y consensual conservados, agudeza visual
conservada de manera bilateral, fondo de ojo sin altera-
ciones, discreta paralisis facial central izquierda, resto
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Figura 1 Perfil cognitivo
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de nervios craneales integros, tono y trofismo normales,
reflejos miotaticos exaltados de forma global, respuesta
plantar indistinta, hemiparesia izquierda 4+/5, sin alte-
raciones a nivel de cerebelo, asi como persistencia de
ataxia y movimientos anormales antes referidos.

Figura 2 Resonancia magnética de craneo. Se observa
solo atrofia cortical minima

Figura 3 Fotomicrografia de piel que muestra cuerpos de
Lafora (caso 1)

Se realizan los siguientes estudios encontrando los
hallazgos a continuacion reportados. Los estudios de
imagen realizados durante su evolucién fueron reso-
nancia magnética de craneo (RMN) de 0.5 UT donde
solo se identifico atrofia cortical difusa, sin ningiin
otro hallazgo (figura 2); asi como electroencefalo-
grama (EEG) con previa colocacion de electrodos
mediante el sistema internacional 20-20, el cual, reali-
zado con deprivacion de suefio, mostré ritmo de fondo
delta entremezclado con theta, identificando durante
el trazo ondas agudas occipitales y paroxismos gene-
ralizados de polipuntas. El tamiz metab6lico ampliado
fue normal y el resultado de la biopsia de piel de regio-
nes axilares identificd cuerpos de inclusion intracito-
plasmicos PAS positivo a nivel de células epiteliales
de glandulas sudoriparas, identificando los cuerpos de
Lafora (figura 3).

Potenciales evocados visuales de agosto 2011: P100
en OD: 124y Ol: 127; N145en OD: 175y Ol: 170.

Latencias prolongadas bilateralmente, amplitudes
normales, diferencias interoculares no significativas,
replicabilidad normal. Potenciales evocados auditi-
vos (PEA) y potenciales evocados somatosensoriales
(PESS) normales en forma bilateral.

El electroencefalograma de seis meses después
evidencid: ritmo desorganizado de fondo lento entre-
mezclado de actividad de paroxismos de polipuntas y
complejos de P-O con supresion de voltaje de 4-5 Hz
en forma intermitente en el estudio (figura 4).

Determinacion de laforina positiva en el primer
caso, con mutacion positiva en el cromosoma 6 Frac-
cion EPM2A.

Caso dos

Paciente femenina de 11 afios, originaria de Veracruz,
sin factores de riesgo perinatal y desarrollo psicomotor
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normal hasta los 9 afios, en donde debuta la sintomato-
logia con crisis parciales complejas, con manifestacio-
nes psiquicas. Se inicia tratamiento con &cido valproico
con buen control, sin embargo observan, de forma recu-
rrente, trastornos de conducta caracterizados por irrita-
bilidad, crisis de ausencia y en 6 meses evoluciona a
disfasia, para que un afio después del inicio de sus mani-
festaciones, tenga que abandonar la escuela por falta de
aprovechamiento, trastornos de conducta, y lenguaje.

Debido al antecedente de su hermana se realizan
estudios de RMI que resulta normal, EEG solo con
paroxismos esporadicos de polipuntas y complejos de
P-O lenta, generalizados de 1-1.5 Hz, y la realizacion
de biopsia de piel con mismos resultados que la her-
mana (figura 5).

Discusion

La enfermedad de Lafora es una encefalopatia mio-
clénica donde empeoran las crisis, con declinacion
inexorable de las funciones mentales que evolucio-
nan a demencia; la muerte sobreviene en un periodo
de 10 afios posteriores a su diagndstico a lo sumo.
En el curso de la enfermedad, regularmente las crisis
empeoran recurriendo ostensiblemente estados epi-
Iépticos frecuentes. El estudio de biopsias cerebrales
reporta, en un 30% de los casos, cuerpos de Lafora
tefiidos con hematoxilina y eosina, que equivalen a los
cuerpos de poliglucosano a nivel cerebral 678

Los cuerpos de Lafora fueron descritos en 1957
por Rodrigo Lafora, quién encontré inclusiones esfé-
ricas en el cerebro, aunque también se encuentran en
otros 6rganos como musculos, higado y en las células
mioepiteliales apdcrinas de las glandulas sudoriparas.
Las biopsias de piel se reportan con alta sensibilidad
y especificidad, observando los cuerpos de inclusion
con PAS-positivo indicativo de contenido moderado
de carbohidratos y que estan compuestos de fibras cor-
tas de 50-100 Armstrongs en un diametro de 150-300.
Las fibras o granulos son muy densas en el centro de
los cuerpos de Lafora.?

En este caso en particular, pudo realizarse el estudio
cromosomico en el cromosoma 6, detectando mutacion
en la fraccion EPM2A, productor de laforina gracias
al apoyo interinstitucional en México y al interés por
fomentar informacion de manera oportuna e integral®®.

Desafortunadamente, por tratarse de las dos uni-
cas hijas en la familia, pudo haber sido entendible el
abandono en el seguimiento de los casos y consecuen-
temente poder determinar si existia la posibilidad de
identificacion de los portadores, que seguramente no
sera factible debido al abandono en el seguimiento y
vigilancia de ambos casos, esto por la decision tomada
por los familiares.

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):252-6
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Figura 4 Electroencefalograma en suefio fisioldgico que muestra polipuntas

generalizadas dentro ritmo de fondo lento (caso 1)

Figura 5 Fotomicrografia con aumento 40x que muestra
los cuerpos de Lafora (caso 2)

Conclusiones

La enfermedad de Lafora es una enfermedad neurol6-
gica progresiva, caracterizada por crisis miocldnicas
y sintomas cerebrales y psiquicos progresivos. Esta
enfermedad se distribuye predominantemente en los
paises de la region del Mediterraneo, incluidos Fran-
cia, Italia y Espafia; el norte de Africa y se han encon-
trado algunos grupos étnicos en el sur de los Estados
Unidos y Canada. El presente caso confirmado es de
mucha importancia, porque se trata de una evolucion
tipica en la que, a pesar de las restricciones de abor-
daje diagnostico, se confirm6 el mismo y se encuentra
pendiente el estudio de la paciente y el de su hermana.
Son casos aislados fuera de las zonas reportadas en la
literatura, en Latinoamérica pudo tratarse de una muta-
cién de novo, con penetrancia variable que genero la
réplica en un familiar directo.

Las alteraciones se localizan en dos genes del
cromosoma 6 llamados EPM2A (descubierto en
1998) y EPM2B (0o NHLRC1, descubierto en 2003),
importante en la estructura de dos enzimas: laforina
y malina, que se involucran en el metabolismo del
glucogeno y cuya ausencia provoca un incremento de
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azlcares en varias partes del cuerpo, siendo su trans-
mision autosomica recesiva, 01112

El diagndstico se confirma con la presencia de
cuerpos de Lafora en biopsia de piel a nivel axilar,
el cual es un procedimiento sencillo, disponible en
nuestro medio para establecer el diagnéstico opor-
tuno y el seguimiento de consejo genético de este
grupo de encefalopatias mioclonicas progresivas,
que ocupan el 1% de todas las epilepsias, y que son
de interés para la comunidad médica, procurando

ofrecer una alternativa de tratamiento mas temprano
con el objetivo de mejorar la calidad de vida de los
pacientes, debido a que a la fecha no existe un trata-
miento especificol314
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Casos clinicos

Melioidosis: reporte del primer
caso en el estado de Sonora,
México

La melioidosis, infecciébn ocasionada por la bacteria
Burkhordelia pseudomallei, comprende sindromes clinicos
heterogéneos de evolucion aguda o cronica. El objetivo del
presente articulo es informar de un caso con presentacion
poco habitual y fuera del contexto epidemiol6gico cono-
cido. Presentamos el caso de un hombre de 48 afios de
edad que acude a nuestro hospital por fiebre e historia de
absceso en region subescapular derecha, a la exploracion
fisica mostraba hepatomegalia, esplenomegalia y fiebre, sin
manifestar sintomas pulmonares. Dentro de su protocolo de
estudio se concluyé que padecia mdltiples abscesos en
higado y bazo, requiriendo de exploracion quirurgica y anti-
bidticos (meropenem/vancomicina). Mediante hemocultivos
hubo desarrollo de Burkhordelia pseudomallei, agregando
al manejo trimetropima/sulfametoxazol con resolucion de
sintomas.

