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RESENA HISTORICA DE LA “REVISTA MEDICA”
Organo oficial del Colegio Médico Departamental de La Paz-Bolivia

El aiio 1995, durante la gestion 1994-1996 a cargo de un nuevo Consejo Médico Departamental del
CMDLP, se elige otro Consejo Editorial de la revista, el mismo que estuvo constituido por los Doctores
Oscar Vera Carrasco, Angel Quiroga Medrano, Roberto Lavadenz Morales, Dante Chumacero del Castllo
vy Andrés Bartos Miklos, los que dan continuidad y regularidad a las ediciones de la “Revista Médica”, con
publicaciones bimestrales y trimestrales hasta el ario 2007 (13 afios).

Entre los anios 2007-2009 se renueva el Comité Editorial, asumiendo la responsabilidad de Director el Dr.
Eduardo Aranda Torrelio, tiempo en el que se editan tres numeros de la rvevista. Por ultimo, desde el 4 de
agosto de 2010, la Directiva del CMDLP bajo la Presidencia del Dr. Luis Larrea Garcia, en cumplimiento
de lo establecido en el Reglamento interno de la “Revista Médica”, aprobado en el III Congreso ordinario
Meédico Departamental de La Paz realizado en septiembre de 2003, designa al actual Comité Editorial
conformado por el Dr. Oscar Vera Carrasco como Director y los doctores Raul Arévalo Barea, Roxana
Burgo Portillo, Rodolfo Jiménez Medinaceli y Miguel Angel Suarez Cuba.

Entre las gestiones 2010-2012, el Comité Editorial antes indicado, ha impulsado y puesto al dia las
publicaciones que quedaron pendientes en la gestion precedente y, asi dar nuevamente continuidad y
regularidad a las ediciones de la “Revista Médica”, lograndose durante ese periodo la publicacion de
cuatro volumenes con siete numeros. La proxima meta y uno de los objetivos a alcanzar por dicho Comité
Editorial, fue la indexacion a la base de datos Scielo, biblioteca electronica que incluye una coleccion
seleccionada de revistas cientificas en todas las areas de conocimiento, con la Vision de ser un medio de
comunicacion cientifica de excelencia, con reconocimiento nacional e internacional, y que dé a conocer
sin restricciones las investigaciones cientificas y académicas en Salud, alcanzdandose dicho objetivo
-indexacion en la base de datos SciELO Bolivia (Scientific Electronic Library Online Bolivia)- el 24 de
diciembre del 2012.

Posterior al anterior logro, el Comité Editorial de esta revista, ha recibido la comunicacion del
Viceministerio de Ciencia y Tecnologia de nuestro pais -mediante nota NE-ME/VCT/DGCT No.
0018/2016- en la que se da a conocer que el Comité Consultivo de SciELO Bolivia, luego de la evaluacion
periodica realizada el 25-02-2016 segun los criterios establecidos para todas las revistas de la coleccion
SciELO, ha concluido que la “REVISTA MEDICA” de La Paz, PERMANECE EN LA COLECCION
SciELO BOLIVIA, vale decir, que esta recertificada en lo que respecta a su indexacion en esta base de
datos.

Por ultimo, en el Congreso Médico Departamental Extraordinario de La Paz realizado el 29 de junio del
2016 se ratica en el cargo de Director de la “Revista Médica” al Dr. Oscar Vera Carrasco, por el periodo
2016-2019, conformandose al mismo tiempo un nuevo Comité editorial conformado por los Doctores:
Miguel Suarez Cuba, Raul Arévalo Barea, Ricardo Amaru Lucana, Héctor Mejia Salas, Guillermo Urquizo
Ayala, Alfredo Manuel Mendoza Amatler y Malena Pino Sangiiesa, asignandoseles la responsabilidad de
dar cumplimiento de la continuidad a la difusion de la actividad cientifica y académica de la revista en
nuestro pais.

La Paz, junio de 2017

Dr. Oscar Vera Carrasco

Director “Revista Médica”
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EDNITOREIAL

MIRADAS: PASADO, PRESENTE Y FUTURO DE LA MEDICINA
FAMILIAR

Dr. Miguel A. Suarez Cuba

En las dos ultimas décadas la Medicina Familiar se ha ido incorporando lenta y progresivamente
en los Sistemas de salud basados en la AtencionPrimaria, en el primer nivel de Atencion de los
paises de Iberoameérica y el mundo, de esta manera se valora al Médico Familiar como al recurso
humano para optimizar la eficiencia y disminuir los costos en salud.

A nivel Mundial en cerca de doscientos paises se viene desarrollando la Medicina Familiar para
su insercion como especialidad en sus Sistemas Sanitarios. En las Universidades como sistemas
de formacion profesional, se constituye en una necesidad incorporar la Medicina Familiar en la
curricula de pre y post grado, debido a los cambios en el perfil del médico que va a trabajar en
el primer nivel de atencion.

La Medicina Familiar ademas de otorgarle al Médico Familiar una identidad profesional
particular que le permite trabajar de una forma diferente al médico general tradicional y a los
otros especialistas, le otorga herramientas para que realice su practica clinica centrada en la
persona, a lo largo del ciclo vital individual, centrada en la familia a lo largo de su ciclo vital
familiar, favorecida por la asignacion de grupos familiares a su cargo. Por otra parte integra las
actividades curativas y de rehabilitacion con las actividades preventivas, y de promocion de la
salud, sin descuidar la atencion comunitaria realizando educacion sanitaria.

En Bolivia la Medicina Familiar se plantea como la especialidad para el Primer Nivel de Atencion,
en la entonces denominada Caja Nacional de Seguridad Social, con la finalidad de reorientar
el modelo de atencion institucional que hasta 1975 se habia tornado cadtica, impersonal,
deshumanizada, desintegrada y con bajos indices de cobertura. Mediante el DS 12840 del 10 de
septiembre de 1975 y sustentada por el DL 13214 del 24 diciembre de 1975, se crea el Sistema
de Medicina Familiar, con cuatro pilares fundamentales: la cita previa, la adscripcion fija, la
zonificacion y la visita a domicilio; se reconoce al Médico Familiar como el especialistaque
otorgara los servicios médicos en el primer nivel de la entidad gestora, buscando mejorar la
eficiencia y la capacidad resolutiva del 80% de los problemas de salud que se atienden en este
nivel.

Sentadas las bases curriculares del postgrado en Medicina Familiar, después de la realizacion de
“cursos” cortos de 9 a 12 meses, por 2 aiios,se inician programas establecidos de entrenamiento
de posgrado en funcion a los arios recomendados por el Colegio Médico de Bolivia;inicialmente
en La Paz, luego en Cochabamba; actualmente se tienen en Oruro, Santa Cruz, Tarija, Potosi y
Chuquisaca.

A lo largo de cuarenta arios que tiene la especialidad de Medicina Familiar en el pais, se ha
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Editorial

mejorado de forma permanente la curricula de la Residencia en Medicina Familiar, haciendo
mayor énfasis en temdtica propia e inherente a la especialidad, dando mas tiempo de rotacion por
unidades de medicina familiar y con enfoque en problemas no solo de la salud individual, sino
también de la salud familiar y comunitaria.

El desarrollo de la Medicina Familiar en la Caja Nacional de Salud se ha consolidado a nivel
de las grandes ciudades, razon por la que aun siguen siendo insuficientes los centros de salud
v la cobertura denecesidades en cuanto a recursos humanos para la poblacion asegurada, en
ciudades intermedias y el area rural.

Por los arios 2000 por corto tiempo, el Sistema Publico decide formar Médicos Familiares, con
la eventualidad de que fueron en numero muy pequerio, por lo tanto insuficiente para siquiera
cubrir el 10% de sus necesidades. Lo paradojico de este momento fue que realizada la lectura
de una necesidad que tenia el Sistema Sanitario del pais de experimentar un intenso cambio
paramejorar el modelo de la practica medica, fortaleciendo el Primer Nivel de Atencion en
el SubsectorPublico, no se hayan formado, primero el numero suficiente de especialistas en
Medicina Familiar, ademas de abortar el proceso de formacion y segundo, para los pocosMédicos
Familiares quese formaron, no se hubieran creado los items de especialistas para que inserten
en los centros del Primer Nivel de Atencion,lo cual género que los pocos Médicos Familiares
formados buscaran ingresar en laCaja Nacional de Salud y/o trabajar en el SubsectorPublico
en espacios ajenos a la Medicina Familiar. Queda la incognita si se debio a una insuficiente
asignacion presupuestaria, falta de recursos humanos y de infraestructura para la formacion, el
cambio constante de ministros del drea que imposibilitada dar continuidad al proyecto, a una
falta de voluntad y decision politica de los gobiernos de turno, o a una confusion del modelo
de formacion académica, con el modelo de atencion de la institucion que cuenta con médicos
familiares.

Desde el 2006 a nivel gubernamental se ha generado una resistencia a la introduccion de
especialistas en Medicina Familiar en el Primer Nivel de Atencion, a sabiendas que a nivel
mundial los gobiernos estan apostando por introducir la Medicina Familiar en el pregrado,
postgrado e introducir al Médico Familiar como el especialista que atiende a las personas en
este nivel de atencion.

No obstante aun la Medicina Familiar en Bolivia tiene que afrontar importantes desafios de
indole intelectual, académica y organizacional para convertirse en la especialidad de todo el
Primer Nivel de Atencion en el Sistema Sanitario del pais. Para conseguir este objetivo son
de vital relevancia las multiples y variadas experiencias internacionales en dreas de orden
académico, cientifico, y de politicas de salud, que se desarrollan anualmente mediante Congresos
Iberoamericanos y Mundiales, y Cumbres Iberoamericanas de Medicina Familiar en los
diferentes paises asociados. La importancia de las Cumbres radica en que se emiten resoluciones
y recomendaciones expresadas a través de Cartas que buscan contribuir al desarrollo dela
especialidad en cada pais miembro.

En el mundo la Medicina Familiar seencuentra en unpunto de inflexion importante para
introducir la especialidad como efectora de la Atencion Primaria, consideramos que como pais
no podemos conformarnos y dejar las cosas como estan. Nuestras autoridades deben de pensar
con seriedad y madurez, y hacer suyas las recomendaciones emanadas de las siete Cumbres
Iberoamericanas de Medicina Familiar donde ademas dela participacion de Ministros de Salud,
participan representantes de la OMS-OPS, autoridades universitarias y decisores de salud.

4 Rev Med La Paz, 24(1); Enero - Junio 2018



ARTIBULDS DRIGINALES

Dr. Richard ChoqueZurita*, M.Sc. Dra. Leslie’ Daza Cazana**,M.Sc. Dra. Patricia Philco
Lima***, M.Sc. Dra. Liliana Gonzales****, Dra. Angela Alanes Fernandez*****

RECIBIDO: 25/01/2018
ACEPTADO: 2/05/2018

RESUMEN

Objetivo. Determinar la prevalencia de factores de riesgo para enfermedades
cronicas no transmisibles en estudiantes de primer afno de Medicina, de la
Universidad Mayor de San Andrés, gestion 2015.

Material y métodos. Estudio descriptivo de corte transversal. Se evalué 200
estudiantes de primer afio de la carrera de Medicina. Se determind el peso y talla por
procedimientos estandarizados, y se aplicé un cuestionario semiestructuradoacerca
de los factores de riesgo de sedentarismo, consumo de alcohol, consumo de
tabaco y estilo alimentario, que fue autoadministrado.

Resultados. El 65% de los estudiantes fue de género femenino y el 35% masculino
con un promedio de edad de 19.4+1.39 afios. El 55.5% fueron residentes de la ciudad
de La Paz. La prevalencia de sedentarismo fue de 23%con mayor porcentajede
mujeres, la prevalencia de sobrepeso fue 17%, obesidad 1%, consumo de alcohol
23%, tabaco 20% ytabaquismo pasivo 65%. En la mayoria de los participantes, se
evidencid una alimentacion “no saludable”, caracterizada por bajo consumo de
verduras, frutas y agua; ademas consumo elevado de carne roja, frituras y golosinas.

* Meédico Cirujano, Especialista en Educacion Superior, Docente del pre y post grado de la Facultad
de Medicina de la Universidad Mayor de San Andrés.

**  Master en Salud Publica, Docente de Salud Publica en la Facultad de Medicina de la Universidad
Mayor de San Andrés.

***  Magister en Epidemiologia Clinica, Docente investigadora del INSAD. Facultad de Medicina de la
Universidad Mayor de San Andrés

**** Master en Epidemiologia y Gerencia en Salud, Docente de Pre y Postgrado en la Facultad de
Medicina de la Universidad Mayor de San Andrés

**xxx Egpecialista en Educacion Superior y Médico Cirujano, Docente de Salud Publica - Facultad de
Medicina - Universidad Mayor de San Andrés, Médico de Area del Centro de Salud Nuevos
Horizontes - Red de Salud Corea, ciudad de El Alto.
La presente investigacion se llevé a cabo en la Facultad de Medicina, Enfermeria, Nutricién y
Tecnologia Médica de la Universidad Mayor de San Andrés
Autor responsable: Dr. Richard Choque Zurita. Zona Villa San Antonio Bajo Av. Castrillo # 54.
Celular: 67076010 Email: rich_333_vip@hotmail.com
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Articulos Originales

Conclusioén. Los factores de riesgo con mayor prevalencia para enfermedades
cronicas no transmisibles en estudiantes de primer afo de la Carrera de Medicina
fueron sedentarismo, alimentacién no saludable, consumo de tabaco y alcohol.
Todos estos factores son prevenibles con estilos de vida saludables.

Palabras clave: factores de riesgo, enfermedades no transmisibles, estudiantes
universitarios

ABSTRACT

Objective: To determine the prevalence of risk factors for chronic non-
communicable diseases in first-year medical students of San AndrésUniversity. This
study was conducted during 2015.

Material and methods. A descriptive cross-sectional study was conducted. It
was studied 200 first-year medical students. Weight and height were determined by
standardized procedures, and a semi-structured questionnaire (self-administered)
about risk factors of sedentary lifestyle, alcohol consumption, tobacco consumption,
passive smoking and food style was applied.

Results. Female students were 65% and male 35%, withan average age of19.4 +1.39
years old, 55.5% were residents in La Paz city. The prevalence of sedentary lifestyle
was 23% predominantly in women, the prevalence of overweight was 17%, obesity
1%, alcohol consumption 23%, tobacco smoking 20% and passive smoking 65%. In
most of medical students unhealthy eating habits were evidenced,characterized of
vegetables, fruits and water low consumption; furthermore a higher consumption
of red meat, junk food and candies was observed.

Conclusion. Risk factors for chronic non-communicable diseases with more
prevalence in first-year medical students of San Andrés University were sedentary
lifestyle, unhealthy diet, tobacco consumption and alcohol consumption. These risk
factors are preventable with healthy lifestyles.

Key words: Risk factors, non-communicable diseases, medical students

INTRODUCCION

Las enfermedades crénicas no
transmisibles (ECNT) son actualmente

tiempo antes de que se produzca una
ECNT.

La Universidad de Carabobo en

las principales causas de muerte en el
mundo’. Bolivia no esta ajena a ésta
realidad, pues también ha sufrido el
proceso de transicion epidemiologica;
convirtiendo a éstas enfermedades en
la causa del 59% de total de las muertes
en nuestro pais2.

Las ECNT incluyen a las enfermedades
cardiovasculares, enfermedades
respiratorias cronicas, diferentes
tipos de cancer, diabetes mellitus,
hipertension arterial y enfermedades
osteoarticulares.

Un alto porcentaje de las ECNT puede
prevenirse mediante la reduccion de sus
cuatro factores de riesgo modificables:
sedentarismo, alimentacion no
saludable, el consumo de tabacoy eluso
nocivo del alcohol', que actuan mucho

6

Venezuela, el 2006 realizé un estudio
similar, cuyos resultados fueron que
los estudiantes de medicina poseen
factores de riesgo para ECNT como
el sedentarismo (72%), consumo de
alcohol (68%), alimentacidn con alto
contenido de grasas saturadas (38%),
consumo de tabaco (34%), sobrepeso
y obesidad (33%), sefalando como
conclusién la necesidad urgente de
implementar acciones educativas vy
medidas de prevencidn primaria para
evitar la presencia de ECNT en los
estudiantes®.

En 2011 se hizo una investigacion en
poblacion universitaria de Montevideo-
Uruguay, que permiti® conocer que
ésta poblaciéon presenta una elevada
prevalencia de factores de riesgo
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Factores de riesgo para enfermedades crénicas no transmisibles en estudiantes de medicina de la Universidad Mayor de San Andrés (UMSA), La Paz - Bolivia 2015

para ECNT; entre ellos alimentacion
no saludable, consumo de alcohoal,
sedentarismo, sobrepeso y obesidad,
que se suman a antecedentes familiares
de la presencia de ECNT*.

En una revisién bibliografica realizada el
2012 basada en 54 articulos indexados
y 16 paginas web oficiales, cuyo objetivo
fue describir los factores de riesgo:
actividad fisica, habitosalimenticios,
consumo de tabaco y alcohol en la
poblacidn universitaria, identificando
factores que losinfluencian,
consecuencias en la salud y estrategias
de cambio, se llegd a la conclusidn
que estos cuatro factores interactuan
muy bien y que los universitarios estan
expuestos a ello, lo que los conduce
a adoptar conductas nocivas para la
salud™".

Lamentablemente la literatura cientifica
disponible permite concluir que no
existe una investigacion similar realizada
en nuestro pais, o0 al menos que sus
resultados hayan sido publicados, por
esta razén es necesario realizar esta
investigacion en nuestra universidad,
para ello es necesario conocer con
exactitud la prevalencia de estos
factores de riesgo en grupos etarios
especificos o poblaciones vulnerables,
de tal manera que se puedan plantear
intervenciones oportunas y eficaces®.

La presente investigacion eligid a
estudiantes de primer afo de medicina
por ser una poblacion vulnerable a la
adquiisicion de estos factores de riesgo
y al mismo tiempo privilegiada, porque
en este curso, tienen la oportunidad
de conocer contenidos relacionados
a estilos de vida saludable, a su paso
por la Catedra de Salud Publica I, dicha
asignatura es dictada por los autores de
la presente publicacion.

El objetivo de la presente investigacion
fue determinar la prevalencia de factores
de riesgo para enfermedades crénicas
no transmisibles en estudiantes primer
afo de Medicina de la Universidad
Mayor de San Andrés (UMSA), durante
la gestion 2015.
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MATERIAL Y METODOS

El presente estudio fue de tipo

observacional, descriptivo de corte
transversal.
Universo: 455 estudiantes,

matriculados el 2015 en primer afio de
la carrera de Medicina de la UMSA.

Muestra: El calculo de tamafio muestral
se hizo con un margen de error de 5%,
frecuencia esperada del 20% y nivel
de confianza de 95%, obteniendo una
muestra de 200 estudiantes.

Mediciones: El método elegido fue la
encuesta. Para dicho efecto, se aplicd
un cuestionario semiestructurado,
previamente validado, a cada estudiante
participante. El instrumento disefado
para éste efecto incluyd las variables
género, edad, lugar de residencia,
actividad fisica, consumo de alcohol,
consumo de tabaco, estilo alimentario,
asi como valores de la talla y peso.

Procedimiento. Para la determinacion
del peso se utilizd una balanza de
la marca CAMRY, modelo DT613
previamente calibrada. Para la talla
un tallimetro con cinta métrica no
extensible. El procedimiento aplicado
fue el estandar para ambas mediciones,
con cuyos resultados se hizo el calculo
del indice de masa corporal (IMC) de
cada estudiante participante.

Consideraciones éticas:

Todos los estudiantes de primer
afo de medicina fueron informados
previamente sobre los objetivos de la
investigaciéon y consultados sobre su
interésde participarenelmismodeforma
voluntaria y anénima. Sélo aquellos que
aceptaron participar voluntariamente,
firmaron el consentimiento informado y
fueron considerados para éste estudio.

RESULTADOS

De los 200 estudiantes, la mayoria
corresponden al sexo femenino, el
promedio de edad fue de 19.4+1.39
afos, con una mayoria entre los 17 y 19
afos, un poco mas de la mitad residen
en la ciudad de La Paz (Tabla N*1).
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Cuadro N°1
Caracteristicas sociodemograficas
de estudiantes de primer aino de
Medicina de la UMSA. 2015 (n=200)

En relacion al sedentarismo Ia
prevalencia fue de 23%, siendo mayor
en mujeres

. - Figura N° 1
Frecuencia | Porcentaje Prevalencia de sedentarismo segun
Sexo sexo en estudiantes de primer afho
Fermenino 131 65.5 i de Medicina UMSA, 2015
Masculino 69 34,5 89,85507246
80 70,22900763
Edad 260
17 a 19 afios 124 62,0 T 40
- 8 29,77099237
Mas~de 20 76 38,0 e 20 10,14492754
afios o
ReSidenCia Femel:mSedentarios [JActivos Heseuline
La Paz 1M1 55,5
- o
El Alto 66 33 En estado nutricional, . el 17./0 tuvo
sobrepeso y el 1% obesidad, siendo el
No dia 23 11,5 sobrepeso mas predominante en las
respondio mujeres
Figura N°2

Distribucion porcentual del estado nutricional segin sexo, de estudiantes de
primer ano de Medicina de la UMSA, 2015
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El analisis del factor de riesgo “consumo
de Dbebidas alcohodlicas” permitid
precisar una prevalencia de 23% de
estudiantes de primer afio de medicina,
gque reconocieron que consumen
bebidas alcohdlicas, la edad promedio
de inicio de este consumo fue a los 16
anos.

Segunla Escala Breve del Beber Anormal
(EBBA), de todos los estudiantes que

8

Sobrepeso

[ ] Masculino

61,76470588

50 50

38,23529412

Obesidad

reconocieron que consumen bebidas
alcohdlicas, la prevalencia de bebedores
anormales fue de 51%.

Respecto al factor de riesgo “consumo
de tabaco”, se pudo determinar que
20% de los estudiantes de primer ano
de medicina reconocieron que fuman,
sobretodo en discotecas y fiestas; y
que al igual que el consumo de alcohol,
la edad promedio de inicio de consumo
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de tabaco fue a los 16 afos.

De los estudiantes que reconocieron
ser fumadores, 47,5% indicaron que
consumen entre 1 a 2 cigarrillos a la
semana. Asimismo, se pudo determinar
que 5% de los estudiantes que fuman
desarrollaron la dependencia a la
nicotina del tabaco, porque indicaron
que consumian su primer cigarrillo en
los primeros cinco minutos después de
levantarse.

Por otra parte, llama la atencidén que
65% de los estudiantes de primer
afo de Medicina se clasificaron como
fumadores pasivos, pues sefalaron
que estan expuestos al humo de
tabaco ajeno principalmente en fiestas,
discotecas, restaurantes y karaokes a
los que ellos acuden, con un tiempo de
exposicion al humo de tabaco, sefialado
por la mayoria (77,8%), menor a 1 hora.

Finalmente sobre el estilo alimentario
de los estudiantesse tiene que en
primer afno, del total de participantes:
52 (26%) refieren que un 44% (n=88)
refiere consumir mas de tres frutas
al dia y el 53% refiere consumir frutas
durante todos dias. Con respecto al
consumo de liquidos solo el: 33.5%
refieren consumir 8 vasos de agua al
dia y el 29.5% refieren consumir entre 3
a 4 vasos de leche al dia. En referencia
al consumo de carne roja el 73% de
los participantes afirma consumir este
tipo de alimento mas de 3 veces a la
semana. En relacion al consumo de sal
el 50% de los participantes establece
que aumenta sal a sus comidas antes
de consumirlas.

El 53% refiere consumir al menos un
tipo de fritura al dia, todos los dias y el
81% (n=162) refiere consumir al menos
un tipo de golosina al dia.

Figura N° 3
Habitos alimentarios en estudiantes de primer aino de Medicina de la UMSA.
2015
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DISCUSION

Las ECNT abarcan un amplio
espectro de patologias, su etiologia
es multifactorial, encontrando factores

potencialmente modificables, como
sedentarismo, sobrepeso, obesidad,
alcoholismo, tabaquismo y mala

alimentacion y factores no modificables
como genética, sexo y edad.

La prevalencia de sedentarismo en
estudiantes de primer ano fue de 23%,
es decir que son activos un 77%, muy
diferente en relacion a los estudiantes
de Chile donde el sedentarismo estuvo
presente en 73.13%, esto puede
deberse a que se trata de primer afo
y no a toda la carrera como en el caso
de Chile®, ademas las edades difieren
siendo mayores en la Universidad
de Valparaiso, por lo que podemos
asumir que mientras mas jovenes
pueden mantener la actividad fisica del
periodo escolar lo que seria positivo.
El sedentarismo fue mayor en mujeres
tal como sucedi®d en el estudio ya
citado, lo que nos indica que es un
grupo importante para apuntar las
futuras intervenciones. En Uruguay* se
identificd que 38% de los universitarios
no realiza en su tiempo diario alguna
actividad de intensidad moderada, valor
que es mayor a lo hallado en el presente
estudio, ya que fueron estudiantes de
todos los afios y con edad promedio de
20.4+2.9 anos, es decir mayores a los
bolivianos.

El estado nutricional normal en
estudiantes de primer afno es de 82%,
sobrepeso 17% y 1% de obesidad, lo
que difiere del estudio de Chile donde
fue del 30% para sobrepeso u obesidad
y en Colombia® que fue de 13% también
para sobrepeso y obesidad, con un
predominio en los varones y no en
mujeres, estas diferencias pueden
deberse a que este problema de salud
publica tiene una magnitud menor
en Bolivia que en Chile; en relacion
a Colombia la diferencia es que los
estudiantes encuestados ya habian
cursado el moédulo de nutricion y
estaban en 6to semestre, Io que pudo
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haber influido en sus propios habitos y
minimizado la prevalencia de sobrepeso
y obesidad.

La prevalencia de sedentarismo,
sobrepeso y obesidad son bajas en los
estudiantes de primer afo, lo que es una
oportunidad para realizar actividades
preventivas.

Respecto a la prevalencia de consumo
de bebidas alcohdlicas de 23% fue
superada por la de los estudiantes de la
Universidad de Carabobo de Venezuela
cuya prevalencia de consumo fue
de 68%°. Asimismo, en Uruguay* el
consumo de alcohol mayoritario fue de 1
a 3 dias al mes, con una prevalencia de
47%. Por su parte, el estudio realizado
en la Universidad de Valparaiso de Chile,
reportd una prevalencia de consumo
nocivo de alcohol de 15%?3. La diferencia
marcada con estos tres estudios puede
deberse a que en ésta investigacion
se valoré soélo el reconocimiento o
negacion del consumo de bebidas
alcohdlicas, de parte de los estudiantes
de primer afno de medicina; donde
también radica la diferencia, ya que los
otros estudios incluyeron a estudiantes
de cursos superiores.

La prevalencia de consumo de tabaco
de 20%, se acerca a la prevalencia
de 16% obtenida en Chile3, pero esta
muy lejos a la prevalencia del 34% de
Venezuela® y mas al 51% de Uruguay*.
La diferencia tan marcada con Uruguay,
se debe a que en éste pais se evalud
la prevalencia de haber fumado por
lo menos un cigarrillo completo en los
afnos de vida de cada estudiante.

Realizando una comparacion local en
Bolivia, las prevalencias de consumo
de alcohol y tabaco identificadas en
esta investigacion también fueron
superadas por las prevalencias
identificadas por otros estudios, como
la del Consejo Nacional de Lucha contra
el Trafico llicito de Drogas (CONALTID)?,
realizado el 2014, que determind una
prevalenciade consumo de alcohol de
72% y la de consumo de tabaco 46%,
en el grupo etario de 18 a 24 afos. Algo
similar sucedid en otro estudio sobre el
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consumo de drogas, realizado en La Paz
Bolivia el 20098, donde se obtuvo para
ese ano, una prevalencia de consumo de
alcohol de 69% y 57% para el consumo
de tabaco. Finalmente, solo respecto al
consumo de tabaco, una investigacion
Nno muy reciente (2007)°, pero util para
el analisis, senald que la prevalencia del
consumo de tabaco en estudiantes de
medicina ese afo fue de 47,2%, lo cual
resultd similar a otro estudio realizado
por la Sociedad Americana del Cancer
el 2009°, que reportd una prevalencia
de tabaquismo en estudiantes de
profesiones de la salud (medicina,
enfermeria y odontologia) superior al
41%.

Se considera que la marcada diferencia
de prevalencias con estos estudios,
puede deberse a que el estudio del
2014 fue realizado a nivel nacional y
los del 2007 y 2009 incluyeron a varias
universidades de La Paz y El Alto, asi
como a varias carreras y diferentes
niveles semestrales. Sin embargo,
hay que destacar que el dato similar
con estos estudios, son las edades
promedio de inicio de consumo de
alcohol y tabaco reportadas entre los 17
-19 afos.

Con relacién al consumo de bebidas
alcohdlicas y tabaco, se recomienda
que, desde el primer afio de la carrera
se inicien acciones de concienciacion
de los estudiantes, sobre todo respecto
al rol que asumiran a su egreso
como promotores de la salud y en
consecuencia ejemplo de estilos de
vida saludables, para los pacientes
que acudan a buscar sus servicios.
Esto con el fin de controlar el riesgo
de incremento de las prevalencias de
bebedores anormales de alcohol vy
dependientes a la nicotina.

El estilo alimentario de los estudiantes de
primer aflo de medicina se caracteriza
por ser bajo en verduras, frutas y agua,
alto en el consumo de carne, frituras
y golosinas, basicamente es una dieta
inadecuada, lo que coincide con la
poblacion universitaria chilena, donde
fue inadecuada en un 56%. En Colombia
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se identificd con una diferente forma
de medicion, identificandose también
como inadecuada, con bajo aporte
caldrico en hidratos de carbono y alto
en proteinas. En Uruguay se identificod
que 20% consume frutas 7 dias de la
semana y 24% dos dias a la semana
de consumo de golosinas, siendo en
relacion a la nuestra mas adecuada.

Se ha evidenciado que los factores
de riesgo en esta poblacién estan
presentes, siendo las de mayor
predominancia el consumo de alcohol
y tabaco, en las cuales si bien la
prevalencia no es muy elevada, el
identificar bebedores anormales o
dependientes a la nicotina exacerba
el riesgo en esta poblacion, asimismo
debe trabajarse en su alimentacion,
promoviendo habitos nutricionales
saludables.

CONCLUSIONES

La prevalencia de sedentarismo en
estudiantes de primer ano fue de
23%.

La prevalencia de sobrepeso fue de
17% y de obesidad fue de 1%.

Las prevalencias de consumo
de bebidas alcohdlicas y tabaco,
de 23% y 20% respectivamente,
sON menores en comparacion a
estudios locales e internacionales.
Sin  embargo, debe llamar Ila
atencion la identificacion del 12%
de bebedores anormales y 5%
de dependientes a la nicotina, por
tratarse de estudiantes de primer
afno de medicina.

Elestiloalimentariodelos estudiantes
de primer afio de medicina es no
saludable, caracterizado por un
consumo bajo en verduras, frutas y
agua, alto en el consumo de carne
roja, frituras y golosinas.
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RESUMEN

El presente estudio tiene el propdsito deidentificar los factores predialiticos
asociados a la enfermedad renal crénica terminal en pacientes hemodializados.

Metodologia

Estudio descriptivo, observacional y transversal realizado en 180 pacientes
hemodidlizados y 120 muestras de pacientes del Hospital Obrero N°1 de la Ciudad
de La Paz Bolivia, desde enero a agosto de 2017. Entre estos,72 pacientes (58.5%)
eran varones, 51 (41.5%) muijeres; 101 (82,1%) de procedencia urbanay 22 (17.9%)
rural; la media de edad fue60 = 14,8 anos.

