gT/i

SS» ltutd

55>
(P1)

<&d

*ird

ES

tHro
<£55>

c=")



u k) n i Esrasiyunroiso®

8§06 3 E® §TT® a®© Q 9IK9©

ASCOFAME Y AFIDRO HAN ENCONTRADO LA
FORMULA PARA UNIR ESFUERZOS Y DESARROLLAR
ESTE PROGRAMA DE CAPACITACION CIENTIFICA
DE LA MAS ALTA CALIDAD Y FACIL ACCESIBILIDAD,
QUE BUSCA DAR RESPUESTA A LAS NECESIDADES
DE LA PRACTICA MEDICA DIARIA DE ACUERDO

AL PERFIL EPIDEMIOLOGICO COLOMBIANO

A F I D R O
LA UNION DE LA CIENCIA, LA EDUCACION Y LA INVESTIGACION
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L es damos la
Bienvenida

La Asociacion Colombiana de Facultades de Medici-
na— ASCOFAME— tiene lamision de asesorar, coordi-
nar y promover el intercambio y la accion académica,
cientificae investigativa entre las Facultades de Medici-
nay las Instituciones de Salud, estableciendo canales de
$ articulacion con entidades gubernamentales, privadas,

nacionales e internacionales, sobre la integracion de la
;Ouées ciencia con n,1ira5 a dar r_espuesta a los _pr_oblemas de
$ my» N KK salyd del pais, por_ medio .del fortalecimiento de la
calidad de la educacién médica.

= z Como consecuencia de lo anterior, es indispensable
ASC?FAMS y sttmtefon desarrollar procedimientos que permitan que la misién
i de ASCOFAME se haga extensiva a todo el territorio
nacional por medio de un proceso que desenclaustre a
nuestras Facultades de Medicina y permita la disemina-

cién de su conocimiento en todo el pais.

De esta manera, cada Facultad de Medicina debera
llegar a sus egresados por medio de una comunicacién
permanente y perseverante que los alimente y actualice
constantemente, para lograr cada dia la 6ptima calidad
en la prestacion de los servicios de salud.

Laasociacién de ASCOFAMEY AFIDRO permite que
los planteamientos tedricos enunciados, se conviertan en
una realidad préctica y de gran trascedencia social, no
solamente en beneficio de todos los médicos generales
sino de la salud de todo el pueblo colombiano.

Doctor Julio Enrique Ospina L.
Director Ejecutivo
ASCOFAME



g,Por qué este programa se
relaciona con afidro?

AFIDRO ASOCIACION DE LABORATORIOS FARMA-
CEUTICOS DE INVESTIGACION, entidad gremial con 26
empresas que desarrollan actividades en Colombia para la
investigaciéon, producciéon y distribuciéon de medicamentos.

Involucradas en lasalud de los colombianos, lasempresas
de Afidro propician latransferencia de tecnologia al apoyar la
capacitacion y la investigacién cientifica del Cuerpo Médico
y facilitar la disponibilidad de las m&s modernas terapias.
Conscientes de su propia responsabilidad ética y la de los
profesionales de lamedicina, abogan porun control estrictode
la calidad y eficacia de los medicamentos y defienden el libre
ejercicio de la profesién médica.

Latransferenciade tecnologia se desarrolla a través de las
plantas instaladas en Colombia hace méasde cincuenta afios, en
permanente proceso de modernizaciéon y ampliacion. Tanto
los procesos con los cuales se producen los medicamentos
descubiertos por los mismos laboratorios, como los controles
de calidad, cumplen con las méas modernas y estrictas normas
internacionales denominadas Buenas Préacticas de Manufac-
tura. Estas mismas normas rigen en Europa, Estados Unidos y
Japén, entre otras.

Los laboratorios de investigacion de Afidro, colaboran
con la capacitacion del médico a través de la literatura que le
llevan en sus visitas y del apoyo a foros, congresos, simposios
y seminarios de especialista.

Las conferencias en estos eventos son dictadas por médi-
cosy cientificosdel mas altonivelen el mundo. Adicionalmente
mas de setecientos médicos especializados del pais viajan
anualmente a diferentes centros de atencion médica de mu-
chos paises, con el apoyo de los laboratorios de investigacion,
a realizar practicas en las mas novedosas técnicas médicas.

Como complemento aesta politica de apoyo a la capacita-
cién médica, Afidro se une a partir de hoy con Ascofame, para
desarrollar el Programa de Actualizacion Médica Permanen-
te, dirigidaa losmédicos generales de Colombiaparallevarles
asus consultorios, con el apoyo de las Facultades de Medicina
colombianas y de los laboratorios de investigacion, los alti-
mos avances de la ciencia y de la practica médica.

Paralaejecucidn de este Programa, Afidro participacon la
disposicion de la estructura administrativa de sus empresasy
con los recursos indispensables para garantizar la elaboracion
y distribucion adecuadadel material didactico, con el conven-
cimiento de que este esfuerzo inter-institucional, con la nece-
saria participacion del cuerpo médico, contribuira al mejora-
miento del nivel sanitario en nuestro pais.

Programa de Actualizacion Médica Permanente, Nsl, marzo de 1995

ASCOFAME

FACULTADES DE MEDICINA
Universidad de Antioquia
Universidad
Pontificia Bolivariana
Universidad de Caldas
Universidad de Cartagena
Universidad del Cauca
Escuela Colombiana de Medicina
Universidad
Industrial de Santander
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-CES -
Universidad Javeriana
Universidad Libre - Atlantico
Universidad Libre de Cali
Universidad Metropolitana
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Universidad Militar
Nueva Granada
Universidad del Quindio
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Universidad Surcolombiana
Universidad
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Universidad del Valle

AFIDRO

Abott
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Schering - Plough
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Sterling Winthrop
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Wyeth
Zambon
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Doctora Maria Cristina de Taborda
Jefe Division de Educacion

¢ Qué es ASCOFAME?

La Asociacion Colombiana de Faculta-
des de Medicina ASCOFAME, es una insti-
tucion privada sin &nimo de lucro, fundada
en el afio de 1.959, y conformada actual-
mente por 20 Facultades de Medicina con
4.125 miembros individuales, el cuerpo do-
cente de esas facultades.

ASCOFAME se ocupade asesorar, coor-
dinary promover el intercambio y la accion
académica, cientifica e investigativa entre
las Facultades de Medicinay las Institucio-
nes de Salud, estableciendo canales de arti-
culacion con entidades gubernamentales,
privadas, nacionales e internacionales, so-
bre la integracion de la ciencia con miras a
dar respuesta a los problemas de salud del
pais, por medio del fortalecimiento de la
calidad de la Educacion Médica.

Doctor Ricardo H. Escobar Gaviria
Jefe (E) Divisién de Salud y Seguridad
Social

¢ Qué se pretende?

El objetivo de éste programa es proveer a
los médicos del pais, con especial énfasis en
los médicos generales, un mecanismo de
Educacion Permanente agil, eficiente, de
calidad, de facil accesibilidad, y que respon-

ASCOFAME y su mision

En cumplimiento de su mision, ASCO-
FAME ha unido el esfuerzo de sus tres
Divisiones: Educacion, Evaluacion y Salud
y todo su equipo humano en coordinacion
con las Facultades de Medicina, para el
disefio y ejecucién del Programa de Actuali-
zacion Médica Permanente, el cual se cons-
tituye en el medio mas importante para vin-
cular a las Facultades de Medicina con sus
egresados y asicontribuiralasolucién de los
problemas de salud del pais.

La coordinacién general de este Progra-
ma esta a cargo de la Division de Educacion
de ASCOFAME, lacual invitaa los Docen-
tes autores de los modulos que, con un grupo
de expertos en Educacion y Salud, disefian,
revisan y preparan cuidadosamente el mate-
rial que ha sido seleccionado a través de
consulta a los médicos usuarios del progra-
ma

da a las necesidades de la practica médica
que enfrentan los profesionales de la salud
de acuerdo con el perfil epidemioldgico del
pais. Este programa pretende llegar, de ma-
nera progresiva a un nidmero no menor de
diez mil médicos en un lapso de tres afios, lo
cual solo se puede lograr a través de la
conjuncidén de fuerzas entre ASCOFAME vy
AFIDRO

Programa de Actualizacion Médica Permanente, Ngl, marzo de 1995



Las principales caracteristicas de este
programa, que permiten afirmar que tendra
un impacto social importante sobre lacomu-
nidad médica, en particular, y la poblacion
en general son:

» Su carécter desescolarizado, lo cual
facilita la participacion de un gran nimero
de médicos que por razones de orden geo-
grafico o econémico no tienen acceso a
otros programas de actualizacion.

» Su condicion de permanente, que le
garantiza al médico mantener un continuo
contacto con los avances que se dan, en un
vinculo con el programa que es a largo plazo
y que le permite la préctica de la profesion.

» Cumple ademas con todas las condicio-
nes de un programa de educacién abierta
como es que el espacio y el tiempo son

Responsabilidad Académica

La Asociacion Colombiana de Faculta-
des de Medicina, ASCOFAME, es una insti-
tucion privada, sin animo de lucro, confor-
mada por veinte facultades de medicina del
pais, y cuya misién fundamental es la de
estimular el desarrollo de los procesos de
Educacion Medica del pais. Su gran trayec-
toria académica y cientifica en el campo de
la Educacion Médica le permite a ASCO-
FAME adelantar proyectos de gran alcance
nacional como el que en este caso se desa-
rrolla.

Programa de Actualizacion Médica Permanente, NgL marzo de 1995

flexibles, el beneficiario del programa esco-
ge los horarios y lugares que le resultan mas
apropiados; los contenidos del programa
buscan dar respuesta a necesidades de la
practicadiaria; losmétodos son innovadores,
centrados en el médico; y los medios son
pedagdgicamente bien estructurados y faci-
litan de manera sencilla la comunicacion
entre docentes y beneficiarios.

¢ Cuenta, finalmente, pero de primordial

importancia, con el apoyo académico y
logistico de dos instituciones de proyeccion
nacional; ASCOFAME, como institucién que
garantiza la seriedad académicay cientifica
del programa a través de sus facultades de
medicina, y AFIDRO como garante de la
distribucion en todo el pais a través de la
fuerza de ventas con que cuentan sus labora-
torios asociados.

ASCOFAME, asume totalmente la res-
ponsabilidad académica en éste programa,
liderando desde su sede la coordinacion de
los méas connotados expertos en diversos
temas de la Educacion Médica de las facul-
tades de medicina del pais para el disefio,
produccidn y evaluacion del material edu-
cativo que conformara éste programa.

EL PROGRAMA DE EDUCACION MEDICA
PERMANENTE ASCOFAME-AFIDRO, estaes-
tructurado de la siguiente manera:



Inscripcidn. Todos los médicos del pais, principal-
mente los médicos generales, podran inscri-
birse en el programa de manera gratuita,
directamente en ASCOFAME, utilizando
multiples medios, teléfono, fax, correo, per-
sonalmente o a traves de los visitadores
medicos debidamente autorizados por
AFIDRO. Para este efecto ASCOFAME ha
organizado una infraestructura técnica, lo-
gistica y humana que permita una facil ins-
cripcién. A partir del momento de la inscrip-
cion el médico participante entrard en un
programa de formacion y actualizacion que
durard como minimo tres afios. La inscrip-
cion se hara en cohortes semestrales, de tal
forma que se puedan garantizar unos meca-
nismos adecuados de distribucién del mate-
rial y de evaluacion de los participantes,
ademas de dar la oportunidad de que los
médicos que vayan ingresando a la fuerza
laboral del pais puedan acceder al programa.

ASCOFAME, ha desarrollado un progra-
ma sistematizado que le permitird adminis-
trar la distribucion de las entregas, compro-
bar las autoevaluaciones, y desarrollar un
sistema de puntajes para acreditar la perma-
nencia y adecuado desempefio en el progra-
ma, de los beneficiarios del mismo.

Material Educativo. Un grupo de expertos médicos y educa-
dores ha desarrollado el material didactico,
escrito y en audio. EI material escrito sera
distribuido a los participantes en entregas
bimensuales y cada cuatro meses se acom-
pafiara de un cassette.

El material escrito tiene la siguiente es-
tructura general:

Su contenido contara con cinco temas de

interés para la practica médica, afines a las
diferentes especialidades.

Programa de Actualizacién Médica Permanente, Ngl, marzo de 1995



[ Inicialmente los temas abarcardn grandes Sindromes y posteriormente se abordaran
patologias especificas que por su frecuente incidencia en la morbimortalidad del pais
requieran de un conocimiento exacto sobre su prevencion, diagnostico y tratamiento
adecuado por parte del médico general.

La estructura de los temas seré la siguiente:

Nombre del Tema.

Etiologia Diferencial. En éste punto se pretenden resaltar los
principales aspectos etiologicos de las pato-
logias que con mayor frecuenciahacen parte
del sindrome en estudio.

Semiologia. Se trataran los principales hallazgos de
laanamnesis y el examen fisico, que permi-
tan realizar un adecuado diagnostico dife-
rencial.

Estudios Diagnosticos paraclinicos. Se har4 énfasis en el anélisis de las prue-
bas diagndsticas méas simples, y en los crite-
rios para la solicitud de pruebas mas com-
plejas.

Plan de Tratamiento Integral. Aborda desde los procesos de promocion
de lasalud y prevencion de laenfermedad, a
través del autocuidado y el mejoramiento
del estilo de vida, hasta los aspectos de
tratamiento y rehabilitacion. Se presentaran
igualmente los criterios de remisién de los
pacientes y los que permitan determinar
cuando se debe expedir una incapacidad
médica.

Casos Clinicos. Si es pertinente se presentaran casos cli-
nicos que le permitan al médico ejercitar sus
conocimientos sobre el tema tratado. La
respuesta a estos casos no se dara en forma
inmediata, sino que seranobjeto de los audios
que cada cuatro meses seran distribuidos.

Programa de Actualizacion Médica Permanente, NQL, marzo de 1995
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Resumen del Tema.

Lecturas recomendadas.

Cada 6 meses el médico recibird un cuestionario de autoevaluacion que diligenciara y
devolverd al visitador médico cuando éste le distribuya la proxima entrega. Los beneficia-
rios del programa que no reciban el material a través de la visita médica, lo enviaran por

fax o correo a ASCOFAME.

Material de Audio.

Autoevaluacion.

El material escrito se acompafiard cada
cuatro meses de un audio casete de 60
minutos de duracién en el cual el médico
encontrara respuesta a los casos clinicos
mas relevantes que se le han presentado en
las entregas anteriores y que seran resueltos
a través de paneles de expertos que los
desarrollaran. El audio serd una herramien-
ta complementaria del material escrito, y
estara técnicamente producido de tal mane-
ra que le resulte agradable y util al partici-
pante.

Como se expresé anteriormente, el pro-
gramacontaracon un mecanismo de autoeva-
luacidn de los conocimientos de los partici-
pantes, el cual desarrollara un esquema de
puntuacion que le permitira al meédico ir
adquiriendo de manera progresiva créditos
para avalar su participacion y permanencia
en el programa. ASCOFAME propiciaréa las
estrategias necesarias para que éste Sistema
de Créditos tenga un importante reconoci-
miento social y laboral a nivel nacional
dentro de la comunidad en general y en las
instituciones que contratan los servicios de
los médicos en el pais, inclusive promovien-
do la adopcidn de éste sistema por parte del
Ministerio de Salud.

Semestralmente ASCOFAME llevard al
registro individual de cada participante, (al
cual se le informard periddicamente) los
créditos acumulados.

Programa de Actualizacion Médica Permanente, N°l, marzo de 1995



Evaluacion de satisfaccion Los médicos participantes eval uaran cada
afio la estructura, organizacion y contenidos
del Programa, a través de formularios que
les seran enviados con esta periodicidad.

Responsabilidad Logistica: La organizacion de los laboratorios alre-
dedor de AFIDRO permite que los aspectos
de orden logistico que se relacionan con la
distribucion del material educativo, ya seaa
través de los visitadores médicos o de co-
rrespondencia, sean el aporte fundamental
de AFIDRO, para lo cual esta entidad desa-
rroll6 las estrategias convenientes para ga-
rantizar la entrega oportuna del material.
Para este efecto AFIDRO ha disefiado y
pondré en ejecucion el plan de distribucion
y el manejo ético y responsable del material
educativo, ademas de los mecanismos de
recolecciony entregade las autoevaluaciones
que deberan ser devueltas oportunamente a
ASCOFAME.

Escribanos a Ascorame calle 39 A NQ28 -63, Fax (91) 2699584

Programa de Actualizacion Médica Permanente, Ngl, marzo de 1995
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La atencion en salud ha cambiado por completo
a raiz de la nueva legislacion modificando la ten-
dencia de los usuarios del sistema a consultar indis-
tintamente al médico general o al especialista. La
puerta de entrada al Sistema de Salud de los “clien-
tes" serd la consulta del médico general de quien se
espera la resolucion oportuna, eficiente y eficaz de
al menos el 90% de los motivos de consulta habitua-
les, tomando en cuenta ademais que la medicion de
la calidad de la atencion implica ahora no solo
criterios cientificos y éticos sino también econémi-
COS.

Esta situacion ha llevado a las Facultades de
Medicina a emprender una reforma curricular para
hacer mas acorde la formacidn con el nuevo pano-
rama de atencion y ademas, a emprender un ambi-
cioso programa de actualizacion permanente para
los médicos generales, con el desarrollo de un
material educativo que incluye no s6lo temas de
interés clinico, practico, sino aspectos de legisla-
cion, administrativos y éticos.

El éxito de este programa dependerd en gran
medida de la retroalimentacion de los inscritos en el
programa. Bienvenidas sus observaciones.

-J



DR. LEONARDO PALACIOS SANCHEZ.

Secretario Académico y Profesor Asistente (A.H.) de Neurologia. Facultad de Medicina.
Colegio Mayor de Nuestra Sefiora del Rosario. Hospital de San José de Bogota. Jefe
Servicio de Ciencias Neuroldgicas, Clinica Reina Sofia.

DR. EDUARDO PALACIOS SANCHEZ.
Profesor Titular de Neurologia Facultad de Medicina. Colegio Mayor de Nuestra Sefiora
del Rosario. Jefe Servicio de Neurologia, Hospital San José de Bogota.

Al enfrentar untemacomo el de las cefaleas, surgen unaserie de inquietudes
gue es importante aclarar.

En primer lugar, es interesante detenerse un instante y analizar por queé es
tan frecuente en los seres humanos. El craneo y la cara son estructuras muy
ricamente inervadas, y poseen gran cantidad de receptores sensitivos, proba-
blemente como una situacion adaptativa para proteger al maximo el precioso
contenido que hay en su interior.Los ojos, los oidos y la nariz, también
ricamente intervados, estan situados en la cabeza, y maltiples entidades que
los afectan pueden inducir dolor.

Desde el punto de vista semantico, el término cefalea se utilizaén lapractica
médica para referirse a todo dolor que se sitlue en la cabeza, incluyendo cara,
region facial y faringea.

Trataremos inicialmente el enfoque del paciente con cefalea, la clasifica-
cion de esta patologia, y finalmente, algunos aspectos sobre modalidades
especificas de cefalea, haciendo énfasis en las modalidades mas frecuentes, y
en aspectos eminentemente practicos.

Programa de Actualizacion Médica Permanente, NE2, abril de 1995



Enfoque del paciente

Los elementos de la semiologia clasica
sonperfectamente validos al iniciarunacon-
sulta a un paciente con cefalea. Asi, un
cuidadoso interrogatorio seguido de exa-
men fisico y neuro-l6gico completos, deben
damos argumentos para establecer un diag-
nostico preciso. En el examen del craneo, la
auscultacion por ejemplo, puede revelar un
soplo que sea la base para diagnosticar una
malformacion arterio-venosa. La palpacion
puede sefialar areas particularmente doloro-
sas o sensibles, eventualmente, estructuras
vasculares inflamadas e induradas como en
el caso de la arteritis temporal.

El interrogatorio es definitivo. La gran
mayoria del diagnostico reposa en esta parte
vital de la Historia Clinica.

Algunos aspectos son particularmente im-
portantes:

- Intensidad.

Es un factor dificil de determinar por la
subjetividad que acomparia a cualquier pro-
ceso doloroso.

Debe sefialarse que caracteristicamente
las cefalalgias mas intensas son aquellas que
acompafan las meningitis y la hemorragia
subaracnoide, con sus graves implicaciones.
Esto contrasta con otras muy dolorosas tam-
bién, como lamigrafia, la cefalea en salvas o
la neuralgia del trigémino, cuyas implica-
ciones son distintas.

- Tiempo de evolucién.

Permite clasificarlas en agudas,

subagudas o cronicas.

Esta informacidon unida al perfil temporal
en la instauracion de los sintomas, puede ser
de gran ayuda.

Por ejemplo, el dolor de la hemorragia
subaracnoidea secundaria a la ruptura de un
aneurisma intracraneano, es de gran intensi-
dad y alcanza el maximo de esa intensidad
enpocos minutos. En el caso de una menin-
gitis, puede llegar a ser de gran intensidad,
pero el curso es mas insidioso, y puede tomar
horas o dias en llegar al maximo.

La cefalea producida por tumores cere-
brales es generalmente de inicio insidioso,
lentamente progresivo, se presenta durante
el dia o durante la noche, interrumpe con
alguna frecuencia el suefio, y varia en inten-
sidad de acuerdo a diferentes factores.

- Localizacion
Puede ser de gran utilidad.

La inflamacidn de arterias extracraneales
puede producir dolor sobre el area del vaso.
Lesiones de senos paranasales, dientes y
vértebras cervicales superiores tiendenapro-
ducir dolores bien localizados. Las lesiones
intracraneales de la fosa posterior, producen
cefaleaen laregion occipito-cervical, homo-
lateral a la lesién. Las lesiones supraten-
toriales, tienden a producir cefalea frontal,
también ipsilateral a la lesion.

- Caracteristicas.
Deben ser establecidas cuidadosamente,

y determinar si se trata por ejemplo, de una
cefalea pulsatil, no pulsatil, tipo peso, etc...

Programa de Actualizacion Médica Permanente, N®2, abril de 1995
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- Factores desencadenantes.

Diversas clases de factores ambientales y
biolégicos pueden desencadenar o agravar
diferentes tipos de cefalea. Es por ejemplo,
bien conocido, como algunos alimentos pre-
cipitan crisis de migrafia en algunos pacien-
tes.

La cefalea producida por artritis cervical
caracteristicamente empeora con, los movi-
mientos del cuello. La cefalalgia de la sinusi-
tis tiende a ser mas frecuente en horas de la
mafianay empeora con los cambios atmosfé-
ricos.

Otras condiciones como la ingestion de
alcohoi, la actividad sexual o la tos, pueden
desencadenar en algunos individuos, cefalea
de caracteristicas especificas.

- Circunstancias que la mejoran
Es también de utilidad preguntarlas. Al-

gunas de ellas pueden orientar el diagnosti-
co.

Programa de Actualizacion Médica Permanente, N°2, abril de 1995

- Sintomas asociados.

Son indicativos de algunas de ellas. Por
ejemplo la amplia gama de sintomas visua-
les que acomparfian algunas formas de mi-
grafia, la disautonomia de la cefalea en sal-
vas, 0 el vomito y la diplopia que pueden
acompafiar la hipertension endocraneana.

- Antecedentes familiares de cefalea.

Son particularmente importantes en la
migrafia. Los antecedentes personales del
paciente son tambien importantes. Algunas
enfermedades sistémicas, por ejemplo, pro-
ducen cefaleas mas o menos caracteristicas
(lupus, hipertension arterial, etc.)

El.interrogatorio debe incluir también los
antecedentes farmacologicos, ya que la
ingesta de algunos productos (vasodilata-
dores, hipoglicemiantes orales, anticoncep-
tivos orales, etc...) pueden producir cefaleas
0 exacerbar condiciones preexistentes (mi-
grafa).



5.Asociadaatrastornos vasculares (en
particular accidentes cerobrovasculares)

6.Asociada a trastornos no vasculares
(en particular hipertensién intracraneana
y neuroinfeccion).

7.Por ingestion de sustancias (alcohol,
nitratos y; nitritos. (perros calientes),
glutamato monosdédico («cefalea del res-
taurante chino»).

8.Infeccidn sistemica o local.

9. Anomalias metabdlicas (hipoxemia,

dialisis, hipoglicemia).

0.Por compromiso de estructuras
paracraneales (0jos, senos paranasales,
dientes, oidos, etc...).

11 .Neuralgias craneanas (neuritis dia-
bética, neuritis Optica, herpes, neuralgia
deltrigémino, del glosofaringeo, occipital,.
etc...).

12.0tras (por ingestion de helado, ce-
falea benigna asociada a tos, a ejercicio,
cefalea orgasmica benigna, etc.-..).

Sv

Nunca debe darse de alta al paciente sin que esté totalmente
asintomatico. Si la cefalea persiste a pesar del tratamiento, deben
descartarse otras patologias (en particular infecciosas o vasculares),
hospitalizar ai paciente, y realizar estudios complementarios
(escanografia cerebral, puncién lumbar, etc...).

r - - A - -
SaaEiaiBa (pjosiM & ©
Tomografia axial computarizada

Debe solicitarse siempre que se sospeche
patologia estructural y en particular si la
clinica sugiere un sindrome de hipertension
endocraneana.

Ante la sospecha de neoplasia intracra-
neana, el estudio de.be solicitarse simple y
con medio de contraste. Las situaciones en
las que se solicita simple exclusivamente,
son los accidentes cerebrovasculares y el
trauma craneoencefalico.

Aunque en nuestro medio hay mdaltiples
centros que cuentan con este equipo, su Uso
sigue siendo limitado por su alto costo.

- Resonancia Magnética Nuclear.

Es un nuevo recurso de gran ayuda en las
ciencias neuroldgicas. En el caso particular

de las cefaleas, no se debe solicitar como
examen inicial. Su utilidad radicaen casos en
los cuales los otros medios diagndésticos no
han mostrado ninguna anormalidad estruc-
tural pero el medico continda sospechando-
la.

Hemos tenido casos, por ejemplo, de
neoplasias intracraneanas, a veces de gran
tamafio, que no se han detectado en la TAC,
y si en Resonancia, al igual que hematomas
subdurales isodensos (con respecto al
parenquima cerebral) en TAC, y por lo tanto
no detectables por ese medio diagndstico,
pero claramente visibles en Resonancia
Magnética.

Ofrece laventajade NOirradiar al pacien-
te, puede realizarse sinriesgo en mujeres em-
barazadas, pero su limitante es el alto costo.
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Tratamiento

Es un tema vasto y complejo, del que se
han escrito muchos textos. Trataremos tan
solo las pautas que seguimos en los tipos mas
frecuentes; son estos, lamigrafiay la cefalea
tensional. Mencionaremos ademaés el mane-
jo de lamas frecuente neuralgia craneana (la
del V par).

* Migrafia

El tratamiento incluye tres aspectos fun-
damentales:

a.Evitar factores predisponentes: Se han
descrito diferentes factores predisponentes
en algunos pacientes. Ellos (en particular los
relacionados con habitos alimentarios) de-
ben ser, en lo posible, evitados. La tiramina
(potente sustancia vasoactiva) se encuentra
en algunos alimentos como el chocolate, los
vinos rojos, los quesos curados y los embu-
tidos. Algunas bebidas «colas» son también
factores precipitantes de migrafia en pacien-
tes predispuestos, especialmente en nifios.

Factores predisponentes como la ansie-
dad, son mas dificiles de manejar, y otros,
como el periodo menstrual, no pueden ser
evitados. En esos casos recomendamos &ci-
do tolfenamico, 200 mgrs. cada 12 hrs, du-
rante los dias de la menstruacion.

b.Tratamiento de la crisis:
* Medidas generales:

1) Reposo en ambiente oscuro y silencio-
SO.

2)En caso de vomito intenso y deshidra®
tacion, iniciar liquidos parenterales y sus-
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pender la via oral (excepto administracion
de farmacos)

3)Si el paciente persiste con nduseas muy
fuertes, metoclopramida, 10 mgrs. por via
intramuscular, que disminuye ademas la
atonia gastrica que presentan estos pacien-
tes, y permite asi administrar con mayor
seguridad medicamentos por via oral.

* Medidas farmacologicas:

Sefialaremos a continuacion las que utili-
zamos con mayor frecuencia y éxito, en ese
orden:

1)Diclofenac sodico, 75 mgrs. I.M. cada
12 horas.

2)Acido tolfenamico: 200mgrs.V.0.cada
8 horas

3)Isometehepteno - cafeina-dipirona: 30
a 40 gotas V.O., cada 8 horas.

4)Ergotamina-Cafeina: 2 mgrs V.O. al
inicio de lacrisis, seguidos de 1tableta cada
30 minutos, sin pasar de 6 en undia, ni de 10
en la semana.

5)Sumatriptan: Se trata de un producto
de reciente introduccién en nuestro medio.
Es un anélogo de la serotoninay actia direc-
tamente enlosreceptores 5 hidroxitriptamina
tipo 1 Pude administrarse por via oral, en
dosis de 100 a 300 mgr, o por via subcuta-
nea, (6 mgr).

Al administrarlo por via oral, se inicia
con una dosis de 100 mgr. (una tableta ). Si
la cefalea persiste, puede administrarse una
segunda dosis al cabo de una hora. No debe
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administrarse mas de 300mgren 24 horas. Si
el paciente no tiene vomito, es muy buena
via de administracién. Su efecto puede verse
al cabo de 30 a 45 minutos.

La presentacion parenteral viene en am-
pollas preilenadas de 6 mgr., que se aplican
por via subcutanea en un novedoso sistema
de autoinyeccidn que se le ensefia a manejar
al paciente.

La eficacia es muy alta y para algunos
autores llega hasta un 75% en 30 minutos.

Si al cabo de una hora no hay mejoria, se
aplica una segunda dosis, con lo cual las
posibilidades de mejoria aumentan ain mas.

La aplicacion de una tercera dosis no
produce mas efectos colaterales, pero tam-
poco aumenta el porcentaje de mejoria por lo
que no se recomienda.

Es una excelente alternativa para el trata-
miento de la crisis, su principal limitante es
el costo, por ahora bastante alto.

No debe administrarse a pacientes
hipertensos o con antecedentes de enferme-
dad coronaria.

La administracion de este medicamento
produce sintomas colaterales indeseables en
la mayoria de los pacientes, mas notorios al
administrarlo por via parenteral: ardor en el
lugar de la inyeccion, sensacion de opresion
en region anterior del cuello, taquicardia,
ansiedad, rigidez de nuca; son pasajeros,
pero significativos; es por lo tanto primor-
dial advertir al paciente, y laprimeravez que
se vaya a administrar por via parenteral, es
preferible que el médico lo haga personal-
mente y acompafie al paciente durante diez

minutos, cuando los sintomas desagrada-
bles han cedido

El tratamiento de la crisis puede durar
varias horas.

c.Tratamiento profilactico;

12a24hrs
2)Propranolol: 20 a 40 mgrs. cada 12 ho -
ras
3)Amitriptilina: 10 a 50 mgrs. cada 24 hrs.
4)Pizotifeno, 0.5 mgrs. V.O. cada 12 hrs
" A i

En casos rebeldes pueden asociarse dos

de estos productos.

Duracién: Se recomienda continuar el
tratamiento profilactico por 3 meses a un
afio, de acuerdo a la respuesta y tolerancia
del paciente.

* Cefalea de tipo tensional:

La cefalea de tipo tensional suele respon-
der bien a analgésicos comunes (acido
acetilsalicilico y acetaminofén) y por esto
un buen nimero de pacientes no acuden a
consulta médica. En aquellos que consultan
y no los han recibido, pueden ser Utiles y
suficientes. En casos mas severos, se hace
necesario utilizar otras medicaciones.

El tratamiento debe ir encaminédo a:

a.Aliviar la situaciéon que generalaén -
siedad (si esta presente y es posible, elimi-
narla).

b.Control del dolor.

Recomendamos el uso de diclofenac
sodico, 50 mgrs. V.0O. cada 12 hrs, por 8a 10
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dias. En caso de que la cefalea sea muy
intensa, recomendamos esta misma medica-
cion adosis de 75.1.M. al dia por tres dias, y
luego continuamos por via oral a las dosis
previamente sefialadas.

Otras alternativas incluyen:

¢ Ibuprofeno, 400 mgrs. V.O. cada 12
hrs. por 6 a 8 dias.

e Amitriptitna, 10 a 50 mgrs/diaen 1
a 2 tomas.

Es particularmente util en pacientes an-
Si0s0s por su accion sedante.

¢. Control de la contractura muscular:
Farmacos:

Se utilizan relajantes musculares. Tene-
mos amplia experiencia positiva con:

- Metocarbamol: 750 mgrs. ¢/6 a 8 hrs.
V.O. por 4 a 6 dias

- Tizanidina: 2 mgrs. V.O. cada 12 hrs.

por igual periodo de tiempo.

Medidas nofarmacoldgicas:
Fisioterapia:

Es un excelente recurso. Recomendamos
programas breves, encaminados a obtener
relajacion, disminucion del dolor y educa-
cion respecto a higiene de columna. El nd-
mero de sesiones depende del caso, pero
generalmente 10 a 20 son suficientes.

. Psicoterapia:
Se indica en pacientes cuyo estado emo-

cional lo amerita, en particular si las medidas
anteriores no han surtido efecto.
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Otros:

Desde hace varios afios se ha utilizado en
pacientes refractarios a las medidas anterio-
res, infiltracion con anestésico y corticoide
n la regiéon suboccipital. La mezcla que
nosotros utilizamos est4 compuesta por:

-Xilocaina al 10 2% sin epineferina, 0.5
c.C.

-Dexametasona (ampollas de 8 mgrs) 0.5
c.C.

Se aplican 0.5 c.c. a cada lado, en los
puntos de mayor dolor

ANeuralgia del trigémino (Tic Doulou-
reux)

Es caracteristicamente, uno de los dolo-
res mas intensos descritos en la practica
médica.

Se utilizan diferentes productos.
*Carbamazepina.

Es el producto mas ampliamente
utilizado.La dosis es de 600
a 1.200 mgr./dia, repartida en dos dosis.

*Fenitoina.

Puede utilizarse a dosis de 300 a 500
magrs. dia, por viaoral, en una o dos tomas al
dia.

Es util en dosis de carga, cuando el
paciente es admitido de urgencia por crisis
de dolor. En esos casos se administrapor via
intravenosa, siguiendo el mismo esquema
de la «<Epaminizacion» que utilizamos en el
Estado de Mal Epiléptico.



El clonazepam en monoterapia, a dosis
de 2 a4 mgrs./dia por via oral, 0 asociado a
alguna de las medicaciones previamente
mencionadas, es también de utilidad para de
esta complicada situacion.

Con frecuencia el tratamiento médico es
insuficiente, y se debe solicitar valoracion

Caso Clinico

Mujer de 42 afios de edad, de ocupacion
secretaria, que consulta por cefalea.

El cuadro tiene seis meses de evoluciony
se caracteriza por episodios en los cuales
presenta inicialmente fosfenos, de imagenes
brillantes y de color plateado que se despla-
zan en ambos campos visuales, y ocasional-
mente de un escotoma que va aumentando
de tamario hasta ocupar el hemicampo vi-
sual izquierdo, refiriendo que «ve los obje-
tos partidos por la mitad». Dicha
sintomatologia se prolonga por espacio de
15 minutos y posteriormente presenta cefa-
lea intensa, hemicraneana derecha, pulsatil,
asociada en algunas ocasiones a nauseas y
vomito. La cefalea puede prolongarse por
espacio d varias horas, y ocasionalmente

Autoevaluacion

porneurocirugia para estudiar la posibilidad
de llevar a cabo alguno de los procedimien-
tos descritos como parte del tratamiento de
esta entidad. Se realizan entre otros,
fenolizacion del nervio através del foramen
oval, rizotomia, y termocoagulacion
estereotaxica de las raices trigeminales.

cede a analgésico comunes. En dos oportu-
nidades ha sido incapacitante. Lafrecuencia
de las crisisesde 1cadatres semanas aproxi-
madamente. No hay antecedentes'de impor-
tancia.

El examen fisico de la paciente es com-
pletamente normal, salvo la presencia de un
moderado espasmo en los musculos de la
nuca, en donde la presion en la region
suboccipital («puntos de Amold») produce
dolor significativo. Trae una nota de un
servicio de urgencias de una clinica particu-
lar donde acudio6 en uno de los episodios de
dolor, donde se informa, que durante la
crisis, era evidente una hemianopsia
homonima izquierda, que actualmente no se
encuentra.

1 EIl caso podria corresponder a una migrafia con aura (antes llamada migrafia
clasica). Considera usted que el relato es absolutamente tipico de esa entidad, o hay algunos
elementos que escapan a los criterios diagndsticos de ella. En caso afirmativo, cuales?

2. Con lahistoria anotada, mencione cuando menos tres probabilidades diagndsticas.
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3. ¢Un caso clinico como este, en su concepto amerita estudios complementarios ?
En caso afirmativo, ;cuales?

4.  Si usted recibe la paciente durante un tumo en urgencias, con la crisis de dolor,
vomito en 6 oportunidades y la hemianopsia anotada, mencione el esquematerapéutico que
emplearia de entrada.

5. Si aceptamos que se trata de una migrafia con aura, ¢amerita profilactico? En caso
afirmativo, cite dos medicamentos que utilizaria, con las respectivas dosis, y el tiempo
minimo por el cudl los emplearia

6.  ¢Qué concepto le merece el término «cefalea mixta» o combinada?
7.  ¢Podria esta paciente encuadrar dentro de ese diagnostico?
8.  ¢Conoce usted el mecanismo por el cual la amitriptilina actua en la migrafia? ¢Es

el mismo por el cual actiaen lacefalea detipo tensional? ¢ Seria el medicamento de eleccion
para la paciente de esta historia?.

JJ
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Dra. MARIA CRISTINA A. DE TABORDA
Médico-Psiquiatra
Jefe Division Educacion - ASCOFAME

La Confusion Mental o Delirium hace parte de los sindromes mentales organicos, es
decir, de aquellos trastornos con manifestaciones psiquiatricas pero cuyo origen
fisiopatologico asienta en una alteracion funcional del Sistema Nervioso Central.

Las causas son multiples, exdgenas o enddgenas y van desde insolacién hasta traumas
craneo-encefalicos pasando por causas tdxicas, metabdlicas, infecciosas, etc.

El que una persona desarrolle una confusion mental depende de varios factores como
edad, cierta predisposicion genética, confluencia de elementos nocivos, etc.

Son maés susceptibles a presentar cuadros confusionales los nifios (por inmadurez del
sistema nervioso) y aquellas personas que previamente tienen algun dafio cortical, por
ejemplo los pacientes ancianos, los retardados mentales, los que padecen secuelas de
accidentes cerebro vasculares, etjc.

Cualquiera que sea el origen del cuadro e independientemente de los signos y sintomas
pertinentes a la causa, la semiologia psicoldgica del sindrome confusional es similar en
todos los pacientes y tiene una evolucion rapida:

En el periodo prodromico lo caracteristico es cefalea intensa, permanente o de caracter
paroxistico, dificultad para conciliar el suefio, moderada inquietud motoray locuacidad con
leve disartria. El examen neuroldgico demuestra temblor fibrilar en dedos, més aparente
con la dorsiflexion de la mano y mioclonias aisladas cuando el paciente esta en reposo.

En el curso de horas se instalan los sintomas psicoldgicos, siempre dependientes de una
alteracion fundamental en la estructura de la conciencia.

Programa de Actualizacién Médica Permanente, N, abril de 1995
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La desorganizacién de la conciencia es
un claro indicador de la alteracion fisiol6gi-
ca de la corteza cerebral; varia mucho en el
curso del dia, puede pasarde laobnubilacién
al comaalternando con periodos de absoluta
lucidez. La presencia de estupor persistente
confiere al cuadro un caracter de mal pro-
nostico.

Todos los demas sintomas mentales va-
rian al cambiar el nivel de la conciencia,
apareciendo y agravandose, o desaparecien-
do.

Al alterarse la conciencia el paciente se
desorienta, primero en tiempo, luego en
espacio y por ultimo en persona. La des-
orientacion puede causar falsos reconoci-
mientos y dobles-orientaciones y da lugar
ademas a sensacion de extrafieza para el
paciente quien adopta una actitud perpleja.
Igualmente, hay fallas en la atencion que se
reflejan en dificultad de concentracion y
disminucion de la capacidad de compren-
sion. Las fallasen laconciencia, orientacion
y atencion dan lugar a gran interferencia en
la memoria de fijacion y por ello, al ceder el
cuadro, quedacomo secuelaamnesialacunar
total o parcial que abarca eventos ocurridos
durante el periodo confusional. Asimismo,
hay interferencia en evocar y reconocer los
recuerdos del pasado. Las alteraciones de
memoriaresultan en gran dificultad de apren-
dizaje mientras el paciente esté confuso.

Al progresar el cuadro aparece distor-
sion en la captacion del mundo circundante
y alteracion sensoperceptiva de tipo
alucinatorio o ilusorio, con compromiso de
cualquier sentido pero especialmente tacti-
les o visuales, siempre de caracter amena-
zante y a menudo de tamafios extremos
(diminutos o enormes) y con tema de anima-

litos (Zoopsias). El pensamiento se hace
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lento, incoherente, con tendencia a los blo-
queos y esto se traduce en bradilalia, incohe-
rencia y tendencia a la perseveracion (habla
una y otra vez del mismo tema), la ecolalia
(responde con la misma pregunta formula-
da) y pararespuestas.

Al paciente le resulta dificil elaborarjui-

cios, asi sean elementales y por ello tiene
menguada su capacidad intelectual e inter-
ferencia en su h;atbilidad de adaptacion.
Al agravarse el cuadro aparecen ideas
delirantes simples, congruentes con las alte-
raciones sensoperceptivas, muy rapidamen-
te cambiantes, parecidas a lo que ocurre
cuando tenemos pesadillas y esa es la razon
por la cual esta actividad delirante se llama
Delirio Oniroide.

1

Tanto las alteraciones sensoperceptivas
como las ideas delirantes hacen que el pa-
ciente se tome agitado y defensivo con ries-
go de volverse agresivo y causarse dafio asi
mismo y a los demés. Ademas, el afecto se
vuelve labil variando de ansiedad a depre-
sion y en ocasiones euforia.

Como ya se habia anotado, el sindrome
es muy cambiante en el curso de horas y
ademas, tiende a agravarse ante las modifi-
caciones de ambiente y en la oscuridad, pues
se pierden aun mas los parametros de refe-
rencia de tiempo, espacio y personay por lo
tanto aumenta la desorientacion.

Es importante recordar que los sintomas
psicologicos persisten en la medida en que
no se controle adecuadamente la noxa que
ha dado origen al sindrome confusional y
que de unaalteracion funcional de la corteza
cerebral se pase a una modificacion estruc-
tural, de gravedad variable y el sindrome
comience aconvertirse en uno de naturaleza
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permanente. De ahilaurgenciade acertaren
el diagnostico no solo del sindrome confesio-
nal como tal, sino del origen basico del
sindrome y comenzar a tratar este dltimo..

Al controlarse la causa basica y equili-
brarse el funcionamiento cortical, el pacien-
te suele dormir profunday prolongadamente
ydespierta con amnesia del episodio. Puede

Diagnostico

Por lo fluctuante del cuadro es indispen-
sable examinar al paciente muy frecuente-
mente, lo cual permite decidir cémo y cuan-
do intervenir y valorar la eficacia de las
medidas terapéuticas tomadas. La evalua-
cion obviamente debe incluir el examen
mental y un completo examen fisico que
junto con una cuidadosa anamnesis permiti-
r& hacer diagndstico especifico del elemento
causal determinante de la confusion. Esa
anamnesis y el examen fisico orientaran la
solicitud de los examenes paraclinicos in-
dispensables para confirmarel diagndstico e
iniciar el tratamiento.

Tratamiento

El tratamiento idealmente debe hacerse
en un servicio de medicina general que per-
mita evaluacién mas integral y facilite la
practica de examenes de laboratorio y la
vigilancia permanente del paciente. Lo fun-
damental del tratamiento es enfrentarel tras-
torno de base, cualquiera que este sea; el
tratamiento psiquiatrico es puramente sinto-

guardar recuerdos confusos del mismo a
manera de imagenes fijas postoniricas poco
inteligibles.

El cuadro psicolégico de por si ofrece
muy pocos indicios sobre su causa, por eso,
para determinarla deben usarse las mismas
fuentes que para hacer el diagnostico de
cualquier otra entidad médica.

Es muy importante el diagndstico preci-
S0 yprecoz por tres motivos fundamentales:

a)  Por la posibilidad que el paciente
en su agitacion se haga dafio o lo infiera a
terceros.

b)  Porque si no se inicia un trata-
miento causal efectivo el cuadro puede pro-
gresar a dafio cortical.

c)  Por el riesgo de confundir el cua-
dro con un sindrome psicotico psicogeno y
establecer tratamiento puramente psiquia-
trico que enmascare e incluso agrave el
cuadro y no permita tratamiento causal
adecuado.

matico y Unicamente destinado a controlar
las alteraciones de conducta del paciente y a
disminuir su ansiedad y agitacion. Mientras
se aclara el diagndstico debe mantenerse el
equilibrio hidro electrolitico y nutritivo y
proteger al paciente de complicaciones deri-
vadas de la hipertemia o insuficiencia car-
diaca, principalmente.
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Paradisminuir ladesorientacion y laagi-
tacion, a veces bastan medidas psicoldgicas
sencillas, por eso en las confusiones leves,
de manera general solamente es necesario
establecer una relacion de confianza y ase-
guramiento; es Util estructurar y simplificar
el ambiente del paciente para lograr que se
oriente en el &mbito de tratamiento y evitar
que se desoriente aun mas: colocarlo en un
sitio estable, mas o menos aislado, con luz
suave permanente; que el personal que lo
atienda sea estable, de ser posible alguien
familiar (manejo domiciliario), explicando-
le lo més claramente posible cualquier con-
ducta que se tome con él y evitando cambios
bruscos.

Es preferible no dar psicofarmacos que
enmascaren el cuadro y entorpezcan lacola-
boracion del paciente, mientras no se esta-
blezca el diagndstico causal; sinembargo, si
la agitacion es muy intensa, se emplearan
pequefias dosis de neurolépticos
fenotiacinicos, solamente destinados a
disminuir la agitacion del momento, no a
suprimir él Delirium. Los medicamentos
preferidos (en dosis Unicas) son la
Perfenacina a dosis dé 1 a 2 Mgrs., la
Trifluoperacina 2 a 5 Mgrs. o el Halopidol
0.5 a 1Mg. todas con poco efecto hipotensér
tomando en cuenta que en muchos Sindromes
Mentales Organicos estan alterados los re-
flejos barorreceptores. Tambiénpuede usar-
se la Clorpromacina 10 a 20 Mgrs. tomando
en cuenta que produce hipotension, espe-
cialmente postural. En los cuadros de
Delirium debido a la abstinencia de
depresores del sistema nervioso central, es
preferible no usar Fenotiacinas pues tienden
a aumentar la desorientacion y agitacion y
producir sintomas neuroldgicos que hacen
pensar en unagravamiento del cuadro (ataxia,
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disartria y somnolencia). En tales casos es
preferible usar derivados Benzodiacepinicos
del tipo de Diazepam a dosis de 10 Mgrs. o
Clordiacepoxido 25 a 50 Mgrs. (dosis Uni-
cas). En principio no se utilizan Barbitdri-
cos pues tienden a enmascarar el cuadro y
estan formalmente contraindicados en pa-
cientes con alteraciones funcionales renales
y pulmonares y en las porfirias. Ademas,
pueden dar efectos paradojicos de excita-
cion.

Como las Fenotiazinas bajan el umbral
convulsivo, se pueden combinar con
Diazepam parenteral a dosis de 5-10 Mgrs.
especialmente si el paciente presenta tem-
blores muy intensos, si ha tomado anterior-
mente altas dosis de depresores del sistema
nervioso central o si por cualquier razon se
prevén convulsiones, como es el caso de
pacientes epilépticos o con traumatismos'
craneanos.

En resumen, el Sindrome confusional es
un cuadro con manifestaciones psiquiatri-
cas ocasionado por alternaciones funciona-
les del Sistema Nervioso Central y de origen
multicausal.

El tratamiento es el de la causa original,;
el tratamiento psiquiatrico es Unicamente
sintomatico. Laalteracion semioldgica fun-
damental es de la estructura de la concien-
cia, muy rapidamente variable en el tiempo,
los demas sintomas dependen de sus modi-
ficaciones

Es una urgencia médica que denota sufri-
miento del Sistema Nervioso Central, debe
controlarse antes de que se produzca dafio
cortical estructural y el cuadro comience a
ser de tipo deficitario.



Lecturas recomendadas

Bernard, P. Trouvé, S. : «Semiologia
Psiquiatricax.

Toray Masson, Buenos Aires, 1987.

Goldman, H. : «General Psychiatry».
Lange Medical Books, 1991.

Kolb, L. : «Psiquiatria Clinica Moder-
na». Prensa Médica Mexicana, 1980.

Caso Clinico

Santiago, de 62 afios, natural y proce-
dente de Honda, conductor de un camion
distribuidor de cerveza, reside con laesposa
y tres hijos solteros. Informante la esposay
un hijo. Conducido al hospital psiquiatrico
de Lérida, remitido por presentar «episodio
psicotico agudo que requiere hospitaliza-
cion». La esposa relata que desde hace 4
dias : «Esté disvariando, asustado, no duer-
me bien sino aratos, dice que se le aparecen
monstruos y que tiene animalitos en las
piernas, anoche le tird6 a un hijo con el
machete diciendo que era guerrillero, lo
Unico que tenia era una gripa muy fuerte».

A la entrevista se encuentra paciente en-
flaquecido, pélido, sudoroso, severamente
agitado, atado de pies y manos. Al acostarlo
en la camilla se tranquiliza, es posible des-
atarlo e incluso dormita unos minutos, pero
rechaza activamente el examen fisico. Se
identifica correctamente pero no reconoce
al hijo, dice estar en la carcel de Ibague, se
queja de cefaleay de dolor en los tobillos.

Solomén, P., Patch, V. : «Manual de
Psiquiatria». El Manual Moderno, Méxi-
co; 1986. [ K .

Toro, R.J., Yepes L.E. «Psiquiatria -
Fundamentos de Medicina». Corpora-
cion para Investigaciones Biologicas,
Medellin, 1986.

Al dejarlo solo se queda acostado y a ratos
musita repetidamente lo que parece ser una
oracion y sacude con temor unay otra vez la
sabana que lo cubre.

Descrito como callado, trabajador, de
buen genio, casado hace 32 afios, tiene 5
hijos. Antecedente de apendicectomia a los
14 afios, blenorragia cuando prestaba servi-
cio militar, accidente hace 14 afios con frac-
turas multiples, con hospitalizacion de 2
meses. Al egreso le dijeron que tenia que
comer sin azucar ni sal, le formularon unos
remedios que toma irregularmente. Bebe
hasta la embriaguez desde la adolescencia
cada 8 dias «le da por contar chistes y
cantar». Desde el accidente perdi6 su propio
vehiculo y trabaja como empleado.

En la revision por sistemas se encuentra
enflaguecimiento apesar de tener polifagia;
presenta ademas, polidipsia, poliuria con
nicturia de varios afios de evolucion. Nunca
habia presentado antecedentes psiquiatri-
COS.
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Aiexamen sehallacontallade 170y peso
de 52 kgrs, palidez muco-cutanea, TA 160/
100, respiracion 22 por minuto, Pulso 98 por
minuto, Temperatura 38.5 grados centigra-
dos. Laceraciones en tobillos y mufiecas por
las ataduras, con signos incipientes deinfec-

cion. Estertores broncoalvedares basales
bilaterales. No permite la practica de exa-
men neurologico pero sedetectan mioclonias
en manos. Los exdmenes practicados de
urgencia demuestran Hb de 12, Glicemia
156.
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DR. GERMAN URIZA
Médico Ginecobstetra
Profesor titular, Pontificia Universidad Javeriana

El flujo vaginal es uno de los mas frecuentes motivos de consulta ginecologica porel cual
una mujer acude al médico .Es necesario diferenciar las secreciones normales del flujo
patoldgico, ya que en la fase estrogénica del ciclo menstrual se produce moco con aspecto
y consistencia de clara de huevo, que por accion de la progesterona, cuando ha ocurrido la
ovulacion, se convierte en escaso y pegajoso. La excitacion sexual produce lubricacion,
que es un transudado vaginal por congestion de la mucosa vaginal.

Es muy importante investigar en el interrogatorio los habitos higiénicos y la vida sexual;
se debe tener presente si se trata de persona premenarquica, postmenopausica, o en edad
reproductiva, si usa métodos anticonceptivos o0 no, y cual o cuales utiliza; que sintomas
acomparian el flujo y el tipo de olor que la paciente haya notado.

En relacion con los habitos higiénicos, se debe indagar sobre el uso de duchas vaginales
(que algunas mujeres utilizan en forma rutinaria) con vinagre, bicarbonato, o alguna
sustancia bactericida, lo cual produce alteracion en el pH normal de la vagina, y destruye
la flora bacteriana saprofita (normal), como el bacilo de Doderlein, la cual impide que
gérmenes oportunistas (Candida albicans, Gardnerella, Trichomona, Clamidia) colonicen
la vagina. De lo anterior se deduce que no son aconsejables las duchas vaginales como
habito higiénico.

El aseo de genitales se debe hacer con jabon neutro, evitando los que tienen germicidas
o colorantes. Cuando la paciente presenta vulvitis pero no se encuentra flujo vaginal que
explique dicha sintomatologia, se debe investigar el uso de perfumes intimos, talcos
perfumados, protectores o toallas higiénicas perfumadas, papel higiénico perfumado o de
colores, ya que en muchas ocasiones se trata de vulvitis alérgicas a los perfumes o
colorantes, y no de origen patoldgico por gérmenes que deban tratarse.

Cuando se trata de pacientes premenarquicas, se debe interrogar la forma como la
paciente se asea con el papel higiénico, y donde lava su ropa interior. El limpiarse hacia
adelante después de una deposicidn, arrastra bacterias intestinales a la vagina, lo cual causa
vaginosis bacterianas; el lavar la ropa interior en lavadero, lavamanos o en lavadora,

Programa de Actualizacién Médica Permanente, N°2, abril de 1995
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mezclada con pantalones de mujeres adul-
tas, puede ser causa de contaminacion, por
lo cual se les debe ensefiar, como habito que
deben seguir en su vida adulta, el lavar los
pantalones en la ducha cuando se estén ba-
fiando, y ponerlos a secar ahi mismo. Debe
recordarse que la mucosa vaginal de tipo
atrofico (por falta de influjo hormonal
estrogénico), favorece lacolonizacion de la
vagina por gérmenes oportunistas o por
Gonococo.

En caso de pacientes postmenopausicas,
si tienen actividad sexual ocasional, se les
debe recomendar el uso de lubricante sexual
que facilita la penetracion e impide la
laceracion durante el coito, lesion que las
expone a colonizacion por gérmenes
patdgenos; los lubricantes deben ser a base
de agua, como los lubricantes sexuales que
se encuentran comercialmente, o en su de-
fecto con glicerina. Nunca utilizar lubrican-
tes derivados del petréleo como la vaselina,
cremas o aceites minerales, porque pueden
provocar irritacion, y alteran o deterioran el
latex en caso de que se utilice conddn. Esta
recomendacion se aplica a toda mujer con
vida sexual activa.

En caso de mujeres con vida sexual acti-
va que utilizan métodos anticonceptivos, se
debe averiguar qué tipo de método utiliza.
Cuando se usan anticonceptivos de barrera,
algunas pacientes pueden presentar alergias
al espermicida, al latex del condon o a su
lubricante. El condon es el Unico y verdade-
ro protector contra las enfermedades
sexualmente transmisibles. Cuando se uti-
liza pildora o anticonceptivos que conten-
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gan Progesterona (IMPLANTES, INYEC-
TABLES O PILDORA) Se brinda proteccién
contra la EPl (Enfermedad Pélvica
Inflamatoria) porque se modifica el moco
cervical, formando una barrera contra el
ascenso de las bacterias que se encuentran
en la vagina.; estos anticonceptivos hormo-
nales no protegen contralos flujos vaginales
La pildora favorece el flujo vaginal por
Céandida, lo cual se debe tener en cuenta en
casos de candidiasis rebelde al tratamiento.

En cuanto a lavida sexual, se debe inves-
tigar si la paciente o su compafiero son
promiscuos ( es decir, tienen varios compa-
fieros sexuales), lo que los expone a enfer-
medades de transmision sexual, y en estos
casos, cuando exista sospecha de alguna
patologia, se hara el cultivo especifico de
flujo vaginal, buscando el germen especifi-
coy las sefiales de Lues ode sipA, cuando el
caso asilo amerite. En pacientes que presen-
ten candidiasis muy severas y rebeldes al
tratamiento, o que tengan extensas lesiones
de Herpes Virus o Virus del Papiloma Hu-
mano, se debe investigar inmunosupresion
por diabetes, leucemia 0 siDA.

La sintomatologia y el aspecto del flujo
vaginal al examen permiten adecuado diag-
nostico y tratamiento de casi el 80% de los
flujos vaginales; por lo tanto, los cultivos de
flujo vaginal y los exdmenes seroldgicos
especiales se deben reservar para casos es-
pecificos o sospechosos, y no ordenarlos en
forma generalizada a todas las pacientes,
porque se aumentan los costos y se dificulta
el rapido y facil tratamiento en la mayoria de
los casos.



. Candidiasis;

El agente causal es la Candida albicans .
que en condiciones normales puede hacer
parte de la flora habitual de la vagina, pero
en casos de inmunosupresion o por factores
predisponentes causa vulvovaginitis,
recidivantes y rebeldes al tratamiento.

1. Factores predisponentes:

La Céandida albicans es un germen clési-
camente oportunista que aprovecha ciertas
circunstancias especiales para multiplicarse
y producir patogenia; las mas frecuentes de
tales circunstancias se enumeran acontinua-
cion:

- Uso de antibidticos de amplio espectro,
especialmente  tetraciclinas.

- Embarazo.

- Anemia y malnutrition.

- Anticonceptivos orales.
-Medicamentos inmunosupresores
(Corticoides y quimioterapicos).

- Enfermedades que cursan con inmu-
nosupresion como cancer, leucemia, lin-
fomas, SIDA, o diabetes mellitus.

- Compafiero sexual afectado por
balanitis.

2. Sintomas y signos:

Clasicamente produce prurito y vulvitis;
la inflamacion puede extenderse en casos
severos (inmunosuprimidos) al Monte de
Venus, cara interna de muslos, region
perianal e intraglutea. A la especuloscopia

se puede ver el flujo caracteristico blanco o
amarillo, grumoso, espeso y adherente.

3. Diagnostico:

Ademas de los sintomas y el aspecto del
flujo, cuando exista duda diagndstica, se
puede utilizarci frotisy coloracién del flujo,
que muestra micelios y acumulos de levadu-
ras. También se pueden solicitar cultivos
especificos en el medio de Nickerson o de
Saboureaud, mas Cloramfenicol.

4. Tratamiento:

a. Local: dvulos de Clotrimazol o cremas
de Clotrimazol de una dosis o de tres dosis;
ovulos de Isoconazol en dosis Unica;
Terconazol una dosis diaria por tres dias, o
cremas de Miconazol.

b. Sistémico: tabletas de Ketoconazol
por cinco dias, dos tabletas en (amafiana, o
dosis Unica con capsulas de Itraconazol dos
capsulas cada 12 horas, o Fluconazol una
capsula x 150 mg en dosis Unica.

Cuando se presenten recidivas, debe dar-
se tratamiento sistéemico al compafero
sexual. En casos de vulvovaginitis severas
con extension al Monte de Venus y cara
interna de muslos, es necesaria laaplicacion
local por parte del médico, de Violeta de
Genciana dos veces por semana, hasta la
curacion.
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. Trichomoniasis:

El agente causal es la Trichomona
Vaginalis, que es un protozoo eucariota y
flagelado, cuya presenciaen el tracto genital
del hombre o de la mujer es siempre anor-
mal.

» 1 Sintomas y signos:

Considerable humero de estas infeccio-
nes son asintomaticas o subclinicas, espe-
cialmente en el hombre. En la mujer puede
serasintomatica, pero generalmente séacom-
pafa de flujo &marillo 6 verdoso, espumoso,
y con sensacion de ardor. En casos severos
puede apreciarse en el cérvix y fondos de
saco vaginales un punteado hemorragico
que da: él :aspectdé de frambuesa, produce
dispareunia (dolor en el coito), y cuando se
encuentra en la uretra, produce disuria de
krdor." -

-t (

2. Diagndstico:
Ademas de la siritomatotogia clinica,

cuando existen dudaslsobre el diagnostico,
se puede realizar un frbtis en fresco con
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solucidn salina, donde se observara el para-
sito de forma oval, con movilidad caracte-
ristica que le da su aparato flagelar. En la
coloracién dePapanicolau el citélogo puede
observar el flagelo, y puede hacer el diag-
nostico presuntivo. Se puede aislar elpara-
sito en el medio de cultivo de Diamond.

3. Tratamiento:

Debe hacerse local y sistemico, y tratan-
do siempre al compafiero sexual.

a. Local: o6vulos de Metronidazol por
diez dias.

b. Sistemico: via oral en dosis Unica con
cualquier Imidazol, recomendando no inge-
rir alcohol durante el tratamiento, por el
efecto antabusico dcestos farmacos.

Se puede utilizar Metronidazol (cuatro
tabletas de 500 mg), Tiiiidazol (cuatro table-
tas de 500 mg), Omidazol (tres tabletas de
500 mg), o Secnidazol (cuatro tabletas de
500 mQ); « . e < <



aminas), que puede magnificarse al poneren
contacto el flujo con soluciones de KOH al
10%. Durante mucho tiempo se considero
flora bacteriana normal de la vagina, pero
estudios recientes han demostrado su aso-
ciacion con flora bacteriana anaerdbica, que
puede causar enfermedad pélvica inflama-
toria y pelviperitonitis, motivo por el cual
debe tratarse siempre que se detecte su pre-
sencia.

2. Diagndstico:

Ademas de la sintomatologia, ayuda el
test de aminas, y en la citologia hace el
diagnostico la presencia de «clue cells» Se
puede aislar la bacteria en el medio especi-
fico de Columbia-CNA.

V. Gonorrea Genital:

Sunombre se deriva del griego que quie-
re decir flujo de semen o semilla, ya que
Galeno lo llamé asi por su manifestacion en
el varon, exudacion purulenta por la uretra,
que remeda la salida de semen. EIl germen
causal es la Neisseria gonorrheae, diplococo
gram negativo intracelular obligado.

1. Sintomas y signos:

Flujo purulento fétido, cuya salida se
observa por el canal cervical. Es muy fre-
cuente la uretritis, y en casos no tratados la
infeccién asciende por superficie, causando
endometritis, endosalpingitis y ooforitis en
el 10% de los casos. En casos complicados

3. Tratamiento:

Se hace local y sistemico, y tratando
siempre al compariero sexual.

a. Local: 6vulos de Metronidazol por
diez dias.

b. Sistemico: via oral en dosis Unica con
cualquier Imidazol, recomendando no inge-
rir alcohol durante el tratamiento, por el
efecto antabusico de estos farmacos.

Se puede utilizar Metronidazol (cuatro
tabletas de 500 mg), Tinidazol (cuatro table-
tas de 500 mg), Omidazol (tres tabletas de
500 mg), o Secnidazol (cuatro tabletas de
500 mg).

Recientemente han salido al comercio
dos macrolidos: la Roxitromicina (dos ta-
bletas al diapordiez dias), y la Azitromicina
(dos tabletas de 500 mg en dosis Unica).

*J e

produce enfermedad pélvica inflamatoria
aguda, abcesos pélvicos o pelviperitonitis;
la enfermedad inflamatoria pélvica cronica
puede llevar a la esterilidad y al embarazo
ectopico.

2. Diagnastico:

Es muy sospechoso el flujo purulento
fétido en paciente «de riesgo», y en estos
casos se solicita un frotis de Gram, donde se
apreciaran los diplococos gram negativos
tipo Neisseria intracelulares. Es preferible
tomar la muestra del canal endocervical. Se
puede cultivar en el medio especifico de
Thayery Martin que es agar chocolate (san-
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gre) con colistina, vancomicina y nistatina
que evitan el crecimiento de gérmenes dife-
rentes al gonococo.

3. Tratamiento:

Cada vez es menos posible el tratamiento
con dosis Unica intramuscular de 4°800.000
unidades de penicilina G procainica, por las
resistencias bacterianas que obligan casi
siempre autilizar antibioticos altemos, como

laEspectinomicina intramuscular o viaoral,
la Rosoxacina, dos tabletas como dosis Uni-
ca; Minociclina 2 comprimidos de 100 mg,
dosis Unica; Ciprofloxacina, dos tabletas de
500 mg en dosis unica u Ofloxacina, dos
tabletas de 200 mg en dosis Gnica. También
se puede utilizar la Doxiciclina por siete
dias, y tltimamente ha salido al comercio la
monodosis con dos tabletas de 500 mg de
Azitromicina.

La anamesis y la adecuada interpretacion de los ha-
llazgos clinicos, son criterios suficientes para el diagnés-
tico de las Leucorreas en la mayoria de los casos.

. -
iV o oo oot b o i mi

El germen etioldgico es la Ciamidia
tracomatis, que también causa el Linfo-
granuloma venéreo; es una bacteria intra-

celular obligada, y ademas de la vaginitis es
causa frecuente de uretritis no gonococicas.

1. Sintomas y signos:

El flujo vaginal no es caracteristico, en
cambio uno de los principales sintomas es la
uretritis. Cambia las caracteristicas del moco
cervical, volviéndolo espeso y amarillo, ad-
hérente al hisopo de algodén.

2. Diagndstico:
Ademas de la sintomatologia, que no es
muy clara, se puede utilizar la prueba
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serologica de fijacion de complemento para
Clamidia (reaccion de Frei), que tiene sensi-
bilidad del 95%, en la cual se consideran
positivos los titulos de 1/22 o més. Se puede
cultivar la bacteria en el medio de Macoy.

3. Tratamiento:

Tetraciclina 500 mg cada seis horas, por
siete dias, o tratamientos altemos con
Doxiciclina 100 mg cada doce horas por
siete dias, Trimetropin Sulfametoxasol fuerte
una cada 12 horas por diez dias;
Ciprofloxacina u Ofloxacina por siete adiez
dias, y recientemente Roxitromicina cada
doce horas por diez dias, o la dosis Unica de
Azitromicina, dos tabletas de 500mg.



VII. Conclusion

Comoen todaenfermedad de transmision
sexual, la mejor prevencién es tener un solo
compafiero sexual; y en caso de que se vaya
atener unarelacion sexual riesgosa, el Unico
verdadero protector es el condén.

Es sumamente importante hacer énfasis

Caso Clinico

Paciente de 28 afios, G: 0 P:0 que plani-
fica con pildoray consulta por flujo acuoso
de mal olor; trae citologiaPap I, con presen-
cia de Clue Cells.

A la especuloscopia se aprecia flujo gris
espumoso de mal olor, positivo al test de
aminas.

1.-El diagndstico mas probable es :

a)  Trichomoniasis

b)  Flujo por clamidias

c)  Flujo por Gardnerella
d)  Leucorrea inespecifica

2.-El tratamiento que usted sugiere es:

a) Ovulos de terconazol y capsulas de
itraconazol.

b) Ovulos de metronidazol y tabletas
orales de secnidazol.

c) Ovulos de clortrimazol y capsulas de
fluconazol.

d) Ovulos de clortrimazol y capsulas de
dicloxacilina

en la educacion sobre hébitos higiénicos,
vida sexual, y tener siempre presente la
posibilidad de vulvovaginitis alérgica por
perfumes intimos, talcos, toallas higiénicas
perfumadas, o colorantes de los papeles
higiénicos.

3. En caso de duda sobre el diagndstico
pedir cultivo de flujo en elmedio de:

a) Columbia - CNA

b) Thayer - Martin

c) Células de Me Coy

d) Nickerson

4.- Enrelacion con el compariero sexual.
a) No le da tratamiento

b) Le da tratamiento

c) Le ordena frotis y cultivo de

liquido prostatico.

d) Lo cita a la consulta para examen

5.-En caso de infecciones recidivantes o
con dos o tres tipos de gérmenes distintos
usted que recomendaria:

a) Tratamientos repetidos especificos para
cada infeccion.

b) Tratamiento al comparfiero sexual.

c) Investigarestados de inmunosupresion
y tratamiento al comparfero sexual.

d) Cambio del método anticonceptivo a
condon.
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DR,FRANCISCO HERRERA J.
Abogado Profesor del Colegio Mayor dé Nuestra Sra. del Rosario -

El Diccionario de la Lengua, de la Real Academina, trae dos acepciones precisas sobre
el tema que nos ocupa: «lo que cuidadosamente se tiene reservado u oculto» por un lado,
y «reserva, sigilo», por otro. Lo anterior nos indica que el acto de guardar un secreto supone
una reserva, un sigilo y un cuidado. Estos tres son los elementos conceptuales del secreto.
Por reserva hemos de entender la no divulgacién del objeto (corporal, intelectual o
espiritual) conocido, y por cuidado, la atencion protectora sobre lo que tiene que permane-
cer oculto.

De acuerdo con lo anterior, el secreto es la reserva sobre lo oculto, por medio del cuidado
y del sigilo. Ahora bien, oculto es aquello que no esta en evidencia publica, pero que existe
en el interior personal de alguien o de algunos, y que, de una u otra manera, es un aspecto
intimo, en unos casos, o simplemente privado, en otros.

La naturaleza humana, es decir, la esencia del hombre como principio de operacion,
tiende a mantener cosas en secreto, por su intimidad y por su plan vital introspectivo. Lo
anterior es evidente: todos los hombres guardan algo de si, bien para la contemplacion
interior, o bien para su conducta familiar o bien para su propia estrategia existencial. El
secreto contribuye a que la persona sea Unica e irrepetible en su acto de trascender, esto es,
a que sea un micro-cosmos, inmanente, primero, para trascender luego. Sin la esfera
personalisima el ser humano vive, pero no se desarrolla dignamente.

N — m -

i

iJ
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En todas las culturas se ha mantenido un
respeto sacro por el secreto. Sagrado, viene
del latin sacratus, que significa algo que se
tiene para un fin superior. La superioridad
de la especie humana tiene, desde los albo-
res de la civilizacion hasta hoy, en el secreto
algo sagrado, y asi, por ejemplo, encontra-
mos desde los secretos de los sacerdotes de
la antiguas culturas, hasta los sofisticados
«secretos de Estado», como reservas que, en
ultima instancia, protegen a todos los aso-
ciados.