Palabras clave

Melioidosis
Burkhordelia pseudomallei
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Melioidosis: report of the first case in a northern state of México

The Melioidosis, is an infection caused by Burkhordelia
pseudomallei that comprises heterogeneous clinical syn-
dromes with acute or chronic evolution. The objective of
this article is to report a case with unusual presentation and
outside the known epidemiological context. We present the
case of a 48-year-old man who came to our hospital with
fever and a history of an abscess in the right subscapular
region, physical examination showed hepatomegaly, sple-
nomegaly, fever, without pulmonary symptoms. Within study
it reveal multiple abscesses in liver and spleen, requiring
surgical exploration and antibiotics (meropenem/vanco-
mycin). Blood cultures reveal Burkhordelia pseudomallei
adding trimethoprim/sulfamethoxazole with resolution of
symptoms.

Keywords
Melioidosis

Absceso Burkhordelia pseudomallei
Abscess
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Introduccion

La enfermedad conocida como melioidosis consiste
en sindromes clinicos heterogéneos ocasionados por
la bacteria Burkhordelia pseudomallei. Las caracte-
risticas clinicas de este tipo de infeccion resultan en
cuadros agudos o crénicos, de baja o poca mortalidad,
dependientes del in6culo bacteriano y de la locali-
zacion de la infeccién. Se comporta como infeccion
endémica y comunitaria (por ejemplo, infeccion en
piel y neumonia por citar los mas frecuentes) en regio-
nes de Australia y Asia, siendo los reportes en el con-
tinente americano pocos, y en México, raros.t

En México, ante su baja frecuencia (epidemiolo-
gia no conocida), la sospecha clinica es baja, siendo
diagnosticada con base en la identificacion automati-
zada en el laboratorio de microbiologia. Se presenta
un caso con evolucion crénica sin relacion epidemio-
logia aparente.

Presentacion del caso

Hombre de 48 afios que ingresa por sepsis con foco
infeccioso en piel. Originario y residente de Her-
mosillo, México, dedicado al cuidado de su hogar,
padece diabetes mellitus tipo 2, neg6 viajes fuera de
su area de residencia. Inicia su padecimiento hace 4
meses con presencia de una lesion en piel catalogada
como absceso, localizada en regién subescapular
derecha, blanda, dolorosa y con aumento de tempera-
tura, de aproximadamente 4 cm de diametro; la cual,
durante estos 4 meses, se manejo con multiples anti-
bidticos (clindamicina, vancomicina) teniendo una
respuesta parcial con recaidas. A su llegada a nuestro
hospital se identifico fiebre, de 7 dias de evolucion,
llegando hasta los 40 grados Celsius, constante en
todo el dia, sin patrén caracteristico, acompafada
de escalofrios, mejorando con medios fisicos y anti-
piréticos; se procedié al drenaje del absceso obte-
niendo material purulento, sin lograr aislamiento
microbiolégico; por uso previo de antibiéticos y
con sospecha en bacterias comunitarias resistentes,
aunado al cuadro seéptico del enfermo, se instaur6
tratamiento con meropenem 3gr/dia y vancomicina
2gr/dia, sin embargo evoluciono térpidamente hacia
la sepsis, por lo que se realizd extensiéon de proto-
colo diagnostico, concluyendo en mdltiples abs-
cesos en bazo e higado optando por procedimiento
quirdrgico, realizando esplenectomia y drenaje de
absceso en higado. Su evolucién, a los 7 dias, con
el tratamiento antimicrobiano comentado, resulto
torpida ya que continuaba febril y con leucocitosis,
mediante hemocultivo se tuvo aislamiento de bacilos
gramnegativos (figura 1), los cuales crecieron, a las
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Figura 1 Tincion Gram, 100x, mostrando bacilos gram-
negativos

48 horas de incubacion, en agar sangre y MB como
colonias redondeadas de bordes mal definidos, rugo-
sas, sin evidenciar fermentacion de lactosa (figura 2);
mediante método automatizado Vitek (bioMérieux;
Durham, NC) se identifico como Burkhordelia pseu-
domallei. Con base en esto, se modifico terapia anti-
microbiana, sumando al meropenem, trimetromima/
sulfametoxazol a dosis de 320/1600 mg (IV) cada 12
horas, eliminando la vancomicina.

Con dicha modificacion, se presentd resolu-
cion de sintomas en las primeras 48 horas de trata-
miento. Curso con estabilidad clinica, optando por
2 semanas de tratamiento endovenoso, con egreso a
domicilio a completar tratamiento con fase de erra-
dicacion, a base de trimetromima/sulfametoxazol a
dosis de 320/1600 mg (VO) cada 12 horas. A la revi-
sién en consulta externa, un mes posterior al egreso,
el paciente continuaba estable sin nuevos datos de
infeccion.

Discusion

Los sindromes clinicos caracteristicos de una infec-
cion por B. pseudomallei resultan en neumonia e
infecciones de piel y tejidos blandos de adquisicion

comunitaria y con evolucién aguda.? El presente
caso denota una evolucion cronica con manifestacio-

Figura 2 Colonias de B. pseudomallei en agar EMB
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nes sistémicas de caracter intermitente. Lo que llama
la atencion de esta presentacion clinica es la ausencia
de datos pulmonares, siendo estos los méas frecuentes
en pacientes con melioidosis.® Dentro de nuestro pais,
los reportes de este tipo de infeccion van en ascenso
(mejora en sistemas de identificacion), sin embargo
contintian siendo pocos.®

La Burkhordelia pseudomallei en su micromorfo-
logia resulta en un bacilo gramnegativo, no encapsu-
lado, mévil, que en la tincidn de Gram se observa con
el centro claro y los extremos oscuros. Las colonias
en agar sangre se aprecian secas y de color amarillo
oscuro, en agar EMB o McConkey se aprecian colo-
nias purpuras. La bacteria tiene afinidad por 6rganos
del sistema fagocitico mononuclear y puede produ-
cir abscesos en piel, tejido blando, articulaciones y
huesos.2 Ante las diversas presentaciones clinicas, y
como gran parte de las infecciones que afligen al ser
humano, la patogenia recae en la inoculacion directa,
diseminacién hematica o por continuidad.

Las opciones terapéuticas resultan limitadas, ya
que es un microbio resistente a la mayoria de los beta-
lactamicos (ampicilina, penicilinas, cefalosporinas de
primera y segunda generacién) y aminoglucésidos
(gentamicina, tobramicina y estreptomicina). El trata-
miento recomendado es la administracion de un beta-
lactamico (ceftazidima 50 mg/kg, maximo 2 g IV cada
6 h; meropenem 25 mg/kg, maximo 1 g IV cada 8 h,
0 imipenem 25 mg/kg, méximo 1 g IV cada 6 h) intra-
venoso en la fase aguda, seguida de una fase de erra-
dicacion con trimetropin/sulfametoxazol por via oral
durante tres a seis meses, pudiendo utilizarse otros
antibiéticos como piperacilina/tazobactam, amoxici-
lina/clavulanato y doxiciclina, que presentan tazas de
efectividad adecuada.*

Boroel-Cervantes C et al. Melioidosis: Reporte de caso

En el caso presentando, la evolucion clinica refrac-
taria, al inicio del tratamiento con meropenem, se
puede esperar ante presencia de abscesos en abdo-
men (alto indculo bacteriano), por otro lado el uso de
TMP/SMX resulté en mejoria del cuadro, aunque no
se realizo antibiograma, se han documentado casos de
B. pseudomallei resistentes a betalactdmicos (ceftazi-
dima), pero no a meropenem, aun asi, esta bacteria,
como la gran mayoria de las bacterias, tiene capacidad
de generar resistencia extendida incluso a los carbape-
némicos. En vista del territorio geografico que ocupa
el estado de Sonora (desierto) resulta una presentacion
sin aparente trasfondo epidemioldgico de base, siendo
comunmente reportados casos en zonas tropicales.
Como un dato especulativo hacia la posible etiologia
del cuadro actual, el enfermo era jubilado, con amplio
interés en jardineria, siendo esta bacteria ubicua de
terrenos himedos.