Resultados

De los factores asociados a enfermedad renal crénica, el 1,6% de pacientes fueron
registrados como obesos,48 (39%) pacientes fuerondiabéticos tipo 2, 83 (67.5%)
pacientes con diagndstico previo y actual de Hipertension Arterial Sistémica,
26(21.1%)pacientes con otras causas de ERCT, y 78 (63.4%) pacientes mayores
de 60 anos.

Conclusioén

Los factores predidlisisasociados al deterioro de la tasa de filtracion glomerular
en pacientes dializados se deben en mayor frecuencia a la Hipertensién Arterial
Sistémica seguida por Diabetes Mellitus tipo 2, pacientes mayores de 60 afos y
otras causas de enfermedad renal crénica. La comorbilidad de pacientes diabéticos
tipo 2, que ademas padecen Hipertensidon Arterial Sistémica, es estadisticamente
significativa y duplica el riesgo de ERCT,; las variables de Diabetes tipo 2 y edad
mayor a 60 afos reflejan una asociacion significativa que triplica el riesgo de
padecer ERCT.

Palabras clave: Factores predialiticos, deterioro de filtracion glomerular,
Insuficiencia renal crénica, diabetes tipo 2.

* Especialista en Medicina Familiar, Medico Familiar CIMFA MANCO KAPAC C.N.S.
e-mail: jmaxg7@hotmail.com. Celular: 77521094.
**  Médico residente de segundo ano Medicina Familiar - C.N.S.
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ABSTRACT

The purpose of thisstudy is to identify predialitic factors associated toend-stage
renal disease (ESRD) in hemodialyzed patients.

Methodology

A descriptive, observational, cross-sectional study was conducted in 180
hemodialyzed patients and 120 patient samples at Hospital Obrero N° 1 of La Paz
city Bolivia, from January to August 2017. 72 (58.5%) patients were male, 51 (41.5%)
female, 101 (82.1%) from urban origin and 22 (17.9%) from rural, the average age
was 60 years and standard deviation14.8 years.

Results

According to factors associated with chronic kidney disease(CKD) 1.6% of patients
presented obesity, 48 patients (39%) were Type 2 diabetes, 83 (67.5%)with previous
and current diagnosis of Systemic Arterial Hypertension,26 (21.1%) patients with
other causes of ESRD, and 78 (63.4%)patients older than 60 years.

Conclusion

Predialitic factors associated to the deterioration of glomerular filtration rate in
dialyzed patients are frequently due to Systemic Arterial Hypertension followed by
Diabetes Mellitus type 2, patients older than 60 years and other causes of CKD. The
comorbidity of type 2 diabetic patients who present systemic arterial hypertension
is statistically significant and doubles the risk for ESRD;moreover, both type 2
diabetes and having more than 60 years display a statistically significant association
that triples the risk for ESRD.

Key words: Predialitic factors, deterioration of the glomerular filtration, chronic

kidney failure, type 2 diabetes.
INTRODUCCION

La Enfermedad Renal Crdénica (ERC)
ha sido reconocida recientemente
como un problema de salud publica
global, por su caracter epidémico y
las complicaciones devastadoras que
produce. El nimero de pacientes en
didlisis crénica, unaterapia de sustitucion
renal de alto costo, ha experimentado
un aumento en varios paises de la
regionde mas de 30 veces en los ultimos
25 afnos. No obstante ser comun, la
informacién disponible sobre ERC en
etapas previas a didlisis es escasa,
permaneciendo como una enfermedad
subdiagnosticada y de referencia tardia.
La falta de reconocimiento precoz de
ERC produce consecuencias, ya que
la declinacion de la funcidn renal se
asocia directamente a la acumulacion
de complicaciones, que devienen en
un pronodstico adverso. Si la ERC y sus
factores de riesgo no son detectados,
se pierden oportunidades unicas de
prevencion y tratamiento'. En el afio
2006, se publicd un metanalisis que
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mostré un aumento del riesgo relativo de
mortalidad cardiovascular a IRC, que fue
mayor en cohortes con pacientes mas
jovenes. Calcularon que en pacientes
con un promedio de 50 afos de edad,
el riesgo relativo es de 3.4 (IC 95% 2.1-
5.5); mientras que en pacientes con una
media de 70 afos en riesgo relativo es
de 1.5 (IC 95% 0.96-2.3). Hay evidencia
de que la insuficiencia renal cronica
incrementa el riesgo de muerte por
cualquier causa y especificamente por
eventos cardiovasculares de manera
significativa.2

Las principales causas etiolégicas de
la enfermedad renal crdnica terminal
(ERCT) en el mundo y en Latinoameérica,
son la diabetes (DBT) y la hipertension
arterial (HTA). La diabetes se encuentra
en franco ascenso debido al incremento
de la incidencia de obesidad.?

En nuestro pais la misma problematica
esta presente, especialmente en
personas de la tercera edad de tal
forma que identificando precozmente
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sus factores de riesgo predialisis con
el objetivo de retardar el deterioro de la
Tasa de Filtrado Glomerular.

El presente estudio tiene el propdsito
como aporte fundamental identificar
los factores predidlisis asociados a
la enfermedad renal crénica terminal
en pacientes hemodialisados, y de
esta formapromover estilos de vida
saludables en la poblacién sana
o con ERC en estadios precoces,
totalmente abordables por la Medicina
Familiar; ademas, determinar la
distribucion estadistica de las variables
sociodemograficas en pacientes con
enfermedad renal cronica terminal
hemodialisados, determinar la
distribucion estadistica y la asociacion
estadistica de los factores asociados
a enfermedad renal cronica, Yy
finalmente determinar la presencia de
complicaciones cardiovasculares vy
otras.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiarén 180 pacientes mayores de
21 afnos hemodialisados con diagndstico
de E.R.C.T. del Hospital Obrero N°1 de
la Ciudad de La Paz Bolivia, atendidos
en los meses de enero a agosto de
2017.Se incluyeron a pacientes antiguos
con diagnostico establecido de ERCT
sometidos a Hemodialisis,

Este estudio tiene un disefio descriptivo,
observacional y transversal. Se realizd
un formulario de recoleccidn de datos
llenado a través de la revision de
Historias Clinicas o preguntas directas a
los pacientes para datos no consignados
en Historia Clinica y los pacientes
consintieron ingresar al estudio de
acuerdo a un consentimiento informado.
La informaciéon fue procesada en una
base datos en SPSS 20.0; se calculd
una muestra de 123 pacientes para
un IC de 95% y error muestral del 5%,
frecuencia tedrica calculada de 50%, se
realizo el calculo muestral en EPIINFO
version 7.

Las variables estudiadas fueron sexo,
edad y lugar deresidencia, y los factores
asociados a enfermedad renal crdnica
estudiados fueron Obesidad, Diabetes,
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HAS, Infeccidn Urinaria Recurrente,
LES, Dislipidemia, Tuberculosis, Mujer
embarazada con antecedente de pre-
eclampsia, Edad mayor a 60 afos,
Litiasis renal, Glomerulopatias, Historia
Familiar de Enfermedad Renal Cronica,
Antecedente de Insuficiencia Renal
Aguda, Exposicion a Nefrotdxicos,
Anormalidad de Tracto Urinario vy
Eritrocitosis. Ademas la identificacion
previa de estadio de ERC pre-dialisis
y la presencia de complicaciones
Cardiovasculares.

RESULTADOS

De 123 pacientes, 76 (61.8%) pacientes
fueron asegurados y 47 (38.2%)
beneficiarios; 72 (58.5%) fueron varones
y 51 (41.5%) mujeres; 101 (82,1%)
pacientes fueron de procedencia urbana
y 22 (17.9%) de procedencia rural; la
media de edad fue de 60+ 14,8 afos
(mediana de 65afos) comprendidos
entre las edades de 15 afos y 85 afos.
La media de edad para asegurados fue
de 60.97+ 12.6 anos (mediana de 65
afos),mientras que la media de edad
para beneficiarios fuede 58.43+ 17.94
afos (mediana de 64 anos). La media
de edad para varones fue de 60.57
+13.7 aflos y 59.2 afos £16.47 afos para
las mujeres.

Se evidencid los siguientes factores
asociados a enfermedad renal crénica:
1,6% con obesidad, un solo pacientes
con DM1 (0.8%), 48 pacientes (39%) con
Diabetes Mellitus tipo 2, con diagndstico
previo y actual de Hipertensién Arterial
Sistémica 83 pacientes (67.5%),
con antecedente de ITU recurrente
3 pacientes (2.4%), 4 pacientes con
L.E.S (3.3%), con antecedente de
dislipidemia 4 (3.3%), con tuberculosis
7 pacientes (5.7%), con antecedente
de preeaclampsia una paciente (0.8%),
pacientes mayores de 60 afios 78
(63.4%), litiasis renal 2 pacientes (1.6%),
con antecedente de glomerulopatias 5
(4.1%), con antecedente de Insuficiencia
Renal Aguda 4 (3.3%), con antecedente
de ingesta de nefrotoxicos 1 paciente
(0.8%),con eritrocitosis 5 (4.1%) vy
pacientes con otras causas de ERCT
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26 (21.1%).No se observo pacientes
con historia familiar de ERCT ni con
anormalidad del tracto urinario,

Delos 48 pacientes con diabetes mellitus
tipo 2, 38 sonhipertensos, Pacientes
con DM2 y HAS con ERCT obtenemos
un Chi2 de 4.89 (p: 0.035) por lo tanto
entre ambos existe una asociacion
estadisticamente significativa con ERCT
e incrementan entre ambos el riesgo
de padecer ERCT en 2.53 veces mas
(OR 2.53; Li11, LS:5.8); La presencia
de diabetes mellitus tipo 2 y edad
mayor a 60 afos tiene una asociacion
estadisticamente significativa con un
Chi2 de 8.41 (p: 0.0067) e incrementa
el riesgo de ERCT en 3.3 veces mas
(O.R:3.3; Li 1.44, Ls 7.63).En cuanto
a la asociacion estadistica de DM2 vy
padecer otras causas de ERCT existe
una asociacion estadisticamente
significativa Chi2: 13.6 (p< 0.05) sin
embargo no se constituye en un factor
que incremente el riesgo de ERCT en
este tipo de pacientes OR: 0.09; Li 0.02,
Ls 0.41.

No existe asociacidn estadisticamente
significativa entre HAS y pacientes
mayores de 60 anos Chi2:1.45 (p>0.05).

Existe asociacion estadisticamente
significativa entre HAS y pacientes
con otras causas de ERCT Chi2: 9.51
(p<0.05) sin embargo la HAS junto a

otras causas de ERCT no incrementa el
riesgo de progresion a ERCT (OR: 0.25;
Li: 0.1, Ls: 0.6).

Con respecto a la identificacion previa
de estadio de ERC pre-dialisis, la
mayor frecuencia de pacientes que se
encuentran en Hemodialisis debutaron
como ERCT (estadio 5) N:92 (74,8%).27
pacientes fueron detectados en estadio
4 N:27 (22%), solo 4 (3,3%)pacientes
tuvieron un estadio predialisis de ERC
dely2.

Sdélo 4 pacientes (3.3%) presentaron
complicaciones cardiovasculares.

Cuadro N° 1
Caracteristicas de la poblacion
estudiada.
Media 60 afios
Mediana 65 afios

Desvio estandar +14.8 anos

Valor minimo y 15 - 85 anos

maximo

Edad para Media: 60.97 afos

asegurados Mediana: 65 afos
SD: +12.6 afos

Edad para Media: 58.43 anos

Mediana: 64 anos
SD: + 17.94 afos

Media: 60.57 anos
SD: +13.7 afos

Media: 59.2 anos
SD: + 16.47 afos

beneficiarios.

Edad varones

Edad mujeres

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DE FACTORES ASOCIADOS A ENFERMEDAD RENAL CRONICA TERMINAL

100 —

80

60

40
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DISCUSION
La gran mayoria de la informacion
recolectada sobre la enfermedad

renal y sus complicaciones provienen
de estudios observacionales y existe
muy poca evidencia en pacientes con
ERC en estados prediadlisis ya que la
mayoria deandlisis se han realizado
en poblacion dializada*, pero es una
proporcidonpequefia comparada con la
poblacidn en estadios mas precoces
que esta en muchos casos oculta
o subdiagnosticada por lo cual su
prevalencia esdesconocida y solo hay
estimaciones alrededor del 10% a nivel
mundial®.La incidencia y prevalencia de
la ERC va en aumento tanto en paises
desarrollados como en paises de bajos
ingresos entre otras causas porque
existe un incremento de la poblacién
adulta mayor, se estima que el 8% de
la poblacibnmundial es mayor de 65
afos con una esperanza de vida entre
88 y 90 afos y seespera que en 20
afos se incremente hasta en un 20%
ya que el envejecimientode la poblacidn
mundial es un fendbmeno creciente que
sumado a las morbilidadespropias de
la senectud como lasenfermedades
cardiovasculares,diabetesyenfermedad
renal entre otras, se convierte en un
reto para los sistemas de salud en
todo el mundo®, en nuestro medio el
subdiagnodstico de la ERC es muy dificil
de establecer puesto que la mayoria
de los pacientes del presente estudio
debutaron en ERCT (74.8%) situacion
que se constituye en el efecto de que
las medidas de promocidn y prevenciéon
encaminados a la deteccion temprana
estan encaminadas muy lentamente.
Dentro de los factores para desarrollo
y/o progresion de ERC estan diabetes e
hipertension, la edad avanzada, el sexo
masculino, enfermedades autoinmunes,
obstruccion de la via urinaria, infecciones
urinarias, uso de farmacos nefrotéxicos
como antinflamatorios no esteroideos,
pérdida de masa renal, siendo éstos
los principales existen otros que son
presumiblemente asociados como la
razanegra, sobrepeso, tabaquismo, bajo
peso al nacer, bajo nivel sociocultural,
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malnutricion, antecedentes familiares
de enfermedad renal’ en el presente
estudio se confirma lo mencionado en
la bibliografia, la Hipertension Arterial
Sistémica y la Diabetes Mellitus siguen
siendo los factores mas asociados con
la progresion de la ERCT y si estos
estan juntos mas la variable edad mayor
a 60 anos el riesgo se incrementa. En
un estudio en Espafa, la hipertension
arterial es la segunda causa de
insuficiencia renal. Enhipertensos con
enfermedad renal crdonica el control
de la presion arterial es laintervencion
mas importante para minimizar Ila
progresion. Para el diagndstico de
ERC serecomienda la determinacion
estandarizada de creatinina y filtrado
glomerular estimado segun CKD-EPI®
este estudio concluye uno de cada 5
individuos hipertensos sinenfermedad
cardiovascular de 60 o mas
afos atendidos ycon seguimiento
en atencion primaria presenta
disminucionmoderada delaTFG, con
la albuminuria y la IC como los
principalesfactores asociados. A pesar
de la mayor exposicion afarmacos,

el control de la PA fue inferior en
los individuoscon TFG disminuido.
El seguimiento de esta cohorte

con y sindisminucidon moderada del
TFG permitira identificar los factores
asociados a una mayor progresion
de la insuficienciarenal e incidencia
de episodios cardiovasculares en
nuestromedio. Dada Ila relevancia
de la albuminuria tanto en Ila
progresion deERC como en el
riesgo cardiovascular, creemosque
deben valorarse estrategias para
aumentar esta determinacidn en
Atencion Primaria, especialmente en
caso deenfermedad renal, asi como
priorizar y optimizar el controlde la
PA en estos individuos.

Por lo tanto todas las medidas de
prevencidon en la aplicacidon operativa
recae sin ninguna discusién en el primer
nivel de atencidén y es en esta instancia
en que los sistemas de Vvigilancia
epidemiolégica con las acciones
de Medicina Familiar, deberian de
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sermas contundentes para disminuir
la incontrolable aparicion de pacientes
con ERC en estadios terminales que
requierenmas recursos en el tercer
nivel de atencidn que actuaimente
sufren una sobredemanda del Servicio
de Hemodialisis.

En cuanto a la recoleccidon de datos en
algunas variables tuvimos limitaciones
por ejemplo en la variable obesidad no
todos los pacientes tienen consignado
en la historia clinica el IMC anterior y
el actual, en otras variables ( ingesta
de nefrotoxicos, dislipidemia, DM1,
urolitiasis, pre eclampsia) la frecuencia

fitrado glomerular no son de utilidad en
este grupo de pacientes pero si en el
grupo de pacientes en fases predialisis
y en estadios tenpranos esa es la
contribucién real de este estudio.

Queda por delante un desafio muy
grande para mejorar esta investigacion
trasladando al primer nivel de atencion
el analisis situacional de estor factores
asociados a ERCT.

En conclusion,los factores asociados
al deterioro de la tasa de filtracion
glomerular en pacientes con
enfermedad renal crénica terminal
hemodialisados en el Hospital Obrero

de pacientes es muy pequefa.

Como el
en
fase terminal
identificacion de factores predialiticos

n°1 en mayor frecuencia se deben a
Hipertension Arterial Sistémica seguida
por Diabetes Mellitus tipo 2, mayores de
60 afos y otras causas de enfermedad
renal cronica.

estudio fue realizado
pacientes hemodialisados en

de la enfermedad Ila

asociados al deterioro de la tasa de
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RESUMEN

Las Guias de Tokio (TG-13) se utilizan para diagnosticar, evaluar la gravedad y guiar
el manejo de la Colecistitis Aguda (CA). El objetivo de nuestro estudio fue aplicar las
Guias de Tokio en el diagndstico de CA de los servicios de emergencias y cirugia
enel Hospital de Clinicas, durante abril a noviembre de 2017. La poblacion estuvo
constituida por 222 pacientes que ingresaron con sintomas de CA a los servicios
de cirugia y emergencias; la edad promedio fue 40 + 10 afios y el 86% fueron
mujeres (Grado |: 89.6%, Grado Il: 9.4%, Grado lll: 0%). Haciendo una correlacion
segun TG-13 y los hallazgos quirurgicos implicé quel4% tenian una colecistitis
aguda edematosa, 5% colecistitis aguda necrotizante clasificados segun la guia
de Tokio como colecistitis aguda leve y 3% con diagnéstico de colecistitis aguda
reagudizada con colecistitis aguda moderada. Se observé que la TG13 presentd
una sensibilidad del 83% para el diagndstico de CA, concluyendo que las TG-13
son aplicables en nuestro medio, permiten diagnosticar, clasificar adecuadamente
y contar con una pauta de manejo para un tratamiento oportuno.

Palabras clave: Colecistitis Aguda,Guias de Tokio,Colecistectomia, Grado de
Severidad.

ABSTRACT

Tokyo Guidelines (TG-13) are used to diagnose, assess severity and guide the
management of Acute Cholecystitis (AC). The aim of our study was to apply Tokyo
Guidelines in the diagnosis of AC in emergency and surgery services at Hospital de
Clinicas, between April to November 2017. It was studied 222 patients who were
admitted with AC symptoms tosurgery and emergency services. 40 = 10 was the
average age,86% were women, 89.6% corresponded toGrade I, 9.4% Grade Il
and grade Ill was not present. Performing a correlation according to TG-13 and
surgical findingsit was observed that 14% had an acute edematous cholecystitis,
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5% acute necrotizing cholecystitis classified as mild acute cholecystitis according
to Tokyo Guidelines,and 3% with diagnosis of exacerbated acute cholecystitis
and with moderated acute cholecystitis. TG-13 showed a sensibility of 83% for
AC diagnosis. It is concluded that TG-13 are applicable in our setting,they allow
to diagnose, to classify adequately, and to have a management guideline for AC

opportune treatment.

Key words: Acute Cholecystitis, Tokio Guidelines, Cholecystectomy, Severity

grade.

INTRODUCCION

La Colecistitis Aguda es la complicacion
mas comun de la colelitiasis, representa
del 6 al 11% de los cuadros de abdomen
agudo en adultos, con una probabilidad
de ser operado de urgencia del 6-8%.
La CA se incrementéen mas de 20%
en las ultimas 3 décadas y se calcula
aproximadamente que se realizan
700.000 colecistectomias cada afno en
U.S.A. con un costo de 6.5 billones de
ddlares,convirtiéndola en un problema
sanitario a nivel mundial, tanto en
términos de morbilidad, impacto social,
impacto econdmico e impacto en la
calidad de vida" 2.

Para establecer consensos actualizados
en el manejo de colecistitis y colangitis el
afno 2007, en Japon,se establecieron las
Guias de Tokio con la participacion de
mas de 20 paises;eéstainiciativanace con
Miura F. y Col (2007)2 posteriormente se
realizaron cambios en base a estudios
retrospectivos (Takada T.y col 2013)4.
Yokoe M y Col ,en 2013,5 promueven
una revision de los nuevos criterios de
diagndstico y manejo de la colecistitis
aguda segun las TG-13,indicando quela
sospecha diagndstica se puede tener
con la combinacién de un criterio local
con otro sistémico, la aplicacion de la
misma tiene una sensibilidad de 91.2%
y una especificidad de 96.9% segun la
literatura.?45 (Cuadro 1)

La manifestacion clinica mas importante
para el diagndstico de colecistitis aguda
es el dolor abdominal presente en
hipocondrio derecho y epigastrio (72-
93%), seguidoenfrecuenciapornauseay
vomito. No existe estudios de laboratorio
especifico, sin embargo el diagndstico
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se sustenta en la elevacion de la cifra
de leucocitos mayores a 10,000/ul o de
la PCR mayor a 3 mg/dl, y alteraciones
leves en perfil hepatico. Las bilirrubinas
totales pueden elevarse hasta 4mg/d
en ausencia de complicaciones. Para
el diagndstico de colecistitis aguda
la combinacion del signo de Murphy
ultrasonografico con PCR elevada tiene
una sensibilidad de 95%, especificidad
de 76% y valor predictivo positivo de
96%.° El ultrasonido es el primer estudio
a solicitar, tiene una sensibilidad de 50-
88% y una especificidad de 80-88%

Cuadro N° 1
CRITERIOS DE TOKIO

A. Signos de Inflamacién Local: (1)
Signo de Murphy, (2)Masa, dolor o
defensa en Hipocondrio derecho

B. Signos de Inflamacion Sistémica:
(1) Fiebre, (2) PCR elevada, (3)
Recuento de GB elevados.

C. Hallazgo Imagenoloégico
caracteristico de colecistitis
aguda

Diagnéstico Sospechoso: Un item
de A mas uno de B

Diagnéstico Definitivo: Un item de
A mas uno de B mas unode C

De acuerdo a TG-13 podemos clasificar
a la colecistitis aguda segun sus criterios
de severidad en:Leve, Moderada y
Severa(Cuadro 2). La clasificacion de
severidad es importante puesto que de
elladependera el paso a seguir en cuanto
al tratamiento, para lo cual se debe de
tomar en cuenta el microorganismo, la
sensibilidad local, antecedente de uso
de antibidtico 6 meses previo, funcion
renal y hepatica, historia de alergias y
de otros eventos adversos.
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Cuadro N° 2
CRITERIOS DE SEVERIDAD

Grado | (Leve) No cumple criterios para Grado Il o llI

Grado Il (Moderada) Al menos uno de los siguientes:

Globulos Blancos >18000
Masa Dolorosa Palpable en el CSD
Duracion de los sintomas > 72 Hrs

PoNA

hepatico, peritonitis biliar)

Marcada Inflamacion Local (Gangrena, enfisema, absceso pericolecistico o

Grado Il (Severa) Al menos uno de los siguientes

. Disfuncion Hepatica INR>1.5

oahwnt

Disfuncion Cardiovascular Hipotensidn que requiera vasopresores
. Disfuncion Neuroldgica Alteraciones del estado de Conciencia
. Disfuncion Respiratoria Razon PA O2/FiO2 <300
. Disfuncioén Renal Oliguria, Creatinina sérica >2mg/dL

. Disfuncion Hematolégica Plaguetas< 100000

Tomando en cuenta las ultimas
actualizaciones TG-13 (2018)78° vy
considerando que en el Hospital de
Clinicas existe una investigacioén acerca
de la validez de la guia de Tokio para
el manejo de la CA' se pretende
continuar con el estudio, aplicando TG-
13 en las unidades de emergencias
y cirugia general, una prueba que
permite el diagnodstico de colecistitis,
y a su vez comparar y correlacionar
con los resultados intraoperatorio
y anatomopatoldégico en pacientes
que ingresaron al Servicio Cirugia del
Hospital Clinicas.

MATERIALES Y METODO

Estudio prospectivo de corte trasversal
de una serie de casos observados
entre los meses de Abril a Noviembre
del 2017 en pacientes del Hospital de
Clinicas Universitario de La Paz.Previo
a la realizacion del estudio se solicitd
autorizacion escrita de la Direccion
Médica para la obtencidn de los
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registros. Se firmo un compromiso de
confidencialidad, comprometiéndose a
no revelar los datos personales de los
participantes del estudio. La poblacidon
estuvo constituida por222 pacientes
que ingresaron con la aplicacion de TG-
13 presentando signos de CA porlos
servicio de Cirugia y Emergencias.
Se realiz6 una observacidn directa
del paciente e indirecta por medio de
formulario de recoleccidn de datos y
las historias clinicas para la recoleccion
de Ila informacidn;los datos fueron
tabulados con el programa IMB SPSS
Statistic version 22.

Confirmado el diagndstico, el siguiente
paso fue el manejo de los pacientes de
acuerdo la severidad siguiendo las TG-
13(Figura 1), se pudo apreciar que la
aplicacion de forma indirecta dependera
de la experiencia de cada servicio y
de la disponibilidad de medios para su
resolucion, asi como los antecedentes
que estos presenten, tal como se
menciona en la literatura.-14
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Figura N° 1
Diagndstico y Evaluacion de la Gravedad mediante las Guias TG-13

(Tratamiento segun grado y segun respuesta)

GRADO | Antibicticos y
LEVE cuidados generales
( ) de apoyo Colicistectomia
Técnica laparoscopica laparoscopica
@ avanzada disponible temprana
Antibioticos y
GRADO I . . ) .
(MODERADO) P> cuidados generales Terapia exitosa Cirugia de
de apoyo emergencia
) ( . . .
GRADO Il Antibiéticos y soporte Urgente drenaje de Colicistectomia
A la besicula biliar laparoscopica
(SEVERO) general de 6rganos :
temprana electiva
- \

@ E| rendimiento de un hemocultivo debe tenerse en cuenta antes del inicio de

la administracién de antibioticos.

A Se debe realizar un cultivo de bilis durante el drenaje de la vesicula biliar.

RESULTADOS

De los 222 pacientes que ingresaron al
estudio unicamente se operaron a 205,
la edad promedio de presentacion fue
de 40 = 10afos, el género femenino
fue el mas representativo, el tiempo

de evolucién del cuadro clinico tuvo un
promedio de 1 a 5dias(42.8%), con un
75% menor o igual a una semana. El
signo predominante segun TG-13 fue el
dolor en Hipocondrio derecho presente
en el 96% de los pacientes.

Cuadro N° 3
Caracteristicas de pacientes con diagnéstico de CA.

Edad 40 +/-10
Sexo 86.5%¢9 13.5%J
Tiempo de 1-5 dias 43% 1 Semana 32%
Internacién
Signos Clinicos Sl NO
Signo de Murphy 61% 39%
Masa palpable 25% 75%
Dolor en HCD 96% 4%
Fiebre 12% 88%
Leucocitosis 13% 87%
PCR >1 79% 21%
Diagnostico
TG-13 Presuncién Definitivo Colecistitis
Colecistitis Aguda Colecistitis Aguda Croénica60%
24% 16%
Histopatolégico Colecistitis Aguda Colecistitis Aguda Colecistitis Cronica
Edematosa 13.1% Necrotizante 12.6% | Reagudizada 74.3%
Quirdrgico Colecistitis Aguda Colecistitis Aguda Colecistitis Cronica
Edematosa 45% Supurativa 22 % 33%
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De los pacientes estudiados el 24%
fueron diagnosticados como presuncion
de CA segun la guia de Tokio, solo el 16%
con diagnodstico definitivo de colecistitis
aguda y 60 % como colecistitis cronica
lo cual guarda concordancia con el
examen histopatoldégicoreportado como
colecistitis cronica reagudizada en un
74.3%, seguido de colecistitis aguda
edematosa en un 13.1%(Figura 1). De los
pacientes intervenidos quirurgicamente
el hallazgo intraoperatorio mas
frecuente (45%) fue la colecistitis aguda
edematosa, y un 33% con hallazgos de
colecistitis cronica.
Figura N° 2
Correlacion del diagnostico
por Guias de Tokio y resultado
Histopatolégico

Diagnéstico Guias de Tokio

60

50

40 -

30
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20
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Colecistitis Aguda

80

Colecistitis Aguda Ci i

itis Aguda Ci
Edematosa i R

itis Crénica

La correlaciéon entre los dias de evolucion
y el diagnostico histopatoldgico, la
colecistitis aguda edematosa curso
con un tiempo de evolucidon de 1 a 5
dias, y aquellos pacientes con tiempo
de evoluciéon mayor a 1 mes cursaron
con colecistitis aguda necrotizante,
resaltando también que la colecistitis
créonica reagudizada puede tener
desde un tiempo de evolucién menor a
1 dia hasta mayor a 1 mes, lo cual se
observapor la consulta médica tardia
por parte de los pacientes (Figura 2).
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Figura N° 2
Tiempo de Evolucién del Cuadro
M 1a5dias M 1 semana
M 1 mes

9%

M <1 dia
>1 afno

4%

13%

31%

En nuestro estudio la colecistitis aguda
fue leve en un 89.6%, seguida en menor
porcentaje por el grado Il moderada
10.4%; no encontrandose en este
periodo CA grave segun la TG-13. La
correlacion entre los dias de evoluciéon
y el diagnostico histopatoldgico implica
que de 205 pacientes que fueron
intervenidos  quirdrgicamente  45%
cursaron con CA Edematosa, con un
tiempo de evolucion de 1 a 5 dias, solo
un 5% presentaron aumento de tamarno
vesicular y sus paredes tuvieron un
grosor < 5 mm. En 7.3% pacientes hubo
liquido peri vesicular y lito enclavado
en bacinete. Por otra parte, en 13% se
presentopiocolecistitisy se evidencio
aumento de tamafo vesicular, de
estos un 48% tuvieron engrosamiento
de pared.