Cuando se revela un secreto, legitima-
mente guardado, y en contra de la voluntad
del interesado en él, hay una incertidumbre
e inestabilidad moral, que es dificil de repo-
ner, por cuanto afecta no sélo la estructura
interna, sino su status social, directa o indi-
rectamente. Las relaciones humanas supo-
nen la comunicacion de aspectos intimos
que, por prudencia, deben guardarse en ia
reserva, so pena de introducir un germen de
desorden personal, primero, y social, des-
pués. Toda conducta humana anhela tener
en su aspecto interno un velo y un silencio,
sin los cuales es imposible la adecuada pro-
yeccion social del individuo, que por natura-
lezatiene que poseer sus cocas personalisima,
sin exhibirlas indeterminadamente a cual-
quiera.

Vemos tres aspectos que legitiman el
secreto: la intimidad, el proyecto vital y la
autocontemplacion existencial. Estudiémos-
los por separado, someramente.

2.1LA INTIMIDAD

, Porintimidad se entiende el acto de ser de
la persona en su aspecto intimo. Lo intimo
expresa un modo de ser personalisimo, que
excluye, en principio, a los demas, a menos
que la persona, legitimamente, quiera com-

partir su interioridad con otro. Lo intimo,
pues, designa la unidad interior del ser hu-
mano, inmanente, privada a los demas, por
naturaleza o por convencion. Se advierte
que cuando lo intimo por naturaleza se toma
en publico por convencion, hay ilegitimidad
en dicho acto, porque contra la ordenacion
natural no hay titulo juridico alguno.

Las cosas intimas por naturaleza son aque-
Ilas que esencialmente pertenecen al orden
interno de cada cual, y que una publicidad
sobre ellas afectaria bienes tales como el
pudor y la honra. En cambio, una cosa es
intima por convencion cuando es la volun-
tad la que torna algo en patrimonio
personalisimo, de suerte que se priva de su
conocimiento y publicidad a las demas per-
sonas.

La intimidad puede ser compartida vo-
luntariamente por lapersona, y es cuando se
dice que dos personas son intimas, pero lo
que no puede es nunca violarse. Ante la
imposibilidad de que una intimidad sea ab-
soluta, surge el deber de guardar el aspecto
intimo que se llega a conocer, bien por la
amistad, o bien por el oficio. Si es por
amistad; el deber es de fidelidad; si es por el
oficio, el deber es de lealtad.

2.2 EL PROYECTO VITAL

Cada persona determina, en su privacia,
el propio destino vital. Con base en las cosas
suyas, conocidas unas y ocultas otras, re-
suelve, modifica, programa su modo de ser
y se lanza al porvenir. El proyecto vital,
pues, requiere de cosas que se reservan para
si, sin las cuales no podriamos vivir digna-
mente. Si no se ocultan pensamientos, he-
chos, situaciones y expectativas, el hombre
seria solamente gregario, sin autarquia y
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autonomia, es decir, no seria persona. En
efecto, la persona es aquel ser, tan intensa-
mente ser, que domina su propio ser, o0 en
palabras de Tomas de Aquino: el supuesto
distinto de naturaleza racional. Luego, si no
hay distincion, no hay personalidad, y para
que configure la distincidn es necesario una
esfera privada en sentido pleno y total, que
permita un discernimiento racional sobre las
propias expectativas, segun el libre albedrio
individual.

El yo no puede ser despojado, porgue es
inalienable, pero si comunicable, no de ma-
nera absoluta, sino limitada por la esencia
intelectual y espiritual del serhumano. Cuan-
do el yo se publica en su esencia, evidente-
mente hay una despersonalizacion. Sin la
autonomia esencial es imposible la
autonomiadel modo de ser, ya que laesencia
determina la existencia, como lo sefiald
Aquino, siguiendo a Aristoteles.

2.3
EXISTENCIAL

La ética aristotélico-tomista tuvo una in-
novacion sorprendente, nueva y vieja, es
decir, sustentada en la tradicién, pero que
implico unatrascendenciamoral inescrutada
hasta los dias en que en la Universidad de
Paris, Tomas de Aquino hablé del amor a si
mismo y, con base en la igualdad del deber
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de proyectarlo en los demas, como un acto
superior a la justicia, porque la rebasa en
perfeccion. El hombre es un ser por el amor
y para el amor. Yo no puedo dar amor, Si no
me amo a mi mismo, es evidente, pues nadie
pude participar a otro de lo que carece. Una
de las manifestaciones del amor es la con-
templacion, que es algo muy distinto de la
observacion. Cuando observamos algo, sim-
plemente estamos advirtiendo sus acciden-
tes. Si observamos con atencidn, evidencia-
mos la substancia y el accidente, de suerte
que captamos el plano de la realidad esen-
cial. Esto lo descubri6 Platon, el genio con-
templativo.

El hombre necesita contemplar su propia
existencia. En dicho acto contemplativo es-
cruta lomas intimo de su ser, y los efectos de
su determinacion mas interna: su ser indivi-
dual y social, como realizacion de la idea
que su razon ha proyectado para si. Si esta
reflexion interior sobre el propio devenir no

LA AUTOCONTEMPLACIONse hace en la privacia, impedimos la

autocontemplacién, e impedir la
autocontemplacion es obstaculizar, desde
fuera, la realizacion del amor personal.

En conclusion, la intimildad, el proyecto
vital y laautocontemplacion existencial exi-
gen que ciertos hechos, cosas, situacionesy
pensamientos permanezcan ocultos y guar-
dados con cuidado vy sigilo.
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A continuacion examinaremos los ele-
mentos de la definicion.

3.1 SE ADQUIERE EN VIRTUD DEL
EJERCICIO PROFESIONAL

Puede conocerse algo que debe permane-
cer en reserva bien en la profesion, y es el
caso del receptor directo, o bien por medio
de una eventual informacién adquirida,
esporadicamente, en el desarrollo del ejerci-
cio profesional, y es el caso de la recepcion
indirecta. En este caso la reservaes frente al
publico y en principio frente a los mismos
compafieros de profesion, salvo que dicho
conocimiento implique una informacion ne-
cesariaparalamismaespecialidad profesio-
nal, oparael adelanto de unresultado propio
de la profesion. En este caso se dice que el
deber de reserva se comparte por parte de los
miembros de un gremio.

3.2 IMPLICA UN DEBER DE LEAL-
TAD

El interés de reserva del emisor es com-
partido por el receptor, de suerte que es un
interés in solidum, en virtud de la comuni-
dad que se formaen tomo a un conocimiento
que es compartido legitimamente. Se trata,
pues, de un acto de solidaridad y compren-
sion. Dicho acto, bajo algln aspecto, es de
justicia, por cuanto al emisor se le debe
reserva, y a su vez al receptor se le debe
respetar el sigilo.

3.3
BIEN COMUN OBJETIVO.

El secreto profesional no es absoluto.
Aunque inviolable, es limitado por el bien
comun, que comprende el orden publicoy el

interés general (que no es lo mismo que el
interés mayoritario). El bien comun se defi-
ne como el conjunto de condiciones de la
vida social que posibilitan alos miembros su
desarrollo integral. Ahora bien, el bienestar
general supone el orden publico, entendien-
do por tal ,Jaarmonia social lograda a través
de los requisitos de tranquilidad, seguridad,
salubridad y moralidad publicas, lo cual
supone la primacia del interés general. En
este sentido, un secreto no puede ir contrael
bien comun, y en dicho orden de ideas, se
exime del deber de guardar reserva total al
profesional en los siguientes eventos.

*Cuando el acto de no revelar lo conoci-
do lleva a un mal inminente, irreparable y
grave en contra de la sociedad.

*  Cuando con el secreto se afecta de ma-

nera grave,inminente e irreparable a un ter-
cero inocente.

*Cuando el propio emisor puede sufrir
un dafio de las caracteristicas anotadas, en
forma nojustificada ni por el ordenjuridico,
la moral y las buenas costumbres.

* Cuando el propio receptor es quien

sufre dicho mal, si conserva el secreto.

Y por dltimo, queda eximido del deber

DENTRO DE LOS LIMITES DELde reservar quien ya no tiene objeto oculto

que guardar, como es el caso en que el
emisor, legitimamente y en pleno uso de sus
facultades mentales, revelaal publico lo que
estaba velado. La razon de esto ultimo es
sencilla: si cesa la causa, cesa el efecto.
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Mensaje Editorial

Mientras se distribuye este tercer cuaderno, esta en
marchael procesode inscripcion de médicos al Programa
de Actualizacion Médica Permanente en el que han
empezado a colaborar Ascofame y Afidro y que sera
contribucion fundamental para la calidad de la atencion a
la salud en Colombia de ahora en adelante.

Como es logico usted, doctor, que ya esta vinculado y
ha recibido los primeros cuadernos, puede colaborar
mediante la difusion entre sus compafieros y colegas del
interés por el programa, y la sugerencia para que ellos
también se inscriban sin demora. Bastara como se ha
anunciado, que solicite cada uno el formulario de
inscripcion a alguno de los sefiores visitadores médicos
de los laboratorios que, por formar parte de Afidro,
patrocinan este importante esfuerzo educacional; si lo
prefiere, también puede ponerse en contacto con la
Asociacion Colombiana de Facultades de Medicina
ASCOFAME, escribiendo a la Calle 39A Ng 28-63 en
Santafé de Bogotd, o por intermedio del Fax (91) 2
699584.

Por la condicién de programa abierto y voluntario, es
indispensable que tenga el contacto activo y frecuente de
los inscritos con quienes, en Ascofame y sus facultades de
medicina, preparan el material cientifico, los instrumentos
de evaluacién tanto para las personas participantes como
para el programa mismo, y el sistema de créditos que se
otorgaran a los inscritos a lo largo de cada periodo.

Reiteramos la bienvenida a las observaciones,
comentarios, inquietudes y sugerencias de todos.



DRA. OLGA LUCIA CASTANO
Dermatologa Universidad de Antioguia
Docente Instituto Ciencias

de la Salud - CES
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El acné es una enfermedad inflamatoria
crénicade launidad pilosebacea, caracterizada
por la formacion de comedones y lesiones
inflamatorias de diferentes grados de severidad.
Generalmente comienza en la adolescencia y
casi siempre ha desaparecido a mediados de la

Entre el 3 y el 7% de los casos se presenta
antes de la pubertad. En las mujeres predomina
de los 14 alos 17 afios y en los hombres de los
16 alos 19 afios, con un promedio de 3 a5 afios
como pico de desarrollo. Es menos frecuente en
pacientes con antecedentes atopicos; el 82% de
los pacientes tienen al menos un hermano
afectado y el 60% uno de los padres con
antecedentes de acné moderado a severo.

De acuerdo con el tipo de lesiones, la
incidencia tiene la siguiente distribucion por
edad:

*Acné comedoniano : 12 afios

tercera década. En el 85% de los adolescentes
con acné puede hablarse de acné fisioldgico,
mientras que el 15% restante, tendria una con-
dicion patoldgica, pero ambos ameritan trata-
miento.

*Acné papular : 16 afos
*Acne pustular : 16 a 20 afios
*Acné nodular : 16 a 20 afios

Afecta todas las razas, aungque es menos
frecuente en los negros que en los caucasicos y
todavia menos en los japoneses.

Factores como-el trauma friccional, la
exposicion ocupacional a cloronaftalenos, el
uso de cosméticos comedogénicos y otros
factores, determinan la aparicion de variantes
de acné, que se comportan de forma diferente al
acné vulgar.
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Siendo la adolescencia la época de mayor
actividad del acné, es evidente que los cambios
hormonales que se producen en ella, son al
principio desencadenantes de esta entidad. La
testosterona, yen menor proporcion los androge-
nos adrenales, estimulan la actividad de las
glandulas sebéaceas.

En pacientes prepuberes cuando adn no se
han desarrollado caracteristicas sexuales
secundarias que evidencien actividad honmonal,
s6lo los andrégenos de origen adrenal pueden
explicar lapresencia de acné en estos pacientes,
y se convierte esta patologia en un marcador de
la adrenarquia.

Por accién de la enzima 5 alfa reductasa, la
testoterona es convertidaen dihidrotestosterona
que es la formaactiva en los 6rganos blanco, en
este caso el sebocito.

En los pacientes con acné, hay mayor
produccion de sebo que en los individuos no
afectados. Ademas de unaumentoen laproduc-
cion de sebo, también se altera la composicion
de éste, haciéndose relativamente deficiente en
acido linoleico, y con mayor proporcion de
acidos grasos libres. Al llegaral ostium folicular
este sebo deficiente en acido linoleico, permite

ff*
qd

DIETA :

Definitivamente no tiene relacién con el
acné, ni por su composicion, ni por la cantidad
de calorias ingeridas. Los estudios realizados
en este sentido, no han demostrado ninguna
relacién con la actividad del acné.

que aumente la cohesion de los queratinocitos
y se produce taponamiento del foliculo o seael
comeddn, que es el precursor de las demas
lesiones del acné.

A la distension del foliculo pilosebaceo
secundaria a la formacion del comedon, se
suma la presencia del Propionibacterium Acnes,
con sus productos extracelulares que aumentan
la inflamacion. El sebo, rico en acidos grasos
libres, es por si mismo irritante al acumularse
en el foliculo.

El Propionibacterium acnes produce :

* Lipasa que hidroliza los triglicéridos del
sebo y aumenta la concentracion de acidos
libres.

» Enzimas proteoliticas.

» Factores quimiotacticos de bajo peso
molecular que atraviesan la pared del foliculo y
atraen polimorfonucleares neutrofilos, los que
a su vez aumentan el fendmeno inflamatorio,
inclusive con activacion del complemento por
la via alterna. Si se rompe el foliculo pilose-
baceo, lasalida del sebo y detritos queratinicos
aladermis,produce reaccion de cuerpo extrafio
con infiltrado histiocitario y formacion de
celulas gigantes.

(¢1agaiiSi

CLIMA

El calorhiimedo, causa sobrehidratacion del
estrato corneo con ohstruccién secundaria del
ostium folicular y empeoramiento del acné.
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ACTIVIDAD HORMONAL

Los estrogenos tienden a mejorar el acné,
mientras que los progestagenos lo empeoran.

ESTADO EMOCIONAL

Se ha observado que el acné se exacerba en
periodos de stress. Por otra parte, el acné pro-
duce ansiedad en el paciente, disminuye la
autoestimae incluso causadepresion ytendencia
al aislamiento cuando est4d muy activo.

EXPOSICION OCUPACIONAL

Ademas del influjo de ambientes calidos y
himedos ya mencionados al hablar del clima,
es particularmente importante la exposicion a
compuestos difenilpoliclorinados y dioxinas,
que acttan localmente, produciendo obstruc-
ciéndel foliculo y anivel sistemico interfiriendo

El 99% de los pacientes tienen compromiso
facial, el 60% en la espalda y el 15% en el
pecho.

Las lesiones pueden distribuirse de diferentes
maneras y puede predominar uno u otro tipo
entre las siguientes: Comedones, papulas,
pustulas, nodulos y quistes.

* Comedodn abierto : mide entre 1y 3 mm
y esde colornegro debido aactividad melanica.

* Comeddn cerrado : mide entre 1y 3mm
y puede desaparecer en 3 0 4 semanas.

* Papulas : Lesiones palpables, hasta 0.8
cms. de didmetro, dolorosas.  El infiltrado

conel almacenamiento de vitamina A yaumen-
tando sudegradacion, lo que favorece laobstruc-
cion folicular.

MEDICAMENTOS

Los siguientes medicamentos tienden a
aumentar la actividad del acné :

« Hormonas: Androgenos, anabdlicos,
esteroides orales y topicos.

* Anticonvulsionantes: Difenilhidantoina,
fenobarbital.

* Halogenados: Bromuros, yoduros,

halotano.
*Antituberculosos:Isoniazida, rifampicina.

«Otros: Litio, disulfiram, hidrato de doral.

c JJ

inflamatorio es linfocitario, pueden evolucionar
a pustulas o resolverse.

- Pustulas : Vesiculas de contenido puru-

lento. Infiltrado inflamatorio de polimorfonu-
cleares neutrofilos,

* Nodulos : Lesiones inflamatorias mas
profundas que miden mas de 0.8 cms y tardan
mucho mas en resolverse.

e Quistes Lesiones fluctuantes que
persisten por meses, pueden coalescer y llegar
a medir varios centimetros.

* Maculas : Son lesiones inflamatorias en
regresion que desaparecen entre 1y 3 semanas.
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Las cicatrices pueden ir desde pigmentacion
post-inflamatoria (mas frecuentemente en
negros y mestizos), hasta queloides especial-
mente en la linea mandibular.

La pérdida de tejido lleva a cicatrices
deprimidas mas o menos evidentes, depen-
diendo del tamafio de la lesion que la ocasiond.

Formas severas:

ACNE CONGLOBATA

Se presenta entre los 18 y los 30 afios.
Puede darse como empeoramiento de un cuadro
de acné comun, o como reactivacion de un acné
que se encontrabaenremision. El cuadrocons-
ta de comedones agrupados en cuello y tronco,
los cuales evolucionan a nodulos y éstos al
drenar forman costras que crecen periféricamen-
te mientras cicatrizan en el centro. Las lesiones
inflamatorias pueden unirse y formar fistulas
que aveces cicatrizan con queloides, haciéndose
muy desfigurantes. Afecta principalmente,
tronco y cuello y pueden extenderse hasta el
tercio medio de los brazosy alaregion lumbar.

ACNE FULMINANS

Reaccion febril aguda que se presenta
subitamente con polialtralgias y gran compro-
miso del estado general. Ocurre en pacientes
jovenesy las lesiones van haciéndose ulcerativas
y requieren desbridamiento quirurgico y trata-
miento hospitalario con esteroides sistémicos
en dosis entre 0.5 y 1 mg. por kilo.

PIODERMA FACIAL

Sepresentaexclusivamente en mujeres entre
los 20y 30 afios. Es de comienzo subito, el 75%
se desarrolla en menos de un mes, y general-
mente no hay antecedentes de acné previo.
Consiste en quistes superficiales y profundos
sobre base de eritema que demarca el area

afectada, es de predominio centrofacial pero
tiende a respetar la nariz. Caracteristicamente
no presenta comedones. En el 28% coincide
con situacion de stress emocional severo, una
terceraparte tienen cultivos positivos para esta-
filococo epidermides. Setratacon isotretinoina
oral y antibidticos especificos para el agente
causal, a dosis altas.

Otras variedades de acné:
ACNE ESCORIADO

Minimacantidad de lesiones elementales de
acne, predominan las escoriaciones.

ACNE INFANTIL

Mas frecuente en varones, debe descar-
tarse hiperandrogenismo, ain cuando no es lo
méas comun. Consta de comedones y papulas
y ocasionalmente de pustulas, afecta mejillas y
menton. Comienza en el primer afio, persiste
hasta los 18 meses, pero puede prolongarse
hasta los 5 6 6 afos de edad.

CLORACNE

Es una dermatosis ocupacional, en relacion
con exposicion a cloronaftalenos presentes en
herbicidas principalmente. Es caracteristica su
presentacion alrededor de pabellones auricula-
res y en segundo lugar en mejillas, frente, cue-
llo y genitales. Ocasionalmente se presenta
pigmentacion melanica en cara. En caso de
toxicidad sistemica puede haber lesiones
axilares, hipertricosis e hiperhidrosis palmo-
plantar. También es frecuente el compromiso
ocular con conjuntivitis y meibomitis, incluso
con transformacion en quistes epidermoides.

ACNE POMADA
Erupcidnexclusivamente comedoniana muy

densa, en pacientes de raza negra debido al uso
de cosmeéticos grasosos para el cabello.
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ACNE TROPICAL

Afecta principalmente el tronco, en pacientes
sometidos aambientes calidos y himedos, debi-
do a sobrehidratacion del ostium folicular.

ACNE COSMETICO

Lesiones especialmente periorales en muje-
res que utilizan cosméticos cremosos. Son en
su mayoria comedones y papulas pero puede
haber pustulas.

X
~ ln e
El éxito en el tratamiento del acné depende
ademéas de una buena eleccién del esquema
terapéutico por parte del médico, de la evalua-
cion cuidadosa del paciente que se va a tratar,
asi como de los factores que puedan estar
modificando su enfermedad y de la respuesta a
tratamientos previos.

Deben explorarse las expectativas del
paciente en cuanto ala duracion del tratamiento
y los conceptos folcléricos en relacion con su
enfermedad e informarle adecuadamente sobre
todos estos aspectos.

Inicialmente se suspenderael uso dejabones
abrasivos y lociones astringentes hasta no estar
seguros de que el paciente los tolerardjunto con
los topicos que debe comenzar a usar, y que en
su mayoria son irritantes durante las primeras
semanas. También debe evitarse el uso de cre-
mas limpiadoras y otros cosméticos cremosos
mientras haya actividad del acné. El aseo de la
piel debe hacerse con unjabdn suave aplicado
simplemente con los dedos sin frotarlo excesi-
vamente.

En general, los diferentes esquemas de
tratamiento muestran su beneficio después de 5

ACNE POR DETERGENTES

En pacientes que usan compulsivamente
jabones a base de hexaclorofeno.

ACNE FRICCIONAL

En sitios de trauma cronico o por uso de
cepillos para el aseo.

a 6 semanas, ya que inicialmente puede haber
exacerbacion de las lesiones comedonianas e
irritacién local.

Tratamiento topico:
BENZOIL PEROXIDO

Disponible en concentraciones del 2,5%,
5%y 10 %, reduce poblaciénde Propionibac-
terium Acnés y Estafilococo Epidermis dentro
de los foliculos pilosebaceos, y por ende
disminuye la cantidad de acidos grasos libres
que es uno de los factores patogénicos mas
determinantes en el acné. Puede causar irritacion
y descamacion al principio del tratamiento y
causa decoloracion de las prendas de vestir.

ACIDO RETINOICO

Es un derivado de la vitamina A usado por
mas de 20 afios, cuya accidn esta dirigida a las
lesiones no inflamatorias, reduciendo la
formacion de comedones, que son los precurso-
res de las demas lesiones del acné. Se encuentra
en concentraciones del 0.025%, 0:05% vy
0.1% vy en diferentes vehiculos. Produce
irritacién y descamacion en las primeras
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semanas Y es fotosensibilizante. Inicialmente
puede haber recrudescencia de los comedones
lo cual desaparece después del primer mes.

ANTIBIOTICOS TOPICOS

Disponemos en nuestro medio de la
clindamicinay laeritromicinaal 2% en lociones.
Al reducir la poblacién de Propionibacterium
acnes, disminuyen en 40 - 50% los acidos
grasos libres. No son irritantes ni fotosensi-
bilizantes.

ACIDO AZELAICO

Es un 4&cido dicarboxilico derivado del
Pitirosporum ovale, y también reduce en un
20% la concentracion de acidos grasos libres.
Se encuentra disponible en cremaal 20%, no es
fotosensibilizante pero puede irritar un poco al
principio.

Tratamiento sistemico:

Comprende basicamente: antibidticos, hor-
monas Y retinoides aromaticos y esta indicado
en casos de acné moderado o severo y debe
utilizarse durante 6 a 8 meses para evitar recai-
das.

TETRACICLINAS

Disminuyen la proporcion de &cidos grasos
libres en el sebo y también la poblacién de
Propionibacterium acnes. Debe usarse en dosis
minima de 1 gramo diario y tomarlo entre
media y una hora antes de cualquier alimento,
nunca debe acompafiarse de bebidas lacteas.

MINOCICLINA
Tetraciclinade amplio espectro, se utilizaen

dosis de 100 mg diarios.  Puede producir
pigmentacion melanica inicialmente perile-

sional y luego més generalizada, lo cual es
reversible. También puede haber hipertension
intracraneal leve, con papiledema dependiente
de la dosis.

DOXICICLINA

Otratetraciclina de amplio espectro, similar
en eficacia a la minociclina. Dosis 100 mg
diarios.

ERITROMICINA

Muy efectiva pero poco usada debido a los
efectos gastrointestinales.

TRIMETROPRIM SULFA

Especialmente Gtil en formas inflamatorias
mas severas, en dondejuegan especial papel los
polimorfonucleares neutrofilos por el efecto de
este medicamento en lainhibicién de laquimio-
taxis.

Tratamientos hormonales:

Indicados en mujeres que no responden a las
terapias convencionales y deben darse por 6 a
12 meses.

ACETATO DE CIPROTERONA

Disponible comercialmente como Diane-
335, contiene 0:035 mg de etinilestradiol y 2
mg de acetato de ciproterona. Reduce en el
30% la produccién de sebo por bloqueo andro-
genico en la glandula sebacea.

ESPIRONOLACTONA

En dosis de I00- 200 mg al dia, actua de
manera similaralaciproterona. Frecuentemente
produce irregularidades menstruales y pigmen-
tacion facial.
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RETINOIDES AROMATICOS

El &cido 13 cis retinoico, derivado de la
vitamina A revoluciond el manejo de pacientes
con acné severo y el de aquellos que no
responden adecuadamente a otras terapias o
recaen repetidamente al suspenderlas.

Mecanismos de Accién :

» El isotretinon o &cido 13 cis retinoico,
suprime la produccion de sebo en las glandulas
sebéceas y permite un aumento relativo de la
concentracion de 4cido linoleico.

» Disminuye laadhesion de los comeocitos
ductales y asi mantiene la permeabilidad de los
foliculos pilosebaceos.

* Reduce la poblacion de Propionibac-
terium acnes.

* Produce disminucién de la quimiotaxis
de polimorfonucleares y monocitos y de esta
manera evita el desarrollo de lesiones inflama-
torias.

Se utiliza en dosis entre 0.5 y 1mg por kilo
y por dia, durante 3-4 meses, aunque un 13%
de los pacientes requieren terapia mas
prolongada. En general los efectos anotados se
mantienen por varios meses después de
suspenderse la terapia. Cuando se presentan
recaidas generalmente se trata de paciente con
acné de corta evolucion y acné en el tronco.

Efectos secundarios:

El méas temido es su teratogeneidad y por
esta razon las mujeres sometidas a terapia con
isotretinon deberan usar ahticoncepcion segura
hasta un mes después de terminado el trata-
miento.

. Efectos Mucocutaneos

Queilitis 95%

Eritema facial 65%
Dermatitis facial 65%
Epistaxis 55%
Blefaroconjuntivitis 30%
Piodermitis por S. Aureus 7%
Brote de acné 1%
Granuloma piogeno 1%
Paroniquia 2%

Debe recomendarse el uso de humectantes,
lagrimas naturales y emolientes para los labios,
para contrarrestar estos efectos; en el caso de
queratoconjuntivitis debe suspenderse el uso
de lentes de contacto hasta que mejore.

. Efectos Sistémicos :
Artralgias o mialgias en un 35% en relacion
con el ejercicio.

Hiperostosis difusa intersticial en el 12%.
Afecta los ligamentos anteriores de la columna
cervical y lumbar y el calcaneo.

Cefaleaenel 16%, generalmente controlable
con analgésicos, pero el 0.5% se asocia con
vision borrosa y corresponde a hipertension
intracraneana o sindrome de seudotumor cere-
bral que obliga a suspender el tratamiento y asi
desaparece en pocos dias. En la mayoria de los
casos, la medicacion puede reiniciarse a la
mitad de la dosis inicial.

Igualmente, hay anormalidades en las
pruebas de laboratorio, que hacen necesarias
pruebas previas antes de empezar el tratamiento,
al mes y luego cada dos meses:

Aumento de la sedimentacion: 13%

Aumento de la bilirrubina: 16%

Aumento de la fosfatasas alcalinas: 6%

Aumento de enzimas hepéticas: 13%

Aumento de triglicéridos: 18%

Aumento del colesterol: 12%

Los efectos clinicos y de laboratorio remiten
al suspender el tratamiento.
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Interaccion medicamentosa

No debe darse isotretinon al mismo tiempo
con tetraciclinas, por aumentarse el riesgo de

Resumen

El acné es una enfermedad sumamente
frecuente, de curso crénico cuya importancia
es cada vez mayor debido a las exigencias so-
ciales de una excelente presentacion personal,
lo que muchas veces lleva al marginamiento
social o laboral de los pacientes con acné.

El acné requiere tratamientos prolongados
y con varios medicamentos al mismo tiempo.

| Lecturas recomendadas

Cunliffe W : Acné la. Ed. 1989: 2-352

Buchan P, EckhoffCh, Caron D.,: Repeated
Topical Administration of all trans retinoic
acid and plasma levels of retinoic acids in
humans. J Am Acad Dermatol 1.994; 30:428-
433.

| Casos clinicos

CASO No. 1

Nifio de un afio de edad, quien desde los seis
meses de edad presenta papulas en mejillas, las
cuales persisten por varias semanas y dejan
cicatrices.

» Diagnostico

» Estudios paradinicos

« Tratamientos y pronéstico

hipertension intracraneana, ni tampoco debe
usarse suplemento de vitamina A porque
aumentaria su toxicidad.

No puede olvidarse que cada paciente es un
caso completamente individual y debera buscar-
se lamejor combinacion de medicamentosy en
los vehiculos adecuados a su tipo de piel, para
una excelente tolerancia y maxima efectividad.

Fitzpatrick T, Eisen A, Wolff K at al:
Dermatology in General Medicine 4a. Ed. 1993;
709-726.

Taylor J, Dermatologic Clinics V11-1994:
12:3.
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CASO No. 2

Mujer de dieciocho afios con acné de cinco
afios de evolucion, ultimamente mas activo,
con lesiones que persisten por mas tiempo.

Se ha tratado con antibioticos en ungiiento
en el ultimo afio.

» Diagnostico

» Recomendaciones a la paciente.

» Esquema de tratamiento para los tres
primeros meses.

CASO No. 3

Muchacho de veinte afios, con acné de tres
afios de evolucion, inicialmente predominaban
las papulas superficiales, los comedones.

Multiples tratamientos con antibioticos
orales y tdpicos que s6lo controlaban parcial-
mente su problema.

» Diagnostico

« Tratamiento de eleccion
* Recomendaciones
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INIGIWIMDEIWRGENGrAS

DRA. LUZ HELENA LUGO A.

Jefe Depto de Medicina Fisica y Rehabilitacion.

Universidad de Antioquia
Hospital Universitario San Vicente de Padl.

Cuando pensamos en larehabilitacion como
p?rte fundamental de la atencion de urgencias
nos sorprendemos, pues hemos estado acostum-
brados aunacto médico, en el cual han predomi-
nado conceptos como inactividad, inmovilidad,
reposo. Numerosas investigaciones bésicas
demuestran los efectos deletéreos de tal actitud,
y aumenta la tendencia a entender en forma
més dindmica el proceso salud-enfermedad y
su recuperacion. Por esto se disminuyen los
dias de reposo, y de hospitalizacion. Se limita
lainmovilizacion soloalos segmentos indispen-
sables y por los dias necesarios, se involucra
més al paciente en las actividades de la vida
diaria, y se prescriben incapacidades laborales
ma4s justas, que tienen en cuenta criterios mas
cientificos en cuando al reposo y recuperacion
de los diferentes procesos morbidos.

Los pacientes con diferentes patologias,
sometidos a un proceso de hipokinesia, tienen
como consecuencia un sindrome de desacon-
dicionamiento el cual altera los diferentes
sistemas o aparatos del organismo. Mediante

En el departamento de rehabilitacion del
Hospital San Vicente de Paul, las 10 primeras
causas de consultaen 13.496 pacientes fueron:
lesiones de nervio periférico (20,87%), fracturas
de extremidades (11,14), trauma raquimedular
(8,78%), dolor lumbar y cervical (5,56%),
parélisis cerebral (5,32%), sindromes de tejidos
blandos (4,64%), trastornos del lenguaje
(3,56%); trauma craneoencefalico (4,00%);
enfermedades articulares (3,11 %), enfermedad
cerebro vascular (2,77%). Podemos afirmar
que alrededor del 50% de los pacientes, proceden
del servicio de urgencias y por lo tanto, las
acciones alli realizadas influyen directamente
en las consecuencias que observamos en la
rehabilitacion.

investigaciones en ciencias basicas y clinicas
realizadas en animales y humanos, cada dia se
aclaran mas los mecanismos fisiopatoldgicos
de estas alteraciones.
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En el siguiente esquema podemos ver la secuencia de eventos que produce la inactividad.

- INACTIVIDAD

DESACONDICIONAMIENTO
CORPORAL TOTAL

CAPACIDAD FUNCIONAL
CARDIOVASCULAR Y DE
OTROS SISTEMAS REDUCIDA

ACTITUD MUSCULAR
REDUCIDA

CAPACIDAD
FUNCIONAL

MUSCULOESQUELETICA
REDUCIDA

t INACTIVIDAD

Los efectos de la inactividad sobre los
diferentes sistemas son:

1. SISTEMA MUSCULOESQUELETICO

Después de un tiempo de inmovilizacion, se
producen contracturas, debilidad muscular, atro-
fia por desuso, osteoporosis Yy sindrome de
dolor lumbar.

Cuando hay lesion del tejido conectivo, el
colageno inicialmente se deposita de manera
irregular; si el masculo se somete a unatension
adecuada, se organizard en forma lineal; la
inflamacién aumenta hasta el dia catorce, la
reaccion inflamatoria produce adherencias con
tejidos vecinos, a menos que se produzcan
movimientos activos o pasivos. El tejido
conectivo durante la inmovilizacion sufre
disminucion del contenido de proteoglicanos y
agua, lo cual aumenta la friccion y formacion
de puentes de colageno; en la interfase
miotendinosa aumenta el colageno tipo I11, con
disminucién de la fuerza tensil del tendon.

La inmovilizacion permite la transforma-
cion del tejido conectivo laxo en denso, y
compromete laelasticidad del cartilago articular,
este se debilita y se toma delgado y fragil; se
aumenta el cido hialuronico, el cual activa la
«interleukina uno» que destruye el cartilago.

El siguiente ejemplo ilustra lo dicho: Si
luego de un trauma de hombro, este no se
inmoviliza, la recuperacion de su arco de
movimiento se lograen 18dias; si se inmoviliza
durante siete dias, su recuperacién tarda 52
dias; si la inmovilizacidn dura 14 dias, tarda
121 y si se demora 21 dias, puede tardar hasta
trescientos.

Lafuerzamuscular absoluta esta relacionada
con el nimero de unidades motoras y su
frecuencia de disparo; se relaciona ademas con
el area de seccidn transversal del musculo (3,6
Kg/cm2); bioquimicamente esta fuerzadepende
de la capacidad para activar y resintetizar
grandes cantidades de ATP en corto tiempo.

12 Programa de Actualizacion Médica Permanente, N@, mayo de 1995



Como se ha dicho, la inmovilizacién puede
dejar:

1.1.
didadel arco pasivo completo, segln laetiologia,
pueden ser:

Artrogénicas: Ocasionadas por dafio del
cartilago, incongruencia articular, acorta-
mientode las fibrasde coldgeno. Algunas articu-
laciones son mas susceptibles, por ejemplo el
hombro y el tobillo.

Detejidos blandos: Originadasen lostejidos
alrededor de las articulaciones, (piel, tejido
subcutaneo, tendon y ligamentos), limitan uno
de los movimientos de laarticulacion, aparecen
especialmente en las quemaduras.

Miogénicas: Pueden ser intrinsecas, son
mas frecuente en los muasculos que atraviesan
varias articulaciones como los isquiotibiales,
los paraespinales, los flexores de cadera, el
cuadriceps, los gemelos, el tensor de la fascia
lata, los rotadores del hombro. La osificacion
heterotopica limita ain mas el movimiento
articular.

Las contracturas producen su mayor impacto
en dos aspectos: Limitacion de los arcos de
movimiento con la consecuente restriccion en
las actividades de la vida diaria, marcha y
traslados y estorbo en el cuidado de enfermeria.

1.2 Debilidad musculary atrofia. En
completo reposo un musculo pierde del 10% al
15 %de su fuerza en unasemana; en tres semanas
ha perdido el 50% de su fuerza; los que méas
facilmente se atrofian son el cuadriceps y los
erectores de espalda.

1.3 Osteoporosis. Para mantener la
mas la 0sea, se necesita el estrés que se aplica
al hueso por el tendén y la fuerza de gravedad;
durante reposo prolongado se reduce el hueso
compacto trabecular, hay aumento de la
actividad osteoclastica, y disminucién de la

Contracturas. Se llamaasi la pér-

osteoblastica; cuando se reanuda la actividad,
se forma hueso nuevo en los primeros dos
meses, pero solo hasta seis meses después se
forma el hueso trabecular.

1.4 Sindrome de dolor lumbar. Es
producido por la retraccion de los musculos
lumbares o isquiotibiales, y por la debilidad de
los musculos abdominales y de la espalda.

2. SISTEMA CARDIOVASCULAR

Las alteraciones que se producen en este
sistema son principalmente:

2.1. Hipotension Postural. En el
sindrome de desacondicionamiento, porrazones
desconocidas aun, el sistema simpatico no tiene
una respuesta adecuada, los niveles de renina-
aldosterona permanecen elevados, el volumen
sanguineo en las extremidades y el retomo
venoso disminuyen; estos eventos acompafiados
de un incremento en la frecuencia cardiaca, no
permiten un 6ptimo llenado ventriculardurante
la diastole: asi no se mantiene la perfusion
cerebral. La adaptabilidad a la posicion de pie
se pierde en una persona en tres semanas de
completo reposo, los procesos de restauracion
demoran entre 20 y 72 dias.

2.2 Deterioro dei rendimiento
cardiovascular. Este se ha calculado en 25%,
se manifiesta por aumento de la resistencia
periféricay de la presion sistolica, y por dismi-
nucion del tiempo absolutode eyeccion sistolica,
del tiempo de la diastole, del gasto cardiaco y
de la fuerza de contraccion ventricular. Por
cada dos dias de reposo el pulso se incrementa
en un latido por minuto; en 35 a 45 latidos si
caminapor 30 minutos; paravolveralos niveles
anteriores se requieren de 26 a 72 dias.

2.3 Redistribucion de los fluidos
corporales. Al cuarto dia de reposo se ha
perdido el 12% del volumen plasmatico, con un
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pico maximo al sexto dia, asi se aumenta la
viscosidad sanguinea y el riesgo de eventos
tromboembdlicos.

2.4 Eventos tromboembolicos. La
inmovilizacion, expone al paciente a dos de ios
tres factores que conforman la triada de
Virchow: estasis e hipercoagulabilidad.

3. SISTEMA METABOLICO

3.1 Balance nitrogenado negativo. La
pérdida de nitrégeno para una persona inmo-
vilizada es de dos gramos; si esta persona tiene
una fractura de huesos largos, la pérdida se
aumenta a 12 gramos, empieza entre el quinto
y sexto dia y es mayor en la segunda semana.

3.2 Balance negativo de calcio.
Después de dos o tres dias de reposo se incremen-
tan los niveles de excrecién de calcio urinario,
la maxima pérdida ocurre entre la se-gunda y
tercera semanas, a expensas del hueso, esto
Ileva a osteopenia y osteoporosis con fracturas
vertebrales y de huesos largos.

3.3 Otras alteraciones metabdlicas.
Seproduce en menor grado un balance negativo
de sodio, potasio, azufre y fosforo. El colesterol
en el higado y el muasculo, los acidos grasos li-
bres y los cuerpos ceténicos aumentan; los azu-
cares, los triglicéridos y el glicogeno disminu-
yen.

Cada paciente requiere un reposo y una
actividad determinadas por sus condiciones de
salud, su patologia y entorno, por lo cual los
programas deben ser individuales. A continua-
cion se enumeran algunos aspectos generales
para tener en cuenta.

4. SISTEMA GENITOURINARIO

Los dos problemas mas frecuentes encon-
trados son: los célculos renales (en un 15% a
30%) y las infecciones urinarias.

5. SISTEMA GASTRO INTESTINAL

Se produce pérdida del apetito, atrofia de la
mucosa intestinal, disminucion de la absorcion
y constipacion; esto 0ltimo es uno de los
problemas maés frecuentes.

6. SISTEMA ENDOCRINO

Durante el reposo se presenta intolerancia a
los carbohidratos, se incrementa la hormona
paratiroidea, se alterael nivel de los andrdgenos,
laespermatogénesis y la secrecion de catecola-
minas.

7. SISTEMA NERVIOSO

En diversas investigaciones en animales y
seres humanos se ha mostrado aumento en los
niveles de dopamina, norepinefrina, epinefrina
y sus metabolitos. En seres humanos se ven
alteraciones en la atencion y la orientacion asi
como ansiedad, irritabilidad, hostilidad, insom-
nio y depresion.

1 Dar al paciente informacion adecuada
sobre su enfermedad, asi como sus posibili-
dades o condiciones de salud y actividades que
debe realizar.

2. Motivar al paciente para que seaindepen-
diente en las actividades de la vida diaria,
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cambios de decubito, traslados. Los cambios de
decubito son necesarios paraevitar laformacion
de escaras en las zonas de presion.

3. Prescribir el reposo necesario e inmo-
vilizar sélo el segmento que asi lo requiera,
durante el tiempo estrictamente necesario.

4. Instruiral paciente pararealizarejercicios
activos y activos asistidos, para mante-ner los
arcos de movimiento en todos los planos; si no
son suficientes los ejercicios se deben utilizar
férulas dinamicas progresivas.

5. Realizar los estiramientos necesarios,
tener especial cuidado con el trapecio, los
paraespinales, los isquiotibiales, los gemelos y
el cuadriceps.

6. Disefiar un programa para mantener la
fuerzay la resistencia. La atrofia por desuso se

Un enfoque de rehabilitacion adecuado,
previene las complicaciones originadas por la
inmovilidad, promueve el reintegro social de la

1 CHOBANIAN, A .U.yLITTLE, R.D. The meta-
bolic and hemodinamic effects of prolonged bed
rest in normal subjects. 1974 Circulation 49: 551 -
559

2. ENGKING, W.F. and HOROWITZ, M. The
intrarticular effects of inmovilization on the human
knee. T. Bone ad Joint Surgery, 1972. 54:973.

3. JARVINEN, MJ. EINOLA, S.A. and VIR-
TANEN,E.D. Effect oftheposition ofinmovilization

previene con ejercicios activos entre un 20% y
un 30% de la tension maxima del musculo, con
tres repeticiones diarias.

7. La posicion sedente, de pie y la
deambulacién se deben iniciar precozmente.

8. Utilizar farmacos para minimizar las
consecuencias del reposo en los diferentes
sistemas.

9. Evitar al maximo el catéter vesical
permanente y recurrir al cateterismo vesical
intermitente.

10. Aplicarun protocolo de manejo intestinal
para mantener una funcién regular y 6ptima.

11. Involucrar a la familia en el cuidado de
la fase aguda para que continte con apoyo al
paciente cuando salga del hospital.

persona y disminuye los costos de atencién y
I°s costos sociales producidos por la enfer-
medad.

in a shorthened position and lengthened position.
Archi-Phys-Med-Rehabil, 1992 Mar. 73(3): 253-7

4, HALAR M., EUGEN and BELL R,
KATHLEEN. Deleterious effects of inmobility, en
Delissa Joel A. Rehabilitation medicine. J.B.
Lippincott Philadelphia, 1988. Pags. 448-4612.

5. KOTTKE, F.J; Lehmann, J.F. Krussen
Handbook of physical medicine and rehabili-tation.
W.B. Saunders Company. 1990. Pags. 1173-1134.
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6. YORBAS, Y.G.; IVANOV, AL. and
FUKUNARA, M.F. Blood and lipids metabolism in
rats under hipokinesia. Mater-Md-Pol, 1990 oct-
dec. 22(4); 2759

Nos interesa su opinion...
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PARCIAL DE ORINA

Dr. ROBERTO D’ACHIARDI REY, MD,, FACP

Nefrélogo, Hospital San Ignacio
Jefe Servicio de Nefrologia, Clinica Shaio
Profesor de Medicina, Universidad Javeriana

1 Definicidon

Es el analisis de las caracteristicas fisicas,
quimicas y microscopicas de una muestra
aislada de orina; su utilidad no se limita solo a
demostrar el estado funcional renal, sino refleja

Recoleccion y preservacion de

La muestra se recolecta de la primera orina
de la mafana, lejos de la época de la
menstruacion en mujeres, previo aseo genital
completo con agua yjabon, tomando al menos

| Caracteristicas fisicas

Color

Varia entre &mbar claro y oscuro, depende
de la cantidad de urocromo y este a su vez de la
masa muscular del individuo. Existen varias
sustancias enddgenas o exdgenas que modifican
el color.

Aspecto.

Laorinaesclaray cristalina; en caso de estar
turbia se debe a la presencia de proteinas, pus,
cristales de uratos o fosfatos amorfos.

el estado del medio interno del organismo, por
lo cual es un examen muy util dentro de la
evaluacién general de un paciente.

la muestra

30 cc de orina de la mitad de la miccion, en un
recipiente limpio y seco, sin acercar el frasco a
los genitales y llevandolo al laboratorio de
inmediato 0 en un maximo de 2 horas.

El exceso de espuma en la parte superior de
la muestra se debe a alteracién en la tension
superficial, por proteinuria o bilirrubinuria.

Olor

Es caracteristico, por ello se denomina sui
generis. La orina mal preservada o infectada
tiene mal olor, que puede llegar a ser fétido. Las
cetonas se asocian con olor a frutas y algunos
medicamentos pueden alterar el olor.
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TABLA 1
Alteraciones del color de la orina

COLOR MEDICAMENTOS

Incolora Diurético

Blanca

Lechosa

Verde Azul de metileno

Auzul indigo carmin

Naranja Azogantrisin
Fenazopiridina.
Tiamina

Rojo Fenazopiridina.
Rifampicina
Fenoftaleina

Rosado

Café Fenol

Negro L. Dopa
Melildopa

Fenotiazinas

Densidad

La densidad urinaria normal varia de 1.010
a1.030, loque corresponderiaaunaosmolaridad
de 300 a 1200 mosm/1. La orina isostendrica
tiene densidad igual a la del plasma, aproxi-
damente 1.010. Los valores extremos normales
estan entre 1.001 y 1.039. Unadensidad superior
a 1.040 sugiere la presencia de medio de
contraste radiografico, glucosa o proteinas en
la muestra.

En la muestra de orina no se deben encon-
trar proteinas, pero ocasionalmente pueden
aparecer por ejercicio intenso o fiebre, sin que
signifique enfermedad glomerular. Si se

Riboflavina

Remolacha

Ruibarbo

ALIMENTOS ALTERACION

CLINICA

D: Mellitus
Poliurias

Fosfaturia
Leucocitos
Quiluria
Candiduria

Bilirrubina
Tirosina

Urobilindgeno

Hematuria
Hemoglobina

Hemolisis
masiva
Mioglobina
Melanuria
Alcaptonuria

H
ICI)EI pHes acido: 5.0 a 6.5, su limite inferiores
4.5 y el superior 8.0. Algunas causas de orina
alcalina son: dieta vegetariana, infeccion con
bacterias desdobladoras de Urea, acidosis tubular
renal, alcalosis metabodlica o respiratoria y el
uso de inhibidores de la anhidrasa carbonica.

determina por métodos muy sensibles, la
presencia de trazas de albimina puede ser
normal. Se buscan las proteinas mediante tiras
de papel sensible; se informa como negativa si
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hay menos de 10mg/dl; trazas de 15 a 25 mg/dl
y luego, de una a cuatro cruces para valores de
30,100,300 y mas de 1.000 mg/dl.

La proteinuria sintomatica y acompafada de
otras alteraciones del sedimiento urinario, ame-
ritainvestigacion completa para buscarenferme-
dad glomerular, tabulointersticial o produccion
anormal de proteinas (Mielomamultiple), entre
otras.Lamicroalbuminuria se ha definido como
laeliminacion de cantidades relativamente altas
de proteinas en orina, sin alcanzar 150 mg en 24
horas; noes detectable por los medios de examen
comunes pero si por radioinmunoensayo.
Resulta especialmente util en el seguimiento de
los pacientes diabéticos y Jos hipertensos.

Glucosa

La glucosa se detecta en orina cuando
sobrepasa el umbral de reabsorciéon, o seacuando
la glicemia es mayor de 180 mg/dl como en los
diabéticos, o cuando la capacidad reabsorbente
del rifdn estd disminuida (Sindrome de Fanconi
y glucosuria renal primaria).

Cuerpos ceténicos

Las cetonas urinarias tienen valor normal de
20 mg en 24 horas y no se detectan con técnicas
usuales de laboratorio. Se originan en el higado
por desnutricion, diabetes mellitus y cetoaci-
dosis, o cuando se utiliza grasa como fuente de
energia. La causa mas comun de cetonuriaesel
ayuno previo al examen.

Hemoglobina

La hemoglobinuria se presenta cuando la
hemoglobina liberada por la desintegracion de
las células rojas en el lecho vascular (hemolisis)
pasa a la orina, o cuando dicha desintegracion
se produce directamente en la orina. En el pri-
mer caso no se detecta hematuria y se asocia
con quemaduras y hemolisis por toxinas, parasi-
tos, veneno de serpiente, trasfusiones incompa-
tibles, protesis valvular cardiaca o anemias
hemoliticas.

Bilirrubina

La destruccion de eritrocitos produce
bilirrubina que se trasporta unida a la albimina
hasta el higado, donde se conjuga y se excreta
por los conductos biliares a las heces. En
enfermedades hepaticas donde hay necrosis
celular u obstruccién, la bilirrubina conjugada
pasa al torrente sanguineo y se excreta en la
orina.

Urobilinégeno

La bilirrubina conjugada excretada se
transforma en el intestino en sustancias
conocidas como urobilindgenos, que se
reabsorben del intestino, retoman al higado y
parte a la circulacion general, desde donde se
excretan por el rifidn en cantidades que varian
desde trazas hasta 4 mg diarios. Su incremento
sugiere trastorno de la funcion hepatica.

Nitritos

La orina normal no contiene nitritos;
infecciones por bacterias gram-negativas con-
vierten los nitratos urinarios en nitritos, lo que
hace positiva la tira de papel para diagnostico.

PIGMENTOS VARIOS

Mioglobina

Se origina por ruptura de células muscu-
lares esqueléticas en cantidad suficiente para
causar pigmenturia. Reacciona de formacruzada
con la tira que detecta hemoglobina.

Melanina

La orina que contiene melanina, asi como
acido homogentisico, es oscura 0 se oscurece
con la exposicion al aire, tomandose carmelita
oscura 0 negra. La melanuria se presenta en
casos de melanoma maligno metastéasico.

Hemosiderina
La hemosiderina, derivada del hierro de la
molécula de hemoglobina, se deposita en los
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tejidos corporales como resultado de hemolisis
cronica. En hemocromatosis del rifién se
detectan células que contienen el pigmento y
granulos de hemosiderina libre.

Porfirinas

La porfirinuria indica la presencia en la
orinadecualquierade las porfirinas, en enferme-
dades denominadas porfirias. Las copro y uro-

Examer» microscopico

Leucocitos

Aparecen normalmente en la orina, en
cantidad entre cero y cinco por campo. Valores
superiores se presentan en infeccion urinaria,
nefritis tabulointersticial aguda o crénica y
ocasionalmente cuando hay inflamacion de
ovarios, apéndice o pancreas. Los piocitos son
leucocitos que han fago-citado y significan lo
mismo que los leucocitos.

En latincion de laorinacon Wright o Hansel,
la identificacion de un solo eosinofilo en orina
es considerada anormal y sugiere nefritis tubu-
lointersticial aguda por hipersensibilidad a
drogas, o bien cistitis intersticial o esquisto-
somiasis.

Hematies

Se acepta como normal la presenciahasta de
tres hematies por campo de gran aumento.

Para valorar la procedencia de la hematuria
se utiliza la morfologia eritrocitaria, en la cual
con microscopio de contraste de fase se observa
si el hematie es eumorfo (conserva la forma) o
dismorfo (alterado).

Més del 75% de eritrocitos dismorfos
sugieren hematuria de origen glomerular, de lo

porfirinas dan color rojo oscuro y la intensidad
del color aumenta con la exposicion a la luz.

Carotenos, vitamina A y pigmentos
relacionados.

Los carotenoides son precursores de la
vitamina Ay tienen color desde amarillo hasta
purpura. La tiamina en grandes cantidades
confiere a la orina un color amarillo brillante.

contrario se considera de vias urinarias bajas.
Los hematies crenados no se interpretan como
dismorfismo.

Clinicamente la hematuria puede ser sinto-
matica o asintomatica. Se debe valorar si se
acompafia de leucocituria como en infeccién
urinaria, de colico renal en caso de calculos, de
cilindros leucocitarios en nefritis tabulointersti-
ciales, de cilindros hemaéticos en glomerulone-
fritis, etc.

Células epiteliales.

Depende de laexfoliacidn del tracto urinario
y méas de 15en 10 campos de alto poder pueden
tener significado patoldgico, usualmente por
dafo tubular renal.

Las células transicionales pueden provenir
de todo el trayecto desde la pelvis hasta la ure-
tra, en procesos inflamatorios y neoplasicos.

Ocasionalmente se ven en el hombre células
epiteliales escamosas provenientes de la uretra
distal y células columnares de los ductos
prostéticos, relacionadas con infeccion urinaria,
urolitiasis, esquistosomiasis, tratamiento hor-
monal del carcinoma de prostata, déficit de
vitamina Ay estasis urinaria.
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Microorganismos

Bacterias

Normalmente no se deberian encontrar
bacterias en la muestra de orina; sin embargo,
en la orina de media miccidén centrifugada,
hasta una cruz (+) se consideranormal. Cuando
no hay bacterias en una muestra de orina no
centrifugada y se ven en la centrifugada,
corresponde en el cultivo a < 10.000 por mm3
mientras que si Se observan en una muestra no
centrifugada corresponde a > 106x mm3En
caso de infeccion urinaria, habitualmente debe
haber concordancia entre el nivel de bacterias
(mas de ++) y de leucocitos (mas de 5 por
campo); de otra forma se debe repetir el
uroanalisis y descartar otras patologias.

Cristales

Se diferencian por su apariencia y solu-
bilidad. Los uratos y sulfatos con frecuencia
enturbian laorina. Su ocurrenciano tiene mayor
significado y deben diferenciarse de los
patoldgicos. La aparicion de cristales en orina
depende en parte del pH

- Orina &cida: acido drico, urato de sodio,
oxalato de calcio.

- Orina alcalina: fosfato, biurato, fosfato
triple, carbonato de calcio, fosfato de calcio.

Cristales patologicos

Se consideran patoldgicos los de colesterol
que pueden indicar enfermedad renal, los de
cistina en casos de cistinuria o cistinosis, de
xantina en quienes producen purinas o reciben
allopurinol,de tirosina por enfermedad hepatica
avanzada, y finalmente los de leucina por dafio
hepatico acentuado.

Hongos

Son anormales y su presencia sugiere
contaminacién en las mujeres o lesiones que
faciliten su presencia (sonda vesical) en los
hombres. ElI que se encuentra con mayor
frecuencia es Candida albicans.

Parasitos

Entre los paréasitos el que se presenta con
mayor frecuencia es la Trichomona vaginalis,
que aparece en laorina de mujeres por contami-
nacion vaginal y rara vez en los hombres que se
infectan durante el coito. También se pueden
ver giardias, amebas o Enterobius vermicularis
por contaminacion con materia fecal.

Grasa urinaria

Laorinanormalmente no contiene grasa; sin
embargo, se puede encontrar en condiciones
como fracturas de huesos largos y sindrome
nefratico.

CILINDROS

Ayudan a localizar los procesos patologicos
del rifion. La matriz del cilindro es una proteina
producida por las células tubulares de la rama
ascendente del asa de Henle, conocida como
uromucoide o proteina de Tamm-Horsfall. Son
de varios tipos, los mas comunes:

Hialinos: Su valor normal es de 0 a 1 por
campo y no tienen significado patoldgico
especifico.
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Granulares:En alta cantidad son un hallazgo
inespecifico de enfermedad renal.

Leucocitarios: Son cilindros que contienen
leucocitos opiocitos y se presentan en infeccion
del parénquima renal (pielone-fritis) y nefritis
tubulointersticial aguda o crénica.

Hematicos: Son cilindros de células rojas
que se presentan en alteraciones glomerulares
por glomerulonefritis primarias o secun-darias

Céreos: Presentes en estados avanzados de
falla renal crénica.

Bacterianos: Representan uncilindro hialino
conmultiples bacterias adheridas a su superficie
y se presentan en casos de pielonefritis aguda
severa

Mixtos: Mezcla de células epiteliales y
otros componentes; se presentan en rechazo
vascular agudo, necrosis papilar e infarto renal.

como en el lupus. Ocasionalmente pueden
presentarse después de ejercicio intenso, trauma
renal o estados febriles.

Lectura recomendada

RACE JG, WHITE MG. Basic Urinalysis.
Harper and Row Publishers San Francisco,
1979.

(I’ ................................ | t A
El parmal de orina es un examen rutinario que permite desde el

chequeo de un paciente hasta la definicion de una enfermedad renal
0 sistemica. Usualmente no hay criterios claros para la toma de la
muestra y luego para la interpretacion de los resultados, por lo cual
debemos aprender sus parametros basicos para obtener los mejores
resultados diagnosticos y terapéuticos en beneficio del paciente.
Conociendo que su pH es acido (5.0 - 6.5), su DU cercana a 1.020
(1.010 a 1.030), la proteinuria menor de una cruz (150 mg/dia),
ausencia de glucosuria, cetonuria y hemoglobinuria, los nitritos
negativos y que debe tener menos de 3 hematies y de 5 leucocitos x
campo y ocasionales cristales de tratos y fosfatos y cilindros hialinos,
podemos -al tener parametros diferentes a los anteriores- pensar que
estamos ante una enfermedad renal o sistémica o i
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Mensaje Editorial

El presente es el cuarto cuaderno del Programade
Actualizacion para médicos iniciado el pasado mes
de Abril y que incluye topicos de interés para el
médico en su préactica diaria.

Tal como fue planeado, lostemas clinicos han sido
redactados intentando seguir un esquema similar e
incluyendo los aspectos que consideramos son de
mayor importancia para el profesional; la pretension
no es hacer un tratado exhaustivo.

La gran mayoria de los temas clinicos incluiran
unacorta descripcion de un caso, con datos suficientes
como para suscitar en el profesional la inquietud de
resolverlo definiendo posibilidades diagnosticas,
estrategias de estudio paraclinico y de tratamiento.
En los audios se retomardn los datos de los casos
clinicos para plantear unadiscusion amanera dejunta
de decisiones, revista al servicio, etc, de tal manera
que se pueda hacer una evaluacion de lo concluido en

. el autoestudio y ademas se adquiera una informacion

complementaria sobre el tema.

A partir del cuaderno No. 3y por sugerencia de los
expertos én educacion a distancia, hemos dejado un
mayor espacio en l6s margenes por sidesean utilizarlo
para anotaciones complementarias

Nuevamente recordamos nuestro interés de recibir
sus comentarios y sugerencias, que ayudaran a
orientamos en la continuacidn de este esfuerzo.




SANGRADO DIGESTIVO ALTO

DR. HECTOR RAUL ECHAVARRIA
Decano Facultad de Medicina
Universidad del Valle.

En el 75% de las veces los episodios de
sangrado se autolimitan y ceden espontanea-
mente; entre el 15% y el 20% de los casos
requiere cirugiaurgente como formade contro-

Diagndstico

Evaluacion Clinica: El valor de datos
clinicos frecuentemente buscados es bajo, con
precision diagndstica de aproximadamente el
50%. La historia clinica es util para precisar si
hay cirrosis, informacion que tiene importancia
pronostica; estos pacientes tienen mortalidad y
morbilidad elevadas cuando sangran.

El examen fisico permite evaluar lamagnitud
del compromiso hemodindmico por los datos
de la frecuencia cardiaca, la tensidn arterial, el
hematocrito y la respuesta del paciente a la
administracion de soluciones parenterales. La
determinacién de la frecuencia cardiaca y de la
tension arterial con el paciente acostado y
posteriormente sentado (prueba de posicion)
permite evaluar la magnitud del sangrado: si el
pulso aumenta mas de 20 por minuto y la
tension arterial baja mas de 10 mm. de Hgel
sangrado es severo (mas de 1.000 cc) o esta
siendo mal tolerado hemodinamicamente por
el paciente.

El hematocrito debe interpretarse con cautela
ya que sOlo se altera un tiempo después de

lar el sangrado con mortalidad quirdrgica del
20%.

La mortalidad global por sangrado digestivo
alto es del 10%.

ocurrido el sangrado, cuando se produce el
paso de liquidos del intersticio al espacio
vascular.

El sangrado digestivo alto tipicamente se
manifiesta por hematemesis, melenas o ambas
cosas. La presencia de melenas usualmente
indica la existencia de Uulcera duodenal;
ocasionalmente patologias que normalmente
se manifiestan por hematemesis como varices
esofégicas sangrantes, pueden presentar mele-
nas. Erosion de la arteria pancreatico-duodenal
por una Ulcera en la cara posterior del bulbo
duodenal o fistulas aorto-duodenales producen
enterorragia y pueden ser confundidas con
sangrado coldnico. Ulceras pépticas, varices
esofagicas y carcinomas gastricos pueden
también manifestarse por anemia cronica.

Adiferenciade la pocautilidad de lahistoria
clinica para precisar laetiologia, en la determi-
nacion del prondstico tiene gran importancia.

Existe una serie de indicadores clinicos que
permiten predecir los riesgos de resangrado y
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mortalidad Si los pacientes de alto riesgo son
identificados tempranamente y se toman
medidas para controlar el sangrado y evitar el
resangrado, es posible disminuir la mortalidad.

Losfactoresderiesgo clinicomas relevantes
son.

» Pacientes mayores de 60 afios

» Resangrado después de la admisién
» Sangrado masivo incoercible

» Hemoglobina menor de 8 grs%

» Presencia de shock al ingreso

» Presencia de patologias asociadas.

Diagndstico endoscopico: La precision
diagnostica de la endoscopia en sangrado
digestivo alto es superioral 90% si se realizaen
las primeras 24 horas; es entonces el método
ideal para el diagnostico.

La endoscopia permite ademas establecer
factores de riesgo endoscopico: la ausencia de
estigmas de sangrado o la presencia de sangre
oscura en una ulcera indica bajo riesgo, por lo
que no se justifica tratamiento endoscopico o
quirurgico; la presencia de «vaso visible»,
«coagulo centinela” o sangrado arterial activo

Etiologia

En las series norteamericanas la causa mas
frecuentemente encontrada son las erosiones
gastricas; en las series europeas la Ulcera
duodenal es la causa mas frecuente, pues se
encuentra en 25% a 29% de los casos.

Hay un porcentaje de casos en los que no es
posible precisar la etiologia a pesar de los
métodos modernos de diagndstico; las cifras
varian en la literatura entre un 15% y un 58%.

Indica posibilidades altas de resangrado, por
lo que se debe realizar tratamiento endoscépico
0 si no se dispone de ese recurso plantear la
necesidad de cirugia. El estado actual de la
endoscopia en sangrado digestivo alto permite
establecer los siguientes criterios: Si no hay
factores de riesgo clinicos, la endoscopia debe
hacerse el siguiente dia habil. Si hay factoresde
riesgo clinicos o se sospecha sangrado por
varices esofagicas, laendoscopia debe hacerse
como una urgencia para establecer diagndstico
y hacer tratamiento si es el caso.

Radiologia: Laprecision diagndsticade los
estudios con bario paradiagndéstico de sangrado
digestivo alto es muy poca; ademas el bario
impide los estudios endoscopicos posteriores.

Otros Métodos Diagnésticos. El tecnecio
sulfuro coloidal no tiene aplicacién en sangrado
digestivo alto. La arteriografia tiene su mayor
utilidad en casos en los que han fallado los
estudios endoscdpicos y en sangrado a
repeticion con estudios endoscOpicos y
radiologicos convencionales negativos. La
realizacion de este procedimiento en

circunstancias urgentes es dificil por
limitaciones de personal y equipo.

\
Una revision realizada en el servicio de

endoscopiadigestivadel Hospital Universitario
del Valleentre 1977y 1982 arroj6 los siguientes
resultados:

Ulcera Péptica: El sangrado es una de las
complicaciones mas frecuentes de la Ulcera
péptica, hasta 20% de los pacientes con Ulcera
duodenal sangran. Las Ulceras de la cara
posterior del bulbo (a. pancreéatico-duodenal) y
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TABLA 1
Clasificacion etnologica del Sangrado Digestivo Alto
en el Hospital Universitario del Valle

esofagitis
varices,

U. gastrica
u. duodenal
gastritis
mallory-weiss
carcinoma
otros

sin diagnosta

las de la curva menor alta del estomago (a.
gastricaizquierda) producen los sangrados mas
Severos.

Gastritis Hemorragica: La alteracion
fisiopatoldgica basica es una disminucionen la
resistencia de la mucosa a la accion digestiva
del &cido y la pepsina. Se observa mas
frecuentemente en pacientes criticos y en
quienes ingieren etanol y medicamentos
antiinflamatorios. En todos los casos las
ulceraciones son iguales y producen pérdida
de la capa mucosa sin sobrepasar la muscularis
mucosa. Las erosiones tienden alocalizarse en
el techo y cuerpo, en la mucosa productora de
acido. Los pacientes quemados sangran por
gastritis hemorragica o por la aparicion de
Ulceras duodenales (Ulcera de Curling). Los
pacientes neuroldgicos presentan hiperse-
crecion de acido y pepsina, con aparicion de
Ulceras gastroduodenales o esofagicas (Ulceras
de Cushing).

2.3%
8.8
234
29.0
153
2.6
5.5
8.0
5.1

J

Todo paciente critico debe ser protegido de
laaparicién de ulceraciones de estrés y posterior
ocurrencia de sangrado difuso, mediante el
empleo de antiacidos, bloqueadores de H2 6
sucralfate; estatltima sustanciatiene la ventaja
de no elevar el Ph géastrico. La elevacion del Ph
gastrico en pacientes criticos con laconsiguiente
colonizacion gastrica por bacterias gram
negativas, ha sido asociada a infecciones
respiratorias.

Varices Esofagicas: La mayor parte de los
pacientes con cirrosis desarrollan varices
esofagicas pero menos de la mitad de ellas
sangran; unavez se produce el primer sangrado
70% de los pacientes resangran, con mortalidad
que oscila entre el 22% vy el 84% en cada
episodio. La presencia de sangrado alto en un
paciente cirrotico debe interpretarse con cautela,
ya que entre el 28% y el 72% de las veces la
etiologiaes gastritishemorragica, Ulcerapéptica
0 «estdbmago en sandia», una malformacion
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vascular recientemente descrita. Los pacientes
hipertensos portales pueden también desarrollar
varices en el duodeno, en estomas abdominales,
en el colon y en el recto.

La trombosis aislada de la vena esplénica
puede producir varices localizadas exclusiva-
mente en el techo gastrico y que pueden pasar
facilmente inadvertidas. Debe sospecharse en
todo paciente convarices localizadas solamente
en el techo géastrico o cuando hay vérices
esofagicas sin evidencia clinica de cirrosis; la
arteriografia del tronco celiaco es el método de
eleccion para demostrar la obstruccién de la
vena esplénica.

Sindrome de Mallory-Weiss: consiste en
laceraciones longitudinales de la mucosa en la
unién cardioesofagica, las cuales pueden estar
del lado esofagico o del lado gastrico del cardias.
El sangrado cede espontaneamente en el 90%
de los casos. En la mayoria de los casos se
producen por vémito aunque también pueden
presentarse por tos, hipo, trauma abdominal,
convulsiones, trabajode parto, masaje cardiaco,
ingestion de ASA, etc. La historia clésica de
vomito alimentario pertinaz seguido de
hematemesis s6lo se observa en el 27% de los
casos. Episodios severos de vomito pueden
producir sangrado por trauma de la mucosa de
laporcion proximal del cuerpo, que seprolapsa
hacia el es6fago.

Malformaciones Vasculares

Ectasias Vasculares: Llamadas también
angiodisplasias o malformaciones arteriove-
nosas. Son mas conocidas como causa de
sangrado colonico. Hay numerosas descripcio-
nes recientes respecto a su papel etioldgico en
sangrado alto. Son lesiones eritematosas de
bordes irregulares, que pueden ser Unicas 0
multiples. Su tamarfio usual es de 2a4 mm pero
pueden alcanzar tamafios mayores.

Estbmago en «sandia»: Es la patologia
vascular gastrica mas recientemente descrita.
Consiste en una malformacion vascular del
antro en la que numerosos vasos dilatados y
tortuosos se organizan de tal forma, que
convergen de manera radial y dan el aspecto
macroscopico de bandas eritematosas que se
dirigen hacia el piloro en una forma similarala
convergencia de las franjas oscuras de la sandia
hacia los extremos, de alli el nombre de la
entidad.

Lesion de Dieulafoy: Consiste en la
presencia de una arteriola tortuosa y alargada
localizada en la submucosa, que erosiona la
mucosa porcompresion y se rompe al estbmago
produciendo sangrado masivo que se asocia a
mortalidad elevada. La lesion se localiza gene-
ralmente en la curva menor cerca del cardias,
aunque ha sido descrita en otros sitios del
estomago.

Sindrome de Osler-Weber-Rendu: La
telangiectasia hemorragica hereditaria es un
desorden sistemico con caracteristicas fami-
liares hereditarias. Se caracteriza por multiples
telangiectasias en la mucosa nasal y la del
tracto gastrointestinal, la piel de la cara y las
manos. Los pacientes sangran de la mucosa
nasal o de la del tubo digestivo.

Seudoxantoma eléstico-Sindrome de
Ehlers Danlos: Son enfermedades raras
caracterizadas por péapulas calcificadas en la
piel el primeroy porhiperelasticidad el segundo.
Se produce sangrado a partir de vasos de la
mucosa debido aanormalidades en el coldgeno
perivascular.

Nevus azul elastico sangrante: Se
caracteriza por la presencia de nevus angioma-
tosos de tipo cavernoso en piel y tracto gastroin-
testinal.
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Lesiones vasculares inflamatorias:
Entidades como poliarteritis nodosa,
colagenosis o purpura de Henoch-Schoenlein
pueden comprometer vasos del tubo digestivo
y producir sangrado.

Lesiones vasculares adquiridas: Se
observan raramente. Pueden encontrarse en
escorbuto, en enfermedad de Cushing y en la
purpura senil.

Pélipos Gastricos: Una forma de
presentacion clinica de los pdlipos gastricos es
por sangrado digestivo alto. En una serie de
polipectomias endoscopicas realizadas en el
Hospital Universitario del Valle 25% de los
pacientes consultaron por hematemesis.

Fistulas Aorto-Entéricas: son secundarias
a reseccion de aneurisma de la aorta abdominal
0 primarias por comunicacion entre aneurismas
de la aorta o sus ramas y el tubo digestivo. Los
aneurismas de la aorta se comunican con el
duodeno, los de las ramas celiacas con el esto-
mago, el conducto pancreético o el biliar. La
ocurrenciade sangrado digestivo en un paciente
con historia de reseccion de aneurisma de aorta
abdominal hace el diagnéstico, independiente
de laconfirmacion angiografica o endoscopica,
amenos que laendoscopia muestre claramente
una lesion distinta responsable del sangrado.

Tratamiento

El tratamientotradicional del sangrado diges-
tivo alto ha incluido la reanimacién con sangre
y cristaloides, el lavado gastrico y la utilizacion
de medicamentos antipépticos y vasoconstric-
tores.