Como conclusién, se expresa un caso de melioi-
dosis en una zona geografica no endémica, con pre-
sentacion clinica poco habitual, pobre respuesta a un
tratamiento considerado como primera linea (merope-
nem) y con una evolucién satisfactoria.
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Malformacion de Chiari Tipo |
asociado a atrofia cerebelosa.
Reporte de caso

Type | Chiari malformation associated with cerebellar

atrophy. Case Report
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des siringomiélicas.

La malformacién de Chiari se caracteriza por un desplazamiento caudal
de las amigdalas cerebelosas que penetran hacia el canal raquideo por
el foramen magnum, logrando llegar hasta el atlas o el axis. No hay
descenso del tronco y tampoco del cuarto ventriculo. Tipicamente se
observa en adultos jévenes. En algunos casos hay escoliosis y cavida-

Los autores presentan lo que a su conocimiento es el primer caso de
la literatura con seguimiento a largo plazo de una mujer de raza blanca
con una forma inusual de atrofia cerebelosa y malformacion de Chiari
tipo |, que sufre de debilidad en sus extremidades superiores e inferiores
rapida y progresivamente. La paciente fue tratada con éxito mediante
descompresién suboccipital y laminectomia C1.

Keywords

Arnold-Chiari malformation
Laminectomy

Neural tube defects
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Introduccién

Cleland (1883) y Hans Chiari (1891) describieron la
relacion entre el descenso de las amigdalas cerebelo-
sas y los quistes en la médula espinal. Se han definido
tres tipos especificos de anomalias en la fosa posterior
y se clasifican segun su grado de severidad (Chiari I,
11y 111).! Estos sindromes, a menudo referidos como
malformacién de Chiari (MC-I), son una trastorno que
tradicionalmente se ha definido como la herniacion de
las amigdalas cerebelosas a través del foramen mag-
num.2 La MC-I se define clasicamente como una her-
niacion amigdalina cerebelosa (> 5 mm) por debajo
del foramen magnum en la resonancia magnética sagi-
tal (MRI). Se estima que es incidental, que se produce
en 0.6 a 1.0% de una poblacion dada.3* A diferen-
cia de muchas otras enfermedades que tienen reglas
fisiopatoldgicas comunes y bastante comprensibles, el
diagnostico de MC-I es usualmente confuso.

Reporte de caso

Paciente de 18 afios de edad, de raza blanca, quien se
presentd a nuestra clinica neuroquirdrgica con quejas
de disminucién de fuerza muscular en extremidades y
cefalea progresiva de 6 meses de evolucion. En el exa-
men fisico se evidencio una cuadriparesia moderada
discreta. La paciente no tuvo antecedente de traumas.

Se realizd resonancia magnética (RM) de la
columna craneocervical, que demostrd ptosis de las
amigdalas cerebelosas sin siringe cervical (figura 1).
La correccion quirargica fue planeada, y consisti6 en
una laminectomia cervical C1, y craniectomia suboc-
cipital con duroplastia. La paciente tolerd bien el pro-
cedimiento, en el posoperatorio la paciente presentd
una evolucion satisfactoria, y fue dada de alta en el
7° dia. En el seguimiento a los 3 afios, la paciente era
discretamente asintomatica y no tenia hallazgos neuro-
l6gicos anormales.
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(CISNEURO), Universidad de Cartagena, Cartagena de Indias,
Colombia

bFacultad de Medicina, Universidad del Magdalena, Magdalena,
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Chiari malformation is characterized by caudal dis-
placement of the cerebellar tonsils that penetrate into
the spinal canal through the foramen magnum, achiev-
ing reach the atlas or axis. trunk and any drop of the
fourth ventricle is observed. Typically is seen in young
adults. In some cases scoliosis and Syringomyelic
cavities may occur.

The authors present (as far as they know) the firstcase ~ Abstract

in the literature with long term follow-up, of a caucasian
woman with an unusual form of cerebellar atrophy and
Chiari Type | malformation, suffering from weakness in
his upper and lower extremities with rapidly progres-
sion. The patient was successfully treated with suboc-
cipital decompression and C1 laminectomy.

Discusion

Las malformaciones de la unién craneo-cervical son
diversas. John Cleland describi6 por primera vez esta
lesion, que se asociaba a una malformacion congénita
del cerebro y el cerebelo con herniacion de la médula
espinal. Posteriormente, Hans Von Chiari y Julius
Arnold, en 1891 y 1894 respectivamente, completan
la descripcion. La MC-I es una entidad heterogénea,
caracterizada por alteraciones del liquido cefalo-
rraquideo (LCR) de circulacion a nivel del foramen
magno por ectopia tonsilar cerebelosa. La MC-1 es
predominantemente un hallazgo incidental, al ser una
consecuencia secundaria de la derivacion del LCR
colocacion desde el espacio subaracnoideo lumbar,
trauma del nacimiento, tumores o reacciones menin-
geas en el foramen magnum; sin embargo adquiri6 el
descenso de las amigdalas cerebelosas, secundario a la
lesion cerebral traumatica, el cual es un evento menor
frecuentemente reportado.

Diferentes teorias han tratado de explicar la MC-I,
y se ha planteado la hipétesis de que esta puede ser el
resultado de una huella antropoldgica evolucionista,
causada por la evolucién de las poblaciones de espe-
cies que con el tiempo se conocieron y se mezclaban
en los ultimos 1.7 millones afios.

La MC-I se asocia con un volumen de la fosa pos-
terior reducido y con el descenso caudal de las amig-
dalas cerebelosas; por lo tanto, la prevalencia de una
de las consecuencias mas evidentes es la siringomielia
secundaria a la MC-1 es alta.

En relacion a la atrofia de cerebelo, han sido muy
pocos casos publicados en la literatura.>® Es impor-
tante mencionar que la disminucion del volumen cere-
belar no es una caracteristica de la MC-I.

Elliott et al., a través de modelos fisicos y mate-
méticos, proporcionaron conocimientos acerca de
las hipdtesis de la patogénesis. Ellos sugieren que el
liquido siringe deriva del liquido intersticial, que fluye

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):260-3

Figura 1A'y 1B RM T1y T2 de unién craneocervical, cortes sagitales, que evi-
dencia desplazamiento caudal de amigdalas cerebelosas y atrofia cerebelosa

por un gradiente de presion, o CSF, que se bombea
cuesta arriba. Para estos Gltimos, dos mecanismos de
valvula sistolica se han identificado: a) una valvula
espacio perivascular que depende de la eliminacion
gradual de la CSF y los pulsos arteriales, y b) la diso-
ciacion de presion ciclica va sobre una estenosis espi-
nal del espacio subaracnoideo, flexible con una siringe
subyacente.”

Por otro lado la siringomielia se asocia frecuen-
temente con anomalias de la unién craneocervical,
particularmente la MC-I. Se ha propuesto que la
obstruccion de flujo de salida del CSF a nivel del
cuarto ventriculo conduce a la acumulacion del
liquido cefalorraquideo para una posterior forma-
cién de la siringe. También se ha sefialado que el
gradiente de presion anormal del craneo en el espa-
cio subaracnoideo espinal podria aspirar liquido
cefalorraquideo hacia abajo a lo largo del canal cen-
tral y producir la siringe.