Haciendo una correlacion segun el
diagndstico de los hallazgos quirurgicos
(Figura 3)corresponden a Ila leve:
45%de los pacientes con colecistitis
aguda edematosa, 22% Colecistitis
aguda supurativa (9% de Hidrops y 13%
piocolecistitis) y 33% con colecistitis
cronica;de los catalogados con CA
moderada (N:6)16% presentaron
colecistitis aguda edematosa y 84%

con piocolecistitis. La correlacion
de ambas variables implica que,29
pacientes tenian una  colecistitis

aguda edematosa,11 colecistitis aguda
necrotizante clasificados segun TG-
13como colecistitis aguda leve y6
con diagndstico de colecistitis aguda
reagudizada con colecistitis aguda
moderada.
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Figrua N° 3
Diagndstico intra operatorio de
Pacientes Ingresado con TG-13
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DISCUSION

Los resultados de nuestro estudio
sugieren que los criterios de TG13
presentaronbuena sensibilidad para
diagnosticar la CA;los hallazgos mas
sensibles para colecistitis fueron el
dolor en HCD 96% y PCR>1 79%.
Figueiredo et al'comenta que la CA es
cada vez mas frecuente en la poblaciéon
joven, nosotros contamos con una
media de edad de 41+10afosmas
frecuente en mujeres86.5%.La mayoria
de los pacientescon Grado |, Grado Il
se sometieron a una colecistectomia
temprana.La menor sensibiidad se
aprecio en lafalta de fiebre yleucocitosis
desde el inicio del cuadro lo cual
disminuyo la sensibilidad. La Sociedad
Mundial de Cirugia de Emergenciaen
sus recomendaciones establecié que
ningun signo clinico o hallazgo de
prueba de laboratorio puede establecer
o excluir el diagndstico de colecistitis
aguda. 18

A diferencia de Ambe y col® que
incluyeron solo colecistitis con 3 dias de
evolucibonmaxima, seincluyerontodaslas
colecistitis agudas independientemente
del tiempo de evolucion, sin embargo el
tiempo de evolucidon mas frecuente en
la poblacién de estudio fue de 1 a 5 dias
en una representacion de 42.8%.La
correlacion entre los dias de evolucion
y el diagnostico histopatoldégico implica
que de los 205 pacientes que fueron
intervenidos  quirdrgicamente  cuyo
diagndstico fue colecistitis aguda
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edematosa cursaron con un tiempo
de evolucion de 1 a 5 dias, y aquellos
pacientes con tiempo de evolucidon
mayor a 1 mes cursaron con un estadio
mas avanzado como ser la colecistitis
aguda necrotizante, resaltando también
que la colecistitis cronica reagudizada
puede tener desde un tiempo de
evolucidon menor a 1 dia o cuadro de
evolucion mayor de 1 mes, como es
de esperarse, esto debido a que no
siempre es factible intervenir a todos los
pacientes dentro sus primeras horas.

En correlacion con los hallazgos
quirdrgicossolo 5% de los pacientes
tuvieron leucocitosis mayor a 10.000/ul
y estuvo en relacidon con el diagnostico
quirirgico de piocolecistitis. Las
restantes formas macroscopicas
halladas en el acto quirdrgico no
excedieron los 10.000/ul de leucocitos;
estos datosconcuerdan con eltrabajo de
Nikfarjam et al'®, que indica que mientras
mas complicada es Ila colecistitis
el recuento leucocitario se eleva
significativamente, considerandoloun
factor de riesgo para predecir la
presencia de colecistitis gangrenosa. En
cuanto a los hallazgos ecograficos se
aprecio la poca sensibilidad del examen
para predecir la CA siendo necesaria
la correlacidn clinica coincidiendo con
los hallazgos de Motta y col afirmando
quelos descubrimientos ecograficos
para predecir CA son limitados.”

Al analizar los resultados se evidencio
que el hallazgo intraoperatorio mas
frecuente fue Ila colecistitis aguda
edematosa 42% y colecistitis cronica
reagudizada 33%. Sin embargo difiere en
relacion al diagndstico histopatoldgico
pues el mas frecuente reportado fue
de colecistitis cronica reagudizada en
un 74.3%, seguido de colecistitis aguda
edematosa en un 13.1%. La mayoria
de los pacientes no acuden cuando
presentan los primeros sintomas, lo
cual genera una inflamacién cronica
y datos de fibrosis sin embargo no
deja de ser un cuadro de inflamacién
croénica reagudizada, datos similares se
encontraron en otros estudios'-® donde
los diagndsticos anatomopatoldgico
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eran distintos a los preoperatorios, el
diagnostico mayoritario fue colecistitis
croénica. La correlacion, segun TG-13,
30% de los pacientes que ingresaron
con el diagnostico de presuncion de
colecistitis aguda fueron catalogados
histologicamente como  colecistitis
agudaedematosa, 54% como colecistitis
créonica reagudizada, y de aquellos
los que ingresaron con diagnostico
definitivo de colecistitis aguda, 37% de
ellos reportaron como colecistitis aguda
edematosa y 63% como colecistitis
cronica reagudizada y 114 catalogados
como colecistitis cronica, que segun el
reporte histopatoldgico corresponden
a pacientes con colecistitis cronica
reagudizada. La relacion entre
el diagnostico quirurgico con el
diagnostico histopatolégico 13 coinciden
con el diagnostico de colecistitis aguda
edematosa, 11 tenian el diagnostico
de colecistitis aguda edematosa las
mismas que fueron reportadas en
la patologia como colecistitis aguda
necrotizante y 69 como colecistitis
cronica reagudizada. 16 de los pacientes
con piocolecisto reportaron como
hallazgo histopatoldgico colecistitis
aguda edematosa. El resto de los
pacientes fueron catalogados como
colecistitis crénica reagudizada.

Segun las TG-13 actualizadas, el 2018 los
pacientes que presentan una colecistitis
aguda grado | serian candidatos a
una colecistectomia laparoscdpica,
aquellos que presentan una colecistitis
grado Il podrian ser manejados por
via laparoscopica (en centros con
experiencia) o por via percutanea,
y los pacientes con un grado Il se
beneficiarian con una colecistostomia
percutanea.® 18

En nuestro estudio la colecistitis aguda
fue leve en un 89.6%, seguida en menor
porcentaje por el Grado Il moderada,
Yy no se observd el Grado Il (segun
TG-13G). Haciendo una correlacion
segun el diagndstico de los hallazgos
quirdrgicos, corresponden a la leve 47%
con colecistitis aguda edematosa, 6%

Rev Med La Paz, 24(1); Enero - Junio 2018

con colecistitis aguda supurativa, 12%
con piocolecisto y 36% con colecistitis
cronica.De los pacientes con Grado
I, 16% reportaron colecistitis aguda
edematosa y 84% piocolecisto. La
correlacion de ambas variables implica
que 29 pacientes tenian una colecistitis
aguda edematosa, 11 colecistitis aguda
necrotizante clasificados segun la guia
de Tokio como colecistitis aguda leve y
6 con diagnostico de colecistitis aguda
reagudizada con colecistitis aguda
moderada.

Durante el periodo de estudio no se
reportaron casos de CA Grado Il una
entidad que puede darse hasta en el
30% de las colecistitis segun diferentes
series. 1920,

Ante lo expuesto nuestro estudio revela
que la Guia de Tokio es una herramienta
util para el diagndstico de colecistitis
aguda y aplicable en nuestra poblacién
por su alta sensibilidad y especificidad
por tanto es fiable para determinar si
un paciente cursa con un cuadro de
colecistitis aguda leve moderada o
severa y es una pauta valida para el
manejo oportuno.

Por lo tanto las Guias de Tokio
aplicadasde forma precoz son de
utilidad para el diagnostico y planificacion
del tratamiento adecuado, ya que
todo paciente con colecistitis aguda
debe ser hospitalizado y posterior a
su clasificacion y categorizacion ser
programado para cirugia inmediata
o diferida, ya que la colecistectomia
es el tratamiento definitivo para estos
pacientes.

En conclusién, la Guia de Tokio
para colecistitis aguda litiasica es
aplicable en nuestro medio, ya que
nos permite diagnosticar, clasificarla
adecuadamente segun criterio de
gravedad y contar con una pauta de
manejo para un tratamiento oportuno,
llegando a posibilitar la comparacion
y correlaciéon con los resultados intra-
operatorio y anatomopatolégico en
pacientes internados en las unidades
de cirugia.
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RESUMEN

El embarazo es un proceso fisiolégico que conlleva modificaciones en érganos y
sistemas, a suvezlaadaptacidon alaalturainvolucra cambiosfisioldgicos, bioquimicos
y genéticos. Esto ha ocasionado modificaciones en los valores hematoldgicos. Las
mujeres gestantes residentes a nivel del mar reflejan una hemoglobina de 10 a 11
g/dl y una diferencia de 1,8 g/dl entre mujeres gestantes y no gestantes. Estos
valores en mujeres gestantes residentes a 3.600 msnm precisan determinarse.

Objetivo
Determinar valores hematolégicos de mujeres gestantes residentesa 3.600 msnm.
Material y Métodos

Muestras de sangre venosa periférica recolectadas en tubos vacutainer con EDTA
de 190 mujeres no gestantes y300 mujeres gestantes del Hospital de la Mujer de
La Paz, Bolivia. Los estudios fueron realizados con contador automatico Micros
60 (Horiba ABX diagnostics, Francia) y corroborados por técnicas manuales. Se
empledprueba “t-student” para comparargrupos y se considerd valor de p< 0.05
con IC de 95%.

Resultados

Las mujeres gestantes residentes a 3.600 msnm reflejaron hemoglobina de
13,6 *2,3 g/dl,porcentaje de hematocrito 40,9+6,4% y reticulocitos 1,9+ 0,7%. La
diferencia de hemoglobina entre mujeres gestantes y no gestantes fue 2,6 g/dl.

Conclusiones

Los niveles de hematocrito y hemoglobina en mujeres gestantes habitantes a 3.600
msnm disminuyen y la disminucidn de concentracién de hemoglobina es mayor
en contrastecon otras alturas. Los valores hematolégicos de mujeresgestantes
en la altura presentan diferencias significativas comparados con los del nivel del
mar,probablemente por la adaptacion fisioldgica y genética a la altura.

Palabras claves: Embarazo, altura, hemoglobina, hematocrito.
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ABSTRACT

Pregnancy is a physiological process that involves changes in organs andsystems,
and adaptation to high altitude also involves physiological, biochemical and genetic
changes. This has caused changes inthe hematological values. Pregnant women
at sea level have a hemoglobin of 10 to 11 g/dl and a difference of 1,8 g / dl between
pregnant and non-pregnant women. These values in pregnant women living at
3600 masl need to be determined.

Objective
To determine hematological values of pregnant women living at 3600 masl.
Material and methods

It was collected peripheral venous blood samples in tubes vacutainercontaining
EDTA from 190 non-pregnant women and 300 pregnant women from Hospital de
laMujer in La Paz, Bolivia. Studies were carried out through Micro 60 automatic
counter (Horiba ABX Diagnostic, France) and corroborated by manual techniques.
T-student test was used to compare study groups and value of p <0.05 with 95%
Cl was used.

Results

Pregnant women residing at 3600 masishowed hemoglobin levels of 13,6 + 2,3 g/dl,
percentage of hematocrit 40,9 + 6,4% and reticulocytes 1,9 + 0.7%. The difference
of hemoglobin between pregnant and non-pregnant women was 2,6 g/dl.

Conclusions

Hematocrit and hemoglobin levels in pregnant women residing at 3600 maslare
decreased. The decreased concentration of hemoglobin is highercompared
to other altitudes. Pregnant women hematological values at high altitude are
statistically differentcompared to sea level, probably due to physiological and
genetic adaptation to high altitude.

Keywords: Pregnancy, high altitude, hemoglobin, hematocrit.

INTRODUCCION

El embarazo es un proceso fisiolégico
que conlleva modificaciones en
organos y sistemas, entre ellos cambios
importantes en la hematopoyesis®.
Durante este proceso se presenta un
aumento del volumen plasmatico sin
modificacion de la masa eritrocitaria
que ocasiona una hemodilucién seguida
de un leve descenso del hematocrito®,
disminucion de la viscosidad sanguinea
y mayor disponibiidad de oxido
nitrico para favorecer el flujo utero-
placentario® 4.,

Los habitantes de grandes alturas, bajo
condiciones de hipoxia crénica, sufren
cambios fisioldgicos y bioquimicos que
les permiten adaptarse al ambiente
hipobarico. La presidn barométrica
disminuida en grandes alturas, Ilos
procesos evolutivos y los tiempos de

28

exposicion distintos en los que vivieron
las poblaciones residentes a grandes
alturas ocasionaron modificaciones
en los valores hematoldgicosdando
como resultado distintosniveles
de hemoglobina, hematocrito vy
probablemente reticulocitos; ademas
de ello, estas modificaciones dependen
de factores como la edad, sexo, lugar
de residencia y tiempo de gestacion®© ®,

Por un lado, los valores de hemoglobina
para las mujeres no gestantes
residentes a nivel del mar son de 12
a 15 g/dl; mientras que, los valores
normales de hemoglobina para mujeres
no gestantesresidentes de la ciudad de
La Paz-Bolivia a 3.600 msnm son de
14 a 17 g/dl.Otros estudios realizados
en Peru a 4.300 msnm y en Himalaya
a 3.658 msnm reportan 14,0 g/dl y14,9
g/dl respectivamente® ®19 A su vez, los
valores de reticulocitosen mujeresno
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gestantes a nivel del mar son de 0,5 a
2,5%.

Porotrolado, los valores de hemoglobina
establecidos para mujeres gestantes
residentes a nivel del mar sonde 10 a
11 g/dl, notandose una diferencia de1,8
g/dl entre mujeres gestantes y no
gestantes®.Esta diferencia enmujeres
gestantes residentes a grandes alturas
es variada,asi por ejemplo, Estados
Unidos (3.100 msnm)presenta una
diferencia de 1,3 g/dl, Peru (4.300
msnm) 0,9 g/dl; mientras que el Tibet
(3.658 msnm)reporta una diferencia de
2,3 g/dl &2,

Considerando esta informacion,
seinfiere quelos datos hematoldgicos
para las mujeres gestantes residentes
entre 3.600 y 4.000 msnm (ciudades
de La Paz y ElI Alto) precisan ser
dilucidadoscon mas detalle®'9. Por ello,
el presente estudio pretendedeterminar
los datos de hemoglobina, hematocrito
y reticulocitosde mujeres gestantes a
término residentesa grandes alturas.

MATERIAL Y METODOS

El estudio se realizé6 en el Hospital
de la Mujer de la ciudad de La Paz-
Bolivia, situada a 3.600 msnm. Se
obtuvomuestras de sangre venosa
periférica de 300 mujeres gestantes
comprendidas entre 19 y 31 afos
de edad, con controles prenatales
regulares, trabajo de parto normal, parto
y alumbramiento normales; ademas se
obtuvo 190 muestras de sangre venosa
periférica de mujeres no gestantes
comprendidas entre 22 y 34 afos de
edad.

Las muestras de sangre fueron
recolectadas en tubos vacutainer con
EDTA y evaluadas dentro de los 30
minutos, en el caso de las mujeres
gestanteslas muestras fueron obtenidas
durante el trabajo de parto.

Hemoglobina,
reticulocito

hematocrito y

La concentracién de la hemoglobina
y el porcentaje del hematocrito fueron
realizados por contador automatico
Micros 60 (Horiba ABX diagnostics,
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Francia) y corroborados por técnicas
manuales. La concentracion de

hemoglobina fue cuantificada por
meétodo colorimétrico  (Kit  Wiener
Lab, Argentina) siguiendo las
recomendaciones del fabricante,
y el porcentaje del hematocrito
por método de centrifugacion
(microhematocritoHawksley, England).

Finalmente, el porcentaje de reticulocitos
se realizé en placa con Azul Brillante de
Cresil.

Criterios de inclusion

Los criterios de inclusidon considerados
fueron mujeres gestantes residentes de
las ciudades de La Paz y El Alto (3.600 a
4.000 msnm), embarazo a término con
controles prenatales regulares, trabajo
de parto normal, parto y alumbramiento
normales, y ausencia de patologia del
binomio madre-nifio.

Criterios de exclusion

Parto pre-término o post-término,
complicaciones durante trabajo de
parto, parto conducido o inducido
y mujeres gestantes no residentes
de altura fueron considerados como
criterios de exclusion.

Analisis estadistico

Los resultados se expresaron en
valores promedio y sus respectivas
desviaciones estandar (DE). Las
comparaciones entre grupos de estudio
fueron realizadas empleando prueba
“t-student” y se considerd significativo
valor de p< 0.05 con un IC de 95%.

RESULTADOS

Los resultados obtenidos en mujeres
gestantes con un promedio de edad de
25 anos y desvio estandar de6,3afos
evidenciaron unaconcentracion de
hemoglobina de 13,6 2,3 g/dl con IC
13,4-13,9.La concentracion media de
hematocrito fue 40,9+6,4 %e IC de 40,2-
41,7. El porcentaje de reticulocitos fue
de 1,9x+0,7% y un IC de 1,8-1,9 (Cuadro
N° 1).

Los resultados de las mujeres no
gestantes con promedio de edad
de 27 afos ydesvio estandar de 8,4
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evidenciaronuna concentracion de
hemoglobina de 15,9 1,08 g/dl e IC de
14,8-16,2; una concentracion media de
hematocrito 49,2 +3,22% e ICde 48,2-
50,2. El porcentaje de reticulocitos fue
de 1,3x 0,6% y un IC de 1,1-1,6. (Cuadro
N° 2)
Cuadro N° 1

Caracteristicas hematolégicas de
mujeres gestantes a 3600 msnm

gestantes (15,9 1,08 g/dl). Las
mujeres gestantes presentaron menor
porcentaje de hematocrito (40,9%
6,4%) cuando fueron comparadas con
mujeres no gestantes (49,2 +3,22%).
Asimismo, el porcentaje de reticulocitos
se encontrd significativamente
incrementado en mujeres gestantes
(1,9+0,7%) comparadas con el
porcentaje de reticulocitos de mujeres
no gestantes (1,3+0,6%) (Figura N° 1).

. | DEM o
Promedio . IC 95% Cuadro N° 2
Hto % 40,9 6,4 | 40,2-41,7 Caracteristicas hematolégicas de
Hb g/dL 13.6 23 13,4-13.9 mujeres no gestantes a 3600 msnm

Ret % 1,9 0,7 1,8-1,9 Promedio DEM IC 95%
Se observé que la concentracion de Hto % 49,2 3,22 | 48,2-50,2
hemoglobina en mujeres gesjcal_ﬁtes (13,6 Hog/dL 15.9 1.08 | 14.8-16.2
+2,3 g/dl) fue menor, estadisticamente 5
significativo, que las mujeres no Ret % 1.3 0.6 11-1,6

Figura N° 1

Comparacion de variables entre mujeres no gestantes y mujeres gestantesa
3600 msnm

Comparacion de variables de mujeres no
gestantes frente a mujeres gestantes

& Mujeres no gestantes

50 = - B Mujeres gestantes
40
30
20
10 i
*
0 P

Hematocrito %

Hemoglobina g/dL

Reticulocitos %

Las barras representan el promedio de cada variable + DEM. Asterisco representa los

valores p (*p<0.05, **p<0.01 y ***p<0.001).

Se estableci® que la diferencia de
hemoglobina entre mujeres gestantes y
mujeres no gestantes a 3600 msnm fue
de 2,6 g/dl.

La figura N° 2 muestra la comparacion
de las concentraciones de hematocritoy
hemoglobina entre mujeres gestantesa

30

3.600 msnm (La Paz, Bolivia) y mujeres
gestantesa nivel del mar (Caracas,
Venezuela), se pudo observarque tanto
la hemoglobina y el hematocrito de las
gestantesenalturasonestadisticamente
mayores en relacion con las mujeres
gestantes a nivel del mar.
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Figura N° 2
Comparacion entre mujeres gestantes a 3600 msnm y a nivel del mar
Comparacion de mujeres gestantes
a 3600 msnm y a nivel del mar

BA 3600 msnm

La Paz
50 ® A nivel del mar
dedede Caracas
40 ]
30
20
*kk
10
=
=
=
1]
Edad Hto % Hb g/dL
DISCUSION Las concentraciones de hemoglobina

Los valores hematolégicos establecidos
para las mujeres gestantes a nivel del
mar son de 10 a 11 g/dicon respecto
a la hemoglobina, 0,5 a 2,5%para
los reticulocitos y 34x25% para el
hematocrito. Asi mismo,la diferencia de
hemoglobina entre mujeres gestantes y
no gestantes a nivel del mar es de 1,8
g/dl ©,

A su vez, la diferencia de hemoglobina
entre mujeres gestantes y no gestantes
en la altura es variada. Un estudio
realizado en Estados Unidos a 3.100
msnm evidenci®d que la diferencia
de la concentracion de hemoglobina
entre mujeres gestantes y mujeres no
gestantes fue de 1,3 g/dl;de manera
similarotros estudios realizados en Perua
4.300 msnm y en Tibet a 3.658 msnm
reportaronuna diferencia de 0,9 g/dly
de 2,3 g/dl respectivamente® 2 Nuestro
estudio establece una diferencia de
hemoglobina de 2,6 g/dl entre mujeres
gestantes yno gestantes residentes
a 3.600 msnm, similar a la poblacién
del Tibet pero mayor en contrastea las

otras observadas a diferentes alturas®
7,10, 14-16)
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en mujeres no gestantes de las
ciudades de La Paz y El Alto (15,9 g/
dl) son estadisticamente diferentes
a las concentraciones reportadas
en otros estudios,enNorteamérica
tanto a 1600 msnm y 3100 msnm se
presentanconcentracionesde 13,9 g/
dl y 15,1 g/dl respectivamente ©®. Otro
estudio realizado en Perud a 4300
msnm muestra que la hemoglobina
en mujeres no gestantes es de 14,0
g/dl & 9 asi mismo, los Himalayas
situados a 3658 msnm presentan una
concentracion de hemoglobina de
14,9 g/dI®@. Consiguientemente, se
puede evidenciar que la concentracion
de hemoglobina no siempre esta
relacionada con la altura, es decir
que no existe un patrén lineal sobre
la altura, esto probablemente debido
a adaptaciones genéticas de cada
poblacion.

Los resultados del presente este
estudio también muestran que la media
de hematocrito en mujeres gestantes
es 40,9% y que la concentracién de
hemoglobina esde 13,7 g/dl. Se puede
evidenciar que las mujeres gestantes
presentan menor porcentaje de
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hematocrito, menor concentracion
de hemoglobina y un leve incremento
en el porcentaje de reticulocitosen
contraste con mujeres no gestantes a
la misma altura (3.600 a 4.000 msnm).
La disminucion del porcentaje de
hematocrito y hemoglobina se debe a
una expansion fisioldgica sanguinea,
en el cual hay un incremento mayor
del plasma sobre la masa eritrocitaria®
° M No obstante,el incremento de
reticulocitos probablemente se deba
al incremento de la produccion de
eritropoyetina que trata de compensar
la anemia fisioldgica del embarazo(? 13,

Las mujeres gestantes que habitan
a 3.600 msnm (La Paz) reflejan un
porcentaje de hematocrito de 41%,
mientras que, las mujeres gestantes que
habitan a nivel del mar(Caracas) reflejan
un 34%, diferencia estadisticamente
significativa que permite observar
que las mujeres habitantes de la
altura presentan mayor porcentaje de
hematocrito (Figura N° 2).

Asi también, se puede observar que la
concentracion de hemoglobinade las
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En conclusién, se puede evidenciar que
los niveles de hematocritoy hemoglobina
en mujeres habitantes a 3600 msnm
disminuyen durante la gestacién,
ademas deque la disminucién de
concentracion de hemoglobina es mayor
comparada a la de mujeres gestantes
habitantes en otras alturas. Los valores
hematoldgicos de las mujeresgestantes
en la altura presentan diferencias
estadisticamente significativas al ser
comparados con los del nivel del
mar, esto como consecuencia de la
adaptacion fisiolégica y genética a la
altura.
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RESUMEN

Los tumores de cuerpo carotideo (paragangliomas) son neoplasias altamente
vascularizadas, muy poco frecuentes y generalmente benignas, originados en
los quimiorreceptores del cuerpo carotideo. Se presenta el caso clinico de un
tumor de glomuscarotideo, en una mujer de 63 afios que debutd con un aumento
de volumen cervical derecho. El estudio con tomografia computarizada en fase
angiografica (Angio TC) demostrd un tumor heterogéneo a nivel de la bifurcacion
carotidea que provocaba efecto de masa desplazando, pero sin infiltracion en
vasos carotideos. Posteriormente, se realizd la extirpacion completa del tumor
con diseccidnsubadventicial. El informe histopatolégico concluyd tumor de
glomuscarotideo con areas de necrosis y pleomorfismo celular.

Palabras clave: Paraganglioma, cuerpo carotideo, tumor.
ABSTRACT

Carotid body tumors (paraganglioma) are highly vascular neoplasms, which are
rare but usually benign. They are originated in the chemoreceptors of the carotid
body. We present the clinical case of a carotid glomus tumor in a 63 year old
woman who debuted with an increase in right cervical volume. The conducted
study with computed tomography at angiographic phase (Angio CT) demonstrated
a heterogeneous tumor at the level of carotid bifurcation that caused a displacing
mass effect but not infiltrating the carotid vessels. Complete excision of the
tumor was performed with subadventitial dissection. The histopathological report
concluded a carotid glomus tumor with necrosis areas and cell pleomorphism.

Key words: Paraganglioma, carotid body, tumor.

INTRODUCCION un ganglio autondmico, caracteristica
de la cual deriva su nombre (1). Los
paragangliomas pueden dividirse en
simpaticos y parasimpaticos. Los
simpaticos o cromafines poseen células
endocrinas primarias, secretoras. El
feocromocitoma es considerado el

Los paragangliomas son tumores
Nno neuronales derivados del tejido
neuroectodérmico de la cresta
neural. Se localizan en la adventicia
de las estructuras vasculares vy
neuronales, habitualmente cerca de
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paraganglioma simpatico mas comun,
se ubica en la glandula suprarrenal
y generalmente tiene la capacidad
de liberar catecolaminas; el resto de
los paragangliomas simpaticos se
denominan extraadrenales. A su vez,
los paragangliomas parasimpaticos,

también llamados tumores
gldbmicos o quemodectomas, son
quimiorreceptores y habitualmente

no son secretores (2). A diferencia
de los paragangliomas simpaticos,
que se ubican habitualmente en la
meédula adrenal o en localizaciones
abdominales, los parasimpaticos se
localizan predominantemente en la base
de craneo, cuello y mediastino alto; de
los cuales aproximadamente un 95%
son no secretores (3). No obstante,
embrioldgicamente ambos  derivan
de tejido de la cresta neural, por ello
comparten los mecanismos genéticos
para su degeneracion tumoral (4).
Hasta un 41% de los casos presentan
mutaciones identificables. La mayoria
de éstas son de caracter hereditario
y se asocian a un alto riesgo de
transformacion maligna (5). Dentro de
los genes mayormente involucrados se
destacan los asociados a la succinato
deshidrogenasa tipo D (SDHD), que
se encuentra hasta en el 50% de los
paragangliomasextraadrenales, y
sSuU presencia debe hacer sospechar
compromiso bilateral en los tumores
carotideos (6).

Los estudios de gabinete como
angiografia, ultrasonido (US) Doppler
color, tomografia computarizada (TC),
gammagrafia y angiorresonancia
magnetica, definen minuciosamente
las caracteristicas de los
paragangliomascarotideos. (7, 8).

El tratamiento de eleccidén para estos
tumores es la reseccidn quirdrgica,
la cual se realiza en la actualidad con
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baja morbilidad. Recientemente se
ha reportado el uso de la radioterapia
externa como Unico tratamiento
o como control de la enfermedad
recurrente o persistente con resultados
aparentemente alentadores. La
observacion no es recomendada
ya que el crecimiento progresivo de
estas lesiones esta asociado a una
mayor incidencia de complicaciones
neuroldgicas y morbilidad quirdrgica. (8,
9) Laimportancia de estos casos clinicos
radica en la incidencia tan escasa con
que se presentan, la dificultad del
abordaje anestésico, la monitorizacion
especifica y la probabilidad de
complicaciones preoperatorias graves
de este tipo de cirugia. (8)

CASO CLINICO

Paciente mujer de 63 anos de edad
procedente y residente de la ciudad
de La Paz, que ingresa al servicio de
neurocirugia del Hospital Universitario
de Clinicas. La historia clinica detalla que
tiene como antecedente hipertension
arterial en tratamiento irregular con
losartan e hidroclorotiazida. Desde
hace 1 ano presenta tumoracidon en
hemicuelloderecho, no doloroso a
la palpacion, con aumento lento de
volumen y no refiere sintomatologia
aunada. El examen fisico demostrd una
masa en la cara lateral derechadel cuello
a la altura del angulo de la mandibula,
indolora, con signo de Fontaine positivo.

La tomografia realizada evidencia una
masa con densidad de partes blandas
situada en espacio carotideo. En la
angiotomografia se observd una masa
hipercaptante de 2 x 2 x 1,6 cm de
diametro(anteroposterior, craneocaudal
y transversal) compatible con tumor del
cuerpo carotideo, y permeabilidad de
los grandes vasos.
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Figura N° 1

Evaluacion imagenldgica
- =7 &

1,2) estudio de AngioTac evidencia lesion perivascular, aparente aporte vascular por arteria
faringea ascendente en angio resonancia 3) Corte Axial resonancia magnética cervical
lesion Shambilin Il, que involucra parcialmente vasculatura carotidea.

Se realizé tratamiento quirdrgico, bajo
anestesia general (se utilizd la técnica
de anestesia general de induccion de
secuencia rapida, e inicidé con infusion
de opioderemifentanilo 25ug/kg/min,
administracion conjunta de propofol
120 mg y bromuro de rocuronio 20
mg, intubacién orotraqueal con Tubo
endotraquealN°7.5 y mantenimiento
de anestesia con sevofluorane,
dentro de esta no se hallan anomalias
O alteraciones de los patrones
hemodinamicos). En el intraoperatorio,
se halldé una tumoracion ubicada a nivel
de la bifurcacion carotidea, de 2 x 3
cm adherida a la pared de los vasos
carotideos, sin infiltracion aparente de
la luz que engloba todas las caras de

la bifurcacion de la cardétida llegando a
conformar un Shablim I, se procedio
a la reseccion de la tumoracion. El
estudio anatomopatoldgico de Ila
pieza extirpada muestra la neoplasia
neuroendocrina compuesta por nidos
de células principales con nucleo
redondo citoplasma claro, eosinofilo
y granular rodeados de una red de
células fusiformes sustentaculares,
separadas por tabiques de estroma
fioroso con finos vasos sanguineos
y capsula fibroconjuntival, laxa que
confirma el diagndstico intraoperatorio
de Glomuscarotideo. La evolucion fue
satisfactoria durante el posoperatorio
inmediato y mediato. Fue dado de alta
al dia 5 posoperatorio.

Figura N° 2

Imagen intraoperatoria

1) Masa adherida a vasos carotideos consistencia semiblanda, vascularizada 2) Bifurcacion

-

& u Lt .

carotidea expuesta, posterior a reseccion quirdrgica total del tumor.
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Figura N°3
Estudio Histopatolo

1y 2) los cortes histologicos muestran neoplasia neuroendocrina compuesta pornidos de
células principales con nucleo redondo, citoplasma claro, eosinofilo y granular, rodeado de
red de células fusiformes sustentaculares, separadas por tabiques de estroma fibroso con
finos vasos sanguineos y capsula fibroconjuntival laxa.

DISCUSION

La presencia de una masapulsatil en el
triangulo carotideo sugiere diagnostico
presuntivo de paraganglioma.

Enla pacientese realizo la determinacion
de catecolaminas por el antecedente
de hipertension arterial, yel monitoreo
transoperatorio de la tensidn arterial
se mantuvo estable durante el
transquirurgico.

El glomo carotideo tiene un crecimiento
lento,se presenta como un aumento
de volumen blando, localizado
preferentemente en el borde anterior

del esternocleidomastoideo, movil
en plano lateral con restriccion en
direccion cefalocaudal(signo de

Fontaine),alcanza un tamafo capaz de
producir compresion en el asa del nervio
hipogloso, de los nervios craneales IX,
X y Xl (glosofaringeo, neumogastrico
O vago y espinal, respectivamente).
(10). La lesidon del vago y el hipogloso
son las mas frecuentes, pero pueden
lesionarse otros pares craneales (facial,
glosofaringeo, espinal o accesorio)
y nervios como el simpatico cervical
(sindrome de Horner), recurrente
laringeo y laringeo superior. Sin embargo
en este reporte no hubo lesiébn de
ninguno de dichos pares craneales en
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la paciente.

