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EDITORIAL004
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El pasado mes de Junio se han dado cita en

Granada los investigadores más relevantes de

Europa y de otros continentes en el campo de

l a m e d i c i n a r e g e n e r a t i v a y m á s

específicamente en el de la ingeniería de

tejidos. La cita ha tenido lugar en el Congreso

Europeo de la Sociedad Internacional de

Ingeniería Tisular y Medicina Regenerativa que

por primera vez se ha reunido en España. La

elección de Granada como sede del Congreso

es sin duda un respaldo a lo que Granada

empieza a significar en el ámbito de la

Ingeniería tisular y un estímulo a los que en

Granada se dedican a investigar y enseñar en

esta materia.

La Ingeniería tisular apenas cuenta con

veinticinco años de desarrollo. La utilización de

nuevos materiales, naturales o sintéticos, el

conocimiento de nuevos factores de

crecimiento y sobre todo la posibilidad de

cultivar y utilizar las células madre del

organismo, han permitido diseñar nuevos

tejidos artificiales susceptibles de ser

utilizados en la clínica. La célula y el tejido se

convierten por ello en protagonistas esenciales

de este nuevo capítulo de la terapéutica.

En la historia de la medicina la célula ha

pasado por tres etapas distintas hasta llegar a

nuestros días. En la etapa inicial, que comien-

za en la primera mitad del siglo XIX, la célula

se interpreta como la unidad estructural de

nuestro cuerpo, en la segunda etapa la célula

se interpreta además como la unidad corporal

en la que asienta la enfermedad. En la tercera

etapa, la que transcurre en nuestros días, la

célula se interpreta como un agente terapéuti-

co. En España el desarrollo de estas etapas ha

estado muy vinculado a Granada. Mariano

López Mateos, catedrático de nuestra

Facultad de Medicina introduce hacia 1846 la

teoría celular en España contribuyendo a

interpretar de modo correcto la estructura del

cuerpo humano. En 1873 el granadino

Aureliano Maestre de San Juan se convierte en

el primer catedrático de Histología de España y

en el mentor de Santiago Ramón y Cajal a

través de cuya escuela se impulsa el conoci-

miento de los tejidos y su patología. En la

actualidad, y en el marco de la tercera etapa a

la que hacía referencia con anterioridad,

Granada es también asiento de un núcleo

importante de histólogos y de otros especialis-

tas que construyen tejidos artificiales utilizan-

do las células como agente terapéutico. El

desarrollo de la terapia celular y tisular exige

actualmente, por directrices de la Unión

Europea, ensayos clínicos muy estrictos pues

los nuevos tejidos son considerados nuevos

“medicamentos” y como tales deben ser

evaluados intensamente antes de que puedan

aplicarse en la clínica humana.

Aunque la ingeniería de tejidos tiene como

función principal proveer tejidos artificiales de

calidad para poder sustituir a los tejidos

lesionados, una nueva función ha comenzado

a vislumbrarse en relación con ellos. Se trata

de la utilización de los mismos como sustitutos

de los animales de experimentación. En el

momento actual no es posible renunciar a la

experimentación animal en la investigación

médica. Sin embargo, lo que sí es posible, es

utilizar tejidos artificiales para realizar muchos

de esos experimentos evitando el sufrimiento

animal. Este es un objetivo que ha establecido

recientemente la Unión Europea y que va a

estimular extraordinariamente la fabricación

de estos nuevos tejidos.

Las consecuencias que se derivan de ambos

objetivos europeos - la utilización de los

tejidos como medicamentos y su utilización

como sustitutos de los animales de experi-

mentación - está generando un importante

desarrollo industrial para estos productos. Se

ha estimado que el volumen de negocio para el

año 2020 de la industria vinculada a la ingenie-

ría de tejidos puede alcanzar los 20 millones de

dólares. En relación con el primer objetivo, la

fabricación de “medicamentos tisulares”, esto

es de tejidos artificiales para uso clínico,

Granada está bien posicionada por la investi-

gación de vanguardia que se realiza en ella y

por el apoyo que ofrece la IATA –Iniciativa

Andaluza para Terapias Avanzadas- que está

desarrollando en la estructura sanitaria de

Granada toda la infraestructura necesaria para

la puesta en marcha de ensayos clínicos de

acuerdo con las normativas europeas. Es

importante asimismo reseñar que la

Granada y la Medicina Regenerativa

GRANADA AND THE REGENERATIVE MEDICINE



Universidad de Granada es la única en España

con docencia oficial en esta materia tanto en

pregrado en los estudios de Medicina como en

postgrado a través de los programas interna-

cionales de Master y Doctorado en Ingeniería

tisular, acreditado por la Agencia Española de

Evaluacion de la Calidad, y del Master profe-

sional sobre Manufacturing of Advanced

Therapy Medicinal Products que se imparte en

colaboración con la IATA.