Oldfield et al. sugieren que el desarrollo de siringe
en MC-I es secundaria a las ondas de presion de
liquido cefalorraquideo creadas en la unién craneo-
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cervical causada por oclusion del agujero occipital por
las amigdalas del cerebelo durante la sistole.®

La malformacion de Chiari en adultos es muy dife-
rente a la malformacion de Chiari que ocurre durante
la nifiez 0 en la infancia, esto es muy importante para
la planificacion del tratamiento quirtrgico. Parece que
el colapso casi total de una verdadera cavidad siringe
es mas probable que se observe después de la ciru-
gia en pacientes mas joévenes que en una poblacién de
pacientes mas viejos. La duramadre puede igualmente
ser mas eldstica en los pacientes mas jovenes, lo que
permite un mayor grado de expansion de la durama-
dre en respuesta a la presion normal del LCR, una vez
se ha eliminado el hueso occipital suprayacente. La
descompresion de la fosa posterior sigue siendo la
modalidad de tratamiento preferido en pacientes con
MC-1y siringomielia, independientemente de los sin-
tomas. Aunque la mayoria de los cirujanos abren la
duramadre, las técnicas preferidas para la descompre-
sion varian. En la planificacion de la descompresion
de la fosa posterior hay que considerar varios factores,
entre ellos: 1) el grado de descenso de las amigdalas;
2) la arquitectura de la fosa posterior; 3) la forma de
los hemisferios cerebelosos, incluyendo la presencia
de quistes aracnoides; 4) la presencia de siringomie-
lia; 5) las variantes anatomicas congénitas asociadas,
como el atlas de asimilacion; 6) la estabilidad de la
unioén craneo-cervical; 7) la presencia de hidrocefalia;
8) la presencia de un mecanismo de inmovilizacion
espinal coexistente.

El objetivo de la operacion tiene que ser el res-
tablecimiento de la circulacién normal de liquido
cefalorraquideo en el foramen magnum vy el alivio
de la compresion del tronco del encéfalo. La reduc-
cion del tamafio de una cavidad siringe, podria
suceder, especialmente en los pacientes méas jove-
nes, si la circulacion del liquido cefalorraquideo se
ha restaurado.

Por lo general, la cirugia consiste en una craniecto-
mia descompresiva posterior de la unién cervico-occi-
pital asociado con duraplastia, apertura aracnoides y,
a veces, la amigdalectomia. Sin embargo, un nimero
de adyuvantes quirlirgicos para descompresion 6sea
estandar siguen siendo controvertidos.

Lee et al. analizaron los resultados de la des-
compresion de la fosa posterior acompafiada por la
ampliacion de la cisterna magna, sin alteracion de
la aracnoides, en pacientes con MC-I asociados con
siringomielia; debido a que una serie de técnicas qui-
rdrgicas se han descrito para restaurar la circulacion
del LCR y descomprimir el tubo neural, se ha llegado
a un consenso en cuanto a la técnica 6ptima. Asi, para
reducir al minimo los riesgos relacionados con la
manipulacién de la membrana aracnoides y la amig-
dalectomia, se realizaron craniectomia descompresiva

(preservacioén de aracnoides) y duraplastia consecuti-
vamente a los pacientes de MC-I adultos. Llegando
a la conclusién de que la descompresion de la fosa
posterior (mas la preservacion aracnoidea) es un tra-
tamiento seguro y eficaz para los pacientes con MC-I
con siringomielia asociada.®

Yilmaz et al. evaluaron el efecto de la duraplastia
basado en el grado de descenso amigdalar en el tra-
tamiento quirdrgico de la MC-1. Encontraron que la
descompresion de la fosa posterior y la duraplastia,
para el tratamiento del descenso amigdalar en la mal-
formacion de Chiari grado 3, puede conducir a una
reduccion mas fiable del volumen de la siringomielia
concomitante. En los pacientes con grados 1y 2, se
puede realizar la descompresion de la fosa posterior
sin duraplastia.1®

Kalb et al. evaluaron los resultados sintomaticos
usando diversas técnicas quirdrgicas en 104 pacien-
tes que se sometieron a cirugia de descompresion.
Observaron que los pacientes con siringomielia mos-
traron mejorfa sintomética menor; sin embargo, la
siringomielia no se asocié con un empeoramiento
sintomatico posoperatorio, experimentando una tasa
de mejoria del 62.5% en la RM posoperatoria. Ni la
apertura aracnoidea ni la visualizacion del cuarto ven-
triculo se asociaron con el resultado clinico. Se realizd
duroplastia en el 94.2% de los pacientes, llegando a la
conclusion de que la descompresion 6sea y la apertura
dural son aspectos importantes de la cirugia de Chiari
tipo 1, con mejoria de los sintomas observados en la
mayoria de los pacientes.'?

Las complicaciones conocidas de la duraplastia
son: fistula de liquido cefalorraquideo, pseudomenin-
gocele, meningitis aséptica, empeoramiento del des-
censo amigdalar con drenaje subaracnoideo lumbar
para controlar pseudomeningocele y pérdida de LCR.
La ptosis cerebelosa se asocia con descompresion
extensa en una duraplastia defectuosa.

Conclusiones

La malformacion de Chiari continua siendo una enti-
dad no del todo bien comprendida que puede ser un
fendmeno evolutivo, o consecuencia de un trauma-
tismo cervical o de lesion cerebral traumatica (aunque
con menos frecuencia). Las causas secundarias mas
comunes son: derivacion del LCR, trauma del naci-
miento, tumores 0 reacciones meningeas en el fora-
men magnum, asi como también a alteraciones del
cerebelo raramente asociadas, como sucede en neustro
caso. En general, el tratamiento correctivo quirtrgico
es una buena opcion para resolver los déficits neurolo-
gicos, no para los pacientes asintomaticos, en los que
puede aplicarse un tratamiento mas conservador. El
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caso presentado nos permite determinar que, a largo
plazo, después de un procedimiento quirdrgico indi-
cado, en el contexto de malformacion de Chiari tipo |
con atrofia cerebelosa, el pronostico es favorable.
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Introduccidn: se requieren afios para adquirir las habilidades y destre-
zas necesarias para un buen desempefio médico y varios mas para ser
“buen profesionista”. Gran parte de este entrenamiento se fundamenta
en esquemas de ensefianza antiguos, siendo que la practica de la medi-

cina ha cambiado notablemente.
medio que aborden el profesional
trabajo fue determinar el nivel de p
pital de segundo nivel de atencién

No se conocen estudios en nuestro
ismo en médicos. El objetivo de este
rofesionalismo en médicos de un hos-

Métodos: estudio descriptivo-transversal. Se encuestaron médicos ads-

critos, residentes e internos en u

n hospital de segundo nivel. Se ela-

boré y aplicé un cuestionario sobre profesionalismo, con 18 items (3
preguntas demograficas y 15 tipo Likert), que incluyé 4 dimensiones:
conocimiento especializado, autonomia en la toma de decisiones, auto-
rregulacion y servicio de compromiso social. Se utilizé estadistica des-

criptiva e inferencial.
Resultados: se incluyeron 228 m

édicos, el 57.5% fueron competentes

en profesionalismo de manera global. El 93.3% en conocimiento espe-

cializado y 60.5% en compromiso

social. Los médicos adscritos y resi-

dentes obtuvieron las calificaciones mas altas, siendo significativas estas
diferencias en conocimiento especializado y autonomia (p < 0.001). Los
internos obtuvieron puntajes mas bajos en todas las categorias.

Conclusiones: poco mas de lam

itad de los médicos presento6 un nivel

de profesionalismo competente en algunas dimensiones. Se obtuvieron

puntajes mas altos a mayor grado

académico.
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Introduccién

Los rapidos avances en el conocimiento han impactado
en la préctica de casi todas las profesiones, pero no de
manera tan dramatica como sucede en el caso de la medi-
cina. Como consecuencia de esto se observa un incre-
mento en el “profesionalismo experto” acompafiado de
una disminucion en el “profesionalismo con compromiso
social” llegando a una situacion en la cual la profesion
médica se ha distraido de sus propdsitos publicos y
comunitarios perdiendo su vocacion distintiva.