Aun cuando los métodos no invasivos
son excelentes para el diagndéstico de
losparagangliomas, en la actualidad
la angio RNM y la angio TAC 3D son
la mejor opcidn para su diagndstico,
ya que permiten delimitar su tamano
y localizaciéon, descartar un tumor
contralateral y planear una mejor
estrategia quirurgica (11).

La cirugia mas recomendada es la
descrita por Gordon-Taylor, y consiste
en una reseccion subadventicial por
el espacio avascular entre los vasos
carotideos y el tumor, realizando una
adecuada exposicidn de la bifurcacion
carotidea, control de los vasos y
preservacion del sistema carotideo
interno (13). La literaturadescribe como
complicaciones principales la lesién de
pares craneales bajos y la diseccion
de vasos principales, asi como la
posibilidad de embolismo cerebral o
pulmonar por paso de particulas a la
circulacion sistémica.

Es fundamental conocer la anatomia
del cuello, ya que al enfrentarse a
este tipo de tumores uno de los retos
es minimizar el sangrado; los autores
recomiendan seguir el plano de
diseccion a través de la adventicia, con
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la oclusiébn minuciosa de los vasos. El
segundo reto de esta cirugia es evitar
o disminuir las lesiones neurolégicas y
vasculares, con hincapié en que cada
caso es diferente y, como mencionan
algunos autores, la clasificacion de
Shamblin se ha actualizado, ampliado y
modificado por profesionales que tienen
amplia experiencia en el tema (12), esto

por la variedad de estructuras del cuello
involucradas. Los pacientes con historia
familiar, pero sin ninguna manifestacion
clinica de PRGL deberian someterse a
un rastreo con un isétopo radioactivo
(Octredtido) para descartar la presencia
de multiples lesiones no diagnosticadas
clinicamente.
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RESUMEN

El objetivo del presente articulo es exponer un caso de “apendagitis aguda
epiploica”, observado en el Hospital Municipal Los Pinos de La Paz Bolivia, en un
paciente masculino de 30 afos diagnosticado inicialmente por abdomen agudo
quirdrgico, que durante el transopertorio se identificd una masa en cara anterior
de colon sigmoides, cuyo estudio histopatoldgico dio el diagnostico final de
apéndicesepiploicos complicados.

La apendagitisaguda epiploica primaria,es una entidad inespecifica poco frecuente
y por ende poco conocida, a pesar de ser causal de dolor abdominal, que lleva
frecuentemente a los pacientes que la padecen a consultar a los servicios de
emergencia imitando un abdomen agudo quirdrgico; conllevando en ocasiones a
procedimientos laparoscopicos o laparatomicos innecesarios.

Ademas se enfocara no solo los aspectos etioldgicos y predisponentes, sino medios
diagndsticos estandarizados, que implica tomar en cuenta en esta patologia una
vez diagnosticada, para poder enfocar el tratamientomas adecuado segun los
hallazgos y el estado del paciente.

Palabras claves: apendagitis, apéndice epiploico, dolor abdominal
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ABSTRACT

the aim of this article is to expose a case of “acute apendagitis omental”, observed
in the Hospital Municipal Los Pinos of La Paz Bolivia, in a male of 30 years patient
initially diagnosed as acute surgical abdomen, who during the surgery identified
a mass in front of sigmoid colon, whose histopathological study gave the end of
appendices omental complicated diagnosis.

The acute apendagitis primary omental is a rare non-specific entity and therefore
little known, despite being causative of abdominal pain, which often takes patients
who suffer from it to consult with the emergency services imitating a surgical
acute abdomen; leads occasionally to procedures laparoscopic or unnecessary
laparotomies. In addition, focuses not only the predisposing and etiological aspects,
but standardized diagnostic means, which implies taking into account in this disease
diagnosed once, to be able to focus the treatment according to the findings and

the patient’s condition.

Key words: apendagitis, Appendix omental, abdominal pain

INTRODUCCION

Los apéndices epiploicos constituyen
pequenas estructuras de tejido adiposo
subseroso, pediculadas, evaginadas
del peritoneo Vvisceral.Nacen desde
la superficie serosa externa del colon
adyacente a la tenia coli, situadas
en dos hileras, medial y lateral.Se
extienden desde el ciego hasta la union
rectosigmoidea, vascularizados por
dos arterias y una vena larga, central
y tortuosa a través de un pediculo
estrecho. Tienen longitud media de 3
cm (0.5-5 cm), un grosor de 1-2 cm,
y un numero de 50-150, siendo mas
numerosos y de mayor volumen los
localizados en colon descendente y
sigmoides. Se desconoce su funcion
exacta, pero postulan varias teorias,
entre ellas: servir de apoyo a las paredes
del colon durante la peristalsis;reservorio
de sangre cuando el colon y sus vasos
intramurales estan contraidos; depdsito
energético y como epipldon frente a
procesos inflamatorios.™

El dolor abdominal agudo es uno de
los cuadros urgentes de mayor desafio
diagnostico; existen entidades de
rara aparicibon como son los procesos
inflamatorios originados en el tejido
adiposo intraabdominal, los cualesson
varios. Uno de ellos es la “Apendagitis
Epiploicao Apendagitis Aguda”, es
un proceso inflamatorio que afecta a
los apéndices epiploicos, es una causa
poco frecuente de dolor abdominal

40

agudo recientemente reconocida, que
puede simular un cuadro de resolucidon
quirdrgica, rara vez se sospecha
clinicamente, por tanto no se lo busca de
manera dirigida, es poco diagnosticado
Yy su deteccidn solo se hace en el acto
quirdrgico.®

El término apendagitis deriva del inglés
“appendage”, que en espafnol se podria
traducir como colgadura.De acuerdo
con Ozdemir, la apendagitis epiploica
se describid desde el punto de vista
anatémico por Vesalio en 1543; aunque
su implicacion quirdrgica no lo fue sino
hasta 1843 por Virchow, quien planted
que podrian ser el origen de cuerpos
perdidos intraperitoneales. De acuerdo
con Snigh y colaboradores el término
apendagitis epiploica lo introdujo por
primera vez Lynn en 1956, que hasta
entonces el diagnostico era netamente
quirdrgico.

Su prevalencia es desconocida, pero
puede aparecer a cualquier edad, mas
frecuente en la 4ta y 5ta décadas de
la vida (70-85%). Se han reportado
casos entre 12 y 82 afos, presente en
ambos géneros, con ligero predominio
en hombres. Para su presentacion se
han considerado diferentes factores
de riesgo, entre ellos esta: la obesidad,
pérdida de peso reciente, actividad
fisica intensa, esfuerzo fisico bruscoo
poco habitual y comidas copiosas.®

Dentrolaetiologia se describendostipos:
a) Apendagitis primaria:es un proceso
Rev Med La Paz, 24(1); Enero - Junio 2018
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inflamatorio del apéndice epiploico, de
origen vascular secundario a torsion
o trombosis de la vena de drenaje,
conduciendo al infarto hemorragico e
isquemia. Ocurre con frecuencia en el
colon sigmoides debido a su estructura
pediculada, movil e irrigacion terminal,
asi explicando por qué tiende a
presentarse con frecuencia en el colon
izquierdo. b) Apendagitis secundaria:
el apéndice epipldico se ve afectado
debido a otro proceso o a la inflamacioén
de Od6rganos subyacentes, como
diverticulitis, apendicitis, pancreatitis, o
colecistitis.

CASO CLIiNICO

Paciente masculino de 30 afos,
acude a consulta externa de cirugia;
porcuadro clinico de 1 semana de
evolucion, sin causa desencadenante;
caracterizado por dolor abdominal de
tipo pungitivoen hemiabdomen inferior,
de leve intensidad. Sin antecedentes
clinicos o quirdrgicos de importancia.
Antecedente familiar, madre fallecida
de hemangiomatosis maligna. Niega
alergias. Tras revision cirugia de guardia
descarta cuadroquirurgico.

Paciente retorna un dia después
al servicio de emergencias,con
agravamiento de cuadro

sintomatoldégico con exacerbacion del
dolor abdominal, distension abdominal y
malestar general, solicitan revaloracion
por cirugia. Paciente durante la revision;
en regular estado general,afebril, piel y
mucosas hidratadas normocoloreadas.
Signos vitales: F.C.: 87 lat./min, P.A.:
90/70mmHg, F.R.: 20resp./min., T:
36.4°C. Examen cardiopulmonar normal.
Abdomen ligeramente distendido en
hemiabdomen inferior RHA (-),Dumphy
(+), dolor a la palpacion profunda en
hipogastrio y ambas fosas iliacas, se
palpa aparente masa en hipogastrio;
signos de irritacion peritoneal dudosos.
Resto de examen semiolégico normal,
consciente y orientada, Glasgow 15/15.

estudio laboratoriales:
rojos5.341.000mma3,

Se solicita
glébulos
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Hematocrito 49%, Hemoglobina
15.99/%, glébulos blancos 7.300mm3,
segmentados 64, glicemia 87 mg/dl,
creatinina 1.1mg/dl., T. protrombina
12seg., actividad 100%. Proteina C
reactiva 2.9mg/dl. Radiografia simple de
abdomen evidencia niveles hidroaereos.
Ecografia de rastreo abdominal informa
edema intersticial y estratificado de
grasa mesentérica, liquido laminar libre
en cavidad.

Con los datos clinicos-
semioldgicospersistentes y
exacerbados; ademas de examenes
complementarios sugestivos; se
llega al diagndstico presuntivo de:
“Abdomen agudo quirdargico
peritonitico, peritonitis localizada
por apendicitis aguda complicada
cretrocecal???”. Se programa cirugia
de urgencia previa valoracion anestésica
preoperatorio (ASA-l), ademas de firma
del consentimiento informado tanto
anestésico como quirdrgico.

Se realiza laparoscopia diagnostica,
exploracionde hemiabdomen inferior,
se evidencia dilatacion severa
de colon sigmoides,del mismoen
cara anteriorprotrusion de masa
plastronada a peritoneo parietal con
sangrado activo escaso, ademas de
débito hematico libre en cavidad+/-
50mI(FIGURA N°1), por hallazgos se
decide conversidbn a cirugia abierta;
incision mediana infraumbilical, acceso
a cavidad abdominal, exploracion de
hemiabdomen inferior, a nivel de cara
anterior, medial y anti mesentérica
de colon sigmoides masa de +/-5cm
de diametro necrosada(apéndice
epiploico) y persistencia de sangrado
activo en napa, liberacion y exeresis
mediante maniobras romas posterior
cierre de lecho quirurgicomediante
sutura invaginante(FIGURA N°2,
FIGURA N°3, FIGURA N°4), reseccion
de otros dos apéndices epiploicos
aumentados de tamafno de aspecto
ciandticos ademas de apendicectomia
incidental, lavado y drenaje de cavidad;
cierre de herida operatoria.
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Figura N°1

Masa'enEara anterior
de colon sigmoides
vy sangrado/activo
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Fuente Propia
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Se da el diagnostico post operatorio
de:“Abdomen agudo quirurgico
peritonitico, hemoperitoneo,
por apendagitis aguda epiploica
primaria plastronada necrosada
complicada”. Paciente con evoluciéon
favorable en pabellon quirdrgico es dado
de alta al tercer dia post operatorio en
buenas condiciones generales.

El reporte histopatoldgico es: tres
fragmentos de tejido irregular,
corresponden a tejido adiposo,

separados por denso tejido fibroblastico,
zonas de hemorragia, no existen zonas
de atipia y tampoco células neoplasicas.

DISCUSION

La apendagitis epiploica es una entidad
inespecifica poco conocida a pesar
de ser causal de dolor abdominal, que
lleva frecuentemente a los pacientes
que la padecen a consultar a los
servicios de emergencias; puede imitar
un abdomen agudo quirdrgico, por
ende es importante reconocer sus
manifestaciones, ya que habitualmente,
éstos quedan sin diagndstico especifico,
O con uno erroneo. Se estima que
aproximadamente en un 1 a 8% de
las exploraciones realizadas por dolor
abdominal y sospecha de apendicitis
y/o diverticulitis, el diagndstico final es
de apendagitis epiploica primaria. Su
correcto diagndstico es imprescindible
para evitar laparotomias o laparoscopias
exploradoras innecesarias, es una
entidad que cursa con benignidad y de
tipo auto limitada.

El diagndstico se establece con
anamnesis minuciosa, exploracion
fisica exhaustiva y pruebas analiticas
laboratoriales, de radiologia basica y si
es posible avanzada, descartando otras
causas de abdomen agudo.®

El sintoma principal es el dolor, de
inicio brusco, no migratorio, localizado
principalmente en el cuadrante inferior
izquierdo, seguido del derecho; poco
frecuente en cuadrantes superiores
porque afecta principalmente, al sigma,
ciego y colon ascendente, rara vez al
transverso. En ocasiones se acompana
de tumor palpable, rara la apariciéon de
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vomitos, alteraciones del ritmo intestinal,
fiebre o datos de irritacion peritoneal. El
periodo de latencia de los sintomas a la
consulta en el servicio de emergencias
suele ser inferior a una semana. El
reporte del laboratorio es comun que
muestre escasas alteraciones. La
mas frecuente es la elevacion de los
reactantes de fase aguda. ®

El diagndstico casi siempre se
establece con base en resultados de
una prueba radiolégica o ecografico
tomografia,sobre todo esta ultima ya
que muchos grupos de imagenologos
realizaron énfasis en esta patologia,tal
el caso de De Brito y su equipo, en un
estudio radioldgico mediante tomografia
abdominopélvica de pacientes adultos
con dolor abdominal estimd una
frecuencia de 1.3% e incidencia de 8.8
casos por cada millén de habitantes-
afo, y sus caracteristicas tomograficas
las definié Danielson, en 1986.©

El diagndstico diferencial debe
establecerse, con: a) Patologias
frecuentes:diverticulitis aguda,

apendicitis aguda, infarto omental,
cuadros ginecoldgicos (hemorragia o
torsidn ovarica, enfermedad pélvica

inflamatoria). b) Patologias poco
frecuentes:Mesenteritis  esclerosante
(paniculitis mesentérica, lipodistrofia
mesentérica), mesenteritis retractil,
tumores primarios mesentéricos
(liposarcoma, angiomiolipoma) o]
metastasicos con afectacion del

mesocolon, adenitis mesentérica.®1©)10)

Con respeto al tratamiento, existen
dos alternativasvigentes propuestas
segun experiencia de algunos autores:
a) Tratamiento conservador:Propuesto
por Epstein y Lempke en 1968, pero
publicado recién en 1992, se basa en
control sintomatico, con analgésicos/
antiinflamatorios orales y reposo, no es
necesaria la prescripcion de antibidticos
porque se produce una necrosis grasas
aséptica enlaevolucion;se vio adecuada
respuesta en1-2 semanascontendencia
a la resolucion del cuadro, aunque los
cambios radiologicos pueden tardar
en desaparecer hasta en 6 meses. b)

Rev Med La Paz, 24(1); Enero - Junio 2018



Apendagitis aguda epiploica; un nuevo reto diagnostico para el cirujano de emergencias: presentacion de un caso y revision de la literatura

Tratamiento quirdrgico: De acuerdo con
Ozdemir y colaboradores el tratamiento
era la extirpacion quirdrgica ya que la
mayoria de los casos se diagnosticaba
durante el acto quirdrgico ante sospecha
de abdomen agudo;Varios autores
prefieren proseguir con esta conducta
debido a que se reportarontasas de
recurrencia o persistencia del dolor
hasta en 40% de los casos con la
terapéutica conservadora; por lo que
recomiendan la exéresis quirdrgica al
diagndstico, para evitar complicaciones
entre las descritassegun la evolucion
son: torsidn apendicular, sindrome
adherencial, obstruccién intestinal,
peritonitis secundaria, intususcepcion,
abscesos intraabdominales, simulacion
de masa tumoral.

El afronte terapéutico que nos tocd
asumir en el paciente, segun la
revision sistematica de la literatura;no
reune ningun factor de riesgo; pero
epidemiolégicamente tanto por el
género y la edad estaba en un grupo
etareo de poder cursar con esta
patologia; agregar que la signo-
sintomatologia que curso el paciente
tiene gran similitud a la reportada; en lo
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RESUMEN

La hiperkalemia es un trastorno potencialmente mortal y un factor de riesgo de
mortalidad, se sabe que los peores resultados clinicos se relacionan en mayor
proporcidon con la rapidez de la instauracion de la hiperkalemia que con la gravedad
de la misma.

El presente caso se trata de un paciente masculino con antecedente de Diabetes
Mellitus tipo 2 complicado con enfermedad renal cronica en terapia de reemplazo
renal que presenta episodio de descompensacion con hiperkalemia y datos
electrocardiograficos compatibles con esta condicion la misma que requiriod la
realizacion de didlisis urgente para su resolucion

Palabras clave: Hiperkalemia, electrocardiograma, enfermedad renal crénica.
ABSTRACT

The hyperkalemia is a life-threatening disorder and is a potential risk factor of
mortality

It is well known that the worst clinical results are related in greater proportion to the
speed of establishment of hyperkalemia that with the seriousness of it.

The present report it is about a male patient whit history of diabetes and chronic
renal disease requiring permanent dialysis.

The patient had an episode of decompensation with hyperkalemia and
electrocardiographic data compatible with this condition were found.

In this case, urgent dialysis was used as treatment
Key words: Hyperkalemia, electrocardiogram, chronic kidney disease.

INTRODUCCION Por esto es que el manejo y diagnostico

. . recoz son de vital importancia.
La hiperkalemia es un trastorno P P

potencialmente mortal en pacientes Uno de los métodos mas accesibles
hospitalizados, sobre todo en aquellos Yy efectivos para diagnosticar
con enfermedad renal crénica (ERC), hiperkalemiaes el reconocimiento de
se considera un factor independiente cambios en el electrocardiograma
de mortalidad por cualquier causa y (ECG).

también de muerte subita cardiaca.
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Cambios electrocardiograficos en Hiperkalemia severa: a propodsito de un caso

REPORTE DEL CASO

Paciente masculino de 45 afios de edad,
diagnosticado de Diabetes Mellitus tipo 2
e insuficiencia renal crénica que requiere
terapia de reemplazo renal hace 4 afios.

Acude al servicio de emergencias por
cuadro clinico de 2 dias de evoluciéon
caracterizado por malestar general,
astenia, adinamia que llega al deterioro
del estado de conciencia con tendencia
a somnolencia.

Figura N° 1

Electrocardio

Al examen fisico de ingreso destaca:
PA: 80/50mmHg, PAM 76 mmHg,
FC: 48 Ipm, FR 20 cpm; mal estado
general, somnoliento, Glasgow
13/15,bradipsiquico, deshidratado,
ypalido. R1 R2 ritmicos, normofonéticos.
Murmullo vesicular conservado. Sin
datos de sobrecarga hidrica pulmonar
ni periférica.

El electrocardiograma de ingreso (Fig.
1) muestra ausencia de ondas P con
QRS ancho (0,20 seg.), regular, con
una frecuencia de 58 Ipm y eje del
QRS en +130°, concordante con ritmo
sinoventricular y ondas T picudas en
“tienda de campafna” mas evidentes
de V2 a V4, con un intervalo QTc 560
mseg.

Dentro de los examenes laboratoriales
de ingreso destacaba potasio sérico
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rama de ingreso. Descrip

cion en el texto

de 6.08mEqg/I, creatinina 7,6mg/dl, NUS
32mg/dl, resto sin alteraciones.

Por estos hallazgos se decide ingreso
a sesion de didlisis urgente con flujo
sanguineo alto y duracion extendida.
Posterior a sesion la misma se evidencia
mejoria del estado de conciencia,
Glasgow15/15 con PA 100/70 mmHg,
FC 85 Ipm y FR 20 cpm.

Se realiza electrocardiograma de control
(Fig- 2) que muestra ritmo sinusal,
frecuencia cardiaca de 85 Ipm, eje de
QRS +60°, PR 0,16 seg, QRS 0.08 seg,
QTc 340 mseg.

El resultado laboratorial de control
reportd un valor de K +de 5.2 mEg/L.

Posteriormente paciente fue dado de
alta con indicacion de continuar con el
tratamiento sustitutivo renal trisemanal,
eritropoyetina y quelantes de fosforo.
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Figura N° 2

DISCUSION

El potasio (K+) es un catidn cuya
concentracion mayor se encuentra
el liquido intracelular, solamente 2%
del total de K+ se encuentra en el
liquido extracelular y es detectable
laboratorialmente ™, cuya homeostasis
juega un papel importante en mantener
el potencial de reposo de membrana
nerviosa, muscular y a nivel cardiaco®.
La concentracién de potasio extracelular
usualmente se mantiene dentro de
un estrecho rango fisioldgico debido
a mecanismos homeostaticos que
controlan la redistribucién interna y su
adecuada excrecion @,

La hiperkalemia es un desorden
potencialmente mortal que ocurre
en 1 a 10% de los todos los pacientes
hospitalizados @y se considera un factor
independiente de mortalidad. Uno de
los primeros estudios que demostraron
una asociacion independiente entre la
hiperkalemia y mortalidad fue un gran
estudio retrospectivo de pacientes
japoneses con enfermedad renal
crénica avanzada, en la que un valor
de potasio sérico en el momento de
indicacion de hemodialisis mayor a 5.5
mEq/Ifue el predictor masimportante de
mortalidad luego de un seguimiento de
15 afos®. Por otro lado se sabe que los
peores resultados clinicos se relacionan
en mayor proporcion con la rapidez de
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rama de control. Descripcién en el texto

la instauracion de hiperkalemia, que
con la gravedad de la misma ®. En otro
estudio de 923 pacientes, de los cuales
el 63.5% fueron varones, con una edad
media de 61 afos, en promedio el K+
en el momento del diagndstico de
hiperkalemia fue de 7.1 + 0.7 mEq/L,
la internacion de emergencia fue
necesaria en el 68.6% de los pacientes,
la patologia de base mas frecuente fue
la enfermedad renal crénica. Aguellos
pacientes con una funcion renal normal
de base tuvieron una mayor tasa de
mortalidad en contraste Ila tasa de
mortalidad disminuyd en pacientes
con hiperkalemia secundaria a uso de
medicamentos. El tratamiento agresivo
de la hiperkalemia resulté en una mejoria
de los valores de K+ y disminuy® la tasa
de mortalidad®.

El incremento de potasio durante los
periodos interdidlisis incrementa el
riesgo de muerte subita cardiaca ®. En
un estudio en pacientes en hemodialisis
la presencia de hiperkalemia fue uno
de los mas fuertes predictores de
muerte subita posterior a 3 afos de
seguimiento®. Otro reciente estudio
retrospectivo de 52,734 pacientes con
sesiones de hemodidlisis tres veces por
semana mostré que niveles de potasio
de 5.5-6.0 mEg/L estuvo asociado con
un mayor riesgo de hospitalizacion,
ingreso a servicio de emergencias y
mayor mortalidad®.
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Cambios electrocardiograficos en Hiperkalemia severa: a propodsito de un caso

Los principales factores de riesgo para
el desarrollo de hiperkalemia son el sexo
masculino, obstruccién urinaria, funcion
renal alteraday la terapiafarmacologica,
como el uso de suplementos de potasio,
penicilina G, digoxina, inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina,
antagonistas de los receptores de
angiotensina I, diuréticos ahorradores
de potasio, antiinflamatorios no
esteroideos, betabloqueantesyheparina
G 8 9  Ademas varios estudios han
demostrado que otros factores como
la diabetes, la insuficiencia cardiaca,
cirrosis hepatica y la acidosis metabdlica
podrian contribuir al desarrollo de la
hiperkalemia®: ™ Nuestro paciente en
cuestion contaba con varios factores
de riesgo mencionados en la literatura
como el sexo, la enfermedad renal
cronica y la diabetes mellitus.

Los pacientes que se presentan
con hiperkalemia en estados de
emergencia suelen tener sintomas
poco especificos, los signos
clinicos pueden estar ausentes y el
electrocardiograma (ECG) puede
ser normal. Todo esto condiciona
un retraso en su reconocimiento
y tratamiento respectivo . Mas
aun los pacientes con enfermedad

renal croénica (ERC) suelen
tener menos manifestaciones
electrocardiograficas de

hiperkalemia, por lo que existe
la hipdtesis de que desarrollan
algun grado de tolerancia a la
hiperkalemia®™).

El incremento del potasio extracelular
produce una disminucién del potencial
de reposo de la membrana celular,
esto disminuye el umbral en la fase
de despolarizacion rapida dependiente

del sodio (Na+) incrementando la
velocidad de conduccion ®); sin
embargo la hiperkalemia predispone

tanto a la hiperexcitabilidad cardiaca
(taquicardia o fibrilacién ventricular)

como depresion (bradicardia,
bloqueo auriculoventricular, asistolia,
etc.), ambas con consecuencias

potencialmente fatales.
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Los hallazgos tipicos
electrocardiograficos en estado
de hiperkalemia son ondas T altas,
prolongacion del segmento PR en
presencia de hiperkalemialeve (5.5-6.5
mMEQg/L); pérdidade ondaP, prolongacion
de complejo QRS, elevacion de
segmento ST, extrasistoles ventriculares
y ritmo de escape con hiperkalemia
moderada (6.5 - 8.0 mEg/L) y presencia
de ondas sinusoidales, fibrilacion
ventricular, asistolia, desviacion del eje,
bloqueos fasciculares en hiperkalemia
severa (>8 mEqg/L)® 6 -2, En nuestro
caso, los valores laboratoriales de
ingreso mostraron un nivel de potasio
sérico de 6.08 mEg/L sin embargo,
los hallazgos electrocardiograficos
descritos previamente no son
concordantes con este valor ya que el
ritmo sinoventricular descrito en nuestro
paciente corresponde con niveles de
potasio mayores a 6.5 mEqg/L.

Existen otros hallazgos no tradicionales
como inversiéon de la onda T, bloqueos
de rama, ritmo sinoauricular y depresiéon
o elevacion del segmento ST ), Se
ha descrito ademas la presencia de
ritmo sinoventricular que se trata de
la transmisién del impulso originado
en el nodo sinusal hacia el nodo AV a
través de los haces internodales sin
la activacidn del miocardio auricular
inespecifico; de manera que no hay
onda P a pesar de que el ritmo es
sinusal y debe diferenciarse de un paro
sinusal, bloqueo sinoauricular completo
o ritmo nodal; éste debe sospecharse
en pacientes con insuficiencia renal
crénica que ingresen con bloqueo AV
completo e hiperkalemia y se resuelve
rapidamente normalizando las cifras de
potasio®?,

No obstante existen muchas
publicaciones que reportaron muy poca
correlacion entre el nivel de hiperkalemia
y los hallazgos electrocardiograficos.
Se ha demostrado que los ECG sin
hallazgos compatibles con hiperkalemia
se observan en 50-64% de los pacientes
con K + > 6,5 mEqg / L @, Un estudio
prospectivo reveld que solamente el
46% de todos los pacientes con un
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potasio sérico de 6 mMEQ/L tuvieron
cambios electrocardiograficos
atribuidos a la hiperkalemia ©%. Otro
estudio demostré que en pacientes con
hemodialisis con hiperkalemia las ondas
T en “tienda de campafa” no predijeron
el nivel de potasio sérico con una
sustancial disminucion de la sensibilidad
de  hallazgos -electrocardiograficos
en pacientes afosos o con Diabetes
Mellitus ©®. Existen algunas hipotesis
que intentan explicar esta aparente
pérdida de sensibilidad de los cambios
del potasio sérico, como por ejemplo
el incremento de las catecolaminas,
incremento de la aldosterona
plasmatica y un incremento en la
excrecion de potasio gastrointestinal
®, Por otro lado la insuficiencia renal
cronica puede disminuir el efecto toxico
de la hiperkalemia y las manifestaciones
electrocardiograficas, posiblemente
debido a las variaciones en Ila
concentracion del calcio, otra razon es
la baja tasa de incremento de k + en
estos pacientes @9,

En contraparte existen otros estados
patolégicos que simulan hiperkalemia
en el electrocardiograma tales como
la acidosis metabdlica, hipertrofia
ventricular, repolarizacion precoz® e
isquemia miocardica @7,

En cuanto al riesgo que implica la
presencia o ausencia de hallazgos
electrocardiograficos compatibles
con hiperkalemia y eventos adversos,
existen tres estudiosen los que los
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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca (IC) en la edad
pediatrica difiere en gran manera a la
poblacion adulta, tanto en etiologia,
historia natural, como en tratamiento,
sin embargo los conceptos principales
coinciden en multiples aspectos.'?
El plantear definiciones, conocer Ila
fisiopatologia basica, recurrir a las
bases moleculares y utilizar avances
tecnolégicos en el diagndstico ha
permitido mejorar la sobrevida de
ninos con IC. Aun existe controversia
en foros y consensos acerca de los
principios que llevan a la IC, aun mas
en pediatria. Presentamos una revision
de los principales conceptos, bases
moleculares, fisiopatologia, evaluacion
de la funcidn en el corazén bi y
univentricular, y la evidencia actual de
tratamiento en pacientes pediatricos
con IC. La disfuncion diastdlica precisa
de una descripcidn separada a ésta
publicacion dado que conlleva un
contexto distinto a la IC sistodlica.

CONCEPTOS Y DEFINICIONES

Existe mucha controversia acerca de
las definiciones cabales que permitan
acercarnos a un diagndstico justo, dado
que la complejidad de la fisiopatologia
asi lo exige. Las principales referencias
bibliograficas en pediatria coinciden en
que la IC consiste en la incapacidad del
corazébn como bomba para satisfacer
las demandas tisulares periféricas'34-°.
Sin embargo consideramos que a
la luz de la evaluacion de la funcion
cardiaca dicha definicibn no se ajusta
a la realidad ya que una vez instalada
la IC los mecanismos compensadores
incrementan el indice cardiaco de forma

tal que la demanda tisular se satisface
aun en IC®. De igual modo la literatura
describe a la IC como un estado de bajo
gasto o bajo débito®**%8; sin embargo
los mecanismos compensadores
restablecen y sostienen un volumen
minuto normal o hasta elevado (segun la
etiologia de la IC) pese a tener fraccion
de eyeccion deprimida®®.

A continuacion postulamos las
definiciones que deben mantenerse
presentes ante todo paciente que tenga
sospecha clinica de IC.

PRECARGA

Comunmente se considera a la pre-
carga como sinbnimo del volumen
de llenado diastdlico, entendiendo el
mismo como la volemia que regresa
al corazdn, sin embargo la definicion
que impulsamos en la siguiente: Es
la longitud que alcanza la miofibrilla
en reposo inmediatamente antes
de la contraccion ventricular, en el
corazon intacto esta dada por el estrés
diastolico.® Por lo tanto la concepcion
de que la precarga se refiere al
volumen no es completamente cierta,
si bien esta relacionada la precarga se
trata especificamente de la longitud
miofibrilar en un momento determinado
del ciclo cardiaco, cuantificada por el
diametro diastdlico.

POSTCARGA

Es la fuerza por unidad de area sectorial
que se opone ala contraccion ventricular
durante el vaciamiento del corazdn a
los grandes vasos, representada por la
ley de Laplace, por lo que se cuantifica
mediante el estrés parietal sistdlico. © El
estrés parietal sistdlico puede deducirse

* Cardidlog Pediatra. Departamento Cardiologia Pediatrica. Hospital Materno Infantil. CNS. La Paz
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de la ley de Laplace, esta ley indica que
el estrés parietal (S) es directamente
proporcional a la presion intraventricular
(P) y al radio de la cavidad (r) e
inversamente proporcional a dos veces
el grosor de la pared (2h) 68,

Si bien se infiere una relacién directa
entre postcarga y resistencias
vasculares, no siempre es asi, por
ejemplo en la insuficiencia mitral la
presion intraventricular esta disminuida
por la fuga que existe hacia la auricula
izquierda durante la sistole ventricular
por lo tanto la postcarga también
estara disminuida sin tomar en cuenta
la resistencia vascular sistémica, por
lo que se debe tener en claro que la
postcarga se refiere a una propiedad
del corazdn en si, independiente de las
resistencias vasculares.