Sangre y Cristaloides: Los casos menos
severos, que son la mayoria, pueden ser

Esofagitis: Es raralaproduccion de sangrado
masivo con esofagitis. Puede observarse mas
frecuentemente en Ulceras pépticas del eséfago
en pacientes con esofagitis de larga evolucion.
El sangrado por esofagitis y por ulceras
esoféagicas se observa méas frecuentemente en
ancianos.

Hemobilia: La triada diagnostica clasica-
mente descrita de dolor epigéstrico, ictericiay
sangrado se observa sélo en un porcentaje
reducido de los pacientes. Lamayor parte de los
casos se deben a trauma hepatico pero puede
también encontrarse en presencia de abscesos
hepaticos, calculos que erosionan el colédocoy
la arteria hepética, tumores hepaticos y
pancreaticos, biopsias hepaticas, aneurismas
de la arteria hepatica, etc.

Hemosuccus Pancreaticus: Se ha aplicado
este término a sangrado digestivo a través del
conducto pancreéatico y que sale por laampolla
de Vater. Usualmente se debe a erosion de
seudoaneurisma de la arteria hepatica comun o
de la esplénica en el conducto pancreatico. El
diagnostico se hace por arteriograia.

Tumores: Adenomas vellosos del duodeno
pueden ocasionalmente manifestarse por
sangrado digestivo alto.

adecuadamente tratados con cristaloides. Los
casos severos de sangrado presentan los
sintomas clasicos de palidez, sudoracion fria,
taquicardia e hipotension postural y no
responden completamente a los cristaloides.
Estos pacientes necesitan ademas sangre.
Idealmente deben darse glébulos rojos
empacados para mejorar la capacidad
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transportadora de oxigenojunto con cristaloides
para lograr expansion de volumen; esta
combinacion permite el ahorco de elementos de
la sangre. El hematocrito debe tratar de
conservarse cerca de 30%, cifras mayores no
mejoran la entrega de oxigeno a los tejidos.
Pacientes con hipovolemia severapor sangrado
masivo deben transfundirse con sangre total.

Lavado Géstrico: A la luz de laevidencia
disponible no hay lugar para el lavado géstrico
en el control del sangrado digestivo, excepto
cuando se quiera limpiar el estbmago antes de
un procedimiento endoscépico. No solamente
no ha sido posible demostrar que el lavado con
soluciones frias sirvapara controlar el sangrado,
sino que se ha descrito un efecto deletéreo del
enfriamiento gastrico sobre los factores de
coagulacién, pues se prolongan los tiempos de
sangria, de coagulacién y de protrombina.

Medicamentos: No hay en la literatura
médica evidencia de que el empleo de blogquea-
dores H2 antiacidos, levofed, vasopresina, acido
tranexamico o somatostatina controlen el
sangrado o prevengan el resangrado.

Endoscopia Terapéutica: Los avances
en la endoscopia digestiva han permitido el
tratamiento de lesiones sangrantes que antes
debian ser abordadas por cirugia; se constituye
este método en el progreso mas importante en
el tratamiento del sangrado digestivo.

Actualmente la indicacion para control
endoscépico es clara en varices esofagicas,
laceraciones de Mallory-Weiss y ectasias
vasculares sangrantes. En Ulcera péptica esta
indicado si hay sangrado activo.

Existe una serie de métodos con utilidad
clinica, facilidad de aplicacién y costos
variables. Todos serealizan empleando el canal
de biopsia de los endoscopios:

Se ha utilizado la electrocoagulacion
monopolar, labipolar, fotocoagulacion con laser
(argon y Nd-YAG), terapia topica con una
variedad de sustancias sin mayor éxito,
termocoagulacion con catéter térmico y
recientemente escleroterapia de ulceras y
malformaciones vasculares. La coagulacion
bipolar (Bicap), el catétertérmico (Heat Probé)
y la escleroterapia con alcohol absoluto,
epinefrina o sustancias esclerosantes, $n los
métodos preferidos por su efectividad, bajo
costo y facilidad de aplicacion.

Cirugia: La conducta quirdargica debe
asumirse decididamente en aquellos pacientes
con sangrado masivo en quienes ha fallado o no
es posible realizarendoscopia terapéutica. Esta
actitud es particularmente importante en
pacientes mayores de 60 afios, en los que deben
evitarse los efectos deletéreos de la hipotension
prolongada. La sobrevida con cirugia precoz es
mayor en este grupo de edad que la sobrevida
cuando la cirugia se realiza tardiamente.

Esclaro que dados los riesgos elevados de la
cirugia urgente en sangrado digestivo masivo,
no debe operarse si el proceso se autolimita;
deben ademas hacerse todos los esfuerzos por
utilizar la endoscopia con intenciones
terapéuticas; sin embargo si es necesario operar
como Unico recurso, la cirugia debe realizarse
precozmente con el fin de lograr mortalidad
quirdrgica menor.

En elsangrado digestivo no se recomienda el lavado gastrico con
soluciones heladas; la cirugia, solo es G tilen quienes hafallado o no
esposible la endoscopia terapéutica*
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Paciente de 48 afios, es traido al servicio de
urgencias a las 3:00 a.m. porgque aproximada-
mente desde las 11:00 p.m. del dia anterior
presenta vomito que en principio fue como
«cuncho de café» pero que desde hace méas o
menos una hora es francamente sanguinolento.
Dijo que se sentiamuy mareado y se desmay0.

Cuentan los acompafiantes que el paciente
fuma méas o menos una cajetilla diaria, toma
cercade 10tintos diarios y por lo menos unavez
a la semana se emborracha, la dltima vez fue
hace 2 dias. En varias ocasiones se ha quejado
de fatiga epigastricapara lo cual tomaantiacidos
sin receta médica. No ha consultado un médico
en los Gltimos tres afios. Trabaja como motorista
de un bus urbano.

Al examen fisico se encuentra paciente
enflaquecido, pélido, sudoroso, con los labios
muy secos y untados de sangre seca. TA 80/60,

y

| Lecturas Recomendadas

- PETRINI J.L.: Endoscopic therapy for
gastrointestinal bleeding, Postgraduate
Medicine, 84:239-245, 1988.

- GREGORY P. B.,, KNAVER C. N,,
FOGEL M. R., ANDRES L. L., WALKER
J.E.: Upper gastrointestinal bleeding; accuracy
of clinical diagnosis and prognosis, Dig. Dis.
Sciences, 26:65s-69sl, 1981.

- SCHAFFNER J.: Acute gastrointestinal
bleeding, Med. Clin. N.A. 70:1055-1066,1987.

F.C. 134. Se encuentra consciente pero es
evidente su mal estado general. Hay ligero
dolor a la palpacién epigastrica. El resto del
examen puede considerarse dentro de limites
aceptables.

1. Discutalapresenciade factores de riesgo
para sangrado digestivo alto en este paciente:

2. ¢Deberealizarse laendoscopiaahoraoes
preferible esperar un mejor estado general del
paciente?

3. ¢Cual es la indicacién de un lavado
gastrico en este tipo de pacientes?

4. ¢Cual es laconducta terapéutica que usted
recomendaria?

5. ¢Enque casos podréa requerirse cirugia de
urgencia?

- VERNAZA A: Hemorragia gastroin-
testinal superior, Col. Med. 14: 32-35. 1987.

- COLLINS R.,,LAGMANM.: Treatment
with histamine H2 antagonists in acute
uppergastrointestinal haemorrhage, N. E. J.,
Med., 313:660-666, 1985.

- ECHAVARRIA A., FERRADA D,
KESTENBERG H.: Urgencia quirdrgica,
Aspromédica, Universidad del Valle, 1993.
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ANESTESIA RAQUIDEA

MARIO MEJIA HERRERA M.D.
Director

Departamento de Anestesiologia
Profesor Asociado

Facultad de Medicina

Pontificia Universidad Javeriana

1 Recuento historico

Corning public6 en 1885 los primeros
resultados de la aplicacién de un anestésico
local en el espacio subaracnoideo en perros;
utilizé cocaina, produciendo en esa forma una
anestesiaespinal. AugustBieren 1898 practicd
por primera vez una anestesia raquidea en
humanos, iniciando en esta forma la técnica de
anestesiaregional probablemente mas utilizada
en el mundo debido a su simplicidad y
predictibilidad.

Consideraciones anatdomicas

El canal espinal se extiende desde el foramen
magno hasta el hiato sacro y esti formado en su
cara anterior por la cara posterior del cuerpo
vertebral, los lados por los pediculos verte-
brales y atras por las laminas.

La duramadre espinal es continuacién de la
capa fibrosa de la duramadre en el craneo y se
extiende desde el agujero magno hasta el segun-
do segmento sacro; inmediatamente por dentro
de la duramadre y separada solamente por una
delgada capa de linfa, esta la aracnoides y por

La anestesia raquidea o anestesia espinal, es
claramente uno de los procedimientos de
anestesia regional méas simples de realizar, pues
se trata de practicar una puncion lumbar y
aplicardentro del canal raquideo un anestésico;
no obstante, se pueden presentar complicaciones
serias que pueden poner en riesgo la vida del
paciente.

altimo, la pia madre, la cual rodea la medula
espinal.

El espacio subaracnoideo por lo tanto estd
localizado entre la piamadre y la aracnoides.

La medula espinal es un cilindro que se
extiende desde el agujero magno hasta la union
de la primera y segunda vértebras lumbares en
el adulto, termina en forma de cono, del cual
sedesprende unhaz de nervios correspondientes
a las raices lumbares inferiores y sacras, las
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cuales forman la llamada «cola de caballo»; en
el nifio, la medula se extiende hasta la tercera
vértebra lumbar.

Por las consideraciones anatomicas dichas,

Nervios espinales

Las raices nerviosas espinales anterior y
posterior se desprenden de la medula y se unen
para formar los nervios espinales que salen a
través de los espacios intervertebrales cubiertos
por las meninges, las cuales forman el epineu-
rium y el perineurium.

Los nervios espinales dejan el canal espinal
a través de los foramenes intervertebrales o
agujeros de conjugacion, dividiéndose en dos
ramos primarios,anteriory posterior, este Gltimo

la anestesia raquidea nunca se debe intentar
practicando la puncién por encima de la unién
de L2-L3 en el adulto, con el fin de evitar la
lesion de la medula.

ramo inerva la piel y los muasculos de la parte
posterior y el ramo anterior suple el resto del
cuerpo.

Cada segmento espinal inerva una region
especifica de la piel y un nimero especifico de
masculos. Ladistribucion cutaneade losnervios
espinales (dermatomas) se aprecia en la figura
#1 y sirve para evaluar el nivel anestésico
logrado.
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Los impulsos eferentes que vienen desde el
SistemaNervioso Central a los vasos sanguineos
y alos 6rganos inervados por los nervios simpa-
ticos deben viajar primero através de los nervios
preganglionares, los cuales salen de las células
nerviosas en lacolumna lateral de la substancia
gris de lamedulay emergen a través de los ner-
vios espinales desde T1 hasta L2; justo al pasar
el foramen intervertebral, se separan del respec-
tivo nervio espinal y se convierten en los ramos
comunicantes blancos los cuales corren a lo
largo de la cadena simpatica, dentro de la cual
se dirigen hacia arriba o hacia abajo hasta hacer
sinapsis en el ganglio simpatico respectivo.

Aun cuando solamente 14 nervios espinales
de T1 aL2 dan lugar a nervios preganglionares,

Sistema nervioso parasimpatico

Los nervios eferentes del sistema parasim-
patico viajan por los pares craneanos y por los
nervios sacros 2Q3-y 4-. El nervio vago, inerva
el corazén, pulmones, esofago y todo el tracto

todos los nervios espinales reciben fibras post-
ganglionares simpaéticas.

Esta cadena simpatica corre a lo largo de la
columnaen la parte anterolateral de los cuerpos
vertebrales, dando lugaren el trax alos nervios
esplacnico mayor, menor e inferior, los cuales
penetran el diafragma hasta alcanzar el piejo
celiaco. En el abdomen hay conexiones con los
piejos celiaco, adrtico e hipogastrico, terminan-
doestacadenaen lapelvis sobre laparte anterior
del sacro.

Es importante recordaraquique lainervacion
simpatica del corazon viene por Tl hasta T5 y
la del lecho esplécnico esté entre TS5 y L3.

gastrointestinal hasta el colon transverso y es
uno de los nervios parasimpaticos mas
importantes; no obstante, generalmente no esta
comprometido por el bloqueo subaracnoideo.

Identificacion de los niveles vertebrales espinales

Las apofisis espinosas lumbares de L2 a L5
son mas o menos horizontales con los
respectivos cuerpos vertebrales; la linea que
une las crestas iliacas posteriores pasa a través
del espacio L4-L5.

Estas sefiales anatomicas que se aprecian
generalmente en el paciente que esta sentado
con las piernas colgantes y el tronco flejado, o
en posicion fetal y decubito lateral, ayudan a
identificar el espacio donde se desea practicar
la puncién lumbar.

Drogas utilizadas para anestesia espinal

Tenemos en Colombiamuy pocas sustancias
para utilizar en anestesia raquidea y son ellas la
Lidocainapesaday la Bupivacaina pesada; esta
altima viene en ampollas de 4 mililitros a una

concentracion de 5 mgrs. de Bupivacaina por
mililitro y es la sustancia que mas se utiliza para
anestesiaraquidea, principalmente por sumayor
tiempo de accion.
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Hay relacion directa entre la dosis del anes-
tésico aplicado y el periodo de latencia de la
sustancia se han hecho estudios en los cuales la
aplicacion de 10 mgrs. de Bupivacaina produjo
anestesia a nivel de TIO a los 12 minutos de
aplicada, mientras que al usar 15 a 20 mgrs. de
Bupivacaina la aparicion de la anestesia al
mismo nivel de TIO se produjo en tres a 5
minutos. El periodo de latencia del bloqueo
motor también fue significativamente mas
prolongado con 10 mgrs. que con 15a 20 mgrs.

Con respecto a la extension del nivel de la
anestesia, la solucion que contenia 10 mgrs.
logré un nivel maximo de T7-T8, mientras que
la solucion con 15 a 20 mgrs. de Bupivacaina
logré un nivel méximo de T4.

La duracion de la anestesia sensitiva a nivel
de T10-T12 fue de tres horas en los pacientes
que recibieron 15 a 20 mgrs. mientras que en
lospacientes que recibieron 10mgrs. este tiempo
fue de aproximadamente 90 minutos. Los
mismos resultados se obtuvieron con el bloqueo
motor.

También se notd que utilizando dosis de 10
magrs. la anestesia no fue adecuada en el 15% de
pacientes los cuales necesitaron anestesia
suplementaria, mientras que todos los pacientes
que recibieron 15 a20mgrs. tuvieron anestesia
satisfactoria.

Estos datos indican que la dosis total del
anestésico es el factor mas importante para
lograr el nivel anestésico, el menor periodo de
latencia y el maximo tiempo de duracion de la
anestesia.

Con respecto ala baricidad de la solucion,45
es de anotar que las soluciones hiperbéricas
producen menor tiempo de latencia, mayor

extension de la anestesia, pero menor duracion
de ella comparada con soluciones isobaricas e
hipobaricas.

La solucion de Bupivacaina que tenemos en
el mercado en Colombia, es una solucion
hiperbarica; en nuestro departamento usamos
Bupivacaina 15 mgrs. en la mayoria de los
pacientes que reciben anestesia raquidea.

Con respecto a la adicion de un vasocons-
trictor para tratar de lograr mayor tiempo de
accion del anestésico, se ha demostrado que la
adicion de epinefrina o fenilefrinaa laanestesia
espinal con Bupivacainano prolongasignificati-
vamente laduracién del bloqueo. En los Gnicos
casos en los cuales se ha comprobado que la
adicion de 0.2 mgrs. de epinefrinaprolongan la
accion del anestésico es cuando se utiliza
Tetracaina, la cual no tenemos en Colombia.

En cuanto alaLidocainapesada, laduracion
de la accion es muy corta y se debe usar en
procedimientos de menos de cuarenta minutos
de duracién; ultimamente se ha informado de
pacientes que han recibido Lidocaina al 5% en
solucion de Dextrosa al 7.5% y han presentado
toxicidad neurologica transitoria, lo cual ha
puesto en duda si este anestésico a laconcentra-
cion utilizada puede producir dafio nervioso.

Generalmente se acepta que el nivel alcan-
zado por la anestesia raquidea esta fijo y no
sufre alteraciones por los cambios en la posicion
del paciente cuando han transcurrido entre veinte
minutos y media hora de la aplicacion de la
droga.

Como ultima observacion,no se debe adi-
cionarningunasolucion alaque viene preparada
en laampolla, pues secorre el riesgo de disminuir
su baricidad.
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Agujas usadas para la anestesia raquidea

Es importante discutir este punto, pues existe
relacion entre la punta y el calibre de la aguja
utilizaday el porcentaje de pacientes con cefalea
post puncion.

Hay varios modelos de agujas, las cuales se
diferencian principalmente en la punta; en
principio se prefieren agujas con la punta en
forma de lapiz «pencil point» o de Whitacre,
pues parece que hay menor incidencia de cefa-
lea post puncion en los pacientes a los cuales se
les ha hecho la puncidn con estas agujas que en
los puncionados con las que tienen un bisel
muy corto o Quincke.

El calibre de la aguja debe ser el menor
posible; tenemos en el mercado agujas para
anestesia raquidea desde nimero 20 hasta
namero 26, siendo lanimero 20 de calibre mas
grueso Yy la26 mas delgada; estas Ultimas pueden
ser dificiles de manipular para el personal no
experto pero son las ideales para usar, en especial
cuando setratade unpacientejoven; no obstante,
es importante recordar que el médico debe
dirigir todos sus esfuerzos a practicar una pun-
cion lumbarexitosay es posible que por su poca
experiencia con agujas tan delgadas prefiera
utilizar un calibre mayor.

Estudios en pacientes obstétricas mostraron
menor incidencia de cefalea post puncion
lumbar cuando utilizaron agujas de Whitacre o
«pencil point» numero 22 que en pacientes en
las cuales utilizaron agujas Quincke nimero
26.

En resumen, si se tienen agujas de bisel
Quincke Unicamente, debe preferirse la de
menor calibre; si se tienen agujas Quincke y
Whitacre, debe preferirse la Whitacre aunque
sea de mayor calibre. Se han informado casos
de pérdida de la audicidn en pacientes ancianos
luego de anes-tesia raquidea.

Para usar una aguja numero 26, debe
practicarse una puncion en el lugar escogido
para la puncidon lumbar con una aguja
hipodérmica nimero 18 o 20 avanzandola en
direccion paralelaa las ap6fisis espinosas como
si se fueraapracticarlapuncion lumbarconella
y luego de penetrar unos dos centimetros en el
tejido, se introduce a través de ella la aguja
numero 26 hasta perforar laduramadre. En este
caso la aguja mas gruesa sirve de guia a la méas
delgada, evitando que se desvie de ladireccion
elegida.

Evaluacion del paciente que va a ser sometido a anestesia

raquidea

Como todo paciente que va a ser sometido a
un acto anestésico, se debe practicar examen
fisico completo previo, con el fin de conocer el
estado cardiovascular del enfermo en primera
instanciay cualquier otrapatologia que presente
y se pueda mejorar antes de la iniciacion del
acto quirurgico.

En los pacientes deshidratados, debe
restablecerse previamente la volemia con
cristaloides o coloides segun el caso, pues como
veremos mas adelante, uno de los principales
efectos secundarios de la anestesia raquidea es
la hipotensidn arterial, la cual si se presenta en
pacientes con déficit de volemia, puede dar

Programa de Actualizacion Médica Permanente, Ne4, junio de 1995 13



complicaciones de tipo cardiovascular muy
peligrosas.

Algunas veces los pacientes tienen preven-
cion ante la anestesia raquidea, pues han
escuchado historias sobre pacientes que han
sufrido complicaciones de tipo neuroldgico
con este tipo de anestesia; la mayoria de las
veces el paciente acepta las explicaciones en
cuanto a la baja morbilidad que produce esta
técnica anestésica, no obstante, es importante
obtener la autorizacion expresa del paciente
para practicarla.

EFECTOS HEMODINAMICOS

Lainterrupcion del impulso simpatico puede
producir alteraciones cardiovasculares impor-
tantes; en un estudio practicado en 11000
pacientes con anestesiaraquidea, lahipotension
se presentd en el 40% de ellos.

Los efectos hemodinamicos de la anestesia
raquidea se producen por el bloqueo de los
nervios simpéticos preganglionares, debido a
la accion del anestésico local inyectado.

Normalmente, al producirse un bloqueo
nervioso de las fibras simpaticas pregan-
glionares, se origina una reduccién del tono
vascularen el areainervada pordichas fibras, lo
que trae como consecuencia un «estancamiento»
de sangre en el gran pool venoso formado por
la dilatacién de las venas que han perdido su
tono; como consecuencia, sereduce lacantidad
de sangre que retoma al corazén o retomo
venoso, disminuyendo por lo tanto el volumen
de sangre que se eyectaen cada latido o volumen
sistolico, lo que produce (si no se aumenta la
frecuencia cardiaca) una disminucidn del gasto
cardiaco.

Se acostumbra utilizar algunas medica-
mentos ansioliticos (comolLorazepam en dosis
de 2 mgrs). dos horas antes de la cirugia; en la
generalidad de los casos actua muy bien,
disminuye la ansiedad del paciente y lo hace
mas colaborador para el procedimiento.

Es importante cuando se trate de unacirugia
electiva, exigir ayuno de alimentos solidos por
lo menos desde ocho horas antes, pues nunca se
puede descartar laposibilidad de que el paciente
vomite y broncoaspire.

Frecuentemente se observa bradicardia en
pacientes con anestesia raquidea debida a
bloqueos que comprometen la inervacion
simpética del corazon la cual comprende de Tl
aT5y en forma méas importante, a cambios
producidos en las presiones intravasculares de
las grandes venas y de la auricula derecha.

Se ha comprobado que la disminucién en la
presion intravascular de las grandes venas y de
la auricula derecha puede causar lentificacion
de la frecuencia cardiaca aun durante niveles
relativamente bajos de anestesia, este cambio
reflejo no es mediado por el reflejo de Hering-
Breuer, sino que es mediado a través de
receptores de estiramiento intrinsecos locali-
zados en las grandes venas y principalmente en
la auricula derecha; el estiramiento de estos
receptores por aumento en la presion de las
grandes venas o de laauricula derecha, produce
aumento de la frecuencia cardiaca y la
disminucion de la presion en los lugares
nombrados anteriormente, la lentifica.

Por dltimo, la disminucion de la resistencia
periférica por vasodilatacion arteriolar es otro
mecanismo que puede contribuira la disminu-
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ciéndelapresionarterial en el paciente sometido
a anestesia raquidea.

Enreumen, varios mecanismos actlan para
disminuir la tension arterial en el paciente con
anestesia raquidea :

1 Disminucion del retomo venoso con
disminucion del volumen sistolico y por ende,
disminucion del gasto cardiaco.

2 Disminucidn de la frecuencia cardiaca.

3 Disminucidn de la resistencia periferica.

Entre mayor sea el area bloqueada y mas
profundo sea el bloqueo simpatico, mayor sera
la vasodilatacion producida y menor la
posibilidad de normalizacion de lahomeostasis
por vasoconstriccion del &rea no denervada;
por lotanto podemos concluir que las respuestas
cardiovasculares a la anestesia espinal estan
casi completamente relacionadas con la
extension de la denervacion simpatica.

El bloqueo simpatico pordebajo deL 3 afecta
muy poco el estado hemodinamico del paciente,
el blogueo en TIO tiene un efecto limitado
sobre el lecho esplacnico y la vasodilatacion
ocurre principalmente en los vasos periféricos,
mientras que el blogueo en T5 afecta el flujo
esplacnico y periférico al mismo tiempo, dando
como resultado una disminucion marcadaen la
resistencia periféricay en la presion arterial del
orden de un 25%. Ademas, algunos autores
afirman que aeste nivel esti también bloqueada
la inervacién simpatica de las suprarrenales, lo
cual puede reducir lacantidad de catecolaminas
liberadas.

Es importante recordar que las fibras
preganglionares simpaticas al salir de la dura,
se dirigen hacia arriba o hacia abajo en la
cadena simpatica, haciendo sinapsis mas arriba
0 mas abajo de la dermatoma de donde esta
emergiendo, por lo tanto es posible que el
bloqueo de una fibra simpatica a nivel de T6,
produzca una respuesta periférica detectable a
nivel de las dermatomas T3 a T9. Como
podemaos apreciar, el nivel del bloqueo simpético
es dificil de predecir.

Unaforma confiable de evaluar laextension
del bloqueo simpatico es apreciar en el paciente
ladiscriminacidn alos cambios de temperatura
sobre las dermatomas, esto se puede hacer con
un tubo de ensayo que tenga agua fria; el
principio se basa en que las fibras sensitivas
que discriminan latemperaturason ligeramente
méas gruesas que las fibras preganglionares
simpaticas.

Asi como el nivel del bloqueo simpatico es
mas alto que el nivel sensitivo, asi mismo la
recuperacion de la funcién simpatica es mas
demorada; en el postoperatorio, aun cuando
haya retomado la sensibilidad y motricidad al
paciente, esposible que todaviapersistabloqueo
simpético que se traducird en hipotension al
tratar de efectuar cambios de posicion en el
enfermo; este fendbmeno se debe recordar al
enviar pacientes de la sala de recuperacion a la
habitacion luego de haber evaluado Unicamente
el retomo de la sensibilidad y la motricidad
(sobre todo pacientes ancianos) pues al llegar
a la habitacion y colocarlos en posicion semi-
sentadapueden presentar hipotension acentuada
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Manejo de la hipotension

La hipotension arterial se presenta general-
mente pocos minutos después de que se ha
inyectado el anestésico local y amedida que se
establece el bloqueo sensitivo; si no es muy
acentuada vy el paciente estd normovolémico,
no es necesario aplicar ningiin medicamento,
pero se debe continuar la vigilancia estricta de
la tensién arterial y la frecuencia cardiaca, ya
que puede continuar disminuyendo.

Las sustancias usadas para el manejo de la
hipotension arterial son las siguientes:

- Efedrina, tiene la ventajade teneracciones
alfa y beta estimulante, por lo tanto es tal vez
la droga de eleccion para utilizar inicialmente
en el manejo de la hipotension arterial en dosis
de 10 a 50 mgrs por via I.V. esta droga no se
consigue facilmente en el pais. Trabajos
practicados en pacientes con anestesia peridural
toracica, han demostrado una mejoria en la
contractilidad del ventriculo izquierdo.

- Etilefrina, Ztiene como nombre comercial
Efortil yes de las mas usadas en nuestro
medio contra la hipotension arterial producida
por la anestesia regional; es un venoconstrictor
que mejora la atension arterial constrifiendo
lavasculaturaesplacnica, mejorando elretomo
venoso y por consiguiente el volumen sistolico
y el gasto cardiaco.

Produce aumento en lafrecuenciacardia-
ca por su accion beta estimulante y también
porque la mejoria del retomo venoso estira los
receptores localizados en las grandes venas y
en la auricula derecha, y por accion betaesti-
mulante.

Seaplica inicialmente 1mgr. .V. y se puede
repetir a los tres o cinco minutos, hasta lograr

estabilizacion de la tension arterial. En caso de
que el paciente requiera dosis muy elevadas de
etilefrina, se debe pensaren utilizar Dopamina.

- Dopamina: aumenta el tono arterial y
venoso, mejora la frecuencia cardiaca y la
contractilidad miocardica, se utiliza a dosis de
3 mgr. hasta 5 mgr para lograr accién
dopaminérgicay de 5 mgr. hasta 10 mgr. para
lograr accion betaestimulante.

- Epinefrina, se utiliza cuando se presenta
colapso cardiovascular total y se requiere de
reanimacion del paciente; se usaen dosis de 0.5
a 1mgrs.junto con las otras medidas utilizadas
para la reanimacion cardiopulmonar.

PREPARACION DEL PACIENTE

Al llegar el paciente a la sala de cirugia, se
conecta el monitor electrocardiografico en
derivacion Il, se coloca un tensiémetro en el
brazo contrario a donde se va a aplicar la
venoclisis y se cateteriza en la mano o en el
antebrazo una vena, preferencialmente con un
catéter 16 pues este calibre permite laaplicacion
de liquidos cristaloides o sangre a buena
velocidad; en caso de que no pueda usarse este
catéter, se usaré uno calibre 18.

Inmediatamente después de anotar la
frecuencia cardiaca y la tension arterial con las
que ingresa el paciente a salas, se inician 1000
cc. de solucidn de Lactato de Ringer o Solucion
Salina con el fin de hidratar al paciente con
buen estado cardiovascular; si se sospecha que
el paciente tiene mal estado cardiovascular, se
aplican 500 cc. de alguna de las soluciones
mencionadas y en casos de pacientes ancianos
con enfermedad coronaria, algunos autores
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recomiendan no utilizar volimenes grandes de
liquidos preoperatorios, pues han encontrado
aumento en la anormalidad del movimiento
segmentario de lapared del ventriculo izquierdo;
la disminucion de la post carga del ventriculo
izquierdo en estos pacientes es beneficiosa.

Eltiempo de prehidratacion esde 15minutos
amedia hora aproximadamente, luego de esto
se procede a practicar la puncién lumbar, la
cual se hace en la siguiente forma:

1. PACIENTE EN POSICION SENTADA

El paciente se coloca en la parte media de la
mesa de cirugia, con las piernas colgando sobre
el borde lateral de la mesa, ojala con los pies
apoyados sobre un banco, los brazos descan-
sando sobre los muslos y con laespaldaarqueada
hacia adelante; esta posicion es ideal pues se
palpan en lamayoria de los pacientes las apéfisis
espinosas correspondientes a los interespacios
lumbares que son los que nos interesan; al
trazar una linea imaginaria que una las espinas
iliacas posteriores se encuentra el espacio L4-
L5, un espacio por encima estad L3-L4 y en

Punciéon lumbar

Unavez identificado el lugar donde se desea
hacer la puncion, se lavan cuidadosamente las
manos, secolocan los guantes y con unatorunda
prensada por una pinza, se hace lavado muy
cuidadoso del &rea con solucion de Isodine,
cambiando por lo menos dos veces la torunda,
posteriormente se limpia el Isodine del &rea con
una torunda; seca y se coloca un campo que
cubra la espalda y deje al descubierto
Unicamente el area donde se va a practicar la
puncion.

Se practica un habon con aguja 21 y
Lidocaina en la parte media entre las apofisis

cualquiera de estos espacios se puede hacer la
puncion lumbar.

2. POSICION EN DECUBITO LATERAL

La posicion en decubito lateral es la mas
usada por el personal experimentado en
anestesia raquidea; en este caso, el paciente
esta acostado en posicion fetal de medio lado,
con la espalda arqueada, las rodillas
completamente flejadas sobre el abdomen,
sosteniéndolas con las manos y tratando de que
la espalda esté en posicion perpendicular a la
mesa quirurgica.

Una vez identificadas las apéfisis espinosas
lumbares, se traza una linea imaginaria entre
las espinas iliacas posteriores, identificando asi
el espacio L4-L5 y se decide hacer la puncién
en este lugar o maximo dos espacios hacia
arriba, pues recordemos que la medula va hasta
el espacio L1-L2.

A partir de este momento, la descripcion del
procedimiento es la misma para cualquiera de
las posiciones.

espinosas del lugar donde se decidi6 practicar
la puncion lumbar; luego, utilizando siempre la
mayor asepsia y teniendo especial cuidado, se
hace la puncién con laaguja de puncién lumbar
escogida, dirigiéndola hacia adelante, paralela
alas apofisis tespinosas hasta sentir un pequefio
«chasquido» el cual se presenta cuando se
perfora laduramadre, luego se penetra un poco
mas la aguja para asegurarse de que la punta
quedo6 completamente colocada en el espacio
subaracnoideo, se retira el mandril de la aguja
y se espera hasta apreciar salida de liquido
cefalorraquideo; cuando se utilizan agujas muy
delgadas namero 26 por ejemplo, es posible
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que se necesite aspirarel liquido con unajeringa
de 2 o 3 centimetros.

Una vez se esta seguro de la colocacion de la
aguja, se procede a aplicarel anestésico escogi-
do, aspirdndolo en formaasépticaen unajeringa
estéril, la cual se conecta a la aguja y se aplica
el anestésico en un tiempo de un minuto.

Posteriormente, se le levantan las piernas al
enfermo por un ayudante si esta en posicion
sentado y se coloca en posicion horizontal en la
mesa de cirugia, evaluando repetidamente la
alturadel nivel anestésico segun las dermatomas
con una pequefia aguja( debe cuidarse no herir
la piel al estimular);en caso de que se haya
aplicado ladosis del anestésico recomendado y
a los 7 u 8 minutos no se haya logrado el nivel
deseado, se coloca la mesa en posicion
Trendeiemburg de unos 20 grados y se va
movilizando laposicion del espaldar de lamesa
hasta lograr el nivel deseado; se debe ser
cuidadoso en evitar posiciones Trendeiemburg

Anestesia en silla de montar

Estatécnica se utiliza cuando se vaainterve-
nir en la region perineal; se coloca al paciente
enposicién sentado y dejandolo en esaposicion
luego de laaplicacion del anestésico durante 20
minutos amedia hora, se espera a que el anesté-
sico se fije totalmente, luego de lo cual, se colo-
ca en la posicion en la que sé va a practicar la
cirugia.

Anestesia raquidea lateralizada

Esta técnica se utiliza generalmente para
cirugia ortopédica de cadera o de miembro
inferiory consiste en iratar de que solamente la
extremidad que se va a intervenir quede

muy extremas, que puedan ascender excesiva-
mente el nivel de anestesia.

Cuando se esta presentando un nivel aneste-
sico mas alto del que se desea, se coloca lamesa
en posicion de Fowler para evitar que siga
ascendiendo el nivel anestésico; estas maniobras
se utilizan cuando se usan anestésicos hiperba-
ricos e isobaricos exclusivamente; cuando el
anestésico es hipobarico, la posicion de Fowler
hace que ascienda el anestésico y la de Trende-
lemburg, que descienda.

Mientras se hacen estas maniobras, se toma
latensién arterial cada minuto, pues los cambios
hemodindmicos se pueden presentan rapida-
mente.

El paciente debe sercontrolado porel médico
durante todo el tiempo que dura la intervencién
quirargica, NUNCA se debe permitir que el
paciente esté solo o vigilado por personal
paramédico.

Es importante recordar que durante todo
este tiempo se debe monitorizar la tension
arterial cada 3minutos y iafrecuencia cardiaca
continuamente con el monitor electrocardio-
giafico. Esta técnica se debe hacer unicamente
con sustancias hiperbaricas como la Bupivacai-
na pesada o la Xilocaina pesada.

profundamente anestesiada; se utiliza en
pacientes ancianos con gran déficit
cardiovascular y se pretende evitar al maximo
el bloqueo simpatico bilateral, con lo cual se
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reduce un poco el impacto producido por el
bloqueo simpético.

Se practica colocando al paciente de medio
lado sobre el miembro que se va a intervenir,
haciendo la puncién, aplicando el anestésico y
dejando al paciente en esa posicion de medio
lado durante media hora con el fin de permitir
que se fije por completo la sustancia; después
de este tiempo, se permite la colocacion del
paciente en la posicion decubito supino.

Cefalea post puncién lumbar

La cefalea post puncion lumbar se presenta
mas en mujeres que en hombres y en pacientes
jovenes que en mayores de cincuenta afios; al
usaragujas 22 parapuncion lumbaren pacientes
menores de 50 afios la incidenciade cefalea fue
de 10% a 20% mientras que, con la misma
puncion en pacientes mayores de 50 afios, la
incidencia fue de 5%.

La cefalea post puncion lumbar se presenta
por escape del liquido cefalorraquideo através
del agujero producido en la duramadre por la
puncion y puede presentarse en cualquier
momento dentro de los primeros cinco dias
después de aplicada la anestesia raquidea,
dependiendo del tiempo en el cual el paciente
ha estado ambulatorio; en general, el 90% de
los pacientes presentan la sintomatologia a los
3 dias después de habérseles practicado el
procedimiento.

Es importante recordar que durante todo
este tiempo se debe monitorizar la tension arte-
rial cada 3 minutos y la frecuencia cardiaca
continuamente con el monitor electrocar-
diogréfico.

Esta técnica también se debe hacer
Unicamente con sustancias hiperbaricas como
la Bupivacaina pesada o la Xilocaina pesada.

En el 50% de los pacientes, la cefalea es
frontal; en el 25% es occipital y en un 25% es
undolordifusoque seirradiaal cuelloy produce
sensacion de «rigidez de nuca».

La duracion de esta cefalea esté entre dos
diasy raramente méas de unasemana; es caracte-
ristica especial su relacion con la posicion del
paciente, lacefaleaesmaximacuandoel pacien-
te estd sentado o de piesy disminuye o desapare-
ce cuando se coloca en posicion horizontal;
algunas veces esta asociada con sintomas
auditivos como tinitus y disminucion de la
agudeza auditiva.

Al estar el paciente en posicion vertical, el
cerebro tiende a descender y como no tiene
acolchonamiento liquido, se fraccionan las
estructuras de soporte, las cuales son sensibles
a la traccion y producen dolor.

Elpaciente debe ser controlado por el médico durante
todoeltiempo queduralaintervencion quirdrgica, NUNCA
se debe permitir que el paciente esté solo o vigilado por

personal no-médico.
% m.
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Tratamiento

En general el tratamiento de esta cefalea es
conservador, se le aconseja al paciente reposo
en cama, buena hidratacion y el uso de
analgésicos tipo Dolex y Wainadeine,
Generalmente con estas medidas se lograaliviar
la cefalea, la cual como ya dijimos,desaparece
antes de una semana.

Caso clinico

Usted se encuentra en lugar apartado como
médico rural y debe iniciar el proceso anestésico
en los siguientes dos casos:

Caso 1

Paciente de 19 afos, sexo femenino, AO
PO, quien refiere dolor en fosa iliaca izquierda
de 2 dias de evolucion asociado a nausea y
vomito, Gltima menstruacién hace 6 semanas.

Al examen fisico, TA 90/50, FC 120 por
minuto, palidez mucocutanea, diaforesisy dolor
a la palpacion en abdomen con signos de
irritacion peritoneal. Se confirma sospecha de
embarazo ectépico roto, y sera llevadaacirugia.

¢La anestesia raquidea seria una buena
técnica para usar en esta paciente?

¢Qué clase de liquidos intravenosos usa, Si
decide aplicar anestesia raquidea?

Bibliografia

La numerosa bibliografia recomendada por
el autor, puede ser solicitada a ASCOFAME.

En caso de que la cefalea se prolongue por
maés tiempo, debe remitirse a un anestesiélogo
experimentado pueses probable que serequiera
un parche de sangre peridural, el cual debe ser
aplicado por el especialista.

Caso 2

Paciente de 25 afos, quien sufrio ruptura del
tendon de Aquiles el dia anteriory seré llevado
a cirugia para sutura de tendén. No hay
antecedentes patologicos importantes, excepto
que consumio alimentos sélidos 2 horas antes
de la cirugia.

Al examen fisico, TA 120/7, FC 70 por
minuto, y el resto del examen es normal.

¢Se justifica cancelar el paciente porque
tiene estomago lleno?

¢Qué nivel sensitivo debe tener para permitir
la intervencion que esta programada?

¢ Qué anestésico utiliza para la anestesia
raquidea y en qué dosis?
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EPILEPSIA

DR. LEONARDO PALACIOS S.
Jefe de Educacion Médica.
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DR. EDUARDO PALACIOS S.
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Jefe Servicio Neurologia Hospital San José

Conceptos Generales

La epilepsia es una entidad frecuente en
nuestro medio. En Colombia la prevalencia es
del 20%o0. lo cual da una numero aproximado
de 600.000 pacientes con epilepsia.

Es conveniente tener nociones bésicas sobre
epilepsia, antes de abordar las pautas aqui
mencionadas sobre antiepilépticos.

Algunas definiciones son importantes:

Epilepsia: Afeccion cronica caracterizada
por «crisis epilépticas « recurrentes, debidas a
descargas subitas, excesivas e hipersincronicas
de un grupo de neuronas cerebrales.

Crisis Epilépticas: Manifestacion clinica
de las descargas previamente mencionadas.
Pueden ser convulsivas o no convulsivas.

Convulsién o crisis convulsiva: : Es una
crisis epiléptica en la cual hay fendmenos

motores paroxisticos e involuntarios debido a
descargas neuronales excesivas.

Puede aplicarse afendmenos no epilépticos
como el sincope convulsivo; por el contrario,
no debe aplicarse para referirse a las crisis
epilépticas no convulsivas como interrupcion
de la actividad y de la conciencia con mirada
fija o fendmenos sensoriales o vegetativos
diversos.

Sindrome epiléptico: Asociacién de
diferentes crisis epilépticas, estado neurologico
intercritico del paciente y las caracteristicas
electroencefalograficas ictales e interictales.

Epilepsia refractaria: Se trata de pacientes
con epilepsia de muy dificil control, en quienes
a pesar de instaurar un tratamiento adecuado,
no logra obtenerse un control satisfactorio de
las crisis. Aproximadamente un 15% de los
pacientes tienen esta forma de epilepsia.
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Existen en la actualidad dos clasificaciones
de gran importancia, la clasificacion
internacional de las crisis epilépticas y la
clasificacion de las epilepsias y sindromes
epilépticos. Laprimerase conoce también como
clasificacion de Kyoto, es muy bien aceptada
universalmente, tiene en cuenta los criterios
clinicosy electroencefalograficos. Hapermitido
disponer de un vocabulario especifico y una
terminologia unificada que permite ademas,
llevar estudios epidemiol6gicos mas uniformes.

Desde el punto de vista terapéutico orienta
hacia el (o los) farmacos con los que se puede
iniciar el manejo del paciente. Sin embargo,
otros factores como la etiologia, aspectos
terapéuticos mas precisos y prondstico no son
contemplados en ella, yesto llevé aque en 1985,
se propusiera una clasificacién de epilepsia y
sindromes epilépticos, conocida como clasifica-
cién de Hamburgo.

Clasificacion de Kyoto
(Modificada y resumida)

1. Crisis Parciales.

11
alteracion de conciencia).

1J .1 Con signos o sintomas motores.

-1.1.1.1 Focal motora sin marcha

Somatosensoriales.
Visuales.
Auditivas.
Olfatorias.
Gustativas
Vertiginosas.

1121
1122
1.1.23
1.1.2.4
1.1.25
1.1.2.6

1.1.3 Autondmicas
1.1.4 Psiquicas

Disfasicas
Dismnésicas
Cognitivas
Afectivas.
llusiones

1141
1.1.4.2
1143
1.1.4.4
1.1.45

1.2 Crisis parciales complejas.

1.2.1 Inicio como parcial simple que
progresa a pérdida de conciencia.

1.2.2. Compromiso de conciencia desde
el inicio.

1.2.3 Parcial simple que evoluciona a
parcial compleja y luego a ténico clonica
generalizada.

1.2.4 Parcial simple que evoluciona a
parcial compleja y luego a tonico clonica

Crisis parciales simples (no haygeneralizada.

2. Crisis generalizadas.

2.1 Crisis de ausencias.

1.1.1.2 Focal motora con marcha 2.1.1. Tipica
1.1.1.3 Versivas 2.1.2. Atipica
1.1.1.4 Posturales.
1.1.1.5 Fonatorias 2.2. Crisis tonico clénicas.
2.3 Crisis mioclénicas.
1.1.2 Somatosensitivas con sintomas de2.4  Crisis tonicas

sensibilidad especial.

2.5 Crisis clénicas.
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2.6 Crisis aténicas.

Clasificacion de Hamburgo
(Modificada y resumida)

1. Epilepsia y sindromes epilépticos focales
(parciales, locales).

11 Idiopaticas (relacionadas con la edad)

1.1.1 Epilepsia benigna de la infancia
con puntas centrotemporales.

1.1.2 Epilepsia benigna de la infancia
con puntas occipitales.

1.1.3 Epilepsia primaria de la lectura.

1.2. Sintomaticas.

1.2.1. Epilepsia parcial continua de la
infancia.

1.2.2. Sindromes caracterizados por crisis
precipitadas por circunstancias especificas.

1.2.3. Segun tipo de crisis, localizaciény
etiologia.

1.2.3.1. Epilepsia del I6bulo

temporal.
Epilepsia del 16bulo frontal.
Epilepsia del I6bulo parietal.
Epilepsiadel I6bulooccipital.

1.2.3.1.
1.2.3.3.
1.2.3.4.

1.3. Criptogénicas.

Epilepsias sintomaticas sin demostrarse
etiologia.

2. Epilepsiasy sindromes epilepticos generali-
zados.

2.1.
edad).

Idiopéticas (Inicio en relacion con la

2.1.1. Convulsionesneonatales familiares
benignas

2.1.2. Convulsiones neonatales benignas.
2.1.3. Epilepsia mioclénica benigna del
lactante.

2.1.4. Epilepsia infantil con ausencias.
2.1.5. Epilepsia juvenil con ausencias.
2.1.6. Epilepsia mioclonica juvenil
benigna.

2.1.7. Epilepsiacon crisis tonico-clénicas
al despertar.

2.1.8. Epilepsias generalizadas idio-
paticas no definidas.

2.1.9. Epilepsias con crisis precipitadas
por modalidades especificas de
activacion.

2.2. Criptogénicas osintomaticas (en orden
de edad).

2.2.1.Sindrome de West.
2.2.2.Sindrome de Lennox Gastaut.
2.2.3. Epilepsia mioclonica estatica.
2.2.4. Epilepsiacon ausenciamiocldnicas

2.3. Sintomaticas.
2.3.1. De etiologia no especifica.

2.3.1.1. Encefalopatia mioclénica
temprana.

2.3.1.2. Encefalopatia epiléptica
temprana.

2.3.1.3. Otras epilepsias generalizadas
sintométicasno definidas previamente.

2.3.2. Sindromes especificos.

2.3.2.1. Estados patoldgicos en los que las
crisis convulsivas son la primera, 0 una
importante manifestacion de la entidad.
3. Epilepsias y sindromes epilépticos en los
que no puede determinarse sison focales o

generalizados.

3.1. Con crisis focales o generalizadas.
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3.1.1. Convulsiones neonatales.

3,1.2. Epilepsia miocldnica severa de la
infancia.

3.1.3 Epilepsia con punta-onda continua
durante el suefio lento.

3.1.4.Epilepsia afasia adquirida
(Sindrome Landau-Kleffner)

3.1.5. Otras epilepsias no definidas
previamente.

r
Antiepilépticos

Para la lectura de esta seccion los terminos
de farmacocinéticacomo absorcion, biodisponi-
bilidad, unién aproteinas plasmaticas, fraccion

Estado de mal epiléptico (Status

Son crisis convulsivas generalizadas en las
cuales no hay recuperacion del estado de
concienciaentre crisis y crisis; ocrisis parciales
complejas o ausencias repetidas por mas de
treinta minutos; o también crisis parciales
continuas por mas de treinta minutos. Es una
emergenciamédica, el 10al 50% de los pacientes
pueden morir 0 quedar con secuelas irrever-
sibles. Experimental y clinicamente se ha
demostrado que la morbimortalidad aumenta
notoriamente después de una hora de status.

En cuanto al tratamiento nos referiremos
especialmente al status convulsivo de crisis
tonico-clonicas generalizadas por ser ei de
mayor mobimortalidad. Las drogas de eleccion
son el Diazepam y la Fenitoina; con ellas se
controla el 95% de los status. Las prioridades
son: Restaurar la homeos-tasis, suprimir
convulsiones, y evaluacidon diagnostica. Lo
primordial es el control de la funcion

24

4. Sindromes especiales.

4.1. Crisis asociadas a situaciones
especificas.

4.1.1. Convulsiones febriles.

4.1.2. Crisis aisladas o estado de mal
epiléptico aislado.

4.1.3. Crisis que ocurren Unicamente ante
eventos metabdlicos o toxicos como
alcohol, drogas, eclampsia, 0
hipoglicemia no cetdsica.

libre, vidamedia, estado de equilibrio, y vias de
excrecion deben ser conocidos por el lector.
(Ver tablas anexas).

Epiléptico)

cardiorrespiratoria, colocar canulao incubacién
orotraqueal, oxigeno al 100% si es necesario y
mantener tension arterial.

Cateterizar una vena, tomar muestra de
sangre para glicemia, azoados, electrolitos, y
niveles séricos de anticonvulsivantes si venia
ingiriéndolos. Colocar Dextrosa al 50%, 50 cc
IV y tiamina, 100 mgrs IM. Tomar sangre
arterial para Ph y gases.

A los 10 minutos colocar anticonvul-
sivamente asi:

Alternativa 1: Diazepam I. V 2 mgrs/min
hasta que las convulsiones cedan, no pasar de
20 mgqrs.

Alternativa 2: Clonazepam I. V 1-2mgrs 1.V
lentos.

Alternativa 3: Lorazepam I. V 4 mgrs IV
diluido lento.
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Inmediatamente después Fenitoina 1gr. I.V.
Aplicar 50 mgrs por minuto hasta completar la
dosis indicada.

Si las convulsiones persisten a los 30-40
minutos hay dos alternativas, laprimeraconsiste
en diluiren 500 cc de DAD al 5% 100 mgrs de
Diazepam y pasar a 40 cc/hora e intubar al
paciente. La segunda es colocar Clonazepam
en infusién continua, disolver en SSN y pasar a
0.02-0.06 Kg/hr por un maximo de seis horas.
No es necesario intubar al paciente pero el

| Caso Clinico

Se trata de un nifio de 9 afios de edad, que
consulta por un cuadro de dos meses y medio de
evolucion caracterizado por episodios recu-
rrentes enlos cuales presentavision de fosfenos,
de pequefias dimensiones, en ambos campos
visuales, que se prolongan por espacio de uno
atresminutos, y posteriormente unacefaleade
intensidad moderada y severa, hemicraneana,
izquierda en algunas oportunidades, y en otras
derecha. La cefalea es pulsatil, se asocia a pali-
dez, nduseas y astenia, y no hay claros factores
precipitantes.

Endosepisodios, lacefaleahasidoprecedida
porfendmenos visuales én los cuales el paciente
dice estar completamente «enceguecido», vien-
do todo el panorama brillante y deslumbrante,
parecido a la sensacion experimentada cuando
se expone la vision a un Flash de una camara.

médico debe estar permanentemente con el. Si
a pesar de esto persisten convulsiones se debe
anestesiar al paciente y esta debe ser aplicada
por un anestesidlogo.

El estado de mal epilépticode crisis parciales
complejas se maneja siguiendo el mismo
esquema. El de ausencias y el de mioclonias se
manejade preferencia con infusion continuade
clonazepam como ha sido sefialado previa-
mente, continuando posteriormente con Acido
Valproico por via oral.

El ultimo de estos episodios termind con
unos movimientos clénicos de corta duracion
de la hemicaray el miembro superior derecho.

Llevado a consulta en hospital general fue
formulado con propranolol, a pesar de lo cual
continu6 presentando los fendmenos visualesy
hatenido otro episodio de movimientos clénicos
como los descritos.

Como antecedentes de importancia, una
prima padece de «ataques de epilepsia».

Los antecedentes personales, al igual que su
neurodesarrollo, habilidades intelectuales y exa-
men neurolégico son completamente normales.

f Analice el caso cUriico presentado yestablezca el diagndstico del ™

 mismo.

En el audio cassette que”recibirajen los proximos dias,

encontrard este mismo caso analizado por varios médicos, confronte

sus analisis con elpresentado en elaudio.
iL........ - 4 2~ %

......... ? ..1L

J/
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Presentacion

(mgrs)

Dosis pediatrica

(mgrs/kgr/dia)

Dosis en Adultos
(mgrs./kgr/ dia)
Biodisponibilidac

Unién Proteinas
Plasmaticas

Vida media
Estado Equilibrio
Nivel Sérico
(microgramos/ml)

Indicacién

Fenobarbit. Primidona
Tabs. 10,50 y Tab 250
100

Amp.40y 200

((IM)

3-7 10-20
100-200 750-1000
80 - 90% 80 - 90%
50 - 60% 20%

96- I00h 8 - 12h
15 - 21 dias 3 - 4 dias
15-40 6- 10

Crisis parciales
(simples y
complejas) Crisis complejas), crisi:
generalizadas generalizadas
tonicas, clénicas tonicas, clénicas
y tonico-clénicas y ténico clénicas

Crisis parciales
(simples

Antiepilépticos

Cuadro comparativo

Fenitoina

Caps. 100

Amp 250
x5cc(l.V)

Susp.lOOx 4cc

5-7

300 - 500

20-90%
90%

24 *36h
5 - 7 dias
10-20

Crisis parciales
(simples y -
complejas)
algunas crisis
generalizadas

Carbamazepina

Tab.200 y 400

Susp. al 2%
(100x5cc)

Retard Tab.200 y
400

15-25

600 - 1200

70 -75%
75%

8 - 12h
2 -3 dias
4- 12

Crisis parciales
(simples y
complejas) crisis
generalizadas

tonicas, clénicas y

ténicas - clonica; tonico-clénicas

y ténicas

clinicasparentera i

en el manejo de
status (TCG y
parcial)

Acido
Valproico

Caps. 250
Susp.50 x cc.
Tabs 250 y 500

20-60

Igual que en
nifios

90 - 100%
90%

8- 12h
2 dias
40 - 100

Todas las crisis,
especialmente
generalizadas,
ausencias
mioclénicas y
atonicas

Etosuccimida

Susp. 250 x 5 cc

15 -25

95 - 100%
0

4 -8 dias
40- 100

Ausencias tipicas
Algunas
epilepsias
mioclénicas

Diazcpam

Amp. 10 (1.V)
Comprimidos y
suspensiéon no
son Utiles en
epilepsia.

0.2-0.5

mgr/kgr/dosis en
bolo 1V.

Igual que en
nifios

90%

90%

18 - 20h
4 -8 dias

No practicable

Todo tipo de
crisis, accion
inmediata pero
breve.

Puede ser
administrado por
via rectal.



Interacciones

Reacciones
Secundarias

Reacciones
Idiosincraticas

Fenobarbital

Potente inductor
enzimatico
hepético, su
biotransformacion
disminuye al
administrar con
acido valproico

Sedacion
Hiperactividad

Eritemas benignos
Dermatitis bulosa
Anemia
megaloblastica
Aplasia medular
Poliartralgias
Enfermedad de
Dupuytren

Primiduna

Potente inductor
enzimatico,
hepético, su
biotransformacion
disminuye al
administrar con
acido valproico

Sedacién
Hiperactividad

Eritemas benignos.
Dermatitis bulosa
Anemia
megaloblastica
Aplasia medular
Poliartralgias
Enfermedad de
Dupuytren

Antiepilépticos
Cuadro Comprativo

Fcnitoina Carbamazepina
Inductor Inductor enzimatico,
enzimatico, hepatico
alteraciones en

metabolismo,

vitamina D. Su Su

fraccion libre biotransformacion se
aumenta lentifica con

isoniacida y
macroélidos

administrando
ASA, heparina y
Acido valproico

Sobredosificacion
aguda: signos
vestibulo-
cerebelosos,
depresion de la
conciencia, coma.
Sobredosificacion
cronica: alteracion
de las funciones
psicosomaticas,
hiperplasia
gingival,
hipertricosis

Somnolencia,
vértigo, diplopia

'3 0 4 semanas.

Alteraciones
dermatoldgicas,

Dermatitis

digestivas, digestivos,
hepatitis toxica, leucopenia secrecior
anemia inadecuada de ADH

megaloblastica,
disquinesia, insuf.

diabetogeno,
adenopatias
benignas, cuadro
lupico y
encefalopatia

meses)

(trastornos) Para
evitarlos introducirla
lentamente, lograr
dosis terapéuticas en

alérgicas, trastornos

disquinesia (realizar
CH mensual por 6
suprarrenal, efecto meses y bimensual
por los siguientes 6

Acido
Valproico

Inhibidor

cnzimalico, por lo

tanto aumenta los
niveles de otros

anticonvulsivantes

administrado
simultaneamente

Trastornos
digestivos
transitorios,
aumento de peso,
temblor distal,

pérdida de cabello

alteraciones
hematolégicas
(trombocitopcnia
0 disfuncién
plaquetaria)

Hepatitis téxica
fulminante aguda
0.01%, mas
frecuente en
rpoliterapia y en
menores de 6
meses, pancreatiti
aguda. Con dosis
"'de carga "' estupo
0 coma
transitorios.

Etossuccimida

Sedacion,
trastornos

digestivos

Eritemas,
eosinofilia,
leucopenia, estados
psicdticos agudos

Diazepam

Potente accién
sedante, hipotonia
y depresion
respiratoria.



Presentacion (mgrs)

Dosis Pediatrica
(mgrs/kgr/dia)

Dosis en Adultos
(magrs)
Biodisponibilidad

Unién proteinas
plasméaticas

Vida media
Estado equilibrio

Nivel Sérico
(microgramos/ml)

Indicacién

Interacciones

Reacciones
Secundarias

Reacciones
Idiosincraticas

Clonazepam

Comp. 0.5 - 2 Golas
0.1 /gota Amp. 1
(V)

0.02-0.1

Igual que en nifios

90%

20 - 60h
4 -6 dias
0.3 -2

Status epiléptico de
segunda linca en
politerapia para todo
tipo de crisis

Depresion
respiratoria. Aumento
de secreciones

Clobazam
Tab, 10y 20

05-1

lgual que en nifios

90%
90%

22 h
4 -6 dias
0.3-2

Status epiléptico de
segunda linea en
politerapia para todo
tipo de crisis

Lenificacion
psicomotora.
Trastornos en
atencién, memoria,
aumento de peso,
sialorrea, agitacion c
irritabilidad en nifios

Eritema, episodio
psicotico agudo

Antiepilépticos
Cuadro Comparativo

Lorazepam
Amp. 4/cc

4. 1.V. Lento hasta 8
en status

90%

12- 16h

No practicables en
enuestro medio

Status

Depresion
respiratoria, sedacion
aumento de
secreciones .

Vigabatrin
Tab. 500

50- 100

1500 a 3000

Crisis parciales
refractarias a otras
drogas

Somnolencia,

Gabapentin
Caps 100,300,400

No recomendado en
menores de 12 afios

300 - 400

55%

5-7h
24 - 36h
2-20

Crisis parciales
refractarias a otras
drogas o pacientes
que no toleran dosis
terapéuticas de otros
Crisis parciales
simples y complejas,
crisis parciales que
generalizan.

Neutro

Somnolencia, mareo,

fatigabilidad, aument jfatiga y astenia. En

de peso, cefalea,
ansiedad, depresion,
dolor abdominal,

trastornos de memorii

confusion mental.

raros casos purpuray
reacciones
dermatolégicas

Oxcarbacepina
Tab. 300,600

12-25 mayores de 5
afios

600 - 1400

5h

Crisis parciales
(simples, complejas)
crisis generalizadas
tonicas, clénicas y
ténico- clénicas

Induccion enzimatica
Prodroga.

Somnolencia vértigo,
diplopia en menor
intensidad que la
carbamazcpina.
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Mensaje Editorial

Ha sido de verdad muy gratificante la
entusiasta acogida que este programa de
actualizacion ha tenido tanto en las inscrip-
ciones como entre Jos miembros activos de
ASCOFAME, autores de los médulos.

La gran mayoria de las inscripciones han
sido a través de la entrevista personal de los
visitadores médicos de Afidro y en mucho
menor proporcion directamente a ASCOFAME.
Hasta comienzos de julio ya contdbamos con
6.700 médicos involucrados en el programay
es muy factible que para finales de mes, cuando
se cierre el periodo de inscripciones para la
cohorte de este afio, alcancemos una cifra
superior a 8.000.

Larespuestade las diferentes Facultades de
Medicina ha sido generosa, especialmente
deseamos resaltar las de la Universidad
Javeriana, Rosario, Militar, UIS, Caldas, Valle,
CES, y Cartagena.

Ahora esperamos que persista el mismo
entusiasmo en el compromiso de estudio
individual de los inscritos.




HIPERTENSION ARTERIAL

Dr. ROBERTO D'ACHIARDI REY, MD, FACP.

Especialista de Nefrologia H. San Ignacio,
Jefe Servicio de Nefrologia,Clinica Shaio.
Profesor de Medicina,
Universidad Javeriana

f Definicion

Se considera hipertension arterial (HTA)
toda tension arterial (TA) superior a 140/90
mm de Hg. Este articulo establece y define los
criterios clinicos y paraclinicos, diagnosticos y

Etiologia

La HTA es primaria o esencial en mas del
90% de los casos, pero existen algunas de causa
secundaria que debemos identificar porque
pueden recibir tratamiento especifico, como la
HTA parenquimatosarenal (4%), renovascular
(4%), coartacion aortica (1%) y en menos del

terapéuticos de la HTA. El médico debe tomar
la TAen cadavisitadel paciente y estimular los
programas masivos para la deteccion de la
hipertension en Colombia.

1% hiperaldosteronismo primario, Sindrome
de Cushing y feocromocitoma.

En las causas anteriores no se incluyen la
HTA relacionadacon el uso de anticonceptivos
(la mas frecuente) u otros medicamentos ni la
que se puede presentar durante el embarazo.

Clasificacion por cifras tensionales

La mas reciente clasificacion de la TA por
cifras se presenta en la Tabla I.

Se recomienda evaluar las manifestaciones
de compromiso organico, que se deben anotar
en la historia clinica, junto con la TA del
paciente:

Cardiaco:Enfermedad coronaria clinica,
electrocardiografica o radioldgica.

Hipertrofia ventricular izquierda (HVI)
demostradaporelectrocardiografiaoecocardio-
grafia.

Disfuncion ventricular izquierda o falla
cardiaca.

Cerebrovascular: Atague isquémicotransi-
torio. Evento cerebrovascular.

Vascular periférico: Ausencia de uno o
mas pulsos de extremidades (excepto pedio)
conosinclaudicacion intermitente o aneurisma.
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Renal: Creatinina sérica por encima de 1.5
mg/dl Proteinuria >1+ Microalbuminuria

Retinopatia: Hemorragias o exudados (con
0 sin papiledema)

TABLA 1
Clasificacion tension arterial por cifras

' Sistolica Diastélica Clasificacién
< 130 < 85 Normal
130-139 85-89 Normal Alta
140-159 90-99 Estado 1 (Leve)
160-179 100-109 Estado 2 (Moderada)
180 - 209 110-119 Estado 3 (Severa)
>210 > 120 Estado 4 (muy

Diagnostico

Historia Clinica.

La anamnesis y el examen fisico deben
dirigirse principalmente al diagnéstico y estudio
de la hipertension, asi como a la identificacion
de causas de HTA secundariay de los factores
de riesgo.

La historia médica debe incluir lo siguiente:

- Historia familiar y personal de HTA, en-
fermedad coronaria prematura, evento ce-
rebrovascular, enfermedad cardiovascular,
diabetes mellitus, hiperlipidemia y gota.

- Duracidn y severidad de la HTA.

- Historia de aumento de peso, actividad
fisica y tabaquismo.

- Valoracion dietéticaque incluye ingestion
de sodio, colesterol, grasas saturadas y uso de
alcohol.

- Usoyefectos secundarios de terapéuticas
hipotensoras previas.

severa)

- Sintomas que sugieran HTA secundaria.

- Factores psicosociales y ambientales:
situacion familiar, empleo, condiciones de
trabajo y nivel educacional.

- Relacién de los medicamentos que
ingiere.

Dentro de un examen fisico regular, se hace
especial énfasis en:

- Dos 0 mas tomas de TA con dos minutos
de diferencia en paciente acostado o sentado y
después de estar de pie por dos minutos.

- Verificacién de la TA en el brazo
contralateral.

- Medida de peso y talla

- Examen de fondo de ojo.

- Examendel cuelloparasoplos corotideos,
venas distendidas o aumento del tamafio de la
glandula tiroides.

- Examen del corazén para frecuencia
cardiaca, aumento de tamafo, soplosy ruidos
anormales, arritmias y hallazgo de tercero o
cuarto ruido.
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- Examen del abdomenparasoplos, rifiones
aumentados de tamafio, masas y pulso anormal
aortico.

- Examen de las extremidades para valorar
pulsos periféricos disminuidos o ausentes,
soplos y edemas.

- Valoracién neurologica.

Criterios Diagnosticos

Una TA elevada no establece diagnostico y
debe confirmarse con otras tomas, amenos que
sus cifras sean mayores de 210/120 ¢ se asocien
con dafio de 6rgano «blanco «y en tal caso se
inicia tratamiento de inmediato. Para
diagnosticar HTA se exige tomar la TA en tres
oportunidades diferentes y en lastres posiciones;
su promedio debe ser igual o superior a 140/90
mm de Hg, en un sitio tranquilo, después de 5
minutos de reposo, en personaque no hafumado,
ingerido bebidas alcohdlicas o comidas
abundantes en los ultimos 30 minutos, que no
esté estresada y tenga la vejiga vacia.

Preparacion del paciente

Latomade la TAparaestablecerdiagnostico
debe hacerse en las tres posiciones. La toma
rutinaria se hace de preferencia con el paciente
sentado. Las siguientes medidas son reco-
mendables:

1. Reposo sentado durante cinco minutos.

2. Soportar el brazo discretamente flejado,
con lapalma de lamano hacia arriba, usando el
brazo derecho (0 dominante), ano ser que
alcomparar laTAen los dos brazos almomento
de hacer el diagndstico, esta sea superior en el
izquierdo.

3. El brazalete del tensiémetro debe estar a
nivel del corazon.

4. Sentarse con laespaldarecta o recargada
contra el espaldar del asiento, sin cruzar las
piernas.

5. No hablar durante la medicion.

Tamafio y posicion del brazalete

Usando un brazalete adecuado (Tabla II)
para una toma correcta de la TA se tienen en
cuenta las siguientes recomendaciones:

- En la primera toma de TA se mide la
circunferencia del brazo, en el punto medio
entre la cabeza humeral y el olécranon.

- El ancho de la camara neumaética del
brazalete debe rodear minimo el 40% y el largo
al menos 80% del brazo.

- Colocarel centro de lacamara neumética
sobre la arteria braquial

- El borde inferior del brazalete debe estar
al menos 2 centimetros por encima del pliegue
del codo.

- Si el ancho del brazo es de 33 cms, se
debe usar el brazalete largo de adultos.

TABLA 2
Caracteristicas del brazalete

Circunferencia Nombre del

de Brazo (cm) Brazalete
13 - 20 Nifio

26 - 33 Adulto

33 - 41 Brazo grande
>41 Muslo

Ancho Camara
Neumatica (cm)

Largo Camara
Neumatica (cm)

9 13
12 24
15 30
18 36
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Tensiometro y estetoscopio.

- Se prefiere el tensidbmetro de mercurio y en
su defecto el aneroide debidamente calibrado;
no se recomienda el modelo electronico.

-Lacolumnade mercurio debe quedar vertical.

-Leael mandémetro en los 2mm maés cercanos.

-Lacolumnade mercurio debe leerse bajando
los ojos del médico a su nivel.

-El largo del estetoscopio debe ser maximo
de 38 cm.

-El estetoscopio se coloca sobre la arteria
braquial, de preferencia por el lado de la
campana, sin que hagacontacto con el brazalete
del tensiémetro.

Técnica de toma de la tension
arterial

-Tome la TA sistolica palpable (infle el
brazalete hasta la desaparicion del pulso radial
y luego desinfle rapidamente).

-Espere 15 a 30 segundos.

- Infle el brazalete en forma rapida hasta 30
mm de Hg porencimade la TA sistolicapalpada.

- Desinfle arazon de 2 mm de Hg por segundo
o por latido.

-Lea la presion sistolica donde usted oye el
primero de al menos dos latidos regulares.

-Lea la presion diastolica donde el sonido
desaparece (fase V de Korotkoff).

- Se deben hacer varias tomas con espacio de
dos minutos y promediar las cifras. No debe
existir diferencia mayor de 5 mm de Hg en las

tomas. Si es mayor de 6 mm de Hg, deben
hacerse tomas adicionales.

-El paciente debe ser informado sobre el
significado de sus cifras tensionales y la
frecuencia con la cual debe controlar la TA.

Monitoreo de tensiéon arterial de 24
horas

En estas ocasiones se requiere unaevaluacion
especial de la TA mediante la medicion
ambulatoria durante 24 horas:

-Hipertension de consultorio o «de bata
blanca.

- Evaluacion de resistencia a medicamentos.

-Evaluacion de cambios nocturnos de TA

- Hipertension episddica

-Sintomas de hipotension asociados con
medicamentos o disfuncion autondmica.

- Sindrome de sincope del seno carotideo

-Sindrome del marcapaso

Seguimiento de la Hipertension
Arterial

Las recomendaciones para el seguimiento
de los pacientes con HTA se muestran en la
Tabla IlI; sin embargo, en nuestro medio se
puede recomendar hacer un seguimiento mas
cercano.

r TABLA 3
Seguimiento de la tension arterial

Clasificacion

Normal
Normal Alia
Estado 1
Estado 2
Estado 3
Estado 4

Seguimiento

Control en 2 afios

Control Anual

Confirmar en 2 meses
Evaluar/trataren 1mes
Evaluar/tratar en 1 semana
Evaluar/tratar inmediatamente
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Estudios de Diagnostico

Se solicita siempre cuadro hematico, parcial
de orina, potasio, calcio (utilidad no clara),
creatininay opcionales sodioy BUN, colesterol
total, HDL vy triglicéridos, glicemia y acido
arico. De preferencia debe tomarse electrocar-
diograma pero no es obligatoria la radiografia
de torax. Algunos investigadores le dan
importancia a tomar un ecocardiograma. En
programas masivos de HTA o cuando existen
dificultades economicas, se debe solicitar solo
hemograma, uroanalisis, glicemia, creatininay
potasio.

La determinacion de microalbuminuriay la
de renina plasmatica en relacion con el sodio
urinario pueden ser Utiles en ciertos casos.

Ademéas de los exadmenes rutinarios ya
mencionados, se deben solicitar examenes
adicionales en quien la clinica hace sospechar
HTA secundaria, por ejemplo:

1. Paciente menor de 32 afios con HTA
moderada o severa.

2. Masas abdominales (rifiones poliquis-
ticos).

3. Soplos abdominales o lumbares (hiper-
tension renovascular)

4. Pulsos femorales ausentes o disminuidos
y TA mas baja en miembros inferiores (coarta-
cion de aorta)

5. Obesidad troncal y estrias pigmentadas
(sindrome de Cushing).

6. Taquicardia, hipotension ortostatica,
sudoracion y palidez  (feocromocitoma).

7. Hipopotasemia (hiperaldosteronismo
primario).

8. HTA de reciente comienzo en edad
avanzada.

9. HTA bien controlada que se vuelve de
dificil control.

10. HTA acelerada y maligna.

11. HTA mal controlada
medicacion

con

Un examen de amplia utilidad cuando hay
alta sospecha de HTA renovascular es el
renograma pre y post captopril. Es preferible
pedirinicialmente el test post-captopril y si este
muestra descenso de la curva del renograma y
disminucién de sufuncién percentual, se solicita
el basal.