El profesionalismo médico es el conjunto de cono-
cimientos, habilidades, principios y valores que sus-
tentan una practica idonea en el marco de los mas
elevados estandares de calidad cientifica, ética y
humanistica, esto ha adquirido una gran relevancia
en el panorama de la educacion médica en los Gltimos
afios, como consecuencia de los cambios surgidos de
las actividades propias del ejercicio médico.?2 Rodri-
guez Portales® expresa que la definicién de profesiona-
lismo va mas alla del diccionario, dado que la misma
solo indica que se trata de la competencia o destreza
esperada en un individuo que ejerce una profesion.
Pardell* resalta la importancia de concebir una “nueva
profesion para una nueva sociedad”, hecho que deter-
mina la concrecion del concepto de profesionalismo
médico en torno al conjunto de valores, actitudes y
comportamientos orientados al servicio del paciente y
de la sociedad, antes que el beneficio propio.

Este profesionalismo surge a partir de la naturaleza
de la medicina y sus valores, asi como la considera-
cion de la rectitud o correccion del actuar médico.® La
medicina tiene valores que la han caracterizado tra-
dicionalmente y aunque en muchas épocas estos han
sido cuestionados y atacados, siempre ha sobrevivido
a las modas y a los cambios, principalmente por ser
una forma de vida asentada en la ética. Estos valores
se insertan en una antropologia y una cosmovision
que, aunque difieran seglin los individuos y las épocas,

aDepartamento de Terapia Intensiva, Hospital Civil Nuevo de Gua-
dalajara “Dr. Juan I. Menchaca”, Guadalajara, Jalisco, México
bDepartamento de Medicina Interna, Hospital General Regional
No. 46 “Lazaro Céardenas”, Instituto Mexicano del Seguro Social,
Guadalajara, Jalisco, México

¢Servicio de Urgencias Médico-Quirtrgicas, Hospital General Re-
gional No. 180, Instituto Mexicano del Seguro Social, Tlajomulco
de Zuiiga, Jalisco, México

dDepartamento de Medicina Interna, Hospital General Regional
No. 46 “Lazaro Céardenas”, Instituto Mexicano del Seguro Social,
Guadalajara, Jalisco, México

Comunicacién con: Ramiro Israel Esparza-Pérez.

Teléfono: (33) 1438 6729
Correo electrénico: ramiroesparza.md@gmail.com

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(2):264-72

Background: It takes many years to acquire abilities and
technical skills necessary to do a good work as a doc-
tor and even more years, for being “good professionals”.
Much of this training is based on old teaching schemes,
but medicine has changed. So far no studies in our
medium addressing the problem are known. The aim of
this paper was to determine the level of professionalism in
physicians that work in a second-level hospital.

Methods: Descriptive cross-sectional study. We apply
a survey to physicians, residents and medical interns in a
second-level hospital. We developed and implemented
a questionnaire on professionalism, which contained
18 items, 3 demographic questions and 15 questions
with a Likert scale, which identified four dimensions:
specialized knowledge, autonomy in decision-making,
self-regulation and social commitment. Descriptive and

inferential statistics were used, considering significant a
p-value <0.05.

Results: We surveyed 228 physicians, 57.5% demon-
strated competence in professionalism. 93.3% of the
participants were competent in specialized knowledge
and 60.5% in social commitment. The physicians and
residents got the higher scores, and these differences
were significant between autonomy in decision-making
and specialized knowledge (p < 0.001). The medical
interns obtained lower scores in all dimensions com-
pared with residents and physicians.

Conclusions: More than a half of physicians surveyed
had a competent level of professionalism but only in
some dimensions. We observed higher scores with a
higher academic grade.

Abstract

se basan en una relacién de ayuda, una relacion entre
alguien necesitado y un dispensador de ayuda en la
que deben hacerse patentes los valores tradicionales
y permanentes de la medicina, la naturaleza misma
de la profesion.® El profesionalismo debe considerar
las necesidades del paciente sobre los intereses del
médico, asi como el mantenimiento de los méaximos
estandares de competencia e integridad, la provision
de asistencia y de compromiso con la sociedad.>®
Asimismo, reine también un conjunto de valores,
comportamientos y relaciones que sustentan la con-
fianza que tienen las personas en los médicos.

Existen varias propuestas sobre los componentes
que deben integrar el profesionalismo médico en la
actualidad, una de las mas difundidas es el docu-
mento resultado del Proyecto del Profesionalismo
Médico, elaborado por las organizaciones: American
Board of Internal Medicine, American College of
Physicians, American Society of Internal Medicine
y la European Federation of Internal Medicine.>78.9
Este documento plantea que el profesionalismo es
la base del contrato de la medicina con la sociedad
y establece tres principios y diez compromisos que
deben ser parte de la conducta del profesional de la
salud en la era moderna.

Los tres principios fundamentales son: primacia
del bienestar del paciente, autonomia del paciente y
justicia social.

Mientras que los elementos que se han definido
para alcanzar el grado de excelencia en el ejercicio
de la medicina son: altruismo, responsabilidad, exce-
lencia, obligacién, honor-integridad, respeto para los
otros y la rendicion de cuentas.111

El objetivo primordial de un curriculo que ensefie
profesionalismo debe ser el que asegure que los estu-
diantes y residentes, ademas de conocer la definicion
del término, desarrollen estas actitudes y definan una
guia de comportamiento por medio de la aplicacion
de métodos formales de ensefianza y modelos de
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ejecucion respetados.’? Para Talbott y Mallott, ! el
humanismo médico, la bioética y el profesionalismo
médico se encuentran entre los “t6picos mas canden-
tes” de la educacion médica en la actualidad y deben
abordarse durante la formacién profesional en los
niveles de pregrado y posgrado. Entre los elementos
propuestos como fundamento de la formacién integral
y pilares del profesionalismo médico estan incluidos:
el altruismo, la tolerancia frente a la diversidad, la
sensibilidad social, la adherencia a los principios éti-
cos que regulan la préactica médica y la capacidad de
establecer relaciones asertivas con colegas, pacientes
y familiares.* Al hablar de profesionalismo se propo-
nen 4 dimensiones que lo conforman:

Conocimiento especializado: es el primer compo-
nente del profesionalismo, la inteligencia médica. Es
deber del médico velar por este objetivo, evitando que
sea interferido por regulaciones gubernamentales o
por intereses corporativos.

Autonomia en la toma de decisiones: diferencia a
una profesion de un oficio. En el caso de la profesion
médica no puede ser abolida por decisiones burocréa-
ticas provenientes de empresas intermediarias, cuyo
objetivo principal es la contencidon de costos, por
ejemplo.

Compromiso de servicio social: es el deber de
velar con altruismo por la salud de las poblaciones.
Se inicia con la relacion médico-paciente, donde el
médico es el agente del paciente como fideicomisario
de la confianza que en €l o ella deposita.

Autorregulacion: las profesiones se regulan a si
mismas por diversos mecanismos de control; en con-
traste, los oficios son regulados desde fuera. La medi-
cina ha establecido una estructura autorreguladora a
través de cddigos de ética, estandares de préactica pro-
fesional, comités de auditoria, acreditacion y certifica-
cion por pares y tribunales de ética médica.