CONTRACTILIDAD

Esla capacidad intrinseca de la miofibrilla
para acortar su longitud independiente
de la pre-carga y la post-carga. ®

En la practica clinica la contractilidad es
dificil de cuantificar de forma aislada,
dado que siempre esta relacionada con
la precarga y la postcarga, se puede
estimar mediante el volumen sistdlico
final a distintos valores de postcarga
es decir que a menor volumen sistdlico
final a postcargas crecientes mayor
contractilidad, ésta estimacion se
denomina elastansa maxima (Emax).
Cabe senalar que la contractilidad no es
sindbnimo de funcidén ventricular, ya que
como veremos mas adelante tan solo
es uno de los componentes al momento
de conceptualizar la IC.

Insuficiencia cardiaca sistolica

Las guias de IC de la AHA la definen
como un sindrome clinico complejo que
resulta del dafo estructural o funcional
del ventriculo comprometiendo Ila
eyeccion o llenado de sangre’. Dado
que el llenado ventricular corresponde
a la disfuncion diastdélica considerando
conceptos de distensibilidad, rigidez,
etc, la IC sistdlica se define como sigue:

Es una condicion en la que el dano
funcional o estructural difuso de Ia
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miofibrilla o bien una sobrecarga
hemodinamica excesiva, provoca
disminucion de la fuerza contractil
del corazéon (por Ilo tanto de
la fraccion de expulsion); y
consecuentemente aumentan los
volumenes ventriculares con o sin
disminucioén del gasto cardiaco.®

Insuficiencia cardiaca

compensada

La IC una vez desencadenados todos
los mecanismos compensadores se
restablece elindice cardiaco alcanzando
la normalidad. La compensacion
puede tener una traduccidon clinica
conformandose en la IC compensada
sintomatica, sin que esto signifique
que el paciente se encuentre en
choque cardiogénico, es decir que la
presencia de sintomas no es sindbnimo
de IC descompensada; por otra parte
si los mecanismos compensadores no
promueven una signo sintomatologia
manifiesta hablamos de IC compensada
asintomatica®.

Choque cardiogénico

Cuando los mecanismos
compensadores no son suficientes para
normalizar el indice cardiaco hablamos
de IC descompensada, que conlleva
hipoperfusidon tisular que tiene como
consecuencia el compromiso de la
microcirculacion (unidad fisiopatoldgica
del estado de choque) es decir choque
cardiogénico’®.

Bases moleculares.

Las miocardiopatias, ya sean
hipertréfica o dilatada, constituyen
una de las principales causas de IC en
pediatria, se han establecido rutas que
parten de genopatias y que alcanzan
explicaciones moleculares traducidas
en el “fenotipo” del corazodn insuficiente;
las cardiopatias congénitas por su parte
pueden generar sobrecarga sistdlica o
diastdlica que determina en cualquier
caso el inicio de una serie de senales
con un fin molecular; a continuacion
describiremos de forma resumida las
principales hipdtesis moleculares de la
|C10,11_
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Actualizacion

El equilibrio oxido-reduccion juega un
papel preponderante en el sentido de
que el corazédn es un érgano aerobio
estricto con consumo alto que puede
incrementarse hasta en 4 veces su
basal durante el ejercicio. En la IC el
incremento en el consumo de oxigeno
puede desencadenar en dos vias.
Por un lado las especies reactivas de
oxigeno que originando ion superoxido
lesionan directamente las capas
lipidicas celulares de los miocitos al
igual que activar sefales intracelulares
que modifican la concentracion de
calcio promoviendo apoptosis vy
fibrosis asi como desnaturalizacion de
proteinas contractiles. Por otro lado
el oxido nitrico (ON) que tiene una
correlacion directa con el metabolismo
aerobio miocardico, en equilibrio
cabal genera un efecto protector
con la regulacion de la apoptosis,
maximiza la biodisponibilidad del calcio
intracelular, genera  vasodilatacion
capilar a nivel local, es antitrombotico
y antiproliferativo. La mantencion del
equilibrio entre estas vias supone una
ventaja en la IC, y su pérdida acentuara
la condicion insuficiente™2,

La alteracibn en las sefales de
traduccién se basan en que una vez
que los receptores adrenérgicos (beta
1) se activan se inician una serie de
eventos encadenados que a partir de la
proteinquinasa C activa a la fosfolipasa
C que via trifosfato de inositol vy
diacilglicerol promueven salida de calcio
del reticulo sarcoplasmico activando
a la calcineurina, ésta ultima estimula
al factor transcripcional que actuara
sobre el nucleo para iniciar la respuesta
hipertrofica patologica'®™.

Las alteraciones en el metabolismo del
calcio, siendo éste el ion “contractil”
principal, requieren un manejo estricto
para balancear de forma exacta el nivel
citosolico. Estacomprobadoquedurante
la IC el canal membranal L de calcio al
igual que el receptor de la rianodina
presente en la membrana del reticulo
sarcoplasmico son disfuncionales, asi
también el transportador-secuestrador
de calcio SERCA-2 que promueve el
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regreso de calcio del sarcoplasma
al reticulo sarcoplasmico se inhibe
teniendo como resultado un balance
neto positivo para éste ion, con escape
de calcio durante la diastole alterando
la fase de relajacion quedando menos
calcio en el reticulo sarcoplasmico
para la siguiente fase sistdlica, ademas
de generar un sustrato para arritmias
ventriculares malignas por mecanismo
de actividad desencadenada'®".

La funcidn mitocondrial tanto de
oxidaciéon de acidos grasos (principal
sustrato energético del musculo
cardiaco) como del ciclo de acidos
tricarboxilicos esta alterada teniendo
como resultado un déficit de ATP, los
agentes promotores de la remodelacion
ventricular como la angiotensina,
la endotelina y la aldosterona entre
otros “rotan” el sustrato energético
durante la IC haciendo de la glucosa
el principal promotor de acetil-CoA
para la generacion de ATP que
comparativamente con los acidos
grasos se encuentra en desventaja’™ 13,

La hipertrofia inadaptativa patoldgica
es la condicidon previa a la IC, se dice
que constituye un prerrequisito para su
instalacion, siendo la transicion entre la
hipertrofia fisiologica a la patoldgica la
fase clave que lleva a IC. Se conocen
multiples nexos entre el estrés
mecanico y sefales intracelulares,
entre ellos las integrinas, la proteina B1,
el complejo distrofina-distroglucano y
el componente MLP de la linea Z, entre
otros. Lasviasintracelularesque generan
hipertrofia adaptativa fisiologica estan
mediadas por el factor de crecimiento
IFG-1 y la hormona del crecimiento a
través de la via PI3K/Akt; por otro lado
la hipertrofia inadaptaivapatologica
presente en estados moérbidos previos
al establecimiento de la IC estan
mediados por la fosfolipasa C, tomando
como via a la de las proteinkinasas
alterando el calcio intracelular por la
calcineurina'®™. Sin embargo la via PISK/
Akt también ha sido identificada como
precursora de hipertrofia patoldgica en
pacientes pediatricos con enfermedad
renal cronica™.
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Mecanismos compensadores

Una vez que la noxa genera disminucion
de la fraccidon de eyeccidon se activan
una serie de eventos neurohumorales
que tienen como objetivo garantizar
un indice cardiaco aceptable pese a la
condicién de IC. Entre los principales
tenemos a los péptidos natriuréticos,
el sistema renina-angiotensina-
aldosteronay promocioén de las reservas
sistdlica y diastdlica. Se han descripto
al menos 6 péptidos natriuréticos, sin
embargo los mas relevantes por su
accionar fisiologico son el A, el B y el
C. Dado que son promovidos por una
funcién autocrina la importancia esta en
que son los primeros en activarse ante
un volumen diastdlico final aumentado e
iniciansuefectocardiovascularenetapas
tempranas de la IC®%. Las acciones
fisioldgicas de los péptidos natriuréticos
se manifiestan a distintos niveles: renal
con incremento del filtrado glomerular y
disminucion de la reabsorcion de sodio,
vascular disminuyendo el tono arterial
y venoso asi como antiproliferativo,
cardiaco como lusitrépico vy
antifibrotico, y sobre sistema nervioso
auténomo aumentando el tono vagal y
disminuyendo la actividad del sistema
renina-angiotensina®®. La vida media
del péptido natriurético B (BNP) en su
forma pro-BNP es suficientemente
aceptable para su deteccion y ser un
marcador de falla ventricular izquierda,
por lo que independiente de su accidn
fisiologica contribuye al diagndstico

paraclinico, seguimiento e incluso
prondstico de pacientes con IC de
diferentes etiologias’.

La IC clasicamente tiene como

manifestaciéon clinica a la descarga
neurohumoral, la que basicamente esta
representada bajo el mecanismo del
eje renina-angiotensina-aldosterona. Si
bien es un mecanismo compensatorio
promueve un circulo vicioso que
decrementa progresivamente la
fraccidon de eyeccidn. Una vez que
se ajusta el flujo renal se libera renina
para incrementar el filtrado glomerular
corrigiendo el disbalance de presion
glomerular pre y poscapilar, a su vez
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se estimula la secrecidon hepatica de
angiotensina | a partir del precursor
angiotensinégeno, la angiotensina |
alcanza la circulacion pulmonar donde
a través de la enzima convertidora
se obtiene angiotensina I, quién es el
metabolito activo con accién vascular
directa; asi mismo la liberacion de
aldosterona por la corteza suprarrenal
modifica la absorcion tubular distal de
agua obteniendo un balance hidrico
positivo con lo que los volumenes de
llenado ventricular se incrementan
asegurando la reserva diastdlica. Tanto
la angiotensina Il como la aldosterona
son actores fundamentales en el
remodelamiento cardiaco mencionado
anteriormente®8°115,

La reserva cardiaca diastdlica esta
fundamentada en el mecanismo de
Frank-Starling, mismo que se constituye
en el principal mecanismo compensador
heteromeétrico. EI mecanismo se basa
en que el corazén expele el volumen
que recibe, siendo el edema pulmonar
el limite de éste mecanismo. Durante
el incremento del volumen diastdlico
final la maquinaria contractil genera un
engrane actina/miosina mas estable
por lo que la fuerza de contracciéon
es mayor. Este mecanismo se activa
ante la sobrecarga diastdlica que
puede originarse por valvulopatia
principalmente adrtica o mitral, o una
disminucion de la contractilidad, que
tiene como fin comun la disminucion
de la fraccidn de eyeccion (insuficiencia
cardiaca) 689,

La reserva sistdlica tiene varios
mecanismos compensadores, entre
ellos el incremento de la frecuencia
cardiaca (reserva cronotroépica)
mediada por el estimulo adrenérgico
acentuado secundario de la IC, con
lo que aumenta el volumen latido por
unidad de tiempo; vale la pena resaltar
el efecto Bowditch, mismo que se
explica por como el incremento de la
frecuencia cardiaca acorta el tiempo de
repolarizacion tardia del potencial de
accion limitando el aflujo de ion potasio
contrarregulando secundariamente la
concentracién de ion calcio intracelular
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mejorando la biodisponibilidad del
mismo para su utilizacion en el proceso
exitacion-contraccion® 617,

En las Jltimas décadas se ha
preconizado un efecto inotrépico que
se activa de forma aguda y que puede
mantenerse presente a largo plazo,
es el efecto Anrep. Dicho efecto esta
dado por un incremento agudo de la
postcarga, resultando en dos posibles
explicaciones del aumento de la fuerza
contractil, la primera mediada por el
sistema de integrinas que ante el estrés
parietal desencadenan la sefalizacion
molecular intracelular teniendo como
resultado mayor liberacion de calcio
por el reticulo sarcoplasmico en sistole,
por otro lado el incremento agudo de
la postcarga deriva en un estado de
insuficiencia coronaria subendocardica
relativa promoviendo la liberaciéon de
sustancias enddgenas vasodilatadoras
como la adenosina generando un
incremento del flujo local teniendo como
consecuencia mayor fuerza contractil
miocardica™®.

La liberacidn adrenal de hormonas
simpaticomiméticas, en especial la
noradrenalina, es uno de los principales
mecanismos compensadores durante
la disminucidn de la fraccion de
eyeccion (deletéreos a largo plazo), por
medio de la via Gs/fosfolipasa C a nivel
cardiaco'68915,

Etiologia

Cuadro N° 1
Etiologia de la insuficiencia cardiaca
en pediatria

Cardiopatias congénitas

Sobrecarga de volumen

Comunicacion intraventricular, conducto
arterioso permeable, insuficiencia adrtica,
insuficiencia pulmonar (posterior a
correccion de tetralogia de Fallot)
Sobrecarga de presion.

Estenosis adrtica critica, coartacion aodrtica.
Cardiopatias congénitas complejas

Corazoén estructuralmente normal

Miocardiopatias primarias.

Dilatada, hipertrofica, restrictiva
Miocardiopatias secuandarias
Arritmogeénica, toxica, isquémica, infiltrativa,

infecciosa.
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Las causas de IC en pediatria son
diferentes a las de los adultos. Las
publicaciones de IC en poblacion
adulta consignan como principales
etiologias a la cardiopatia isquémica,
obesidad, diabetes mellitus, sindrome
metabdlico claramente infrecuentes
en la edad pediatrica’. En orden de
frecuencia las dos principales causas
de IC son las cardiopatias congénitas
y las miocardiopatias en especial la
d"atada1,3—5,8,9,19,20'

Manifestaciones clinicas

Se debe realizar una interrogacion
pormenorizada de antecedentes
(familiares) asi como de la historia de
la enfermedad actual, edad de inicio,
cardiopatia congénita, medicacién
reciente, co-morbilidades, etc?.

Cada cardiopatia congénita en su
contexto clinico especifico tendra
manifestaciones caracteristicas. Los
signos y sintomas estan relacionados
con la actividad neurohormonal que
se desencadena como mecanismo
compensatorio®.

Los sintomas respiratorios son
habitualmente los que se manifiestan
desde un inicio, la disnea/taquipnea
son el reflejo de hiperflujo pulmonar en
el caso de cardiopatias congénitas con
cortocircuito de izquierda a derecha, o
de hipertensidon venocapilar secundaria
a volumenes de llenado mayores de
las cavidades izquierdas propias de la
IC (fraccidn de eyeccidon disminuida)
y de la activacién del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, en ambos
casos se debe a incremento del estrés
diastolico®®.

La taquicardia y la diaforesis son
traduccidén de la descarga adrenérgica
que se presenta durante la fase aguda
de la IC. Oliguria puede estar presente
como efecto de la activacidon del sistema
renina-angiotensina-aldosterona o]
como consecuencia de bajo gasto
cardiaco?®*.

Si bien en pediatria se sugieren criterios
clinicos mayores y menores para el
diagndstico de la IC los avances en el
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entendimiento de la fisiopatologia y
respetando definiciones y conceptos
antes mencionados, el diagndstico
definitivo debe realizarse en tercer
nivel de atencidn mediante estudios
paraclinicos que cuantifiquen la fraccion
de eyeccion ventricular ya sea izquierda,
derecha, bi o univentricular?2.
Cuadro N° 2

Criterios de sospecha de
insuficiencia cardiaca en pediatria

Criterios Mayores

1. Cardiomegalia (>65%)
2. Edema de pulmdn (Rayos X o clinica)

3. Ritmo de Galope

Cuadro N° 3
Escala modificada de Ross

Clase |

Asintomatico

Clase Il

Taquipnea marcada o diaforesis con la
alimentacion en lactantes.
Disnea durante el ejercicio en niflos mayores.

Clase 1l

Taquipnea marcada o diaforesis con la
alimentacion en lactantes.

Disnea marcada durante el ejercicio en niflos
mayores.

Prolongacion de tiempos de alimentacion y
detencion de curva de crecimiento.

Clase IV

Taquipnea, tiraje, quejido, diaforesis durante el
reposo

Criterios Menores

1. Frecuencia cardiaca mas de 170 por
minuto

2. Frecuencia respiratoria mayor de 60
por minuto

3. Hepatomegalia (>3cm.)

Esta claro que la sola cardiomegalia
evaluada por rayos X, asociada a
dificultad respiratoria, por ejemplo,
Nno necesariamente significa que el
paciente se encuentre en IC, aun
integrando el diagndstico clinico vy
paraclinico de insuficiencia cardiaca
segun los criterios mencionados, por lo
que la fraccidn de eyeccidén disminuida
debe ser documentada por cualquiera
de los métodos diagndsticos auxiliares.
Por lo tanto los criterios para el
diagndstico de IC en pediatria son una
guia para la referencia de un paciente
con sospecha de IC a un centro de
tercer nivel para confirmar o descartar
el diagndstico'?%8, es decir que la
sospecha es clinica y la confirmacion
se realiza por medios auxiliares de
diagndstico que cuantifiquen la fracciéon
de expulsion.

Es importante realizar un estadiaje de la
clase funcional, bajo las directrices de
la New York Heart Association (NYHA)
para pacientes mayores de 2 afos,
o la escala modificada de Ross para
lactantes (Cuadro 3)"82',
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Insuficiencia cardiaca en el recién

nacido.

Los recién nacidos con IC representan
un grupo especial en cuanto a las
manifestaciones clinicas, eventos
fisiopatologicos, y respuesta al
tratamiento.

Desde luego son mas labiles ya que
en caso de cardiopatias congénitas
que generan sobrecarga ventricular
importante el neonato tiene menor
tiempo para llevar a cabo medidas
compensadoras, considerando que
durante la etapa fetal el gasto ventricular
es combinado, esto significa que
ambos ventriculos se apoyan ante una
determinada sobrecarga debido a que la
circulacion normal del feto es en paralelo
y no en serie. Desde el punto de vista
fisioldgico el recién nacido se encuentra
expuesto a escenarios adversos cuando
sobreviene la IC independientemente
de la causa; los principales motivos
son los siguientes: menor numero de
unidades contractiles por superficie
corporal, menor masa contractil (30%
en comparacion a 70% de la poblacién
adulta), disposicidon desalineada de
las sarcOmeras, dependencia de
aflujo transmembrana para mantener
concentraciones adecuadas de calcio
(reticulo  sarcoplasmico inmaduro),
pobre respuesta a inotropicos exdégenos
por baja biodisponibilidad de receptores
adrenérgicos, y la generacion de
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energia a partir de glucosa que es un
sustrato que aporta menor nimero de
ATP comparada con los acidos grasos,
mismos que son la fuente principal en
edades posteriores’%°. De hecho
la expresion fenotipica “fetal” en el
corazon insuficiente de niflos en edades
mayores o adultos es una hipdtesis
ampliamente aceptada.

Evaluacion de la fraccion de

eyeccion.

La evaluacion de la funcidon ventricular
debe individualizarse en cada paciente,
yaque debetenerse encuentaquevarios
factores, principalmente la presencia de
cardiopatia congénita, pueden modificar
la geometria ventricular dificultando
la interpretacion real de la fraccion
de eyeccidon ya sea del ventriculo
izquierdo, del ventriculo derecho o del
univentriculo’2223, E| ecocardiograma
es la herramienta incruenta mas util para
evaluar la funcién del ventriculo izquierdo
tanto en proyeccién apical de cuatro

camaras como en el eje paraesternal
largo (aplicando modo-M), solo con
algunas limitaciones relacionadas con
la alteracion de la geometria de dicho
ventriculo como la edad menor de 5
dias (septo interventricular rectificado
por patron fetal residual), movimiento
paraddjico del septo interventricular,
perdida de la movilidad parietal o septal.
Sin embargo existen otros parametros
ecocardiograficos que permiten la
evaluacion como el indice de Tei
izquierdo o la excursion del anillo mitral
(MAPSE)22. La evaluacion dirigida de la
funcioén sistdlica del ventriculo derecho
aun es un desafio por su compleja
morfologia?¢. Por ello, es importante la
evaluacioén del ventriculo derecho desde
varias proyecciones?®*?’, Se evaluan
la fraccion de acortamiento del area
del ventriculo derecho?®, la excursion
sistolica del anillo tricuspideo (TAPSE)?®,
el Doppler pulsado tisular del anillo
tricuspideo e indice de performance
miocardico (indice de Tei)?°°.

Figura N° 1
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La angiotomografia cardiaca es ideal
para la evaluacibn anatdmica en
cardiopatias congénitas complejas, y
para mejorar el planteamiento quirdrgico
y pronostico?*2%:81-%3,

La resonancia nuclear magnética

Figura N° 2

es el mejor método para evaluar el
volumen del ventriculo derecho, evalua
con precision el tamano, la masa, la
morfologia, y la funcién, asi como flujos
valvulares, calculando con el débito, los
cortocircuitos y la regurgitacion?2+25:33

Figura N° 3

Terapéutica actual de la IC en

pediatria.

El tratamiento de la insuficiencia
cardiaca en la poblacion pediatrica se
centra en la correccion de la causa, del
evento precipitante y de la congestion
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sistémica o pulmonar, buscando
mejorar la perfusion tisular®4. En la IC
croénica el tratamiento el disminuir la
congestion pulmonar y/o sistémica,
mejora los sintomas, e incrementa la

supervivencia.
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Terapia farmacoldgica.

Cuadro N° 4
Dosis de farmacos utilizados en IC

A DOSIS NIVEL DE c
FARMACO mg/kg/dia CLASE RECOMENDACION USO CLINICO
Furosemida 1-2 | C Retencion hidrica

Enalapril 0,1-0,5 | B Disfuncion ventrioular

izquierda sintomatica

Enalapril 0,1-0,5 lla B Disfuncion ventricular

izquierda asintomatica
No usar de rutina
Enalapril 0,1-0,5 llc B en pacientes con
ventriculo unico
|nIC.IO con Disfuncion sistolica de
Propanolol dosis bajas lla B - . .
ventriculo izquierdo
0,5-2
Espironolactona 1-3 | C D|sfun(,:|on s_lsto!lca de
ventriculo izquierdo

Se utilizan farmacos para reducir la
congestion pulmonar y sistémica
(diuréticos), aumentar la contractilidad
(inotrépicos), reducir la postcarga
con vasodilatadores y minimizar el
remodelamiento  ventricular (beta-
bloqueantes, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina). De
manera rutinaria se utilizan diuréticos,
inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA), beta-bloqueantes
e inotropicos.?*

Los diuréticos son agentes de primera
linea, estan dirigidos a reducir la
congestion pulmonar y sistémica, los
diuréticos de asa son los de preferencia
en el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca, en situaciones en las que no
responden a esta medida se benefician
de la adicion de una tiazida®+4®5. Clase |
Nivel de evidencia C.2334

Los digitdlicos en adultos se ha
demostrado que su uso en la
insuficiencia cardiaca disminuye la tasa
de hospitalizacién y mejora la calidad de
vida, pero no mejora la supervivencia®s.
En pediatria es ampliamente usada a
pesar de falta de evidencia. Tiene una
pequefia ventana de seguridad y no
deberia usarse en bebes prematuros,
aquellos con falla renal o miocarditis
aguda®*. No esta recomendada en nifilos
con disfuncién ventricular sistémica
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asintomatica ya que no mejora la
probabilidad de supervivencia. Clase |
nivel de evidencia C?336

Los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina actuan
como vasodilatadores sistémicos,
incrementan la capacitancia venosa,
reducen la postcarga y la precarga y
mejoran el gasto cardiaco®s. Reducen
los ingresos hospitalarios y mejora
la supervivencia®’. Clase | nivel de
evidencia B2334, Se debe considerar
que en los pacientes con un solo
ventriculo no debe ser de uso rutinario,
debiéndose usar en casos especificos
como regurgitacion valvular o disfuncion
ventricular. Clase llb nivel de evidencia
B_23

Los antagonistas del receptor de
angiotensina Il tienen su uso reservado
a pacientes con disfuncién sistdlica
ventricular sistémica intolerantes a
inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina. Clase lla nivel de
evidencia C.%3

Los antagonistas de la aldosterona
disminuyen la mortalidad en pacientes
con falla cardiaca sistdlica, su uso
es razonable en falla cardiaca
cronica sistdlica y disfuncidon sistdlica
de ventriculo izquierdo en nifos
asintomaticos. Clase | nivel de evidencia
C_23
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Los betablogeuantes, la evidencia no
esta bien establecida en la poblacion
pediatrica, inhiben el remodelado
ventricular, tienen efecto antiarritmico
y son vasodilatadores coronarios®s.
Se considera su uso en nifos con
moderada a severa disfuncion sistdlica
del ventriculo sistémico, particularmente
si el ventriculo sistémico tiene morfologia
de ventriculo izquierdo?. Los inotrépicos
incrementan la contractilidad cardiaca,
los mas usados, catecolaminérgicos
como dopamina, dobutamina, o
inhibidores de la fosfodiesterasa como
la milrinona o amrinona. La epinefrina
y la norepinefrina incrementan la
demanda de oxigeno, la milrinona
actua como inotrépico y vasodilatador
previniendo bajo gasto cardiaco,
debiendo ser usada con precaucion en

pacientes hipotensos.3* Otro inotrépico
prometedor es el levosimendan con
accion inotréopica y vasodilatadora,
sin efecto beta y sin incremento del
consumo de oxigeno.2334

En el caso de los antiarritmicos son
usados en casos de arritmias que
persisten después de la normalizaciéon
de disturbios electroliticos o metabdlicos
y arritmias poco toleradas. Clase lIb
nivel de evidencia C.2®

El trasplante cardiaco indicado en
pacientes en fase final de falla cardiaca,
con refractariedad a tratamiento médico
0 sin opcion quirdrgica®*. Se ha visto que
mejora de la supervivencia a los 5 afios
(70%) con buena calidad de vida pese a
la inmunosupresion.3®
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Dr. Oscar Vera Carrasco*

DEFINICION

Se define por la presencia de una
concentracion plasmatica de potasio
superior a 5,5 mEqg/l. Es una alteracion
electrolitica importante por su potencial
gravedad. El potasio es un toxico
cardiaco y puede originar arritmias
potencialmente letales, cuya aparicion
No se correlaciona exactamente con los
niveles plasmaticos, sin embargo con
cifras superiores a 6.5 mEq/l puede dar
lugar a arritmias ventriculares fatales.

La prevalencia de esta alteracion esta
aumentando sobre todo enlos ancianos,
por el uso creciente de farmacos
que favorecen la hiperpotasemia
(IECAs, espironolactona, AINEs,
betabloqueantes).

CAUSAS

La Hiperpotasemia es una situacion
infrecuente cuando la funcién renal es
normal. En estos casos la presencia
de redistribucidn, de iatrogenia o de
factores que determinan la disminucion
de su eliminacion renal. Entre sus causas
posibles, estan las que se muestran en
el cuadro 23:

Las causas especificas de
hiperpotasemia son las siguientes:
HIPERPOTASEMIA POR

REDISTRIBUCION

Se produce por el movimiento del
potasio desde el espacio intracelular
hacia el espacio extracelular, en funciéon
de diversos mecanismos como los que
se sefalar a continuacion:

Acidosis metabdlica: el flujo de
hidrogeniones al interior celular se
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==
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—
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compensa eléctricamente por la
salida de potasio.Ocurre con mas
frecuencia con los acidos minerales
(como en la insuficiencia renal) que
con los acidos organicos (acidosis
lactica, cetoacidosis).

Hiperglucemia y déficit de
insulina: en la descompensacion
de la diabetes mellitas dos son
los mecanismos que explican
la existencia de hiperkalemia,
condependencia de que presenten
una funcién renal normal y un estado
del sistema renina — angortensina -
aldosterona intacto.

Por un lado, la hiperosmolaridad
que promueve la salida del potasio
intracelular y, por otro, la presencia
de déficit de insulina, cuya liberacion
es un factor de captacion celular de
potasio via estimulo de la bomba
Na/K/ATPasa. Esto ocurre aun en
situaciones de importante depleciéon
de potasio a través de la excrecion

renal, como la que se presenta
durante la descompensacion
diabética.

Estimulo con bloqueantes

adrenérgicos beta: el tratamiento
con estos farmacos, sobre todo
no beta 1 selectivos, provoca un
aumento de la permeabilidad de la
célulamuscular al potasio, y es causa
del desarrollo de un cierto grado de
hiperkalemia o hiperpotasemia que
generalmente no es significativa.

Otros farmacos: la administracion
de succinilcolina (relajante
desporlarizante) provoca un
aumento de Ila permeabilidad
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de la célula muscular al potasio.
Este farmaco puede determinar
importantes elevaciones del
potasio plasmatico, sobre todo
cuando sus niveles corporales son
elevados o existen circunstancias
para su desarrollo como en
politraumatizados o en grandes
quemados.

Si bien la hipopotasemia es
una situacién que favorece el
desarrollo de intoxicacién por
digoxina en pacientes que reciben
dicho farmaco, el desarrollo de la
intoxicacion  digitdlica predispone
al paciente al desarrollo de
hiperpotasemia en funcién de la
inhibicidn de la bomba Na+/K+/
ATPasa.

HIPERKALEMIA POR
INCREMENTO DEL POTASIO
CORPORAL

Se produce en dos situaciones que
se describa a continuacion:

Hiperkalemia por sobreaporte:
Un incremento en los aportes de
potasio es una causa rara para la
aparicion de hiperkalemia, sobre
todo en presencia de una funcion
renal normal, y en ausencia de
hipoaldosteronismo. Esto es asi
en funcidn de los mecanismos
de adaptacion que favorecen la
importante excrecion renal y el paso
del mismo al interior de las células.

No obstante, esta capacidad puede
verse excedida en situaciones de
rapida administracion intravenosa
de potasio o, mas raramente, por
masiva ingestion oral, en especial si
subyace cierto grado de disfuncion
renal.

Hiperkalemia por déficit de
excrecidon renal: La excrecion
anormalmente baja de potasio
puede producirse en tres
situaciones.

1. Disminucion del filtrado
glomerular: una disminucion
aguda o crdnica de la funcidon
renal, con independencia del

cual sea su origen, predispone a
la retencion de potasio. El riesgo
es mayor cuanto menor es u
nivel funcional, especialmente
con aclaramientos o clearance
de creatinina  inferiores a
20ml/minuto. Para niveles de
funcidn superiores, el riesgo es
dependiente de la carga diaria de

potasio.
2. Deficiencia de la actividad
mineral corticoide: con

independencia de que la
deficiencia mineralcorticoide
sea primaria (enfermedad de
Addison) o secundaria, este
trastorné produce hiperkalemia.
En estas circunstancias influye
no solo la falta de aldosterona,
sino también la contraccidn que
se produce y su influencia sobre
el fittro glomerular.

Algunos farmacos pueden influir
en el desarrollo de sus deficiente
actividad mineralocosticoide,
como son los inhibidores de
la enzima de conversacion
de la angiotensina (IECA), los
antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), los diuréticos ahorradores
de potasio) la espironolactona o
la amilorida), la trimetoprima o
la heparina. La accion de estos
farmacos en el desarrollo de la
hiperpotasemia sera tanto mayor
cuanto mas comprometido sea
el filtrado glomerular.

3. Alteraciones especificas
funcionales del tubulo
contorneado distal: este
trastorné se produce en algunas
enfermedadescomo,porejemplo,
el seudohiperaldosteronismo
hereditario, la uropatia
obstructiva, el rindn trasplantado
la amiloidosis, la anemia
falciforme, el lupus eritematoso
sistémico, etc.