Tratamiento de la Hipertension Arterial

La meta del tratamiento es disminuir la
morbimortalidad reduciendo la presion arterial
por debajo de 140/90 mm de Hg y controlando
otros factores de riesgo cardiovascular. De
preferencia la TA debe ser 130/85 mm de Hg,
valor por debajo del cual no esta claro si debe
reducirse. Existe un tratamiento farmacologico
y otro no farmacolégico que son comple-
mentarios.

Terapia no Farmacologica

El primer paso en el manejo del hipertenso
sehace con base en medidasno farmacologicas,
encaminadas a cambiar el estilo de vida. Las
hay de utilidad indiscutible como la reduccion
de peso, dieta baja en sal, disminucién en la
ingestion de alcohol, suspensién del tabaco y
de cualquier farmaco que pueda inducir HTA
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(anovulatorios, ciclosporina, cocaina, eritropo-
yetina, vasoconstrictores nasales). Otras como
aumento de potasio, magnesio y calcio en la
dieta no cuentan con sustento suficiente como
para hacer de ellas unarecomendacion general.
Medidas como ejercicio, relajacion y dismi-
nucion de los lipidos en la dieta resultan Utiles
no solo en el control de IaTA, sino de los demas
factores de riesgo cardiovascular, por lo que
son de uso generalizado.

Restriccion de sal:

La restriccion en el consumo de sal se ha
usado hace muchos afios. Hoy se haestablecido
que existen grupos de personas «sal sensibles»
enlosque laTAdisminuye alreducir laingestion
de sal, mientras que los demas pacientes que se
denominan «sal resistentes» no responden a
este medida. Larestriccion de sal es beneficiosa
en quienes de antemano se sabe que responderan
a ella como las personas de raza negra, los
ancianos y los pacientes renales, con aporte de
6 g diarios de sal.

Ejercicio:

Los ejercicios aerobicos reducen la morta-
lidad por toda causa y al disminuir el peso
mejoran lasituacion funcional de los pacientes.
El ejercicio diario disminuye lapresion sistdlica
hastaen 10 mm Hg; no debe ser extenuante y se
realiza por 30 a 45 minutos diarios, de
preferencia en la forma de caminata rapida.

Reduccion de peso:

Para hacer objetiva la acumulacion de grasa
se realiza la medicion de la relacién cintura/
cadera, en la que un incremento por encima de
0.85 en mujeres 6 de 0.95 en hombres se
correlaciona con HTA. El indice de masa
corporal calculado (IMC=peso/tallaZtes normal
cuando es menor de 25, indicando obesidad de
grados |,Ny 111 cuando su valor es de 25 a 29,
de 30 a 40 y mayor de 40, respectivamente. La
reduccion de peso en los obesos con HTA
ayuda tanto en la reduccion de la TA, como en

el control de otros factores de riesgo cardiovas-
culares. Por lo tanto, todo paciente con HTA
que presente mas del 10% de sobrepeso debe
ingresar a un régimen para reduccion de peso.

Ingestion de alcohol:

Se debe suspender la ingestion de alcohol o
reducirla sustancialmente, con un consumo
maximo de 1onza de etanol al dia (2 onzas de
whisky, 8 de vino o0 24 de cerveza)

Tabaquismo:

El tabaco es considerado el mas importante
agente de enfermedad cardiovascular, por lo
que todas las personas y especialmente los
hipertensos deben dejar de fumar.

Potasio:

Algunos estudios muestran que la dieta rica
en potasio disminuye las cifras tensionales,
mientras que su deficiencia puede favorecer la
HTAeinclusoarritmias ventriculares. Debemos
procurar un nivel sanguineo adecuado de potasio
con base en alimentos, aunque no como reco-
mendacion universal. Sies de utilidad definida
en los pacientes que tienen hipokalemia.

Calcio:

Algunas publicaciones recientes reco-
miendan dar alimentacion rica en calcio a los
hipertensos, pero no se deja como recomen-
dacion general.

Otros factores dietéticos:

Magnesio: No hay evidencia clara para
justificar su administracion.

Cafeina:Lacafeinanohamostrado participar
en la génesis de laHTA, por lo que no se debe
restringir su ingestion en hipertensos.

Terapia Farmacologica
En la actualidad se propone el tratamiento

individualizado con medicamentos de acuerdo
con el paciente, sus condiciones generales,
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patologias concomitantes y capacidad econo-
mica, con base en unaterapiaescalonada (Tabla
IV ). Mencionaremos las cuatro familias méas
comunes de hipotensores (Tablas V-VIII).

Diureticos:

Los diuréticos (Tabla V) han demostrado su
capacidad para disminuir las cifras tensionales
y la morbimortalidad por eventos cerebro-

vasculares; pero algunos estudios han mostrado
que no hay disminucién de enfermedad coro-
naria. Son Utiles en obesos, ancianos y personas
de raza negra, es decir en aquellos que tienen
volumen circulante elevado.

Betabloqueadores:
Los betabloqueadores (TablaVI1) seemplean
en el tratamiento de la HTA desde hace mas de

T TABLA IV
Terapia escalonada

Paso Conducta Terapéutica
1 Medidas no Farmacoldgicas
2 Diur/Betablog/ECA/Anticalc/Alfa Bloq
3 Dosis - Cambiar - Agregar Medicamentos
4 Agregar Diurético - 2do. - 3er medicamento
A TABLA V A

Indicaciones de los diuréticos

Diuréticos como Medicamento de Primer Paso

* Ausencia de hiperlipidemia,
hiperglicemia, hipokalemia o

hipemricemia
* Ancianos

* HTA dependiente de volumen:
- enfermedad renal parenquimatosa
- formas dependientes de esteroides

- raza negra
- obesidad

TABLA VI
Indicaciones de los betabloqueadores

Betabloqueadores como Medicamento de Primer Paso

Jévenes
* Historia de:

Infarto de miocardio

Angina de pecho
Arritmia cardiaca
* Prolapso de valvula mitral

J
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20 afios y se usan en pacientes que presentan
angina o en quienes hay alto riesgo de infarto,
por considerarlos cardioprotectores. Se ha
comprobado que pueden revertir la hipertrofia
ventricular izquierda (HV1) .

Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA):

Se consideran como agentes de primer paso
(Tabla V1) en el tratamiento. ;

En el aparato cardiovascular reducen la pre
y la poscarga, asi como la HVI, y estudios
recientes los recomiendan en pacientes con
infarto agudo del miocardio por su capacidad
para evitar la extension de la zona de isquemia.

No causan efectos metabdlicos deletéreos
sobre lipidos, glicemia o acido drico. En
hipertensos esenciales o diabéticos, su uso

(T

temprano puede disminuir la hipertension
glomerulary ejerceraccion nefroprotectora, de
gran importancia si consideramos que estas son
actualmente las dos primeras causas de
insuficiencia renal cronica.

No se recomienda su utilizacion rutinariaen
pacientes con niveles de creatinina mayores de
2 a 2.5 mg% por el riesgo de inducir hiper-
kalemia y deteriorar ain mas la funcién renal;
en caso de formularlos sedebe ejercer vigilancia
estricta de creatinina y potasio.

Calcioantagonistas:

Estos medicamentos (TablaVIH), aparecidos
recientemente, se consideran de primer paso en
laterapiafarmacoldgica actual. Al igual que los
IECA, son cardioprotectores y se recomiendan
en los pacientes con HVI, arritmias o enfer-
medad coronaria, ademas de reconocerse como
nefroprotectores.

TABLA VA

Indicaciones de los inhibidores de la Eca

IECA como Medicamento de primer paso

Diabéticos

Hipertrofia Ventricular izquierda
Arritmias cardiacas

Falla cardiaca congestiva

* ok * % *

Intolerancia a diuréticos y/o betabloqueadores

If TABLA VIII
Indicaciones de los anticalcicos

Anticélcicos como Medicamento de primer paso

Ancianos

Hipertrofia ventriculo izquierdo
Arritmias cardiacas

Asma bronquial o EPOC
Insuficiencia vascular periférica

o4 ok X % X

Intolerancia a diuréticos y/o betabloqueadores
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Otros Hipotensores

Vasodilatadores

Incluyen la apresolina y el minoxidil, este
Gltimo util en HTA severa no controlable con
medicacion convencional; debe darse asociado
con furosemida y un bloqueador adrenérgico.
La apresolina debe combinarse con beta-
bloqueador y es util en la HTA del embarazo.

Simpaticoliticos y Alfa Bloqueadores
Centrales

Los simpaticoliticos incluyen alfametildopa,
clonidina y reserpina como bloqueadores
centrales y prazosin y terazosin como bloquea-
dores del receptor postsinaptico alfa-adrenér-
gico; estos ultimos no modifican los niveles
plasmaticos de lipidos.

Pueden combinarse con diuréticos, pero no
con betabloqueadores u otros simpaticoliticos.

[r

La suspension brusca de la clonidina puede
desencadenar una crisis hipertensiva, que
ocasionalmente puede presentarse con otros
hipotensores.

Combinaciones de Agentes
Hipotensores

El objetivo de laterapiade laHTA, es man-
tener control adecuado de las cifras tensionales
con el minimo de medicamentos, en la menor
cantidad posible, con la menor frecuencia y al
menor costo, aungue a veces por malarespuesta
de la HTA al tratamiento se debe hacer una
combinacién de hipotensores. En estos casos es
necesario descartar previamente todas las
posibles causas de HTA refractaria (Tabla IX),
empezando por verificar el cumplimiento del
paciente al tratamiento.

Enel caso de combinaciones de farmacos, es
importante conocer las interacciones entre los

TABLA IX
Causas de hipertension refractaria

Comunes

* Enfermedad renal Parengquimatosa
* Desordenes renovasculares

* Enfermedad tiroidea

* Exceso mineralocorticoides

* Exceso glucocorticoides

* Feocromocitoma

* Coartacion aorta

* Apnea del suefio

Raras

* Hipercalcemia

* Tumores SNC

* Hiperreflexia autondmica lesiones espin
* Porfiria

* Sindrome carcinoide

* Acromegalia

J
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medicamentos de primera linea (Tabla X) y
evitar el uso de farmacos de accion similar.

Como la mayoria de los medicamentos, los
hipotensores ejercen diversos efectos sobre
glucosa, insulina, lipidos y otros procesos meta-

bolicos, que deben conocerse, paraque alcombi-
narlos se eviten los efectos deletéreos y se
favorezcan losbenéficos (Tabla X 1).Finalmente
se debe conocer el costo de los medicamentos,
dado que en muchos casos éste puede ser limi-
tante parael buen cumplimiento del tratamiento.

fr - A
TABLA X
Interacciones de los medicamentos hipotensores
Diurético B. Bloquea Inh.ECA Anticalc.. B. Alfa
Diurético No + + - +
B. Bloquea + No -[? +/? +?
Inh ECA + -n No ++ 7
Inticalc. - +? ++ No/? +
B.Alfa + + -1? + No
+ Efecto aditivo
Efecto antagonico
? Desconocido
\Y - e e N
rr ' e
TABLA XI "
Efectos metabolicos de los hipotensores
Hipotensor Gluco Insul Col. T. HDL T.G. A. Uri K+
B. Alfa 0 0 ? 0 ?

Diurético 4 4 4

B. Beta 4 ! 4

INH. ECA 0
/\
10 ‘
Anticalcico 0 0 ?
B. Central 0 0 0

0/ i

Programa de Actualizacion Médica Permanente, N%, julio de 1995 1



Prevencion de la Hipertension Arterial.

Debe llegar a la poblacion general, para
buscar casos nuevos de HTA, pero especial-
mente a los de alto riesgo de desarrollarlacomo
personas con TA normal alta, historia familiar
de HTA y aquellos con estilos de vida poten-

Resumen

Toda persona en quien se encuentrauna TA
superior a 140/90 mm de Hg se debe seguir de
cerca para confirmar si tiene HTA, realizar los
examenes de laboratorio basico y si esnecesario
los complementarios cuando se sospeche HTA

Caso Clinico

Paciente de sexo masculino, 42 afios de
edad, quien consulta por presentar cefalea
occipital de predominio matutino y sensacion
de debilidad intermitente en MMII. Al examen
fisico se encontré TA 170/110, FC 80/min,

Lecturas recomendadas

- Joint National Committee. The V Report of the
Joint National Committee en Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood pressure. Arch Intern Med/
1993

- KAPLAN NM. Non drug Treatment of
Hypertension. Ann Intern Med. 1985; 102: 359-373.

- ARAKAWA K. Nonpharmacological Treatment
of Hypertensiéon. Sem Nephrol. 1988; 8: 169-175

- Working group of Renovascular Hypertension.

cialmente modificables que favorezcan su
aparicion: ingestion elevada de sal, calorias y
alcohol, sedentarismo y bajo consumo de
potasio.

secundaria, e iniciar tratamiento farmacoldgico
y no farmacoldgico, que habitualmente es de
duracion indefinida y de cuyo cumplimiento
depende la disminucion de morbimortalidad
en los pacientes.

fondo de ojo grado Il, sin otras alteraciones sig-
nificativas. Los examenes de laboratorio fueron
normales excepto por potasio sérico de 2.8
mEg/L.

Detection, Evaluation and Treatment of Renovascular
Hypertension. Ann Intern Med 1987; 147: 820-829.

- RAM CVS.Secondary Hypertension. Cardiology
Clinics. Philadelphia, WB Sounders Company. 1988;
Vol. 6 No. 4

- FROHLICH E, et al. Recommendations for
Human Blood Pressure Determination by Sphygmoma-
nometers. Reportofa Special Task Force Appointed by
the Steerig Committee, American Heart Association.
Circulation 1988; 77: 501-A-514A.
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Medicamentos Hipotensores

NOMBRE

Antagonista del calcio
Amlodipino
Diltiazem

Gallopamil
Isradipino
Nifedipina
Nisoldipino
Nitrendipina
Verapamilo

Inhibidores de la ECA
Captopril

Cilazapril

Enalapril

Lisinopril

Quinapril

Ramipril

Betabloqueadores
Acetabulol
Atenolol
Metoprolol
Nadolol

Pindolol
Propranolol

Diuréticos
Bumetamida
Clortalidona
Espironolactona
Furosemida
Hidroclorotiazida
Indapamida

PRESENTACION

T 5-10

C-T 60

T 90, Ca 180
T 50

C25

Ca 10

T10

C 10-20,T 20
G 40- 80- 120
T 120-240

T 25-50
T0.5-1-2.5-5
T 5-20

T 5-20

T 10-20

T 2.5-5

C 400

T-Ca 50-100
T-G50-100
T 80

C5

T 40-80

C1

C 50-100
T 50-100
T-Ca 40
T 25-50
G 25

DOSIS
MINIMA

2-5
60

50
2.5-5
20-30
10

120

25-50
0.5-1.25
2.5-5

10
2.5

200
25
50
40
10
40

0.5
12.5.-25
25
20-40
12.5-25
2.5
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(MG/DIA) INTERVALOS ]

MAXIMA

10
360

200
10
180
40
40
480

300
45
40
40
40
10

1200
150
200
320

60
320

10
50
100
320
50

HORAS

24

12-24
8-12
12-24

12
12-24
8-12

8-12
24
12-24
12-24
12-24
24

12-24
24

24

24

24
8-12

6-8
12

24
12-24
24

24
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14

NOMBRE

Alfabloqueadores centrales

Clonidina
Metildopa

PRESENTACION

C0.15
T 250-500

Antagonistas adrenérgicos periféricos

Guanetidina

Reserpina

T 10-25
T0.1-0.25

Bloqueadores alfa 1-adrenérgicos

Prazosin
Terazosin

Bloqueadores alfa y beta

Labetalol

Vasodilatadores

Hidralazina
Minoxidil

T 1-2
T2-5

T 200

T 10-25-50
T 2.5-10

T: tableta
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DOSIS
MINIMA

0.15
250

10
0.1

1-2

200

50
2.5

C: comprimido

(MG/DIA) INTERVALOS

MAXIMA

1.2
2000

150
0.25

20
20

1800

300
80

G: gragea

HORA

8-12
8-12

24
24

8-12
24

12

24

Ca: capsula



FARMACOLOGIA EN

DR. JOSE FERNANDO GOMEZ MONTES
Profesor Seccion de Geriatria.

Depto de Medicina Interna

Facultad de Medicina.

Universidad de Caldas

EL ENVEJECIMIENTO

«El deseo de tomar medicamentos es quizas el hecho mas grande
que distingue al hombre de los animales»

El prescribir para un anciano se constituye
en unade las tareas mas dificiles en el ejercicio
de lamedicina, yaque existe un namero despro-
porcionado de riesgos y efectos adversos que
pueden ser prevenidos con el mejor conoci-
miento de las circunstancias especiales que

Edad

Es considerable el aumento del consumo de
medicamentos al envejecer, ya que entre el
55.8% y el 90% de los ancianos que viven en
comunidad consumen al menos un medica-
mento, especialmente las mujeres y los grupos
de mayoredad, hastael punto de que el promedio
por anciano es de 3 medicamentos (rango, 2 a
4.5) Se hademostrado que las personas mayores

~ Cambios fisioldgicos al envejecer

Al envejecer se originan diversos cambios
en los aparatos y sistemas corporales, que a su
vez originan cambios en la farmacocinética y
farmacodinamia de los medicamentos.

La absorcién pasiva no se halla deteriorada,
lo que hace de la via oral, la recomendada en
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rodean el consumo de medicamentos en los
ancianos.

Los factores fundamentales de esta situacion
particular en los ancianos son la edad, los
cambios fisioldgicos ocurridos al envejecer, la
multipatologia y la polifarmacia.

de 65 afios consumen de dos a tres veces mas
medicamentos que el promedio de lapoblacion
en general, lo que lleva al aumento de interac-
ciones peligrosas y de efectos colaterales
adversos. Los principales medicamentos pres-
critos alos ancianos son: analgésicos, digoxina,
diuréticos, laxantes y tranquilizantes. El prome-
dio de prescripcion en los hospitales generales
se eleva a 5 sustancias por persona.

J

Geriatria. EI transporte activo si lo esta y la
absorcion de medicamentos como digoxina es
retardada. El aumento del pH gastrico con la
edad y la disminucion de la motilidad géstrica,
son otros cambios que alteran la absorcién de
muchos medicamentos.

15



La distribucion de los medicamentos se
modifica por varios factores :ladisminucionde
la masa magra corporal (3.6% por década entre
los 30y los 70 afios y 9% por década después)
y del agua corporal total (especialmente el agua
intracelular), que lleva a no recomendar la via
intramuscular en ancianos. La disminucién de
la albimina sérica (0.085 g/100 ml/afio luego
de los 40 afos) puede originar niveles séricos
peligrosos de medicamentos con alta afinidad
porlaalbimina como anticoagulantes, hipogli-
cemiantes orales, aminofilina y betabloquea-
dores. El aumento de grasa corporal (de 14%en
lo adultos a 30% en los ancianos) hace que
aumente el volumen de distribucion de medica-
mentos liposolubles como el diacepam y la
lidocaina.

La disminucion de la masa celular hepatica,
del flujo sanguineo hepatico y de la actividad
enzimatica (no evidente en las pruebas de
funcion hepatica usuales) originan una reduc-
cion del metabolismo de los medicamentos,
entre el 25y el 50% especialmente en laprimera
fase (6xido-reduccion e hidrolisis). Este
metabolismo se lentifica aln mas por consumo
de alcohol, tabaquismo, enfermedades tiroideas,
administracion simultanea de medicamentos y
vacunacion para influenza.

Multipatologia

Porlo general de cadacinco ancianos, cuatro
tienen al menos una enfermedad crénica y de
estos, uno tiene tres 0 mas que son importantes
y deterioran su estado general o producen
sintomas incapacitantes. El promedio de
problemas crénicos poranciano enlacomunidad
es de 3, siendo las de mayor prevalencia:
osteoartritis, hipertension arterial, enfermedades
pulmonares cronicas, enfermedades del corazon
y diabetes mellitus. Por lo general, el numero
de medicamentos esta directamente relacionado

El deterioro progresivo del flujo plasmatico
renal (10% por década después de los 40 afios)
y de la tasa de filtracion glomerular (1 ml/min/
afio después de los 40) altera considerablemente
laeliminacion de medicamentos con excrecion
renal (penicilina, aminoglicésidos y digital).
Se recomienda hacer el ajuste de la dosis de
acuerdo con la formula de aclaramiento de
creatinina de Cockfrot:

(140 - Edad) x peso corporal en kg
%F.R=— *
72 x creatinina sérica

(* En mujeres debe ser multiplicado por 0.85)

Parece que los cambios farmacodinamicos
con el envejecimiento son evidentes después de
los 70-75 afios. Los principales cambios
farmacodinamicos ocurren en el «segundo
mensajero» y en la respuesta celular al
medicamento; es en los receptores tisulares
donde suceden los cambios que originan bien
la respuesta terapéutica deseada, unareaccion
adversa medicamentosa (relacionada general-
mente con laaccidn principal del medicamento)
oefectotdxico (efecto indeseable norelacionado
con su principal accion farmacologica).

con el numerd de enfermedades y sintomas
informados por el paciente, resultado de la
tendencia general de tratar sintomas més que
individuos, y de la creencia entre los ancianos
de que para cada sintoma debe usarse un medica-
mento.

A esta situacion se agrega el deterioro
sensorial al envejecer, ya que la mitad de la
poblacion mayor de 60 afios tiene problemas de
vision, generalmente debidos a la presbicia’, y
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cerca de la tercera parte por encima de los 70
afos tienen deterioro auditivo. Eso origina
dificultades en el manejo del medicamento y en
la comprension de las érdenes médicas.

Por altimo, la disminucion progresiva de la
funcidn cognoscitiva, hastaun 20% en mayores

Polifarmacia

Se define como el consumo de mas de tres
medicamentos en forma simultaneay va de la
mano con la multipatologia. Es el factor que
tiene mayor importancia en el desarrollo de
eventos relacionados con Reacciones Adversas
Medicamentos, (auméntalos efectos colaterales,
multiplica las interacciones medicamentosas,
aumenta la posibilidad de no cumplimiento o
abuso de medicamentos, complica el
seguimiento de la terapia y agrega costos a los
sistemas de atencién en salud).

Entre sus causas seencuéntrala prescripcion
de medicamentos por mas de un médico al
mismo paciente, el desconocimiento del
momento en el cual debe suspenderse el
consumo, la falta de revisién por parte del
médico de los medicamentos que consume el
anciano y la tendencia de éste a compartirlos
Con sus vecinos 0 amigos.

Otro problema frecuente en los ancianos son
los medicamentos autoprescritos, la mayoria
de las veces el anciano supone que son inocuos
y no informa que los esta tomando o el médico
no lo pregunta dentro de la historia farmaco-
I6gica. En ocasiones son la causa de presenta-
ciones atipicas de enfermedades, exacerbacion
de sintomas previos o interacciones medicamen-
tosas poco claras. Se han sugerido unas caracte-
risticas de los ancianos que abusan de los
medicamentos autoprescritos: aquellos que no
acuden al médico, con sintomas crénicos, con

de 80 afios, especialmente de la memoria
reciente, dificulta la retencion de nueva infor-
macién y agrega un componente importante
para tener en cuenta en la prescripcion de
medicamentos a los ancianos.

sintomas psicosomaticos y con historia de
localismo o abuso de drogas.

Todos estos factores hacen que el anciano
tengamayor probabilidad de presentar reaccio-
nes adversas medicamentosas al prescribirle un
tratamiento; alrededor del 10% de todas las
admisiones hospitalarias en mayores de 65
afios se deben areacciones adversas medicamen-
tosas. Los principales medicamentos implicados
son: digoxin, anti-inflamatorios no esteroideos
(incluyendo la aspirina), esteroides, alfametil-
dopa, bloqueadores de calcio, betabloqueadores,
teofilina, furosemida, simpaticomiméticos,
tiazidas y benzodiacepinas.

Se ha definido un perfil de iatrogenia, que
incluye los pacientes con mayor riesgo al
prescribirles algin medicamento:

1 Mujeres muy viejas, fragiles y con baja
masa corporal.

2. Historia de enfermedades alérgicas.
Reacciones adversas previas.
Multipatologia cronica.

Falla renal o hepética
Deterioro cognoscitivo
Polifarmacia.

No ok~ w

Se debe tener en cuenta que la presentacion
de reacciones adversas medicamentosas en
ancianos es independiente del tiempo de
consumo del medicamento, ya que el agregar
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otro medicamento, alterarse lahomeostasis por
situaciones deestrés ounerroren lamedicacion
(en la frecuencia de administracion, dosis
incorrectao cronologia inadecuada, entre otros),
los hace mas vulnerables a presentarlos.

Existen en los ancianos tres situaciones
involucradas con el consumo de medicamentos

y ________

| Adherencia al tratamiento

La adherencia se ha definido como el grado
en que la accién o la conducta de una persona
(tal como tomar un medicamento, cambiar un
estilo de vida nocivo, seguir una dieta o las
recomendaciones de un plan casero de
fisioterapia), coincide con lasrecomendaciones
hechas por el agente de salud. Esta situacion
representa una de las mas serias dificultades
para obtener una terapia exitosa en el anciano.
Existen multiples factores de riesgo para la no
adherenciaaun tratamiento; sureconocimiento
permite hacer modificaciones que llevan al
cumplimiento de los objetivos planteados al
hacer un tratamiento.

Los factores de riesgo pueden ser de tres
tipos: asociados al paciente, a la enfermedad y
a la terapia en si misma.

Los factores de riesgo asociados al paciente
son los siguientes:

1. Ancianos mayores de 70 afios: a mayor
edad mayor multipatologia y polifarmacia.

2. Ingresos percibidos y nivel socioe-
conomico: La capacidad adquisitiva del anciano
es fundamental para el tratamiento.

3. Deterioro sensorial: Por presbicia, cata-
ratas o presbiacusia.

4. Aislamiento social: El vivir solo se cons-
tituye en factor de riesgo para errores en la
medicacion.

que por lo general se atribuyen a otras causas:
la presencia de mareos por hipnéticos vy
tranquilizantes, lainestabilidad y las caidas por
la utilizacién de psicotrépicos o agentes que
originan hipotension postural como los
diuréticos, tranquilizantes, antihipertensivos y
levodopa, y la ocurrencia de incontinencia
urinariaporel uso de diuréticos o psicotropicos.

5. Satisfaccion con el proveedor: El farma-
ceuta es un elemento clave en la adherencia al
tratamiento.

6. Escasamotivacion al tratamiento prescri-
to: La queja usual de los ancianos es la falta de
explicacion de su médico sobre el tratamiento.

Los factores de riesgo asociados con la
enfermedad son:

1. Deterioro cognoscitivo concomitante:
genera errores en la medicacion.

2. Sintomatologiay severidad: la Hiperten-
sion, enfermedad «silenciosa» por excelencia,
constituye un ejemplo tipico.

3. Grado de capacidad funcional: a mayor
deterioro, mayor dificultad para la manipu-
lacion de medicamentos.

4. Duracion de la enfermedad: las enferme-
dades crénicas no transmisibles tienen menos
adherencia al tratamiento.

5. Respuesta clinica: la eficacia del trata-
miento percibida por el paciente permite la
continuacion del tratamiento.

Los factores asociados a la terapia son:

1. Duracion de la terapia: tratamientos
prolongados son dificiles de seguirpormalti-
ples razones.

2. Numero deprescripciones: poli farmacia.
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3. Tipo de medicacion: con multiples rutas
de administracion son mayores los problemas.

4. Complejidad de la prescripcion: la
adherencia a un tratamiento disminuye pro-
porcionalmente a su complejidad.

5. Reacciones Adversas a los Medica-
mentos: medicamentos con mayores efectos
colaterales tiene menor adherencia.

.
Lecturas recomendadas

BEERS MH, OUSLANDER JG. Risk factors
in geriatric drug prescribing. A Practical guide
to avoiding problems. Drugs 1989,37:105-112

NOLAN L. O. MALLEY K. Prescribing for
the alderly: Prescribing patterns. Diferences
due to age. Journal American Geriatrics Soc.
March 1988, 30:3 245-254.

Como conclusién, el anciano debe englo-
barse dentro de un concepto multidimensional
que involucre el conocimiento de su situacion
fisica, su capacidad funcional, estado psiquico
y entorno social, lo que permite realizar un
enfoque racional de su situacién para un
tratamiento adecuado que evite prescripciones
innecesarias.

OUSLANDER JG. Drug therapy in the
elderly. Annals of Internal Medicine 1981,
95:711-722

LEMY PP. Guest editor. Clinical Pharma-
cology. Clinics in Geriatric Medicine Vol. 6
No. 2 Mayo 1.990
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EL SISTEMA GENERAL DE SEGURIDAD SOCIAL EN SALUD

Dr. Ricardo H. Escobar Gaviria
Jefe Division de Salud y Seguridad Social
ASCOFAME

Estructura organizativa dei Sistema General de Seguridad Social en Salud

El esquema centralista de la Constitucion de 1886, en
relacion con la prestacion de los servicios de salud nos
heredd dos situaciones que perduraron enel pais durante
casi unsiglo: 1 LaSaludcomo unservicio de caridad que
el Estado presta a los pobres; y 2. la prestacion de
servicios por parte de la Nacién, como una accion
desarticulada de las entidades departamentales y
municipales que no consulta las necesidades propias de
las poblaciones de éstos entes.

En los dltimos cinco afios el pais ha abordado ésta
situacion através del establecimiento de un nuevo marco
legal para el sector que establece que la salud es un
servicio publico acargo del Estado, y éste se prestara de
manera descentralizada, (Ley 10 de 1990, Constitucion
Politica de 1991 y ley 60 de 1993).

Como respuesta a un sistema de salud ineficiente,
insolidario, de escasa cobertura, laley 100 de 1993 crea
el Sistema de Seguridad Social Integral y en su libro
correpondiente a Salud organiza un Sistema
Descentralizado de Seguridad Social en Salud, entregando
a los entes territoriales nuevas responsabilidades en la
organizacion y prestacion de los servicios de salud.

Los cambios que genera en el Sistema de Salud ésta
ley, y sus reglamentaciones establecen un escenario
diferente a la practica médica, el cual se describe de
manera general a continuacion.

Los elementos que integran el Sistema General de
Seguridad social en Salud son los siguientes:

1- Los regimenes de afiliacion.

2- Lafinanciacion y administracion de los regimenes.
3- La organizacion Institucional.

4- La organizacion territorial.

5- Los Planes de Beneficios.

A continuacion se desarrollan cada uno de éstos
elementos.

1. Los regimenes de afiliacion.

Laley 100de 1993 establecid que todos los habitantes
del territorionacional tendranacceso al Sistema General
de Seguridad Social en Salud, y que de acuerdo a su
capacidad econdmica lo haran a través del régimen
contributivo o del régimen subsidiado.

Del régimen contributivo, haran parte, como
cotizantes, las personas que estén vinculadas auntrabajo
a través de contratos, los servidores publicos, los
pensionados y los trabajadores independientes con
capacidad de pago, (cuyos ingresos sean superioresados
salarios minimos); como beneficiarios, los miembros
del grupofamiliar del cotizante.

Sonafiliados al régimen subsidiado: los trabajadores
independientes, cuyos ingresos mensuales sean inferiores
ados salarios minimos, asi como su grupo familiar, y
todaslas personas sin capacidad de pago, vulnerables por
su situacién de salud, de acuerdo con los grupos
prioritarios que definael Consejo Nacional de Seguridad
Social en Salud (CNSSS), y que por lo tanto su afiliacion
se hace a través del pago total o parcial de la UPC
financiada con recursos fiscales y de solidaridad. Los
beneficiarios del régimen subsidiado se seleccionan de
acuerdo con los siguientes criterios de focalizacion
definidos porel CNSSS: laadopciondel SISBEN (sistema
de seleccion de beneficiarios de subsidios), como la
herramienta principal para la focalizaciéon de los
beneficiarios, apoyandose transitoriamente durante 1995
en otros elementos, tales como la poblacion de los
municipios de categoria 5y 6 de acuerdo con el régimen
municipal vigente (ley 136/94) , los municipios con un
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indice de NBI (necesidades basicas insatisfechas) mayor
del 60%0, 0 con concentraciones de personas pobres de
mas de 10.000, o los estratos 1y 2 de las ciudades o
residentes en areas rurales; y las madres comunitarias.

Hacen partedel grupo familiar, tanto parael cotizante
como para el subsidiado: el conyuge o compariero(a)
permanente (unién superiorados afios); los hijos menores
de 18 afios, o de cualquier edad si tienen incapacidad
permanente y dependen econdmicamente del afiliado;
los hijos entre 18 y 25 afios, cuando sean estudiantes de
tiempo completo y dependan econdmicamente del
afiliado; afalta de conyuge o compariero(a) permanente
y de hijos, los padres del afiliado que dependan
econémicamente de él.

Una categoria transitoria que establecio la ley 100
parahacer parte del Sistema es lade vinculados, que son
aquellas personas que por motivos de su incapacidad de
pago, y mientras son afiliadas al régimen subsidiado,
tendran derecho a los servicios de salud que prestan las
instituciones publicasy las privadas que tengan contratos
con el Estado. Esta categoria se espera que haya
desaparecido totalmente para el afio 2000.

2. Lafinanciaciony administracion de los regimenes.

La financiacion del régimen contributivo se hace con
base en una cotizaciébn que rige para la cobertura
familiar, cuyo monto fué definido porel Consejo Nacional
de Seguridad Social en Salud (CNSSS), en el 11% del
ingreso, real o presuntivo, para 1995 y en el 12% para
1996. De acuerdo con laLey 100/93 lacotizacidn no seré
mayor del 12%. De ésta cotizacion se descontara un
punto porcentual para la financiacion del régimen
subsidiado. La cotizacion estard a cargo del empleador
en sus dos terceras partes, y del empleado la terceraparte
restante. En el caso de los pensionados, y de los
trabajadores independientes con capacidad de pago la
cotizacion correraen su totalidad por parte del afiliado.
El régimen contributivo es administrado por lasempresas
promotoras de salud (EPS).

El régimen subsidiado se financia con recursos
provenientes de diferentes rubros: un punto de la
cotizacion de solidaridad del régimen contributivo; 5%
de lo recaudado del subsidio de las cajas de compensacion
familiar; las transferencias de inversion social que se le
hace a los municipios; recursos propios y provenientes
de Ecosalud que departamentos y municipios destinen al
régimen subsidiado; recursos de situado fiscal y rentas
cedidas a los departamentos; recursos como participa-
ciones y transferencia por concepto del impuesto de

renta sobre la produccion petrolera de Cusiana y
Cupiagua. Todos estos recuros van a la subcuenta de
solidaridad del fondo de solidaridad y garantia. Las
direcciones territoriales de salud contrataran la
administracién del régimen subsidiado con las EPS que
funcionenen suterritorio, contratantdo pneferencialmente
con aquellas EPS de caracter comunitario, tales como las
empresas solidarias de salud. De manera transitoria,
durante 1995 lasdirecciones territoriales de salud podran
administrar directamente los recursos del régimen
subsidiado de salud, entre tanto se organizan las EPS que
deben administrarlo.

Los dos regimenes se articulan funcionalmente a
través de una cuenta denominada fondo de solidaridad
y garantia, al cual ingresan los recursos que integran las
siguientes cuatro subcuentas: de compensacion interna
del régimen contributivo; de solidaridad del régimen
subsidiado; de promocion de la salud y de riesgos
catastroficos y accidentes de transito.

La subcuenta de compensacion es la encargada de
mantener el equilibrio financiero parael funcionamiento
del régimen contributivo, y estd conformada por los
recursos gque constituyen la diferencia entre los ingresos
por cotizaciones y los egresos por unidades de pago por
capitacion (UPC), que se le reconocen a las entidades
promotoras de salud (EPS), por la prestacion del plan
obligatorio de salud (POS), mas las licencias de
maternidad. Las EPS que tengan ingresos superiores por
cotizacion, que las UPC y las licencias de maternidad
reconocidas, trasladaranestos excedentes alasubcuenta,
con el fin de financiar alas entidades cuyos ingresos por
cotizacion sean menores que las UPC.

La subcuenta de solidaridad, es la que cuenta con
los recursos paracofinanciarcon las entidades territoriales
los subsidios a los afiliados al régimen subsidiado para
garantizar la prestacion del plan obligatorio de salud
subsidiado (POSS). Los recursos de ésta cuenta se
mencionardn cuando se hablé del régimen subsidiado.

La subcuenta de promocion de la salud, se
establecié conel fin de financiar actividades de educacion,
informacion y fomento de la salud y la prevencién
secundaria y terciaria de la enfermedad.

Finalmente, la subcuenta de riesgos catastraéficos,
se crea para atender los eventos relacionados con
accidentes de transito, acciones terroristas o desastres
naturales.

La Unidad de Pago por Capitacion, (UPC), es el
valor per capita que se le reconoce a las EPS, por
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organizary garantizar laprestacioén de servicios de salud
incluidos en el POS, a cada afiliado. El valor de la
UPC es independiente del monto de la cotizacion de los
afiliados, de tal manera que es igual para el que cotiza
sobre un salario minimo, o sobre diez. El CNSSS sin
embargo establecid algunos factores de diferenciacion
relacionados con laedad, el sexo y el lugar de residencia
del afiliado, asi: laUPC correspondiente anifios, ancianos
y mujeres en edad fértil es mayor que para los hombres;
igualmente se reconoce un porcentaje adicional paralas
personas que habitanen los antiguos territorios nacionales.
El valor actual de la UPC es de $121.000.

Otros recursos que perciben las EPS por laprestacion
del POS son las denominadas cuotas moderadorasy los
copagos. Lacuota moderadoraes el aporte en dinero que
hace el usuario al utilizar un servicio, cuya intensidad de
uso depende en algunamedidade su voluntad; sufinalidad
es regular la utilizacion del servicio y estimular su buen
uso. El copago es el aporte en dinero que hace el usuario
al utilizar un servicio y cuya finalidad es contribuir a la
financiacion del SGSSS. Los copagos y las cuotas
moderadoras no pueden constituirse en barrerasde acceso
alos servicios. Las EPS no pueden cobrar por éstos dos
conceptos sumados, en promedio méas de $ 8.000 por
persona afo.

3- La organizacidn Institucional.

El Sistema General de Seguridad Social en Salud se
sustentaen su parte operativaen dos tipos de instituciones:
lasempresas promotoras de salud, (EPS) y lainstituciones
prestadoras de servicios de salud, (IPS).

Las Empresas Promotoras de Salud (EPS), son las
entidades responsables de promover la afiliacion de
registrar los afiliados, ademas de recaudar sus
cotizaciones. Sus funciones principales son: la de
organizar y garantizar la prestacion, directa o indirecta,
del plan obligatorio de salud (POS) a los afiliados;
administrarel riesgo en salud de sus afiliados, procurando
disminuir la ocurrencia de eventos previsibles de
enfermedad o de eventos de enfermedad sin atencion,
evitando en todo caso la discriminacion de las personas
con altos riesgos o enfermedades costosas al sistema; y
girar la diferencia entre los ingresos por cotizaciones de
sus afiliados y el valor de las correspondientes UPC que
les reconoce el sistema, més las licencias de maternidad
pagadas por ellas a la subcuenta de compensacion del
fondo de solidaridad y garantia. Las EPS tienen la
obligacion de aceptar a toda persona que solicite su
afiliacién y cumpla con los requisitos de ley.

Las EPS pueden ser de naturaleza juridica publica,
privada o solidaria. Entre las primeras se cuenta el
Instituto de Seguros Sociales, y las que organicen las
direcciones seccionales o locales de salud; entre las
segundas las empresas de medicina prepaga o las
aseguradoras que se organicen como tal; y entre las de
caréacter solidario las Empresas Solidarias de Salud.

Las EPS contratancon las Instituciones Prestadoras
de Serviciosde salud (IPS), laprestacionde los servicios
de salud a sus afiliados, dentro de principio de calidad,
eficienciay autonomiatécnicay financiera. Se consideran
IPS todos los hospitales, consultorios, laboratorios,
centros de atencidn bésica y demés centros de servicios
de salud y todos los profesionales que de manera
individual o colectiva ofrezcan sus servicios a través de
las EPS.

Los hospitales publicos se convertiran en Empresas
Sociales del Estado, la cual constituye una categoria
especial de entidad publica que es descentralizada, con
personeria juridica, patrimonio propio y autonomia
administrativa creadas u organizadas por la ley, o por las
asambleas o concejos. Su caracteristica principal es lade
poder contratar bajo las normas del derecho privado, lo
cual les permite una mayor agilidad de contratacion y
eficiencia de gestion administrativa y financiera.

Las EPS podranadoptar modalidades de contratacién
y pago con las IPS, tales como capitacién (una suma fija
per capita, afio por un plan de servicios), Pago Integral
por Diagnésticos Asociados, PIDAS (que es un pago
fijo por atender un grupo definido de patologias,
independiente de su grado de complejidad, por ejemplo
se paga lo mismo por la atencién de una apendicitis
aguda no complicada que por una complicada), o
presupuestos globales fijos, todo lo cual busca promover
las acciones de fomento de la salud y prevencion de la
enfermedad.

Igualmente, tanto las EPS como las IPS podran
contratar con grupos de préactica profesional o profesio-
nales individuales por sistemas de capitacion.

4- La organizacion territorial.

El Sistema General de Seguridad Social en Salud
adopto y ajusto las organizacion territorial contemplada
por laley 10de 1990y de laley 60 de 1993 de tal manera
quese creacomo unsistema descentralizado conservando
y agregando competencias anivel territorial en laNacion,
los departamentos y los municipios. Asi, laorganizacion
territorial del SGSSS es la siguiente:
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A nivel Nacional se encuentran los organismos de
direccién, vigilanciay control que son los Ministerios de
Salud y Trabajo, el Consejo Nacional de Seguridad en
Salud y la Superintendencia Nacional de Salud; a nivel
departamental, distrital y municipal se encuentran como
organismos de administracion y financiacion, las
Direcciones Departamentales, Distritales y Municipales
de salud respectivamente.

Al Ministerio de Salud corresponde la Direccion
Nacional del Sistema de Seguridad Social en Salud que,
en términos generales tiene funciones de direccion,
orientacion, regulacion, supervision, vigilanciay control
sobre todo el sistema.

El Consejo Nacional de Seguridad Social en Salud,
es un organismo de direccién del sistema, adscrito al
Ministerio de Salud, de caracter permanente, que esta
encargado de establecer la concertacion entre los
diferentes integrantes del SGSSS. Entre sus funciones
estan las de definir el contenido del POS, el valor de la
UPC, los medicamentos esenciales y genéricos que
hacen parte del POS, ejercer las funciones de Consejo de
Administracién del Fondo de Solidaridad y Garantia,
reglamentar los Consejos Territoriales de Seguridad
Social, entre otras.

La Superintendencia Nacional de Salud, es la
entidad encargadade ejercer las funciones de inspeccidn,
vigilancia y control que le permitan al SGSSS alcanzar
sus objetivos, en coordinacion con las otras autoridades
del sector.

La responsabilidad de la direccién organizacion y
prestacion de servicios de salud de segundoy tercer nivel
corresponde al departamento; lo pertinente parael primer
nivel, es competencia del municipio, y a los distritos les
corresponde los tres niveles de atencion.

Ademas, entre otras competencias, el departamento
tiene la de ejercer funciones de coordinacion,
subsidiariedad (prestar los servicios de un nivel inferior
cuando el municipio no puede hacerlo), y concurrencia
relacionadas con las competencias municipales,
promoviendo laarmonizacionde los planesy actividades
de los municipios entre si.

Lascompetencias de los entes territoriales, en términos
generales para departamentos, municipios y distritos,
establecidasen laLey 10/90y las Leyes 60y 100/93 son
las siguientes:

prevencion de la enfermedad, asegurar y financiar la
prestacion de los servicios de tratamientoy rehabilitacion
del respectivo nivel de atencién de la salud de la
comunidad, directamente a través de sus dependencias o
entidades descentralizadas; o, a través de contratos con
entidades publicas, comunitarias o privadas.

2. Financiar la dotacién, construccion, ampliacion,
remodelacion y el mantenimiento integral de las
instituciones de prestacion de servicios acargo del ente
territorial; las inversiones en dotaciéon bésica, la
construccion y mantenimiento integral de los centros de
bienestar del anciano, le corresponden a los municipios,
para lo cual deberan concurrir los departamentos.

3. Otorgar subsidios a la demanda de servicios de
salud ala poblacién de menores recursos de conformidad
con los criterios de focalizacion establecidos en la
reglamentacion.

4. Promover y fomentar la participacion de las
entidades privadas, comunitarias y sin animo de lucroen
la prestacion de servicios de salud para lo cual podran
celebrar con ellas los contratos a que haya lugar.

Para asumir éstas competencias las entidades
territoriales deben desarrollar una serie de actividades y
procesos, que le permitan certificarse para manejar
auténomamente los recursos de situado fiscal.

5- Los Planes de Beneficios.

El SGSSS debe desarrollarse de manera progresiva,
tantodesde el puntode vista del nimero de beneficiarios,
comode los planes de beneficios que recibiran. Se espera
gue para el afio 2001, todos los habitantes del territorio
nacional, tanto del régimen contributivo como del
subsidiado estén recibiendo un mismo plan de servicios,
denominado Plan Obligatorio de Salud, (POS).

El planobligatorio de salud, POS, incluye acciones
de proteccion de la salud (promocién de la salud y
prevencion de la enfermedad) y de recuperacion de la
enfermedad (tratamiento y rehabilitacion), provision de
medicamentos esenciales, y para los cotizantes el pago
de incapacidades por enfermedad general y licencias de
maternidad. Las EP” deben garantizar la prestacion de
éste plan a sus afiliados.

La ley establece que a los beneficiarios del régimen
subsidiado se les prestara los servicios de salud que se

1 Dirigir el Sistema Territorial de Seguridad Socialpuedan comprar con el 50% de una UPC, lo que se ha

en Salud; realizar las acciones de fomento de la salud,

denominado Plan Obligatorio de Salud Subsidiado
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(POSS). que es una categoria transitoriay como se dijo
antes, se debe ir incrementando progresivamente hasta
alcanzar el contenido del POS contributivo al finalizar
el afio 2000. El Plan Subsidiado ofrecerd, a través del
Programa de Atencion Materno Infantil (PAMI),
cobertura integral a la maternidad y al nifio durante el
primer afio de vida, para aquellas personas de mas
£SCas0s recursos.

Ademas del POS, el sistema establece el Plan de
Atencién Bésica (PAB), el cual corre por cuenta de
recursos del Estado, y comprende acciones de salud
publicacomo educacién e informacidn, algunas acciones
de prevencion primaria y diagnostico precoz sobre las
personas (inmunizaciones) o sobre las comunidades.

Enrelacion con Atencion en Accidentes de Trabajo
y Enfermedad Profesional (ATEP), EI SGSSS
garantiza la atencion en salud a través de las Entidades
Administradoras de Riesgos Profesionales. El servicio
solicitado por un problemaderivado de éstos riesgos sera
atendido por la EPS a la cual esté afiliado el trabajador,

Lecturas recomendadas

1. La Reforma a la Seguridad Social en Salud.
Ministerio de Salud, Tomos 1,11,111; Santafé de Bogota,
1994.

lacual extenderd la cuenta a la Entidad Administradora.
Las incapacidades, indemnizaciones y otros reconoci-
mientos econdémicos correrdn por cuenta de éstas
entidades administradoras.

La Atencién en Accidentes de Transito y eventos
Catastroficos, se atendera con cargo a la subcuenta de
riesgos catastroficos y accidentes de transito del Fondo
de Seguridad y Garantia. El SGSSS garantizaalas IPSel
pago por la atencion en salud a las personas, derivada de
catastrofes naturales, actos terroristas con bombas o
explosivos. Las atenciones derivadas por accidentes de
trénsito se pagaran de acuerdo con las normas que rigen
el Seguro Obligatorio de Accidentes de Transito, SOAT.

Los llamados Planes de Atencion Complementaria
en Salud (PACS), no hacen parte de los planes de
beneficios del SGSSS, sino planes que mediante
modalidades de prepago contratados voluntariamente
por el usuario le garantizan una atencién en condiciones
diferentes de hoteleria o tecnologia que no cubre el POS.

2. Organizacion de Los Sistemas Territoriales de
Seguridad Social en Salud en Colombia. Ministerio de
Salud; Santafé de Bogota, 1995.
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Mensaje Editorial

Hasta la fecha, mediados de julio, hemos
tenido oportunidad de revisaraproximadamente
el 80% de las sugerencias hechas por los inscritos
al programa en cuanto a temas de interés para
ser tratados en los cuadernos.

Tal como esperabamos lo més solicitadoes lo
correspondiente a las mas frecuentes causas de
consultacotidiana, mezclandose temas tradicio-
nales de Gineco-obstetricia, Dermatologia y
Pediatriacon Trauma, Enfermedades Cardiovas-
culares y Oncologia. Es mayoritario el interés
por Hipertension, Diabetes, Infectologia, Asma
y Epilepsia.

Nos parecen importantes las numerosas
solicitudes de temas de Medicina Tropical y
Geriatria, que suelen ser poco contemplados en
los curriculos actuales de pregrado.

Las sugerencias nos han proporcionado una
guia mas clara para la escogencia de los conte-
nidos de los préximos cuadernos.



INFECCION URINARIA

DR. ROBERTO D'ACHIARDI REY, MD. FACP

Especialista Servicio de Nefrologia

Hospital San Ignacio, Jefe Servicio de Nefrologia, Clinica Shaio.

Profesor de Medicina, Universidad Javeriana.

;
Introduccion

La infeccidon urinaria se debe a la presencia
de bacterias en el tracto urinario que causan
diversos sindromes clinicos. Se presenta en
mujeres de todas las edades, hombres en los dos
extremos de la vida y pacientes con
anormalidades funcionales o estructurales del
tracto urinario.

Etiologia

Existen varios sindromes bien definidos
desde el punto de vista clinico y de laboratorio
(Tab. 1), por lo general causados por bacterias
gram negativas como E. Coli, Proteusy Klebsie-
Ila, seguidos por otros gram negativos como
Serraria y Pseudomona, que en ocasiones se
asocian con instrumentacion de tracto urina-
rio. Gram positivos, especialmente Estafilococo
Epidermidis y ocasionalmente Enterococo y
Estafilococo Aureus, pueden causar IU (infec-
cién urinaria) con menor frecuencia, asi como
la Candida y el Bacilo Tuberculoso. En el caso
del Sindrome uretral el germen predominante
es la Clamidia Trachomatis.

El cultivo se hace en orinade mediamiccién,

Se establece el diagnostico (Tabla 1) con
base en los sintomas clinicos, en presencia de
leucocituria (mas de 5 leucocitos por campo) y
bacteriuria (tres o cuatro cruces) en el
uroanalisis, asi como nitritos positivos. La
confirmacion del diagnostico se hace por el
urocultivo.

para evitar en la mujer!, la posibilidad dé
contaminacidn con bacterias del periné. Por lo
anterior, se debe distinguirentre contaminacion
(bacterias no patdgenas con recuento bajo) e
infeccion vesical (recuentos altos de bacterias
uropatogenas). Se requieren mas de 100.000
colonias/ml para diagnosticar IU alta, mientras
que la cistitis bacteriana en mujer sintomatica
se diagnostica con mas de 102colonias/ml.
Como alternativaal urociiltivo existen métodos
rapidos para detectar el crecimiento bacteriano,
usando fotometria o bioluminiscencia, con
resultados antes de dos horas, sensibilidad del
50% al 98% vy valor predictivo negativo del
99%, cuando la bacteriuriaes de 105, pero que
se pierde al detectar bacteriurias menores.
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Estudios Diagnosticos

La infeccion urinaria se diagnostica por la
presencia de sintomas bajos como disuria,
polaquiuria, tenesmo yurgenciaurinariay cam-
biosen el aspecto de la orina, que seasocian con
dolor lumbar o abdominal, fiebre y sintomas
sistémicos en el caso de pielonefritis aguda
(Tabla 1).

Los sintomas en muchas ocasiones no
permiten distinguir si la infeccion urinaria es
altaobajay siempre sedeben descartarvaginitis,
enfermedades venéreas y procesos genitouri-
narios no infecciosos antes de diagnosticar
infeccion urinaria.

El examen fisico debe ser completo, aunque
su valor en el hombre puede ser limitado. En la
mujer debe hacerse examen ginecolégico y en
elhombre palpar los genitales, retraer la piel del
glande y practicar tacto rectal, segun el cuadro
clinico. Lapresenciade fiebre sugiere infeccion
urinaria complicada.

El diagndstico se establece mediante un
uroanélisis que muestre bacteriuria y leuco-
cituria significativas, nitritos positivos y se
confirma con el cultivo.

Se sugiere no practicar urocultivo de rutina
en el primer episodio de cistitis bacteriana no
complicada, pero debe ser rutinario cuando el
diagndstico no es claro o se trata de infeccion
urinaria alta o complicada.

Se pueden utilizar las pruebas rapidas para
determinar leucocituria y bacteriuria porque
reducen costos. Lademostracion de leucocituria
usando el hemocitometro es altamente sugerente
de infeccidn urinaria. También puede medirse
con el método de cinta reactiva que es positiva

cuando detecta la estearasa de los neutrofilos,
método mas sensible que se puede usar cuando
no se dispone de microscopio. En sindromes
condisuria, lahematuriaes altamente sugerente
de cistitis bacteriana.

El Gramen orinano centrifugadaes positivo
hasta en 90% de los casos de infeccidn urinaria
con recuento de més de 105 colonias/ml. Debe
considerarse el control de parcial de orina,
urocultivo o ambos, una o dos semanas después
de suspender el antimicrobiano y luego en
forma mensual por tres meses.

Estudios especiales que no se deben utilizar
en forma rutinaria incluyen la radiografia de
abdomen simple, uatil en casos que sugieran
litiasis, anomalias de los rifiones e infeccion
urinaria complicada, aunque hoy es de uso méas
comun la ecografia renal.

Laurografiaexcretorase consideraennifios,
en hombres con primer episodio de infeccion
urinaria, en mujeres con infeccion urinaria
recuirente y en casos de pielonefritis severa o
infeccién urinaria complicada. Segun los
exadmenes de base se decide el uso de TAC,
gamagrafia con DMSA, cistografia miccional
conradioisotopos 0 medios de contraste y otros
estudios. No todamujer con pielonefritis aguda
debe estudiarse, tan solo cuando hay resolucion
lenta de la infeccién, mas de un episodio,
hematuria persistente, dolor célico, o las
infecciones se presentan en nifias.

Como existen diversos sindromes de
infeccidn urinaria con criterios diagndsticos y
terapéuticos diferentes, estos se trataran en
forma individual.
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Infeccion urinaria baja

Se manifiesta como cistitis bacteriana o
sindrome uretral agudo.

Cistitis bacteriana

Sepresentacon polaquiuria, disuria, tenesmo
vesical y urgencia urinaria; el uroanalisis
muestraleucocituriay bacteriuriasignificativas,
nitritos positivos y el urocultivo mas de 100
colonias de gérmenes usualmente gram
negativos. El cultivo no es obligatorio pre y
post-tratamiento en casos no complicados.

El tratamiento regular se hace con cualquiera
de los siguientes antimicrobianos orales por
siete a diez dias: trimetoprim sulfametoxazol:
320/1600 mg/dia; nitrofurantoina: 400 mg/dia;
sulfisoxazol: 4 g/dia; cefalosporina de primera
generacién: 2-4 g/dia; norfloxacina: 800 mg/
dia; ciprofloxacina500-1000mg/dia; ofloxacina
400 mg/dia; acido pipemidico: 800 mg/dia;
acido oxolinico: 1500 mg/dia; &cidonalidixico:
4 g/dia, o cualquier otra quinolona disponible.

Hoy se piensa que es preferible administrar
el antimicrobiano en dosis regular por tres dias
(de preferencia trimetoprim-sulfametoxasol y
quinolonas), dejando la dosis de siete dias para
pacientes con factores agravantes.

Infeccidn urinaria alta

Tiene dos formas de presentacién: la
pielonefritis subclinicay la pielonefritis aguda.

Pielonefritis subclinica

Los pacientes con clinica de cistitis
bacteriana pueden tener infeccion urinaria alta

Sindrome uretral agudo

Se caracteriza por leucocituria, ausencia de
bacteriuriasignificativay un urocultivo negativo
para gérmenes comunes. Es secundario a
Clamidia Trachomatis o Ureoplasma
urealyticum y se puede diagnosticar en casos
especiales con medicién de anticuerpos; lo
anterior después de descartar uretritis por
gonococo Yy herpes simple o vaginitis por
candida o tricomonas.

Su tratamiento por 10 dias se hace con
doxiciclina: 200 mg/dia o en su defecto con
tetraciclina o eritromicina: 2 g/dia.

Sindrome uretral abacteriano

En pacientes con sintomas urinarios bajos y
ausencia de leucocituria, bacteriuria y
crecimiento bacteriano, la causa puede ser
inflamacionuretral por agentes fisicos, quimicos
0 trauma.

No mejora con antimicrobianos y debe
hacerse tratamiento sintomatico con analgésicos
urinarios.

en 30% de los casos, lo cual corresponde a la
pielonefritis aguda. Sus sintomas son
indistinguibles en principio de los que se
presentan en cistitis bacteriana, pero son
minimos durante periodos largos de tiempo y
dificiles de erradicar. Hay varios factores de
riesgo que sugieren el diagnostico: enfermedad

4 Programa de Actualizacién Médica Permanente, N°6, julio de 1995



del tracto urinario, personas de edad avanzada
diabetes mellitus, inmunosupresion, historia
de infeccion urinaria en la infancia, infeccion
urinaria recurrente con la misma bacteria,
sintomas durante los siete a diez dias previos a
laconsulta, pielonefritis agudaen el afio anterior
y residencia en vecindarios pobres. El uroana-
lisis muestra leucocituria y bacteriuria y el
urocultivoméasde 100.000 colonias de bacterias.

Se trata con los antimicrobianos descritos
para cistitis bacteriana en dosis regular durante
10 a 14 dias, preferiblemente por via oral.
Algunos pacientes pueden requerir hasta seis
semanas de tratamiento.

Pielonefritis aguda

Se presenta con sintomas generales, dolor
lumbar, abdominal o ambos, malestar, fiebre y
escalofrio; sintomas urinarios bajos en 50% de
los casos y en ocasiones leucocitosis y
desviacion alaizquierday su espectro va desde
un cuadro que parece corresponder a cistitis
bacteriana hasta sepsis de vias urinarias. El
uroanalisis muestra leucocituria, bacteriuria y
en ocasiones cilindros leucocitarios y el
urocultivo con mas de 100.000 colonias de
gérmenes usualmente gram negativos, aunque
el recuento puede ser menoren 5 a 10% de las
mujeres. En pacientes hospitalizados se
recomienda hacer hemocultivos, que pueden
ser positivos hasta en el 20% de los casos.

Su tratamiento se hace con los siguientes
criterios:

a) En ausencia de compromiso sistemico,
ndusea y vomito, por via oral, durante 10 a
14 dias: trimetoprim-sulfametoxazol o quinolo-
nas. Las cefalosporinas de primera generacion
pueden tener hasta 30% de resistencia, por lo
cual se estan dejando de usar.

b) Compromiso sistémico severo y bacte-
remia: hospitalizar para antibioticoterapia
parenteral con gentamicina, tobramicina o

netromicina: 3-5 mg/k/dia; amikacina: 15 mg/
k/dia; trimetoprim sulfametoxasol o ceftriaxone
1 g/dxa; hasta la desaparicion de la fiebre,
usualmente antes de 72 horas, pasando luego a
via oral, por 14 dias. Si la fiebre y el dolor
lumbar persisten pormas de 72 horas, recultivar
y hacer ecografia renal o TAC para descartar
abscesos intrarrenal o perinéfrico, anormali-
dades uroldgicas y obstruccion.

¢) En casos especiales de cistitis bacteriana
complicada, pielonefritis agudacronica o pielo-
nefritis aguda, se pueden utilizar otros antimicro-
bianos como amoxicilina-clavulinato, aztreo-
nam, imipenem o cefalosporinas de segunday
tercera generacion

d) Se recomienda un cultivo dos semanas
después de terminar el tratamiento.

Infeccién urinaria complicada

Es la que se presenta en un paciente con
alteracion anatémica, metabolica o funcional
del tracto urinario, o que es causada por gérme-
nes resistentes alos antibidticos. Tiene unespec-
tro clinico que va de cistitis bacteriana a sepsis
de vias urinarias, acompafiado en ocasiones de
largos periodos de bacteriuria asintomaética.
Siempre se debe hacer urocultivo y antibiogra-
ma.

En pacientes con enfermedad leve se
administran ambulatoriamente quinolonas o
segun antibiograma trimetoprim-sulfame-
toxazol por 10 a 14 dias. En pacientes
hospitalizados ampicilina + gentamicina o
imipenen + cilastina que cubren incluso
Pseudomonas aeruginosa y enterococo.
También se pueden usar quinolonas,
ceftriaxone, aztreonam; oticarcilina-clavulinato
hasta que la fiebre desaparezca y luego
quinolonas o trimetoprim sulfametoxazol oral.
Debe hacerse cultivo lasegundasemanadespués
de terminar antimicrobianos.
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Infeccidn urinaria recurrente

Cuando después de tratar una infeccion
urinaria los sintomas reaparecen en menos de
dos semanas Yy el gérmen aislado es el mismo,
se considera como Recaida, relacionada con
falta de erradicacion de bacterias del reservorio
vaginal o por infeccién urinaria alta
insuficientemente tratada. Si la bacteria es
diferente y el tiempo transcurrido es mas
prolongado, se considera reinfeccion y sugiere
infeccion urinaria baja. Cerca del 90% de
recurrencias en la mujer son secundarias a
reinfeccion por E. coli y el no poder tipificar
este germen de rutina, hace que la infeccion
urinaria recurrente sea casi sinonimo de
reinfeccién, siendo muy ocasional encontraren
estos pacientes anormalidades anatomicas o
funcionales. Se debe recomendar no usar
diafragma o espermicidas.

Su tratamiento se basa en los siguientes
parametros:

a) Trataren formaindividual yde acuerdo a
criterios establecidos para pielonefritis aguda 'y
cistitis bacteriana no complicadas, los tres
primeros episodios de infeccién.

b) Tratar en forma individual y con el
esguemaexpresado arribarecurrencias sintoma-
ticas infrecuentes.

c) Considerar en casos de recurrencia,
especialmente en hombres, infeccion urinaria
complicada o recaida, dar tratamiento
antimicrobiano por seis semanas y descartar
una anormalidad uroldgica.

d) En casode recurrencias frecuentes, tres o
mas episodios por afio o que se suceden en un
corto lapso, debe dejarse profilaxis antibiotica
continua, luego de obtener un urocultivo
negativo diez dias después de finalizar el curso
regular de antimicrobianos. Se administraen la
noche durante un minimo de seis meses,
diariamente o tres veces a la semana,
trimetoprim sulfametoxazol: 40/200 mg; nitro-
furantoina: 50 mg; nitrofurantoina en
macrocristales: 100 mg; trimetoprim: 100mg;
norfloxacina 400 mg o cefalexina 250 mg. Si
dentro de los tres meses posteriores a la
suspension del antimicrobiano la infeccion
urinariarecurre, se debe continuar la profilaxis
por dos afos.

e) Para episodios de infeccion urinaria
relacionados con el coito, tomar una dosis de
trimetroprim sulfametoxazol 40/200 mg,
macrodantina 50-100 mg, cefalexina 250 mg o
nitrofurantoina 50-100 mg, post coito y evacuar
la vejiga inmediatamente después del mismo.

f) Una alternativa para mujeres que no
deseen recibir profilaxis con antimicrobianos
prolongada, es suadministracion endosis Gnica
0 por tres dias, con cada episodio de infeccion
urinaria baja sintomatica que presenten, a
iniciativa de la propia paciente.

g) En mujeres postmenopdusicas se
recomienda profilaxis antibiotica y el uso de
estradiol topico.

Ante infeccién urinaria recurrente,se debe recomendar que no se
use diafragma niespermicidas, como anticonceptivos.
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Seestablece este diagndstico en unapersona
asintomatica con bacteriuria significativa (mas
de 100.000 colonias por mi), preferiblemente
en dos cultivos sucesivos, sin antecedentes
previos de infeccion urinaria. Debe brindarse
tratamiento anifios pequefios y embarazadas, o
antes de cirugia uroldgica. Segun el caso se
puede considerarla administracion de un curso
de antimicrobianos a mujeres en época de vida
sexual activa y debe darse en aquellos con
infeccion urinaria sintomatica reciente o que
tienen alto riesgo de presentarla. En personas

r
infeccion Urinaria Nosocomial

La infeccion urinaria causacerca del 35% de
las infecciones intra-hospitalarias. Los
mayores esfuerzos deben dirigirse a evitar
el uso de sonda vesical o utilizar técnicas
asépticas en su colocacion y en el manejo del
sistema de drenaje cerrado. En cateterizacion a
largo término, es preferible hacerla en forma
intermitente.

Hay acuerdo general de que los pacientes
con bacteriuria asintomatica durante la
cateterizacion,no debenrecibirantimicrobianos
por el riesgo de colonizacion persistente o de
aparicion de cepas resistentes. Se sugiere
profilaxis antimicrobiana en pacientes de alto
riesgo, p.e. inmunosuprimidos, post trasplante
renal, cirugia uroldgica, ginecoldgica o que
incluya cuerpo extrafio, 0 a quienes se retirara

de edad avanzada se debe evaluar riesgo vs.
beneficio, pero parece no ser necesario dar
tratamiento. En caso de reflujo vesicoureteral
debe hacerse profilaxis prolongada. También
se recomienda el tratamiento en diabéticos e
inmunosuprimidos.

Se da terapia de preferencia por tres dias o
convencional durante siete a diez dias, con
cultivos mensuales posteriores para detectar
recurrencia de la bacteriuria. En embarazadas
ampicilina, cefalosporina o nitrofurantoina.

el catétertres o cuatrodias después de reconocida
la bacteriuria. Un cultivo con mas de 100
colonias tomado de la sonda sugiere infeccion.
Porotraparte, sisedesarrollan signosy sintomas
de infeccion urinaria durante la cateterizacion,
debe administrarse terapia antibacteriana
sisttmica de acuerdo con los resultados de
susceptibilidad in vitro, en forma parecida a
como se trata la infeccion urinaria complicada,
por mas de 10dias. En pacientes con bacteriuria
después de retirar la sonda vesical, se sugiere
una a dos semanas de tratamiento antimi-
crobiano.

A los pacientes con sonda vesical que van a
prostatectomia se les administra antibioticote-
rapia antes del procedimiento, que se continlia
por 24 horas para prevenir sepsis.

Tratamiento Futuro de la Infeccidn Urinaria

Existen investigaciones en curso para
tratamiento de la infeccion urinaria, que

esperamos produzcan nuevos enfoques en su
manejo, como son favorecer la capa protectora
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de mucina, laexclusion bacteriana competitiva,
el blogueo de receptores, la inactivacion de

r

Resumen

La infeccion urinaria es una enfermedad de
predominio en el sexo femenino, cuyo espectro
diagndstico incluye desde la bacteriuria
asintomatica, pasando por lacistitis bacteriana,
el sindrome uretral y la pielonefritis subclinica,
hasta la pielonefritis aguda, que puede llevar a

hemolisinas y finalmente lainmunizacion locai
0 sistemica.

sepsis de vias urinarias. Por lo anterior se debe
hacer diagnostico tempranoy preciso con base
en la clinica y el uroanalisis, confirmando con
el cultivo cuando esté indicado e iniciando
tratamiento con antimicrobianos.

TABLA 1
Aspectos Clinicos y de Laboratorio de la
Infeccion Urinaria

Sindrome Sint. Sint. Sint. Leucoc. Bacter. R.Col.
Gener. Altos Bajos

IU Baja - - + + + >102
S. Uretral - + +
PN R - + + + >105
subclinica.
PN aguda + + 50% + + > 105
Bact.asintom - - - +/- + > 105

y

| Caso Clinico

Mujerde 35 afios, casada quien consulta por
presentar polaquiuria y disuria desde hace 3
dias, con aparente inicio después de mantener
relaciones sexuales. El examen fue normal. El

uroandlisis mostré leucocituria de 20 x C y
bacteriuria +, nitritos negativos. El urocultivo
fue negativo,
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LUXACION CONGENITA DE CADERA

Dr. MIGUEL H. MARTINEZ G.
Ortopedia, Universidad Javeriana.

Laluxacién congenitade lacadera (LCC) es
una patologia frecuente en nuestro medio,
especialmente en la regién andina; de ahi la
importancia de que el médico esté familiarizado
con los procedimientos para su diagnostico,
tanto clinicos como radioldgicos, y con los
diferentes métodos terapéuticos que varian de
acuerdo con la edad del paciente.

Apesarde los multiples intentos porampliar
la cobertura de los servicios de salud, es
frecuente que el Unico contacto que tiene un
recién nacido -RN- con el médico, sea en el
momento del parto, lo cual es mas cierto en la
zona rural, por lo que también es importante la
educacion de los padres para que los nifios sean

Diagnostico

Es importante teneren cuentaque hay hallaz-
gos clinicos que pueden demostrarse enel R.N.
y en el lactante menor pero desaparecen mas
tarde, y otros que se hacen evidentes en el nifio
mas grande pero antes pueden pasar inadver-
tidos.

Ante laduda, se deben extremar las medidas
y procurar que el nifio sea visto por un
especialista, como si se tratara de un paciente
con claro diagnéstico de L.C.C.

Desde el nacimiento hasta los dos meses el
diagnostico es basicamente clinico. La luxacion
se compruebapor lamaniobra de Ortolani, que
se hace de la siguiente manera:

valorados oportunamente, Gnico medio de
asegurar el diagndstico precoz y tratamiento
eficaz.

Sepuede hablarde los siguientes factores de
riesgo para sufrir LCC:

1. Antecedente familiar.

2. Sexo femenino.

3. Presentacion en situacion podalica (con
parto vaginal 6 por cesarea).

4. Producto R.N. de Primigestante.

El que un R.N. presente estas caracteristicas
es voz dealertaparahacer ain mas concienzudo
el examen fisico.

1. Se colocael nifio en decUbito supino sobre
una superficie firme (camilla).

2. El examinador se situa al frente 0 al lado;
con una mano estabiliza la pelvis del nifio.

3. Con la otra mano toma la rodilla del lado
que va a examinar y fleja esa cadera a 90°. El
extremo distal del segundo y tercer dedos de
esa mano, se localizan en la cara extema del
tercio proximal del muslo, sobre el trocanter
mayor, y el pulgar alrededor de la rodilla.

4. Se lleva la caderaen abduccion y, si esta
luxada, se sentira y algunas veces se 0ird un
chasquido («clunk») que corresponde a la

10 Programa de Actualizacion Médica Permanente, N@, julio de 1995



reposicion de lacabezafemoral en el acetabulo.
A continuacion, al llevar lacaderaenaduccion,
lacabeza femoral sale del acetdbulo y se sentira
un nuevo «clunk.