Las instituciones educativas y de salud son
importantes para la formacion de los médicos; sin
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embargo, son los mismos médicos quienes transmi-
ten de manera directa e indirecta los conocimientos y
experiencias a las personas en formacion.t

El nombre de curriculo oculto o “informal” se da
a aquel que ensefia valores, normas y expectativas
del comportamiento educacional y difiere del curri-
culo “oficial” que ensefia los conocimientos y las
destrezas. Este se presenta cuando el profesor y los
alumnos tienen conversaciones en el hospital, en la
clinica, en el quir6fano, caminando por los pasillos,
a la hora de la comida o del café, por conversaciones
con otros estudiantes, médicos o personal de salud.
Estas acciones también transmiten las normas, valo-
res y practicas conductuales de los instructores y
maestros. El profesionalismo es mas facil de ense-
fiar durante platicas informales y es muy importante
que el educador participe en la reflexion o en la dis-
cusion de la naturaleza de su trabajo y del proceso
de profesionalizacion que ocurre.’® Este proceso se
perfecciona con los afios, adaptandose a los retos y
necesidades que surgen en la practica médica.’ En
nuestro medio no encontramos estudios que evalien
el nivel de profesionalismo en médicos en hospitales
de segundo nivel.

Métodos

Se realiz6 un estudio de tipo descriptivo-transversal.
Se incluyeron a médicos internos de pregrado, médi-
cos residentes y médicos especialistas adscritos del
Hospital General Regional N° 46 del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social. El protocolo fue previamente
aceptado por el Comité Local de Investigacion y
Bioética en Salud (CLIEIS 1306) de la unidad.

Se aplicé una encuesta sobre profesionalismo,
elaborada por tres expertos en el area de educacion
0 con conocimientos en el &rea, y se decidi6 realizar
un abordaje de investigacion cuantitativo debido a que
diversos autores ya han descrito las esferas que en su
conjunto conforman una manera medible para descri-
bir el nivel y las caracteristicas del profesionalismo.

El instrumento const6 de dos secciones: la primera de
3 preguntas sobre aspectos demograficos (género, nivel
de educacién médica e institucion en que laboraba), y la
segunda con 15 preguntas con evaluacion tipo Likert; se
incluyeron cada una de las dimensiones del profesiona-
lismo médico que fueron: conocimiento especializado,
autonomia en la toma de decisiones, compromiso de
servicio social y autorregulacion (anexo 1).

Cuadro | Puntuaciones de cada una de las dimensiones de la encuesta sobre profesionalismo en médicos de un hospital de segundo nivel

. L . Numero Puntos
Dimension Indicadores
de pregunta de la pregunta
- o Demostracion de compromiso continuo en busca de la excelencia* 5 +3
Conocimiento especializado
Capacidad de trabajo con alto nivel de complejidad e incertidumbre 6 +2
Competente: = 4 puntos
i< o . e ) 8
No competente: < 3 puntos Transmision del conocimiento y avance cientifico en su area +2
Apego permanente a la moral y ética 3-4 +2+2
Autonomia en la toma de
decisiones Actitud congruente con valores* 9 +3
Competente: = 7 puntos Compromiso de honestidad con los pacientes 10 +2
No competente: < 6 puntos
Compromiso con la confidencialidad 11 +2
. N
Compromiso de servicio social Respuesta a las necesidades sociales 2 +3
Compromiso de mejorar la calidad de la atenci6n 13 +2
Competente: =2 4 puntos
- < . .. D
No competente: < 3 puntos Compromiso con una distribucion justa de los recursos 14 +2
Subordinar los intereses propios a los de un tercero 1 +2
Autorregulacion . - - .
Capacidad de autocritica respecto a sus decisiones y acciones* 7 +3
12 . . .
Competente: 2 6 puntos Compromiso de mantener buenas relaciones con los pacientes 12 +2
No competente: < 5 puntos
Compromiso de mantener la confianza manejando los conflictos e 15 +2

intereses

*Puntaje. maximo.3.puntos.si.contestaba en la.encuesta; totalmente de acuerdo
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Para la redaccion de los enunciados se siguieron
las siguientes caracteristicas: sencillez, claridad y pre-
cision de los items. Las frases se redactaron de modo
aseverativo, en primera persona, con una extension
adecuada y describian una sola actitud a la vez.

Los items estuvieron formulados en direccién
positiva y negativa con una proporcion del 50% para
cada caso. Esta estrategia se utilizé para controlar la
tendencia que presentan algunos sujetos a responder
automaticamente de forma afirmativa (aquiescencia)
0 negativa (negativismo).

Calificacion de profesionalismo global

El nivel de profesionalismo resultd de la puntua-
cion total que alcanz6 cada participante al contestar
la encuesta, lo cual fue medido al final por medio de
porcentajes, la maxima puntuacion fue 34 puntos y la
minima aprobatoria de 21 puntos; si el participante

presentaba un resultado de 31 a 34 puntos, su nivel
de profesionalismo era del 91-100% lo que mostraba
un nivel de competencia superior, si el resultado era
de 26 a 30 puntos, el porcentaje obtenido fue del 76-
88% con un nivel de competencia alta, y cuando el
resultado era de 21-25 puntos, el porcentaje obtenido
era del 60-73% mostrando un nivel de competencia
basico, con 20 puntos o0 menos el participante obtenia
un porcentaje igual o menor de 59% y se mostraba alin
no competente.

Posteriormente se evalu6 de manera individual
cada dimension, se califico en este caso de manera
cualitativa por medio de una escala nominal para cada
una de las dimensiones que conforman el profesio-
nalismo médico en relacion a la calificacion maxima
posible en cada una de las dimensiones (cuadro I).

Una vez elaborada la encuesta, se realizd una
prueba piloto con 20 médicos para conocer su vali-
dez interna a través del coeficiente alfa de Cronbach,

Cuadro Il Caracteristicas demograficas del profesionalismo en médicos de un hospital de segundo nivel

Nivel académico

Médico adscrito

Médico residente

Médico interno de pregrado

Caracteristica

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

NuUmero de participantes 149 (65.4) 34 (14.9) 45 (19.7)
Género

Mujeres 56 (37.6) 14 (41.2) 25 (55.6)

Hombres 93 (62.4) 20 (58.8) 20 (44.4)
Area de adscripcion

Areas quirtrgicas 56 (37.6) 11 (32.3)

Consulta externa 43 (28.9) 9 (26.4)

Hospitalizacion 31 (20.8) 8 (23.6)

Urgencias/UCI* 19 (12.8) 6 a7.7)
Institucién en que laboraba

Solo IMSS** 25 (16.8)

IMSS** y >1 institucion 120 (80.5)

IMSS** y >2 instituciones 4 (2.7)
Afos laborando en la institucion

0-5 afios 34 (22.8)

6-10 afios 51 (34.2)

11-15 afios 38 (25.5)

16-20 afios 20 (13.4)

>21 afios 6 (4.0)

*Unidad de cuidados intensivos; **Instituto Mexicano del Seguro Social
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dando una fiabilidad de 0.82, la prueba fue hecha en
un hospital de tercer nivel ajeno al estudio.

Anélisis estadistico. Para la recoleccion, organiza-
cion, analisis e interpretacion de los datos se vaciaron
en el programa IBM SPSS Statistics 20, utilizando
estadistica descriptiva. Para el contraste de las dife-
rentes variables se utiliz6 Chi cuadrada para variables
nominales y t de Student para variables cuantitativas,
asi como ANOVA para contrastacion de todas las
variables, se considerd una p significativa < 0.05.

Resultados

Se encuestaron a 248 médicos, de los cuales solo
aceptaron participar 228 (92%). La mayor parte de la
muestra fueron médicos adscritos, en la distribucion
por género predomind el sexo masculino, pertenecian
a éareas quirdrgicas, laboraban en al menos dos institu-
ciones, y tenian entre seis y diez afios de trabajar en la
institucion. El resto de las caracteristicas demograficas
del grupo se muestran en el cuadro I1.

En relacion con el nivel de profesionalismo se
encontraron diferencias importantes entre las tres cate-

gorias estudiadas, tomando en consideracion la califi-
cacion global para la evaluacion del profesionalismo,
poco mas de un tercio de los médicos encuestados mos-
traron niveles de profesionalismo basico y un 42.5% de
todos los participantes tuvieron una calificacion como
no competentes, siendo mas notable en los médicos en
formacion, como se muestra en el cuadro I11.