SEUDOHIPERKALEMIA

Se caracteriza por la presencia de
una falsa elaboracion de los niveles
plasmaticos de potasio. Puede
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Hiperkalemia

estar presente en
situaciones:

las siguientes

- Muestra sanguinea obtenida
de un territorio isquémico. La
favorecen maniobras como
la aplicacion de un torniquete
excesivamente apretado a la
hiperpresion del brazo durante la
extraccion de sangre.

- Hemolisis de la nuestra
sanguinea, cuando la nuestra
extraida se mantienen un tiempo
excesivo a baja temperatura.

- Celularidad elevada en la nuestra
Sanguinea (grandes leucocitosis
o trombocitosis).

- En ciertas patologias, como la
mononucleosis infecciosa que
presenta hematies y leucocitos
anormalmente permeables.

- En tratamientos con quicio o
radioterapia, los que producen
una gran lisis celular con salida de
potasio del interior de la Célula.

- En traumatismo severos con
gran destrucciéon celular con
gran destrucciéon celular. En
estas circunstancias se produce
una salida del potasio plasmatico
al exterior celular, con el
consiguiente incremento en su
determinacion.

La seudohipekalemia debe

sospechar en aquellos
pacientes asintomatico, con
electrocardiograma (ECG)
normal y en los que no se aprecia
causa alguna de hiperkalemia.

CLASIFICACION

Se clasifica en tres grados:

1. Leve: 5.0 a 6.0 mEg/L.

2. Moderada: 6.1 a 7.0 mEg/L.
3. Severa: mayor a 7.1 mEq/L.
DIAGNOSTICO

La gravedad de la hiperkalemia se
valorara por: la intensidad de los
sintomas, la concentracion de K+ en
plasma vy las alteraciones del ECG.
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Clinico

Los sintomas de la hiperkalemia pueden
ser inespecificos. La sospecha debe
inducirla la existencia de alguna de las
causas sefaladas anteriormente.

Las principales manifestaciones cinicas
consisten en trastornos cardiacos y
neuromusculares como las siguientes:

Arritmias y trastornos de Ila

conduccion
Astenia
Parestesias

Paresia, debilidad muscular, paralisis
flaccida, tetania.

lleo paralitico
Acidosis metabdlica
Parada respiratoria

Entre otras manifestaciones
que pueden estar presentes se
senalan éstas:

En el sistema renal: acidosis tubular
renal tipo IV, inhibe la amoniogénesis

renal, inhibe la reabsorcidon de
amonio.
En el sistema endocrinoldgico:

estimulacion de aldosterona,
inhibicion de renina, estimulaciéon de
insulina, estimulacién de glucagon.

e En el aparato digestivo: nauseas,
vomitos, cdlico intestinal intermitente
y diarrea.

La clinica no suele aparecer con
cifras de potasio inferiores a 6,5
mMEg/l. Pueden aparecer sintomas
severos cuando las contracciones
plasmaticas sean mayores de 7,5
mMmEg/|, pero existe una variabilidad
individual sustancial.

Manifestaciones
electrocardiograficas

Las manifestaciones electrocardiogra-
ficas estan en relacion con los niveles
séricos de K+, asi con un nivel sérico de
5 mEg/l aparecen ondas T en tienda de
campanfna; con 6 mEqg/l ondas T picudas;
con 7 mEg/l ondas T picudas, depresion
del segmento ST y PR prolongado; con
8 mEQg/l cese de la funcidén auricular,
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bloqueo intraventricular, y con 9 mEqg/I
fibrilacion ventricular. Estas alteraciones
se describen en detalle a continuacion.

Aplanamiento e inicio de Ila
prolongaciéon de la onda P cuando
la concentracidon de potasio esta
proximo a 6,5 mEg/l, y desaparece
si la concentracién oscila entre 7y 9
mEqg/I.

Los intervalos PR pueden ser
normales o alargados, mayores
de 0,20 seg. No existen cuando
desaparecen las ondas P.

Inicio de prolongacion de Ilos
complejos QRS cuando la
concentracion de potasio oscila
entre 6y 6,5 mEqg/l, pasando a estar
muy empastados y ensanchados
mas de 0,12 seg. A los 10 mEg/l. En
este momento, los complejos QRS
“se funden con las siguientes ondas
T formando un patron QRS - ST. T
“arritmico”

Desaparicion de los seguimientos
ST cuando la concentracidon de
potasio alcanza 6 mEqg/I.

Apariciéon de onda T altas y picudas
con una base mas estrecha de lo
normal, predominantes en V2-V-4,
cuando la concentracion de potasio
es de 5,5 a 6,5 mEq/I.

Arritmicas asociadas: Paro
sinusal (puede ocurrir con una
concentracion de potasio de 7,5
mEq/l); Paro cardiaco (puede ocurrir
cuando la concentracion de potasio
alcanza 10 a 12 mEqg/l) y Fibrilacion
ventricular (puede ocurrir cuando la
concentracion de potasio alcanza
10 a 12 mEg/l)

El desarrollo de un patron de onda
sinusal presagia la apariciéon de una
fibrilacion ventricular o una asistolia.

Laboratorio

Se considera hiperpotasemia
cuando la concentracion plasmatica
excede de 5,5 mEqg/I.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La causa para el desarrollo de la

66

hiperpotasemia es frecuentemente
aparente en la anamnesis del paciente y
ensusituacionclinica. Comoseexplicaen
la figura 21, se debe iniciar por descartar
aquellas circunstancias que pueden
provocar una seudohiperpotasemia.
Posteriormente debe confirmarse que
no existen factores que desplacen
extracelularmente el potasio corporal.

Una vez que se han descartado las
dos anteriores situaciones, se debe
proceder a la determinacion del filtrado
glomerular y de la cantidad ingerida o
administrada de potasio. Los niveles
de creatinina plasmatica y urinaria,
volumen de orina urea y aclaracion de
creatinina son utiles en el estudio de la
hiperpotasemia.

Si la hiperpotasemia no puede
explicarse a partir de una declinacion de
la funcionalidad renal y de los aportes
de potasio, se debe pensar en una
anormal actividad mineralocorticoide.
La medicidbn de las concentracioes
plasmaticas de renina y aldosterona
permitira confirmarla y clasificarla en
primera o secundaria.

TRATAMIENTO

Si bien el tratamiento definitivo de
la hiperpotasemia es la eliminaciéon
del exceso, en situaciones urgentes,
algunas incluso con riesgo Vvital
inmediato, es indispensable la puesta
en practica de las siguientes medidas,
las cuales tienen como objetivos:

Bloquear la toxicidad del potasio en
el corazon.

Favorecer la redistribucion de este
hacia el interior de la célula

Favorecer la eliminacion del exceso
de potasio.

Basandose en la existencia de
cardiotoxicidad o bien en la presencia
de una cifra de potasio plasmatico
superior a 6,5 mEqg/|, debe utilizarse las
anteriores medidas.

La cardiotoxicidad referida viene
determinada por Ila aparicion de
trastornos en la conduccién y mas
especificamente en las alteraciones
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electrocardiograficas y

Hiperkalemia

anteriormente.

Existen diversos farmacos y soluciones
hidroelectroliticas
estan indicadas en el manejo agudo de
la hiperpotasemia, especialmente en
situaciones graves como las referidas

(cuadro 24)

anteriormente.

1.

Bloqueo de
potasio en el corazén

El calcio antagoniza el efecto de la
hiperpotasemia en la conduccion
cardiaca. Su comienzo de accién es
inmediato, en unos pocos minutos.
Para ello se puede utilizar gluconato
de calcio al 10% (10 a 30 ml) o
cloruro calcio al 5% (5 a 15 ml) de
forma intravenosa derecha, aunque
en administracion lenta (no en bolo).

La dosis previa puede repetirse
en 5 minutos cuando no se
esperado.
Posteriores dosis, salvo que exista
contaminantemente hipocalcemia.
La duracidbn de accidon obtenida
la administracion de calcio,
antagonizando la cardiotoxicidad de
la hiperpotasemia, no es superior a
1 hora, por lo que es preciso iniciar
otras medidas simultaneamente
tenerse
precaucidn cuando se administre
el calcio en pacientes que reciben
digital puesto que la toxicidad de

consigue el efecto

con

o sin dilaciéon. Debe

éste puede ser precipitada.

Favorecer la redistribucion del

potasio al interior de la célula

Se han utilizado diversas soluciones
para conseguir este objetivo. Entre
ellas cabe mencionar al bicarbonato

y a la solucién de glucosa-insulina.

Bicarbonato saddico:

base.

Se estima que una variacion

Rev Med La Paz, 24(1); Enero - Junio 2018

descritos

que

la toxicidad del

Esta
solucién favorece la entrada del
potasio a la célula a través de la
modificacion que provoca en el
pH plasmatico (alcalinizacion).
Es util tanto en situaciones de
academia como en aquellas que
cursan con un equilibrio acido-

1.

de 0,1 unidades de pH hacia
el rango alcalético determina
una disminucidén del potasio
plasmatico de 1 a 1,2 mEq/l.
Para conseguir este efecto se
administra 30 a 150 mEq de
bicarbonato sddico. El efecto de
la administracién del bicarbonato
sobre la redistribucion del
potasio aparece en 15 minutos,
manteniéndose posteriormente
durante unas 2 horas.

Solucién glucosa-insulina:
Esta es otra medida terapéutica
parafavorecer el paso del potasio
al interior de las células, para lo
cual puede ser Uutil preparar una
diluciédn con una proporcién de
5 Unidades de insulina regular
(rapida o cristalina) por cada
25 - 50 g de glucosa. Esto
puede conseguirse afadiendo
5 Unidades de insulina regular a
40 ml de solucidén glucosada al 5
%. En caso de que el paciente no
tolere esta cantidad de liquido,
puede utilizarse soluciones
mas concentradas como son 5
Unidades de insulina regular en
250 ml de solucién glucosaza al
10%, 0 125 ml de glucosa al 20%.

El comienzo de accién de la
preparacion glucosa-insulina
respecto a la redistribucion del
potasio alinterior celular se estima
alrededor de 30 a 45 minutos,
y su duracion esta proxima a
las 6 horas. En un paciente
diabético hiperglucémico, debe
administrarse insulina sola.

Favorecer Ila eliminacion del
exceso de potasio

Entre las medidas terapéuticas para
favorecer la excrecion del exceso
de potasio del organismo se pueden
utilizar las siguientes: diuréticos
de osa o tiazidicos y los analogos
de la adosterona, las resinas de
intercambio idnico y la didlisis.

Diuréticos: Se administra
40 mg de furosemida por via
intravenosa; actuan si consiguen
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diuresis.

Sulfanato de poliestireno
sédico: Elimina el potasio
intercambiandolo por sodio y
puede ser administrado por via
oral o por enemas de retencion la
dosis de sulfonato de poliestireno
sodico en sorbital es de 30 a 60
g via oral o en enema cada 4 a
6 horas. Su efecto se produce
en 1 a 2 horas. Es relativamente
ineficaz, a menos que el paciente
desarrolle diarrea o deposiciones
diarreicas.

Didlisis: Si las medidas previas
fracasan, la hiperpotasemia es
severa con riesgo de muerte o
el paciente tiene un metabolismo
tisular importante con liberaciéon
de grandes cantidades de
potasio, debe considerarse una
hemodialisis o didlisis peritoneal.
La hemodidlisis elimina potasio
cuatro veces mas que la didlisis
peritoneal.

En los uUltimos tiempos el interés
se ha centrado en gran parte en el
uso de farmacos beta adrenérgicos
como el albuteral o salbutamol
para el tratamiento agudo de la
hiperpotasemia en los pacientes
con enfermedad renal terminal. El
Albuterol puede utilizarse en una
dosis de 20 mg en 4 ml de Solucion
Salina isotdénica por inhalacion o
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INTRODUCCION

Desde el ano 1989, los inhibidores de la
bomba de protones (IBP) se encuentran
entre los medicamentos mas utilizados
en todo el mundo, tanto en consulta
ambulatoriaa como en pacientes
hospitalizados, ya que combinan una
eficacia alta con una toxicidad baja.
Los IBP han sido un avance terapéutico
enorme, mejorando especialmente
a largo plazo la calidad vida de los
pacientes con sintomas de reflujo
gastroesofagicoyde suscomplicaciones
asociadas, asi como en enfermedades
gastroduodenales relacionadas con el
acido en tratamientos a corto plazo.
Sin embargo, su prescripcién a largo
plazo se ha incrementado, aspecto que
mantiene una tendencia creciente a
nivel mundial (1-3).

Su uso ademas esta extendido
en el paciente hospitalizado, de

manera casi rutinaria, a veces
por periodos prolongados de
tiempo y en ocasiones sin una
clara indicacion médica. Por esta
situacion en particular es que
creemos importante esta revision.

Cuando se comparan con agentes
anteriores como los antagonistas
del receptor de histamina2 (ARH2),
analogos de prostaglandina sintéticos
y anticolinérgicos, los IBP han
demostrado una tolerancia consistente
del paciente, una excelente seguridad
Yy, en general, una capacidad supresora
de acido superior que los agentes
anteriores (5). Hay seis IBP aprobados
por la Administraciéon de Alimentos y
Medicamentos de los Estados Unidos
(FDA), de Ilos que practicamente
disponemos todos en nuestro medio,
excepto el rabeprazol (6). Se describen
sus caracteristicas farmacoldgicas en la
Cuadro N° 1.

Cuadro N° 1
Resumen de caracteristicas farmacolégicas de farmacos IBPs
Omeprazol | Esomeprazol | Lanzoprazol | Dexlanzoprazol | Pantoprazol | Rabeprazol
Biodisponibilidad 30-40% 64%-90% 80%-85% - 77% 52%
%
Tiempo para 0,5-3,5 1,5 1,7 1-2; 4-5 2-3 2-5
alcanzar nivel
plasmatico pico
(T max, hrs)
Uniodn a 95% 97% 97% 96% 98% 96,3%
proteinas %
Vida media (hrs) 0,5 -1 1-1,5 1,6 1-2 1-1,9 1-2
Excrecion Hepatica Hepatica Hepatica Hepatica Hepatica Hepatica
Metabolismo CYP2C19 CYP2C19 CYP2C19 CYP2C19 CYP2C19 CYP2C19
primario CYP3A4

Modificado de: Strand DS, Kim D, Peura DA. 25 Years of Proton Pump Inhibitors: A
Comprehensive Review. Gut Liver. Editorial Office of Gut and Liver; 2017 Jan 15; 11(1):27-37.

* Unidad de Medicina Interna, Hospital de Clinicas Universitario
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Esta clase de farmacos representa
la primera opcidén para el tratamiento
de la esofagitis, enfermedad por
reflujo gastroesofagico no erosiva,
Ulcera péptica, prevencion de Ilas
Ulceras asociadas a los farmacos
antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), sindrome de Zollinger-Ellison
y dispepsia funcional. En combinacion
con antibidticos, los IBP también son
una parte integral de la terapia de
erradicacion para Helicobacter pylori (1-
5).

Los IBP requieren la expresiéon activa de
canaliculos de H + / K + ATPasa para
ejercer su accion, formando uniones
disulfuro con el sector luminal de la
ATPasa-H+/K+ y origina el denominado
complejo inhibitorio. En condiciones
bioldgicas (de la célula parietal) esta
unidén es practicamente irreversible
y, por lo tanto, una vez producido,
Nno necesita, para mantenerse, una
concentraciéon plasmatica sostenida de
IBP. La unica forma que tiene la célula
parietal para restaurar su capacidad de
segregar acido consiste en sintetizar
una nueva molécula de la enzima vy,
dado que la semivida de la ATPasa-H+/
K+ humana se estima superior a las
18 horas, esta necesidad de génesis
enzimatica de novo determina una larga
duracion del efecto inhibitorio sobre
la secrecidn de H+ (6). La expresion
proteica enzimatica se da en respuesta
a una comida. Durante una sola comida,
ni todas las células parietales ni todas
sus bombas de protones estan activas,
existe cierta discrepancia sobre el
porcentaje de bombas de protones que
llegan a ser inactivadas por una dosis de
IBP, algunos autores afirman que solo
dos tercios de las bombas de protones
se inhiben con una Unica dosis, mientras
que otros indican una inhibicién cercana
al 90%, de todas formas, podriamos
decir que el resultado deja sin inhibir
hasta un tercio de las bombas (5, 6).

Con las comidas futuras, como las
enzimas inactivas previamente se
reclutan en los canaliculos secretores,
el intercambio de protones aumentara
nuevamente (aunque atenuado)
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siendo responsables del remanente de
secrecion existente tras la dosificacion
convencional de IBP.Cuando la célula
parietal no esta segregando acido,
el IBP ni se acumula en el canaliculo
secretor ni se transforma en el producto
activo, por lo que no actua sobre la
ATPasa-H+/K+ en reposo que, ademas,
en estas condiciones no se localiza en
la membrana del canaliculo sino en el
interior de vesiculas citoplasmicas vy,
en consecuencia, fuera del alcance
del farmaco. Para obtener niveles de
inhibicion del 100 % son necesarias
dosis muy altas asociadas a intervalos
de dosificacion breves o bien Ila
perfusion continua intravenosa (6).
Estas razones forman en resumen los
motivos por los cuales se justifican una
prescripcion preprandial matinal, la
doble dosificacion (en caso de farmacos
de vida corta como el omeprazol) y la
infusion continua, para obtener una
mayor eficacia farmacoldgica en casos
especificos.

Los IBPs estan altamente unidos a
proteinas y estan sujetos a degradacion
por los citocromos hepaticos P450.
Aunque la via CYP2C19 es predominante
en general, aunque algunos tienen
variaciones metabdlicas. EI omeprazol
y su estereocisbmero esomeprazol
se metabolizan casi por completo
por el CYP2C19, lo que ofrece el
mayor potencial de interaccidn con
otros medicamentos. Rabeprazol vy
lansoprazol / dexlansoprazol también
son metabolizados por CYP2C19, pero
poseen una afinidad significativa por
CYP3A4. Diversos autores coinciden
en que las interacciones son menos
significativas con estosagentes, basados
en esta diferencia. Pantoprazol, por otro
lado, se degrada principalmente por
CYP2C19 resultando un menor potencial
para la induccién de citocromo. Por esta
razoén se favorece el uso de pantoprazol
o lansoprazol / dexlansoprazol en
pacientes en quienes esta interaccion
farmacoldgica es una preocupacion
principal (por ejemplo enpacientes con
alto riesgo de eventos cardiovasculares
que toman clopidogrel) (1, 2, 5).
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EFECTOS INDESEABLES
ASOCIADOS A LA PRESCRIPCION
A LARGO PLAZO

El uso prolongado de IBP se ha asociado
con diversos problemas debido a
mecanismos que estan especialmente
relacionados con la inhibicidon extensa

y persistente de la secrecidn de acido
gastrico y la inhibicion competitiva del
citocromo hepatico P450, como ya se
detalld previamente.De todas formas
adjuntamos una tabla con un resumen
de los principales efectos asociados al
consumo cronico de IBP. (Cuadro N° 2)

Cuadro N° 2
Riesgo absoluto y relativo de efectos adversos relacionados a administracion
crénica de IBP

Referencia

Efecto adverso Riesgo N para .
potencial relativo p:;?ir::zgo incidencia daeb::ﬁjtgoo
estimada

Referencia
Exceso

Incremento de
Enfermedad renal

Lazarus et al

Lazarus etal | 0,1% - 0,3% por

- 0,
crénica 10-20% 37) (37) paciente/afo
. . 0,07% -1,5%
. Haenisch Haenisch et al ’ L
_ o,
Demencia 4 - 80% et al (38) (38) por paciente /

afo

30% a 4 veces

Fractura Osea (400%)

Yang et al (8)

0,1% - 0,5% por

Yang et al (8) paciente/afio

Sobrecrecimientode
la flora microbiana
intestinal

2 - 8 veces
incrementado

Lo et al (20)

No disponible

No posible
realizar el
calculo

Infeccion por
Campylobacter o

2 - 6 veces

Bavishi et al

Crim et al (40)

0,03% - 0,2%
por paciente/

incrementado (39)
Salmonella ano
Peritonitis o _ o _1R0
bacteriana _50 Yo - 3 veces Xu et al (41) Fernandez 3% : 16% p~or
incrementado et al (42) paciente/ano
espontanea
. 3 veces 0,3% - 0,4%
Infeccién por incremento del Furuya et al Lessa et al or paciente/
Clostridium difficile . (43) (44) por pag
riesgo afo

Malignidad
gastrointestinal

Sin asociacion

Modificado de: Vaezi MF, Yang Y-X, Howden CW. Complications of Proton Pump Inhibitor
Therapy. Gastroenterology. 2017 Jul; 153(1):35-48.

a. Riesgo de fracturas

En 2006, una serie de casos controlados
que incluyé a mas de 13,000 pacientes
del Reino Unido sugirid que el riesgo
de fractura de cadera aumentaba en
pacientes con el uso de IBP superior
a 1 afno (OR: 1,44) y aumentaba
especialmente en aquellos pacientes
que recibieron dosis altas (dosificacion
mayor a una vez al dia) de IBP (OR:
2.65) (8), posterior a este surgieron
varios trabajos retrospectivos con
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resultados a favor y en contra de
esta terapéutica (9, 10, 12, 13, 32).
Sin embargo, debemos destacar que
la FDAen el 2010, exigid a todos los
fabricantes de IBP que incluyeran una
advertencia sobre posibles riesgos de
fracturas de cadera, mufieca y columna
vertebral cuando se usan a dosis altas
o durante una larga duracion (mas de
1 afo).Es también interesante destacar
un estudio prospectivo comparativo
a 12 meses entre pacientes usuarios
y no usuarios de IBP. Detallando una
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asociacion  estadistica  significativa
entre los usuarios cronicos de IBP y
reduccidon de masa 6sea medida por
densitometria (31). El mecanismo detras
de la resistencia 6sea deteriorada es
dependiente del nivel de supresion
acida y su triple efecto: disminucion de
la absorcién de la vitamina B12 y calcio,
e hipergastrinemia. La disminucion
de la absorciéon de B12 disminuye la
actividad osteoblastica, disminuyendo
la formacién de hueso al tiempo que
aumenta los niveles de homocisteina, lo
que afecta negativamente la reticulacion
del colageno, lo que resulta en una
menor densidad osea metabdlica y
resistencia Osea. La hipergastrinemia
causa la liberacion de la hormona
paratiroidea a partir de las glandulas
paratiroides hiperplasicas, lo que
contribuye al aumento de la absorcion
Osea y la disminucién de la densidad
O0sea metabdlica y la resistencia
Osea. Disminucion de la absorcion
de calcio influye negativamente en la
homeostasis del calcio y reduce los
niveles plasmaticos de calcio, activando
la liberacion de la hormona paratiroidea
con el consiguiente aumento de la
hormona paratiroidea circulante, lo que
favorece la disminuciéon de la densidad
Osea metabdlica y la resistencia dsea
(10, 11). Los multiples estudios a favor y
en contra de la posibilidad de este efecto
sin duda seguiran sumandose; de todas
formas, como clinicos debemos valorar
la posibilidad latente en pacientes con
factores de riesgo (14).

b. Incremento del riesgo de
infecciones comunitarias e
intrahospitalarias

Estudios observacionales
retrospectivos, metanalisis y articulos
de revisidon también han reportado un
posible vinculo entre el uso de IBP y el
desarrollo de neumonia adquirida en la
comunidade intrahospitalaria (5, 11, 15 -
19). Un metaanalisis sugiere que el uso
de IBP se asoci6 con un incremento del
27% de riesgo de neumonia adquirida en
el hospital o en la comunidad (OR: 1,27)
pero que el mayor riesgo ocurridé dentro
de los 7 dias de comenzar el tratamiento
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con IBP (OR: 3,95), de todas formas al
basarse en estudios observacionales
fue bastante debatido (15, 5). Un estudio
previo que usando una serie de casos y
controles utilizé una base de datos de
atencidn primaria en los Paises Bajos
encontré un aumento del 80%-90%
en el riesgo de neumonia adquirida
en la comunidad con el uso reciente
de IBP en comparacién con pacientes
previamente expuestos (17), conclusion
que se vio apoyada por otro estudio
realizado en una cohorte danesa, en
la que se demostré un aumento del
50% en el riesgo de hospitalizacion por
neumonia adquirida en la comunidad
en pacientes con uso reciente de IBP
(18). Como vemos se sugiere una
relacion inversa entre la magnitud de la
asociacion y la duracién de la exposicion
al IBP, relatando una asociacion débil
entre los usuarios crénicos. Estos datos
se encuentran corroborados por una
revision sistematica mas reciente, que
reporta que el uso de IBP en pacientes
ambulatorios se asocia con un riesgo
1.5 veces mayor de NAC, con el mayor
riesgo dentro de los primeros 30 dias
después del inicio de la terapia (19). En
general, la evidencia epidemioldgica
con respecto a la asociacion entre
el tratamiento con IBP y la neumonia
adquirida en la comunidad es muy
controvertida, de todas formas no debe
ser menospreciada.

Ademas, hay evidencia de que el uso de
IBP puede incrementar la susceptibilidad
delpaciente aunamultitud deinfecciones
entéricas, incluyendo sobrecrecimiento
bacteriano en la saliva, jugo gastrico
(21) intestino delgado, (20), de especies
como Salmonella, Campylobacter jejuni
y Clostridium difficile. La infeccién por C.
difficile (CDI) es de particular importancia
dada la morbilidad asociada y la
creciente carga de salud que plantea
este problema. En 2012, un metaanalisis
de 42 estudios observacionales que
incluyé a mas de 313,000 pacientes
encontré que el uso de PPl se asocid
con eventos nuevos (OR: 1.7) asi como
recurrentes (OR: 2.5) de CDI (22), la
evidencia de esta asociacion solo ha ido
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creciendo con el tiempo (5, 10, 11, 23,
24, 25, 31). La repercusion de este tipo
de evidenciallevd a la FDA a emitir un
comunicado de seguridad con respecto
a la importancia de la exposicion a
IBP, aunque el impacto de la dosis y
la duraciéon del tratamiento con IBP en
esta asociacion sigue siendo debatida.

En las ultimas dos décadas, se han
publicado resultados contradictorios
con respecto a la posible asociacion
entre el sobrecrecimiento bacteriano
del intestino delgado (SIBO) y el uso
de IBP. Actualmente no existe un
meétodo preciso y facil de realizar para
diagnosticar SIBO, y solo se puede
utilizar una evaluacion de los sintomas
clinicos. Un metanalisis (20) mostrd
una asociacion estadisticamente
significativa entre el uso de IBP vy
SIBO solo en estudios en los que el
diagndstico de SIBO se realizé mediante
cultivo de aspirado duodenal / yeyunal.
Otros estudios informaron un mayor
riesgo de SIBO en pacientes mayores
de 50 afnos que recibieron tratamiento
con PPl a largo plazo (27).En 2008,
se examind una relacién entre el uso
de IBP y el desarrollo de peritonitis
bacteriana espontanea en (PBE)
pacientes cirréticos con ascitis, y se
informd una asociacion significativa. Un
metanalisis que incluyd 3815 pacientes
cirréticos mostrdé un riesgo tres veces
mayor de desarrollar PBE en pacientes
que reciben IBP. También se describid
una tendencia similar en pacientes que
recibian antagonistas H2, apoyando
un posible papel de los medicamentos
supresores de acido en SPB al facilitar
la colonizacidén bacteriana del intestino
delgado y el sobrecrecimiento (28).

c. Alteracion en la absorcion de
micronutrientes

El acido gastrico juega un papel
importante en los mecanismos
fisiologicos de absorcion de diferentes
micronutrientes y drogas. Aunque la
mayoria de los micronutrientes no se
evaluan rutinariamente en la practica
clinica durante el tratamiento con IBP,
se ha informado de cierta interferencia
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causada por la inhibicion del acido
gastrico a largo plazo para la absorcion
de hierro, calcio, magnesio y vitamina
B12 [29].

Hierro. - Un estudio retrospectivo de
cohortes describié la asociacion entre
el tratamiento crénico con IBP y la
disminucion tanto de la hemoglobina
como del hematocrito (30).Todo
lo opuesto, un estudio clasico,
frecuentemente citado por bibliografia
del tema, mostré, que pacientes
con sindrome de Zollinger Ellison, en
tratamiento con IBP de dosis altas
presentaron evidencia de deficiencia
de hierro durante un periodo de
seguimiento a 4 afios (33). Un estudio
reciente (34) identifico asociacion
estadistica limite (p=0,049) en pacientes
seguidos a 12 meses. Recientemente,
un estudio retrospectivo informdé una
mayor tasa de respuesta subdptima
a la administracion de suplementos
de sulfato ferroso en pacientes que
al mismo tiempo usaban IBP. Estos
resultados destacan un posible efecto
de hipoclorhidria inducida por PPI sobre
la absorcidon de la suplementacion oral
con hierro [6].

Magnesio. - Un metandlisis en el que se
baso en tres estudios de cohortes, cinco
estudios transversales y un estudio de
casos y controles incluyendo de esta
manera un total de 109.798 pacientes,
demostré que el riesgo relativo (RR)
agrupado de hipomagnesemia en
pacientes con uso crénico de IBP fue
1,43 (IC 95%, 1,08-1,88). Aun después
del analisis de sensibilidad, incluidos solo
los estudios con puntaje de alta calidad
con se mostré un RR agrupado de 1,63
(IC 95%, 1,14-2,23). Por lo que el citado
metanalisis demuestra un incremento
estadisticamente significativo del riesgo
de hipomagnesemia en pacientes con
uso cronico de IBP, situacidon que a
juicio de los autores puede afectar el
manejo clinico de los pacientes que
toman IBP por la mayor probabilidad de
eventos cardiovasculares relacionados
con hipomagnesemia (36). En 2011,
la FDA emiti6 una advertencia de
clase basada en 61 informes de
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casos individuales que indican que el
uso prolongado de IBP podria estar
asociada a hipomagnesemia (35). Si
bien se desconocen los mecanismos
responsables de la hipomagnesemia
asociada a IBP y su incidencia real, la
FDA recomendd medicidon del magnesio
sérico de forma periddica en pacientes
que se espera que reciban tratamiento
prolongado con IBP o que toman IBP
con medicamentos como digoxina o
que pueden causar hipomagnesemia.

d. Progresion de enfermedad
renal cronica, nefritis intersticial

La creciente prevalencia de ERC en
la comunidad no puede explicarse
completamente por las tendencias en
los factores de riesgo conocidos, como
la diabetes mellitus y la hipertension, lo
que sugiere que otros factores pueden
contribuir al proceso de la enfermedad.
Bajo ese concepto los medicamentos
se estudian como un factor potencial,
particularmente bajo las actuales
tendencias hacia la polifarmacia. Un
estudio relativamente reciente estudio
la asociacidn hacia nefritis intersticial,
incluyendo a 572,661 pacientes sin
antecedentes de nefritis intersticial u
otras enfermedades renales, pacientes
que iniciaron uso de IBP entre 2005 y
2009. Las tasas brutas de incidencia y
los intervalos de confianza por 100,000
personas /afio fueron 11.98 (9.11-15.47)
y 1.68 (0.91-2.86) para el uso actual y el
pasado, respectivamente. Por lo tanto,
el uso reciente de un IBP se asoci6 con
un aumento significativo del riesgo de
nefritis intersticial aguda, en relacidon
con prescripciones previas. (46)

REFERENCIAS

Igualmente existe asociacidon hacia
enfermedad renal crénica, o progresion
de la misma. Un estudio publicado en
una prestigiosa revista internacional
que tomo una cohorte de 248,751
pacientes con eGFR >60 ml / min /1,73
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tratamiento con farmacos antagonistas
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con ERC en todos los analisis, incluido
un nuevo disefio de usuario variable en
el tiempo (RR ajustado 1.24, IC 95%,
1.20-1.28). La dosificacion diaria de IBP
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ajustado, 1,46; IC del 95%, 1,28-1,67)
que la administracion una vez al dia (HR
ajustada, 1,15; IC del 95%, 1,09-1,21)
(37).