En relación con el segundo objetivo la fabrica-

ción de productos tisulares para su utilización

como sustitutos de animales de experimenta-

ción queda sin embargo mucho por hacer. Es

necesario estimular iniciativas empresariales

que sepan aprovechar los resultados y las

patentes generadas en Granada y es necesa-

rio, por otra parte, potenciar la iniciativa,

recientemente impulsada por investigadores

de la Universidad de Granada, para crear un

Instituto de Ingeniería Tisular multidisciplina-

rio en esta materia.

que es una revista con

vocación internacional y una revista que

quiere recoger el impulso científico naciente de

los mas jóvenes, y hacerlo además en nuestro

idioma, no puede dejar de ser vehículo y

portavoz de la medicina que se hace en

Granada, ciudad y universidad, en la que

nuestra Revista nació hace cien años. Es por

ello por lo que suma su

voz a los que desde distintos ámbitos esperan

que los éxitos del pasado congreso celebrado

en junio fructifiquen por y para Granada en el

desarrollo y el logro de los objetivos anterior-

mente enunciados.

Actualidad Médica

Actualidad Médica

Antonio Campos 005
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Evaluación de una prueba rápida para la identificación

de y otras seis especies

de micobacterias atípicas directamente desde esputo

Mycobacterium tuberculosis

1) Departamento de Microbiología. Facultad de Medicina, Universidad de Granada

2) Laboratorio Vircell. Santa Fe, Granada

3) Servicio de Microbiología. Hospital Universitario San Cecilio, Granada

4) Servicio de Microbiología. Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada

EVALUATION OF A RAPID TEST FOR THE IDENTIFICATION OF

AND SIX OTHER SPECIES OF ATYPICAL

MYCOBACTERIA DIRECTLY FROM SPUTUM

Mycobacterium tuberculosis

Enrique Villegas (1), José Antonio Carrillo (2), Antonio Sorlózano (1), Juan Román (3), José

Gutiérrez (1,4)

Resumen

Abstract

Introducción: El diagnóstico de tuberculosis y, en general, de la patología infecciosa causada por

micobacterias, es un proceso lento, que retrasa considerablemente el inicio de un tratamiento antibiótico

adecuado. El desarrollo de técnicas moleculares que permitan la detección e identificación de

micobacterias directamente en la muestra clínica sería un procedimiento deseable para acortar este

periodo.

Material y métodos: Se usaron siete cepas de referencia internacional de micobacterias para inocular, de

forma artificial, esputos, y realizar pruebas que determinasen la capacidad del ensayo Speed-Oligo

Micobacteria® para identificar dichas bacterias directamente, sin necesidad de sembrar las muestras en

los medios de cultivo convencionales.

Resultados: El ensayo identificó correctamente las siete cepas utilizadas, incluso cuando las bacterias se

encontraron en concentraciones inferiores a los límites de detección de la baciloscopia.

Conclusiones: El ensayo Speed-Oligo Mycobacteria® podría ser válido para la detección e identificación

directa de micobacterias en esputos, incluso en aquellos que presentan una baciloscopia negativa.

Palabras clave: , micobacterias no tuberculosas, Speed-Oligo Micobacteria®.Mycobacterium tuberculosis

Introduction: The diagnosis of tuberculosis and, in general, infectious disease caused by mycobacteria is a

slow process, which significantly delayed the initiation of appropriate antibiotic therapy. The development

of molecular techniques that allow detection and identification of mycobacteria directly from clinical

specimen would be a desirable to shorten this period.

Material and methods: We used seven international reference strains of mycobacteria to inoculate,

artificially, sputum, and perform tests that determine the ability of the Oligo Speed Mycobacteria® to

identify the bacteria directly, without having to grow the samples in conventional culture media.

Results: The test correctly identified seven strains used, even when the bacteria were found at

concentrations below the detection limits of the smear.

Conclusions: The Speed-Oligo Mycobacteria® could be valid for the direct detection and identification of

mycobacteria in sputum, including those with a negative smear

Key words: Mycobacterium tuberculosis, non-tuberculous mycobacteria, Speed-Oligo Micobacteria®.
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007Identificación de Mycobacterium tuberculosis

1. Introducción

2. Materiales y métodos

Las micobacterias son uno de los grupos

bacterianos de mayor relevancia clínica, ya que

son causa de infecciones que presentan una

elevada morbi-mortalidad. Según datos del

año 2009 de la Organización Mundial de la

Salud (OMS), 9,3 millones de personas son

diagnosticadas anualmente de tuberculosis, y

1,7 millones fallecen como consecuencia de

esta enfermedad (1). Estas cifras, al

compararlas con las expuestas por la OMS para

años anteriores, reflejan un incremento

constante de las in fecc iones por

pero también, de

forma paralela, se observa un aumento

considerable de la incidencia de infecciones por

micobacterias no tuberculosas o atípicas,

e spec i a lmen te de espec i e s como

o

implicadas en

infecciones oportunistas en pacientes

inmunodeprimidos (especialmente en

pacientes con SIDA) o pacientes con patología

pulmonar crónica, fundamentalmente (2).