Al comparar el nivel de profesionalismo en cada
uno de los diferentes grados en un analisis de varianza,
encontramos que existi6 diferencia significativa de
acuerdo al nivel de profesionalismo, determinado por
la calificacion global en cada categoria académica al
comparar a los médicos internos de pregrado con los
médicos adscritos y con los médicos residentes, segun
se describe en el cuadro IV.

Al evaluar cada una de las dimensiones que identi-
ficaron el nivel de profesionalismo médico de acuerdo
al grado o nivel académico, encontramos una diferen-
cia significativa en puntajes acorde al grado acadé-
mico (p < 0.05) entre las dimensiones de conocimiento
especializado y autonomia en la toma de decisiones;
sin embargo, en el compromiso social y autorregula-
cién no existieron diferencias entre los diferentes gru-
pos, segun se describe en el cuadro V.

Cuadro Il Nivel de profesionalismo de médicos en un hospital de segundo nivel

Nivel académico

Médicos internos de

Nivel de competencia global Médicos adscritos Médicos residentes A Total
de profesionalismo
n (%) n (%) n (%) n (%)
Superior 4 2.7) 1 (2.9) 0 0) 5 (2.3)
Alta 35 (23.5) 6 (17.6) 4 (8.9) 45 (19.7)
Basico 58 (38.9) 9 (26.5) 14 (31.1) 81 (35.5)
No competente 52 (34.9) 18 (52.9) 27 (60) 97 (42.5)
Total 149 (100) 34 (100) 45 (100) 228 (100)
Cuadro IV Andlisis de varianza post hoc segun el nivel de profesionalismo en médicos de un hospital de segundo nivel
Nivel académico Media de calificacion global ~ Comparacién de la media de calificaciéon global segin
Media (IC 95%) el nivel académico P
Médi . - .
Médicos adscritos 64 (62.0-66.7) édicos adscritos vs médicos residentes 0.467
(64 vs 61)
Médicos residentes 61 (56.5-65.5) Médicos adscritos vs médicos internos de pregrado 0.0001
(64 vs 52)
S Médi ident adi int d d
Médicos internos de pregrado 52 (46.8-57.5) ©alcos residentes Vs medicos Infernos de pregrado 0.025

(61 vs 52)
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Cuadro V Analisis de varianza segun las diferentes dimensiones de profesionalismo en médicos de un hospital de segundo nivel

Media del porcentaje obtenido en cada una de las dimensiones segun el nivel académico

Médico adscrito

Médico residente

Médico interno de pregrado

Dimension . . .
Media (IC 95%) Media (IC 95%) Media (IC 95%) P
Conocimiento especializado 90 (88.2-92.8) 77 (71.7-83.5) 63 (56.6-70.5) 0.001
Autonomia en la toma de decisiones 61 (57.8-64.4) 55 (47.9-62.1) 47 (40.6-55) 0.001
Compromiso de servicio social 57 (52.2-62.6) 60 (52.5-69.2) 51 (42.5-60.5) 0.370
Autorregulacion 53 (49.7-58) 55(47.4-64) 47 (40.9-53.9) 0.238
De manera global, solo el 57.5% de los médicos tando en la relaciéon médico-paciente, y el segundo,
fueron competentes; cuando analizamos el nivel de respecto a la apreciacion de la sociedad sobre el que-
competencia para cada una de las dimensiones encon-  hacer médico, convirtiéndola probablemente de una
tramos en la dimensién de conocimiento especializado  profesidn loable, a una profesion sin mayores adjeti-
y en el compromiso social se obtuvieron los puntajes  vos calificativos.
mas altos de manera global como se muestra en el cua- En las Gltimas dos décadas se ha presentado un
dro VI. incremento en la incidencia de errores médicos, lo
que ha causado alarma en la poblacién, generando
controversia respecto a la vigencia y aplicacion de los
Discusion denominados sistemas de salud. El 16.6% de las admi-
siones a los hospitales en Estados Unidos de América
Este es el primer estudio de su tipo realizado en el  estan asociadas a dafios iatrogénicos al paciente y de
occidente de México, en el cual demostramos el nivel  estas, aproximadamente el 35% se deriva de fallas
de profesionalismo en médicos adscritos y en forma-  en el profesionalismo médico; en contraposicion al
cién, que laboraban en un hospital de segundo nivel 1% de los dafios que se causan por la falta adecuada
de atencion médica; la herramienta utilizada resulté  de conocimientos.’® Ahora bien, de acuerdo a nues-
ser un instrumento fiable para evaluar las diferentes  tros resultados, solo el 57.5% de los médicos encues-
dimensiones propuestas que pueden integrar el pro-  tados, evidenciaron actitudes de profesionalismo en su
fesionalismo. De acuerdo a nuestros resultados, poco  actuar diario laboral.
mas de la mitad de los médicos encuestados presen- Otro punto a destacar es la relacion directa de pro-
taron un nivel de profesionalismo basico. Es posible  fesionalismo médico con respecto a su nivel de for-
que lo anterior se pudiera reflejar de manera negativa  macion, que se observa con los resultados obtenidos,
en la practica profesional y en un desempefio pro- donde los médicos internos de pregrado obtuvieron
fesional poco ético y responsable; el primero afec- las puntuaciones mas bajas; sin embargo, conforme
Cuadro VI Nivel de competencia en profesionalismo en médicos adscritos, residentes e internos de un hospital de segundo nivel
Nivel de competencia
Elemento Competente No competente n %
n (%) n (%)
Nivel de profesionalismo global 131 (57.5) 97 (42.5) 228 (100)
Conocimiento especializado 213 (93.5) 15 (6.50)
Autonomia en la toma de decisiones 119 (52.0) 109 (48.0)
Compromiso de servicio social 138 (60.5) 90 (39.5)
Autorregulaci(')n 76 (330) 152 (670)
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avanzan en su formacién educativa, los médicos resi-
dentes y adscritos obtuvieron puntuaciones mas altas,
pero solo en algunas dimensiones. Cabe mencionar
que en el momento de concluir la presente investi-
gacioén, no se encontraron trabajos similares o ana-
logos al presente, cuyo objetivo fuera el determinar
profesionalismo médico en prestadores de servicios
de salud. Diversos estudios*171® sefialan la urgente
necesidad de contar con un instrumento de medicion
que tenga validez, fiabilidad y funcionalidad y que
exprese resultados objetivos tanto de la ética como
del profesionalismo médico en el curriculo. En otras
publicaciones’® se sefiala que el profesionalismo
debe ser evaluado longitudinalmente, requiriendo
una combinacion de diferentes enfoques como son: a
nivel individual, interpersonal, social e institucional,
aumentando la fiabilidad y validez en los programas
existentes de diversos contextos, que concentrarse en
el desarrollo de nuevos instrumentos.

Quiza podamos considerar que el grado de profe-
sionalismo de un médico es el resultado de las com-
plejas interacciones entre experiencias afectivas en los
campos fuera de la medicina y los modelos médicos
que este adopte en su proceso de formacion. Podemos
entonces concluir que el aprendizaje del profesiona-
lismo es evolutivo y depende del entorno donde se
desarrolle el facultativo. Ahora bien, las consecuen-
cias de la falta de profesionalismo se pudieran refle-
jar en distintos niveles; por ejemplo: el personal, por
la pérdida de autonomia para la toma de decisiones;
el académico, con el desprestigio de la profesion
médica; en la sociedad, por la falta de credibilidad en
el médico, y su consecuente debilitamiento de la rela-
cién médico-paciente.

Esguerra? reviso el proceso de profesionalizacion
de la medicina en los Estados Unidos de América y
resumié las caracteristicas de la profesién médica en
las cuatro dimensiones que estudiamos: conocimiento
especializado, compromiso social, autonomia en la
toma de decisiones y autorregulacion. Sin embargo,
en nuestro analisis, se pudo observar un trato hete-
rogéneo en lo referente a los niveles de importancia
en las dimensiones sefialadas, considerando a las dos
primeras con mayor transcendencia, probablemente
olvidandose u omitiendo el considerarlas de manera
intrinseca en una sola entidad homogénea.