CONCLUSIONES

Eluso creciente y en ocasiones irracional
de estos farmacos podria asociarse,
como hemos visto en la revision, a
efectos indeseables que pueden llevar
a complicaciones que son evitables en
los pacientes tratados. Por lo tanto no
deberia considerarse el uso extenso y
prolongado de IBP sin tener una clara
indicacion y control médico.
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* Dr. Cesar Arturo Miranda Asturizaga

Con la participacion de expertos
japoneses de la Universidad de
Juntendo-Tokio y destacados

profesionales bolivianos en salud, el
jueves 31 de agosto de 2017, se ha
llevado a cabo el Simposio Internacional
sobre Planificacién y Participacion
Comunitariaen Salud: Cooperacion
Bilateralentre Japoén y Bolivia.

Han asistido mas de 400 personas, entre
meédicos y enfermeras de instituciones
de salud publicos y privadas; ademas
ha sido amplia la participacion
de estudiantes de medicina, de
universidades publicas y privadas.

Fueron atentamente escuchadas
las experiencias de participacion
comunitaria en Japon y el estudio sobre
la incidencia de estas actividades sobre
la calidad devidarelacionadaalasaluden
Potosi, expuestas por el Dr. Yuasa, Jefe
Asesor del Proyecto de Fortalecimiento
de las Redes de Salud Materno Infantil
en el Departamento de Oruro, FORSA
Oruro - JICA; y la experiencia sobre
planificacion y andlisis de informacion
en salud por el Dr. Shirayama, Experto
en planificacion del mismo proyecto.

Expusieron también los profesionales
bolivianos, doctores César Miranda,
Guido Villa Gémez y Ramdn Cordero,
quienes resaltaron las distintas facetas
del aporte de Japdn al mejoramiento
del sistema de salud en Bolivia, en casi
40 afos de presencia en el pais.

Experiencia de Japén después de
la segunda guerra mundial

Los indices de salud de Japdn estan
entre los mejores del mundo gracias a

* Oficial de Programas de Salud

dos factores esenciales: habitos de vida
saludables y un sistema de salud que
favorece la atencion primaria y alienta la
participacion comunitaria en la atenciéon
en salud, factores que coinciden con
las lineas estratégicas de las politicas
que aplica la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) y también la politica SAFCI
en nuestro pais.

El Dr. Yuasa recordd que al término de
la Segunda Guerra Mundial las ciudades
japonesas estaban destruidas, sin
embargo, luego la Esperanza de Vida
evolucioné de 50 a mas de 80 anos.
Entre otras acciones, Japon asumid que
era vital e importante, acercar la salud
a la poblaciéon y fortalecer los factores
que favorecen a la salud. En el primer
punto, a través de las “Enfermeras de la
Salud Publica”,que atendieron la salud
de la poblacion a través de visitas a las
comunidades para realizar atencion
primaria: revision, control, vacunacion,
promocion de la actividad fisica, etc. En
el segundo, se promovieron actividades
comunitarias como la crianza de chivos
para proveer de leche a los nifios
Yy mejorar sus niveles de nutricion;
campafias para erradicar moscas y
mosquitos; cambio de habitos de vida
de las mujeres, como el cocinar de
cuclilas y con lefia, lo que era dafino
para su salud, etc.

Incidencia de actividades con
participacion comunitaria en la
calidad de vida relacionada a la
salud

Explicé que hay ciertos indicadores
que pueden dar pautas acerca de su
mejoramiento:  autoeficacia, capital

Agencia de Cooperacion Internacional del Japon JICA
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Simposio Internacional sobre Planificacion y Participacion Comunitaria en Salud

social y calidad de vida relacionada a
la salud. Las evaluaciones de FORSA
Potosi, han permitido apreciar que la
poblacion de las comunidades tiene
confianza en que uno mismo puede
cambiar una situacion; que se ha
mejorado el sentido de solidaridad; y
que hubo un efecto grande sobre la
calidad de vida relacionada a la salud en
la poblacion. Agregd que aun es dificil
visualizar nitidamente los resultados
pues se trata de un proceso en marcha.

Analisis de informacion en salud:
Guia de CAIl Simplificada

Por su parte el Dr. YoshihisaShirayama,
experto en planificacion del proyecto
FORSA Oruro, presentd los resultados
de mejora de la calidad del andlisis
de informacién en salud en base a la
Guia Simplificada de Comité de Andlisis
de Informacion (CAl) en Potosi. Este
documento facilita el analisis de la
informacion en salud en un tiempo
considerablemente menor, y permite
realizar un analisis mas profundo y la
implementacion de las tres etapas del
CAl, de acuerdo con la Guia Nacional.

Perspectiva boliviana

El Dr. Ramon Cordero, nos recordaba
que desde la época de Simdn Bolivar se
hablaba que el estado tiene la obligacidon
de implementar la promocién de la
salud en la comunidad. En Bolivia, la
formacioén de los Comités Populares de
Salud ha determinado la incorporaciéon
de los movimientos sociales al sector
salud, mucho antes de la participacion
popular, o las juntas de vecinos
organizados.

Segun su conclusidon, la experiencia
de Japon nos muestra que sus
conocimientos, su actitud y su practica
han logrado mejorar el cuidado de su
salud y los determinantes; en Bolivia,
tenemos que incorporar cosas sencillas,
ser participes de dar el ejemplo y
ensefiar a nuestra poblacion, como
ejemplo en el lavado de las manos, el
60% de las enfermedades infecciosas
se reducen con una buena técnica.
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Debemos recordar que la salud requiere
trabajar intersectorialmente buscando
el “mejoramiento continuo”.

Relacién entre Bolivia y Japon

40 anos de cooperacion en diversas
areas;dentro del area de la salud, Bolivia
ha recibido apoyo en la formacién de
recursos humanos en especialidades
como gastroenterologia, por ejemplo;
equipamiento e infraestructura de
hospitales de especialidades,hospitales
de segundo nivel y establecimientos de
salud de primer nivel.

Modalidades de cooperacion

Es muy visible la participacion de
voluntarios  japoneses que han
venido a nuestro pais a compartir
susmultiplesexperiencias, sobre todo
en el cuidado de la mama gestante y el
recién nacido, a través de enfermeras
obstetras.

Se ha trabajado mucho en el
mejoramiento de la capacidad técnica
becando profesionales de nuestro pais
al Japodn; casi 450 desde el inicio de la
cooperacion en Bolivia.

Se vienen implementando proyectos
de cooperacion técnica,donde se han
fortalecido los servicios para mejorar
la calidad de atencidn en las areas
obstétricas y pediatricas; el sistema
de referencia y contra referencia;
bioseguridad; desarrollo infantil;
mantenimiento de equipos médicos,
etc. En promocion de la salud a partir
de dos factores claves: la gestion
participativa local y la educacion para la
vida. En gestion institucional, a partir de
los procesos de planificacion, analisis y
calidad de la informacién en salud.

Programa de Fortalecimiento de
las Redes de Salud (PROFORSA)

El PROFORSA busca el Mejoramiento de
la Salud Materna e Infantil para reducir la
morbilidad y mortalidad de estos grupos
en riesgo. Su estrategia es fortalecer la
estructura organizacional de “Redes de
Salud”.
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Miscelaneas

Ubicacion de la Cooperacion Técnica
Intervencion
Ambito Bolivia de JICA
Depanamenos 8 T (T8%)
rlldndl Salud B8 22 (25%)
Pln'l:bﬁn 339 BG (25%)

Este esfuerzo estad basado en una
combinacién entre experiencias propias

y tecnologia japonesa para mejorar las
capacidades del recurso humano en
salud en los componentes de Calidad
de Atencion, Promocion de la Salud y
Gestion Institucional.

Desde su inicio, ha seguido su
implementacidon a escala priorizando
la poblacién vulnerable del area rural.
Inicialmente en el departamento de
Santa Cruz, ha ampliado su cobertura
también a los valles y al altiplano,
alcanzando su cobertura a siete de los
nueve departamentos de Bolivia.

El Modelo FORSA es un Modelo
integral de desarrollo de Redes de
Salud Materno Infantil que utiliza los
recursos disponibles dentro del mismo
sistema de salud. Prioriza el desarrollo
de capacidades del recurso humano
en salud como unidad fundamental del
sistema, a partir del cual se operativiza
la implementacion de las normas
vigentes.

Mejoramiento Salud

Calidad de

Atencion

Promocion
de la Salud

Gestion
Institucional

l _FORSA _ f“""‘"‘f"‘"’”"“‘"’"‘“}
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IENES

BIBLIDGRARIEDS

Navarro-Paton, R., Freire-Tellado, M., Basanta-Camifo, S., Barcala-Furelos, R., Arufe-
Giraldez, V., Rodriguez-Fernandez, J.E.
Vol. 42 Num.4, afo 2018 pag.207-15

Resumen
Objetivo

Evaluar el aprendizaje en soporte vital
basico (SVB) en personal lego tras
3experiencias formativas diferentes.

Diseino

Se trata de un estudio cuasiexperimental
antes-después de muestreo no
probabilistico, sin grupo control.
Ambito
Estudiantesdeformaciondeprofesorado

de educacion primaria de la Universidad
de Santiago de Compostela.

Participantes

Un total de 124 estudiantes (68,8%
mujeres y 31,2% hombres) de entre 20
y 39 afos (M=22,23; DE=3,79), cuyo
criterio de inclusion fue el no tener
conocimientos previos sobre SVB.

Intervenciones

Se aplicaron 3programas formativos
sobre SVB a estudiantes universitarios:
curso tradicional, métodos audiovisuales
y dispositivos de retroalimentacion.

Variables de interés principales

En masaje continuo: profundidad
media de la compresidon, porcentaje
de reexpansion correcta, ratio de

Rev Med La Paz, 24(1); Enero - Junio 2018

compresiones por minuto, porcentaje
de compresiones correctas. Con el
desfibrilador externo semiautomatico:
tiempo empleado en aplicar una
descarga antes y después de la
formacion.

Resultados

Existen diferencias significativas en los
resultadosobtenidostras2mindemasaje
continuo en funcién de los programas
formativos recibidos, favorables al
meétodo de retroalimentacion: ratio de
compresiones por minuto (p<0,001),
profundidad media de la compresion
(p<0,001), porcentaje de compresiones

correctas (p<0,001) y porcentaje
de reexpansidon correcta (p<0,001).
En cuanto al desfibrilador externo
semiautomatico, se encontraron
diferencias estadisticamente
significativas en el T__ . (p=0,025).
Conclusiones

El programa de formacion con

dispositivos de retroalimentacion obtuvo
los mejores resultados de calidad de
compresiones cardiacas, seguido
del curso ftradicional y del método
audiovisual. Sus superiores resultados
se manifestaron tanto en hombres como
en mujeres. Los 3métodos formativos
lograron el objetivo de reducir los
tiempos de desfibrilacion.
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Resumenes bibliograficos

Zapatero A, Dot |, Diaz Y, Gracia M. P, Pérez-Teran P, C. Climent C ,Masclans J. R, Nolla J.
Medicina Intensiva Vol. 42 Num.4, afio 2018, pag. 42.216

Resumen
Objetivos

Determinar la prevalencia de
hipovitaminosis D al ingreso en el
Servicio de Medicina Intensiva (SMI), asi
cComo su asociacion con el prondstico
del paciente critico.

Diseino

Analisis  observacional prospectivo
llevado a cabo desde enero a noviembre
de 2015. Los pacientes incluidos fueron

seguidos hasta su fallecimiento o alta
hospitalaria.

Ambito

SMI  polivalente de un hospital
universitario.

Pacientes

Todos los individuos adultos que

ingresaron en el SMI durante el periodo
de estudio y que no presentaban
factores conocidos que pudieran alterar
los valores sanguineos de 25(0OH)D.

Intervenciones

Determinacion de los niveles séricos de

82

25(0OH)D en las primeras 24h de ingreso
en el SMI.

Principales variables de interés

Prevalencia de hipovitaminosis D al
ingreso en UCI y mortalidad a los 28
dias.

Resultados

Se incluyeron 135 individuos. El 74% de
los pacientes presentd niveles bajos
de 25(0OH)D en el momento de su
ingreso en el SMI. El grupo de pacientes
que fallecieron presentaba niveles
significativamente inferiores al grupo de
pacientes que sobrevivieron (8,14 ng/
mL [6,17-11,53] vs. 12ng/mL [7,1-20,30],
p=0,04) y el valor en sangre de 25(0OH)
D al ingreso se mostré como factor
de riesgo independiente en el andlisis
multivariado (OR 2,86; IC 95% 1,05-
7,86, p=0,04). La curva ROC fue de 0,61
(IC 95% 0,51-0,75) y el mejor punto de
corte para predecir mortalidad fue de
10,9 ng/mL. Los pacientes con valores
de 25(0OH)D<10,9ng/mL también
presentaron mayores tasas de fracaso
renal agudo (13 vs. 29%, p=0,02).
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Resumenes bibliograficos

Magira E.E,Islam S, Niederman M.S.
Med. Intensiva Vol. 42 Num.4, afo: 2018, pag. 225-34

Resumen
Objetivo

Definir las caracteristicas clinicas
asociadas a las infecciones en la unidad
de cuidados intensivos causadas por
organismos multirresistentes (OMR) y
el impacto asociado en los resultados
del paciente.

Diseno
Se llevd a cabo un estudio de casos y

controles, retrospectivo y unicéntrico
entre enero de 2010 y mayo de 2010.

Ambito

Unidad de cuidados intensivos médica
en Estados Unidos.

Pacientes

Se incluyo en el estudio a un total de 127
pacientes con infeccion positiva para
OMR y a 186 pacientes con infeccion
negativa para OMR.

Intervenciones

No se ha
intervencion.

llevado a cabo ninguna

Resultados

De un total de 313 pacientes se observaron
OMRen127 (41,7%). Enunanalisis multivariable
unicamente se identificaron la infeccién como
causa del ingreso (OR: 3,3 [1,9-5,8]), el total
de dias con ventilacién (OR 1,07 [1,01-1,12]), el
total de dias de hospitalizacion (OR 1,04 [1,01-
1,07]), lainmunosupresion (OR 2,04 [1,2-3,5]),
los antecedentes de hiperlipidemia (OR 2,2
[1,2-3,8]), los antecedentes quirdrgicos (OR
1,82 [1,05-3,14]) y la edad (OR 1,02 [1,002-
1,04]) como factores clinicos asociados de
manera independiente con los OMR, mientras
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que dicha asociacion fue negativa en el caso
de la raza blanca. La distribucion de los dias
de ventilacion, los dias de ingreso hospitalario
y los dias de tratamiento con antibidticos
antes de la infeccién fueron diferentes entre
los grupos positivo para OMR y negativo
para OMR. El grupo de pacientes positivos
para OMR presentd una mayor mediana
del numero de dias de hospitalizacion y de
tratamiento con antibidticos antes de la
infeccidn, con una mayor mediana del nUmero
de dias de hospitalizacién, de tratamiento con
antibiéticos y de ventilacion tras la infeccién
frente a los pacientes del grupo negativo para
OMR. La diferencia en la tasa de mortalidad
entre ambos grupos no fue estadisticamente
significativa. Se prescribid un tratamiento
empirico adecuado en el 82% de los casos
positivos para OMR, un tratamiento que se
inicié en el plazo de las 24horas siguientes a
la manifestacion de la infeccion en el 68,5%
de los casos.

Conclusion

La definicibn de los factores clinicos
asociados a las infecciones por OMR
y la administraciéon de un tratamiento
antibiético empirico adecuado y de
manera oportuna puede ayudar a
reducir la mortalidad asociada a estas
infecciones. En nuestro hospital no
restringimos los farmacos de amplio
espectro como tratamiento empirico
en pacientes con caracteristicas
clinicas asociadas con la infeccion por
OMR. Por este motivo, nuestra tasa
de administracion de un tratamiento
empirico adecuado ha sido elevada, lo
que podria explicar la ausencia de una
mortalidad excesiva elevada en el caso
de los pacientes infectados con OMR.
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Resumenes bibliograficos

Lima-Serrano, M., Gonzalez-Méndez, M.Il., Martin-Castano, C., Alonso-Araujo, |., Lima-
Rodriguez, J.S.
Med Intensiva Vol. 42 No. 2 Afo 2018 Pag.:82-91

Resumen
Objetivo

Contribuir a la validacién de la escala de
Braden en el paciente ingresado en la
UCI mediante un anadlisis de su fiabilidad
y validez predictiva.

Diseino

Analitico, observacional, longitudinal y
prospectivo.

Ambito

Unidad de Cuidados Intensivos del
Hospital Virgen del Rocio (Sevilla).
Pacientes

Se incluyeron los pacientes de 18afios o
mas que permanecieron ingresados en
la unidad durante mas de 24h. Fueron
excluidos los pacientes que presentaron
ulceras por presion al ingreso. En total,
335 pacientes fueron incluidos durante
dos periodos de estudio de un mes de
duracion cada uno de ellos.

Intervenciones
Ninguna.
Variables de interés principales
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Como variable principal se considero la
aparicion de UPP en estadios del aliv.
Para el resto de variables se tomaron 3
categorias: demograficas, clinicas y de
prondstico.

Resultados

La incidencia de pacientes que
desarrollaron ulceras por presiéon fue del
8,1%. Un 40,6% han sido de estadiol y
un 59,4% de estadion, destacando el
sacro como localizacion mas frecuente.
El valor del coeficiente alfa de Cronbach
en las \valoraciones consideradas
ha indicado una fiabiidad de buena
a moderada. En las 3 valoraciones
realizadas un punto de corte de 12 se
presentd como optimo en la valoracion
del primer y segundo dias de ingreso.
En relaciéon a la valoracidon del dia con
puntuaciéon minima, el punto de corte
optimo fue 10.

Conclusiones

La escala de Braden muestra una
insuficiente validez predictiva y pobre
precision tanto para un punto de corte
de 18 como de 16, que sonlos aceptados
en los distintos escenarios clinicos.
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Resumenes bibliograficos

Pérez Vela L. J.J. Jiménez Rivera J.J., M.A. Alcala Llorente M.A., Gonzalez de Marcos
B., H. Torrado H., Garcia Laborda C. Fernandez Zamora M.D., Gonzalez Fernandez F.J.,
Martin Benitez J.C.

Med Intensiva Vol. 42 Num.3 Afo 2018 Pag.: 152-67

Resumen
Objetivos

Andlisis del perfil clinico, la evoluciéon y
las diferencias en morbimortalidad en
el sindrome de bajo gasto cardiaco
(SBGC) en el postoperatorio de cirugia
cardiaca, segun los 3 subgrupos de
diagndstico definidos en el Consenso
SEMICYUC 2012.

Diseiho

Estudio de cohortes prospectivo
multicéntrico.

Ambito

UCI de hospitales espafioles con cirugia
cardiaca.

Pacientes

Muestra consecutiva de 2.070 pacientes
intervenidos de cirugia cardiaca. Analisis
de 137 pacientes con SBGC.

Intervenciones
No se realiza intervencion.
Resultados

Edad 68,3+9,3 anos, 65,2% varones,
con un EuroSCORE Il de 9,99+13. Los
antecedentes a destacar fueron: NYHA

Rev Med La Paz, 24(1); Enero - Junio 2018

n-1v  (62,9%), FEVI<35% (33,6%),
IAM (31,9%), HTP severa (21,7%),
estado critico preoperatorio (18,8%),
cirugia cardiaca previa (18,1%) y ACTP/
stent (16,7%). Segun subgrupos,
46 pacientes cumplian criterios
hemodinamicos de SBGC (grupo A),
50 criterios clinicos (grupo B) y el resto
(n=41) fueron shock cardiogénico (grupo
C). En la evolucion, se encontraron
diferencias significativas entre los
subgrupos en el tiempo de ventilacion
mecanica (114,4, 135,4 y 180,3min, para
A, B y C, respectivamente, p<0,001),
la necesidad de reemplazo renal (11,4,
14,6 y 36,6%, p=0,007), el fracaso
multiorganico (16,7, 13 y 47,5%) vy la
mortalidad (13,6, 12,5 y 35,9%, p=0,01).
La media de lactato maximo fue mayor
enlos pacientes con shock cardiogénico
(p=0,002).

Conclusiones

La evolucidon clinica de estos pacientes
con SBGC conlleva una elevada
morbimortalidad. Encontramos
diferencias entre los subgrupos en
el curso clinico postoperatorio y la
mortalidad.
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REGEAMENTD DE LA BEYISTA

Aprobado en el lll Congreso Ordinario Médico Departamental de La Paz,
del 25 al 27 de Septiembre de 2003

Articulo 1. OBJETIVO:

a)

b)

c)

Articulo 2.

Servir de canal de expresion al Colegio
Médico Departamental de La Paz en
sus aspectos cientificos, asistencial,
cultural y educativo.

Divulgar trabajos cientificos realizados
por profesionales Médicos de nuestro
pais y en particular del Departamento
de La Paz.

médico

Educar continuamente al

general.

COMPOSICION DEL

CONSEJO EDITORIAL:

a)

b)

)

Articulo 3.

Estara conformado por cinco (5)
profesionales médicos registrados en
el Colegio Médico Departamental de La
Paz.

Los miembros del Consejo Editorial (CE)
seran elegidos por el Comité Cientifico
del Colegio Medico Departamental
de La Paz para periodos de tres (3)
afos, mediante concurso de méritos
o) evaluacién de antecedentes
relacionadas con actividades cientificas
y produccion intelectual demostradas
en el campo médico.

Los miembros de CE podran ser re-
elegidos por los mismos periodos que
se sefala anteriormente.

FUNCIONES DEL

CONSEJO EDITORIAL:

a)

b)

)

d)

e)
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Elaborar el Reglamento general del
funcionamiento de la “Revista Médica”.

Trazar la
publicacion.

politca general de Ila

Elaborar los planes de desarrollo y
consolidacion editorial y financiera de la
Revista.

Elaborar y ejecutar el presupuesto
destinados a las publicaciones.

Elaborar y actualizar los requisitos para
la publicacion de trabajos en la Revista.

f)  Seleccionar los articulos a ser publicados
en cada numero.

g) Velar por laregularidad de la publicacion.

h) Nombrar de su seno a su Director-
Editor.

i) Proponer politicas de canje, donacion y
relaciones publicas.

Articulo 4. DESIGNACION Y FUNCIONES
DEL DIRECTOR - EDITOR

Sera designado por el Consejo Editorial de
entre sus miembros de este Consejo por un
periodo de tres (3) afos; cuyas funciones
son las siguientes:

a) Velar por el cumplimiento del presente
reglamento y de todas las politicas
editoriales y administrativas trazadas
por el Consejo Editorial.

b) Llevar la representacion de la Revista
en los aspectos establecidos por los
estatutos y reglamentos del Colegio
Departamental de La Paz.

c) Mantener contacto con las
distintas instancias de la Directiva y
Administrativas del Colegio Médico
Departamental de La Paz que tienen
relacion con el que hacer de la Revista.

d) Presidir y convocar al Consejo Editorial.

e) Dirigir y desarrollar todas las tareas
de edicién, produccién y distribucion de
la Revista.

f) Ejercer las funciones de Editor de
manuscritos, supervision de todo lo
relacionado con la recepcion de textos,
diagramacion, montaje, foto mecanica,
impresion y terminacion.

g) Supervisar todo lo relacionado con
el manejo del presupuesto y con los
tiempos y frecuencia de edicion y
circulacion de la Revista.

h) Coordinar todo lo relacionado con la
correspondencia, canje, suscripciones
y patrocinio o consecucién de recursos
econdmicos para la edicion de la
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Reglamento de la Revista

Revista.

Articulo 5.
CONSULTIVO:

COMITE CIENTIFICO

a) Estara conformado por profesionales
medicos que se hayan distinguido en su
labor académica, asistencial y cientifica,
especialmente con experiencia en lo
referente a lainvestigaciony publicacion
de: libros de texto, articulos de revistas,
folletos, boletines y otros de medios
de comunicacién escrita en el campo
de la Medicina.

b) El numero de miembros es ilimitado con
el fin de permitir la maxima diversidad
de aportes a la Revista.

Articulo 6. FUNCIONES Y
OBLIGACIONES DE LOS MIEMBROS
DEL COMITE CIENTIFICO
CONSULTIVO:

a) Contribuir con manuscritos de sus
respectivas especialidades.

b) Estimular al personal médico de
sus respectivos Centros de Salud o
Sociedades Cientificas a contribuir con
manuscritos para la Revista.

c) Colaborar en la revisidn de los trabajos
sometidos a consideracion de la Revista
para su publicacion.

d) Proponer al Consejo Editorial ideas
conducentes a mejorar la calidad de la
Revistay asegurar el mejor cumplimiento
de sus objetivos.

e) Colaborar en Ila consecucion de
patrocinio o recursos econémicos para
la edicion de la Revista.

f) Cumplir con el presente reglamento
y otras disposiciones que normen su
trabajo.

g) Asistir y participar de las reuniones
ordinarias y extraordinarias del
Consejo Editorial de la Revista.

h) Mantener confidencialidad acerca de los
asuntos tratados en el Consejo Editorial.

Articulo 7. REMOCION DE LOS
MIEMBROS DEL CONSEJO EDITORIAL
Y COMITE CIENTIFICO CONSULTIVO:

Estos Miembros podran ser removidos por
las siguientes causas:

a) Inobservancia del presente reglamento.

a dos
tres

b) Inasistencia no justificada
reuniones consecutivas o)
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discontinuas del Consejo Editorial.

c) No mantener confidencialidad sobre
los asuntos tratados en el Consejo
Editorial.

Articulo 8. OFICINA Y PERSONAL DE
APOYO:

a) El Consejo Editorial de la “Revista
Médica” cumplira sus funciones en
dependencias del Colegio Meédico
Departamental de La Paz, cuya
Directiva le asignara una Secretaria y un
Promotor.

b) Las funciones de la Secretaria seran
las propias de tal cargo, y ademas las
siguientes:

1. Manejar el fichero de suscriptores.

2. Despachar oportunamente cada

entrega de la Revista.

3. Mantener al dia los aspectos contables
de la Revista, en colaboracion con
el Administrados del Colegio Médico
Departamental de La Paz.

4. Mantener la coleccion de la Revista.

c) Las funciones del Promotor seran las
siguientes:

1. Promover las suscripciones.

2. Procurar la concesion de publicidad
O patrocinio para la edicion de la
Revista.

3. Colaborar en el fichero de

suscriptores.

4. Preparar sobres, empacar |y
rotular las revistas para envio a los
diferentes Centros de Salud y a los
suscriptores.

5. Mantener actualizada la publicidad.

6. Llevar y traer oportunamente
materiales a la imprenta.

7. Colaborar en los tramites
administrativos, como ser: agilizar
pedidos, anticipos, cobros por

publicidad en la Revista, etc.

Articulo 9. PERIODICIDAD DE LA
EDICION DE LA REVISTA:

a) La “Revista Meédica” tendra una
periodicidad semestral (enero - junio,
julio - diciembre).
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I. DESCARGO DE
RESPONSABILIDADES

El contenido de cada articulo es de
responsabilidad exclusiva de su autor o
autores, y no compromete la opinidén de
la “Revista Médica”.

Es también responsabilidad de los
autores, respetar con la mayor rigurosidad
las normas éticas de toda investigacion y
publicacién cientifica en revistas médicas.

IIl. RESERVA DE DERECHOS

Todos los articulos aceptados para su
publicacion quedan como propiedad
permanente de la “Revista Médica”, por lo
tanto, no podran ser reproducidos parcial o
totalimente sin permiso del Comité Editorial
de la revista. Ademas, el Comité Editorial
se reserva todos los derechos legales
para su edicion, por lo que cuenta con el
Depdsito legal 4-3-893-96, asi como el
ISSN 1726-8958 a nivel internacional.

No se aceptaran trabajos publicados
anteriormente o presentados al mismo
tiempo en otra revista biomédica. Los
trabajos deben acompafarse de una
carta de presentacién dirigida al Comité
Editorial de la “Revista Médica”, en la que
se expondra con claridad que el trabajo
no ha sido publicado con anterioridad y
que el mismo articulo no ha sido enviado
a otra publicacion. En el caso de material
ya publicado, se adjuntaran las debidas
autorizaciones para su reproduccion, en
especial en las secciones por encargo, para
su consideracion en el Comité editorial.

También se indicara que los autores estan
de acuerdo en su contenido y que ceden los
derechos de publicacion ala “Revista Médica”.
Asimismo, el Comité Editorial sera libre de
publicar su articulo en Scielo Bolivia u otras
bases de datos nacionales y/o internacionales.

lll. CONTENIDO DE LA 4“REVISTA
MEDIC

Los trabajos se estructuraran de acuerdo
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AEQUISITOS DE RUBL

con

]

las secciones y normas que a

continuacién se exponen:

a)

b)

©)

d)

e)

f)

9)

h)

)

Articulos originales: sobre
investigacion clinica o experimental,
que corresponden a investigaciones
clinicas, quirurgicas o de aplicacion
practica en la medicina.

Comunicaciones breves: aportaran
originales breves, generalmente
en relacion con trabajos de larga
extension como estudio preliminar.

Casos clinicos: aportaran descripcion
de observaciones clinicas o hallazgos
inusuales, excepcionales o con alguna
peculiaridad especial.

Actualizaciones o revisiones: trabajos
en los que se haga una puesta al dia
de alguna entidad clinica o aspecto
particular de ella en las diferentes
especialidades meédicas, cuya autoria
sera encomendada por invitacion
expresa del Comité Editorial.

Medicina en imagenes: incluiran trabajos
cuya base sea la imagen con un texto
minimo imprescindible para llegar a
un diagndstico sélo con la iconografia
sobre casos clinicos inusuales.

Trabajos paramédicos: recogeran
aportaciones de humanidades
meédicas, historia de la medicina,

estadistica médica, bioética, etc.

Resenas bibliograficas: seran
narraciones sucintas sobre articulos
originales recientes publicados en
revistas internacionales y de prestigio.

Cartas al editor: aportaran de forma
breve, un caso o comentaran sobre
un articulo previamente publicado en
la Revista Meédica, con referencias
apropiadas de respaldo.

Editoriales: éstas se haran solamente
por encargo del Comité Editorial,
sobre temas de actualidad.

Seccioén cultural: incluira contribuciones
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Requisitos de publicacion

sobre expresiones de arte vinculadas
0O no con la medicina.

IV. INSTRUCCIONES GENERALES
PARA LA PRESENTACION DE
ARTICULOS

1 Envio del articulo

a) Los trabajos se enviaran al Comité
Editorial de la Revista Médica con
una carta firmada por el primer autor
-0 todos los autores- sefalando la
originalidad deltrabajo y la conformidad
por parte de todos los autores,
ademas que no ha sido publicado
en otras revistas u otros medios.
Es también necesario especificar la
direccion del autor responsable de la
correspondencia (E-mail, teléfonos)

El numero de autores debe ser
reservado unicamente para
las personas que han tenido
participacion directa en la concepcion,
estructuracion, analisis y escritura del
manusctrito.

b) Se enviaran 3 (itres) copias escritas
en DIN A-4, a doble espacio y
margenes de 3 cm, en tipo de letra
Arial, numeradas correlativamente
en la parte superior derecha de cada
pagina, asi como en un archivo digital
generado en formato Word 6.0/
office 98-2007 o Word Perfect para
Windows, en disco compacto (CD)
claramente rotulado con el nombre
completo del trabajo y del primer
autor. Si el manuscrito contiene
figuras, fotografias o cuadros, éstos se
enviaran en archivos independientes
para su reproduccion y diagramacion
O incorporados en el texto a doble
columna en el lugar que corresponda.