Maniobra de Bariow

Con el nifio en una posicion igual a la que se
adopta para la maniobra de Ortolani, la cadera
que no se va aexaminar se fleja a90° mientras
la otra es llevada a flexién entre 45y 60° y
abduccion de 15 a 25°.

Con una mano sobre la rodilla, los dedos
segundo y tercero sobre el trocanter mayor y el
pulgar en el lado interno del muslo, se intenta
desplazarlacabezafemoral fueradel acetébulo,
empujando suavemente hacia atrds y hacia el
exterior. Si laarticulacion es inestable se oira
un «clunk» que corresponde a la salida de la
cabeza. Al retirar la presion ejercida con el
pulgar y dar flexion y abduccion, volvera a
entrar la cabeza al acetabulo con un sonido
similar al descrito.

Como se ve, la maniobra de Barlow se
utiliza para detectar caderas luxables pero no
luxadas. Estas caderas pueden evolucionar de
diferentes formas, dependiendo del grado de
inestabilidad, hacia caderas luxadas 6 hacia
caderas estables, de ahi la importancia del
seguimiento.

El R.N. normalmente tiene actitud en flexion
de 15a20° en susrodillas y caderas. La pérdida
de esta flexion debe hacer sospechar L.C.C.
Este es un signo sencillo que no requiere
experiencia por parte del examinador. Hay una
amplia gama de deformidades congénitas que
seasocian con LCC. Cuandoestas se presentan,
en general las caderas no se comportan como
una LCC tipica y el tratamiento es diferente.
Sin embargo, en estos casos el diagnostico
debe ser también obtenido en forma precoz
para iniciar el tratamiento pertinente.

Si la sospecha de LCC ocurre entre los tres
y los doce meses, se debe recordar que en esta
edad aparecen signos clinicos que pueden ser
mas facilmente detectados:

1. Limitacién para la abduccion pasiva con
la cadera a 90° de flexion.

2. Acortamiento aparente de la extremidad
afectada: con las rodillas y caderas flejadas en
angulo recto, el nivel de lasrodillas es disparejo
(Signo de Allis-Galeazzi).

3.Rotacionexternade 15a20°. (Prominencia
del troc&nter mayor y aplanamiento de los
gliteos).

4. Excesiva movilidad de la cadera durante
manipulacién pasiva.

5. Asimetria en pliegues, especialmente el
inguinal, que se ve en la cadera comprometida
maés profundo y proximal.

El diagnostico se complementa con los
hallazgos radiolégicos:

1. Retraso en la aparicién del nuacleo de
osificacion cefalico, que normalmente aparece
entre el cuarto y sexto mes.

2. Migracion de la parte proximal del femur
hacia arriba y hacia afuera.

3. Aumento del indice acetabular (Se acepta
como normal hasta 30° al nacimiento y cada
mes debe descender un grado. Al afio debe estar
mé&s 6 menos en 22°).

Una guia util para estas mediciones es la
siguiente (ver figura):

- Indice acetabular: Formado por una linea

horizontal (de Hilgenreiner) que pasa por el
cartilago tri-radiado, que corresponde a la zona
radioldcida o no osificada que se ve en el fondo
del acetabulo, y una linea oblicua que va desde
el punto méas inferior e interno al punto mas
superior y externo del acetabulo.
-LineadePerkins: Es unalineaperpendicular
a la linea de Hilhenreiner. Parte del punto méas
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superior y externo del acetabulo y debe dividir
la parte superior del fémur en dos mitades
desiguales, en el sitio donde se unen los dos
tercios externos y el tercio interno. Estas dos
lineas, al entrecruzarse, forman cuatro cuadran-
tes: normalmente, la cabeza femoral debe estar
en el cuadrante inferointemo. Si aparece en el
superoextemo, es claro signo de luxacion; si
estdenel inferoextemo,es signo desubluxacion.

-Arco de Shenton: Normalmente el borde
interno del cuello femoral debe continuarse con
el borde superiordel agujero obturador. Cuando
hay luxacion, el fémur est4 ascendido y el arco
parece roto.

Para tener en cuenta: Los hallazgos radiolo-
gicos no son evidentes antes del segundo mes
de vida.

Después del afio de edad, y a pesar del

énfasis que se hace para el diagndstico precoz,
es frecuente que veamos nifios con LCC no

NORMAL

Linea horizontal
Hilgenreiner ( H

tratada; en esa época por lo general, ya han
empezado acaminar. Los signos evidentes son:

1. Cojera notable.

2. Signo de Trendelemburg positivo: al
apoyarse sobre la cadera luxada levantando la
otra extremidad (flexiéon de rodilla), la mitad
contralateral de la pelvis no puede mantenerse
al mismo nivel y baja. Este signo es facilmente
observable para un examinador situado dos
pasos atrds del paciente.Esto traduce insufi-
ciencia del mecanismo abductor, especifica-
mente del glateo medio (ver figura).

3. En LCC bilateral, ensanchamiento de la
region perineal y aumento de la lordosis lumbar.

Como en el grupo de edad inmediatamente
anterior, lasradiografias simples son muy utiles.
Se aprecia ascenso y lateralizacion del sector
proximal del fémur y aumento del indice
acetabular, al igual que ruptura del arco de
Shenton.

LUXISA\DA

Linea del techo acetabular
indice acetabular

Arco Cervico Obturador
Shenton (3)

Linea vertical
Perkins (P )
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Seconsideraque el tratamiento de un paciente
con LCC., acualquier edad, debe ser realizado
por un especialista.

Aunque se sabe que hay dificultad para
contar con un ortopedista en muchos sitios, se
debe tener en cuenta el dafio que se hace a un
paciente cuando el tratamiento es realizado en
forma incorrecta, ya que hay gran cantidad de
entidades iatrogénicas que pueden resultar y
que después, aun en las mejores manos,
presentan dificultades a veces insalvables. Por
esta razon, todo paciente con diagnostico ¢ con
sospecha de LCC debe ser remitido sin demora

1 Lecturas recomendadas

BEATY, J.: Luxacion congénita de lacadera.
En Campbel, Cirugia Ortopédica. Editorial
Panamericana. Octava edicion. Tomo 3.

BLOCKEY,N.J: Congenital Displasia of the
Hip (Editorial): Journal of the Bone and Joint
Surgery. 64 B 152. 1982

a un sitio donde se cuente con ortopedista
calificado.

Aunque discutida, la utilizacion del doble
pafal en un RN con sospecha 6 diagnoéstico de
LCC puede ser util mientras es remitido y es el
Unico tratamiento que el médico rural debe
indicar a los padres hasta el momento en que
sea visto por el especialista. Igualmente, se
debe intentarerradicar lacostumbre de envolver
estrechamente a los nifios, con la consecuente
aduccién forzada y permanente de sus miembros
inferiores.

MACEWEN GD and MASON B: Evaluation
and treatment of congenital dislocation of the
hip in infants. Orthop Clin N. A. 19:815. 1988

MARTINEZ, M: Luxacidn congeénita de
cadera y necrosis avascular. IFDR 1995.

Programa de Actualizacion Médica Permanente. N-6, julio de 1995 13



DENGUE HEMORRAGICO

DR. GERARDO GONZALEZ
DRA. ANGELA MENDEZ
Profesores Asociados

Depto. de Pediatria

Universidad Industrial de Santander

El dengue ha sido un problema de salud
publicaentoda la zonatdrrida del mundo, pero
desde 1954, cuando fue descrito en Filipinas por
primer vez el dengue hemorragico, ha venido
constituyéndose cada vez mas en una amenaza
para la humanidad. En América se presento
explosivamente la epidemia de 1981 en Cuba, y
posteriormente en Venezuela en 1990. En
Colombia se ha presentado desde 1991. En 1992

Etiopatogenia

Los agentes del dengue sonFlavivirus, grupo
de los Arbovirus. Hay cuatro serotipos
reconocidos del virus: dengue 1, dengue 2,
dengue 3, y dengue 4, los cuales son RNA
virus. El vector principal es el Aedes aegypti,
un mosquito domeéstico cuyo habitat esta ligado
estrechamenteala vivienda humanay alos
desechos de la « sociedad industrial», pues
forma criaderos dentro de las llantas, floreros,
vasijas, toneles, cisternas, latas y botellas vacias,
bloques para la construccion y casi cualquier
objeto que pueda retener agua de lluvia.

La teoria etiopatogénica méas aceptada,
propone que las manifestaciones hemorragicas
y el sindrome de Shock son consecuencia de
una segunda infeccion con un virus dengue
diferente al que causo la primera, caso en el
cual ocurre una respuesta inmune ampliada.
Los virus entran al organismo y si encuentran

senotificaron al Servicio de Salud de Santander
5244 casos de dengue clasico y 342 de dengue
hemorragico. En 1992 se informo la epidemia
en Bucaramangay seestudiaron 121 nifiosenel
area metropolitana. Desde entonces ha
continuado presentandose en forma endémica
en Santander y otros departamentos de
Colombia.

J

anticuerpos preexistentes, forman inmunocom-
plejos que les permiten penetrar méas facilmente
a la célula diana (el fagocito mononuclear)
dentro del cual se produce masiva replicacion
viral (inmunoamplificacion). Este fagocito
activado produce factores de aumento de
permeabilidad vascular, principalmente eicosa-
noides, Factor de Necrosis Tumoral (TNF) e
interleukinas. El defecto vascular es probable-
mente de naturaleza inmunolégica y es uno de
los factores mas determinantes del shock en el
dengue.

Los endotelios vasculares afectados acttan
como una membrana semipermeable que
permite la trasudacion de liquidos. EI aumento
de la permeabilidad vascular en la
microcirculacion produce fuga de plasma con
pérdida de liquidos y electrolitos, lo cual lleva
a severa caida en la presion oncotica. De esta
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forma se produce la hipovolemia que puede
evolucionar a shock hipovolémico con
formacion de terceros espacios. Después de 24
a48 horas de salir del shock, se produce regreso
masivo de plasma y liquidos al espacio
intravascular por redistribucién y se puede
presentar hipervolemiay edemapulmonar. Los
megacariocitos son especialmente sensibles a

Esta enfermedad inicialmente puede ser
indistinguible de un dengue clasico.
Concomitantemente o después del periodo
febril, puede presentarse un exantema,
confluente y petequial. Laprueba del torniquete
puede ser positivacomo signo de aumento de la
fragilidad capilar. Otros signos hemorragicos
como petequias, epistaxis, gingivorragias y
hematemesis son frecuentes. El higado puede
aumentar de tamafio. La mayoria de los
pacientes solo presentan el cuadro anterior,
pero en algunos casos hacia el 3o0. a 60. dia
pueden aparecer vomito, dolor abdominal y
deterioro del estado general. El paciente puede
agravarse y aparecen signos de insuficencia
circulatoria aguda, hipotensién, piel fria,
cianosis peribucal y pulso débil, luego letargia
y rapida progresion a estado de shock.

Digndstico

Los criterios de la OMS son:

Clinicos:fiebre de comienzo agudo, alta,
continua de dos a siete dias. Manifestaciones
hemorragicas, que comprendan por lo menos
una prueba de torniquete positiva. Puede haber
cualquiera de los siguientes signos: petequias,
purpura, equimosis, epistaxis, gingivorragia,
hematemesis, melena o enterorragia. Puede

la entrada del virus, por lo cual se produce
destruccion y trombocitopenia. Otras
alteraciones sanguineas son leucopenia,
aparicion de linfocitos monocitoides o células
de Turk. Como hay disminucion marcada de la
maduracion eritropoyética, se puede presentar
anemia.

Si seda apropiadaterapiacon liquidos antes
de que se establezca el shock irreversible, se
podra restablecer el enfermo facilmente. La
convalescencia con o sin shock es corta y
descomplicada. El paciente rapidamente regresa
al estado normal en 2 o 3 dias después del
shock.

Se ha preconizado vigilar los « Signos de
Alarma» (premonitorios del shock), por cuanto
de su valoracion oportuna puede depender la
vida del paciente. Estos son: dolor abdominal
intenso y sostenido, vomito frecuente, caida
brusca de la temperatura (3o0. al 50. dia),
irritabilidad, somnolencia, postracion excesiva,
palidez exagerada, diaforesis, derrames serosos
(ascitis, hidrotorax, especialmente derrame
pleural derecho).

observarse hepatomegalia. El shock se
manifiestapor pulsorapido y débil e hipotension
con piel fria, hUmeda y agitacion.

Laboratorio: Trombocitopenia (100.000 x
mm3o0 menos). Hemoconcentracion; elevacion
del indice hematocrito en un 20% o mas del
valor de recuperacion o normal.
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Los dos primeros criterios clinicos méas la
trombocitopenia y hemoconcentracion o un
indice hematocrito creciente, bastan para
establecer un diagndstico clinico de dengue
hemorragico. Derrame pleural, ascitis,
hipoalbuminemia, constituyen indicios
confirmadores de la extravasacion de plasma.

Definicidn de caso de dengue: 1) Probable,
2) Confirmado por pruebas de laboratorio, 3)
Notificable (todos los casos probables y
confirmados). Diagnéstico por laboratorio:
Unicamente hemograma o cuadro hematico
completo con recuento de plaquetas inicial
seria indispensable para el diagndstico clinico
de dengue hemorragico, especialmente en sitios
endémicos o durante una epidemia. Debe
hacerse control cada 12 a 24 horas de hemo-
globina, hematocrito y recuento de plaquetas
para seguir la hemoconcentraciony la trombo-
citopenia, durante los dias 3o0. a 70. de la
enfermedad.

De acuerdo con el estado del paciente, puede
completarse su estudio mediante la realizacion
de otros exdmenes como pruebas de
coagulacion, eritrosedimentacion, proteinemia,
ionograma, gasometria, nitrogenados, glicemia,
transaminasas, etc. Paradiagnostico diferencial
pueden requerirse hemocultivo, gota gruesa,
estudio de LCR u otros.

La radiografia de térax es muy util en el
dengue hemorragico, especialmente cuando se
sospecha derrame pleural o edema pulmonar.

Diagnostico seroidgico: los antigenos virales
son capaces de despertar en el individuo una
respuesta de anticuerpos. En lainfeccion aguda
por virus del dengue se pueden observar dos
clases de respuestas: Primaria en aquellos
individuos que no han sido infectados ni
vacunados con flavivirus ( fiebre amarilla);
Secundaria, en aquellos pacientes coninfeccién

aguda por virus del dengue que han sido
infectados anteriormente por un miembro de la
familiaflaviviridae.

En unainfeccion primaria, la IgM aumenta
a partir de los primeros dias después del inicio
de la fiebre y alcanza su maximo valor entre el
sexto y el décimo dia.

La inhibicidn de la hemaglutinacién (IH) ha
sido lapruebaestandar usadaparael diagnéstico
seroidgico en infecciones por virus del dengue,
pero es dispendiosa y requiere muestras
pareadas. Lapruebade Elisa IgM tiene ventajas
sobre laanteriorporque es de méas facil ejecucion
y ademas sélo requiere tomar una muestra de
sangre después del sexto dia de iniciados los
sintomas. El aislamiento viral en el suero en
fase aguda, de muestras de tejidos o a partir de
vectores, y por medio de técnicas como
inoculacién en mosquitos o en lineas celulares,
se usa sélo en investigacion.

Clasificacion (OMS)

Grado I. Fiebre acompafiada de sintomas
generales inespecificos, y como Unica
manifestacion hemorrégica, una prueba de
torniquete positiva.

Grado Il. Las manifestaciones del Grado |
mas hemorragia espontdnea en cualquier
localizacion.

Grado Il1. Insuficiencia circulatoria,
manifestada por pulso débil y rapido,
estrechamiento de la presion (20 mm de Hg o
menos) o hipotension, piel fria e inquietud.
(Pre-shock)

Grado IV. Shock profundo con presion
sanguinea y pulso imperceptibles.

16 Programa de Actualizacion Médica Permanente, Ns6, julio de 1995



Protocolo de tratamiento

Proponemos el siguiente protocolo paratrata-
miento del dengue hemorrdgico en nuestro
medio:

Clasificacién. Sugerimos clasificar los
pacientes con DH en 2 grandes grupos: Grupo
I 0 No complicado.

(Grados 1 y 11 de laclasificacion de la OMS)
Grupo Il o Complicado (Grados 1y IV de la
clasificacion de la OMS).

Laboratorio

Grupo | : Cuadro hemético y recuento de
plaquetas inicial, control diario por 3 0 méas
dias.

Tratamiento

En ambos grupos: Medidas generales como
usodetoldillo, antitérmicos, vigilanciade signos
vitales, control de liquidos administrados y
eliminados.

Grupo I: Aumento de liquidos por via oral
(TRO), vigilancia de signos vitales cada 6 horas
y liquidos endovenosos (*) de mantenimiento.
Si hay signos de deshidratacion ohemoconcen-
tracion, tratar como deshidratacion moderada.

Grupo | 1: Cuidado intermedio o intensivo
segun evolucion.

* Liquidos endovenosos (LEV):
En fase preshock: 2.500 a 3.000 ml/m2/dia,
preferiblemente Lactato de Ringer.

Hospitalizacion. Si hay disponibilidad de
camas, se deben hospitalizar todos los pacientes
para vigilancia estricta.

Historia clinica completa. Hacer énfasis
en los antecedentes de dengue y sintomatologia
relacionada con la enfermedad, precisar dia de
iniciacion de la fiebre.

Examen clinico. Debe ser exhaustivo e
incluir prueba de torniquete.

Grupo Il. Los anteriores, mas hemo-
clasificacion, TP, PTT, Rx de térax Encasos de
shock, solicitar ademas electrolitos, gases
arteriales, proteinemia, transaminasas.

En fase de shock : 10 a 20 ml/kg/hora,
méximo por 3 horas, de Lactato de Ringer,
plasma, o expansores hasta mejoriade los signos
vitales.

Al salir del shock, continuar con 1.500 -
2.000 ml/m2/dia, no mas de 24 horas después
de normalizados los signos vitales, por cuanto
al sexto dia de iniciada la fiebre, comienzan a
regresar los liquidos de los espacios extravas-
culares al intravascular y se puede presentar
edema pulmonar.

Oxigenoterapia: En shock, 02 al 40% hasta
P02 >80 mmHg, y aumentar la concentracion
de 02 al 60%, segun se necesite.
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Si laP02 no aumenta amas de 60 mm Hg y
hay marcada cianosis, tratamiento de insuficien-
cia respiratoria aguda en Unidad de Cuidado
Intensivo.

Transfusiones: En caso de hemorragiaclinica
es importante usar sangre fresca total. Si se
presenta coagulacién intravascular diseminada
(CID) con hemorragia masiva, utilizar plasma
fresco congelado y plaguetas.

Vigilar : Signos de alarma en el periodo
critico (30. a50. dia) Control estricto de signos
vitales (TA, FC, FR, Temp) cada 2 horas por 48
horas, cada 4 horas por 24 horas mas y luego
segun criterio clinico. Cuantificar liquidos
administrados y eliminados, midiendo diuresis
horaria.

Medidas de contro! y prevencion

El control del vector es la Unica medida
efectiva para prevenir el dengue y dengue he-
morragico. Paraesto hay planes bien conocidos
pero se necesita de la colaboracion ciudadana.

Resumen

En Filipinas fue descrito por primera vez el
dengue hemorragico

En Colombia se ha presentado desde 1991
después de la gran epidemia de Cuba en 1981 y
Venezuela en 1990. La principal epidemia en
Colombia ocunrié en 1992 en Bucaramanga.

Los agentes del dengue son Flavivirus, grupo
de los Arbovirus con cuatro serotipos: Den 1,
Den 2, Den 3y Den 4. El vector principal es el
Acedes Aegypti, mosquito de habitos urbanos.

Complicaciones. Edema pulmonar e
insuficiencia cardiaca congestiva: Restringir
LEV a 1.000/m2 o menos. Furosemida (en
nifios 1 mgr/Kg/dosis IV inicial y repetir cada
6 horas si es necesario). Digitalizacion.

En caso de shock prolongado, tratar segln la
presion venosa central. Infecciones sobreagre-
gadas, principalmente neumonias, pueden apa-
recer después de las complicaciones anteriores
y requieren tratamiento antibiotico.

En general, los pacientes pueden darse de
alta de 4 a 7 dias después del comienzo de la
enfermedad, si no hay complicaciones.

La posibilidad de vacunas tetravalentes ain
es materia de investigacion

La teoria etiopatogénica més aceptada,
propone que las manifestaciones hemorragica
y el sindrome de Shock aparecen tras una
segunda infeccién con un serotipo de virus
dengue diferente al primero, por lo cual se
desencadena inmunoamplificacion causante
de los trastornos.

Esta enfermedad inicialmente puede ser
indistinguible de un dengue clasico, con o sin
exantema. El paciente puede agravarse y
aparecer alguno de los «Signos de Alarma,
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precursores del Shock: dolor abdominal intenso
y sostenido, vomito frecuente, caida brusca de
la temperatura (30.-50 dia), irritabilidad,
somnolencia, postracion excesiva, palidez
exagerada, diaforesis, derrames serosos (ascitis,
hidrotorax, especialmente derrame pleural
derecho).

Los criterios para el diagnostico segun la
OMS son clinicos: fiebre, y manifestaciones
hemorragicas y/o shock. De laboratorio:
Trombocitopenia (100.000 x mm 0 menos),
hemoconcentacion y algdn indicio de
extravasacion de plasma.

En la practica solo se necesita la clinicay un
hemograma para sospechar el diagndstico. La
Rx de torax es util. El diagndstico confirmatorio
es seroldgico, preferiblemente con IgM para
dengue que tiene ventajas sobre la inhibicion
de la hemaglutinacion.

La OMS lo clasifica en 4 grados: Grado I.
Fiebre y unamanifestacion hemorragica. Grado
II. Igual mas hemorragia espontanea en

Caso Clinico

Caso 1

Paciente de 8 afios de edad, natural y
procedente de Bucaramanga, zonaurbana. Estu-
diante. Informante la madre.

MCyYE:

Fiebre alta, cefalea y escalofrio de 3 dias de
evolucion; mialgias, artralgias, dolor retro-
ocular, inapetencia, adinamia, astenia de 2 dias
de evolucion.

Antecedentes:
Madre de 30 afios, G2P2A0, embarazo con
control prenatal, parto normal. RNN.

cualquier localizacién. Grado Ill. Insuficiencia
circulatoria. Grado IV. Shock.

Para el tratamiento se recomienda:

Medidas generales como uso de toldillo,
antitérmicos, vigilancia de signos vitales,
control de liquidos administradory eliminados.

Grado Iy Il:aumento de liquidos por via oral
(TRO),vigilancia de signo vitales cada 6 horas
y LEV de mantenimiento. Si hay signos de
deshidratacion o hemoconcentracion, tratar
como deshidratacion moderada.

Grados Il y 1V: cuidado intermedio o
intensivo segun evolucién, con liquidos
endovenosos: 2.500-3.000 ml/m2/dia. En fase
de shock: 10-20 ml/hg/hora, por 3 horas y al
salir del shock, 1.500-2.000/ml/m2/dia, no mas
de 24 horas.

El control del vector es la Gnica medida
efectiva para prevenir el dengue y dengue
hemorrégico.

Vacunacion PAI completo. Alimentacion
completa. Desarrollo sicomotor normal.
Patoldgicos negativos. Familiares: Tiaasmatica.

Examen Fisico:

Peso 28 kg, talla 132 cms, T 39 grados C, FC
110 x min, FR 24 x min. TA 110/70. Algido,
pruebadetorniquete positiva, mucosaoral seca,
faringe normal. Cardiopulmonar normal,
abdomen blando, higado a2 cms bajo el reborde
costal. Neurologico normal, no signos
meningeos. Dolor a los movimientos oculares.

Ex&menes paraclinicos:
- C. Hemético: Hb 13 Hcto 42. Leucocitos
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4.300 N 30%. L 60% E 3% M 2%. Células Turk
5%.

- Hb/Hto. control diario x 3 dias : 13/42,
13/40. 13/39.

- Recuento de plaquetas: inicial 120.000 x
m3. Control diario x 3 dias : 50.000, 90.000,
180.000.

- Serologia IgM para dengue: Positiva al
dia 60.

Evolucion y tratamiento:

Estancia hospitalaria 3 dias. El primer dia:
desaparecieron fiebre y escalofrio,
disminuyeron cefalea, mialgias y artralgias,
ademas present0 epistaxis. Signos vitales
estables. Manejo con LEVLactato Ringer2.500
cc/m2/dia, monitoreo de signos vitales.

Los 2 dias siguientes continué mejorando,
desaparecieron signos de hemorragia, cefalea,
mialgias y artralgias. Signos vitales estables.
Tratamiento con LEV de mantenimiento y via
oral a tolerancia durante el segundo dia. El
tercer dia asintomatico, tolera bien via oral, se
da de alta y se control6 al mes por consulta
externa encontrandose normal.

Diagnostico definitivo :
Dengue hemorragico Grado Il OMS
(No complicado)

Caso 2

Paciente de 14 afios de edad, natural y
procedente de zona urbana de Bucaramanga,
estudiante, informantes el pacientey los padres.

MC y EA: Fiebre alta, escalofrio, cefalea
intensa, mialgias, inapetencia, astenia,
adinamia, de 3 dias de evolucion. Epistaxis,
dolorabdominal, vomito, sed intensa, exantema
con prurito palmoplantar, 1 dia de evolucion.

Antecedentes:

Madre de 36 afios, G3P3A0, embarazo
normal con control prenatal, parto normal. RNN.
Vacunas PAI completo. Sicomotor normal.
Alimentacion completa. Patologicos: Eruptiva
no diagnosticada a los 6 afios . Varicela a los 2
afios de edad.

Familiares: Padre muri6 por infarto agudo
del miocardio hace 3 afios.

Examen Fisico:

Peso 45 kg. Talla 1.65 m. T 37.2 grados C.
FC 120 x min.FR 20 x min. TA 90/60. Mal
estado general. Mucosa oral seca, enoftalmos.
Exantema macular generalizado, no ictericia.
Prueba de torniquete positiva. Petequias en
extremidades y cuello. Epistaxis. Dolor a los
movimientos oculares. Hipoventilacion basai
derecha, disminucion del frémito vocal, no
estertores, no cianosis. Abdomen distendido,
doloroso ala palpacion, onda ascitica, higado a
4 cms. bajo el reborde costal. Neurologico:
somnoliento, no signos meningeos ni reflejos
patolégicos.

Examenes paraclinicos:

- Cuadro hemético: Hb 13 Hto 45.
Leucocitos3.500.N40%.L47%. E3%.células
Turk 8%. VSG 30 mm en 1h.

- Hb/Hto control diario x 3 dias: 13/45,13/
42,13/39.

- Recuento de plaquetas: inicial 80.000 x
mm3. Controles diarios los 2 dias siguientes:
20.000, 160.000. Controles al 5 dia 180.000.
Hemoclasificacion: grupo 0, Rh (+)
Hemocultivo negativo
Parcial de orina normal.
Aminotransferasas (TGO y TGP)
ligeramente elevadas. Control al 50. dianormal.

- TP 25 seg. (control 12). Control al 50. dia
normal.

- PTT 40 seg (control 35) Control al 50. dia
normal
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- Proteinemia: leve disminucion aexpensas
de la albumina.

Control al 50. dia normal.

- Antigenos febriles (seroaglutinaciones)
negativos.

- Coproparasitoscopico normal.

- Rx de térax: hidrotérax derecho.

- Ecografia abdominal: ascitis y
hepatomegalia.

- Serologia IgM para dengue: positiva al
70. dia del inicio de la fiebre.

Evolucion y tratamiento:

Estancia 6 dias. El primer dia: somnolencia,
taquicardia, pulso débil, TA baj6 hasta 80/40, y
luego aumento progresivamente hasta alcanzar
valores normales. La temperatura disminuyd
hasta 36.5 grados C y luego se normalizd. El
dolorabdominal aumentd y persistié el vomito.
Setratd con transfusion de plasma, LEV Lactato
Ringer 3.000 cc/m2/dia, monitoreo de signos
vitales, y valoracion por Cirugia, quienes con-
ceptuaron continuar tratamiento médico y
observacion.

El segundo dia: mejor estado general,
estabilizacion de signos vitales, hidratado,
desaparecio la cefalea, disminuyeron el dolor
abdominal y el exantema, persisten la ascitis, la
hipoventilacion basal, la hepatomegalia y la
prueba de torniquete positiva. Desaparecieron
el vomito y la epistaxis. Continla inapetente.

Lecturas Recomendadas

* Anénimo. Dengue y su forma hemo-
rragica, un serio problema para las Americas
(Editorial) lladiba 1990: 8-13.

* Boshell J, Groot H, Gacham& MG, et al.
Dengue en Colombia. Biomedica 1986; 6 (3-4):
101-106.
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signos vitales.
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hepatomegalia. No hay signos de sangrado.

Signos vitales estables. ContinGa en
observacion.

Quinto dia: aparece exantema petequial
confluente en las extremidades, no blanquea a
la presion y se observan zonas claras de piel
normal. Buen estado general. Signos vitales
estables. No hay hepatomegalia.
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maético. Se da de altay se citaa control por con-
sulta externaen 1semana, cuando se encuentra
normal, igualmente en el control al mes.

Diagnostico definitivo:
Dengue hemorragico Grado 11l OMS
(Complicado)
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DOCUMENTOLOGIA MEDICA

El Instituto Nacional de Medicina
Legal y Ciencias Forenses y la
Subdireccidn de Investigacion Cientifica,
han decidido aceptar gustosos laamable
invitacion de la Asociacién Colombiana
de Facultades de Medicina a participar
en el programa de Actualizacion para
médicos generales iniciado el pasado
mes de Abril. Consideramos que nuestra
contribucion reforzara y actualizara la
educacién que tradicionalmente este
Instituto y sus filiales en el pais
proporcionan a la mayoria de los
estudiantes de Medicina a traves de las
rotaciones por nuestras instalaciones y
en los cursos de induccion al inicio de la
medicatura rural.

Hemos querido iniciar nuestra inter-
vencion trabajando el tema de la Docu-
mentologia Médica, en lamedida en que
nuestra actividad nos ha permitido
conocer la importancia de estos instru-
mentos en la vida profesional de los
médicos y la lamentable indiferencia
con la cual el gremio los ha manejado,
dando lugar a dificultades, particular-
mente legales, que no son nuevas en la
historia y se han hecho evidentes en la
medidaenque las personasy los pacientes
conocen mejor sus derechos.

En la préctica profesional un médico
diligencia diariamente una serie de

papeles y emite conceptos tanto verbales
como escritos, algunos de los cuales se
pueden considerar como documentos.

Dentrode los asi llamados documentos
sobresalen:

La Historia Clinica

El Certificado de Defuncion

El Certificado de Muerte Fetal

El Certificado de Nacimiento

Los Certificados Médicos en General

Es por todos conocida la creciente
dificultad del profesional médico, y el de
las otras ramas de la salud, en el manejo
de las consecuencias o responsabilidad
que sus actos generan. Hasido proverbial
latranquilidad del profesional de la salud
al emitir constancias, dar conceptos y
demés acciones complementarias del
Acto Médico, todavia convencidos de
que la sola buena voluntad y fe que
alimenta sus actos son razones suficientes
paradejarlos exentos de responsabilidad,
bien sea civil o penal. Por una parte, los
mayores pecados son la generosidad al
emitirun conceptoy lasuperficialidad al
consignar los datos pero por otra parte,
se observa una desconfianza que los
lleva a negar a una persona una firma o
la entrega de un documento necesario,
por temor asupuestas consecuencias que
no conoce suficientemente.
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Hemos disefiado en equipo un material
educativo relacionado con los documen-
tos enumerados y otros aspectos de la
Medicina Legal que comenzara a ser
publicado en los cuadernos siguientes,
con la esperanza de que por una parte
ayuden a prevenir el que el médico se
involucre en complicaciones legales ,y
porotraparte, faciliten y agilicen aquellas
acciones propias de su ejercicio, que si
debe realizar.

Ricardo Mora lzquierdo

Director General

José Gregorio Mesa Azuero
Subdirector de Investigacion Cientifica
Marta Agudelo Yepes

Asistente Subdireccion de Investigacion
Cientifica

Jorge Andres Franco

Secciéon Docenciay Formacion Especia-
lizada
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Mensaje Editorial

Hemos recibido multiples manifestaciones de los
médicos inscritos al Programa de Actualizacion
Medica Permanente en las cuales nos hacen conocer
su satisfaccion sobre la calidad de los contenidos
tratados y nos han solicitado reiteradamente mante-
ner la continuidad de este Programa.

Por este motivo queremos confirmarle que este
Programa surgi6 de una alianza entre ASCOFAME y
AFIDRO quienes convinieron mantener una duracion
minima de tres afios con el fin de poder ofrecerle al
médico general colombiano toda una actualizacién
en diversos aspectos de la practica profesional.

Proximamente realizaremos una evaluacion de la
satisfaccion por parte de los médicos generales en
relacion con el Programa y una actualizacion del
diagnostico de las areas de interés de los participantes
lo que nos permitird mantener la decision de darle
continuidad durante por lo menos otros tres afios.
Solicitamos sus respuestas para continuar enviandole
los cuadernos.

De su interés personal, su estudio y persistenciaen
el Programa dependen los resultados de laevaluacion
que garantice la permanencia de éste para todos los
médicos generales del pais.




I LOS DOCUMENTOS MEDICOS (1)

A cargo de la Direccion y el Equipo de Educacidn del

Instituto de Medicina Legal, Colombia

La historia clinica

La historia clinica es el registro mas fre-
cuentemente elaborado por un médico en su
actividad profesional; ademas podemos decir
que es el més importante, dada la relevancia
que tiene para el paciente y para el médico
mismo. La historia clinica es el registro de una
actividad intelectual médica, en la cual se mez-
clan la capacidad para escuchary comprender,
explorar e investigar y por ultimo, llegar a un
resultado, producto de los conocimientos y del
estudio continuo desarrollado por un galeno en
el transcurso de toda su vida profesional.

La historia clinica ha sido definida por el
Caodigo de Etica Médica (Ley 23/81, Art. 34)
como: «El registro obligatorio de las condicio-
nes de salud del paciente. Es un documento
privado, sometido a reserva, que Unicamente
puede ser conocido por terceros previa autori-
zacion del paciente o en los casos previstos por
la ley».

La anterior definicién incluye los parame-
tros sobre los cuales se estudia una historia
clinica y mientras éstos no sean modificados,
deberan respetarse.

«La historia clinica es el registro obligatorio...»

Por registro obligatorio debe entenderse que ,

lahistoriaclinicano es de elaboracion opcional
y al contrario, debe ser diligenciadaen todos los
casos cuando se atiende aun paciente, de acuer-
do con la exigencia legal (Art. 34 Codigo de
Etica Médica). Podemos afirmar que si al mé-
dico no le gusta escribir, no debe ejercer la
medicina. Ahora bien, no es por lo mucho, ni
por lo poco, sino por 16 claro del documento,

La historia clinica se ha definido como el
testigo de memoria inextinguible, y debe serun
registro temporal y exacto de las condiciones
del paciente y de la atencion médica. Refleja
ademaés la diligencia y profesionalismo del
médico. Laelaboracion inadecuada de la histo-
ria clinica, puede colocar al profesipnal en una
hipétesis culposa de negligencia, porque su
elaboracién hace parte de lanorma de atencion

por lo organizado y finalmente lo coherente del« o Lex Artis de los diferentes procedimientos

mismo, que una historia clinica es buena y

valiosa en su contenido literal. Alli sé puede j

apreciar la combinacién de sintomas, hallaz-
gos, conclusiones y recomendaciones.

médicos y quirurgicos,
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De las condiciones de salud del paciente

Significa esto que en la historia clinica se
deben anotar las condiciones de salud del pa-
ciente incluyendo su salud mental, conducta,
comportamiento y condiciones fisicas. Pueden
y deben registrarse las circunstancias o aspec-
tos (de orden personal, familiar, etc.) que el
médico considere afectan de modo positivo o
negativo el desarrollo de la patologia o de las
alternativas terapéuticas. Vale la pena anotar
que la historia clinica no debe ser lugar de
controversia médica, diferente de la normal y
sana discrepancia diagnostica, ni documento
administrativo para anotar situaciones como
deficiencias locativas o de infraestructurade la
institucion donde se esta prestando el servicio,
amenos que estas condiciones puedan afectar

el normal desarrollo de un proceso. En pocas
palabras, el médico no puede ni debe acudir al
documento mencionado para deshacerse de
unaresponsabilidad, para presionar estamentos
administrativos o para dar curso a otras inten-
ciones personales, ajenas al Acto Médico, aun-
que parezcan vecinas a éste por aspectos de
tiempo, modo y lugar. Para estas situaciones de
orden administrativo y que puedan incidir en la
atencioén del paciente, corresponde al médico
elaborar documentos o actas administrativas
independientes de la historia clinica. Estas ac-
tas deben ser puestas en conocimiento del jefe
del departamento o director de la institucion de
salud en donde se atiende el caso, y conservar
copia de las mismas en un archivo personal.

«... Es un documento privado, sometido a reserva, que
Unicamente puede ser conocido por terceros previa autorizacion
del paciente o en los casos previstos por la ley.»

Por documento se entiende todo contenido
literal firmado que pueda servir como medio
probatorio en un proceso. El caracter de «pri-
vado» hace referencia a que no requiere de
formalidades legales diferentes de lafirmapara
ser considerado como documento, es decir, no
necesita serexpedido por funcionario publico o
mediante formalidad notarial.

Todo lo escrito en una historia clinica se
presume veraz y cierto. Sin lugar a dudas la
historia clinica es la columna vertebral en los
procesos de responsabilidad médica, apesar de
que algunos tratadistas del derecho han intenta-
dodisminuir su valor probatorio, alegando que
la historia clinica es lo dicho por el demandado
y por lo tanto no tiene ninguna credibilidad.
Nosotros nos apartamos de estas tesis, pues la
historia clinica es diligenciada no solo por el

médico, en el caso de las instituciones, sino por
otros colegas y personal paramedico, de enfer-
meria, auxiliares, y no se puede afirmar que
todos ellos sean complices. En el caso del
profesional de la medicina, recordemos la nor-
ma constitucional que establece la presuncion
de la buena fe en las actuaciones de las perso-
nas. Es inaceptable, por principio, presumir
que en un acto medico el galeno actué con mala
intencion.

A medida que el cuerpo médico conoce el
riesgo de ser demandado, adquiere mayor con-
cienciade la importancia de diligenciar correc-
tay completamente la historia clinica. Pero no
es deseable que seael temoraunaconsecuencia
juridica, la razén para el correcto diligencia-
miento de este documento. Recordemos que
ante todo, prima el deber ético de cumplir con

Programa de Actualizacion Médica Permanente, N5, septiembre de 1995 3



un acto médico que constituye parte esencial
del ejercicio profesional, como es dejar cons-
tanciaescrita de la atencion de nuestros pacien-
tes y las condiciones en que ella se efectud.

Ademas de lo anterior, la historia clinica
como documento privado se rige por articulos
de Codigo de Procedimiento Penal, y su mal
manejo o0 manejo inadecuado se menciona asi:

a. «Falsedad en documento privado» (Art.
221 C.P.) «El que falsifique documento priva-
do que pueda servir de prueba, incurrird, si lo
usa, en prision dé 1a 6 afios».

b. «Destruccién, supresion y ocultamiento
de documento privado» (Art. 224 C.P).»El que
destruya, suprimau oculte, total o parcialmente
un documento privado que pueda servir de
prueba, incurrira en prision de 1a 6 afios».

Si en un proceso penal se comprueba que
una persona falsificd, destruyé u ocultdé un
documento que pueda servir de prueba (en este
caso especifico, una historia clinica), se inicia-
ran los procesos para la investigacion de los
delitos respectivos. Vale la pena tener en cuen-
ta que en algunas teorias juridicas modernas
sobre responsabilidad en la prestacion de servi-
cios de salud, seimpone al médico la« Cargade
la Prueba», esto es, corresponde al galeno de-
mostrar sudiligencia, cuidado yprudenciaenla
atencion de su paciente, con el fin de que su
inocencia quede demostrada. No debe confun-
dirse lo anterior con la «Presuncion de Culpa»,
concepto que ha generado una enorme tensién
en el quehacer diario del médico. El fundamen-
to de quienes sostienen esta teoria es: quien
conoce latécnicay posee los conocimientos (el
médico), es quien esta en capacidad de demos-
trar que en su actuacion empled los medios
adecuados y tom¢ todas las medidas probables
para atender un paciente. En cambio el pacien-
te, que no tiene los conocimientos cientificos e
ignora las técnicas en medicina, aunque no

padezca incapacidad mental nifisica, esta prac-
ticamente imposibilitado para entrar a hacer
este tipo de demostraciones, y por tanto para él,
sustentar que el médico obr6 con diligencia,
prudencia y pericia, es practicamente imposi-
ble.

Estaes unarazén mas para que los médicos
nos preocupemos por proteger el valor de la
historia clinica como documento, medio de
enorme utilidad para la ciencia médica y de
granvalorprobatorio en las situaciones judicia-
les, en las cuales es la prueba por excelencia.

Recomendamos buscar mecanismos para
proteger la credibilidad de las historias clini-
cas, tales como prepaginar las mismas. En caso
de ser llevadas por sistemas electronicos o de
computacion, dotar éstos de las debidas seguri-
dades que impidan su adulteracion, conel finde
que el juez, a la hora de apreciar la historia
clinica como prueba, le dé la mayor validez.

Recordemos que respecto del conocimiento
de la historia clinica, hay mandamiento legal
sobre la obligacion de guardar la reserva (Art.
23 Decreto Reglamentario Codigo de Etica
Médica:» EI conocimiento que de la historia
clinicatengan los auxiliares del médico o de la
institucion en la cual éste labore, no son
violatorios del caracter privado y reservado de
éstax).

Los datos consignados en la historia clinica
son propiedad intelectual del médico que la
elabora (Art. 61 Codigo de Etica Médica:» El
médico tiene de hecho propiedad intelectual
sobre los trabajos que elabore con base en sus
conocimientos intelectuales y sobre cuales-
quiera otros documentos, inclusive historias
clinicas que reflejen su criterio 0 pensamiento
cientifico»). Las instituciones tiene el deber de
conservar y custodiar la historia clinica en sus
archivos durante un periodo no menor de 15
afios.
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Sibien el paciente es el duefio absoluto de su
intimidad, el médico es el depositario del secre-
to profesional y es el guardian de la historia
clinica. EI médico debe informar en lo que
discrecionalmente considere sea de utilidad
para su paciente, sin que ésto quiera decir que
el paciente es el duefio de la historia clinica 1

Comentario especial merece la préactica de
algunas compafiias de seguros que, so pretexto
de una clausula particular en sus contratos,
afirman estar autorizadas por el paciente para
pedir la historia clinica cuando ellas lo dispon-
gany sin aclarar para qué fin. Estas compafias
no son autoridad establecida, y para conocer
cualquier historia clinica requieren mostrar al
médico la autorizacion expresa del paciente.
Sin esta autorizacion expresa, no se debe entre-
gar la historia clinica a la compafiia de seguros
0 de medicina prepagada.

El Codigo de Etica Médica contempla como
causales validas para dar informacion de la
historia clinica las siguientes:

La historia clinica en su forma

Si bien no hay normalizacion legalmente
establecida, por tradicion y siguiendo las orien-
taciones recibidas en nuestra formacion meédi-
ca en la catedra de semiologia, el documento
debe contener los siguientes puntos:

a. ldentificacion

Informacion minima para saber de cual
paciente setratay evitar equivocaciones. Capi-
tulo de la mayor importancia para prevenir
errores en las decisiones, de gran utilidad en
andlisis epidemioldgicos y de indiscutible va-
lor en los aspectos legales.

Art. 38 Teniendo en cuenta los consejos
que dicte laprudencia, larevelacion del secreto
profesional se podra hacer:

a. Al enfermo en aquello que estrictamente
le concierna y le convenga;

b. A los familiares del enfermo, si larevela-
cion es util al tratamiento;

c. A los responsables del paciente, cuando
se trate de menores de edad o de personas
mentalmente incapaces;

d. A las autoridades judiciales o de higiene
y salud en los casos previstos por la ley;

e. A los interesados, cuando por defectos
fisicos irremediables o enfermedades graves
infecto-contagiosas o hereditarias, se pongan
en peligro la vida del conyuge o su descenden-
cia.

1 Cérdoba Palacio Ramén. Historia Clinica. Aspec-
tos Eticos y Legales. Anales de la Academia de Medici-
nade Medellin. Epoca V. Vol. VII No. 1 Marzo de 1994

Motivo de la Consulta
Enfermedad Actual
Antecedentes

Examen del paciente
Conclusién Diagnéstica
Recomendaciones.

D 00T

Aqui entran la formulacion, los exdmenes
solicitados, las remisiones etc., cuyo cumpli-
miento depende del paciente, de su familia o de
ambos. Merecen mencion especial la formula-
ciony los exdmenes paraclinicos por la impor-
tanciaen laevolucién del proceso terapéuticoy
la manera como el paciente maneja esta parte
del acto medico.
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Laformulaorecetaes, casi sin excepcion, la
parte final de la consulta. Nuestra experiencia
hamostrado laimportancia de hacer claridad al
paciente sobre este punto, dandole las explica-
ciones necesarias para que la prescripcion se
cumpla adecuadamente. Se debe recordar que
el paciente es una persona que, por su estado
emocional o por su enfermedad, puede tener
reducida su capacidad para comprender ins-
trucciones, incluso simples.

La Férmula debe contener:

- Identificacion del paciente.

Los Examenes de Laboratorio

Los examenes de Laboratorio también de-
ben ser claramente especificados en la historia
clinica. Lasolicitud de cadaexamen paraclinico
debe estar debidamente sustentada. En este
punto es pertinente recordar las indicaciones
establecidas por el Codigo de Etica Médica
(Art. 10 y Dec. Reglamentario art.. 70.) en
donde anotan que el médico no exigiré al pa-

- Fecha de formulacion.

- Prescripcion.

En cada prescripcién debe especificarse:

a. Nombre genérico del medicamento (Pri-
mer renglén).

b. Presentacion y cantidad del medicamen-
to (Segundo renglon).

c. Modo de aplicacion (horario, vias etc.)

- Nombre del Médico.

- Numero del Registro Nacional (Ministe-
rio de Salud)

Por supuesto, debe existir coherencia entre
el diagnostico y la formulacion.

ciente exdmenes innecesarios ni le realizara
tratamientos injustificados, entendiéndose por
éstos los prescritos sin un previo examen gene-
ral o los que no correspondan a la situacion
clinico-patoldgica del paciente. De esta mane-
ra se evitaran procedimientos innecesarios o
cuyo costo no se justifique.

%

Nota: Las Lecturas Recomendadas iran alfinal de esta serie de documentos.
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INFECCION URINARIA EN NINOS

Dr. RICARDO GASTELBONDO
Jefe, Unidad Nefrologia Pediatrica,
Hospital Militar Central *

Profesor titular de pediatria
Facultad de Medicina,

Universidad Militar Nueva Granada

Definiciones

Infeccion Urinaria:  Infeccion de las vias
urinarias, del parenquima renal o de la vejiga,
demostrada por manifestaciones clinicas coin-
cidentes, bacteriuria y leucocituria

Bacteriuria Significativa: Mas de 100.000
colonias de germen uropatégeno, que aparecen
al cultivar orina obtenida por miccion esponta-
nea, o cualquier crecimiento bacteriano en ori-
naadquiridapor puncion suprapubica. Labacte-
riuria puede ser sintomdtica o asintomatica.

Bacteriuria Recurrente: Reaparicion de
bacteriuria significativa después de tratamien-
to y un cultivo estéril.

Infeccion Urinaria Recurrente:  Episo-
dios repetidos sintomaticos; puede ser
reinfeccion, cuando se presenta la infeccion

Agentes Etiologicos

Los bacilos aerobios gram negativos, son la
causa de la mayor parte de las infecciones
urinarias. La Escherichia coli causa el 90% de
las infecciones agudas y del 70 al 80% de las
recurrentes. La existencia de reflujo
vesicoureteral puede predisponeralaaparicion
de gérmenes distintos a E. coli\ Proteus y
algunas especies de Pseudomonas son causas
importantes de infecciones adquiridas en hos-
pitales y de las que aparecen en nifios que han

Dra. DIANA ESTER ARISTIZABAL G.
Pediatra, Escuela Colombiana de Medicina

>

con germen diferente despues de 2 semanas del
tratamiento inicial, o recaida; si hay persisten-
cia del mismo organismoy del mismo serotipo
apesar del tratamiento antimicrobiano adecua-
do, se asocia a defectos estructurales o congé-
nitos, célculos renales o enfermedades
sistémicas.

Los signos y sintomas pueden sugerir que un
paciente tiene infeccion urinaria; el diagndsti-
co en la primera infancia se dificulta por la
escasez de sintomas y signos especificos. Es
absolutamente indispensable obtenerunamues-
tra de orina con buena técnica y tomada en el
laboratorio, para establecer asi diagndstico y
tratamiento.

recibido tratamientos profilacticos por mucho
tiempo. También ei aislamiento de Proteus en
un nifio debe hacer sospechar la presencia de
célculos renales. En mujeres adolescentes, con
vida sexual activa, pueden presentarse cepas de
Estafilococo coagulasa negativo.

Dada la importancia de la E. Coli en la
infeccion urinaria, se han descrito méas de 150
serogrupos, pero menos de 10 de éstos
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serograpos son causantes de infecciones urina-
rias (01,02,04,06,07,018,075). Estos serogrupos
se encuentran predominantemente en la flora
fecal, lo cual explica que la mayoria de las
infecciones urinarias son producidas por via
ascendente, a partir del periné y por la uretra.

E. Coli y Antigenos Capsulares K Asocia-

1 Clinica

La presencia de sintomas varia con la edad,

En los neonatos se asocia a sindrome gene-
ral de infeccion.

En nifios lactantes se debe sospechar la
infeccion urinaria cuando ocurre estado febril

Diagnostico

Ante la sospecha de infeccién urinaria en
nifos se recomienda tomar urocultivo seriado
(dos o tres muestras) a mitad de micciony en
quienes no controlan esfinteres utilizando bol-
sas recolectoras, que se cambian cada 20 minu-
tos si no se ha obtenido diuresis.

Sin embargo, el método ideal para la mues-
tra de orina es la puncidn suprapubica que
elimina al méximo la contaminacion, disminu-
ye los gastos y permite iniciar tratamiento sin
mayor demora.

Parcial de Orina: se considera sospechoso
cuando se encuentran mas de 5 leucocitos por
campo Yy bacteriuria de (++)

Gram de Orina: es sospechoso si hayl a 2
bacterias.

dos a Subgrupo Sanguineo P, PK 'y P1: Existe
la posibilidad de afinidad uroepitelial de estos
gérmenes, lo que les permitiria subir hasta el
tracto urinario superiorcon o sinreflujo vesico-
ureteral.

Se consideran cepas pielone-
fritogénicas: E. Coli Ga 1-Gal y E. Coli Olb,

K52, HI.

prolongado y sintomas no especificos como
poco aumento de peso, vomito, diarrea y dolor

abdominal,

En nifios mayores se encuentran sintomas
urinarios como disuria, frecuencia urinaria,
enuresis, etc.

El diagnostico se confirma por Urocultivo
Positivo.

Imagenologia

1. Ecografiade siluetas renales, ureteresy
vejiga: permite descartar factores de riesgo
(doble sistema colector, uretero-hidronefrosis,
focos de pielonefritis por defecto cortical)

2. Gamagrafia Renal con DMSA: es el
método méas sensible para demostrar cicatrices
y pielonefritis. Confirma el diagndstico de
pielonefritis.

3. Unavez controlada la infeccion urina-
ria (y obtenido Parcial de Orina normal) debe
solicitarse Cistografia Miccional para compro-
barprincipalmente si hay reflujo vesicoureteral.

8 Programa de Actualizacion Médica Permanente, N, septiembre de 1995



Tratamiento

Son sus objetivos:

Controlar la infeccion.
Prevenir lesién renal

Curar la infeccion urinaria
Disminuir las recurrencias.
Eliminar los factores de riesgo.

Medidas Generales

- Aporte abundante de liquidos.

- Vaciamiento vesical periddico comple-
to, micciones cada 2 a 3 horas durante el dia 'y
en dos tiempos.

- Higiene permeai y genital adecuada.

- Correccion del estrefiimiento.

Medicamentos

aguda, en nuestro medio se utiliza en nifios
menores de 4 meses ampicilina (75-100 mg/kg
diaen 304 dosis, .V. 0 .M. ), amikacina (15
mg/kg/dia), gentamicina o tobramicina, las que
pueden combinarse con la ampicilina si es
necesario; en nifios mayores de 4 meses,
cefalotina (80-160 mg/kg/diaen 4 dosis .V.) y
si el germen es resistente, amikacina. A los 3
dias se toma parcial de orina, urocultivo o
ambos, para valorar la respuesta, segun la cual
se pasara luego a cistografia, ecografia de vias
urinarias y gamagrafia renal con DMSAcuando
parezca necesario descartar Nefropatia o
Pielonefritis unilateral o bilateral; de acuerdo
con la evolucion se pasara el antibiotico a via
oral con cefalexina hasta completar 14 dias de
tratamiento y luego se dara profilaxis antimi-
crobiana por 3 meses si hubiere pielonefritis.

3. Infeccién Urinaria Recurrente

1 Infeccion Urinaria Aguda sin compro-

miso sistémico.

Después de comprobar infeccion urinaria
aguda o bacteriuria sintomatica, el tratamiento
ambulatorio en nuestro medio puede darse con:

- Nitrofuranos 5a7 mg/kg/dia

- Ac. Nalidixico . 55  mg/kg/dia
- Cefalexina 50  mg/kg/dia
- Amoxicilina 50 a100 mg/kg/dia

5a7 mg/kg/dia
por periodo de 7 a 10
dias.

- Trimetoprin sulfa

Cuando las recurrencias se presentan antes
de 3 meses, se aconsejan antimicrobianos a
dosis profilactica por 3 meses como:

1-2 mg/kg/dia
15-33 mg/kg/
dia

1/2 mg/kg/dia
dosis inicaen la
noche

Nitrofurantoina
Acido Nalidixico

Trimetoprin sulfa

Si el paciente, antes de 3 meses de termina-
da la profilaxis, sufre nueva recurrencia, se
reanudarael,tratamientoprofilactico por 6 meses

2 .Infeccion Urinaria aguda con compro-mas.

miso sistémico

Ante infeccion urinaria aguda con compro-
miso sistemico, fiebre mayor de 38.5 y estado
toxico, cuadro clinico que sugiere pielonefritis

Ante las recurrencias hay que valorar el
paciente desde un punto de vista integral con
respecto a factores de riesgo y enfocarlos ade-
cuadamente; éstos son:
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- Malos habitos higiénicos.

- Flujo vaginal

- Estrefiimiento

- Retencion voluntaria de orina

- Hipercalciuria, la cual se debe investigar.

- Posible infeccion por E. Coli K1.

- Subgrupo sanguineo P. 1 (Estarelaciona-
do en nuestro medio con muy altas posibili-
dades de tener E. Coli K. 1 de afinidad
Uroepitelial, aunque la persona no padezca
reflujo vesicoureteral.)

- Tuberculosis (Investigar con tres culti-
vos seriados en orina para B.K.)

- Si la recurrencia coincide con enuresis
nocturna e incontinencia urinaria diurna, se
debe investigar vejiga o detrusor inestable.

4. Infeccién Urinaria no Complicada

Es la infeccién urinaria aguda o recurrente
que se presenta sin factores de riesgo (Reflujo
vesico-ureteral, obstruccion del tracto urinario,
doble sistema colector, vejiga neurogénica,
hipercalciuria, E.Coli K.I, subgrupo sangui-
neo PI).

5. Infeccion Urinaria complicada

Con reflujo vesicoureteral primario el trata-
miento médico se basa en:

Principio fundamental: Mantener la
orina estéril hasta que ceda el reflujo
vesicoureteral (lo cual se prueba con 2
cistografias normales con intervalo de un afo).

Profilaxis continua a dosis bajas con
antimicrobianos (nitrofuranos,Acido
Nalidixico, trimetoprin sulfa).

Urocultivos o parciales de orina cada
tres meses.

Padres informados del tratamiento, pro-
filaxis y control

Micciones frecuentes y en dos tiempos.

Control del estrefiimiento y del flujo
vaginal.

Dieta liquida abundante
Aceptacion de estas normas por el pa-
ciente y su familia.

Imagenologia anual en seguimiento de los
pacientes:

- Detectarresolucién espontanea del reflujo

vesicoureteral con Cistografia Isotdpica.

-Vigilancia del tracto urinario superior con
gamagrafia renal con DMSA, ecografia renal o
urografia excretora para deteccidon de nuevas
muescas, presentacion de antiguas, crecimien-
to renal.

-Deteccion de cambios en la funcion renal
con renograma con DTPA, y filtracidn
glomerular con DTPA.

Segun la historia natural del reflujo
vesicoureteral, éste cede con el tiempo en 75%
de los nifios que reciben profilaxis de antibid-
ticos a largo plazo. El reflujo vesicoureteral
cede espontaneamente en el 20 - 30% de los
casos cada 2-3 afios, el promedio para resolu-
cion espontanea es de 6 afios.

Fallas en el tratamiento médico que indica-
rian tratamiento quirdrgico:

Desarrollo de nuevas muescas renales.
Progresion de muescas antiguas.
Trastornos del crecimiento renal.
Hipertension Arterial.
Disminucionde lafiltraciénglomerular.
Infeccion Urinariarecurrente: Dos epi-
sodios de pielonefritis 0o compromiso sistemico
en cualquier momento de su evolucidn.
Dos episodios de bacteriuria sintomatica o
asintomatica durante 1 afio.
Faltade colaboracién de lospadres yde
los pacientes en el tratamiento médico.

En nuestro medio, de 20 pacientes con reflu-
jo vesicoureteral primario, solamente 5 han
necesitado cirugia.
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6. Vejiga Inestable

Llamadatambién vejigano inhibida, detrusor
inestable o vejiga hiperrefléxica, se manifiesta
como incontinencia diurna con o sin urgencia,
o infeccion urinaria recurrrente.

Clasificacion: ,

Idiopatica o primaria.

Secundaria:Enfermedad neuroldgica
(vejiga neurogénica)

Enfermedad inflamatoria de vejiga

. Obstruccion vesical.

Retraso en la maduracién del Sistema

Nervioso Central.

Puede estar asociada a reflujo vesico-
ureteral. El tratamiento consiste en la adminis-
tracion de anticolinérgicos como el metil
bromuro de propanteline en dosis de 7.5 mg. 3
veces al dia; posteriormente la dosis se aumen-
ta hasta 15 mg., si hay efectos secundarios y
respuesta inadecuada se recurre al cloruro de
oxibutino, 1 mg, por afio de edad, desde 1 hasta
3 veces al dia segun la respuesta; ademas se
adiciona la profilaxis antibiotica en las noches.
Micciones frecuentes y en varios tiempos, mas
restriccién de liquidos.

Este tratamiento se prolonga hasta que ceda
por 6 meses 0 mas su incontinencia diurna, lo
que significa tratar entre 6 meses y 2 afos.

7. Hipercalciuria Idiopatica

Puede manifestarse clinicamente como in-

Lecturas recomendadas

1. Burns. N.W.yOtros. Pediatric urinary
tract. Infection. Pediatrics Clinic of North
America. 34: 1111-1119.1987.

feccidénurinariaagudarecurrente, noimportasi
la personatiene reflujo vesico-ureteral o no; si
el enfermo tiene antecedentes de nefrolitiasis
familiar, esta en riesgo mayor de presentar
nefrolitiasis.

Existen dos tipos de hipercalciuriaidiopatica:
larenal y la absortiva.

En la hipercalciuria absortiva hay hiperab-
sorcidn intestinal del calcio ingerido.

En la hipercalciuria renal hay trastornos en
la reabsorcion de calcio en el asa de Henle.

El diagndstico se basa en la prueba de Pak:
Esta prueba se realiza mediante la determi-
nacion de calcio y creatinina en orina de 24
horas; sus valores normales van hasta 0.1 la
relacion calciuria/creatinuriay lacalciuria dada
en mg/kg/dia hasta 2 en menores de 6 afios y por
encima de 4 en mayores de 6 afios. Si es renal
hay hipercalciuria importante en la toma basai
con aporte disminuido de calcio por via oral; si
es absortiva, en la muestra basai con aporte
disminuido de calcio en la dieta la calciuria es
normal pero aumenta de manera importante al
recibir la carga de calcio oral.

El tratamiento se hace con medidas genera-
les como abundantes liquidos orales, dieta
hiposddica con 2 gr. de sal, baja en oxalatos y
con K-Phos neutral 250 mg. 2-4 veces al dia si
es de tipo absortivo y tiazida 1-2 mg/kg/dia si
es renal.
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3. Gastelbondo. R. y Otros. Infeccion
urinaria causada por . Coli K1 y su relacién
con el subgrupo sanguineo PI. Boletin epide-
mioldgico Clinica Infantil Colsubsidio. Nov. 1.
7.1988.

4. santos M. C.M.. Infecciones Urina-
rias en Nifios. Rev. Conceptos actuales en In-
fecciones Urinarias. #5.

5. Jacob A.yOrtos Making apresumptive
diagnosis of urinary tract infection by using a
urinalysis performed in an onsite laboratory. J.

Pediatric 122: 22-25 1993.

6 seth L.y otros. Vesicoureteral reflux

and reflux nephropathy in children. Current
Opinion in Pediatrics, 5:191-197.19993.

7. Haberman A.y Otros Prevalence of
urinary tract infection infection in febrile
infants. J. pediatric 123: 177-23.1993.

8. Gastelbondo. R. Infeccion Urinariaen
Nifos. XI curso de actualizacion médico qui-
rargica. ASMEDAS, Memorias octubre 1993.
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DERMATITIS SEBORREICA

Dra. SOL BEATRIZ JIMENEZ T.
Dermat6loga, Profesora CES;
Clinica Las Vegas- Medellm.

La dermatitis seborreica es una entidad
conocida también como dermatitis pitirosporal
o dermatitis de las areas sebaceas.

Corresponde al grupo de las dermatitis
cronicas caracterizadas por remisiones y
exacerbaciones; compromete especialmente las
areas seborreicas como el cuero cabelludo, la

Etiologia

La etiologia de la dermatitis seborreica es
desconocida, pero se haasociado con multiples
causas.

1. El Pityrosporum Ovale.

Microorganismo que hace parte de la
floracutaneanormal en los adultos. Sigue siendo
motivo de controversia si su asociacion es
como agente patégeno primario o simplemente
como fendémeno secundario. Se hacomprobado
el aumento en la concentracion del Pityros-
porum Ovale en la epidermis descamativa de
las areas afectadas, hasta el punto que puede
cultivarse en muestras de estas zonas.

La via por la cual este agente causal inicia
inflamacién y descamacion sigue siendo poco
clara; sinembargo él, por si mismo, es capaz de
activarel complemento y de estamanerainducir
inflamacion. Los pacientes con dermatitis

cara, parte superior del tronco y en algunos
casos los pliegues cutaneos.

Laprevalenciade ladermatitis seborreicaes
del 2 al 5% en la poblacién general, con picos
de incidenciaen los primeros tres meses y entre
la segunda y cuarta década de la vida; es mas
comun en hombres. La prevalencia aumenta al
80% en pacientes con infeccién por VIH.

seborreica tienen titulos altos de anticuerpos
contrael P.Ovaley ademaés respuestadefectuosa
de la inmunidad celular contra el mismo.

2. Aunque la maduracién de las glandulas

sebaceas es un factor fundamental para el
desarrollo de la dermatitis seborreica, el papel
de laseborreaen lapatogeniade esta condicion
se discute. La alta incidencia de esta entidad en
el recién nacido va paralela con el tamafio y la
actividad de las glandulas sebaceas, las cuales
se encuentran aumentadas y con gran actividad
como resultado del estimulo de los andrégenos
matemos.

En el adulto, los lipidos de la superficie
cutaneano estanelevados, pero sucomposicion
estacaracterizadaporaumento en laproporcion
de colesterol, triglicéridos y parafina, con
disminucidnen el escualeno y los acidos grasos
Ubres, (componentes del sebo).
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Esto indica que aunque la piel puede tener
aspecto oleoso, el porcentaje de excrecién de
sebo esnormal,. Poresto se hapropuesto llamar
aesta condicion dermatitis de las areas sebaceas
en cambio de dermatitis seborreica.

3. Asociacion conenfermedad de Parkinson.
Ocurre en quienes la excrecion de sebo se
encuentra aumentada; después del tratamiento
con Levodopa y el control de la secrecion
sebacea, desaparece la condicion.

4. Marcadortemprano deinfecciénpor VIH.
Se facilita el crecimiento del P.Ovale por el
estado de inmunosupresion® '

1 Clinica

Las formas clinicas de la dermatitis
seborreica tienen caracteristicas morfoldgicas
distintas. Todas se originan en areas pilosas
como el cuero cabelludo, la cara, la region
preestemal e interescapulary los pliegues. Las
lesiones en general tienden a ser placas erite-
matosas con escama grisacea en la superficie.

.Cuero cabelludo N

Es usualmente el sitio de localizacion mas
temprano. El eritema y la descamacidn
perifolicular gradualmente se van extendiendo
hasta formar placas que pueden coalescer y
comprometer gran parte del cuero cabelludo,
prolongandose aun por debajo de la linea de
implantacion del cabello en el area frontal,
hasta formar lacoronaseborreica. Esto se conoce
como Pitiriasis Sica. Las formas mas severas
se'manifiestan como placas eritematosas,
cubiertas por costras gruesas amarillas con
exudado, que corresponden a las erupciones
psoriasiformes. * !

. 5. Asociacion con entidades médicas como
isquemia miocardica, epilepsia, malabsorcion,
obesidad, alcoholismo (especialmente pancrea-
titis alcohdlica), condiciones neuroldgicas que
incluyen lesion supraorbital, parélisis facial,
dafio unilateral del ganglio de Gasser,
poliomielitis, siringomielia y cuadriplejia.

6. Factores nutricionales, genéticos y

neuropsicologicos, variaciones estacionales,
terapia con PUVA y deficiencias de Zinc.

En los casos cronicos puede haber algun
grado de pérdida del cabello por lainflamacién.
No esté establecido si la dermatitis seborreica
acelera el inicio de alopecia androgénica en
pacientes predispuestos.

El compromiso retroauricular con eritema,
descamacion y fisuras en el pliegue es comun,
puede extenderse hasta laregion preauriculary
las caras laterales del cuello. Las otitis externas
irritadas pueden acompaiiar a la dermatitis
seborreica.

Cara

Caracteristicamenteinvolucralalinea media,
comprometiendo el area interciliar, la glabelay
los pliegues nasolabiales, donde se manifiesta
como eritema y descamacién, usualmente
asociado con las lesiones en cuero cabelludo.

La blefaritis es comun, los margenes de las
pestafias estdn cubiertos por escamas
blanquecinas pequefias, que pueden llegar aun
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a formar grandes costras amarillas y producen
destruccion parcial de los foliculos.

Los labios y las mucosas generalmente no
estan afectados, pero aveces los cambios en los
labios son notorios, en forma de queilitis
exudativa, en donde el borde del vermilion se
toma eritematoso, descamativo y fisurado.

Tronco

En el tronco ocurren varias formas clinicas.
La mas comun es la petaloide, llamada asi por
sus lesiones en forma de pétalo. Se observa
principalmente en hombres, en el pecho y area
interescapular. La lesién se inicia como una
papula folicular pequefia de color café rojizo.,
cubiertaporunaescama grisaceaque al confluir
da el aspecto petaloide; sin embargo algunos
pacientes pueden presentar simplemente las
lesiones iniciales de forma aislada.

Existe ademas otra variedad clinicaconocida
como pitiriasiforme, que consiste en erupcion
eritematoescamosa generalizada, similar pero
mas extensa que la pitiriasis rosada, la cual
puede llegar a comprometer el cuello hasta la
linea de implantacion del cabello. En otros
casos las lesiones pueden semejar una psoriasis,
y se les da el nombre de dermatitis seborreica
psoriasiforme.

Pliegues

En los pliegues, especialmente axila, ingle,
region anogenital, pliegues submamarios y
ombligo, la dermatitis seborreica se manifiesta
como intertrigo con eritema marginado difuso
y descamacion grisacea; se pueden desarrollar
costras y fisuras debido al sudor que macera el
tejido, ademés de predisponer a la infeccion
secundaria.

El compromiso de los genitales no es
raro, con lesiones semejantes a las descritas en

los pliegues, pero las placas pueden ser mas
eritematosas y cubiertas por escamamas gruesa
y de curso mas crénico; corresponde entonces
a la variedad psoriasiforme.mencionada en el
tronco.

Todos los patrones clinicos y el curso de la
enfermedad pueden ser modificados por derma-
titis de contacto, provocada por medicamentos
oporinfecciones bacterianas o0 micoticas asocia-
das.

Ocasionalmente la dermatitis seborreica
también puede generalizarse, y convertirse en
eritrodermia.

Se han visto modificaciones de las caracte-
risticas clinicas y laevolucion en pacientes que
presentan ademas atopia y psoriasis, en los
cuales el diagnostico puede ser extremadamente
dificil ya que tanto las caracteristicas clinicas
como las histolégicas se.pueden superponer.
Por esto algunos autores utilizan el término
«sebopsoriasis» para esta condicion.

Ladermatitis seborreicainfantil se considera
entidad diferente a la del adulto, comienza
entre la segunda semanay el sexto mes de vida,
pero mas comunmente entre laterceray octava
semana tras el nacimiento. Empieza en el area
del pafal, compromete ademé&s el cuero
cabelludo y los pliegues, asi como el centro de
la cara, el pecho y el cuello. El compromiso del
cuero cabelludo es bastante caracteristico: afecta
las regiones parietales y frontales, presenta
costras gruesas fisuradas, sin base eritematosa,
conocidas como «costra lactea». El resto de las
areas afectadas muestran eritemay descamacion
sin escama adherida.

El areadel pafial se ve agravadaporoclusion,
que ocasiona maceracién y dermatitis
intertriginosa complicada por infecciones
oportunistas como Candida Albicans,
Estafilococo Aureus vy otros.
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El prondstico es bueno y la mayoria de los
casos «limpian» en 3 a 4 semanas; en raras
excepciones se pude prolongar por dos meses o
mas.

La eritrodermia descamativa o enfermedad
de Leiner es una complicacion de la dermatitis

Diagndstico

El diagndstico de la Dermatitis Seborreica
se hace por la clinica. No existen ayudas
diagndsticas especificas.

El estudio histopatologico de piel, sin
hallazgos caracteristicos de la entidad, puede
mostrar cambios de psoriasis o de dermatitis
cronica. En los casos de SIDA los cortes de piel
muestran compromiso folicular, ademés de gran
cantidad de P. Ovale localizado en la capa
cdrnea, mas que en el resto de los pacientes.

1 Tratamiento

Es importante explicar al paciente desde el
inicio que la Dermatitis Seborreica puede ser
controlada pero no curada, puesto que la
condicion puede requerir tratamiento regular
por muchos afios.