Fueron evidentes las diferencias significativas
entre las dimensiones de conocimiento especializado
en todos los niveles académicos, cuando se compa-
raron médicos adscritos frente a médicos residentes
(p = 0.001), médicos adscritos frente a médicos inter-
nos de pregrado (p = 0.001) y médicos residentes
frente a médicos internos de pregrado (p = 0.001);
en la dimension de autonomia en la toma de decisio-
nes, hubo diferencias significativas entre los médicos

adscritos y médicos internos de pregrado (p = 0.001),
resultado en cierta forma esperado y que puede ser
explicado por la mayor adquisicion de conocimientos
y la experiencia ganada de manera acumulada. Sin
embargo, en la dimension de compromiso de servicio
social y autorregulacion no hubo diferencias significa-
tivas entre ninguno de los grupos estudiados.

Al comparar otras investigaciones sobre profesio-
nalismo resaltamos la encuesta nacional realizada en
los Estados Unidos de América,?! en la que el 88%
de los médicos destacaron la importancia de la com-
petencia profesional, un 74% el acceso a la salud a
personas de bajos recursos y un 53% a la mejora en la
calidad de la atencion; en contraste solo el 45%, 36%
y 11% consideraron relevantes la autorregulacion, el
compromiso social y la autonomia en la toma de deci-
siones respectivamente. Al contrastar estos resultados
con nuestro estudio, solo encontramos similitud con
la dimension de conocimiento o competencia, y por el
contrario nuestros encuestados consideraron mas rele-
vantes el compromiso social, la autonomia y al final,
la autorregulacién; fendmeno quizas explicado por las
multiples diferencias socioculturales.

En el estudio de Fasce,? realizado en estudiantes
y médicos para describir los atributos del profesio-
nalismo médico, se encontraron como los elementos
mas importantes en los estudiantes de medicina: la
excelencia, la empatia y la responsabilidad, y en los
médicos: la honestidad, la capacitacion continua y la
habilidad; consideramos que algunas de estas dimen-
siones pueden corresponder al conocimiento especia-
lizado de nuestro estudio, aun cuando sean expresados
en vocablos distintos.

Dentro de las debilidades de este estudio, consi-
deramos el disefio del mismo, el formato utilizado
(encuesta) y que la muestra y resultados pueden ser
solo representativos del area donde se realizd. Den-
tro de sus fortalezas, son el haber abordado las cua-
tro dimensiones mas aceptadas en las que se integra
la competencia de profesionalismo y la fiabilidad de
nuestro instrumento. En los médicos encuestados,
solo dos dimensiones fueron trascendentales para
efectos de profesionalismo médico: las concernien-
tes a conocimiento especializado y autonomia en la
toma de decisiones, en menor grado el compromiso de
servicio social y la autorregulacion; lo que nos llevd
a establecer a los individuos en estudio, en términos
de evaluacidn cualitativa, como aln no competentes,
demostrando que los médicos estan mas preocupados
por sus conocimientos y capacidad de tomar decisio-
nes, desdefiando su papel dentro de la sociedad, y olvi-
dando que su actuar esta contemplado o tutelado en
marcos regulatorios como profesional de la medicina.

Esta postura puede estar influenciada por la prac-
tica médica con sentido “paternalista”, otorgandole al
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médico una actitud de poderio frente al paciente, asu-
miendo en ocasiones su capacidad de decision, convir-
tiendo al paciente en un ente pasivo, debiendo aceptar
lo que su médico ha decidido por él.

La falta de profesionalismo se puede reflejar tam-
bién en un aumento en los errores médicos, y en la
implementacién de alternativas médicas con sentido
defensivo en aras de anticipar el uso de medios legales
en su perjuicio en contraposicion a la medicina aser-
tiva, asi como en el debilitamiento de la credibilidad
profesional y de su estatus.

Conclusiones

Este es el primer estudio sobre profesionalismo en médi-
cos de un hospital de segundo nivel de seguridad social
en el occidente de México. En él observamos un nivel
bajo de competencia en profesionalismo y una vision
limitada en sus dimensiones, especialmente en autorre-
gulacion y autonomia en la toma de decisiones, siendo
la mas alta conocimiento especializado; esto puede refle-
jar la idea en los médicos de que el conocimiento puede

equivaler a la presencia y practica de profesionalismo,
rechazando la supervision en sus acciones y la capacidad
de tomar decisiones propias. Este fendmeno fue diferente
de manera significativa al comparar todos los grupos.
Los resultados obtenidos son similares a los reportados
por la literatura, excepto en la autorregulacion que pre-
senta calificaciones mas altas en otros estudios.

Debido a esto, es importante resaltar la ensefianza
del profesionalismo en el proceso formativo de los
médicos, tanto a nivel formal como informal, asi como
la integracién de los principios que forman el profe-
sionalismo y el mejoramiento constante de los mismos
durante la practica médica. Se debe reconocer que este
es un tema complejo debido a la gran cantidad de fac-
tores que lo involucran, por lo que es necesaria la rea-
lizacion de mas estudios cuantitativos y cualitativos
para entender su problematica.
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Anexo 1 Preguntas para evaluar las 4 dimensiones del profesionalismo en médicos que laboran en un hospital de segundo nivel

Caracteristicas generales del instrumento

El instrumento de medicién del profesionalismo médico fue constituido por 15 items, los cuales representaban indicadores que se agru-

paron en cuatro dimensiones, y que conforman el profesionalismo médico.

Subordinar los intereses propios a los de un tercero

Respuesta a las necesidades sociales

Apego permanente a la moral

Apego permanente a la ética

Demostracion de compromiso continuo en busca de la excelencia
Capacidad de trabajo con alto nivel de complejidad e incertidumbre
Capacidad de autocritica respecto a sus decisiones y acciones
Transmision del conocimiento y avance cientifico en su area
Actitud congruente con valores

Compromiso de honestidad con los pacientes

Compromiso con la confidencialidad

Compromiso de mantener buenas relaciones con los pacientes
Compromiso de mejorar la calidad de la atencion

Compromiso con una distribucion justa de los recursos

© O NGO~ LONE

e N ol
ok wbdh PO

Compromiso de mantener la confianza manejando los conflictos e intereses

. En las preguntas 1, 3, 4, 6, 8, 10, 12 y 13 se asigna un valor de -2, si el respondiente afirma totalmente desacuerdo, un valor de -1 si
responde parcialmente en desacuerdo, un valor de 0 si responde ni de acuerdo ni en desacuerdo, un valor de 1 si responde parcial-

mente de acuerdo y un valor de 2 si responde totalmente de acuerdo.

. En las preguntas 2, 5, 7 y 9 se asigna un valor de -2, si el respondiente afirma totalmente desacuerdo, un valor de -1 si responde
parcialmente en desacuerdo, un valor de 0 si responde ni de acuerdo ni en desacuerdo, un valor de 1 si responde parcialmente de

acuerdo y un valor de 3 si responde totalmente de acuerdo.

. En las preguntas 11, 14 y 15 se asigna un valor de +2, si el respondiente afirmaba totalmente desacuerdo, un valor de +1 si responde
parcialmente en desacuerdo, un valor de 0 si responde ni de acuerdo ni en desacuerdo, un valor de -1 si responde parcialmente de

acuerdo y un valor de -2 si responde totalmente de acuerdo.

. En las preguntas 5, 6 y 8 evalian la dimension de conocimiento especializado.

. En las preguntas 3, 4, 9, 10 y 11 evaltan la dimensién de autonomia en la toma de decisiones.
. En las preguntas 2, 13 y 14 evaltan la dimensién de compromiso de servicio social.

. En las preguntas 1, 7, 12 y 15 evaltan la dimension de autorregulacion.
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