2. Idioma

La Revista Médica publica articulos en
espanol. Se recomienda encarecidamente
a los autores que escriban en espanol,
pero el titulo, palabras claves y el resumen,
en espanol e inglés.

3. Extension y presentacion
Extensidon maxima de los trabajos

1. Articulos originales:
figuras y 4 cuadros.

14 paginas, 4

2. Casos clinicos: 7 paginas 2 figuras y 2
cuadros.
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3. Comunicaciones breves: 7 paginas, 2
figuras y 2 cuadros.

4. Actualizaciones o revisiones: 14
paginas, 4 figuras y 4 cuadros.

5. Medicina en imagenes: 1 figura y 1
cuadro.

6. Trabajos paramédicos: 14 paginas.
7. Resefas bibliograficas: 4 paginas.

8. Cartas al editor: 2 paginas, 1 figura y 1
cuadro.

9. Editoriales: 2 paginas
10. Seccidn cultural: 4 paginas y 4 figuras.

La bibliografia no debe ser superior a 50
en los originales, actualizaciones y trabajos
parameédicos; 25 en las comunicaciones
breves y casos clinicos; en los editoriales,
cartas al editor y la medicina en imagenes
no superior a 10 citas bibliograficas.

Los documentos 1, 2 y 3 seran analizados
por los revisores y devueltos al autor en
caso de observaciones con carta del
editor. La publicacidn una vez efectuada
la dltima correccién -si el caso amerita-
se hara en el curso de tres a seis meses
después de su envio al Comité Editorial.

4. Portada del Articulo

1. Titulo completo del trabajo conciso e
informativo redactado en espafol e
inglés.

2. Autor o autores, con el nombre y
apellidos completos, mencién del
grado académico y cargo mas alto asi
como su afiliacion institucional.

3. Servicio y centro hospitalario donde se
realizo el trabajo de investigacion.

4. Direccion completa del autor
responsable del manuscrito, incluido
SuU numero telefénico y correo
electroénico.

5. Resumen del articulo

Resumen del trabajo en espafol e inglés,
con un limite maximo de 250 palabras
y la exposicidn clara de los propodsitos
del trabajo, la metodologia aplicada, los
hallazgos y conclusiones principales,
para que el lector tras su lectura pueda
comprender la naturaleza del trabajo sin
requerir la lectura completa del texto. Es
recomendable seguir el modelo de un
resumen estructurado. Palabras clave
en espafol e inglés en numero de tres a
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Requisitos de publicacion

cinco y que sean concordantes con los
descriptores reconocidos en medicina.
Estas caracteristicas sélo acompafnaran a
los trabajos originales y casos clinicos.

6. Cuerpo del articulo
Por lo general el texto se divide en:

Introduccién, Material y Meétodos,
Resultados, Discusion o comentarios,
Agradecimientos y Referencias

bibliograficas

V. REDACCION DE REFERENCIAS
BIBLIOGRAFICAS

Numere las referencias consecutivamente
segun el estilo de requisitos uniformes
de publicacion basados en las Normas
Vancouver y el estilo ANSI, y el orden en
que se mencionen por primera vez en el
texto. En éste, en los cuadros y leyendas,
las referencias se identificaran mediante
numeros arabigos entre paréntesis. Las
referencias citadas uUnicamente en los
cuadros o ilustraciones se numeraran
siguiendo la secuencia establecida por la
primera mencion que se haga en el texto
del cuadro o figura en concreto.

Se utilizara el estilo de los ejemplos que a
continuacion se ofrecen, que se basan en
el estilo que utiliza la NLM en el Index

Medicus. Abrevie los titulos de las revistas
segun el estilo que utiliza el index Medicus.
Consulte la List of Journals Indexed in
index Medicus (relacidn con las revistas
indicadas en el index Medicus), que la
NLM publica anualmente como parte del
numero de enero del index Medicus, y
como separata. Esta relacion también
puede obtenerse en la direccion web de
la NLM.

(Nota para consultar las abreviaturas de
revistas espanolas, puede consultar el
catalogo del Instituto Carlos Illl. También
puede consultar Biomedical Journal Title
Search).

Evite citar resumenes. Las referencias
que se realicen de originales aceptados
pero aun no publicados se indicara
con expresiones del tipo “en prensa”
o “proxima publicacion”, los autores
deberan obtener autorizacién escrita
y tener constancia que su publicacion
esta aceptada. La informaciéon sobre
manuscritos presentados a una revista
pero no aceptados citela en el texto
como “observaciones no publicadas”,
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previa autorizacion por escrito de la
fuente. Tampoco cite una comunicacion
personal”’, salvo cuando en la misma se
facilite informacion esencial que no se
halla disponible en fuentes publicamente
accesibles, en estos casos se incluiran,
entre paréntesis en el texto, el nombre de
la persona y la fecha de comunicacion. En
los articulos cientificos, los autores que
citen una comunicacion personal deberan
obtener la autorizacion por escrito.

las referencias
documentos

Los autores verificaran
cotejandolas con los
originales.

El estilo de los Requisitos Uniformes (estilo
Vancouver) en gran parte se basa en el estilo
normalizado ANSI adoptado por la NLM para
sus bases de datos. Se ha afadido unas
notas en aquellos casos en los que el estilo
Vancouver difiere del estilo utiizado por la
NLM.

Ejemplos:

Nota: Los requisitos Uniformes, en su
edicion original, contienen 35 ejemplos
diferentes documentos que pueden
utilizarse como referencias bibliograficas.

Para facilitar su comprension a los lectores
de habla espafola, hemos puesto la
estructura que debe tener la referencia
acompanada de un ejemplo, en muchos
casos, diferente al documento original.
Deseamos aclarar que realizamos una
adaptacion con los documentos de tipo
legal (no 27 de la publicacion original) y
anadimos al final un ejemplo de citaciéon
de pagina web.

Articulos de Revistas
(1) Articulo estandar
Autor/es*. Titulo del articulo.

Abreviatura** internacional de la revista.
ano; volumen (numero***): pagina inicial
final del articulo.

Medrano MJ, Cerrato E, Boix R, Delgado-
Rodriguez M. Factores de riesgo
cardiovascular en la poblaciéon espafola:
metaanadlisis de estudios transversales.
Med Clin (Barc). 2005; 124(16): 606-12.

* Si los autores fueran mas de seis, se
mencionan los seis primeros seguidos
de la abreviatura et al. (Nota: la National
Library of Medicine en la base de datos
Medline incluye todos los autores).
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Requisitos de publicacion

** Elnumero y el mes es optativo silarevista
dispone de una paginacion continua a lo
largo del volumen.

Incorporacion opcional de numero de
identificacion unico de bases de datos enla
referencia: La mayoria de bases de datos
o documentos electrénicos incorpora un
numero de identificacion univoco en cada
referencia (PubMed: PMID; Cocrhane
Library:CD; DOI), que pueden incorporarse
a la referencia bibliografica para su
perfecta identificacion.

Loépez-Palop R, Moreu J, Fernandez-
Vazquez F, Hernandez Antolin R; Working
Group on Cardiac Catheterization
and Interventional Cardiology of the
Spanish Society of Cardiology. Registro
Espafol de Hemodinamica y Cardiologia
Intervencionista. Xlll. Informe Oficial de la
Seccion de Hemodinamica y Cardiologia
Intervencionista de la Sociedad Espafiola
de Cardiologia (1990-2003). Rev Esp
Cardiol. 2004; 57(11): 1076-89. Citado en
PubMed PMID 15544757.

The Cochrane Database of Systematic
Reviews 1998, Issue 3 [base de datos en
Internet]. Oxford: Update Software Ltd;
1998- [consultado 28 de diciembre de
2005]. Wit T, Mac Donald R, Ishani A, Rutks
I, Stark G. Cernilton for benign prostatic
hyperplasia. Disponible en: http://ww
w . up date -software.com/publications/
cochrane/. Citado en Cochrane Library
CDO001042.

Alfonso F, Bermejo J, Segovia J. Revista
Espafiola de Cardiologia 2004: actividad,
difusion internacional e impacto cientifico.
Rev Esp Cardiol. 2004; 57(12): 1245-9. DOI
10.1157/13069873.

Mas de seis autores: Si los autores fueran
mas de seis, se mencionan los seis
primeros seguidos de la abreviatura et al.

Sosa Henriquez M, Filgueira Rubio J,
Lépez-Harce Cid JA, Diaz Curiel M,
Lozano Tonkin C, del Castillo Rueda A et
al. ¢Qué opinan los internistas espafnoles
de la osteoporosis?. Rev Clin Esp. 2005;
205(8): 379-82.

(2) Organizacién o equipo como autor

Grupo de Trabajo de la SEPAR. Normativa
sobre el manejo de Ila hepmotisis
amenazante. Arch Bronconeumol 1997;
33: 31-40.

(8) Autoria compartida entre autores y un
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equipo
Jiménez Hernandez MD, Torrecilas
Narvaez MD, Friera Acebal G. Grupo

Andaluz para el Estudio de Gabapentina y
Profilaxis Migranosa. Eficacia y seguridad
de la gabapentina en el tratamiento
preventivo de la migrana. Rev Neurol.
2002; 35: 603-6.

(4) No se indica autor

21st century heart solution may have a
sting in the tail. BMJ. 2002; 325(7357): 184.

(5) Articulo en otro idioma distinto del
inglés*

Nota: Los articulos deben escribirse en
su idioma original si la grafia es latina. La
Biblioteca Nacional de Medicina de USA,
y su base de datos Medline, traducen el
titulo al inglés y lo pone entre corchetes,
seguido de la abreviatura de la lengua
original. El titulo original del articulo,
siempre que sea una grafia latina, puede
visualizarse en la opcidon de “Display”
seleccionando “Medline”. Figura precedido
de la abreviatura TT.

Sartori CA, Dal Pozzo A, Balduino M,
Franzato B. Exérése laparoscopique de
I'angle colique gauche. J Chir (Paris). 2004;
141: 94-105.

(6) Suplemento de un volumen

Plaza Moral V, Alvarez Gutiérrez FJ, Casan
Clara P, Cobos Barroso N, Lopez Vifia A,
Llauger Rosselld MA et al. Comité Ejecutivo
de la GEMA. Guia Espanola para el Manejo
del Asma (GEMA). Arch Bronconeumol.
2003; 39 Supl 5: 1-42.

(7) Suplemento de un numero

Glauser TA. Integrating clinical trial data
into clinical practice. Neurology. 2002; 58
(12 Suppl 7): S6-12.

(8) Parte de un volumen

Abend SM, Kulish N. The psychoanalytic
method from an epistemological viewpoint.
Int J Psychoanal. 2002; 83(Pt 2): 491-5.

(9) Parte de un numero

Ahrar K, Madoff DC, Gupta S, Wallace MJ,
Price RE, Wright KC. Development of a
large animal model for lung tumors. J Vasc
Interv Radiol. 2002; 13(9 Pt 1): 923-8.

(10) Numero sin volumen
Fleta Zaragozano J, Lario Elboj A, Garcia
Soler S, Fleta Asin B, Bueno Lozano M,
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Ventura Faci P et al. Estrefimiento en la
infancia: pauta de actuaciéon. Enferm Cient.
2004; (262-263): 28-33.

(11) Sin numero ni volumen

Outreach: bringing HIV-positive individuals
into care. HRSA Careaction. 2002 Jun:1-6.

(12) Paginacién en nimero romanos

Chadwick R, Schuklenk U. The politics of
ethical consensus finding. Bioethics. 2002;
16(2): llI-V.

(13)Indicaciéon del tipo de articulo segun
corresponda

Rivas Otero B de, Solano Cebrian MC,
Lopez Cubero L. Fiebre de origen
desconocido y diseccion adrtica [carta].
Rev Clin Esp. 2003;203;507-8.

Castilo Garzon MJ. Comunicacion:
medicina del pasado, del presente
y del futuro [editorial]l. Rev Clin Esp.
2004;204(4):181-4.

Vazquez Rey L, Rodriguez Trigo G,
Rodriguez Valcarcel ML, Verea Hernando
H. Estudio funcional respiratorio en
pacientes candidatos a trasplante hepatico
(resumen). Arch. Bronconeumol. 2003; 39
supl. 2:29-30

(14) Articulo que contiene una retractacion

Retraction of "Biotransformation of
drugs by microbial cultures for predicting
mammalian drug metabolism". Biotechnol
Adv. 2004 ;22(8):619.

Retractaciéon de *: Srisilam K, Veeresham
C. Biotechnol Adv. 2003 Mar;21(1):3-39.

Nota: en ingles Retractation of.
(15) Articulo objeto de retractacion

Srisilam K, Veeresham C. Biotransformation
of drugs by microbiol cultures for predicting
mammalian drug metabolism Biotechnol
Adv. 2003 Mar;21(1):3-39. Rectractacion
en*: Moo- Young M. Biotechnol Adv.
2004;22(8):617.

Murray E, Burns J, See TS, Lai R, Nazareth
I. Interactive Health Communication
Applications for people with chronic
disease. Cochrane Database Syst Rev.
2004 Oct 18;(4):CD004274. Retractacion
en: Cochrane Database Syst Rev.
2004;(4):CD004274. Citado en PubMed;
PMID 15495094.

Nota: en inglés Retractation in.
(16) Articulo reeditado con correcciones
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Mansharamani M, Chilton BS. The
reproductive  importance of P-type
ATPases. Mol Cell Endocrinol. 2002; 188(1-
2): 22-5. Corregido y vuelto a publicar
en*:Mol Cell Endocrinol. 2001; 183(1-2):

123-6.

Nota: en inglés Corrected and republished
from.

(17) Articulo sobre el que se ha publicado
una fe de erratas

Malinowski JM, Bolesta S. Rosiglitazone in
the treatment of type 2 diabetes mellitus: a
critical review. Clin Ther 2000; 22(10): 1151-
68; discusion 1149-50. Fe de erratas en:
Clin Ther. 2001; 23(2): 309.

Nota: en inglés: Erratum in.

(18) Articulo publicado electréonicamente
antes que en version impresa

Nota: Las citas Epub ahead of print, son
referencias enviadas a PubMed por los
editores de revistas que se publican en
primera instancia on-line, adelantandose
a la edicion en papel. Posteriormente,
cuando se publica en formato impreso,
la referencia se modifica apareciendo
los datos de la edicién impresa, seguida
de la electrénica Epub. Ejemplo de una
referencia en PubMed publicada en edicion
electrénica y posteriormente cuando se
publica impresa.

Sait KH, Ashour A, Rajabi M. Pregnancy
outcome in non-gynecologic cancer. Arch
Gynecol Obstet. 2004 Jun 2 [Epub ahead
of print].

Sait KH, Ashour A, Rajabi M. Pregnancy
outcome in non-gynecologic cancer. Arch
Gynecol Obstet. 2005 Apr; 271(4): 346-9.
Epub 2004 Jun 2.

Libros y Otras Monografias
(19) Autores individuales

Autor/es. Titulo del libro. Edicion. Lugar de
publicacion: Editorial; afio.

Jiménez Murillo L, Montero Pérez FJ.
Compendio de Medicina de Urgencias:
guia terapéutica. 2 ed. Madrid: Elsevier;
2005.

Nota: La primera edicidn no es necesario
consignarla. La edicién siempre se pone
en numeros arabigos y abreviatura: 22
ed. Si la obra estuviera compuesta por
mas de un volumen, debemos citarlo a
continuacioén del titulo del libro Vol. 3.
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(20) Director(es),
Autor

compilador(es) como

Espinas Boquet J. coordinador. Guia
de actuacion en Atencion Primaria. 22
ed. Barcelona: Sociedad Espafiola de
Medicina; 2002.

Teresa E de, editor. Cardiologia en
Atencioén Primaria. Madrid: Biblioteca Aula
Médica; 20083.

Nota: En la edicién original figura “Editor”
término inglés que se refiere al Editor
Literario. En espafnol éste término debe
traducirse como Director (de una revista)
o Director, Compilador o Coordinador (de
un libro). En espanol es frecuente que se
utiice de manera incorrecta (anglicismo)
el término inglés “Editor” como sinénimo
de Director o Coordinador. Si figurase ese
término, lo conservariamos.

(21) Autor(es) y editor(es)

Breedlove GK, Schorfheide AM.
Adolescent pregnancy. 2% ed. Wieczorek
RR, editor. White Plains (NY): March
ofDimes Education Services; 2001.

(22) Organizacion como autor

Comunidad de Madrid. Plan de Salud
Mental de la Comunidad de Madrid 2003-
2008. Madrid: Comunidad de Madrid,
Consejeria de Sanidad; 2002.

American Psychiatric Association.
Guias clinicas para el tratamiento de los
trastornos psiquiatricos. Barcelona: Ars
MEDICA; 2004.

(23) Capitulo de libro

Autor/es del capitulo. Titulo del capitulo.
En*:Director/Coordinador/Editor del
libro. Titulo del libro. Edicion. Lugar de
publicacién: Editorial; afio. pagina inicial
final del capitulo.

Mehta SJ. Dolor abdominal. En: Friedman
HH, coordinador. Manual de Diagndstico
Médico. 5% ed. Barcelona: Masson; 2004.
p.183-90.

Nota: en inglés: in.
(24) Actas de congresos

Segundo Congreso Nacional de Ia
Asociacion Espafiola de Vacunologia.
Las Palmas de Gran Canaria; 13-15 de
Noviembre 2003. Madrid: Asociacion
Espanola de Vacunologia; 2003.

(25) Comunicacidon presentada a un
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congreso

Autor/es de la Comunicacion/Ponencia.
Titulo de Ila Comunicacidn/Ponencia.
En: Titulo oficial del Congreso. Lugar de
Publicacion: Editorial; afio. pagina inicial
final de la comunicacion/ponencia.

Castro Beiras A, Escudero Pereira J. El
Area del Corazén del Complejo Hospitalario
“Juan Canalejo”. En: Libro de Ponencias:
V Jornadas de Gestidn y Evaluacion de
Costes Sanitarios. Bilbao; Ministerio de
Sanidad y Consumo, Gobierno Vasco;
2000.p. 12-22.

Nota: Esta misma estructura se aplica
a Jornadas, Simposios, Reuniones
Cientificas etc.

(26) Informe cientifico o técnico

Autor/es. Titulo del informe. Lugar
de publicacion:  Organismos/Agencia
editora; afno. Numero o serie identificativa
del informe. Organizacion Mundial
de la Salud. Factores de riesgo de
enfermedades cardiovasculares: nuevas
esferas de investigacion. Informe de un
Grupo Cientifico de la OMS. Ginebra:
OMS; 1994. Serie de Informes Técnicos:
841. Patrocinado por un organismo o
instituciéon: Ahn N, Alonso Meseguer J,
Herce San Miguel JA. Gasto sanitario y
envejecimiento. Madrid: Fundacion BBVA;
2003. Documentos de trabajo: 7.

(27) Tesis Doctoral

Autor. Titulo de la tesis [tesis doctoral]*.
Lugar de publicacion: Editorial; afio.

Muniz Garcia J. Estudio transversal de
los factores de riesgo cardiovascular en
poblaciéon infantil del medio rural gallego
[tesis doctoral]. Santiago: Servicio de
Publicaciones e Intercambio Cientifico,
Universidad de Santiago; 1996.*: en ingles:
dissertation.

(28) Patente

Joshi RK, Strebel HP, inventores;
Fumapharm AG, titular. Utilizacion de
derivados de acido fumarico en la
medicina de trasplante. Patente Europea.
ES 2195609T3. BOPI 1-12-20083.

(29) Articulo de peridodico

Autor del articulo*. Titulo del articulo.
Nombre del periddico** . Dia mes ano;
Seccion***: pagina (columna)****.

* Autor del articulo (si figurase).
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** Los nombres de periddicos no se
facilitan abreviados.

*** Gj existiera identificada como tal.
**** Si aparece identificada.

Carrasco D. Avalado el plazo de cinco
afnos para destruir parte de la HC. Diario
Médico. Viernes 23 de julio de 2004;
Normativa: 8.

Espifio I. ¢(Le va mejor al paciente que
participa en un ensayo clinico?. El Mundo
sabado 31 de enero de 2004. Salud: S6
(Oncologia).

(30) Material audiovisual

Autor/es. Titulodelavideocinta[videocinta].
Lugar de edicion: Editorial; aflo. Aplicable
a todos los soportes audiovisuales.

Borrel F. La entrevista clinica. Escuchar

y preguntar. [video] Barcelona: Doyma;
1997.

(31) Documentos legales

Leyes/Decretos/Ordenes....Titulo de la
ley/decreto/orden... (Nombre del Boletin
Oficial, numero, fecha de publicacion) Ley
aprobada.

Estatuto Marco del personal estatutario de
los servicios de salud. Ley 55/2003 de 16
de diciembre. Boletin Oficial del Estado, n°
301, (17-12-2003).

(832) Mapa

Nombre del mapa [tipo de mapa] . Lugar
de publicacion: Editorial; afo. Sada 21-IV (1
a 8) [mapa topografico]. Madrid: Ministerio
de Obras Publicas y Urbanismo, Direccion
General del

Instituto Geografico Nacional; 1991.

(83) Diccionarios y obras de consulta
Dorland Diccionario Enciclopédico llustrado

de Medicina. 282 ed. Madrid: McGraw-Hill,
Interamericana; 1999. Afasia; p. 51.

Material electrénico
(34) CD-ROM

Autor/es. Titulo [CD-ROM]. Edicion. Lugar:
Editorial; afo.

Best CH. Bases fisiologicas de la practica
médica [CD-ROM]. 132 ed. Madrid: Editorial
Médica Panamericana; 2003.

Nota: Este ejemplo es aplicable a otros

soportes: DVD, Disquete... Se le puede
afadir el tipo de documento [Monografia
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en CD-ROM], [Revista en CD-ROM].
(85) Articulo de revista en Internet

Autor/es del articulo. Titulo del articulo.
Nombre de la revista [revista en Internet]*
ano [fecha de consulta]**; volumen
(nuimero): [Extension/paginas***].
Direccion electrénica.

Francés |, Barandiaran M, Marcellan T,
Moreno L. Estimulacion psicocognoscitiva
enlasdemencias. AnSistSanitNavar[revista
en Internet]* 2003 septiembrediciembre.
[acceso 19 de octubre de 2005]; 26(3).
Disponible en: http://www.cfnavarra.es/
salud/anales/ textos/vol26/n3/revistaa.
html.

*  Puede sustituirse por: [Revista online],
[Internet], [Revista en linea]

**  [acceso....], [consultado...], [citado...]
***  Si constasen.
(86) Monografia en Internet

Autor/es o Director/Coordinador/Editor.
Titulo [monografia en Internet]*. Edicion.
Lugar de publicacion: Editor; afio [fecha
de consulta]. Direccion electrénica.

Moraga Llop FA. Protocolos diagndsticos
y terapéuticos en Dermatologia Pediatrica.
[monografia en Internet] *. Madrid:
Asociacion Espafnola de Pediatria; 2003
[acceso 19 de diciembre de 2 005 ] .
Disponible :http:// www.aeped.es/
protocolos/derm atologia/index/html.

Zaetta JM, Mohler ER, Baum R.
Indications for percutaneous interventional
procedures in the patient with claudication.
[Monografia en Internet]. Walthman (MA):
UpToDate; 2005 [acceso 30 de enero
de 2006]. Disponible en: http://www.
uptodate.com/

* Puede sustituirse por: [Monografia en
linea], [Internet], [Libro en Internet].

(37) Base de datos en Internet

Institucion/Autor. Titulo [base de datos en
Internet]*. Lugar de publicaciéon: Editor;
Fecha de creacion, [fecha de actualizacion;
fecha de consulta]. Direccion electronica.

* Puede sustituirse por: [Base de datos en
linea], [Internet], [Sistema de recuperacion
en Internet].

- Base de datos abierta (en activo):
Cuiden [base de datos en Internet].
Granada: Fundacion Index [actualizada en
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abril 2004; acceso 19 de diciembre d e 2
005].

Disponibleen:http://doc6.es/index/
PubMed [base de datos en Internet].
Bethesda: National Library of Medicine;
1966- [fecha de acceso 19 de diciembre d
e2005].Disponible en: http://
www.ncbi.nkm.nih.gov/PubMed/

Who's Certified [base de datos en Internet].
Evanston (IL): The American Board of
Medical Specialists. c2000 [acceso 19 de
diciembre 2005]. Disponible en:
http://abms.org/newsearch.asp

Cuadros

Mecanografié¢ o imprima cada cuadro a
doble especioy enhojaaparte. No presente
los cuadros en forma de fotografias.
Numere los cuadros consecutivamente
en el orden de su primera citacion en el
texto y asignandoles un breve titulo a cada
una de ellas. En cada columna figurara un
breve encabezamiento. Las explicaciones
precisas se pondran en notas a pie de
pagina no en la cabecera del cuadro.
En estas notas se especificaran las
abreviaturas no usuales empleadas en
cadacuadro. Comollamadas paralas notas
al pie, utilicense los simbolos siguientes
en la secuencia que a continuacion se
indica:*,+,=, M,** ++,==,etc.

Identifique las medidas estadisticas
de variacion, tales como la desviacion
estandar el error estandar de la media. No
trace lineas horizontales ni verticales en el
interior de los cuadros. Asegurese de que
cada cuadro se halle citada en el texto. Si
en el cuadro se incluyen datos, publicados
o no, procedentes de otra fuente se debera
de contar con la autorizacion necesaria
para reproducirlos y debe mencionar este
hecho en el cuadro.

La inclusion de un Nnimero excesivo de
cuadros en relacion con la extension del
texto puede dificultar la composicion de
las paginas.

llustraciones (Figuras)

Las figuras estaran dibujadas y fotografiadas
de forma profesional, no se aceptara la
rotulacion a mano o mecanografiada.
En vez de dibujos, radiografias y otros
materiales  graficos  originales, envié
positivos fotograficos en blanco y negro,
bien contrastados, en papel satinado y de
un tamafo aproximado de 127x170 mm
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(5x7pulgadas), sin que en ningun caso
supere 203 x254 mm (8x10 pulgadas).

Las letras numeros y simbolos seran claros
y uniformes en todas las ilustraciones;
tendran, ademas, un tamano suficiente
para que sigan siendo legibles tras la
reduccidon necesaria para su publicacion.

Los titulos y las explicaciones detalladas se
incluiran en las leyendas de las ilustraciones
y no en las mismas ilustraciones.

En el reverso de cada figura se pegara
una etiqueta que indique el numero de
la figura, nombre del autor, y cual es la
parte superior de la misma. No escriba
directamente sobre la parte posterior
de las figuras ni las sujete con clips,
pues quedan marcas y se puede llegar
a estropear la figura. Las figuras no se
doblaran ni se montaran sobre cartulina.

Las microfotografias deberan incluir en
si mismas un indicador de las escala.
Los simbolos, flechas y letras usadas en
estas tendran el contraste adecuado para
distinguirse del fondo.

Si se emplean fotografias de personas,
estas no debieran ser identificables; de lo
contrario, se debera anexar el permiso por
escrito para poder utilizarlas.

Lasfigurassenumeraranconsecutivamente
segun su primera mencion el testo. Si la
figura ya fue anteriormente publicada, cite
la fuente original y presente el permiso
escrito del titular de los derechos de
autor para la reproduccion del material.
Dicha autorizacion es necesaria,
independientemente de quien sea el autor
o editorial; la Unica excepcidon se da en los
documentos de dominio publico.

Para las ilustraciones en color, consulte
si nuestra revista necesita los negativos
en color, dispositivas o impresiones
fotograficas. Se publicaran ilustraciones
en color unicamente si el autor paga el
costo adicional.

Leyendas de las ilustraciones

Los pies o leyendas de las ilustraciones
se mecanografiaran o imprimiran a doble
espacio, comenzando en hoja aparte, con
los numeros arabigos correspondientes
a las ilustraciones. Cuando se utilicen
simbolos, flechas, numeros o letras
para referirse a ciertas partes de las
ilustraciones, se debera identificar y aclarar
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el significado de cada una en la leyenda.

En las fotografias microscopicas explique
la escala y especifique el método de
tincion empleado.

Unidades de medida

Las medidas de longitud, talla, peso y
volumen se deben expresar en unidades
meétricas (metro, kilogramo, litro) o sus
multiplos decimales.

Las temperaturas se facilitaran en grados
Celsius y las presiones arteriales en
milimetros de mercurio.

Todos los valores de los parametros
hematoldgicos y bioquimicos se
presentaran en unidades del sistema
meétrico decimal, de acuerdo con el
sistema Internacional de Unidades (Sl). No
obstante, el comité Editorial de la “Revista
Médica“ podra solicitar que, antes de
publicar el articulo, los autores afadan
unidades alternativas o distintas de las del
Sl

Abreviaturas y simbolos

Utilice unicamente abreviaturas
normalizadas. Evite las abreviaturas en
el titulo y en el resumen. Cuando en el
texto se emplee por primera vez una
abreviatura, esta ira precedida del término
completo, salvo si se trata de una unidad
de medida comun

Vil. PROCESO
EDITORIAL

Cada uno de los manuscritos tendra
asignado un editor del Comité Editorial que
sera responsable del proceso de revisidon
editorial inicial, luego todos los manuscritos
seran revisados anénimamente por pares
revisores expertos e independientes. El
Comité Editorial valorara dichos comentarios
y sereserva el derecho de rechazaraquellos
trabajos que juzgue no apropiados, asi
como proponer modificaciones cuando lo
considere necesario.

DE REVISION

Direccion de la "REVISTA MEDICA"

Es importante tener en cuenta que el
papel del Comité Editorial de la “Revista
Médica” no es el de sancionar o investigar
profundamente los diversos tipos de faltas
contra la ética en publicacion, sino el de
informar la situacién a las instituciones
de donde provienen los investigadores,
siendo éstas las que deberan determinar
la magnitud de la falta y las sanciones a
aplicar, siempre teniendo en cuenta que la
sancién no sea mayor a la falta cometida,
ya que en muchos casos este tipo de
situaciones generaria el rechazo inminente
de sus futuros manuscritos.

Los autores recibiran el acuse de
recibo de un articulo en la secretaria del
Comité cientifico del Colegio Médico
Departamental de La Paz.

Siempre que el Comité Editorial sugiera
efectuar modificaciones en los articulos,
los autores deberan remitir la nueva
version del articulo y una carta en la
que se expongan de forma detallada
las modificaciones efectuadas, tanto las
sugeridas por el Comité editorial como las
que figuran en los informes de los expertos
consultados.

VII. OTROS DERECHOS Y
OBLIGACIONES DE LOS AUTORES

Una vez publicada la “Revista Médica”,
el autor o autores recibiran un ejemplar
impreso, ademas de un certificado de
agradecimiento al autor principal, para
lo cual debera acudir a la Biblioteca
especializada del Colegio Meédico
Departamental de La Paz. Por otro lado,
los autores de los trabajos de investigacion
deben asumir a través de la carta de
solicitud de publicacion en la “Revista
Médica”, que el trabajo realizado no
implica “CONFLICTO DE INTERESES”
para ninguno de ellos ni para la institucion
en la que se realizd o respaldd el estudio
O ensayo.

Colegio Médico Departamental de La Paz - Bolivia
Calle Ballivian 1266. Teléfonos: 2202838 - 2203978 Fax: 2203749 Casilla 1714

e-mail: colmedlapaz@colmedlapaz.org
La Paz - Bolivia

Director: Dr. Oscar Vera Carrasco
e-mail: oscar4762@yahoo.es
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