Sedispone de varios tipos de medicamentos;
sin embargo el pilar fundamental son los
antimicoticos y los esferoides topicos . De los
antimicoticos, el grupo de los imidazdlicos es
el que presenta mayor poder para inhibir el
crecimiento del P. Ovale. En orden de
efectividad estan el Ketoconazol, el Itraconazol
y en ultimo lugar el Fluoconazol.

juvenil, manifestada por descamacién y enroje-
cimiento de toda la piel, asociada a anemia,
diarrea, vomito e infecciones bacterianas
secundarias. En algunos pacientes se ha
informado defectos en lafuncién quimiotactica
de los leucocitos y en el inhibidor del C5.

Diagnostico diferencia]

Debe hacerse con:
- Psoriasis, en especial la de cuero cabelludo
- Liquen simple crénico.
- Pitiriasis rosada
- Dermatitis infecciosa complicada con
pediculosis
- Candidiasis y eritrasma en lesiones de
pliegues.
- Pénfigo Eritematoso y Foliaceo.
- Erupciones por medicamentos en especial
por clorpromazina, cimetidina, metildopa, las
cuales pueden semejar dermatitis seborreica.

Los esteroides topicos de mediana potencia
son suficientes para controlar el problema y
aunlahidrocortisonahademostrado serefectiva.

Se recomienda el uso combinado de estos
dos grupos y dependiendo de lalocalizacion de
las lesiones se elegira el vehiculo adecuado.

El esteroide debe ser utilizado durante tiempo
corto, ya que puede producir fendmeno de
rebote o inducir efectos secundarios indeseables,
mientras que el Ketoconazol se debe prolongar
por un minimo de tres o cuatro semanas para
lograrerradicarel P. Ovale. Cuando las lesiones
se localizan en cuero cabelludo o areas pilosas,

16 Programa de Actualizacion Médica Permanente, N®7, septiembre de 1995



el vehiculo sera las lociones, las cuales se
pueden asociar a un agente queratolitico como
el 4cido salicilico, cuando la dermatitis presenta
abundantes costras o escamas gruesas. Su uso
se indica en las noches tres o cuatro veces por
semana, asociado aun shampoo con ketoconazol
durante el dia.

Las lesiones de piel requieren la misma
combinacién pero se utilizan las cremas asi:
crema de esteroide durante la noche y crema
con ketoconazol al 2% durante el dia.

Resumen

La dermatitis seborreica es una entidad
comun, que corresponde al grupo de las
dermatitis crdnicas, que caracteristicamente
presenta cuadros de remisidn y exacerbaciones.

Su etiologia sigue siendo desconocida
aunque se han asociado algunos factores como
el Pityrosporum Ovale, el cual sigue siendo
motivo de controversia, por cuanto no es muy
claro si se trata de un agente etioldgico o de un
patdgeno asociado. Otras condiciones como el
Parkinson, la infeccion por VIH, factores
ambientales, emocionales y genéticos pueden
agravar o desencadenar esta entidad.

1 Casos clinicos

Caso 1:

Paciente de sexo femenino de un mes de
edad, quien comenzO a presentar costras
adheridas y Asuradas en cuero cabelludo, que

Existen otras alternativas terapéuticas que
también pueden ser efectivas como shampoo
con peritionato de Zinc y alquitran o agentes
antipsoriasicos como laantralina o el succinato
de litio en unguento.

La dermatitis seborreica generalizada
responde bienalaterapiadescritaanteriormente,
peroen casos resistentes, los esteroides sistémi-
cos adosis de 30mgr/diade Metil-prednisolona
pueden ser necesarios. Lalsotretinoina también
puede ser de ayuda en casos dificiles, pero debe
ser indicada por el especialista.

Sus manifestaciones clinicas son muy
variadas, afectan especialmente las areas
seborreicas, asi como el area del pafal en los
bebes. Se caracteriza por placas eritematosas y
descamativas, que en cuero cabelludo llegan a
formar costras gruesas y adheridas semejantes
a lapsoriasis, asi como placas mas definidas de
bordes precisos localizadas en tronco.

Esta enfermedad es de diagnostico clinico,
se trata especialmente con esteroides topicos de
baja y mediana potencia, utilizados por un
tiempo corto y antimicéticos del grupo de los
imidazolicos en especial el Ketoconazol, que
se emplea por periodos mas prolongados.

comprometian especialmente laregién parietal.
Lacaraestaba afectadacon las mismas lesiones,
mas en la region frontal; tenia ademas,
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compromiso de area del pafal con eritema y
descamacion. La bebe estaba sana en general y
no presentaba ninguna otra sintomatologia
asociada.

Caso 2:

Paciente de sexo femenino de 28 afios de
edad, ama de casa, quien presentaba desde 2
meses antes placas eritematosas descamativas
en su superficie, de bordes bien definidos,
localizadas en la regidn intermamaria. No
presentaba ningun otro tipo de lesiones en otra
parte del cuerpo.

Caso 3:

Paciente de sexo masculino de 30 afios de
edad, quién consulté porpresentar unaerupcion
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MENOPAUSIA'Y CLIMATERIO

DR. MIGUEL BUENO MONTANO
Médico Ginecdlogo

Decano Facultad de Medicina
Universidad Libre- Cali

Definiciones:
Menopausia (del Griego: menos, menstrua-
cion-pausis,detencion):

- Cesacion de lamenstruacion. Edad prome-

diolo afos

Climaterio (del Griego:klimakter, escal6n):
periodo alrededor de la menopausia, rico en
sintomas y signos debidos a HIPOESTRO-
GENTSMO.Edad:puede comprender entre los 40
y los 60 afios.

Los fendmenos que acompafan el llamado
«cambio de vida» en la mujer, cobran cada vez
mas importancia debido al incremento del pro-
medio de vida alcanzado durante las Gltimas
décadas, y al rapido crecimiento de la pobla-
cion. Recientemente se ha reconocido este pe-
riodo de deficienciahormonal como unaverda-
dera ENDOCRINOPATIA, y se ha recomendado
la conveniencia de un programa definido de
terapia de suplencia.

La cesacién de la funcion ovarica,
especificamente en cuanto hace a la disminu-
cion de la produccion de estrégenos, ya sea
natural o inducida quirdrgicamente,repercute
de manera muy importante en diferentes érga-
nos y sistemas de la mujer, puesto que los
estrogenos actlan sobre todos los tejidos y
durante toda la vida.

Hoy es bien sabido que a medida que los
niveles de estrogenos descienden, la mujer ex-
perimenta cambios en su funcién menstrual,

tales como ciclos irregulares y Hemorragia
Uterina Disfuncional. Los ciclos se hacen
anovulatorios, y la accion constante de los
estrogenos en cantidad disminuida y sin la
accion opositora de laprogesterona, promueve
la tendencia a la Hiperplasia Endometrial, y
eventualmente al cAncer del endometrio.

El epitelio vaginal se hace atrofico, por lo
cual ladispareuniaes causa frecuente de altera-
cion de la relacion conyugal, acrecentando la
frigidez que frecuentemente acompafia a la
menopausia.La atrofia epitelial compromete
también la uretra dando como resultado el
«Sindrome Uretral», causa frecuente de con-
sulta por molestias que pueden simular una
infeccidn urinariabaja, lacual no es sustentada
porel laboratorio, no cede aterapia con antibio-
ticos, y en cambio si mejora prontamente con la
terapia hormonal.

En cuanto a las mamas,el tejido mamario es
reemplazado por tejido graso, y pueden apare-
cer o agravarse cambios como la Enfermedad
Fibroquistica, con la consiguiente mastodinia.

Los «fogajes»»presentes en el 75% de las
mujeres climatéricas, representan lamanifesta-
cion neuroendocrina mas importante. Se pre-
sentan con frecuencia e intensidad variables,
siendo a veces intolerables para la mujer.Su
mecanismo intimo de produccion ain no esta
plenamente establecido.Se acompafan frecuen-
temente de palpitaciones precordiales, aumen-
tando alin mas la ya existente tensidn y ansie-
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dad, sustrato de los importantes cambios
afectivos que con frecuencia acompafan este
periodo.

Desde el punto de vista cardiovascular, es
importante reconocer el hecho de que la Enfer-
medad Isquémicadel Miocardio y los Acciden-
tes Cerebrovasculares aumentan en forma sig-
nificativa en las mujeres postmenopausicas en
proporcion que supera las cifras correspon-
dientes a los varones del mismo grupo etareo.
El metabolismo lipido se altera, con elevacién
de los triglicéridos, del colesterol total y de las
LDL, con disminucién de las HDL.

La Osteoporosis representa otro trastorno
metabolico muy. importante ligado al
hipoestrogenismo postmenopausico. Se mani-
fiesta clinicamente en forma significativa alre-
dedor de dos afios de la deprivacién hormonal
sostenida. Se considera que el 75% de la pérdi-
da de la masa 0sea durante los primeros veinte
afios de la postmenopausia es debida al
hipoestrogenismo y no al envejecimiento por si
mismo.

Fisiopatologia

Los cambios emocionales, fisiologicos y
fisicos que acompafian el periodo climatérico
representan un estado importante de alteracio-
nes endocrinas desencadenadas por el
hipoestrogenismo, el cual genera gran activi-
dad hipotalamico-hipofisiaria, expresada me-
diante un aumento sustancial de FSH y LH.

r

Diagnostico

La Historia Clinica y el Examen Fisico cui-
dadosos proporcionan informacién suficiente
para el diagnostico.Debe tenerse muy en cuen-
ta que la gran diversidad de los sintomas y las

La piel participa también de los efectos
negativos del hipoestrogenismo postmeno-
pausico.Por ello se presentan cambios impor-
tantes en la dermis y en la epidermis, los cuales
resultan en adelgazamiento notorio de las es-
tructuras con disminucion del colageno y la
intensificacion de las arrugas, especialmente
en las manos, la caray el cuello. Ademas de la
canicie y de la pérdida del cabello, existe la
tendencia al crecimiento de vellos firmes en la
cara, el menton y el térax como resultante del
incremento de andrégenos circulantes.

Desde el punto de vista reproductivo es
importante reconocer que si bien es cierto que
el periodo premenopausico se acompafia de
cierto grado de infertilidad relativa, también
puede producirse el embarazo. La mujer debe
por lo tanto, ser muy bien evaluada para re-
comendarle el método anticonceptivo que me-
jor se ajuste a sus circunstancias personales,
generalmente la anticoncepcion hormonal, el
DIU, y la esterilizacion quirdrgica.

Los bajos niveles de ESTRADIOL se acompa-
fian a su vez de aumento de sustancias
adrenérgicas en el Sistema Nervioso Central, y
de disminucién de noradrenalina periférica y
de las beta-endorfinas. Tales cambios permiten
explicar buena parte de los fendmenos del
proceso climaterio-menopausia.

variaciones en su intensidad pueden enmasca-
rar enfermadades subyacentes muy importan-
tes como la hipertensidon arterial, la diabetes,
disfuncion tiroidea, tumores malignos y
disfunciones mentales.
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Estudios diagnosticos paraclinicos

Ademas de los exdmenes de laboratorio de
rutina, (Hemograma completo, glicemia, perfil
lipidico, parcial de orina y Papanicolaou), se
recomienda realizar algunos examenes
complementarios:FSH-LH, Calcio sérico,

r

Tratamiento

A.-Racionalidad.- Reconocido ya el
sindrome Climaterio-Menopausia como una
endocrinopatia resultado del hipoestrogenismo,
el tratamiento debera estar dirigido a la suplen-
cia de esta situacion, especialmente en los as-
pectos siguientes:

A1-.Efectos neuroendocrinos, tendien-
do hacia lacorreccion de sintomas vasomotores
tales como los «fogajes, las palpitaciones, y las
alteraciones en el campo afectivo(irritabilidad,
tendencia a la depresion, etc.)

A2-. Efectos tréficos, especialmente
sobre los epitelios como piel y mucosas, para la
prevencion y tratamiento de las arrugas, la
canicie, la vaginitis y el Sindrome Uretral.

A3-.Efectos cardiovasculares, en la
bdsqueda del mejoramiento de factores
cardioprotectores tales como el descenso de las
LDL, y elevacion de las HDL, con la consi-
guiente reduccion del grado de formacion de
placas ateroescleréticas, y disminucion de la
obstruccion arterial coronaria.

A4- Efectos sobre el metabolismo 6seo.
La Terapia de Reemplazo Hormonal (TRH)
reduce la pérdida de hueso hasta en un 90% de
las mujeres tratadas, y disminuye el riesgo de
fractura de cadera hasta en un 60%. La densi-
dad Osea de la columna vertebral y de los
huesos largos también mejora, con una reduc-
cion significante de las otras dos fracturas méas
frecuentes en la mujer:las vertebrales, y las del
antebrazo (Fractura de Colles).

Citologia Hormonal (sHoRR). Para establecer
el estado Gseo de la paciente, y su riesgo de
fracturas,especialmente de columnay de cabe-
za del fémur, en lo posible se recomienda la
Densitometria Osea.

B-.Medicamentos y esquemas.

B 1.-Tratamiento. - Bla: NO-hormonal:esta
indicado en mujeres con contraindicaciones
absolutas para la TRH. Su efecto benéfico se
manifiesta especialmente sobre los fendmenos
de tipo neuroendocrino:fogajes, palpitaciones,
alteraciones del comportamiento. Como esta
desprovisto de efecto hormonal carece de los
beneficios de la TRH.

La droga mas utilizada con tal fin es el
Veralipide , en dosis de una capsula al dia por
20 dias descansar durante 10 dias y repetir tres
o cuatro ciclos..Es un neuroléptico, antagonista
de la dopamina, con actividad antigona-
dotropica. Actuasobre el centro de latermoregu-
lacion y estimula la secrecion de prolactina.

B Ib: Hormonal:se basa en la adminis-
tracion de estrégenos y progesterona en dosis
variables, y mediante esquemas y vias diferen-
tes. En general, se recomienda el esquema
siguiente:

-Paciente nohisterectomizada: Uncom-
primido diario de Estrogenos Conjugados de
0.625 mg sin interrupcion, mas progestageno,
minimo durante 12 dias (acetato de
medroxiprogesterona), en dosis de 2.5 a 5.0
mg, segun necesidad.

Via Transdérmica: durante las dos prime-
ras semanas se aplicaun parche de 50 mcg de 17
B Estradiol 2 veces por semana cambiando el
parche cada 3 6 4 dias. Durante las dos
semanas siguientes se aplica un parche que
contiene la combinacion de 17 B Estradiol 50
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mcg y acetato de norestisterona 0,25 mg 2
veces por semana cambiando el parche tam-
bién.

-Paciente histerectomizada: se deben
administrar 0.625 mg de Estrogenos Conjuga-
dos cada dia sin interrupcion. Aun se discute la
necesidad y/o la conveniencia de administrar
progestagenos, ya que la ausencia del Utero no
los hace indispensables, y méas bien parece
disminuir el efecto benéfico de los estrogenos
sobre el meabolismo de los lipidos, y por ende
sobre los aspectos cardiovasculares inherentes
aellos.

Via transdérmica: durante todo el ci-
clo se aplica un parche de 50 mcg de 17 B
Estradiol, dos veces por semana cambiandolo
cada 3 0 4 dias.

Blc:Tratamiento Integral. El enfoque
terapéutico del sindrome Climaterio-Menopau-
sia debe estar dirigido no solamente a la correc-
cion del hipoestrogenismo, causa fundamental
de los trastornos, sino también a los aspectos
emocionales y aln situacionales, si ello fuere
necesario y posible. En cuanto se relaciona con
la prevencion y manejo de la Osteoporosis, se
recomienda hacer énfasis en aspectos impor-
tantes como la administracién diaria de 1.200
mg de calcio, ademés de una dieta balanceada,
rica en calcio, la practica dirigida de ejercicio,
y el abandono de hébitos negativos como el
tabaquismoy laingestion exagerada de bebidas
y otros alimentos ricos en xantinas, como el
café, el chocolate, el té, y las «colas».

C.- Complicaciones de la TRH:
-Cl.Sangrado vaginal anormal: las

r

Caso clinico

Paciente de 54 afios, nuligestante, quien
consultapor hemorragia genital indoloray pro-
fusa desde hace 4 horas, dos afios postmeno-
pausia. Dice haberrecibido TRH con estrégenos
solos desde hace un afio.

mujeres con Utero intacto pueden sangrar desde
escasa a profusamente, segun la proporcion
estrogeno/progestageno administrados. La co-
rrecciéon de tan molesta complicacidon se logra
variando las dosis o la duracion del régimen
hormonal. Una forma préctica, es la adminis-
tracion de estrégenos y progesterona diaria-
mente de lunes a viernes, omitiendolos sadbado
y domingo.Debe tenerse en cuenta la posibili-
dad del desarrollo de unaneoplasiaendometrial,
y realizar una biopsia de endometrio si las
circunstancias asi lo requieren.El ultrasonido
es también una muy buena alternativa para
aclarar dudas sobre el comportamiento del
endometrio bajo TRH.

-C2.Cefalea, mastodinia y depresion
psicologica pueden también presentarse duran-
te la TRH. Estos efectos se deben principal-
mente a los progestaagenos, cuya dosis debe
ajustarse segun el caso.Debe recordarse la im-
portancia que para este grupo etareo de mujeres
tiene la evaluacion periddica de las mamas
(Autoexamen y/o mamografia, segun el caso).

D.- Contraindicaciones para TRH.

- Son contraindicaciones absolutas para

TRH:

-D1.Antecedentes o tumor actual de mamao
de endometrio.

-D2.Hemorragias genitales no diagnostica-
das.

-D3.Tumores hipofisiarios.

-D4.Antecedentes de
tromboembdlica.

-D5. Enfermedad hepética aguda activa.

enfermedad

Al examen se encuentra mujer de raza blan-
ca, palida, hipotensa. Al espéculo se observa
sangrado rojo, rutilante, el cual proviene de la
cavidad uterina a través del cérvix sano. Al
tacto vaginal el Gtero se encuentra discretamen-
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te agrandado, blando e indoloro.
El diagnostico mas probable seria:

a-.Endometriosis.
b-.Miomatosis uterina,
c-.Carcinoma de endometrio.
d-.Embarazo extrauterino,

La conducta mas adecuada, debe ser:

a-.Ecografia peélvica

b- Prueba de embarazo
c-.Escanografia de abdomen y pelvis
d-.Biopsia de Endomerio.
e-.Dilatacion cervical y legrado de

e-. Hemorragia Uterina Disfuncional. endometrio.
Lecturas recomendadas
L = . J

1-.M artin L. Pernoll-Ralph C. Benson. 2-.Memorias «Segundo Simposio Nacional
«Diagnostico y Tratamiento Gineco-obstétri- sobre Menopausia», Sociedad Vallecaucana de
eos», 5a. Edicion. Edit. «Manual Moderno», Obstetriciay Ginecologia Universidad del Va-
Méjico, 1989. lie, Santiago de Cali, Mayo 7-9, 1993.

rr .......... T~ o eeea - = —_—_

Errata:
Sefior doctor: Las dosis de Dopamina (Cuaderno 4, péagina 16) deben leerse en

microgramos (meg) y no en miligramos, mg. Por favor anote esta correccion en ese
cuaderno.
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Mensaje Editorial

Durante laprimera semanade octubre, ASCOFAME
realizé la Conferencia Mundial de Educacion Médi-
ca, con la participacion de 1000 educadores médicos
de 25 naciones, y en la cual se trataron temas relevan-
tes de la formacion y la préctica de la medicina,
principalmente en cuanto a la formacion del médico
general.

En este sentido las politicas mundiales rescatan la
importancia del ejercicio del médico general como
base de los Sistemas de Salud, en el impacto los
perfiles epidemioldgico de la poblacion. Esto reafir-
ma la concepcion de ASCOFAME de promover con
sus facultades de medicina la formacion durante el
pregrado de un médico general con una vision univer-
sal de la medicina y con un amplio conocimiento de
la realidad en la cual se desempefia, en el cual se
conjuguen de manera armonica las caracteristicas
cientificas, humanisticas y éticas que hacen del ejer-
ciciode lamedicina unapractica profesional integral.

Refuerza igualmente el interés de ASCOFAME por
mantener un estrecho contacto con los médicos gene-
rales del pais a través de éste Programa de Actualiza-
cién Médica Permanente, el cual recibio un recono-
cimiento mundial como estrategia de educacion con-
tinua y como medio de contacto permanente entre la
facultad y el egresado.




ACCIDENTE OFIDICO

GERARDO GONZALEZ V. MD.
Profesor Asociado Depto de Pediatria
Facultad de Salud

Universidad Industrial de Santander.
Bucaramanga

Colombia, porestaren lacuencaamazénica,
tiene el dudoso honor de ser uno de los paises
con mas alto porcentaje de serpientes; mientras
en el mundo solo el 4% de todas las serpientes
son venenosas, nosotros tenemos alrededor del
20%, pues de 233 especies, en Colombia han
sido descritas 49 venenosas.

1 Etiologia

La tabla adjunta muestra un resumen de la
clasificacion taxondmica de las serpientes
venenosas conocidas en Colombia, con sus
nombresvernaculos mascomunesy lasregiones
en donde se encuentran mas frecuentemente.

1 La familia Viperidae tiene 3 géneros enTrombocitina con gran capacidad activadora

nuestro territorio.

1.1.El género Bothrops es el causante de la
mayoria de accidentes ofidicos entre nosotros.
La especie més conocida es la Bothrops atrox
atrox («TayaX»), laserpiente mas distribuida
en todo el territorio colombiano y la causante
de lamayoria de los accidentes ofidicos, como
en todas las series de la cuenca amazonica.

El veneno Bothrdpico tiene efectos proteoli-
tico y coagulante, inducidos por la asociacion
de enzimas proteoliticas, coagulantes y
mionecroticas, las cuales difieren en cantidad
segun laespecieyedadde laserpiente Contiene
sustancias coagulantes que acttian en diferentes
sitios de la «cascada» de coagulacion, comola
Batroxobina que convierte el fibrindgeno en
fibrina, liberando el fibrinopéptido A, y la

sobre el factor XIll y las plaquetas . La accion
conjunta de estas dos sustancias, es muy similar
a la trombina natural. Se han aislado también
factores moleculares capaces de activar el factor
X. El fibrindgeno plasmatico desciende
rapidamente hasta llegar a niveles criticos y
frecuentemente hasta la afibrinogenemia. La
coagulacién y la fibrinolisis contintan durante
todo el tiempo que el veneno esté presente y se
puede llegar aun cuadro clinico muy similar al
sindrome de coagulacion intravascular
diseminada, por consumo de fibrindgeno que
lleva a defibrinacion, pero a diferencia de lo
que ocurre en la coagulacion intravascular
diseminada, las estearasas de los venenos de
serpientes no causan agregacion plaguetaria
directa, no activan ni destruyen los factores V
y VIII, por lo cual esta accion no es inhibida
por laheparina. Ademas en B. Atrox atrox se
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ha encontrado una enzima de tipo heparinasa.
Lo anterior hace el uso de heparina a todas
luces ilogico, pues el factor procoagulante no
es la trombina sino el veneno de la serpiente,
que se asemeja a la trombina en algunas de sus
propiedades, como la de transformar el
fibiindgeno en fibrina; sin embargo, el veneno
no es neutralizable mediante la heparina y por
lo tanto, un estado de discrasia por
desfibrinacion seriaagravado con otroproblema
derivado de la presencia de un anticoagulante
circulante: la heparina.

Las enzimas proteoliticas y mionecréticas
causan las lesiones locales . El veneno de las
Bothrops contiene por lo menos dos enzimas
proteoliticas (proteinasas), las cuales por sus
acciones semejan la accién digestiva de la
tripsina sobre las proteinas y péptidos. El
poder histolitico difiere entre las especies de
Bothrops (4). B. atrox asper puede causar mas
efecto proteolitico local.

Ladosis letal de Bothrops ha sido calculada
en 70 mgs. para un hombre de 60 Kkgs.

1.2.Las serpientes del genero Crotalus muy
conocidas porsunombre popularde «cascabel»
tiene unasolaespecie en Colombia: el Crotalus
durisus terrificus. Su habitat lo constituyen las
zonas semidesérticas del Tolima y Huila,
estribaciones de la Sierra Nevada de Santa
Marta y algunas zonas de los Llanos Orientales
y el Caqueta.

Su veneno contiene una proteina compleja
(crotoxina), de accién neurotdxica que bloguea
la transmisidn presinaptica neuromuscular.
Afecta principalmente pares craneanos, DI, 1V,
V VI, division vestibulardel VII1y IX. Ademas
tiene importante accién hemolitica, mediada
por la fosfolipasa.

1.3. La Unica serpiente del género Lachesis,
es Lachesis muta muta, conocida vulgarmente

como «verrugosa» 0 «rieca». Su habitat es la
selvaprofundayhumeday sunimero ha venido
disminuyendo con la tala indiscriminada y la
colonizacion. La composicion de su veneno es
casi una mezcla de los venenos bothrépico y
crotalico, pero con menor actividad de cada
uno de sus componentes. Pero a cambio de su
menor toxicidad, esta serpiente puede inyectar
en unasola mordida hasta 300 mgrs. de veneno,
cuando la dosis letal es de 150 mgrs.

2. La familia Micruridae constituye todas

las llamadas serpientes de coral, de las cuales
hay dos géneros en Colombia: Micrurus y
Leptomicrurus. Se han descrito 28 especies de
Micrurus y 3 de Leptomicrurus. (Tabla 1). En
el género Micrurus. estan las verdaderas
«corales»; constituyen lamayoriade las especies
venenosas descritas en Colombia y se
encuentran en toda la geografia del pais por
debajo de los 2.000 mts. sobre el nivel del mar.
Las més frecuentemente encontradas son
Micrurus carinicauda carinicauday Micrurus
mipartitus mipartitus, habitantes normales de
los solares y lotes en las zonas semitropicales.
Laprimera de anillos blancos, rojos y negros y
la dltima solo de anillos blanco y negro con
cabezay colaroja, por lo cual es Ilamada «rabo
de aji» Afortunadamente, la pocaagresividad y
su tamafo pequeno las hacen casi inofensivas,
salvo que se las capture o moleste sin las
precauciones necesarias.

Los venenos de los Micruridos contienen
diferentes neurotoxinas, que dependen de cada
especie. Sonpolipéptidos cuyaaccion es similar
a la del curare, pues producen bloqueo
postsinaptico sin interferir con la accion de la
acetilcolina, pero de accion mas lenta y
parcialmente irreversible. Bloquean la
transmision neuromuscular con lo que aparece
paralisis flaccida progresiva. Ninguno de sus
componentes atraviesa la barrera hematoen-
cefalica y los signos neuroldgicos centrales se
presentan solo por hipoxia secundaria a
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insuficiencia respiratoria. Este bloqueo puede
ser reversible por accion del antiveneno y
parcialmente porinhibidores de lacolinesterasa.

en nuestro Océano Pacifico. La composicion y
accion del veneno de estas serpientes es comdn
con otros eldpides como los micraridos y
serpientes de otras latitudes como la mamba

3. LafamiliaHidrophidae estarepresentadaafricana o la cobra asiatica. Su accion

por el género Pelamis y una sola especie,
Pelamisplaturus, o «Serpiente de Mar», la cual
es de habitos totalmente acuaticos y seencuentra

Semiologia

Clinica del envenenamiento bothropico

El conjunto de sintomas y signos se ha
denominado sindrome bothropico,

constituido por:

a) Dolor, eritemayedema locales,que puede
luego progresar a ampollas o flictenas de
contenido seroso o serohematico;

b). Alteraciones hematoldgicas y lesiones
vasculares. Puede presentarse hemorragia por
cualquier via (gingivorragias, epistaxis,
sangrado por heridas anteriores, hematemesis,
melenas, hematuria). Ademas pueden darse
hemorragias intraparenquimatosas en cualquier
organo (cerebro, rifidn, etc), que manifestaran
la sintomatologia propia de su localizacién, c)
Necrosis hemorrégica, por accion citolitica
directa del veneno bothropico, que causa
mionecrosis, liponecrosisy edemahemorragico
intersticial. EI fenémeno similarala coagulacion
intravascular diseminada se manifiesta por la
formacion de microcoagulos, que provocan
microtrombosis a veces sin expresion clinico-
semioldgica, pero que pueden causar complica-
ciones mortales si hay compromiso multisisté-
mico o si la inyeccion del veneno fue masiva,
intravenosa o intraarterial, pues causa tapona-
miento brusco de grandes arterias o sus ramas.

Las infecciones secundarias son frecuentes,
incluso por clostridios (habitantes de las fauces
de las serpientes) y causan sintomatologia y

neurotoxicaes similar pero mucho mas agresiva
y precoz.

signologia agregada, que depende de su
localizacién y severidad.

Clinica del envenenamiento crotalico

Los pacientes mordidos por cascabel
suramericana, presentan sintomas y signos
neurotoxicos precoces. Inicialmente dolor y
sensacion de quemadura con parestesia
ascendente a partir del sitio de la mordedura,
posteriormente blefaroptosis, disminucion de
la agudeza visual, dificultad para la
acomodacion, estrabismo, paralisis flaccida
progresiva con compromiso de musculos del
cuello, incapacidad para erguirse, astenia y
adinamia intensas, disartria, parestesias en la
lengua. Si la dosis ha sido alta aparecerd
obnubilacion, estupor, convulsiones y paralisis
respiratoria que es la responsable del
fallecimiento del paciente. Al mismo tiempo se
producenanemiahemolitica, hemoglobinemia,
hemoglobinuria y metahemoglobinuria que
pueden conducir a insuficiencia renal aguda. .
Ladosis letal de suveneno para un adulto es de
unos 10 magrs.

Clinica del envenenamiento lachésico

Los efectos locales son semejantes a los
producidos por el veneno bothrdpico, con
intenso dolor y edema. Puede dar ademas un
cuadro neurologico, similar al producido por el
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envenenamiento crotalico, pero de menor
intensidad. Las alteraciones hemorragicas,
como consecuencia de la accion coagulante,
tienen menor importancia. Puede llegar a
producir insuficienciarenal aguda con necrosis
tubular.

Clinica del envenenamiento micrurido

Si  las corales son molestadas o manipuladas

imprudentemente, muerden y sus colmillos
proteroglifos se sujetan firmemente hasta
inyectar su veneno. Inicialmente puede no
producir molestia local pero luego aparece
parestesia y signos neuromusculares que
dependen de las dosis inyectadas. Aparece
oftalmoplejia y blefaroptosis, sialorrea por
dificultad para deglutir, disfagia, disfonia,
pérdida del equilibrio, vision borrosa y signos
de dificultad respiratoria que puede progresar
hasta paralisis. Si la dosis ha sido letal (4 mgrs
0 mas), la evolucion fatal puede ocurrir en
pocas horas, hasta el punto de que algunos
autores afirman que si el paciente ha sobrevivido
mas de 6 horas después del accidente, muy
probablemente la dosis no era letal. En nifios
esta dosis podria ser menor.

Clasificacion del envenenamiento

El envenenamiento bothrépico se clasifica
segln la gravedad:

Grado 0 (no envenenamiento): antecedente
de mordedura sin sintomas ni signos clinicos a
las 6 horas de exposicion

Grado | (leve): edema local de 20 cms o
menos, eritema perilesional, dolor local
tolerable. No hay signos sistémicos ni
alteraciones de las pruebas de laboratorio.

Grado Il (moderado): edema (20-25 cms) y
dolor local moderados; sangrado local (por los
sitios de inoculacién, flictenas y equimosis).
Sintomas sistémicos leves (debilidad, nauseas,

vomito). Alteraciones moderadas de las prueba
de coagulacion.

Grado 11 (severo): Sintomas locales y sisté-
micos marcados, con edema de 20-50 cms,
cefalea, vertigo, vomito, diarrea e hipotension;
hemorragia sistémica, sangre incoagulable y
alteraciones progresivas de las pruebas de
funcion renal.

Grado IV (grave) :el dolory el edema local
se extienden en forma proximal y pueden
alcanzar el tronco. Los sintomas sistémicos son
de inicio precoz y progresan rapidamente. El
shock casi siempre esté presente y puede haber
convulsiones y trastornos del sensorio, asicomo
oliguria 0 anuria. La sangre es incoagulable y
existen anormalidades marcadas de las pruebas
de funcion renal.

El envenenamiento micrarido se clasifica
segun la gravedad en 3 grados de la siguiente
forma.

Grado I (leve): lesion local minimaoausente.
Facies normal.

Grado Il (severo) : dolor local leve y
parestesia. Mareos y facies neurotoxica.

Grado Il (grave) : facies neurotdxica,
disfagia, disartria, déficit progresivo de la
conciencia y paralisis respiratoria.

Tratamiento del accidente ofidico

Siempre se debe recordar que en Colombia
los accidentes por mordedura de serpientes
venenosas, son casi exclusivamente por
Bothrops, ocasionalmente Crotalus (Tolimay
Huila) y raramente por Micrdridos. Ademas,
por circunstancias de distancia y creencias
socioculturales, las personas mordidas acuden
a los centros hospitalarios en forma
relativamente tardia.
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Las siguientes son las recomendaciones
para su tratamiento:

Medidas prehospitalarias

1. Determinar si se trata de serpiente
venenosa (sitio de procedencia, relato del
paciente o testigos, sintomas y signos).

2. Limpieza de herida con agua y jabon.
Succion si es posible dentro de los primeros 15
minutos (evitar punciones y considerar
definitivamente contraindicadas las incisiones).

3. Inmovilizacion y traslado al organismo
de salud més cercano en donde se disponga de
antivenenos. (No aplicar torniguete).

4. Calmar el dolor, (evitando administrar
ASA o sus derivados)

Medidas hospitalarias

1. Historiaclinicayexamen fisico completo.
Indagar sobre alergia al suero equino.

2. Tomar muestra para laboratorio que
incluya: cuadrohematico completo con recuento
de plaquetas, tiempo de coagulacion, tiempo de
protrombina, PTT, fibrinbgeno o test de
protamina, examen general de orina.

3. Instalar venoclisis con soluciones
adecuadas para el grado de hidrataddn en que
se encuentre el paciente.

4. Tener disponible adrenalina al 1:1000,
(0,2-0,3 mi en jeringa lista).

5. Aplicar el antiveneno especifico, toda la
dosis en una sola aplicacion diluida. En el caso
de Bothrops se recomienda usar la cantidad
suficiente para neutralizar 100 mg de veneno
(cadaampolla puede veniren diferente concen-
tracion, segun el laboratorio productor y el lote
respectivo).

En caso de accidente micrarido (coral), cada
laboratorio da las instrucciones sobre dosis de
Sus sueros.

Iniciar aminimo goteo durante 15 minutos e
ir aumentando si no se presentan signos de
hipersensibilidad.

El suero antiofidico debe aplicarse lo méas
precozmente posible después de la mordedura,
pero también puede usarse tardiamente mientras
exista incoagulabilidad en el caso bothropico o
signos neuroldgicos en el micrdrido.

Debe recordarse que los sueros con fecha
expirada pueden usarse, teniendo en cuenta
solo que debe aumentarse la dosis hasta en
50% .

6. Antibioticos. Penicilina u otro activo
contra gérmenes grampositivos y anaerobios.
(PorlinealV oviaoral. En accidente bothropico
nunca IM por el peligro de hematomas).

7. Transfusiones. Indicadas encaso de shock
hipovolémico o anemia aguda secundarios a
hemorragias .

8. No aplicar corticoides ni heparina.

9. Lafasciotomiano serecomiendaen nifios,
pues casi nunca se presenta un verdadero
sindrome compartimentai.

10. Profilaxis antitetdnica (Toxoide en
inmunizados y gamaglobulina  hiperinmune
0 antitoxina + toxoide en no inmunizados).

11. Tratamiento de complicaciones: infeccio-
nes agregadas, necrosis, abscesos, sepsis,
insuficiencia renal aguda, sindrome comparti-
mentai, insuficiencia respiratoria en accidente
porcorales (debe llevarsea UCI paraventilacion
mecanica).

12. Rehabilitacion temprana en los casos
que la ameriten.
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El accidente por mordedura de serpientes
venenosas €s una emergencia que puede
presentarse en las zonas tropicales de Colombia
por la gran cantidad de especies existentes. Se
hanencontrado tres grandes familias: Viperidae,
Micruridae e Hidrophidae. En la primera
familia hay tres géneros, Bothrops, Crotalus y
Lachesis. Elaccidente més frecuente se produce
por Bothrops. La familia Micruridae tiene 29
especies distribuidas por todo el territorio
colombiano, pero gracias a supoca agresividad
no ocurren accidentes con frecuencia. Las

Casos Clinicos

Caso 1

Paciente de 14 a. procedente de zonarural de
Rionegro (S), profesidn agricultor; informantes:
el paciente y el padre.

MC y EA: Hace 10 horas fue mordido por
serpiente en el pie derecho (durante el trabajo).
Posteriormente ha presentado marcado dolor,
edema y equimosis en miembro inferior
derecho.

Antecedentes: Madre G5P5A0. Embarazo
sin control prenatal, parto noimal, RN normal.
Vacunas: Polio 3 dosis, DPT 1 dosis, BCG.
Alimentacion conpredominio de carbohidratos,
baja en proteinas. Psicomotornormal, escolar-
idad 4o0. de primaria. Patolégicos: varicela
hace 6 afios, gripas frecuentes, anemia ferropé-
nica por uncinariasis hace 1 afio, recibio trata-
miento médico. Sociecondmicos: viviendarural
sin servicios sanitarios, bajo nivel de ingresos.
Padre agricultor, madre trabaja en el hogar. Es
el hijo mayorde lafamiliay trabajacon calzado
de tela («alpargatas»).

serpientes marinas del género Pelamis son las
Unicas de la familia Hidrophidae.

El venenobothrdpicotiene accion coagulante
y proteoliticapor lo cual su sintomatologia serd
principalmente hemorragicay necrotizante. El
crétalo suramericano tiene veneno hemolitico
y neurotoxico, mientras que los Micrurus y
Pelamis tienen accion exclusivamente
neurotdxica.

La principal medida terapéutica es la
aplicacion precoz del antiveneno especifico
para cada familia de serpientes.

Examen fisico: Peso 45K Talla 158. To.
37.2, FC: 90/min, FR 18/m TA: 110/70, Algico,
leve palidez mucocutanea. Epistaxis, gingivo-
rragia, equimosis en tronco y miembros
inferiores. Cardiopulmonar normal. Abdomen
blando no doloroso. Neurologico normal.
Extremidades: dolor en miembro inferior
derecho. Huellas de colmillos en dorso de pie
derecho con sangrado facil. Marcado edema
blando de todo el miembro inferior derecho.
Pulsos: pedio derecho débil, tibial posterior,
popliteo y femoral normales.

Examenes de Laboratorio: hemoclasifi-
cacion A Rh+ CH: hb 10, Hto 30, leucocitos
12.000 N: Linfocitos 56%, eosinofilos 4%,
hipocromia + Microcitosis +. VSG 40 mm. en
1h. Recuento de plaquetas 180.000, Fibrinbgeno
100 mgr/dl. PT: 20" (control 13"), PTT 80"
(control40"), Testde protamina+. Coprolégico:
huevos de ascaris y uncinarias.
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Caso 2

Sefiora de 35 afios, procedente de zonaurbana
de Floridablanca (&rea metropolitana de
Bucaramanga) quien arreglando el jardin
encuentra una pequefia «culebrita» de colores
rojo, blanco y negro por lo cual le llama la
atencion e intenta capturarla, siendo mordida
en un dedo de la mano. Acusa moderado dolor
y .«hormigueo» en el brazo pero no le da
importancia. Seis horas después debe ser llevada
aclinica porque no puede abrir los 0jos, siente
mareo y tiene dificultad para articular palabras.

Antecedentes
Meédicos
Quirdrgicos

: sin importancia
:amigdalectomia a los 14 afios.

Traumaéticos : negativos
Alérgicos : negativos
Familiares :Madre hipertensa. Padre murio

de Ca bronquial
Gineco-obstétricos: G2 P» AO. Planifica con
DIU.

Lecturas recomendadas

1 Gonzalez G. Méndez A. Ofidiotoxicosis en
Pediatria. Medicas UIS 1994; 8:6-12.

2. Gutiérrez E. Ofidiologia y ofidismo en
Colombia (Il Parte) Hosmil Med 1981;2:29-41
*

3. silva JJ. Las serpientes del género Bothrops
en la Amazonia Colombiana. Acta Med Col. 1989;
14(3): 148-165.

4, Gonzalez G. Méndez A. Mordedura de
serpientes en nifios en el Hospital Universitario
Ramon Gonzalez Valencia 1983-1993. Medicina
1994;37:12-24

5. Gutiérrez JM, Bolafios R. El problema de
los efectos hemorragico y mionecrético por
mordeduras de serpienteen el continente americano.
Bol Of Sanit Panam 1980; 89:149-156.

Examen fisico *

Peso: 55 kgs Talla: 164 cms. TA: 140/90
Temp: 37 FC:108/m FR: 20/m, buen estado
general, palidez mucocutanea y sudoracién,
hidratada. Ojos: dificultad para levantar parpa-
dos superiores. Nariz, oidos y orofaringe nor-
males. Dentaduraen buen estado. Cuello: pulsos
carotideos normales, tiroides de tamafio normal.

Ruidos cardiacos ritmicos taquicardicos.
No se auscultan soplos. Apex en 40. EH/LMC.
Auscultacion pulmonar normal. Abdomen
blando depresible, no se palpa visceromegalia.

Extremidades: en dedo indice derecho
huellas de mordedura separadas 3 mm, No se
ven hemorragia ni equimosis.

Neuroldgico: Consciente, aprensiva, cola-
bora al examen. Orientadaen tiempo y espacio.
Ptosis palpebral parcial, disartria moderada.
Resto del examen normal.

Exdmenes de laboratorio: C Hematico: Hb
13.5 Hto 42 Leucocitos 7500 N: 60% L: 17%
E: 3% Glicemia: 115 mgrs/dl. Creatinina 0.7.
Examen de orina: Normal.

6. cutiérrez E. Ofidiologia y ofidismo en
Colombia ( I Paite).Hosmil Med 1980; 1:29-36.

7. Ayerbe S. Pautas para el manejo de las
mordeduras de serpiente. Cuad Med Popayan 1979;
4: 46-55.

8. D’ Alessandro A. Tratamiento de las
mordeduras deviboras. Acta Med Valle 1972; 3:74-
76.

9. Ayerbe S.Otero LM ,GalvezD, Paredes A.
Estudio retrospectivo sobre ofidiotoxicosis en el
departamento del Cauca. Primera Parte: Aspectos
herpetologicos, clasificacion de las ofidiotoxicosis,
aspectos clinicos. Cuad Med Popayan 1978; 2:1-7
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Clasificacion de las serpientes de Colombia

Phylum: CHORDATA
I Subphylum: VHITEbRATA
~| Clase: RETrtILIA
Familia:  VffBUADB 1 Orden: SQUAMATA

Subfamilia: OHJTAUNAE (VQxkis Suborden: GmiulA (AtKpfcNTES)
Verdndetas)

Género: BOTHROPS
1 Espnin:

1) B.Atro» Mro» - ~T«lla X* (Toda Colombia)_
1) B. Atrox isper - "Mipana* (Costa None)
3) B. Bilincitus - “Lon" (Amazcnii)
4) B. Hydrops - "equi» capa* (CaquetA. Airuznnas)
5) B. Ums&ergi lanabergi - "Patoco”.
6) B. Venezudensis (Evi Guajirt)
7) B. Nasuta- "Cabeza de gndado™ (Umili pacifico)
8) B. Castelnaudi - "Jergon* (Anitroma-Orinoguia)
9) B. Neglecu m"Roba de nt6<i" (Amazonia)
10) B. PuncUtta - "Rgbieca* (Quibdo, Atra»)
11) B. SchlegutUi - "Colgadore" (Muro, T. Vtequet)
12) B. Cnlombiensis
13) B, Pulcher
14) B. Mtcrophlahnus,
15) B. Brailli

Género: LACHES1S
| Eipeciti:

1) Lacheas Mun Muta ("Verrugosao riea")
Género:, CROTALUS
| Eipeciei:

1) Cnualredurins terrificos ("Cascabel")
Familia:  MICRURIDAE
| Subfamilia: MICRURINAE
| Género: MICRURUS
| Bipedes:
\) M. Mjpafiitus Tnipartim* (Santander, Caldaa, Antioquiia)
¢) M. Bocotrrti Sangilemlj (San Gil)
3) M. Carinicanda Carinicauda (Bocrananga, Gkuta)
4) M, Cirinicauda Amiogiteniis
5) M. Carinicauda C bl 1 (Sierra Nevada),
6) M, Carimcaudi Dumedi] (Cartagena)
7) M. Ctrtnicapdi T| 1a (Atmo)
8) M» Ancoralia Jani
9) M, Garki <Chocd)
tO) M- Dissokucus (BarrartquiZla)
L1) M. Dtssoleucus znelanogenys (Santa Marta)
* 12) M* Dtssoteucus Piagrirostis (Santa Marta)
13) M. Fiifbrmis filiformis (Purcmiyii)
14) M. niiformii yubtitis (Vaupfe)
15) M. Hemprichi (Orinoco)
16) Mk Henrprkhi Ortoni (Florencia)
r 17) M. Uoznmis (Meti, Cuina/c. Arnica)
18)M.U m gdorfi
19) M. Lenmiscatus Hclkri (VUlavicencio)
20) M. Mipglinjs Anomalm (Sicrr* Nevada),
21) M. Mipctitus dccuraats (Valle del Cauca)
22) M. Nigrocrntua (Gycta del Pacifico)
23) M. Priches Psiches (Llanos Orientales)
24) M. Psich ti M«tem
25) M. Spixt Otwcums (Florencia)
26) M. SpureHi (Condoto) ‘
27) M. Surinamensii Surinamensis (Amazonas, Orinoco)
28) M. Putomayensis (Patumayo)

Géocro: LEPTOM1CRURUS
| Especies:
DLNardtcd
2) L. Callan?
3) L. Schmick
Familia:  ffiDROPHIDAE
| Subfamilia: HIDROPHINAE
s [ Género: PELAMI1S n k
| Especie:
| 1) Peiimis Platunis (Serpiente de Mar), L]
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ANTICONCEPCION EN LA ADOLESCENCIA

Dr. ALVARO MONTERROSA CASTRO
Docente Depto. Ginecologiay Obstetricia

Facultad de Medicina, Universidad de Cartagena

Ginecotlogo. Centro para Jovenes
y Clinica Profamilia. Cartagena.

Introduccion

Adolescencia - del latin adolescere - signi-
fica crecer. Es el periodo de transicion entre la
infancia y la edad adulta. La madurez sexual,
los procesos psicoldgicos del individuo y las
formas de identificacion, evolucionan y pasan
de los de un nifio alos de un adulto. La Organi-
zacion Mundial de la Salud establece que la
adolescenciaes la etapa de la vida que transcu-
rre entre los 10y los 19 afios de edad. Se divide
en adolescencia temprana (10-14 afios) y ado-
lescencia tardia (15-19 afios)

Amaldo Gomensoro ha escrrito: «La ado-
lescencia es la época en que se produce el
transito, que deberia experimentar toda perso-
na sana, que la lleva desde la dependecia de la
nifiez a la independencia de la vida adulta; de
una vida determinada por los padres y los
mayores, a una vida autodeterminada; desde la
condicion de objeto de influjos educacionales
extrinsecos a la de sujeto de decisiones perso-
nales intrinsecas».

Es de gran importancia promover el desa-
rrollo saludable de los adolescentes. Un tercio
de lapoblacion mundial se encuentra entre 10
y 24 afios de edad y 4 de cada 5 de estosjovenes
viven en paises subdesarrollados.

La masificacion de las telecomunicaciones
y la consiguiente desaparicion de las fronteras
culturales, la proliferacion de los viajes, el
inicio mas temprano de la pubertad-época de la
vida en que se adquiere la aptitud para la
reproduccién, - la menor segregacion de los
sexos, la reduccion de la influencia y el poder
de la familia, entre muchos otros factores, cau-
san gran impacto sobre la conductay lasalud de
losjévenes. Son muchos los aspectos que ofre-
ce laviday que se prueban o se intentan por vez
primeraen laadolescencia; uno deellosesel de
las relaciones sexuales, con el agravante de que
usualmente estos jovenes - de ambos sexos- al
pasar a ser sexualmente activos lo hacen sin la
informacion adecuada, sin la prevencion nece-
saria desde el punto de vista contraceptivo e
incluso sin la madurez integral como indivi-
duos.

¢, Por qué, entonces, hablar de planificacion
familiar a los adolescentes?

1. Para la década de los 90, mas de
3.500.000 colombianos son jovenes entre los
15 y los 19 anos de edad, de los cuales el 50%
haniniciado relaciones sexuales y el 13% expe-
rimenta la maternidad. Segun el censo de 1994
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realizado por el DANE, Colombia tiene
7.391.781 jévenes entre 10y 19 afios de edad.
Uno de cada 5 colombianos es adolescente. El
49.2% son mujeres y el 50% son varones. El
70% habitan en las ciudades y el 30% en zonas
rurales. Cada afio, 70 de cada 1000 chicas
adolescentes se convierten en madres. El 12%
de las adolescentes de areas urbanas y el 16%
de las adolescentes de zonas rurales requieren
servicios de anticoncepcion, porque ya han
tenido un hijo y siguen siendo adolescentes. Es
utdpico pensar que la adolescente que ha expe-
rimentado un embarazo indeseado ha aprendi-
do laleccién. En nuestro medio podemos medir
la problematica desde el punto de vista de la
madre adolescente, pero no la dimension real
del embarazo en la adolescencia, ya que mu-
chos casos terminan como abortos provocados,
realizados en la clandestinidad.

2. Cada dia la experiencia del coito se
tieneamenoredad. En los centros de Profamilia
para jovenes, en Colombia, la edad promedio
de los adolescentes que acuden solicitando
consejos en anticoncepcion o para realizarse
una prueba de embarazo son los 17 afios de
edad y usualmente relatan haber tenido mas de
6 meses de coitos, la gran mayoria de las veces
sin precauciones de planificacion.

3. Enestos mismos centros se ha observa-
do que el 80% de los adolescentes, con vida
coital activa, no utilizan metodos contracepti-
vos eficaces. Son el método del ritmo oel coitus
interruptus los mas usados, a pesar de que

Para prescribir métodos contraceptivos

El profesional de la salud debe tener en

cuenta los siguientes factores al recomendar

métodos contraceptivos a los adolescentes:

sabemos la baja efectividad contraceptiva que
tienen.

4. Laeducacion secundaria contempla la
ensefianza basica de fisiologia de la reproduc-
cion, pero dichailustracion suele ser inadecua-
da o insuficiente. En Profamilia, el 68% de las
adolescentes que solicitan pruebas de embara-
zo ya han cursado el 90. grado y sus conoci-
mientos sobre reproduccion suelen ser inferio-
res a los minimos aceptados.

5. Los adolescentes conocen laexistencia
de los métodos contraceptivos, pero carecen
del conocimiento integral para utilizarlos. La
informacién incorrecta suministrada, genera
temores infundados. Se hacen necesarias estra-
tegias educativas que lleven efectivamente el
conocimiento, formando unavisidn integral de
la sexualidad, de modo que el adolescente se
motive para ejercer su sexualidad con respon-
sabilidad hacia su pareja, la sociedad y consigo
mismo, evitando consecuencias que puedan
comprometer su vida futura.

6. A pesar de la mayor permisividad, la
sociedad latinoamericana no acepta sin criticas
alaadolescente convertidaen madre soltera. Es
importante una educacion sexual de contenido
amplio y profundo, con adecuado y cientifico
enfoque de los métodos contraceptivos, que
tenga en cuenta las necesidades de los y las
adolescentes, para evitar que sea tardia la con-
sulta sobre asesoria contraceptiva.

(A): Relacionados con el método: efectivi-
dad, inocuidad, precio, disponibilidad,
aceptabilidad, reversibilidad.
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(B): Relacionados con los usuarios: edad,
desarrollo biolégico, condiciones de salud,
madurez, responsabilidad y el conocimiento
del método, asi como los posibles efectos ad-
versos. La anticoncepcion inadecuada es uno
de los principales problemas de salud
reproductivaen AméricaLatina. Es fundamen-
tal que los usuarios comprendan el uso correcto
del método. Se debe dar orientacion suficiente
para despejar dudas y temores. La aceptacion
del método es de gran importancia en su efica-

cia. Se debe informar y educar mientras se
respetan los principios religiosos o creencias de
la pareja, por lo cual el método mas eficaz para
cada pareja serd el seleccionado y aceptado por
ella, con la asesoria del personal de salud.
Cualquier método es mejor que ninguno, por
tanto debemos describir a los adolescentes to-
dos los disponibles, sin olvidar informar que
todos tienen ventajas y potenciales desventa-
jas, asi como posibilidades de falla.

Meétodo ideal contraceptivo en adolescentes

El método ideal y mas eficaz de anticoncep-
cién entre adolescentes es la abstinencia coital.
Laabstinenciaes algo bueno, posible, natural y
sano. Para alcanzar un adecuado nivel de acep-
tacion de éste concepto, es fundamental la
educacion sexual, iniciada desde la infancia 'y
desde el seno de la familia. Con pautas adecua-
das aportadas por la educacion sexual, los ado-
lescentes de ambos sexos pueden decir «no» a
una propuesta de coito, sin que tal decision sea
dolorosa. Se debe estimular a quienes decidan
no tener coitos, a sentirse comodos en su deci-
sion, a entender que abstenerse de coitos no es
anormal, no implicahomosexualidad y las rela-
ciones coitales no son simbolo de madurez.

De una amplia resefia de estudios de la
O.M.S. se concluye que ofrecer educacion
sexual en la escuela, retrasa o disminuye la
actividad coital entre los adolescentes. La edu-
cacion sexual no promueve coitos mas
tempranos. La capacitacion clara, oportuna

sobre sexualidad, fundamentando adecuada-
mente la anticoncepcién, recordando la exis-
tencia e importancia de valores como la toma
de decisiones, laautoestima, laresponsabilidad
en general y la paternidad responsable en par-
ticular, llevaran a una decision adecuada y
madura sobre tener o no coitos. Coitos no es lo
mismo que sexualidad. Debemos ensefiar que
las relaciones sexuales no deben ser
imprescindiblemente coitales. Expresar afec-
to, dary recibir placer, no implica la necesidad
de coitos y la abstinencia es una forma de
prevenir el embarazo indeseado. La educacion
sexual no debe ser sexista, debe proveer una
actitud y una conducta sexual segura. La absti-
nencia debe promoverse entre adolescentes,
sobre todo entre los méas jovenes; pero cuando
la consulta en asesoria contraceptiva es tardia -
post-parto o post-aborto por ejemplo-, o cuan-
do los coitos hacen parte de la vida de los
adolescentes, otros métodos contraceptivos
pueden recomendarse

Métodos contraceptivos de barrera

Los métodos contraceptivos de barrera dis-
ponibles en nuestro medio son el conddn y los
6vulos espermicidas. Ambos son Utiles y ade-

cuados para adolescentes, sobre todo cuando
no es necesario un método continuo de control
porque los coitos son ocasionales. El uso simul-

12 Programa de Actualizacién Médica Permanente, Nfi8, octubre de 1995



taneo de conddén (masculino) y 6vulo
espermicida (femenino) incrementa notable-
mente la efectividad.

Condon. Es una bolsa de latex que debe
colocarse con el pene erecto y su objetivo es
recoger el producto de la eyaculacion, impi-
diendo laentrada del mismoen el canal vaginal.
Finalizado el coito, el pene debe ser retirado
antes de la flacidez, para evitar derramamiento
del semen. Tiene efectividad alta. Se puede
adquirir y utilizar sin autorizacion, carece de
efectos secundarios. Ademas de la importancia
contraceptiva, protege contra diversas enfer-
medades de transmision sexual, incluyendo el
SIDA. Puede fallar por uso incorrecto, ruptura
accidental ocasional, uso parcial durante la
relacion coital o por no usarlo en todos los
coitos. El condon facilita la participacion del
varon en laresponsabilidad contraceptiva de la
pareja. Existen mitos que limitan su uso, como
éstos: (1) Quita naturalidad en las relaciones
sexuales; (2) interrumpe el coito y disminuye la
sensibilidad; (3) debe usarse s6lo con prostitu-
tas; (4) si lo exige la mujer, o cuando el varon
toma la iniciativa, siempre es indicio de que la
persona padece enfermedad de transmision
sexual. Como es obvio, cada una de tales afir-
maciones es falsa.

Espermicidas son sustancias quimicas u or-
ganicas que van a inmovilizar o destruir los
espermatozoides. Se dispone de ellos en jaleas,
espumas y évulos. El acetato de fenil-mercurio,
el menfegol y el nonoxinol-9 son los principios

Dispositivo intrauterino (DIU)

Maultiples formas y tamafios de DIU, se han
disefiado y utilizado en muchos paises. Algu-
nos son inertes y otros medicados. En Colom-
biapara la décadade los 70 el més utilizado fue
elasade Lippes.Desde los afios 80 1a T de cobre

activos mas estudiados y de mayor uso en el
mundo. En Colombia s6lo esta disponible la
forma de oOvulos, los cuales deben aplicarse
quince minutos antes del coito, colocados pro-
fundamente en la vagina. Si se va a repetir el
coito, aunque sea muy poco rato después, debe
aplicarse una nueva dosis y nunca usar ducha
vaginal dentro de las 8 horas siguientes. No
necesitan prescripcion medica, practicamente
no tienen efectos adversos, aunque algunas
mujeres pueden referir sensacion de calor vagi-
nal. Pueden fallar por aplicacion tardia, por no
repetir la dosis en nuevos coitos y por empleo
de duchas vaginales post-coitales.

Otros métodos de barrera son: el diafragma,
de uso en paises desarrollados, no disponibleen
Colombia, requiere gran motivacion y entrena-
miento para su aplicacion. Igual sucede con la
copa cervical y con los tapones vaginales. Re-
cientemente se ha disefiado el condon femeni-
no, pero a la fecha no estd masificado su uso.

Al recomendar a los adolescentes métodos
de barrera, debemos insistir en el uso simulta-
neo de condon y dvulos espermicidas, para
alcanzar buenos niveles de efectividad contra-
ceptiva*

Se debe insistir que no es «malo» manipular
ni colocar estos objetos en los genitales, y que
en cambio se puede incluir dentro de los aspec-
tos ludicos del coito la aplicacion de los méto-
dos contraceptivos de barrera.

es la de mayor aplicacion y en la actualidad, el
modelo medicado T de cobre 380-A, es el que
se inserta con més frecuencia. Setratadeuna T
de polietileno de tamafio Unico, con alambre
fino de cobre enrollado en la rama vertical y 2

Programa de Actualizacién Médica Permanente, N28, octubre de 1995 13



pequefios anillos de cobre en los brazos
horizontales. El aumento de la cantidad de
cobre disminuyd las tasas de embarazos, en
comparacion con modelos anteriores. EI menor
tamafio del DIU ha mejorado la tolerancia al
disminuir los efectos adversos. Debe ser colo-
cado durante el periodo menstrual por personal
entrenado, siguiendo la técnica de retracciony
bajo estrictas normas de asepsia. No se conoce
con claridad su mecanismo de accion. Se con-
sidera que el DIU modifica la dindmica del
tracto genital, alterando la migracion y fisiolo-
gia de los gametos. Otras teorias aseveran que
se dan cambios histoquimicos en el endometrio,
con aumento de prostaglandinas y presencia de
células inflamatorias. El cobre afectala calidad
del moco cervical, lo que dificultael ascenso de
los espermatozoides. EI DIU tiene alta efectivi-
dad y requiere control médico espaciado. Las
pacientes deben ser cuidadosamente seleccio-
nadas, para evitar este método en pacientes con
mayor riesgo de enfermedad pélvica. El san-
grado menstrual suele ser mas abundante, de

Anticoncepcion Hormonal

Se utilizan hormonas sintéticas de diferen-
tes concentraciones, cada vez con dosis contra-
ceptivas mas bajas, que actuan inhibiendo la
ovulacion, creando condiciones endometriales
desfavorables para la anidacion y haciendo
hostil el moco cervical al paso de los esperma-
tozoides. Los métodos de uso parenteral, men-
sual o trimestral, por las altas concentraciones
estrogeno/progestagenas o progestagenas so-
las, producen desarreglos en el ciclo menstrual

Anticonceptivos Orales

Son las sustancias més estudiadas y se utili-
zan desde 1.960. Se dividen en minipildoras

mayor duracién y es frecuente la mancha
intermestrual. Suele producirse flujo persisten-
te. Se contraindica DIUen los siguientes casos:

(1) embarazo sospechado o demostrado. (2)
Sangrado genital con etiologia no diagnostica-
da. (3). Enfermedad pélvica a repeticion. (4)
Anormalidades uterinas. (5) Antecedente de
embarazo ectopico. (6) Mujeres promiscuas.
(7) Nuliparas. Las promiscuas tienen mas ries-
go de enfermedad pélvica; las Nuliparas, por el
menor tamafio uterino suelen presentar mayor
célico menstrual, sangrado uterino o ambas
cosas. La tasa de falla para el DIU suele ser
cercana al 1% . La cuidadosa seleccién de las
usuarias, asi como la buena técnica de inser-
cion, reducen las complicaciones inherentes al
método. Es un buen método para adolescentes
no promiscuas, que ya han tenido hijos o abor-
tos. Puede utilizarse durante la lactancia. La
recuperacion de la fertilidad post-extraccion es
superior al 80% en el primer afio.

y después de suspendidas pueden retardar Ja
fertilidad. Los métodos parenterales no son
adecuados para adolescentes. Deben
contraindicarse en absoluto los trimestrales por
el potencial riesgo de amenorreas persistentes.
Otras formas de anticoncepcion hormonal son
los anticonceptivos orales y los implantes
subdérmicos. Estan en fase experimental, ani-
llos vaginales, microoesferas inyectables e
implantes biodegradables, todos ellos con hor-
monas.

—rcompuestas so6lo por progestagenos y ade-
cuadas para la lactancia— y combinadas, que
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asocian estrogenos y progestagenos. Estas
Gltimas, si tienen igual concentracion de
estrogenos y progestagenos en las 21 tabletas,
se denominan monofasicas; si laconcentracion
difiere, son secuenciales. En Colombia sélo
estdn disponibles pildoras combinadas
monofasicas. El estrogeno utilizado es el etinil
estradiol' y el progestageno puede ser
levonorgestrel, desogestrel, gestédeno o
norgestimato. Segun la concentracion de etinil
estradiol se dividen en macrodosis, mas de 35
mcgs, Y microdosis si son menos de 35 mcgs.
Los anticonceptivos de microdosis son los que
deben utilizarse en adolescentes. La menor
concentracion disminuye los efectos adversos
y los riesgos pero mantiene los efectos contra-
ceptivos y no contraceptivos. Los beneficios
de los anticonceptivos orales son: evitan el
embarazo no deseado, disminuyen frecuencia
de embarazo ectopico, disminuyen irregulari-
dad menstrual, previenen cancer de ovario y
quistes funcionales de ovario, disminuyen el
flujo menstrual previniendo anemia, previenen
hiperplasia de endometrio y cancer de
endometrio, previenen enfermedad benigna de
la mama, disminuyen la osteoporosis
postmenopausica. No se conoce su relacion
con cancerde senoy delcérvix. Los riesgos de
los anticonceptivos orales tienen que ver con el
sistema cardiovascular, por lo cual se
contraindican en pacientes con enfermedad
cardiovascular, antecedentes de tromboembo-
lismo, trastornos de lacoagulacion. Igualmen-
te en diabetes y hepatopatias.. No deben utili-
zarse en adolescencia temprana, cuando aln es

Implantes Subdérmicos

Son 6 cépsulas delgadas de silicona que
contienen el progestageno sinteético,
levonorgestrel, que se aplican bajo la dermisen
el brazo de la mujer y tienen duracion de cinco
aflos. Disponibles bajo nombre tienen

incompleto el desarrollo de los caracteres sexua-
les secundarios. Tampoco en aquellas perso-
nas con ciclos irregulares secundarios a inma-
durez del eje hipotalamico. Deben evitarse
cuando las relaciones coitales son muy ocasio-
nales. No estd demostrado que los anticoncep-
tivos orales produzcan retardo de la fertilidad.
Se consideran inocuos en la adolescencia, so-
bre todo tardia. No existe tiempo limite para su
uso, pero no aconsejamos mas de tres afios
continuos. Tienen efectos menores como cefa-
lea, vémitos, nduseas, que tienden a desapare-
cer en los tres primeros meses de uso. Las
menstruaciones (lasreglas) disminuyen en can-
tidad y duracion. Si se presentan episodios de
amenorrea debe pasarse a un método no hor-
monal. Se disponen en cajas de 21 tabletas,
todas activas, 0 en cajas de 28, de las cuales 21
son activas y 7 placebos. Los anticonceptivos
de microdosis deben iniciarse el primer dia de
laregla, tomarlos diariamente y una vez finali-
zada la caja de 21, descansar por 7 dias'y
continuar con unanuevacaja. Las adolescentes
deben tener control y seguimiento por el perso-
nal de salud, entre otras cosas para despejar
dudas que emergeran como producto de mitos
mal fundamentados que suele tener la pobla-
cion. Parece que la indicacion mas certera
para el uso de los anticonceptivos orales en la
adolescencia, es en quienes han tenido embara-
zos previos o en las que sin embarazos previos
presentan menstruaciones normales y tienen
altas probabilidades de embarazo por coitos
frecuentesy estables. No existen anticoncepti-
vos orales para varones, en la actualidad.

reversibilidad inmediata tras su extraccion, sin
retardo de la fertilidad futura, su eficacia con-
traceptiva es alta, no contienen estrogenos y
por tanto se evitan los efectos adversos de éstos.
Requieren personal de salud
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con entrenamiento para su aplicacién, ex-
traccion y seguimiento. Tienen alto costoy su
efecto secundario més notable es la alteracion
de las reglas, evento que sucede en el 80% de
las usuarias, bajo la forma de metrorragias,
hipermenorreas, manchado persistente o

Conclusiones

Debemos desestimular el uso de métodos
anticonceptivos caseros, populares o folkl6ricos
(miel, ASA, vinagre, etc.) por no estar demos-
trada su eficacia e inocuidad. No se debe
estimular el recurso del coito interrumpido,
porque en muchas ocasiones la parejano alcan-
za la satisfaccion adecuada y ademas tiene altas
tasas de falla, ya que la emision de secrecion
pre-eyaculatoria suele ser rica en espermato-
zoides. El método del ritmo, la valoracion del
moco cervical y el sintotérmico no deben acon-
sejarse por la baja eficacia contraceptiva, te-
niendo en cuenta ademas que la adolescente
puede no ser normorreglada o los coitos no
programados. Los anticonceptivos son méto-

r

Resumen

Los métodos de contracepcion que se deben
seleccionar para adolescentes son (1) Absti-
nencia siempre que sea posible y sobre todo en
adolescencia temprana. (2) Conddn asociado a
dvulos espermicidas, por tener buena eficacia
contraceptiva y prevenir las enfermedades de
transmision sexual. (3) Anticonceptivos orales
sobre todo en adolescencia tardia y mejor, post
parto o aborto. (4) DIU siempre que no esté
contraindicado, realizando buena seleccion de
la usuaria (5) Implante, que puede’ser buena
alternativa para planificacion por periodo pro-
longado. Nunca deben darse anticonceptivos
parenterales, se aconsejard evitar el coitus

amenorreas. Algunas pacientes pueden pre-
sentar cefalea, cambios de peso, acné. Por no
ser contraceptivo de depdsito, puede usarse en
Nuliparas y en la adolescencia, sobre todo
tardia, si no existen signos de endocrinopatia o
de patologia cardiovascular.

dos para antes de la concepcion.1 No existe
pildora post-coital ideal o de uso totalmente
eficaz. Combinaciones altas de estrogeno y
progestadgenos para utilizar post coito, deben
dejarse para casos excepcionales, violaciones
porejemplo, y debemos considerarlos como un
tratamiento terapéutico post coital y no como
un método contraceptivo rutinario. No debe-
mos permitir que los adolescentes usen sin
receta ni control estos esquemas de tratamiento
médico, ya que pueden convertirlos en rutina,
causandose alteraciones del ciclo o exponiendo
el embridn a altas concentraciones hormona-
les.

interruptus, y los métodos del ritmo,
sintotérmico, moco cervical, asi como los mé-
todos folkl6ricos. Debemos comprender mejor
a los adolescentes, para brindarles la informa-
cion y la educacion necesarias. Los gobiernos
deben asegurar que los adolescentes - varones
y hembras -, reciban la educacién adecuada,
que debe incluir los aspectos de lavida familiar
y sexual. Deben ponerse a disposicion de los
adolescentes los diversos métodos de planifi-
cacion familiar y brindarles informacion inte-
gral dentro de una correcta y formativa educa-
cion sexual.
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Juanita tiene 16 afios y cursa undécimo
grado. Su novio es Pablo, de 17 afios y quien
cursa también undécimo grado en el mismo
plantel. Hace 6 meses, después de una fiesta
comenzaron atener coitos. Laparejade adoles-
centes consulta porque Juanita tiene 15 dias de
atraso menstrual. Estd muy angustiada, con
dolores epigastricos tipo ardor, tiene dos sema-
nas sin dormir bien y no ha podido rendir en el

Lecturas Recomendadas

colegio enel tltima semana. El dependiente de
una drogueria les vendié una inyeccion pero
tiene miedo de aplicarla. Una amiga les regal6
tres tabletas paraqué las colocaran en lavagina,
pero no saben cdmo. Traen en un sobre cerrado
el resultado de una prueba de embarazo -en
sangre- la cual no han mirado y es negativa. ¢
Como responderia usted a la consulta de la
pareja?

J
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TRATAMIENTO DE URGENCIA DEL PACIENTE QUEMADO

Dr. MANUELA BERROCAL REVUELTAS - M.D.

Profesora Asociada,

Jefe, Seccion de Cirugia Plastica, y
Coordinadora, Unidad de Quemados,
Hospital Universitario de Cartagena.

Definicion

La quemadura es una lesion tisular o una
herida tridimensional que se produce en el
organismo como efecto de la transferencia de
energia, de una fuente de calor al organismo;

Epidemiologia

La falta de datos epidemioldgicos o estadis-
ticos nacionales es el mayor obstaculo actual
para la planeacion y el desarrollo de campafias
y estrategias orientadas a la prevencion de
guemaduras en nuestra comunidad.

Se sabe sin embargo que en Latinoamérica,
las causas mas frecuentes de quemaduras pue-
den evitarse, ya que corresponden a accidentes
domésticos, industrialesy de trabajo; los agen-

Fisiopatologia

Es importante lograr mejor comprension
del proceso y de los fendomenos locales y sisté-
micos que presenta el paciente con quemadu-
ras, a fin de lograr los resultados éptimos del
tratamiento.

causa una serie de fendmenos locales que, en
los casos graves, desencadenan alteraciones
metabolicas y sistémicas, de curso predecible.

tes etiol6gicos més frecuentes, de quemaduras
en nuestra poblacion, son los liquidos hirvien-
tes, que afectan con mayor frecuencia a los
nifios; les siguen en orden el fuego directo por
accidentes con cocinol (alas amas de casa) y la
electricidad durante accidentes de trabajo.

En nuestro medio se ha demostrado que la
epilepsiaes factor de riesgo en cuanto a sufrir
guemaduras.

El organismo humano difunde y disipa con
gran rapidez el calor, cuando no pasa de 44°C
de temperatura, sinque se produzcadafio tisular.
Si sube a valores entre 44°C y 55°C en la
superficie cutanea, la velocidad de destruccion
se duplica con cada grado de temperatura. Los
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fendmenos que se deben teneren consideracion
son de tipo local y sistémico.

1. Respuesta local:

Se caracteriza por vasodilatacion rapida e
importante aumento del flujo sanguineoy de la
permeabilidad de la microcirculacion, lo cual
produce edema masivo de la zona quemada.
Luego aparece disminucion en laperfusion del
areaquemada, fendmeno al que se habautizado
«falta de reflujo».

La isquemia tisular local y el ambiente de
hipoxia tisular, aumentan la necrosis.

Pueden diferenciarse tres areas o zonas dis-
tintas en la lesion por quemadura:

1. Zona de Coagulacién: es la necrosis
central de la lesion, y es irreversible.

2. Zona de Estasis: esta situada alrededor
de la primera, y muestra intensa reaccion
inflamatoria.

3. Zona de hiperemia: forma la periferia
de la quemadura, y en ella el dafio tisular es
minimo.

2. Respuesta sistemica

Las alteraciones generales o sistémicas en
el organismo son predecibles y controlables si
el médico general tiene conocimiento claro de
su curso natural. Son el resultado de dos proce-
sos principales:

1 Alteraciones graves en la permeabili-

dad de la microcirculacién, que producen au-
mento de liquidos y proteinas en el espacio

intersticial, con la formacion del edema que
afecta tanto a los tejidos lesionados como a los
sanos. Las pérdidas de liquidos y proteinas son
debidas al aumento de la permeabilidad en la
microcirculaciéon y a la pérdida de agua por
evaporacion.

La pérdida total de liquidos y proteinas
hacia el espacio intersticial es muy grande
durante las primeras ocho horas y la albimina
perdida del lecho vascular es el doble del con-
tenido de todo el plasma normal en los cuatro
dias inmediatos a la quemadura. La pérdida de
agua por evaporacion, en una quemadura de
gran extension, puede estar entre 6y 8 litros por
dia, mientras las pérdidas por el exudado de la
guemadura en fase precoz, pueden alcanzar
entre 2 y 3 litros por dia.

2,Alteracion en lapermeabilidad de lamem-
brana celular, por disminucion del potencial de
membrana, desde (-) 90 milivoltios a (-) 70 o
(-) 80 milivoltios. La muerte celular ocurre a
(-) 60 milivoltios. Este fendmeno causa despla-
zamiento del sodio extracelular haciael interior
de la célula, produciendo con ello el edema
intracelular.

La inestabilidad clinica cardiovascular es
producida entonces por las alteraciones en la
permeabilidad de la microcirculacion y en la
membrana celular.

También se producen efectos de las lesiones
por quemadura en tejidos sanos distantes de la
guemadura: Edema de tejidos blandos, edema
pulmonar, trastornos de la funcién cardiaca,
alteraciones de la funcién renal y cambios
hematoldgicos. EI médico general y el especia-
listanecesariamente deben comprender larapi-
dez con que se producen estos fenémenos, para
lograr el tratamiento éptimo.
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Semiologia:

Segun el tipo de lesion, varian el tratamiento
y el prondstico de la quemadura. De alli la
importancia que tiene para el médico general
ser capaz de diagnosticar con base en las carac-
teristicas clinicas, para poder clasificarlas y
tratarlas en la forma racional y eficaz requerida

en cada caso, con miras a la pronta recupera-
cion del paciente.

Los signos y sintomas del paciente quemado
permiten valorar y, clasificar la profundidad y
extension de la quemadura para determinar la
gravedad de la lesion.

f Clasificacion de las quemaduras:

1. Segun la profundidad:

1.1. Quemaduras parciales: Incluyen las
quemaduras de | y Il grado.

Grado | - Clinicamente se caracteriza
por la triada de rubor, dolor y calor. Puede
haber edema. Ejemplo: Quemadura solar o
escaldaduras.

Grado Il - Incluye dos tipos de lesiones:

a) Superficial: Clinicamente se caracteri-
za por ampollas que coiTesponden a lesion de
la epidermis y de la dermis superficial. Hay
dolor por irritacion de las terminaciones ner-
Viosas.

b) Profunda: Clinicamente tiene aspecto
céreo, blanco y seco. Hay poco dolor o
hipoestesia por lesion de las terminaciones
nerviosas de la dermis.

1.2.Quemadura totales: Incluyen las
quemaduras de 111 y IV grado.

Grado Ill. - Clinicamente se caracteriza
por coloracion blanca, gris o negra que indica
muerte tisular. La superficie es seca, dura y
rigida. No hay dolor porque estan destruidas las
terminaciones nerviosas en la dermis.

Grado IV. Clinicamente presenta des-
truccion de tejidos adyacentes o distantes,
como tendones, cartilagos o huesos. Ejemplo:
Quemaduras eléctricas causadas por descargas
de 1.000 voltios

2. Tabla de Lund-Browder

Es el método més detallado y preciso, basa-
do en los cambios porcentuales de superficie
corporal que ocurrenen las etapas de desarrollo
desde la lactancia.

Se recomienda a los médicos generales te-
nerla siempre alamano (porejemplo, en forma
de pequeiia taijeta laminada) para facilitar su
consulta en el momento requerido.
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Tabla de Lund-Browder

Variaciones porcentuales de superficie segln la edad

Localizacion Nifios - Edad en afios Adultos
0 1 5 10 19
Cabeza y cuello 21 19 15 13 1 9
Torax (caras ant. y post) 26 28 30 32 34 36
Muslo (uno) 35 65 8 85 85 9.5
Pierna (una) 5 55 6 65 6.5
Extremidad sup. (una) 10 10 10 10 10 10
Periné 1 1 1 1 1

La Asociacion Americana de Quemaduras
de los Estados Unidos recomienda clasificar
como Quemaduras Graves, que requieren tra-
tamiento hospitalario y por especialistas, las
siguientes lesiones:

1. Quemaduras Parciales - Toda lesion
Grado Il que comprometa mas del 25% de
Superficie Corporal Quemada (SCQ) en adul-
tos y 20% en nifios.

2. Quemaduras Totales - Todalesiéon Gra-
do m y IV que tenga 10% de SCQ tanto en
adultos como en nifios.

3. Lesiones por inhalacién de humo, que-
maduras eléctricas, quemaduras en areas espe-
ciales, quemaduras relacionadas con trauma
esquelético o craneoencefalico, quemaduras
asociadas con enfermedades sistémicas (dia-
betes, cardiopatias, enfermos psiquiatricos,
Hipertension arterial, Accidente Vascular Ce-
rebral).

2. Segun la extension

Para determinar la superficie corporal
en metros cuadrados, es indispensable conocer
el peso y la talla del paciente, datos con los
cuales se realiza el célculo exacto y eficaz de
liquidos de reposicion y medicamentos, tanto
en el primer momento como durante el segui-
miento del paciente. Con base en ellos se deter-
minael porcentaje de Superficie Corporal Que-
mada (S.C.Q).

Uno de los métodos més utilizados en nues-
tro medio es laRegla de los nueve: ideada por
E.J. Pulaskiy C. W. Tennison, divide la super-
ficie corporal en zonas que representan 9 por
100 o maltiplos de 9 por 100. Aunque es facil
de recordar en situaciones de urgencia, tiene
algunas deficiencias que no permiten recomen-
darla para calcular la superficie corporal en
nifios.
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Los porcentajes aproximados que se asignan para cada Zona Corporal y Areas Especiales son:

ZONA CORPORAL AREAS ESPECIALES

1 Cabeza 9% 1 Cara 1%
2. Cada Extremidad Superior 9% 2. Cuello cara anterior 1%
3. Cada Extremidad Inferior 18% 3. Genitales 1%
4. Zona Anterior del Tronco 18% 4. Palma de una Mano 1%
5. ZonaPosterior del Tronco  18% 5. Planta de un Pié 1%

Estudios paraclinicos de diagndstico

Cuando ingresa el paciente quemado, es de Hematocrito por puncién capilar -
vital importancia ordenar los estudios que Hemograma completo - Urianalisis con
requiere para control de sus datos de laborato- 0smolandad - lonograma - Gases alteriales -
rio, los cuales deben repetirse cada 8 horas BUN - Creatinina - Proteinograma - Estudio

durante las primeras 24 horas. Ellos son: bacteriologico de las zonas quemadas y de los
orificios naturales (garganta, 0idos).

1 Plan de tratamiento

1. Tratamiento en el lugar del 1.4  Traslado al hospital. Debe hacerse siem-
accidente pre dentro de las primeras 24 horas, cumplien-
do los siguientes requisitos basicos:
1.1.  Control de la causa y fuente de la que-
madura. Una vez separada la victima de la 1 Control de laviaaérea. 2. Canalizardos
causa de laquemadura, se le deberetirartodala venas con catéter 16 o 18 e instalar 500 cc de
ropa, colocarla sobre mantas limpias e irrigar  Lactato de Ringer a chorro. 3. Sonda vesical
con agua fria la zona quemada. que se dejarapermanente, una vez eliminado el
contenido inicial de la vejiga. 4. Sonda
1.2 Estadodeconcienciayrespiracion. Con-nasogastrica. 5. Mantener el pulso no menor de
firmar si estd conciente o no y si mantiene  120/min. 6. Cuidar que la Presidn sistélica no
adecuada respiracion espontanea. sea inferior a 100 mm/Hg.

13  Historia de la circunstancia del acciden- 2. Medidas terapéuticas.
te. Es muy importante investigar la causa, saber
si hubo explosién, inhalacion de humos toxi- 2.1  Sedacion: Usar Meperidina a dosis de
cos o caida desde cierta altura. 25-50 mg, IV cada 4 horas. Puede utilizarse
morfina arazén de 0.1-0.2 mg/kg, 1V diluida a
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Img/lcc de Solucion salina; también puede
administrarse Clorpromacina 0.5mg/kglV, di-
luida a 5mgAcc de Solucion Salina.

2.2 Antiacidos: Ranitidina 50 mg IV cada 8
horas.

2.3 Antibioticos: No debe administrarse
antibidtico antes de tomar las muestras para
estudios bacteriolégicos. En nuestro hospital
recomendamos administrar penicilina cristali-
nalV, con el objeto de prevenir ladiseminacion
de posibles focos sépticos que estén presentes
en caries, amigdalas o faringe a la hora del
ingreso.

2.4 Antitoxina tetanica. Si el paciente no ha
sido inmunizado, se deben administrar entre
1.500 y 3.000 unidades de antitoxina tetanica o
tetanol.

2.5 Reposicion de liquidos. (Fluidoterapia).

No se reconoce un método 6ptimo para el
tratamiento de reposicion de liquidos en el
paciente quemado. De alli la importancia de
lograr mejor comprension del fendmeno siste-
mico, para que la reposicion sea la mejor posi-
ble en lo que respecta a volumen, composicion
y velocidad del fluido. En el Hospital Univer-
sitario de Cartagena utilizamos y recomenda-
mos el Régimen Parkland, creado por Moyer y
modificado por Baxter, en el Parkland Memo-
rial Hospital de Dallas.

El calculo dereposicién se basa en la utiliza-
cion de Lactato de Ringer (solucién de
Hartmann), arazon de 4cc de Lactato x Kg.
de peso x % S.C.Q. durante las primeras 24
horas.

Ladistribucion del volumen total de Lactato,
calculado para las primeras 24 horas, se hara en
tres periodos de 8 horas cada uno, de la siguien-
te forma: La mitad del total durante las prime-
ras 8 horas, y la mitad del volumen restante
dividida en dos para distribuir durante los dos
periodos siguientes. Ejemplo:

A partir del segundo dia se deben adminis-
trar coloides en forma de plasma fresco, si hay
disponibilidad en el banco de sangre, 6 Albu-
mina al 5% 6 6%, arazén de 0.35 -0.5cc porKg
de peso por % S.C.Q.; también se requiere
Glucosa al 5% a fin de suministrar calorias.

El volumen de los liquidos para el segundo
dia, es la mitad del volumen suministrado
durante el primer dia.

2.8 Tratamiento local de la quemadura.

La limpieza general de las areas quemadas
se realiza preferiblemente bajo anestesia gene-
ral, por irrigacion abundante de todas las areas
con suero fisioldgico, utilizando jabon neutro
para el lavado. No se deben frotar las zonas
quemadas con ap0sitos 0 compresas secas, para
no causar mas traumatismos sobre lapiel. Esta
contraindicado resecar las vesiculas en la pal-
ma de las manos y la planta de los pies.

Una vez efectuada la limpieza atraumatica
del paciente quemado, se procede a realizar el
tratamiento local mediante curacion expuesta 6
cura oclusiva.

En nuestro hospital aplicamos Sulfadiazina
de plata en quemaduras sobre areas especiales
0 titntura de mercurio-cromo como método
«expuesto» en areas generales.
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Conclusion

En este final de siglo, el médico moderno
debe jugar un papel protagénico con su parti-
cipacion en campafias orientadas a la Preven-
cion de Quemaduras.

1 Lecturas recomendadas

1 Bendlin-Linares-Benaim. ITatadode Tratado de Quemaduras. México. Ed.
Quemaduras. México. Ed. InteramericanaS.A., Interamericana S.A.; 1993. pp 172-178.
1993.
3. sarisbury R. Tratamiento inicial de la

2. Baxter Ch. Manejo de liquidos y heridapor quemadura. En: Bendlin - Linares -
electrolitos. En: Bendlin - Linares - Benaim.
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Paludismo
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Semiologia en

geriatria de servicios de salud a los beneficiarios del afilia-
do, cabeza de familia, sino que es mucho mas que
10 eso. Consiste en brindar una atencion totalizante

Enfermedades de
transmision sexual

17

Cuaderno Numero 9 - Afio 2 - Santafé de Bogota

(

La comunidad estéd reclamando la atencion de un
médico general integral que atienda de manera
oportuna, eficiente, amable y con calidad su pro-
ceso salud enfermedad, tomando éste no solo
desde el punto de vista bioldgico, sino también

psicoldgico, social y cultural.

Lasalud familiar, término del cual se hablaen las
leyes que normatizan el Sistema General de Se-
guridad Social en Salud, y que esta de modaentre
las distintas EPS del pais, tanto pablicas como
privadas, no consiste, solamente en la extension

dirigida al individuo como parte de un contexto
familiar, yala familiacomo componente funda-
mental de una comunidad y un ambiente social
con los cuales permanentemente interactlay que
Este tipo de
atencion comprende por lo tanto la integralidad
en los planes de atencién, desde la promocion en
salud, y la prevencion, el tratamiento y rehabili-

le pueden afectar o beneficiar.

tacion de la enfermedad.

Desde éste programa propondremos una forma-
cion més integral del médico desde el enfoque de

la Salud Familiar.

Mensaje Editorial




Dr. MARIO MENDOZA OROZCO M:D.
Profesor Titular, Facultad de Medicina
Universidad de Cartagena

El paludismo o malaria es una enfermedad
que se transmite por la picadura del mosquito
hembra del género Anopheles, infectado por
una especie de Plasmodium. Es la enfermedad
parasitaria mas importante de las que afectan a
los seres humanos, se encuentra ampliamente
distribuida en los paises en desarrollo de todo
el mundo y afecta a méas de 300 millones de
personas; produce entre 1.5y 3 millones de
muertes anuales, 1 millén de las cuales son de
nifios africanos. Practicamente todos los casos
fatales de paludismo se deben a infeccion por
Plasmodium falciparum.

El género Plasmodium pertenece a la clase
de los esporozoarios, y hace parte de los
protozoarios que infestan la sangre y los tejidos
del ser humano, junto con especies de
Trypanosoma, Leishmania, Toxoplasma,
Pneumocystis y Babesia.

Existen cuatro especies patdgenas para el
hombre que son: P. falciparum, P. vivax, P.

Los parasitos del paludismo tienen un ciclo
sexual que se desarrolla en el mosquito
(esporogonia) y uno asexual que ocurre en el
ser humano (esquizogonia). La infeccion ocu-
rre principalmente al atardecer y en las horas

malariae y P. ovale. En Colombia el 99.9% de
los casos de paludismo son debidos a las dos
primeras especies enumeradas, con una distri-
bucién aproximada de 57.4% para P.
falciparum, 45.5 para P. vivax y 0.1% para P.
malariae. La malaria por P. ovale no ha sido
descrita en Colombia, y es muy poco frecuente
en el continente americano.

Las infecciones por P. falciparum son las
mas graves y siempre deben considerarse como
emergencia meédica, especialmente si ocurren
en personas no residentes en areas endémicas y
que por lo tanto carecen de inmunidad contrael
protozoario, generalmente turistas o viajeros
de &reas urbanas hacia zonas rurales o selvati-
cas. En este tipo de pacientes el paludismo por
P.falciparum puede ser rapidamente fatal si no
esreconocido y tratado con prontitud. La infec-
cién por P. vivax es méas benigna, y rara vez
causa complicaciones de importancia.

tempranas de la noche, que es cuando las hem-
bras anofelinas generalmente se alimentan, pero
puede ocurrir a cualquier hora, dependiendo de
los habitos alimenticios del vector. EI mosquito
infectado, en el momento de picar al humano,

Programa de Actualizacién Médica Permanente, N°9, Afio 2, 1996



regurgita esporozoitos de Plasmodium de sus
glandulas salivales, los cuales pasan al torrente
sanguineo y de alli a los hepatocitos (ciclo
hepatico o esquizogonia exoeritrocitica), don-
de se multiplican en forma asexual y se trans-
forman en esquizontes hepaticos. Después de
unos 5 a 8 dias (hasta 16 dias en P. malariae),
los hepatocitos infectados se rompen, liberan-
do formas asexuales Illamadas merozoitos, que
invaden los gl6bulos rojos, con lo que se inicia
el ciclo eritrocitico o esquizogonia eritrocitica.
Dentro del glébulo rojo, se produce también
multiplicacion de los merozoitos y formacion
de esquizontes hematicos, que finalmente rom-
pen el hematie liberando nuevos merozoitos
que invaden a su vez otros hematies, fendmeno
que se repite ciclicamente. Los sintomas clini-
cos coinciden con larupturade los hematies por
los esquizontes hematicos.

Algunos merozoitos heméticos maduran y
se diferencian sexualmente en gametocitos

2. Patogenia

En el paciente infectado, las especies de
Plasmodium inducenunarespuestainflamatoria
sistemica, con activacion de los macréfagos y
liberacion de citoquinas, como el factor de
necrosistumoral alfa(FNTa) y las interleuguinas
1,6 y 8. Eninfecciones porP.falciparum sehan
demostrado fenémenos de citoadheréncia que
conducen ala formacion de rosetas de hematies
parasitados y no parasitados, las cuales obstru-
yen los capilares y producen secuestro
intravascular de hematies en dérganos vitales,
especialmente cerebro y corazon. Estos feno-
menos de citoadherencia se han relacionado
con el desarrollo de paludismo cerebral y otras
manifestaciones graves de la infeccion por P.
falciparum y no se presentan en infecciones

masculinos y femeninos, los cuales no produ-
cen sintomas pero pueden infectara un mosqui-
to Anopheles hembra en el momento en que se
alimente por picadura de un ser humano. Con
esto se dainicio al ciclo de reproduccion sexual
dentro del mosquito, que culmina con la infec-
cionde susglandulas salivales con esporozoitos
que son infectantes para el hombre.

Dentro del hepatocito, algunos esporozoitos
de P. vivaxy P. ovale pueden transformarse en
hipnozoitos, o formas «dormidas» (del griego
hypno: dormir), las cuales no participan en la
esquizogonia hepética y pueden permanecer
latentes durante meses o afios sin producir
sintomas, pero al activarse tiempo después
reinician la esquizogonia exoeritrocitica, y se
produce entonces unarecaida clinica similar al
ataque inicial. Estos hipnozoitos no se presen-
tan en infecciones por P. falciparum o por P.
malariae.

por las otras tres especies del parasito..Los
niveles elevados de FNTasehan correlacionado
con mal pronostico en el paludismo por
falciparum.

En todas las formas de paludismo se
incrementan las funciones inmunolégicas y de
filtracion del bazo, el cual se encarga de retener
y remover hematies parasitados. Generalmente
hay anemia de grado variable, debido a la
destruccidn y el secuestro de hematies. Segln
la especie de Plasmodium, existe preferencia
por parasitar algunos tipos de células rojas: P.
vivax y P. ovale prefieren reticulocitos; P.
malariae hematies maduros y P. falciparum
hematies jovenes, pero este Gltimo es capaz de
parasitar globulos rojos de cualquier edad.

Programa de Actualizacion Médica Permanente, N°9, Afio 2, 1996 3



3. Cuadro clinico

La malaria se caracteriza por la aparicion de
fiebre y escalofrios que con frecuencia son
intermitentes, y se asocian a malestar general,
cefalea, decaimiento y otros sintomas
inespecificos como nauseas, vomitos, moles-
tias abdominales, mialgias y artralgias, des-
pués de un periodo de incubacion entre 10y 14
dias. Estos sintomas, en pacientes residentes en
zonas endémicas o provenientes de ellas, deben
despertar lasospechade paludismo. En algunas
ocasiones, sobre todo si la infeccion es por P.
vivax, se destaca el hecho de que, pasado el
episodio febril, el paciente refiere sensacion de
bienestar, para nuevamente tomarse muy sin-
tomatico en 24 a 48 horas. Estos intervalos de
mejoria a veces se atribuyen erréneamente a
una respuesta favorable a tratamientos empiri-
cos inapropiados ( por ejemplo, antibiéticos),
en casos en los cuales no se hahecho el diagnos-
tico correcto. Sin embargo, otras veces consti-
tuyen pista diagnostica util en casos de enfer-
medad febril aguda sin causa determinada.

En infecciones por P.falciparum los pacien-
tes generalmente no presentan estos periodos
de bienestar relativo y permanecen muy decai-
dos y sintomaéticos constantemente, con ten-
denciaaempeoraren lamedidaen que progresa
la enfermedad, con la eventual aparicion de
complicaciones, como el temido paludismo
cerebral, que se caracteriza por trastorno del
estado de conciencia que puede progresar hasta
el coma, ademas de convulsiones, y tiene una
mortalidad del 20 al 40%. También pueden
presentarse las siguientes complicaciones en
casos de paludismo falciparum severo: insufi-
ciencia renal aguda; hemolisis masiva con
hemoglobinuriay falla renal asociada («fiebre
de aguas negras», llamada asi por el color
oscuro de la orina debido a la pigmentaria);
coagulacion intravascular diseminada; edema

pulmonar no cardiogénico (sindrome de difi-
cultad respiratoria aguda del adulto), el cual,
una vez establecido, tiene mortalidad mayor
del 80%; acidosis lactica, que también se asocia
a mal pronostico; hipoglicemia, que puede
producir deterioro del estado de conciencia
indistinguible del causado por el paludismo
cerebral, y que puede agravarse durante la
infusion de quininaoquinidina, que son sustan-
cias estimulantes de la secrecion pancreaticade
insulina; y'por ultimo, sobre-infecciones
bacterianas.

Los hallazgos del examen fisico dependen
de la presencia de complicaciones en casos de
paludismo falciparum severo. En infecciones
agudas no complicadas, y en paludismo por P.
vivax, el exdmen fisico no revela signos de
localizacion de proceso infeccioso, y el hallaz-
go mas llamativo puede ser la presencia de
esplenomegalia, que puede estar presente en la
cuarta parte de los pacientes. En algunos casos
puede presentarse ictericia.

Las mujeres embarazadas y los nifios son
especialmente vulnerables a la malaria
falciparum, la cual con frecuencia se complica
en este tipo de pacientes. Puede presentarse
malaria congénita hasta en 5% de neonatos de
madres infectadas, y se correlaciona con
parasitemias maternas elevadas.

El paludismo también puede adquirirse por
trasfusidn de sangre proveniente de un donante
infectado, o por el uso compartido de jeringas
entre adictos a drogas de administracién
intravenosa. Los parasitos involucrados en este
tipo de infeccion son con frecuencia P.
falciparum y P. malariae. En estos casos el
periodo de incubacion es muy corto, debido a
que no existe un ciclo hepético pre-eritrocitico.
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Por esta misma razén, no se desarrollan
hipnozoitos si la infeccion es por P. vivax o P.
ovale, lo cual hace innecesaria la terapia
supresora con primaquina en la malaria post-
transfusional.

En areas hiperendémicas, con altos niveles
de transmisidn, las personas sufren infecciones
repetidas de paludismo falciparum alo largo de
sus vidas, y como ya se mencion0, mueren gran
cantidad de nifios. Sinembargo, en estos casos
muchos adultos parecen desarrollar inmunidad
a consecuencia de infecciones repetidas, y se
presenta importante frecuencia de infecciones
asintomaticas crénicas, con bajos niveles de
parasitemia.

4. Datos de laboratorio

El cuadro hematico muestra generalmente
anemia normocitica normocrémica, con
leucopenia o recuento normal de leucocitos, lo
cual llama la atencion en un paciente con enfer-
medad febril aguda. Sin embargo, en algunos
casos de paludismo severo y complicado se
puede presentar leucocitosis. En infecciones
por P. vivax y en paludismo no complicado en
general, los electrolitos, la creatifiina, el nitro-
geno ureico y la mayoria de los exdmenes
paraclinicos son usualmente normales.

Debido a la presencia de complicaciones en
paludismo falciparum grave, se pueden presen-
tar multiples alteraciones de los examenes de
laboratorio, que reflejan la disfuncion de los
6rganos comprometidos. El diagnéstico se es-
tablece por medio del examen de sangre
periférica en busca de formas asexuales de
Plasmodium. Deben realizarse entendidos tan-
to finos como gruesos («gota gruesa»), que
deben ser interpretados por personas experi-

Un porcentaje de estos pacientes desarrolla
respuesta inmune anormal que se caracteriza
por niveles elevados de IgM y de anticuerpo
antimaléarico, linfocitosis periférica,
hepatomegaliay esplenomegaliamasivas. Este
sindrome se conoce como esplenomegalia tro-
pical o esplenomegalia malérica hiperreactiva,
y se asocia con mayor vulnerabilidad ante in-
fecciones bacterianas, y mortalidad aumenta-
da en términos generales. En la mayoria de
estos pacientes, la busqueda repetida de
hemoparasitos en sangre periférica es infruc-
tuosa, pero usualmente responden a profilaxis
antimalarica. En casos refractarios al trata-
miento puede ocurrir linfoproliferacion clonal,
y el desarrollo de desorden linfoproliferativo
maligno.

mentadas, y se deben realizar examenes seriados
cada 8a 12horas hastademostrar el parasito. Si
existe fuerte sospecha de paludismo es conve-
niente repetir la busqueda durante tres o cuatro
dias antes de descartarlo por completo. Las
muestras pueden realizarse en cualquier mo-
mento, pero durante los periodos afebriles que
preceden alas crisis hay mayor probablidad de
encontrar el hemoparasito, ya que en esos mo-
mentos esta ocurriendo el ciclo eritrocitico.

Eninfecciones porP. vivaxes posible obser-
var parasitos en diversos estados de madura-
cion en sangre periférica; en P. falciparum
usualmente se observan s6lo formas jovenes
«enanillo», debido al intenso secuestro visceral
y endotelial de hematies parasitados.

Si se diagnosticainfeccién porP.falciparum
debe informarse ademaés el grado de parasitemia,
el cual serelaciona con la gravedad del caso, su
prondstico y la posible aparicion de complica-
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ciones. Los pacientes con mas del 2% de
hematies parasitados (alrededor de 100.000
hemoparasitos por mi) se encuentran en riesgo
de muerte, aunque pacientes no inmunes pue-
den complicarse y morir con parasitemias rela-

5. Tratamiento

El enfoque terapéutico del paciente con
diagndstico de paludismo se debe guiar por los
tres aspectos siguientes:a) Laespecie infectante;
b) La densidad de la parasitemia en las infec-
ciones por P.falciparum vy c) El estado clinico
del paciente. Los pacientes con infeccion porP.
falciparum que tienen mayor riesgo de presen-
tar complicaciones o morir son los nifios, los
ancianos, las mujeres embarazadas y las perso-
nas no inmunes. El tratamiento de la malaria
falciparum debe ser iniciado siempre con ur-
gencia, ya que lacondicién clinica del paciente
puede deteriorarse rdpidamente si no se admi-
nistra un medicamento efectivo, sobre todo en
las circunstancias anotadas, incluso en pacien-
tes con parasitemias relativamente bajas. Sin
embargo, se puede anticipar una enfermedad
maés grave si la densidad de la parasitemia est
alrededor del 2% o mayor (aproximadamente
100.000/ml), como ya se menciono.

Las otras especies de paludismo rara vez
causan complicaciones o mortalidad en forma
aguda.

Tratamiento delpaludismo no
falciparum

Todas las infecciones por P. vivax, P. ovale
y P. malariae deben tratarse con cloroquina
por viaoral, de la siguiente manera: 600 mg de
cloroquina base iniciales, seguidos de 300 mg
alas 6 a 8 horas; luego 300 mg a las 24 horas y
por ultimo 300 mg alas 48 horas. La dosis total

tivamente bajas. Con cualquier nivel de
parasitemia, el predominio de formas maduras,
con pigmento visible, o esquizontes de P.
falciparum en sangre periférica, son signos de
mal prondstico.

es de 1.500 mg de cloroquina base, administra-
das a lo largo de 3 dias.

En infecciones por P. vivax o P. ovale, es
necesario erradicar ademas los hipnozoitos
hepaticos, que pueden ocasionar posteriores
recaidas. Esto se logra administrando pri-
maquina a dosis de 15 mg de la sustancia base
una vez al dia, 1tableta diaria durante 14 dias.

Durante el embarazo esté contraindicada la
primaquina, la cual se debe administrar Unica-
mente despueés del parto, ya que puede provo-
car enfermedad hemolitica en el feto. Si se
presentan recaidas por P. vivax o P. ovale
durante el embarazo, se trataran nuevamente
con el mismo esquema de cloroquina.

Otra contraindicacion para el uso de
primaquina es la deficiencia de glucosa-6-
fosfato-deshidrogenasa, la cual se presenta es-
pecialmente en pacientes de raza negra, que
pueden presentar hemdlisis severa después de
la administracion de esta sustancia. En estos
casos se recomiendan dosis entre 30 y 45 mg de
primaquina base para administrar una vez a la
semana durante seis semanas.

En raras ocasiones no es posible administrar
lacloroquinapor viaoral, debido aintolerancia
gastrica o por otras razones, por ejemplo,
postoperatorio de cirugia abdominal. En estas
circunstancias puede entonces administrarse
por via parenteral, preferiblemente
intramuscular, endosis de 200mg de cloroquina
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base cada 6 horas, sin pasar de 800 mg en 24
horas. Tan pronto como sea posible debe
continuarse el tratamiento por via oral, hasta
completar los 1.500 mg de cloroquina base en
tres dias.

La via intravenosa debe evitarse en lo posi-
ble. Ladosis recomendada es de 400 mg disuel-
tos en 500 mi de solucion salina normal para
administrar lentamente, por Jo menos durante
una hora.

Hace algunos afios se informo por primera
vez el hallazgo de P. vivax resistente a la cloro-
quinaen Papua Nueva Guinea, yrecientemente
se ha informado del hallazgo de hasta un 25%
de cepas de este misma especie de Plasmodium
resistente, aisladas en Indonesia. El tratamien-
to de este tipo de malaria debe realizarse como
si fuera P.falciparum resistente alacloroquina.
Afortunadamente esta situacion aun no ha sido
informada en nuestro continente.

Las dosis de cloroquina base en pediatria
son de 10 mg/kg de peso inicial (méximo 600
mQ), luego 5 mg/kg peso a las 6 horas, repitien-
do alas 24 y 48 horas; la dosis de primaquina
base es de 0.3 mg/kg de peso al dia, durante 14
dias.

Tratamiento delpaludismo
falciparum

El tratamiento de la infeccion por P.
falciparum sensible o cloroguina es el mismo
gue se menciono para las otras especies paludi-
cas, no siendo necesario administrar primaquina
debido a que en esta forma de malaria no se
desarrollan hipnozoitos.

Como Colombia se encuentra entre los pai-
ses con presencia de P. falciparum resistente a
cloroquina, pero no existe manera de demostrar
la sensibilidad del parésito en la préactica clini-
ca, y como la gravedad potencial de laenferme-

dad convierte en un acto de riesgo inaceptable
para la vida del paciente al hecho de esperar la
respuesta a ensayos terapéuticos, es nuestro
concepto que todos los pacientes con paludis-
mo falciparum en nuestro medio deben tratarse
como si fueran resistentes a la cloroquina.

Los medicamentos de eleccion para el trata-
miento del paludismo falciparum resistente a
cloroquina en nuestro medio son las quininas
en combinacién con pirimetamina-sulfadoxina,
de la siguiente manera:

a) Sulfato de quinina: 600 mg (o 10 mg por
kilo de peso) cada 8 horas por via oral durante
5 dias, més

b) Pirimetamina x 25 mg + Sulfadoxina x
500 mg: 3tabletasjuntas en dosis unica (75 mg
de pirimetamina + 1.500 mg de sulfadoxina).

El sulfato de quinina se presenta general-
mente en tabletas de 300 mg En pacientes
gravemente enfermos, con malaria cerebral,
parasitemias muy elevadas, falla renal,
hipotension persistente, insuficiencia respira-
toria, anemia severa, con vomitos persistentes
u otras complicaciones severas, la quinina se
pude administrar por via intravenosa, adosis de
10 mg por kg de peso de diclorhidrato de
quinina, disueltos en 400 mi de dextrosa al 5%
en agua destilada para administrar lentamente,
en 2a4 horas, cada 8 horas, cambiando a la via
oral apenas sea posible. Debe ademas adminis-
trarse la pirimetamina-sulfadoxina a las dosis
anotadas, por sonda nasogastrica si es necesa-
rio.

El diclorhidrato de quinina se presenta en
ampollas de 600 mg. por 2 mi y 680 mg por 2
mi.

El gluconato de quinidina es tan efectivo
como el diclohidrato de quinina por via
intravenosa, y si esta disponible puede admi-
nistrarse a dosis de 10 mg por Kg de peso para
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na»; si este producto fallece posteriormente, se
firmara el certificado convencional de defun-
cion. En cambio, si el producto, una vez sepa-
rado completamente de la madre, no sobrevive
ni un momento siquiera, legalmente no alcanzo
a ser persona. En este caso procedera la firma
del certificado de defuncién por muerte fetal.

” Recomendaciones generales

Para diligenciar el Certificado de Defun-
cién se deben tener en cuenta las siguientes
recomendaciones:

1 Acogersealasinstruccionesdel DANE,
impresas al respaldo del formato del Certifica-
do de Defuncion.

2. Unasolapersonadebe diligenciarcom-
pletamente la parte médica; no debe haber dos
tipos diferentes ni de las letras ni de tintas, ni
mucho menos el médico debe dejar certificados
en blanco firmados, para ser diligenciados por
empleados de la funeraria 0 por terceros.

3. Pidalacéduladeciudadaniaotarjetade
identidad del fallecido. En ocasiones los deu-
dos se aferran a la cédula del muerto, y el
médico firma el Certificado de Defuncion sin
comprobar la identidad.

4. Nunca coloque siglas ni abreviaturas.
Escriba completo el nombre de los estados
patolégicos: vgr. noescriba IAM sino «Infarto
agudo de miocardio».

5. El Certificado de Defuncion debe ser
diligenciado en su totalidad por el mismo mé-
dico que certifica la muerte, haya sido o no

A continuacion se daran algunas pautas y
recomendaciones generales sobre como dili-
genciar el Certificado de Defuncidn, y en qué
circunstancias procede la autopsia médico le-
gal o la autopsia clinica, para la firma del
documento.

J

tratante, o por el médico que hace la necropsia.
6. Use el Caodigo Internacional de Enfer-
medades para la clasificacion o descripcion de
la enfermedad.
7. Las causas de defuncion deben tenerun
orden logico, con coherencia entre las patolo-
gias. (Ver cuadros)

Por ejemplo:

En el literal a) del recuadro, se anota el
estado patoldgico que produce la muerte direc-
tamente: shock hipovolémico, shock neuro-
génico, insuficienciarespiratoria, taponamien-
to cardiaco, falla multiorgénica, sepsis.

El literal b) se refiere a la causa que
antecede a la muerte, cuando esta causa existe.
Este literal no hay que diligenciarlo en todos los
casos. Ej:heridacardiaca, hematomaepidural,
herida de aorta.

En el literal c) se escribe la causa
fundamental que desencadena todos los proce-
sos patoldgico que llevan a la muerte. Ej:
herida por proyectil de arma de fuego.
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pasar en infusion intravenosa durante 1 0 2
horas, y luego seguir con infusién continua a
razon de 0.02 mg/kg/minuto hasta que el pa-
ciente pueda recibir via oral, cambiandolo en-
tonces a quinina en las dosis anotadas.

Durante la administracién de quinina o
quinidinapor viaintravenosadeben vigilarse la
tension arterial y el electrocardiograma, para
disminuir o suspender lainfusion si el intervalo
QT se prolonga mas alla de 0-.6 segundos, si el
complejo QRS se ensancha mas del 50% de la
duracion inicial o si hay hipotension refractaria
a la terapia con liquidos intravenosos.

Estos mismos esquemas pueden utilizarse
en mujeres embarazadas, en las cuales no existe
contraindicacion para el uso de quinina ni de
pirimetamina-sulfa. La quinina (y la quinidina)
son seguras durante el embarazo, y no poseen
efecto toxico, aunque si estd aumentando el
riesgo de hipoglicemia, por lo cual la glucosa
sanguinea y el estado de conciencia deben
vigilarse atentamente durante su uso. A pesar
del riesgo tedrico de kemicterus en el neonato
por la administracién de sulfas en el tercer
trimestre del embarazo debido a un posible
desplazamiento de labilirrubinade la albimina
ocasionado por la sulfa, la gravedad del palu-
dismo falciparum durante el embarazo inclina
labalanzariesgo-beneficio afavordel uso de la
terapia més efectiva disponiblg.

Las dosis de pirimetamina-sulfadoxina en
pediatria son las siguientes, para administrar
una sola vez: menores de lafio: 1/4 de tableta;
de 1a3afios: I/2tableta;de4a8afios: 1tableta;
de 8a 14 afios: 2 tabletas y mayores de 14 afos:
3 tabletas.

Dos alternativas para utilizar en lugar de
pirimetamina-sulfadoxina, pero siempre en
combinacién con quinina o quinidina son
tetraciclina, 250 mg cada 6 horas durante 5-7
dias, excepto en nifios menores de 8 afios y
embarazadas; y clindamicina, a dosis de 450
mg cada 8 horas por via oral, durante 3 dias.

Otro medicamento disponible en nuestro
medio, y que puede reemplazar a la quinina en
caso de que esta Ultima no se consiga, es la
halofantrina, en dosis de 500 mg cada 6 horas (2
tabletas x 250 mg) por tres dosis, 0 sea un total
de 6 tabletas administradas en 3 dosis, la segun-
day latercera alas 6y alas 12 horas respecti-
vamente. Esta misma dosificacion debe repe-
tirse a los 7 dias, para evitar recaidas. Esta
droga puede producir prolongacion dependien-
te de la dosis de los intervalos PR y QT del
electrocardiograma en pacientes que reciben
tratamiento parapaludismo falciparum no com-
plicado, y por lo tanto, probablemente no deba
utilizarse en pacientes con trastornos de con-
duccién cardiaca, a menos que no exista otra
alternativa. La absorcion de la halofantrina se
incrementa hasta 6 veces al tomarlajunto con
una comida grasa, por lo cual los fabricantes
recomiendan administrarla cuando el estoma-
go esté vacio.

Las artemisinas (derivados de una planta
conocida en la China con el nombre de
quingashou), y la mefloquina, son otras sus-
tancias activas contra P. falciparum
multiresistente, pero no estan disponibles en
nuestro medio.
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El paludismo se puede prevenir de tres ma-
neras: a) Controlando el vector, mediante fu-
migacion frecuente con insecticidas en las ca-
sas y medidas sanitarias de control de los cria-
deros de mosquitos™ b) con medidas de protec-
cion personal, que incluyen la aplicacion de
repelentes para insectos, el uso de ropas que
cubran la mayor parte del cuerpo y el uso de
toldos 0 mosquiteros impregnados en insectici-
das; y c) - Por medio de quimioprofilaxis y
autotratamiento, recomendados sobre todo para
viajeros no inmunes que van a areas endémicas.

La quimiprofilaxis se puede realizar con
cloroquina base, 300 mg por via oral unavez a
la semana, en viajeros azonas con P.faciparum

Lecturas recomendadas

-RESTREPOM. BOTEROD. Malariaen:Vélez
H, Rojas W, Borrero J, Restrepo J. Fundamen-
tos de Medicina, 4 Ed, Medellin: CIB; 1992:
196-206.

-TEUSCHER T, ARMSTRONG S, BASTOS !J,
HURT N, SMITH T, HAYES R et al. SPf66, a
chemically synthesized subunit malarial
vaccine, is safe and immunogenic in Tanzanians
exposed to intense malaria transmis-
sion.Vaccine 1994;12:328-66

sensible a esta droga. En areas de malaria
resistente, se recomienda la doxiclina, 100 mg
por via oral, una vez al dia.

El autotratamiento se recomienda para via-
jeros a zonas endémicas que presentan sinto-
mas de paludismo y por alguna razén no ten-
dran acceso a un centro de atencion médica en
un lapso de 24 horas o mas. Tanto la
pirimetamina-sulfadoxinacomo lahalofantrina
pueden ser Utiles en estas circunstancias.

Actualmente existe expectativa mundial
acerca de la eficacia de la vacuna sintética
SPf66, desarrollada en Colombia, con eficacia
aproximada del 31% en uno de los ultimos
estudios realizados en Tanzania.

-WHITEN, BREMANJ. Malariaand babesiosis.
In; Isselbacher KJ, Braunwald E. Wilson J,
Martin J, Fauci A, Kasper D, eds: Harrison's
Principles of Internal Medicine, 13th Ed, New
York: Me Graw-Hill Inc.; 1994: 887-96

-ZUCKER, CAMPBELL C. Malaria. Principles
of prevention and treatment. Infec Dis Clin
North Am 1993; 7:547-67 *
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LOS DOCUMENTOS MEDICOS (2)

RICARDO MORA IZQUIERDO
Director General

Instituto de Medicina Legal

JOSE GREGORIO MESA AZUERO
Subdirector de Investigacion Cientifica

Certificado de defuncioén

El Certificado de Defuncion es uno de los
documentos medicos de uso més frecuente,
pero hay gran deficiencia en la utilizacién y
comprension del mismo.  Muchos médicos
rehdsan firmar un Certificado de Defuncion
con argumentos como «no quiero meterme en
problemas, «no me consta de qué murio»,
«hace rato no veo a ese paciente», reflejando el
temor a comprometerse o verse involucrados
en un problemalegal. Esundocumento impor-
tante ya que su diligenciamiento es obligatorio,
siempre que fallece una persona, para efectos
legales, civiles, estadisticos y epidemioldgicos.
Con este articulo se busca rescatar el valor del
documento y quitarle al médico el temor frente
a la obligacién y la oportunidad de llenarlo.

La muerte es un evento que los médicos
debemos enfrentar constantemente. A pesar de
ello, no hemos recibido adecuada ilustracion
sobre como procesar el certificado correspon-
diente. Esto explicalafaltade claridad sobre su
diligenciamiento, las dudas que surgen sobre si
hay o no obligacién de llenar este documento
en algunas circunstancias especificas, o la in-
quietud de si para la firma de dicho certificado
se requiere autopsia médico-legal o clinica.

Desde hace tiempo el Estado vio la impor-
tancia de poseer un registro oficial de una serie
de eventos en lavida de los ciudadanos. Habia
necesidad estadistica de conocer, acienciacier-

MARTHA AGUDELO YEPES

Asistente Subdirector de

Investigacion Cientifica

JORGE ANDRES FRANCO

Seccion Docencia y Formacion Especializada

ta, qué pasaba dentro de la poblacion con
relacion aaspectos tales como el nacimiento, el
matrimonio, laadopciony, desde luego lamuer-
te. Con estos registros, el Estado esperaba
obtener informacion bésica de utilidad en va-
rios aspectos como definicion de politicas so-
ciales, elaboracion de programas comunita-
rios, etc... En el aspecto de higiene y salubridad,
era indispensable entender qué pasaba con la
salud de las personas, o por lo menos saber de
qué morian. Esasicomo aparece el Certificado
de Defuncion.

El primer antecedente de un registro estadis-
tico en aspectos de salud, seencuentraen la Ley
84de 1914, sobre higienepublicayprivada. La
Ley 66 de 1916, en su articulado general, orga-
niza la lucha contra la tuberculosis, y particu-
larmente en el numeral 9o, advierte que las
alcaldias llevaran un libro de «Estadistica
Nosografica para registrar la enfermedad que
ha causado la muerte». Sefiala que se usard la
clasificacion de Bertillon, y advierte que los
cadaveres no podian ser inhumados sin el per-
miso del respectivo alcalde, y éste, a su vez, no
podra expedir dicho permiso, mientras no se le
presente la «Certificacion Medica de la causa
Determinada de la Defuncion».

El indiscutible valor estadistico y
epidemioldgico que le condedio el legislador a
este documento, se fue quedando dormido enel
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tiempo y con el paso de los afios, este certifica-
do se transform6 en un registro mas, otra carga
tramitologica dentro del ritual de la muerte,
perdiendo suesenciacomo elemento de estudio
de lapatologiay mortalidad de las poblaciones.

La Ley 92 de 1938, dice en su articulo 10:
«A partir de la vigencia de la presente Ley s6lo
tendran el carécter de pruebas principales del
estado civil respecto de los nacimientos, matri-
monios, defunciones, reconocimientos y adop-
ciones que se verifiquen con posterioridad a
ella, las copias auténticas de las partidas del
registro, expedidas por los funcionarios de que
trata la presente Ley». Aqui observamos el
caracter de «prueba principal del Estado Ci-
vil». Legalmente, para efectos civiles, existi-
mos para el Estado, en el momento en que
nuestro nacimiento se registra, y la muerte es
oficial, cuando sufre el mismo tramite. Es una
demostracion de la importancia legal de algu-
nos documentos que manejamos los médicos.

Con el tiempo, el Certificado de Defuncion
se fue enriqueciendo con una serie de datos 0
variables que hoy en dia permiten, en caso de
ser usados, un conocimiento, no solo de la
enfermedad, como «causa» de la muerte, sino
de la «manera» como esta se produce y otros
aspectos estadisticos, con gran valor epide-
mioldgico. Con un certificado de Defuncion
adecuadamente lleno, podemos conocer como
mueren los colombianos, cudles son las princi-
pales enfermedades que originan su deceso, la
edad en que ocurre, el tiempo, lugar, etc.

Al principio se usé la clasificacion de
Bertillon, pero Colombia como miembro de la
OMS empezé a utilizar el Coédigo Internacio-
nal de Enfermedades (C.l.E.) lo cual significa
que todos los médicos debemos hacer un es-
fuerzoy al registrar laCausade Muerte, aplicar
esta clasificacion, para que exista verdadera
uniformidad diagndstica con fines estadisticos.
Todavia se usa la clasificacion CIE9, aunque
ya esta en circulacion la version CIE [O.

Idealmente debe ser un médico quien
diligencie el Certificado de Defuncién. El
profesional, basado en sus conocimientos cien-
tificos, hara un analisis clinico a partir de la
informacion obtenida, sobre las circunstancias
que rodearon el hecho y asi establecera una
probable Causa de Muerte, desarrollando una
secuencia logica de la patologia presente en el
evento, comenzando por la causa final y con-
cluyendo con la causa béasica. Si el médico
conoce al paciente o dispone de la historia
clinica, tendra mayores elementos dejuicio y la
conclusion que expresara en el documento es-
tara mas cerca de la realidad. Si no conoce al
paciente, tendrd menor acierto pero sus cono-
cimientos sobre fisiopatologiay clinica le per-
mitirdn colocar una Causa de Muerte més ade-
cuada que si eidiligenciamiento lo hiciera un
funcionario oficial no médico, como preve la
ley para aquellos casos en que no hay un profe-
sional de la salud en el lugar.

Los Certificados de Defuncion son dos: El
certificado de defuncién por Muerte Fetal, que
se elabora para todo producto que nazca muer-
to, no importa el tiempo de gestacion. Este
documento es importante por los datos que
aporta a la Salud Publica, es el que menos se
diligencia y tiene grandes implicaciones lega-
les y médicas, dado todo lo que puede ocurrir
alrededor de un aborto. En caso de sospecharse
aborto criminal, procedera la autopsia Médico-
Legal del Producto!

\
El certificado de defuncion clasico, se llena
paratoda «persona» no importa laedad ala cual
fallezca. *

El término «persona» es un conceptojuridi-
co. Se comienza a existir legalmente como
persona en el instante del nacimiento, pero
solamente si el producto, una vez separado de
la madre, cumple la condicion de sobrevivir
aun cuando seaun momento. En este caso, ese
producto de la gestacion alcanza a ser «perso-
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A continuacion se citan algunos ejemplos de causas de muerte medico legales y clinicas.

Certificado por autopsia
Médico legal

a. Shock neurogeénico
b. Herida craneoencefalica
c. Herida por proyectil de arma de fuego

QD

. Ruptura cardiaca
. Trauma toracico cerrado
. Accidente de transito

o T

a. Shock hipovolémico

b. Seccidn vasos femorales

c. Herida por arma
cortopunzante

a. Hipertension endocraneana

b. Hematoma epidural

c. Trauma craneoencefalico
contundente

Certificado por médico
Tratante sin autopsia

a. Sepsis
b. Peritonitis
c. Apendicitis aguda perforada

)

. Desequilibrio hidroaeléctrico

o

. Enfermedad diarréica aguda

. Insuficiencia respiratoria
b.
c. Bronconeumonia

o))

[o}]

. Shock cardiogénico

O O

. Infarto agudo del miocardio

¢Quién firma el certificado de defuncién?

Siempre y cuando no se trate de un caso
médico legal, el Certificado de Defuncion
puede ser firmado por el médico tratante, el
patélogo del hospital o cualquier otro médico
de la institucién, no importa el tiempo dé per-
manencia dentro del hospital, clinica o similar.
En caso de no existir médico tratante, los médi-
cos oficiales, el director del hospital o el jefe de
salud deben llenarlo y firmarlo.

Expondremos dos situaciones que ilustran
el anterior concepto:

1. Paciente que viene siendo tratado por
cancer gastrico y fallece en su domicilio.

2. Paciente que ingresa en malas condi-
ciones, sin antecedentes de enfermedad y no es

conocido previamente en la institucion hospi-
talaria.

Es indispensable recordar lo sefialado por el
Ministerio de Justiciaen laResolucion 6307 de
1982, que complementa la resolucion 4644 de
1982 sobre necropsias, medicina forense y cer-
tificados de defuncion, y que dice:

1. Enloscasosde fallecimientossucedidos
en clinicas, hospitales e instituciones de salud,
en los que no corresponda efectuar la necropsia
médico-legal, los médicos tratantes deberan
firmar el correspondiente certificado de defun-
cién sinimportarel tiempo de permanencia del
fallecido dentro de la institucion.

2. Si el fallecimiento ocurre sin atencion
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médica, pero el caso no corresponde a una
autopsia medico legal, el certificado lo podra
expedir cualquier médico que tenga Registro
Profesional.

Los directores de instituciones de salud se-
ran responsables del cumplimiento cabal de
esta norma. Este cumplimiento sera a su vez
supervisado por los jefes de los servicios
seccionales de salud, tal como lo estipula dicha
resolucion.

Autopsias médico legales
k.

Las autopsias médico legales proceden obli-
gatoriamente en los siguientes casos:

a. Homicidio o sospecha de homicidio

b. Suicidio o sospecha de suicidio ’

c. Cuando serequiere distinguir entre ho-
micidio y suicidio

d. Muerte accidental o sospechade lamis-
ma

e. Encasode muerte ocurridaen personas
bajo custodia realizada u ordenada por autori-
dad oficial, como en aquellas personas priva-
das de la libertad o recluidas en entidades que
tienen como objetivo la guarday proteccién de
personas (guardias clinicas psiquiatricas, pri-
siones...)1

f.  Cuando se sospeche que la muerte ha
sido causada por enfermedad profesional o
accidente de trabajo. *

g. Encaso de menores de edad, cuando se
sospeche que la muerte ha sido causada por
abandono o maltrato. :

h. Cuando se sospeche que la muerte ha
sido causada porun acto médico (Responsabi-
lidad Profesional)./ * "m '

i. En’los casos de!muerte de gestante,
cuando se sospeche que la causa,ha sido un
aborto provocado -(no espontaneo).

Requerimientos para la practica de la autop-
sia médico legal o clinica para la firma de
certificado de defuncién.

Lo concerniente a la practica de necropsias
estd normatizado en Colombia por el Decreto
0786 del 16 de abril de 1990. De manera
general, las autopsias se clasifican en médico
legales y clinicas.

J

j.  Cuando se sospeche que la muerte ha
sido causada por el uso de agentes quimicos o
bioldgicos, drogas, medicamentos, productos
de uso domestico.

Cuando se trate de alguno de los casos
mencionadosy el paciente fallezcaenun centro
asistencial el procedimiento serd el siguiente:
el médico jefe de tumo, o el director de la
clinicau hospital, o los familiares del fallecido,
pondran en conocimiento de la autoridad com-
petente el hecho de la definicidn, para que se
procedaarealizar ladiligencia de levantamien-
to del cadaver.

* J

t EI médico tratante o el director del estable-
cimiento hospitalario, entregara de manera in-
mediata la historia clinica a la autoridad que
practique el levantamiento del cadaver, dado
que por constituir un elemento de prueba en el
ambito judicial, dicha historia debe ser conser-
vaday preservada como tal. Unavez se proce-
da a la diligencia del levantamiento del cada-
ver, laautoridad judicial ordenarala practica de
la autopsia médico legal al médico componen-
te. , 4\
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Si el caso no corresponde a una necropsia
médico legal, y el médico que va a firmar el
certificado de defuncién no tiene claro el diag-
nostico del paciente, o adelanta un protocolo de
investigacion, o se trata de un caso con repercu-
siones para la salud puablica, es procedente
realizar la Autopsia Clinica para obtener datos
que permitan diligenciar el certificado de de-
funcion.

Pornormageneral, para practicar unaautop-
sia clinica se requiere el consentimieno escrito
y libre de la familia teniendo en cuenta el
siguiente orden: Conyuge no divorciado nicon
separacion de cuerpos, hijos mayores de edad,
padres, hermanos mayores de edad, abuelos o

r

Lecturas recomendadas

Cadigo Civil. Jorge Ortega Torres. 14a
edicion. Editorial Temis. Bogota 1980

Manual de procedimientos en crimina-
listica y medicina legal. 2aedicion. Departa-
mento de Antidquia. Secretaria de Gobierno.
Imprenta departamental. Medellin 1994.

Cadigo de Procedimiento Penal Vigen-
te, Decreto 2700 de 1991

Formato de Certificado Individual de

nietos, parientes consanguineos, afines.
Sinembargo la Ley prevé como excepciones al
requisito de solicitar el consentimiento, los
casos de emergencia sanitaria o aquellos en los
cuales la investigacion cientifica con fines de
salud publica asi lo demanden y los casos en
que lo exija el médico que va a expedir el
certificado de defuncion. En estas circunstan-
cias se puede practicar la autopsia clinica para
obtener la informacidn necesaria para estable-
cer la causa de muerte y proceder a llenar el
certificado de defuncion. En estos casos de
excepcion se debe realizar la autopsia clinica
aun cuando no exista consentimiento por parte
de los deudos.

Defuncion. Forma DANE D.630 1VI/78
Formato de Certificado de Muerte Fe-

tal. Forma DAKE D. 610-1 VI/78
Ley 66 de 1916

- Ley 92 de 1938

Resolucién Minjusticia 4644 de 1982
Resolucion Minjusticia 6307 de 1982
Decreto Minsalud 786 de 1990
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19 CAUSAS DE LA DEFUNCION Tiempo aproximado entre el comienzo de cada
(Para ser llenado por el médico Unicamente causa 0 estado morboso y la muerte:

Enfermedad o estado
patolégico que produjo - d)
la muerte directamente Debido a:

CAUSAS ANTECEDENTES
0 estados morbosos

si existiera alguno. - b)
que produjeron la Debido a:
causa arriba consig-

I nada, menciondndo- - ¢)

se en el dltimo lugar
¢) la causa basica o fundamental.

OTROS ESTADOS PATOLO
GICOS IMPORTANTES
que contribuyeron a la muerte, pero no -
Il relacionados con la
enfermedad o estado
morboso que la produjo.

- No quiere decir con esto la manera o modo de morir, por ejemplo debilidad cardiaca, astenia, etc. significa
propiamente la enfermedad o lesion o complicacién que causo el fallecimiento.

17. CAUSAS DE LA MUERTE FETAL Tiempo aproximado entre el comienzo de cada causa
(Para ser llenado por el médico Unicamente) 0 estado morboso y la muerte

PARTE I. La muerte fetal fue
causada por:

Enfermedad o estado  Causas

morboso que produio  a. Inmediata

la muerte fetal direc- Debido a .
tamente

Indique en b. las con-  Causas

diciones morbosas. b. Antecedentes

si las hubo, que produ Debido a
jeron la causa fetal

directa arriba mencio

nadayenc. lacausa c.

bésica o fundamental

PARTE Il. Otras condiciones patolégicas del feto o de la madre que contribuyeron a la muerte fetal, pero no
relacionadas con la enfermedad o condicion que la produjo.
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ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL

ENRIQUE GUTIERREZ SARAVIA
Médico Cirujano Universidad Nacional

Pediatra Universidad del Rosario-Hospital Militar Central
Profesor Titular Pediatria Escuela Militar de Medicina
Jefe Servicio Pediatria e Infectologia Pediatrica Hospital Militar Central Santa Fe de Bogota.

Definicidon

El término «enfermedades venéreas» se ha
utilizado tradicionalmente para referirse a sifi-
lis, gonorrea, granuloma inguinal, linfogra-
nuloma venéreo y chancroide. En la actualidad
el término mas adecuado y utilizado es el de
enfermedades de transmision sexual que abar-
ca un concepto mas amplio, al comprender el

Etiologia

Las cinco enfermedades consideradas clasi-
cas, de diagndstico, tratamiento y curacion
relativamente faciles han dado paso a una nue-
va gama de agentes etiol6gicos, muchos de
ellos insospechados y hace poco tiempo con-
firmados como causantes de estas infecciones.
Varios de estos agentes son de dificil diagnos-
ticoy aun no tienen tratamiento efectivo. (Cua-
dro No. 1)

Sin desconocer la importancia que aun tie-
nen la sifilis y la gonorrea, entre las mas
prevalentes de estas infecciones «nuevas» es-
tan las producidas por la Chlamydiatrachomatis
(Ct), el virus del papiloma humano (VPH) y el
virus del herpes simplex tipo Il (VHS) para no
mencionar el més letal de todos, el virus de la

grupo de enfermedades cuya forma de infec-
cién esta relacionada con la actividad sexual.

Indirectamente el recién nacido puede verse
afectado por estas infecciones como resultado
del paso a través de un canal del parto contami-
nado, el contacto en el momento del nacimiento
con sangre materna infectada o a través de la
placenta durante la gestacion.

inmunodeficiencia humana adquirida (VIH),
agente etiologico del SIDA, con una mortalidad
del 80% a los 3 afios de diagnosticada la enfer-
medad.

Aunque la prevalencia de la gonorrea ha
venido disminuyendo desde la décadade los 80
debido al cambio en el comportamiento sexual
por el temor al SIDA, no ha desaparecido y el
porcentaje de cepas productoras de Beta-
lactamasa havenido aumentando, especialmen-
te en los paises en desarrollo.

Existe una estadistica de la Secretaria de
Salud de Antioquia del afio 87 (Cuadro No. 2)
que a pesar de estar desactualizada muestra
cifras que ameritan nuestra consideracion, te-
niendoen cuenta ademas el evidente subregistro
en nuestro pais.
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18

Agentes Bacterianos

N. gonorrhoeae

T. pallidum
C. granulomatis
H. ducreyi

C. Trachomatis

p
M. hominis

U. urealyticum

G. vaginalis

Shigella sp.
Campylobacter sp.
Streptococcus Grupo B
Salmonella no typhi
Virales

Virus del papiloma humano

Herpes simplex tipo Il

Virus B de hepatitis

Cuadro No. 1
Agentes de transmision sexualy algunas enfermedades que ocasionan

Enfermedad o sindrome

Uretritis, epididimitis, salpingitis, cervicitis,
faringitis en ADL, oftalmia de RN, artritis, etc.

Sifilis

Granuloma inguinal (Donovanosis)
Chancroide (Chancro blando)
Linfogranuloma venéreo, uretritis, cervicitis,
salpingitis, proctitis, perihepatitis, vaginitis
postpuberal, conjuntivitis de inclusion en el
RN, neumonia del lactante, corioamnionitis,
esterilidad, parto prematuro, etc.

Uretritis, cervicitis, fiebre postparto.

Uretritis, corioamnionitis, parto prematuro.
Vagiosis inespécifica.

Shigelosis en homosexuales

Enteritis, proctocolitis

Sepsis neonatal precoz ytardia, meningitis RN.

Enteritis

Condilomaacuminado, papilomalaringeo, neo-
plasia intraepitelial cervical (NIC), carcinoma
de cuello, vagina, vulva, ano, pene.

Herpes genital recurrente, meningitis aseptica,
herpes neonatal, carcinomay displasiacervical

Hepatitis B aguda, hepatitis crdnica o persis-
tente. Carcinoma hepatocelular primario.
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Agentes Enfermedad o sindrome

Virus A de hepatitis Hepatitis A aguda
V. del molusco contagioso Molusco genital
Citomegalovirus Mononucleosis con Ac hetrofilos negativos, in-

feccién congénita, malformacion congenita,
cervicitis?, infeccion grave en inmunosuprimidos.

V. de la inmunodeficiencia (HTV) Sindrome de inmunodeficienciaadquirida (SIDA)

Protozoarios

T. vaginalis Vaginitis, salpingitis ?

G. lamblia Proctitis en homosexuales

E. histolytica Amebiasis en homosexuales
Hongos

C. albicans Vulvovaginitis, balanitis, postitis.

Ectoparasitos

S. scabiei Escabiosis
P. pubis Ladillas
Cuadro No. 2

Inform e de las unidades de epidemiologia
de los servicios seccionales de salud en 1987 (3 trimestres)

SIFILIS CONGENITA. 198
SIFILIS -OTRAS. 9.552
INFECCION GONOCOCICA 22.212
HERPES GENITAL 750
TRICOMONIASIS 19.320
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Los huevos agentes de transmision sexual

CHLAMYDIA TRACHOMATIS (Ct)

El papel de la Cten las infecciones genitales
y extragenitales esta solidamente establecido.
Se calcula que durante el afio 1988, unos 300
millones de individuos adquirieron lainfeccién
por su actividad sexual. Esta incidencia sobre-
pasa en mucho a otras ETS. En el hombre es
causa de epididimitis y uretritis no gonocécica
en el 40-60% de los casos y en la mujer causa
cervicitis mucopurulenta, salpingitis,
perihepatitis (sindrome de Fitz-Hugh-Curtis) y
enfermedad pélvicainflamatoria. Se aceptaque
es laprincipal causade infertilidad involuntaria
y produce miles de embarazos ectdpicos.

En cerca del 50% de los casos existe infec-
cion concomitante con N. gonorrhoeae y un
agravante de la infeccion por Ctes que cursade
manera asintomatica en cerca del 50% de las
mujeres infectadas.

Un estudio en la Caja Nacional de Prevision
en Bogota (1988), mostrd infeccion por Ct en
el 24% de mujeres con cervicitis y en el 20.5%
de mujeres asintomaticas.

La poblacidn infantil no escapa a las conse-
cuencias de esta infeccion y mas de 150.000
nifios en EEUU nacen de madres portadoras del
germen. Aproximadamente 75.000 desarrollan
conjuntivitis de inclusion y 30.000 el cuadro
tipico de neumonia afebril del lactante.

En un estudio en el Hospital Militar
Central,de febrero ajulio de 1990, se encontra-
ron 27 lactantes con cuadro cinico de neumo-
nia afebril y en 21 de ellos se demostrd la Ct
como agente etiologico en muestras de
nasofaringe utilizando inmunofluorescencia
directa con anticuerpos monoclonales; es im-

portante resaltar que ninguna de las madres de
estos lactantes tenia diagnostico de infeccion
genital por C t.

VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO (VPH)

Disputa en el momento actual los primeros
lugares con la Cty el VHS tipo Il. La importan-
ciade la infeccién por el VPH, cuya expresion
clinicamés evidente esel condilomaacuminado
(condilomatosis genital, anal y ocasionalmente
laringea) radica en su asociacion con la neopla-
sia intraepitelial cervical (NIC) y el carcinoma
de cuello uterino, entidad que se ha convertido
en verdadero problema de salud publica en
América Latina, donde més de 30.000 mujeres
mueren anualmente por esta causa se han des-
crito las tasas mas elevadas del mundo.

Este tipo de cancer se consideracomo ETS
(igual que el carcinoma primario de higado,
asociado a la infeccion por el virus de la hepa-
titis B). La relacion de VPH y cancer se apoya
en el hecho de su ausencia en mujeres que no
han tenido relaciones sexuales y su alta
incidencia en aquellas que inician en forma
precoz la actividad sexual o han tenido malti-
ples comparieros sexuales.

Las verrugas genitales son la mas frecuente
ETS de etiologia viral y en algunos sitios la
tercera ETS, después de la gonorrea y de la
uretritis no gonocdcica. Se han asociado con el
VPHtipos 6,11,16,18,31,33,35 y 39, siendo los
tipos 6y 11 losmés prevalentesen el condiloma
acuminado, y los tipos 16 y 18 mas frecuente-
mente asociados con neoplasias genitales.

Los grupos de mayor prevalencia de la in-
feccion son los adolescentes sexualmente acti-
vos y los adultos jovenes.
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No es claro el riesgo de la transmision ver-
tical del VPH al recién nacido, pero se piensa
que es bajo.

Lapapilomatosis respiratoriaen lactantes es
causada por el VPH tipos 6 y 11 y se ha
asociado con infeccion materna. Se han visto
papilomas anales en un lactante de 4 meses.

HERPES SIMPLEX TIPO I1 (VHS)

La infeccion con el VHS que alcanzé nive-
les epidémicos en la década pasada, también se
ha asociado con el desarrollo de neoplasias. Es
una enfermedad crénica y recurrente con
mutiples exacerbaciones periddicas que afec-
tan de manera muy importante el estado emo-
cional de la persona que la padece.

El diagnostico clinico se sospecha fuerte-
mente por cumulo de vesiculas tipicas y Ulceras
dolorosas en varios estados de progresion, lo-
calizadas en areas genitales y usualmente acom-
pafiadas de adenopatias regionales, fiebre y
sintomas generales importantes.

El VHS tipo | también se ha asociado con
infeccion genital hasta en 15% de los casos de
infeccion primaria.

El primer episodio de infeccion primaria se
asocia con severos sintomas locales: multiples
y dolorosas lesiones que evolucionan de vesi-
culas a formas ulcerativas, adenopatias
inguinales y compromiso sistémico con fiebre,
malestar severo, miaigias, cefalea, nauseas o
vomito. En pacientes inmunocompetentes la
enfermedad se autolimita. Aproximadamente
en 4% de los pacientes con herpes genital
primario, puede desarrollarse un cuadro de
meningitis viral.

Las recurrencias son mas frecuentes con la
infeccion por VHS tipo Il. La aparicion de las
lesiones tipicas esta precedida por sintomas

prodromicos locales como parestesias, prurito
odolor. EI nimero de las lesiones es usualmen-
te escaso, las manifestaciones sistémicas estan
ausentes y la duracién de la diseminacion del
virus es mucho mas corta que en el episodio
primario. No existe ningln tratamiento curati-
Vo para esta infeccion.

La infeccién neonatal por el VHS puede
estar limitada s6lamente a la piel o puede tener
compromiso sistemico con o sin compromiso
cutaneo. Tipicamente la enfermedad clinica se
inicia al final de la primera semana de vida o
mas tarde, los hallazgos dependen del sistema
comprometido y pueden incluir lesiones tipicas
en la piel, tos, cianosis, polipnea, ictericia,
convulsiones o cuadro de coagulacion
intravascular diseminada.

En los nifios en riesgo o sospechosos de
tener laenfermedad, la Unicaprueba diagnostica
confiable es el cultivo viral.

Las pruebas serolégicas tienen muy poca
utilidad y no pueden demostrar la presencia de
enfermedad activa. Normalmente, entre el 80
y el 90% de los adultos tienen anticuerpos
contra uno o ambos virus.

HEPATITIS B (VHB)

Es un agente de transmision sexual no solo
enrelaciones homosexuales sino heterosexuales
y las consecuencias de su infeccion pueden ir
desde una enfermedad leve y autolimitada has-
ta una enfermedad hepatica cronica o un
hepatocarcinoma.

Es la Gnica ETS para la cual se dispone de
vacuna efectiva. Las madres portadoras del
antigeno de superficie (HBsAQ) tienen riesgo
del 5 al 10% de infectar al recién nacido, pero
si ademas tienen detectable el antigeno «e»
(HBeAg) (que significa replicacion activa y
alta contagiosidad), practicamente todos sus
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recién nacidos se infectan, al nacimiento o
durante el primer afio de vida, con el agravante
de que mas del 85% de ellos evoluciona a
formas cronicas de la enfermedad, algunos
pueden desarrollar hepatitis severay aun fatal.

El cuadro No. 3 muestra la incidencia esti-
mada de infeccién por los agentes menciona-
dos.

Cuadro No. 3
Incidencia estimada de ets*

CHLAMYDIA.
HERPES SIMPLEX
VIRUS DEL PAPILOMA.

HEPATITIS B
%

4.000.000
500.000
1.000.000
200.000

" *CDC Division of STD, annual report 1986.

| Estudios de diagndstico paraclinico

CHLAMYDIA TRACHOMATIS

El germen puede demostrarse por citologia
en muestras clinicas (raspado de la conjuntiva
tarsal del 0jo) utilizando lacoloracién de Giemsa
para evidenciar los cuerpo” de inclusion. Los
métodos seroldgicos pueden demostraraumento
en los titulos de anticuerpos para antigenos
(Ag) de Cty recientemente se han desarrollado
métodos para ladeteccidn de antigenos como el
Microtrac de Syva utilizando inmunofluores-
cencia directa con anticuerpos monoclonales
para detectar los cuerpos elementales de la Ct
en muestras clinicas. Otro método es el ELISA,
Chlamydiazye de ABBOTque detecta Ag de Ct.

Ambos métodos tienen varias ventajas so-
bre el cultivo: son menos costosos, no requie-
ren cadena de frio para preservar las muestras y
dan resultados en forma rapida. Ambos tienen
una rata de falsos positivos de 2-3%.

El cultivo se considera la prueba de oro y se
utiliza el medio de McCoy con células irradia-
das de sinovial de rata. Se estan desarrollando
sondas de acidos nucleicos y técnicas de hibri-
dacién para detectar secuencias de acidos
nucleicos.

VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO

La infeccion subclinica por el VPH se diag-
nostica generalmente por colposcopia. En las
mujeres, las lesiones se localizan en cervix,
vagina, vulvay anoy en el hombre en el pene.
La observacion debe hacerse despues de la
aplicacion de acido acético al 3.5% o &cido
tricloroacético con lo cual las lesiones mues-
tran un color blancusco de bordes irregulares y
lesiones satélites. Las lesiones deben biopsiarse.

La citologia es un método no invasivo y
poco costoso, siendo el aspecto mas caracteris-

22 Programa de Actualizacién Médica Permanente, N°9, Afio 2, 1996



tico la displasia coilocitica que se constituye en
el marcador mas especifico de la infeccion por
VPH, excepto para los tipos 16 y 18 donde los
coilocitos estan usualmente ausentes. También
se han utilizado técnicas de hibridacion de
DNA.

VIRUS HERPES SIMPLEX

El mejor método diagndstico es el cultivo
viral, este virus crece rapidamente y lamayoria
de los cultivos positivos son identificables en
48 a 72 horas; la probabilidad de positividad es
mayor en el primer episodio que en las
recurrencias.

La citologia puede sugerir la infeccion mos-
trando cambios mas o menos tipicos (inclusio-
nes intranucleares y células gigantes
multinucleadas) pero la sensibilidad de esta
prueba es de alrededor del 50%.

;
Tratamiento

La Unica de las infecciones mencionadas
que tiene tratamiento con antibioticos es la
producida por la Chlamydia trachomatis. El
tratamiento para la conjuntivitis de inclusién y
la neumonia es eritromicina a dosis de 40 mg/
Kg/dia en 3 a4 dosis orales durante 14 dias.
También se pueden tratar con claritromicina a
dosis de 15 mg/Kg/dia en 2 dosis orales o
azitromicina a razon de 10 mg/Kg/dia en una
dosis oral por 5 dias.

El tratamiento para la cervicitis o uretritis no
complicada puede hacerse con tetraciclina, 500
mg 4 veces al dia por 10 dias, doxiciclina

Las técnicas de coloracion tales como la
inmunoperoxidasa y la inmunofluorescencia
directa son 20% mas sensibles. El desarrollo de
anticuerpos monoclonales ha demostrado ser
mas rapido, mas sensible y mas especifico. Las
pruebas de ELISA deben confirmarse con cul-
tivo. Las pruebas seroldgicas tienen poca utili-
dad préctica.

HEPATITIS B

El diagnostico es béasicamente serolégico.
La mejor prueba para el diagndstico es encon-
trar positivo el anticuerpo de tipo IgM contra el
core central (anti HBcAc-IgM). El antigeno de
superficie (HBsAQ) no es detectable en el pe-
riodo de ventanay un resultado negativo puede
ser motivo de confusion. La presencia del
antigeno e (HBeAg) indica replicacion viral
activa y por consiguiente alta infectividad.

IOOmgcada 12 horas por 10dias, 0 azitromicina
en dosis Unica de Igr.

Los pacientes que no toleren tetraciclinas
pueden ser tratados con eritromicina u otro
macrdlido como la claritromicina. La mujer
embarazada puede recibir eritromicina y en
caso de intolerancia, amoxicilina.

Un recién nacido de madre portadora del
antigeno de superficie (HBsAg(+)) debe reci-
bir una dosis de gamaglobulina hiperinmune lo
maés cerca posible al momento del nacimiento y
la primera dosis de la vacuna contra la HB.
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Lecturas recomendadas

1 (Centers for Disease Control and Pre- 3. HEREDIACR, et. al. Prevalencia de los
vention. Sexually tansmited diseases treatment ~ agentes etiologicos de la vaginitis y cervicitis.
guidelines. MMWR. 1993;42:1-102). Memorias X Congreso Colombiano de Medici-

2. HERREROR, etal. Factoresderiesgode na Interna, 1988.
carcinoma invasor de cuello uterino en Améri-
calLatina. BolofSanitPanam. Julio, 1990; 109
(1): 6-26.
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Cuaderno NUmero 10 - Afio 2 - Santafe de Bogota

Contenido Mensaje Editorial

Iniciamos nuestro segundo afio de labores con el
Programa de Actualizacion Médica Permanente
£1 adolescente como y vemos con satisfaccion como se van cumplien-

grupo de riesgo para las do los objetivos que nos hemos ido fijando.
enfermedades de

- . Durante al afio que pasé publicamos temas rela-
transmision sexual

cionados con aspectos clinicos, de legislacion en
salud, de medicina legal, de rehabilitacion, de
2 ética médica, brindando en todos los temas una
vision integral de la problematica tratada.

En éste cuaderno usted encontrard un temaque ha
sido solicitado por un grupo importante de los

Semiologia en meédicos inscritos en el Programa, cual es «El

geriatria Adolescente como grupo de riesgo para las En-
fermedades de Transmisién Sexual». Este grupo
9 etareo constituye, desde el punto de vista de la

organizacion de la atencién en salud, una pobla-
cion desprotegida por todos los profesionales,
siendo, como es, una etapa del ciclo vital de gran
riesgo para muchos problemas de orden biol4gi-

Carcinoma gastrico co, psicoldgico y social, y donde el médico gene-
ral puede realizar una labor integradora con gran
15 énfasis en la promocion de la salud, entregando

conocimientos de autocuidado y fortaleciendo
conductas saludables en su estilo de vida.




El adolescente como grupo de riesgo para las
enfermedades de transmision sexual

ENRIQUE GUTIERREZ SARAVIA

Médico Cirujano Universidad Nacional

Pediatra Universidad del Rosario-Hospital Militar Central

Profesor Titular Pediatria Escuela Militar de Medicina

Jefe Servicio Pediatria e Infectologia Pediatrica Hospital Militar Central
Santa Fe de Bogota.

La iniciacion de la actividad sexual es cada  riesgo de adquirirunaenfermedad «de transmi-
vez més frecuente en los afios de la adolescen-  sion sexual»,
cia y aparte del embarazo, trae consigo alto

Cuadro No. 1
Factores que hacen de los adolescentes
un grupo de alto riesgo para adquirir enfermedades de transmisiéon sexual

e La «Liberacion Sexual» de los decenios recientes.

e Maduracion sexual mas temprana.

* Iniciacion precoz de la actividad sexual sin conocimiento de sus complicaciones.

* Remplazo de los anticonceptivos de barrera.

* Mayor frecuencia y facilidad para viajar.

e Matrimonio mas tardio

*  Mayores tasas de divorcio.

e Urbanismo y cinturones de miseria.

»  Presiones que inducen a la actividad sexual. (Cine, TV, pornografia, presion
del grupo).

» Latendencia del adolescente a creer : «eso no puede pasarme».

Una de las caracteristicas de laadolescencia  (cine, TV, pornografia), noes sorprendente que
es el gusto por las situaciones de riesgo; alaluz  una proporcion cada vez mayor de adolescen-
deunasociedad cadavez mas abiertay permisiva  tes se haga sexualmente activa a edades cada
con la sexualidad vy las expresiones sexuales vez mas tempranas.
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Cuadro No. 2
Porcentaje de hombresy mujeres que tuvieron su primera relacion sexual
antes de los 15 afios y antes de los 20 afios en 3 ciudades latinoam ericanas*

Ciudad Antes de losl5 Afios Antes de los 20 Afios
% %
Hombres Mujeres Hombres Mujeres
México DF 15.1 45 31.6 13.9
Guatemala 27.1 8.4 70.0 40.3
Quito 85.2 48.8 89.0 46.0

* Datos de 1.987

Analizando datos colombianos encontramos
que la mitad de las mujeres entre los 20 y 24
afios habian iniciado la actividad sexual antes
de los 20 afos. Estudios seleccionados entre
1.974 y 1.985 sobre la edad media del primer
coito, sefialan en la Ciudad de México 16 afios
para los hombres y 17 para las mujeres, en
comparacion con la ciudad de Baltimore en la
cual la edad fue de 16 afios para ambos sexos
y en 1.982,12 afios para los hombres y 14 para
las mujeres de raza negra.

Los resultados de esta actividad no siempre
son satisfactorios para una adolescente, que
puede experimentar en forma precoz y antici-
pada consecuencias negativas de este compor-
tamiento, especialmente en relacién con las
ETS y el embarazo no deseado. Estas situacio-
nes dejan profundas huellas, tanto fisicas como
emocionales, lejanas de un sano acercamiento
a la sexualidad adulta.

Es la adolescencia un periodo de la vida en
el cual, debido a las caracteristicas bioldgicas,
psicosociales y culturales, el adolescente es
mas vulnerable a las infecciones genitales en
comparacion con los adultos.

Es notable que con excepcidon del SIDA, las
ETS estan asociadas con mas serias secuelas a
largo plazo en las mujeres que en los hombres.
Mencionemos solo el riesgo aumentado del
cancer genital por el VPH, la pérdida de la
capacidad reproductiva por dafio de las trom-
pas producido por N. gonorrhoeae y C.
trachomatis, complicaciones del embarazo
como prematurez y ectépicos y por ultimo, la
transmision de enfermedades serias o fatales al
feto o al recién nacido.

Desde el punto de vista bioldgico, es cada
vez menor el promedio de edad de lamenarquia
como resultado de la maduracion sexual méas
temprana, lo que aumenta por consiguiente el
periodo de riesgo.

La metamorfosis del epitelio del cuello ute-
rino contribuye a la fisiopatologia de algunas
ETS. Al inicio de la pubertad, el epitelio
columnar del cervix se extiende hasta la cavi-
dad vaginal, de modo que se pierde la accién
protectora del moco cervical, queda vulnerable
ala accion de patégenos durante el acto sexual
y constituye el sitio primario de invasion por
gérmenes como la Ct, el VPH, el VHS y el
gonococo.
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La infeccién a edad temprana con el VPH
produce alteraciones citolégicas precoces en la
mujer adulta joven con mayor riesgo de desa-
rrollo de NIC (Cuadro No. 3). La mayoria de
las mujeres infectadas se encuentran entre los
14y 24 afios. EIl tiempo que tarda el epitelio
columnar en alcanzar su ubicacion endocervical
propia de la mujer adulta, constituye un factor
de riesgo bioldgico aumentado.

Desde el punto de vista sicoldgico, la nega-
cidn es una caracteristica bastante particular
del adolescente, quien cree: «esto no puede
pasarme».

Unido al sentimiento de que nunca estara en
contacto con una persona infectada o de que no
existe laposibilidad de embarazo, esta el hecho
de no ser usual el sexo premeditado, con lo cual
las acciones preventivas son omitidas en la
mayoria de los casos.

Cuadro No. 3
Factores de riesgo para desarrollar Neoplasia intraepitelial cervical (nic)

» Edad temprana del primer coito
e Multiples compafieros sexuales.

»  Compafieros masculinos con multiples contactos sexuales.
»  Agentes virales de transmisién sexual (VHS, VPH)

Otra particularidad del adolescente es ser
esquivo a tratar temas relacionados con su
propia sexualidad, ya sea con sus padres o con
el médico.

Un estudio reciente mostré que pasa en
promedio de un afio entre el comienzo de la
actividad sexual y la primera consulta en busca
de orientacién en anticoncepcion o prevencion
de ETS. Noesraro que el motivo de la consulta
sea el temor a un embarazo o auna ETS. Son
muy pocos los adolescentes que buscan orien-
tacion antes del primer contacto sexual.

La combinacion de estos aspectos dificulta
educar, prevenir el contagio, reconocer la en-
fermedad, evaluar la magnitud y gravedad de

los sintomas y dar el tratamiento adecuado y
oportuno, con lo cual aumenta el riesgo de
complicaciones como esterilidad, embarazo
ectopico, enfermedad pélvica inflamatoria, Ca.
de cérvix y los posibles efectos de la transmi-
sion matemo-fetal de enfermedades no diag-
nosticadas.

La sospecha o evidencia de una ETS en un
adolescente, lleva ademas una carga adicional
de ansiedad por las expectativas de curacion. Si
aestounimos el temory la vergienza, entende-
remos que no siempre se consulte en forma
oportuna a la persona indicada, sino se acuda a
tratamientos empiricos o incompletos, con lo
cual aumenta el riesgo de complicaciones y
secuelas.
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«Elpeor momento para iniciar la educa-
cion sexual es la adolescencia»

Uno de los objetivos de la sociedad ante el
adolescente es lograr que desarrolle un sano
acercamiento a la sexualidad adulta adecuada.

El impulso sexual, la presion de sus padres
o la simple curiosidad, son factores que llevan
a la experimentacién y colocan al adolescente
en situaciones de alto riesgo.

La educacion sexual no puede concebirse
fuera del contexto de una educacion integral y
como tal, debe iniciarse desde la més temprana
edad, en el marco mismo de la familia, y a
medidaque progresa laevolucion biosicosocial
del ser humano, debe irse adecuando a los
niveles de desarrollo, sin confundir informa-
cion (conocimientos, tipos y causas de ETS,
signos y sintomas, métodos de anticoncepcion,
etc.) con verdadera educacién (actitudes, valo-
res y practicas responsables).

Es bien sabido que el solo conocimiento no
cambia el comportamiento y las caracteristicas
propias del adolescente afectan su habilidad
para usar la informacion en el control de sus
actitudes y practicas.

De acuerdo con las teorias del desarrollo, un
adolescente no puede pensar como un adulto.
Alrededor de los 11 afios empieza a moverse
mas alla del pensamiento concreto de la nifiez,
el cual limita la habilidad para conceptual izar
el futuro. A los 16 afios la mayoria ha logrado

el cambio al pensamiento abstracto y operacio-
nal. Durante ese lapso, es probable que buena
parte de ellos sean incapaces de prever el im-
pacto de sus actitudes y actuaciones en térmi-
nos de consecuencias para el futuro.

En este sentido, los programas disefiados
para ayudar al adolescente a manejar la presion
social y la de sus comparieros, han sido méas
exitosos que aquellos que solo se limitan a
educar acerca de los riesgos de su comporta-
miento.

Al adolescente se le debe ayudar a crear
destrezas que lo hagan capaz de resistir las
presiones; los resultados han sido mejores
cuando esta informacion proviene de sus pro-
pios comparieros.

La atencion integral del adolescente debe
estar concebida con base en el trabajo de un
equipo interdisciplinario que incluya profesio-
nales de la salud en las &reas de Medicina,
Sicologia, Nutricion, Enfermeria y Trabajo
Social; ademas, con el concurso de padres y
maestros

Ladindmicade laconsultacon el adolescen-
te no es el objetivo de este trabajo, pero si
importa saber que el médico debe asumir una
actitud sana, tranquila, desprevenida y ante
todo, desprovista de aspectos moralistas y de
juicios criticos, tratando de infundir y de ganar
dentro del marco de la confiabilidad, la plena
confianza del adolescente.
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Es importante recordar que un buen nimero
decasos de ETS pueden ser silenciosos y que es
necesario agudizar el sentido de investigacion

y tener en cuenta que existen grupos en alto
riesgo de tener una ETS. (Cuadro No. 4)

Cuadro No. 4
Grupo de adolescentes en quienes
debe descartarse una enfermedad de transmisidn sexual

» Adolescentes sexualmente activos.

e Adolescentes con sospecha de abuso sexual, incesto o violacion.

* Adolescentes embarazadas
e Adolescentes promiscuos
+« Adolescentes varones homosexuales

*  Adolescentes que han tenido (aun la sospecha) contacto sexual con una

persona con ets.
* Adolescentes en carceles
» Adolescente varon con leucocituria
* Adolescentes con ets recurrentes

Los varones usualmente consultan en forma
mas rapida porque los sintomas o las lesiones
son més evidentes que en las mujeres.

Se debe tener presente que los adolescentes
que son o han sido sexualmente activos, ain
estando asintomaticos, pueden ser portadores
de agentes de transmision sexual potencial-
mente peligrosos para si mismos o para su
pareja.

Por este motivo es importante investigar con
tacto sobre la actividad sexual. Esto puede
hacerse cuando se llegue al tema de la relacion
con los compafieros de grupo y si existe una
persona «especial» en su vida.

Puede preguntarse qué piensa sobre la rela-
cion sexual antes del matrimonio, si ha habido
alguna experiencia o ha sido sugerida, si ha

estado bajo presidn y finalmente, si ha pensado
tener en un futuro inmediato este tipo de expe-
riencia.

Este acercamiento permite mejor comuni-
cacion con el adolescente y ejercer accion
educativa y preventiva que contemple entre
otras cosas las ETS, campo en el cual es notoria
la ignorancia de los jovenes en cuanto a los
sintomas, la naturaleza asintomatica de algu-
nas de ellas y las consecuencias a corto y largo
plazo de estas infecciones.

No es frecuente que el adolescente se mues-
tre bien dispuesto a tratar estos temas.

Es importante que las personas relacionadas
de una u otra manera con los adolescentes
tengan conceptos claros como base primordial
en la prevencion de las ETS.
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Cuadro No. 5
¢Siu(L trabaja con adolescentes que puede hacer?

» Conocer o aprender las verdades sobre las ets Y la prevalencia en la comunidad

0 pais.

* Educar a padres y maestros acercas de las ets y hacer ver la necesidad de informar al

adolescente.

* Reunir material sobre ets : peliculas, folletos, conferencias.
* Ayudar al adolescente a examinar sus propios sentimientos y conocimientos

respecto a las ets.

»  Ofrecer educacion sobre formas de transmision y pautas de actividad sexual méas

segura.

« Recomendar a todo adolescente con actividad sexual la utilizacion en toda relacion
que sostenga del conddn en forma consistente y efectiva.

Finalmente, es importante insistir en que la
educacion sexual debe iniciarse desde la méas
tierna infancia, que debe ser un proceso conti-
nuo y progresivo atraves de los afios y desarro-
llarse conjuntamente en el hogar y el colegio.

Debemos pensar que la capacidad fisica de
tener una relacion sexual, se da mucho antes
que el ser humano sea capaz de lograr el punto
de equilibrio que le permita establecer un vin-
culo afectivo maduro y duradero.

Caso clinico

Adolescente de 18 afios, soltera, que cursa
con 32 semanas de gestacion y consulta por
flujo genital abundante, dolores abdominales
vagos. No refiere sintomas constitucionales.

Como antecedentes de importancia es
G2POALl (Aborto provocado 2 afios antes).
Refiere haber tenido 4 comparieros sexuales en
los Gltimos 3 afios y su primera experiencia
tuvo lugar alos 15 afios. Uso inconsistente de
condon por sus compafieros. Recibio trata-

A su debido tiempo, se debe tratar de
concientizar a los adolescentes para posponer
la iniciacion de la actividad sexual, como el
mejor medio para prevenir las enfermedades de
transmision sexual. Esto puede lograrse me-
diante el desarrollo de una escala de valores y
un fuerte apoyo ideolégico que lo conduzca a
tomar decisiones con responsabilidad y le de
armas para enfrentar las presiones psicologi-
cas, socialesy culturales del medioen el cual le
ha tocado vivir.

miento 2 afios antes para una infeccion
gonococcica (penicilina a dosis adecuadas).

La especuloscopia mostré un cervix infla-
mado y friable con sangrado facil. Se aprecid
abundante secrecion de color amarillo-verdoso
porel orificio cervical. No se encontraron otras
alteraciones.

Con esta historia clinica, cuél seria el diag-
nostico mas probable y cuales los diagnosticos
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diferenciales. Qué pruebas de laboratorio soli-
citaria y cudl seria el tratamiento de elecciony

Lecturas recomendadas

1 DE GUTIERREZM. FRANCOG. Sexuali-
dad en poblacién adolescente. Boletin Médico
Cafam. De 22 Subdireccion Salud, 1991.

2. PRADAE. SINGHS. WULFD. Adolescen-
tes de hoy padres de mafiana : Colombia. The

alternativas. Desde el punto de vista del recién
nacido, cual seriael riesgo y cuales las medidas
preventivas.

Alian Guttmacher Inst De. Presencia, Bogota.
Col. 1.988.

3. SINGHS.WULFD. Adolescentes de hoy
padres de mafiana : un perfil de las américas.
The Alan Guttmacher Inst. De. Talleres de
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Programa de Actualizaciéon Médica Permanente, N°10, Afio 2, 1996



SEMIOLOGIA EN GERIATRIA

Dr. JAIME MARQUEZ ARANGO.
Profesor Titular Facultad de Medicina,
Universidad de Caldas

En el curso de la evaluacion clinica de las
personas mayores de 65 afios, pueden encon-
trarse diferencias marcadas, si se comparan los
datos con los de adultos jovenes, que conducen
a interpretar como patolégicos algunos cam-
bios inherentes al proceso normal del envejeci-

Apariencia fisica

El envejecimiento produce alteraciones en
la postura, por los cambios que ocurren en la
columna vertebral, la masa ésea, las articula-
ciones y los musculos. La apariencia de fragi-
lidad de las personas, sobre todo las mujeres,
debe ser tenida en cuenta pues aun en ausencia
de cualquier enfermedad, se correlaciona en
forma positivacon mayor incidencia de efectos
colaterales de los medicamentos y puede indi-
car mayor susceptibilidad para sufrir acciden-
tes. Para valorar la estatura se prefiere la medi-
dadesde laplantadel pie hasta la rodilla, que es
la Unica que no se altera con el envejecimiento
y cuya cifra en personas de ascendencia sajona
(en Colombia no se dispone de las tablas co-
rrespondientes) es algo menos de la cuarta
parte de la estatura del individuo.

Si la persona se examina en un consultorio,
es posible que la sola apreciacion de la manera
como realiza los movimientos y sigue las 6rde-
nes sea suficiente para hacerse una idea de las
capacidades fisicas y funcionales, sin tener que
recurrir a pruebas complicadas.

miento o, por el contrario, a interpretar como
debidas al envejecimiento manifestaciones que
son patoldgicas.

Se mencionaran algunas de las mas impor-
tantes.

En laevaluacion inicial deben buscarseen la
piel todas las lesiones que se producen por la
exposicion al sol, llamadas dermatoheliosis;
algunas de ellas son premalignas, como las
queratosis actinicas y otras sin mayor impor-
tancia, excepto la estética, como la llamada
purpura senil, cuyo nombre es inadecuado y
deberia llamarse en cambio purpura solar; esta
condicion no es purpura en el sentido estricto,
no indica deficiencia de vitaminas y su impor-
tancia se debe sélo a la angustia que crea en la
personay la fragilidad que induce en la piel, la
cual puede esfacelarse con facilidad al retirar
una tira de esparadrapo o con una friccidn
enérgica durante el bafio.

Los pliegues cutaneos, utilizados para valo-
racion nutricional y de hidratacién, son validos
pero en puntos diferentes alos del adultojoven.
Para valoracion nutricional se deben medir a
dos centimetros por fuera del ombligo y
suprapubicos, no en el brazo. Para juzgar la
hidratacion el sitio mas adecuado es la piel de
la mejilla, pero el signo del pliegue puede ser
positivo en personas bien hidratadas.

Programa de Actualizacion Médica Permanente, N°10, Afio 2, 1996 9



La marcha a pequefios pasos, sin ritmo con-
jugado de los miembros superiores, con la
mirada dirigida al suelo y la base de sustenta-
cion ampliada, puede ser similar alo que se ve
en la enfermedad de Parkinson, pero en el
envejecimiento normal no hay acinesia ni
espasticidad.

Los signos vitales pueden ser confusos. La
presion arterial, para cuya toma rigen las mis-
mas normas que en pacientes jovenes, puede
mostrar cifras muy elevadas, sobre todo
sistolicas. La maniobra de Osler sirve para
diferenciar esta pseudo-hipertension. Si al ele-
var la presion del mango por encima de la cifra
sistolica obtenida se contintapalpando el pulso
radial, puede concluirse que se trata de pseudo-
hipertension. De todas maneras cifras sistélicas
aisladas mayores de 180 mmHg, son patolégi-
cas, con mayor riesgo de dafio cerebro-vascular.
Hay que recordar que el solo envejecimiento,
tal vez por alteraciones del sistema nervioso,
produce con frecuencia hipotension ortostatica.
Su incidencia es muy variable, pero se ha infor-
mado hasta en el 25% de los examinados.
Cuando se tienen dudas debe repetirse el exa-
men media hora mas tarde, para poder descartar
el fendmeno.

Quisiéramos llamar la atencién sobre un
hecho que no se encuentra registrado, hasta
donde sabemos,en latomade lapresion arterial.
Las personas que se quejan de gran dolor con la
presion del manguito del tensiometro deberian
ser seguidas con cuidado, pues hemos visto la
aparicion de demencia de tipo Alzheimer, con
mayor frecuencia en ellas. Otro tanto puede
decirse de aquellas que se toman agresivas con
el examen fisico, aunque éste sea cuidadoso.
No podemos sustentar todavia estas afirmacio-
nes con estadisticas precisas, pero vale la pena
tenerlas en cuenta.

Los pulsos periféricos deben palparse en
todos los sitios de examen comun y es preciso

compararlos con la frecuencia cardiaca, por la
incidencia de arritmias en los viejos y por la
prevalencia de enfermedad vascular periférica.

La temperatura corporal ofrece mayores di-
ficultades, sobre todo, por carecer de terméme-
tros adecuados en casi todos los centros hospi-
talarios. El registro ideal deberia tomarse en el
recto, con un termometro «subnormal», que
tiene graduacién desde 25 hasta 41 grados
centigrados y que debe dejarse colocado duran-
te 5 minutos; las tomas axilares o bucales no
resultan fieles.

Lamarcha inestable no siempre indica pato-
logia del sistema nervioso central; puede de-
berse a deficiencias visuales, temor, patologia
de los pies o calzado mal ajustado, en especial
los zapatos muy blandos o con suelas lisas.

Las personas viejas pueden tener un aspecto
de mayor deterioro si les hace falta la protesis
dental. EI mal ajuste de esta produce dificulta-
des en la conversacion y queilitis angular, que
con mucha frecuencia se interpreta como defi-
ciencia de vitaminas del complejo B.

Ojos.

Se puede encontrar una persona anciana,
normal, con pérdida de la capacidad de conver-
gencia ocular o incapacidad para dirigir la
mirada hacia arriba; si el resto del examen
fisico es satisfactorio, estos signos carecen de
valor. No debe olvidarse que el glaucoma es
entidad que aumenta su incidencia con el paso
de los afios y, por lo menos, debe tomarse el
tono ocular, aunque esta prueba tenga poca
sensibilidad.

Los reflejos pupilares pueden ser tan difici-
les de observar, que parezcan casi ausentes, por
la tendencia a la miosis que produce el enveje-
cimiento.
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Oidos

El principal problema es la hipoacusia que
se produce por el envejecimiento y se ve agra-
vada por el trauma acustico. Si se carece de
aparatos especiales paracomunicarse con quien
tenga hipoacusia acentuada, se puede intentar
poniendo el fonendoscopio al paciente y ha-
blandole por el lado de la campana.

N ariz

Aunque el umbral para la percepcién de los
diferentes olores puede estar aumentado, siem-
pre se debe realizar el examen, pues algunas
anosmias se asocian a deficiencia de zinc.

Boca

Comoyaseindico, unade las circunstancias
que mas pueden alterar la apariciencia de la
persona es la ausencia o mal ajuste de la prote-
sis dental. La sequedad de las mucosas no
siempre indica deshidratacion. Las protesis
deben retirarse para evaluar, en forma adecua-
da, toda la mucosa.

Cuello

La lordosis cervical puede perderse y esto
altera las relaciones anatomicas. La tiroides
puede encontrarse dentro del térax y eso no
excluye sus posibles alteraciones. Pueden
auscultarse soplos, auténomos o irradiados,
que se deben investigar con alguno de los
medios no invasivos disponibles.

Puede verse falsa ingurgitacion yugular,
que depende de la dilatacion de los troncos
innominados, mas prominente en el lado iz-
quierdo, la cual no indica patologia cardiaca y
desaparece al hacer inspirar profundamente al
paciente.

Torax

El didmetro toracico antero-posterior au-
mentado no siempre indica patologia pulmonar.
Puede ser el producto de las alteraciones de la
columna toracica, la calcificacion de los
cartilagos costales, la menor motilidad de las
costillas y parcial atrofia o contractura de los
musculos intercostales. Este aumento del dia-
metro altera la apreciacién radiologica y, con
demasiadafrecuencia, seinformacardiomegalia
en laplacade térax. Ademas el flujo sanguineo
se « cefaliza» y puede confundirse con insufi-
ciencia cardiaca. En este caso la ausencia de
respuesta a la maniobra de Valsalva puede
aclarar laduda. Lainsuficienciacardiaca puede
presentarse con frecuencia cardiaca normal y
sin alteraciones de la presion arterial.

Cardiovascular

Ya se indicaron las diferencias que pueden
obtenerse en latoma de la presion arterial. A la
inspeccion el apex puede verse desplazado
hacia la linea axilar, por las alteraciones del
térax, sin que indique hipertrofia ventricular.
Por similares razones los focos de auscultacion
pueden desplazarse de modo que el soplo de
eyeccion adrtico se oiga en el apex y el mitral
pueda oirse mejor en la base.

Por ladificultad para que los pacientes efec-
tlen maniobras respiratorias o fisicas, que ayu-
dan a caracterizar el fendbmeno soplante, se
debe poner lamayor atencion a los cambios que
el soplo experimente en las diversas etapas de
los ciclos cardiacos. Como no siempre es facil
decidir con la sola auscultacion, en casos de
duda el ecocardiograma es buena ayuda.

Para valorar el tamafio de la silueta cardiaca
no son utiles los indices cardio toracicos y el
electrocardiograma pierde sensibilidad, sobre
todo en las mujeres. De ser factible, en casos
dudosos, es preferible el ecocardiograma.
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Las arterias periféricas siempre deben ser
examinadas y es preciso recordar lacorrelacion
que sus alteraciones tienen con la patologia en
otros territorios, como los de las coronarias y
las renales.

Abdomen

Por las alteraciones de la columna las rela-
ciones anatémicas de los 6rganos intra-abdo-
minales pueden estar muy alteradas. Hay dis-
minucion del espacio entre las Gltimas costillas
y las espinas iliacas antero-superiores. Se ob-
servan pliegues de la piel en el epigastrio, que
son signos indirectos de osteoporosis. El higa-
dopuede parecer agrandadoy lavesiculapuede
palparse en la fosa iliaca derecha en casos de
inflamacion.

Con frecuencia se informan masas en el
hipogastrio, en personas muy delgadas, y debe
tenerse cuidado de no confundir estas con el
promontorio.

Siempre hay que auscultar el abdomen, pues
no solo se presenta mas patologia mesentérica
y renal sino la incidencia de aneurismas abdo-
minales aumenta con la edad.

El tacto rectal es obligatorio, si se recuerdan
todas las alteraciones que pueden presentarse
porentidades tan simples como unaimpactacion
fecal.

Genitourinario

En las mujeres el examen de las mamas es
necesario por el aumento de las neoplasias en
esta edad. Los genitales externos presentan
alteraciones diversas por la falta de estimulo
estrogénico, que deben ser reconocidos para no
confudirlas con patologias malignas o
premalignas. El uso de espéculo corriente
puede producir lesiones traumaticas, es acon-

sejable utilizar los Ilamados «virginales» o de
tamano pequefio.

En los hombres el tacto rectal es mandatorio
porque la incidencia del carcinoma de préstata
se incrementa, casi en forma exponencial, con
el paso de los afios. En Colombia se tiene
incidencia elevada de carcinoma de pene, que
debe buscarse. El examen de los testiculos
puede revelar la presencia de masas benignas
como hidrocele, o neoplasias malignas, y en
este caso son mas frecuentes los sarcomas.

Es probable que en este campo sea donde
mayorbeneficio puede obtenerse de los exame-
nes ecograficos, que son preferibles para la
valoracidn del tamafio de los rifiones (en busca
de hidronefrosis), prostata y utero (con las
diversas técnicas conocidas).

Sistema Osteomuscular

La principal entidad que se presenta es la
osteoartrosis. Casi todos los pacientes se que-
jan de tener «artritis» e invierten sumas consi-
derables de dinero en su estudio. Ningln exa-
men de laboratorio se encuentra alterado y los
examenes radioldgicos son positivos solo cuan-
do existe considerable dafio de la articulacion,
que se puede apreciar también con el simple
examen fisico.

La entidad de mayor cuidado, que es la
osteoporosis, se mira casi como consecuencia
normal del envejecimiento y no se realizan los
suficientes esfuerzos para detectarla en forma
precoz, tratarlay asi evitar mayores dafos. Si
todos los profesionales médicos recordaran el
costo en vida de una fractura de cadera, es
posible que prestaran mas atencion a esta enti-
dad.

La Unica enfermedad que se presenta en
relacion directa con la vejez es la polimialgia
reumatica, caracterizada por dolores en la cin-
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tura escapular y pélvica, imposibilidad para
completar la extension de los miembros supe-
riores, fiebre y deterioro del estado general,
So6lo se requiere para su diagnostico la sospe-

;
Sistema Nervioso

El examen neurologico no difiere en su
técnica, del practicado a cualquier otro pacien-
te, pero existen variaciones, inducidas por el
envejecimientoy lapérdida neural, que pueden
considerarse como normales. Dentro de las que
estan en este grupo se pueden enumerar:

» Pérdidade la sensibilidad vibratoriaen
los miembros inferiores hasta en el 50% de los
casos, en los mayores de 80 afos; se conserva
mejor en los miembros superiores.

e Alteraciones del sentido de posicién
espacial, aunque esto sea discutido. En la ma-
yoria de los casos no es posible encontrar una
explicacion patoldgica.

» Alteraciones en la discriminacion tér-
mico-dolorosa, que se comprueban hasta en 25
% de las personas sanas de estas edades.

»  Los reflejos cutaneos abdominales es-
tan ausentes con tanta frecuencia que su valor
semiologico se pierde.

»  Losreflejostendinomusculares pueden
ser normales durante toda la vida, pero después
de los 60 afios se pueden encontrar algunas
alteraciones que no son siempre patoldgicas.
Asi podemos ver ausencia de reflejo aquiliano
hasta en el 70% de los mayores de 70 afos,

I Lecturas recomendadas

BROCKLEHURST, J.C. Textbook of
geriatric medicine and gerontology 1992 -
Churchill - Livingstone - Fourth Ed. London.

cha clinica y el hallazgo de velocidad de
sedimentacion globular elevada. Si no se la
detecta en forma precoz, puede producir la
pérdida irreparable de la vision.

ausencia de reflejo tricipital hasta en el 20% de
los casos, ausencia del bicipital hastaenel 15%
de los casos. A los 90 afios puede no encontrar-
se ningun reflejo. En ausencia de reflejos pato-
I6gicos puede considerarse que estas alteracio-
nes son normales.

Por otra parte, la desaparicion de un reflejo
patoldgico como el signo de Babinski que ya se
haya comprobado, puede tener peor significa-
do que su aparicion porque indica extensién de
la lesion.

Hay que insistir en que la valoracion com-
pleta del paciente anciano debe incluir su capa-
cidad funcional por lo menos, en el funciona-
miento bésico diario. La incapacidad para rea-
lizar estas actividades basicas puede indicar
patologia grave en lapersona, en lafamiliaoen
el medio ambiente. Algunas deficiencias en
este campo tienen correlacidn significativa con
la ulterior aparicion de cuadros de demencia,
ayudan a fijar metas reales en la atencién y
permiten programar lapresentacionde lo servi-
cios y laimplementacidn de estrategias preven-
tivas con mayor seguridad y beneficio.

BYRNE, E.J. Confusional States in older
People. - Eduard Arnold - London 1994

Clinics in Geriatric Medicine. The Ageing
Process. - W.B. Saunders Comp. PA 1985
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Carcinoma gastrico

Dr. JOSE V. VALBUENA
Coordinador del Programa
Nacional de Cancer Gastrico
Instituto Nacional de Cancerologia

Definicidn, epidemiologia y etiologia

El carcinoma géstrico es una lesion neoplésica
derivada del epitelio de la mucosa del estoma-
go, especificamente de las células mucosas (no
de las celulas principales o de las células
parietales) y es el tumor maligno mas comun en
esta localizacion (95% délos tumores géastricos
malignos son adenocarcinoma). Es un tumor
agresivo gue hace metastasis tempranas por via
linfatica, por extension directa a 6rganos adya-
centes y por via venosa a higado, pulmones,
cerebro y hueso. Hasta hace muy poco era la
causa mas comun de muerte por cancer en el
mundo. Ahora esta en segundo lugar después
del céncer de pulmén. En Colombia es un
problema de salud de alta prioridad dado que es
el primer causante de mortalidad por cancer en
la poblacién segin los registros del DANE y es
la cuarta causa general de defuncion, después
de las muertes violentas, el infarto de miocardio
e insuficiencia cardiaca. Segun el DANE, la
frecuencia del cancer gastrico no ha variado en
los ultimos 35 afios, probablemente porque los
factores etioldgicos permanecen inalterados.
Durante este tiempo la incidencia ha disminui-
do en el grupo de edad menor de 50 afios y ha
aumentado en el grupo de edad mayor de 70
afios. El Instituto Nacional de Cancerologia
(INC), como centro de referencia anivel nacio-
nal, atendié entre 1989 y 1993 un total de
22.357 casos nuevos de cancer. A la localiza-
cion en estdbmago le correspondio el segundo
lugar en hombres con 1064 casos (después de

m tm >

piel) y el cuarto en la mujer con 676 casos
(después de cervix, mama y piel). En 1994,
segun la frecuencia de casos nuevos de cancer
atendidos en el INC, el cancer gastrico fué el
mas frecuente en hombres (287 casos nuevos)
y el cuarto en frecuencia si se tienen en cuenta
también las mujeres (446 casos nuevos totales).

El radio de incidencia hombres/mujeres es de
2-1.6 y el grupo mas afectado es mayor de 65
afios (dos terceras partes de los casos).

En el INC la sobrevidaen el estadio | es de 90%
(incluye 6.5% de cancer gastrico temprano) y la
sobrevida total a cinco afios es de 26,4%.

Lainfluencia ambientél es evidente en el hecho
de que disminuye la incidencia en poblaciones
de altoriesgo que migran y cambian sus habitos
alimenticios. Se asocia con bajo consumo de
vegetales, frutas frescas, ricas en antioxidantes
como vitamina C y beta-caroteno, grasas ani-
males y proteina, y alta ingesta de sales, nitra-
tos, nitritos, carbohidratos complejos conteni-
dos en granos y tubérculos, y comidas ahuma-
das que contienen hidrocarburos policiclicos.
También se ha encontrado un riesgo aumenta-
do con el cigarrillo probablemente porque dis-
minuye la concentracion de vitamina C en el
suero. Esta vitamina, ademas de antioxidante,
previene laformacion de compuestos N-nitroso
carcindgenos en el jugo gastrico.
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La etiologia de los dos tipos histologicos de
carcinomagastrico, intestinal y gastrico difuso,
parece ser diferente como lo muestra la dismi-
nucion de laincidencia del tipo intestinal mien-
tras que no hay cambio en el tipo difuso en los
paises desarrollados, los diferentes grupos de
edad que afectan unoy otro, el comportamiento
clinico-patoldgico diferente al igual que la pre-
sencia de marcadores moleculares distintos y
los diferentes patrones histolégicos e
histogénicos.

Hay mayor influencia de factores genéticos en
el tipo indiferenciado (por ejemplo hay mayor
riesgo para el grupo sanguineo A), mientras
que los factores ambientales parecen ser deter-
minantes méas importantes para el desarrollo
del tipo diferenciado, como es el caso de los
factores dietarios ya mencionados y la asocia-
cién con la infeccion por Helicobacter pylori
recientemente descrita.

Por lo menos una tercera parte de la poblacion
humana esté infectada por Helicobacter pylori,
generalmente desde la infancia. Podria ser la
infeccion mas comdn en el mundo entero. En
los paises desarrollados més del 50% de los
adultos estan infectados, mientras que en los
paises subdesarrollados las tasas de infeccién
llegan al 90%. Estas tasas aumentan con la
edad, adquiriéndose la infeccién mas tempra-
namente en los paises subdesarrollados. De
hecho, en estos paises la mayoria de los nifios
estan infectados hacia los10 afios. Por esta
razon se le puede considerar una infeccion de
nifios que dura en la mayoria de los casos toda
la vida y contribuye, en la presencia de otros
factores de riesgo aun no claramente
indentificados, al desarrollo de Ulcera péptica,
linfoma gastrico, adenocarcinoma gastrico y
dispepsia no ulcerosa.

La evidencia que liga el H. pylori al cancer
gastrico, predominantemente el de estdbmago
distal que tiende a ser de tipo intestinal, aunque

también el difuso, es de tipo histopatolégico
(bacteria presente en zonas adyacentes al tu-
mor) y epidemioldgico. Los estudios de casos
anidados y controles, donde los Acs se midie-
ron en sueros recolectados afios antes del diag-
nostico de céncer, mostraron una asociacion
estadisticamente significativa con cancer gas-
trico. En estos estudios la fraccion de cancer
gastrico atribuible a la infeccion por H. pylori
estd entre 44% y 79%. Ademas un estudio del
DrPelayo Correarealizado en Colombiamues-
tra una asociacion estadisticamente significati-
vaentre cancery seropositividad para H. pylori
en areas de alto riesgo.

La evidencia ha permitido clasificar, desde el
afio pasado, al Helicobacter Pylori como
carcinogénico. Sin embargo hay claros ejem-
plos de disparidad en la epidemiologia de la
infeccion y el cancer gastrico; es el caso de que
este cancer es mas frecuente en hombres que en
mujeres, mientras que la infeccion es igual-
mente frecuente en ambos sexos, también algu-
nas poblaciones con una alta tasa de infeccidn,
tienen bajaprevalenciade cancer gastrico. Esto
indica que otros factores, ademas de la infec-
cion por H. pylori son importantes en la
carcinogenesis géstrica.

Se ha propuesto que el desarrollo de cancer
gastrico depende de la interaccion de factores
ambientales, del huesped y de labacteria donde
el papel principal del H. pylori radicaria en el
estimulo de la proliferacion celular como con-
secuencia del dafio celular, del estimulo de
mediadores inmunolégicos presentes por la
inflamacidn cronica (porejemplo se ha descrito
la produccion epitelial de EGF en respuesta a
citoquinas) y/o de la respuesta al efecto tréfico
de la hipergastrinemia asociada con la infec-
cién. En estas condiciones la mitogénesis au-
menta la mutagénesis, es decir que es mayor la
probabilidad de dafio al DNA, por errores de
replicacion y principalmente de reparacion, en
respuesta a mutagenos ambientales (dietarios),
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enddgenos como radicales libres de oxigeno
liberados por fagocitos y derivados de labacte-
ria. También esprobable que en estas condicio-
nes se disminuya la cantidad de mutageno
necesaria para inducir el cancer. Ademas la

Patologia

Existe una clasificacion histoldgica del
adenocarcinoma gastrico basada en la infiltra-
cidéne histoquimicaparamucina (Jarviy Lauren)
que divide al adenocarcinoma géstrico en tipo
intestinal y gastrico difuso, mientras que la
clasificacion japonesa (similar ala de la OMS)
se fundamenta en la histogénesis concluida a
partir de estudios de microcarcinomay lo divi-
de segln tengan o no formacion tubular en
diferenciados e indiferenciados. Sin embargo
ambas clasificaciones son correspondientes*

El carcinoma sin formacién tubular, gastrico,
indiferenciado o difuso (incluye el mucocelular
0 mucinoso, el de células en anillo de selloy el
adenocarcinoma mal diferenciado) se origina
en las glandulas piloricas y fiindicas, mientras
que el de formacién tubular, diferenciado o de
tipo intestinal que incluye al adenocarcinoma
papilary adenocarcinomatubularbien apobre-
mente diferenciado, lo hace en la mucosa con
metaplasiaintestinal. Enlos avanzados, anivel
de lamucosa se pueden encontrarlos anteriores
patrones, pero a nivel de lazonainfiltrante de la
pared gastrica se encuentran: cirroso (88%
indiferenciado en la mucosa), medular (69%
diferenciado en la mucosa), mucinoso (61%
indiferenciado en la mucosa) vy
adenopavimentoso (poco comun).

El adenocarcinoma gastrico de tipo intestinal
se origina en células mucosas que han sufrido
un proceso de metaplasia intestinal o displasia;
es compacto y con margenes bien desarrolla-

prolongada duracion de la infeccion con
primoinfeccion desde la infancia proporciona
el tiempo necesario para acumular las cinco o
seis mutaciones necesarias para producir un
fenotipo tumoral.

das; expresa formaciones tubulares similares a
las del epitelio intestinal. Tiende a localizarse
en el cuerpo gastrico y laregion antropiléricay
se correlacionacon los tipos 1 y 11 de Borrmann.

El adenocarcinoma géstrico de tipo difuso pro-
bablemente se originaen células indiferenciadas
enlazonagerminativade las glandulas gastricas,
no se conocen lesiones premalignas
identificables; su patron es disperso con marge-
nes mal demarcadas e histolégicamente no se
observan formaciones tubulares. Su localiza-
cion tiende a ser mas proximal en el estbmago
y se correlaciona con los Tipos Borrmann 111y
(\VA

En cuanto a las lesiones premalignas se han
encontrado las siguientes de mayor a menor
riesgo: adenoma o pélipo adenomatoso, polipo
hipeiplasico (ménimo potencial maligno com-
parado con el polipo adenomatoso) y gastritis
verrucosa entre las lesiones elevadas; gastritis
atrofica con y sin metaplasia intestinal en las
lesiones deprimidas. La méas importante lesion
premaligna es la gastritis cronica atrofica, en
especial cuando se acomparfia de metaplasia
intestinal. El pdlipo adenomatoso generalmen-
te es mas grande que el pdlipo hiperplasico
(80% mayores de 2 cm).

Es extremadamente raro que se desarrolle un
carcinoma en una Ulcera benigna preexistente.
El problema es que el cancer gastrico ulcerado
sea diagnosticado y tratado como una Ulcera
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benigna sin reconocer el potencial maligno.
Por esto es necesario tomar biopsias multiples
de todos los cuadrantes en todas las Ulceras y
repetir el procedimiento si no hay cicatrizacion
con el tratamiento.

La reseccion gastrica también se asocia con
mayor riesgo de cancer en el remanente gastri-
co (el riesgo aumenta dos a cuatro veces des-
pués de un periodo de latancia de 15 afios).
Igualmente la vagotomia troncular se asocia
con un mayor riesgo de cancer gastrico.

El Doctor Pelayo Correa, patélogo Colombia-
no, propuso una hipotesis de carcinogénesis
multiestado parael carcinoma géstrico tempra-

no de tipo intestinal en el que es posible identi-
ficar lesiones premalignas (en el no diferencia-
do no hay lesiones precancerosas claramente
identificables). Lasecuenciapropuestay acep-
tada por la mayoréa de investigadores seria:
Gastritis cronica activa, gastritis crdnica
atréfica, metaplasia intestinal, carcinoma in
situ, carcinoma avanzado.

Desde el punto de vista macroscépico la clasi-
ficacion de Borrmann en tipos | a IV es aln
vigente: polipoide, ulcerado (fungoso), ulcera-
do infiltrante e infiltrante-cirroso (linitis plasti-
ca).

Clasificacién de Borrmann

Tipo
Tipon
Tipo ni
Tipo IV

Es necesario también conocer el término de
carcinoma gastrico temprano, acufiado por la
sociedad japonesa de ' endoscopia
gastrointestinal en 1962: es un cancer confina-
do alamucosa géastricao submucosasin impor-
tar el tamafio o la presencia de ganglios

Polipoide

Ulcerado

Ulcerado Infiltrante
Infiltrante-Cirroso

metastasicos. Cuando invade la muscularis
propiade lapared géastrica se considera avanza-
do. EIl carcinoma temprano se divide
macroscopicamente en tipo | (protruido), lia
(superficial elevado), llb (superficial plano),,
lie (superficial deprimido) ytipom (excavado).

Clasificacion del carcinoma gastrico temprano (Endoscopia)

TIPO
TIPO Il a
TIPO Il b
TIPOIll c
TIPO 11

PROTRUIDO
SUPERFICIAL ELEVADO
SUPERFICIAL PLANO
SUPERFICIAL DEPRIMIDO

EXCABADO
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Esta clasificacion es muy importante puesto
que la sobrevida a cinco afios después de trata-
miento quirdrgico del carcinoma gastrico tem-
prano es de 90%. La cirugia del carcinoma
temprano implica una amplia diseccién de
ganglios linfaticos, puesto que hasta 19% de
estos casos tienen metastasis a ganglios.

La mayoria de los pacientes tienen cancer
gastrico avanzado cuando son diagnosticados.
Estos presentan una sobrevida a cinco afios de
alrededor de un 10%.

La extension anatomica del tumor (pTNM)
y después de tratamiento, el estatus de tumor
residual (clasificacion R) son los predictores
del resultado més fuertes no solo en céncer
gastrico sino en todos los tumores

gastrointestinales. EIl factor individual més
importante de todos es la invasion de la serosa
(algunos utilizan la citologia peritoneal para
definir en parte este factor). EXxisten otros
factores prondsticos como el tipo histoldgico,
grado de diferenciacion, ploidéa del DNA y
recientemente se han introducido marcadores
moleculares que deben ser evaluados.

La clasificacion pTNM (clinica y patologi-
ca) determinael tipo de tratamiento y la posibi-
lidad de reseccién total del tumor. Después del
tratamiento el prondstico es determinado por la
clasificacion Ry el pTNM se hace el segundo
factor prondstico independiente de importan-
cia. EI R también indica lanecesidad de terapia
adyuvante.

Clasificacion estatus tumor residual (R)

RO
R1

R2

Puede haber tumor residual (R0), tumor
residual microscopico (RI) y tumor residual
macroscépico (R2). Después de cirugia con
resultado Rl o R2 la sobrevida a 5 afios es de
5% con una sobrevida media de 5-10 meses.
Después de reseccion RO la sobrevida a 5 afios
es, segln estados UICC, de: 85-93% para esta-
do 1A, 70-87% para estado 1B, 45-72% para
estado 11, 35-61% para estado I11A, 18-38%
para estado I1IB y 7-18% para estado IV.

El T depende de la profundidad de la inva-
sion. El namero indicado de ganglios de la
adenectomia para una adecuada estadificacion
debe ser superior a 15 (pero el estandard de
calidad de la linfadenectomia debe ser superior
a 30).

TUMOR RESIDUAL
TUMOR RESIDUAL MICROSCOPICO

TUMOR RESIDUAL MACROSCOPICO

La nueva clasificacion patologica TNM del
cancer gastrico unifica los sistemas americano
yjaponés y es la adoptada por la UICC (Unidn
Internacional contra el Cancer). EI INC, como
miembro del Grupo Colaborativo de la OMS
para la prevencion primaria, diagnostico y tra-
tamiento del cancer géstrico, se acoge al siste-
ma de estadificacion de la UICC.

Debido a que las clasificaciones
morfoldgicas no son completamente satisfac-
torias para predecirel comportamientobiologi-
co y clinico del tumor se estan utilizando mar-
cadores moleculares para discriminar lesiones
limitrofes, mejorar el reconocimiento de la
invasion, agregar mas factores prondsticos y
definir grupos de alto riesgo. La idea del
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diagnostico molecular es transferir los conoci-
mientos logrados en la biologia del céncer al
diagnostico y razonamiento clinico. ElI DR E.
Tahara en Hiroshima esta utilizando estas téc-
nicas en la préactica clinica desde agosto de
1993. Se utilizan técnicas moleculares y de
inmunocitoquimica: Primero, cuando se con-
firma el diagnostico histologico de céancer, se
realiza el diagnostico molecular utilizando al-
teraciones en los genes p53 y APC para diag-

Semiologia

Desafortunadamente el cancer gastrico no
presenta sintomas mientras es superficial y
curable quirargicamente y se hace sintomatico
solo cuando su tamafio interfiere con la funcion
gastrica. Los sintomas mas frecuentes en orden
son pérdida de peso, dolor abdominal, ano-
rexia, vomito (principalmente en tumores
piloricos), cambio en los habitos intestinales,
disfagia (particularmente en tumores de launién
gastroesofagica), sintomas anémicos, y hemo-
rragia (solo 10% délos pacientes presentan este
sintomay nuncaes masiva). El dolorepigastrico
es diferente al de la enfermedad &cido-péptica:
es un dolor vago como un peso 0 sensacion de
llenura después de comer.

Tampoco hay signos fisicos tempranos. Son
signos de extension a 6rganos adyacentes y

nostico, de EGF/TGF-alfa/lEGFR/cripto/c-
erbB2 para definir grado de malignidad, c-met
y k-sam para definir si se trata de un tipo cirroso
y nm-23 y CD44 para definir la capacidad
metastasica. De acuerdo a los resultados los
pacientes entran en ensayos clinicos de trata-
miento quirdrgico, quimioterapia y radiacion.
Utilizando estas técnicas se logré obtener nue-
va informacion en 16% de los casos.

metastasis linfaticas: masa abdominal palpa-
ble, ganglio supraclavicular palpable (ganglio
de Virchow), anaquel de Blummer (fondo de
saco peritoneal prerectal), ascitis maligna. Son
signos poco usuales latromboflebitis migratoria,
la anemia hemolética, la acantosis nigricans y
hepatomegalia por metéstasis hepaticas.

Los exadmenes de laboratorio muestran
aclorhidria o hipoclorhidria (porque el tumor
invade la masa de células parietales en cuerpo
y fondo géstricos), anemia microcética
hipocromica (laanemiaperniciosa que muestra
un patron megaioblastico es una condicion
premaligna).

Examenes diagnosticos y de clasificacion

El método de diagndstico inicial y segui-
miento de eleccion es la endoscopia con biop-
sia. Con la endoscopia también se pueden
utilizar tinciones ( azul de metileno, azul de
Evans) que permiten identificar las zonas
tumorales macroscopicamente pues se fijan en
la superficie tumoral, pero no en el resto de la

mucosa normal. Existen ahora sistemas de
video-endoscopia que aumentan la resolucion
de laimagen y permiten grabary guardarla para
revisiony analisis. Laexactitud de laendoscopia
mejora un poco si se combina con citologia
tomada con cepillo.
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Las series gastrointestinales altas con doble
contraste (Bario y aire) tiene una exactitud de
90%, pero pueden confundir tlceras malignas
con benignas. EI TAC o laRMN no sirven para
estadificar el tumor pero si para evaluar la
presencia de metastasis. Recientemente se esta
utilizando el TAC abdominal dinamico (con
medio de contraste oral e intravenoso) para
mejorar la deteccion de metastasis (de enfer-
medad avanzada) y de esta forma predecir
mejor la resecabilidad. La arterioportografia-
TAC es el método mas sensible para detectar
metastasis hepaticas ain menores de 1cm.

* Elultrasonido endoscopico se haconvertido
en un examen necesario para clasificar el tu-
mor, puesto que el T (profundidad de invasion
del tumor) es uno de los factores prondsticos

Cirugia

La Unica forma de tratamiento curativo para
el cancer géstrico, tanto temprano como tardio
es lacirugia, es decir lareseccion del tumor con
las areas de drenaje linfatico.

La primera gastrectomia fue realizada el
nueve de abril de 1879 por Jules Emile Péan'y
la primera reseccion gastrica exitosa por carci-
noma fue realizada por Theodor Billroth el 29
de enero de 1881. Para 1894 su clinica habia
reportado 257 resecciones gastricas.

Los ganglios linfaticos regionales se descri-
ben en 16 localizaciones anatomicas y se clasi-
fican en cuatro grupos segun la localizacion del
tumor primario (segun tercios del estomago).

La diseccion D2 (antes llamada R2) de
ganglios linfaticos es la mas aceptada para los
estados I, 11y Illa (este tipo de cirugia tiene una
mortalidad en Japon de 1,8%). Este tipo de
reseccién incluye omentectomia, reseccion de

mas importantes. Estatécnicasirve para deter-
minar no solo la penetracion del tumor sino la
presencia de ganglios perigastricos compro-
metidos hasta 7-8 cm de la luz gastrica. Es muy
importante para diferenciarT1 yT2de T30T4.
Esta técnica tiene una sensibilidad para clasifi-
carel Ty el N de alrededor de 85%

La laparoscopia es un examen de
estadificacion necesario para identificar me-
tastasis peritoneales y hepéaticas. También pue-
de identificar tumores resecables previamente
clasificados como irresecables.

Las nuevas técnicas de estadificacion han
permitido acercar la clasificacion clinica a la
clasificaciéon pTNM y Ry definir un mejor uso
de las terapias neoadyuvantes.

los ganglios N1 (cardias, curvaturas mayor y
menor, infrapiloricos y suprapilorieos) y resec-
cion de los ganglios N2 (géastrico izquierdo,
hepatico comun, celiaco, esplénico y
hepatoduodenal).

La diseccion extensa de nodos linfaticos
(ligamento hepatoduodenal, arteriamesentérica
superior, paraaorticos, diafragmaticos y
mediastinales) se esta aplicando en los estadios
11y IV. Para la diseccion adecuada de los
ganglios en la arteria e hilio esplénicos se
requiere reseccién del bazo y en algunos casos
del pancreas distal.

Enel INC se practicalacirugiaD2y D3y se
tiene como control de calidad la extraccion de
por lo menos 30 ganglios (en algunos casos se
obtienen hasta 60 ganglios).

Se practica una gastrectomia distal subtotal
de 80 a 85% para tumores antropildricos y
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gastrectomia total para los tumores de cuerpo 'y
fondo. EI cancer de cardias requiere una
gastrectomia total con excision de los 10 cm
distales del es6fago porque estos tumores tien-
den a invadir a través de la submucosa. La
transeccion duodenal debe estar a 3 cm 0 mas
del piloro para lograr margenes negativas; la
reseccion proximal debe estar a 6 cm 0 mas.
Después de la gastrectomia se hace una anasto-
mosis yeyunoesoféagica en Y de Roux.

Los sintomas de obstruccion, sangrado y
dolor intratable (causado por el tumor prima-
rio) en pacientes incurables justifican procedi-
mientos paliativos como gastrectomia subtotal,
bypass gastrico e intubacion endoscopica (in-
cluyendo tubos de gastrostomia). No se debe

Otras terapias

Debido a que la recurrencia después de la
cirugia es tan alta (59-90%) se estan
implementando nuevas técnicas de tratamiento
adicionales a la cirugia. La mayoria de éstas
estan aln en fase experimental como lo es la
radioterapia intraoperatoria y la quimioterapia
intraperitoneal hipertérmica. Los regimenes
de quimioterapiay radioterapia combinados no
han mostrado beneficios. En quimioterapia
existen nuevas técnicascomo lainfusion arterial
intrahepaticay laquimioterapia intraperitoneal
(permite alta concentracion de la droga en
cavidad peritoneal y vena porta con bajos nive-
les en sangre periférica) que requieren mayores
estudios clinicos.

Laterapianeoadyuvante utiliza quimiotera-
piapreoperatoria con o sin radiacion antes de la
cirugia con el objeto de reducir el tamafio y
extension del tumor primario y erradicar me-

practicar una gastrectomia paliativa si existen
los siguientes signos de carcinoma gastrico
avanzado: ascitis por implantes peritoneales,
metastasis 6seas, metastasis en el fondo de saco
prerectal o hepatomegalia masiva porque la
sobrevida se cuenta en semanas.

Dentro de las complicaciones posibles esta
la gastritis por reflujo alcalino, el sindrome de
asa aferente por obstruccion intermitente (am-
bas son muy raras con unareconstruccion de Y
de Roux) y el sindrome dumping (muy raro)
por la liberacién de quimo hipertonico que
causa una rapida acumulacién de liquido y
distension del yeyunoy ladiarrea postvagotomia
que tiende a resolver durante el primer afio.

tastasis microscopicas. Los resultados prelimi-
nares de estos estudios son mas prometedores
que laquimioterapia adyuvante postoperatoria.
Desde el punto de vista técnico, este tipo de
terapia facilita obtener margenes libres de tu-
mory la extraccién de ganglios; pacientes con
tumores irresecables por la extension loco-
regional pueden resultar resecables después de
la terapia neoadyuvante. La quimioterapia
neoadyuvante para la enfermedad avanzada
local hapermitido lareseccidn total subsecuen-
te en varios ensayos clinicos europeos
(etoposido/adriamicina/cisplatino). Secree que
en el futuro los pacientes con tumor residual
después de la cirugiao con reseccion total, pero
con factores de riesgo como tumor invadiendo
la serosa 0 ganglios positivos, la irradiacion
intraoperatoria combinada con irradiacion ex-
terna y quimioterapia podra mejorar la
sobrevida.
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Prevencion

Lasrecomendaciones del grupo colaborativo
de la OMS son: Evitar comidas ricas en sal o
preservadas con sal y aumentar el consumo de
vegetales y frutas ricas en vitamina C y beta-
caroteno.

Los japoneses tienen un programa de
tamizaje muy agresivo que incluye fotofluoro-

Caso clinico

Paciente agricultor de sexo masculino de 60
afios de edad, natural y procedente deTuquerres,
Narifio.

Consulta por presentar desde hace aproxi-
madamente un afio dolor abdominal, vago,
intermitente, tipo ardor, localizado en epigas-
trio y manejado ocasionalmente con antiacidos
hasta hace dos meses cuando se le diagnostico
mediante endoscopia una Ulcera gastrica por la
que ha recibido tratamiento con Omeprazol
(20mg cada 12 horas) durante las ultimas ocho
semanas y Amoxacilina (1 g cada doce horas)
por dos semanas. No ha presentado mejoria
sintomatica con este tratamiento y ademas pre-
senta desde hace un mes sensacion de plenitud
gastrica y perdida de apetito.

A larevision por sistemas se encuentra aste-
nia, adinamia, pérdida de 5 Kg de peso en el
altimo mes; habito urinario e intestinal normal.

Como antecedentes positivos presentaHTA
manejada con captopril (12,5 mg cada 12 ho-
ras); colecistectomiapor colecistitis agudahace
quince afios; fumador de un paquete de cigarri-
llos al dia por treinta afios; bebedor ocasional.

grafia de doble contraste en poblacion
asintomatica y gastroscopia en pacientes
dispépticos mayores de 40 afios. Esto hapermi-
tido que 30 a 40% de todos los pacientes con
cancer gastrico en Japon sean diagnosticados
como tempranos.

Al exdmen fisico TA 150/85, FC 80 X min,
T 378C, peso 56 Kg, palidez mucocutanea,
cuello sinadenopatias; exdamen cardiopulmonar
dentro de limites normales. Abdomen no dis-
tendido, ruidos intestinales presentes de carac-
teristicas normales; blando, doloroso a la pal-
pacion profunda en epigastrio; no se palpan
masas ni visceromegalias. Tacto rectal normal.

En los exdmenes paraclinicos se encuentra:
Cuadro hematico con 7000 leucocitos (N64,
L36), Hto 36, Hb 12 mg/dl; frotis de sangre
periférica con globulos rojos microcéticos
hipocromicos. Pruebas de funcion hepatica y
renal normales.

En la endoscopia de vias digestivas altas se
reporta: Se observa en incisura angular lesion
ulcerativa de margen irregular con sangrado
facil al contacto con el endoscopio; presencia
de islores epiteliales rojizos. EIl nicho mide 5
cm y esta rodeado por un margen plano rojizo
de aproximadamente 15 mm. Al retirar los
detritos que cubren el nicho se observan otros
nodulos epiteliales. Setoman multiples biopsias
del centro, del borde y de la periferia de la
lesién que se marcan como A, By C, Diagnds-
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tico endoscopico: Carcinoma gastrico precoz
tipo HI + Il c.

El reporte patoldgico de las biopsias toma-
das por endoscopia es el siguiente:
Adenocarcinomagastrico de tipo intestinal bien
amoderadamente diferenciado que infiltra has-
ta la muscularis mucosa.

Se confirma de esta forma el diagndstico
endoscopico y se programa el paciente para
cirugia con intento curativo. Dentro de los
examenes de clasificaciéon y extensién no se
realiza endosonografia por ausencia del equipo
necesario. Rayos X de torax normal. TAC
abdominal normal.

Se practica una gastrectomia subtotal radi-
cal con diseccién ganglionar tipo D2. La pato-
logia de la pieza quirurgica confirma el diag-
nostico de adenocarcinoma gastrico temprano
e indica bordes de reseccion libres de tumor.
Del total de 35 ganglios obtenidos dos ganglios

U

En el segundo niimero del volumen 19 (afio 1995) de
World Journal of Surgery existen varios articulos intere-
santes sobre cancer gastrico.

BLASER, M. j. and Parsonnet, J. Parasitism by the
slow bacteriumhelicobacter pylori leads to altered gastric
homeostasis and neoplasia. J Clin Invest. 94:4-8. 1994.

CORREA, P and Shiao, y. Phenotypic and genotypic
events in gastric carcinogenesis. Cancer Res suppl 54:
1941s-3s. 1994

CORREA, P., et al. Helicobacter pylori and gastric
carcinoma, serum antibody prevalence in populations
with contrasting cancer risk. Cancer. 66: 2569-2574.
1990.

Gastric Carcinoma. Curr Prob Surg. 32: 112-178.
1995,

DI se encuentran comprometidos; el resto son
normales.

La evolucidon postquirargica del paciente es
satisfactoriay se comienzadieta oral fracciona-
da en seis tomas diarias inicialmente.

Puntos de discusion:

Es muy importante el diagnostico diferen-
cial entre una ulcera benigna y una Ulcera
maligna. Para esto es necesario siempre tomar
maultiples biopsias de la lesion.

El carcinoma géastrico temprano puede tener
ganglios positivos y por esto esta indicada la
diseccion ganglionar tipo D2; ademas es posi-
ble practicar una gastrectomia subtotal en le-
siones localizadas en el tercio distal del esto-
mago.

El resultado de patologia no indica ningln
tratamiento adyuvante.

MUNOZ, N. Is helicobacter pylori acause of gastric
cancer? anapraisal of the seroepidemiological evidence,
canc epid biom prev. 3: 445-451. 1994.

NOMURA, a, et al. Helicobacter pylori infection
and gastric carcinoma among japanese americans in
hawaii. nengj med. 325: 1132-1136. 1991.

PARSONNET, J. Helicobacter pylori and gastric
cancer, gastroenterol clin north am. 22: 89-104. 1993

PARSONNET, J.,etal. Helicobacter pylori infection
andthe risk of gastrie carcinoma, nengj med. 325:1127-
1131, 1991.

TAHARA, E. Genetic Alterations in Human
Gastrointestinal Cancers. Cancer. 75: 1410-7. 1995.
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EN EL CONSULTORIO

El fin primordial de este programa es actualizar
al médico y fomentar la disciplina autodidacta
con 6ptimo aprovechamiento del tiempo libre.

Los médulos de estudio seran entregados con
una frecuencia de dos (2) bimestrales en mate-
rial escrito y un cassette de audio cada 4 me-
ses, elaborados por un grupo de expertos
médicos y educadores seleccionados y dirigi-

dos por ASCOFAME,

SIN NINGUN COSTO

* Este programa es ei resultado de la alianza
de Afidro y Ascofame, por ello no tendra
ningln costo para el médico.

e El apoyo logistico estd dado por laboratorios
afiliados, quienes distribuiran el material edu-
cativo fundamentalmente a través de la visita
y su defecto por correo.

médica en
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B A S E

RESPALDO CIENTIFICO

El programa cuenta con el respaldo cientifico
de ASCOFAME, que retine las principales fa-

cultades de medicina del pais.

ORGANIZACION,
EVALUACION
Y CERTIFICACION

Cumplido el programa con sus respectivas au-
toevaluaciones, se entregardn los correspon-
dientes certificados de capacitacion por
ASCOFAME.

ACTIVIDADES
PRESENCIALES

* A partir del segundo afio organizaran activi-
dades didacticas presenciales en diferentes re-
giones del pais.

e Aunque el programa estd dirigido a médi-
cos generales graduados, se aceptara también
la participaciéon de especialistas que asi lo de-
seen.

Y A

tes

tle"SGOFAME”en" Bogota

L

CUPON DE

| NS CRIPCIO

APELLIDOS-NOMBRES

SEXO T !
[T1 fm ce.
DIRECCION TELEFONO
CIUDAD DEPARTAMENTO:
ASCOFAME
FECHA DE NACIMIENTO DIA | | | MES | | i ANO | | 1

R
SFIORO

LA UNION DE LA CIENCIA,
LA EDUCACION Y LA INVESTIGACION

ANO DE GRADO | | |

FACULTAD DE LA CUAL EGRESO COMO MEDICO

CONTINUA



ASCOFAME

>0OFIDRO

Universidad de Antioquia Abbott
eUniversidad Pontificia Bolivariana. Bayer
] ) Boehringer Ingelheim
Universidad de Caldas Bristol Myers Squibb
Universidad de Cartagena m Céaba-Geigy
Universidad del Cauca * EliLilly
. . Glaxo
Escuela Colombiana de Medicina Grunenthal
Universidad Industrial de Santander Hoechst Roussel
Instituto de Ciencias de la Salud JCES - Janssen
. . . Knoll
Universidad Javeriana
Merck
Universidad Libre - Barranquilla Merck Sharp & Dohme
Universidad Libre de Cali Parke Davis
. . . Pfizer
Universidad Metropolitana -~ Lo .
Quimica Schering
Universidad Militar Nueva Granada Rhone Poulenc Rorer
Universidad del Norte Roche
Universidad del Quindio S‘and‘oz
Sanofi Winthrop
Universidad del Rosario Schering Plough
Universidad de la Sabana Serono
Universidad Surcolombiana Sterllng_Wlnthrop
Upjohn
Universidad Tecnolégica de Pereira Wyeth
Universidad del Valle Zambon

ASOCIACION COLOMBIANA DE FACULTADES DE MEDICINA
ASCOFAME

Calle 39A No. 28-63 « Teléfonos: 2446577 - 2446678 « Fax: 2699584
Apartado Aéreo: 53751 < Santafé de Bogotéa

CUPON DE I NS CRIPCION

HA OBTENIDO TITULO UNIVERSITARIO DE POST-GRADO

CUAL(ES)

SENALE DOS TEMAS QUE: USTED DESEE SEAN DESARROLLADOS EN ESTE PROGRAMA
DE ACTUALIZACION.

ASOCIACION COLOMBIANA DE
FACULTADES DE MEDICINA
ASCOFAME No. TARJETA PROFESIONAL

Calle 39A No. 28-63
Teléfonos: 2446577 - 2446678
Fax: 2699584
Apartado Aéreo: 53751
Santafé de Bogota

LABORATORIO RESPONSABLE INSCRIPCION

FIRMA