El diagnóstico de tuberculosis pulmonar y, en

general, de la patología respiratoria causada

por micobacterias, se inicia con el examen

microscópico del esputo, para detectar la

presencia de bacilos ácido-alcohol resistentes

(BAAR). La baciloscopia con auramina-

rodamina es, de entre los métodos

recomendados para la detección de

micobacterias en esputo, uno de los que tienen

mayor sensibilidad (3). Sin embargo, para el

diagnóstico definitivo de infección por

micobacterias es imprescindible el aislamiento

bacteriano en medios de cultivo específicos.

Dicho cultivo presenta importantes

inconvenientes, como el elevado riesgo de

contaminación o, especialmente, el prolongado

tiempo necesario para que crezcan las

bacter ias, lo cual puede retrasar

considerablemente el comienzo de un

tratamiento antibiótico adecuado, sobre todo

en aquellas muestras cuya baciloscopia sea

negativa (4).

En general, los avances en las técnicas de

Biología Molecular han favorecido el desarrollo

de pruebas que permiten acortar el tiempo de

diagnóstico, lo que es particularmente

relevante cuando hablamos de infecciones por

micobacterias. Actualmente existen

comercializados kits de diagnóstico que,

mediante el uso de sondas específicas,

detectan ADN de complex,

y

a partir de colonias crecidas en los

medios de cultivo, tanto sólidos como líquidos.

Normalmente estas pruebas están basadas en

la técnica de reacción en cadena de la

polimerasa

y la posterior hibridación de los amplificados

usando sondas específicas situadas sobre un

soporte sólido (5,6). Sin embargo, esta

metodología no acorta, de una forma

significativa, el tiempo necesario para la

identificación, ya que hay que esperar al

crecimiento bacteriano en el cultivo, que es el

factor limitante fundamental que enlentece el

proceso diagnóstico. Es necesario, por tanto,

que se desarrollen técnicas moleculares de

diagnóstico rápido, que mantengan una

elevada sensibilidad y especificidad, y que

permitan la detección de las diferentes

especies de micobacterias directamente desde

el esputo o cualquier otra muestra clínica. Este

tipo de pruebas sí conseguirían reducir de una

forma considerable el tiempo de identificación

bacteriana y, por tanto, de instauración de un

tratamiento adecuado.

El ensayo Speed-Oligo Micobacteria® (Vircell,

Granada) es una prueba basada en la PCR, que

amplifica la región ITS

contenida entre los genes

ribosomales 16S-23S de diferentes especies de

micobacterias, y que permite la identificación

posterior mediante la hibridación de los

amplificados con sondas específicas unidas a

un soporte sólido de papel o dipstick. Si bien,

esta metodología ha sido desarrollada

inicialmente para realizar la identificación a

partir del crecimiento bacteriano en medios de

cultivo, podría también tener una elevada

capacidad para identificar diferentes especies

de micobacterias directamente en la muestra

clínica.

Por todo ello, el objetivo de este trabajo fue

evaluar la capacidad del ensayo Speed-Oligo

Micobacteria® para identificar siete especies

de micobacterias de relevancia clínica [

] directamente desde muestras de

esputo, como una aplicación adicional a aquella

para la que originariamente fue diseñado.

Para la realización de los ensayos se utilizaron

siete cepas de referencia de micobacterias:

(NCTC 13144), (NCTC

13034), (NCTC 13025),

Mycobacterium tuberculosis,

Mycobacterium avium-intracellulare

Mycobacterium kansasii,

M. tuberculosis M.

kansasii, M. avium, M. intracellulare M.

gordonae

(Polymerase Chain Reaction, PCR)

(Internal Transcribed

Spacers)

M.

tuberculosis, M. avium, M. intracellulare, M.

chelonae, M. kansasii, M. fortuitum y M.

gordonae

M.

tuberculosis M. avium

M. intracellulare M.

CEPAS DE REFERENCIA



gordonae M. chelonae

M. fortuitum M. kansasii

(NCTC 10267), (NCTC

946), (NCTC 10394) y

(NCTC 13024), todas ellas de la colección inglesa

de cultivos tipo (NCTC, Salisbury, Reino Unido).

Las siete cepas fueron cultivadas en medio

Löwenstein-Jensen hasta obtener crecimiento

bacteriano. Posteriormente se prepararon

suspensiones de cada microorganismo en 1 ml

de solución salina estéril ajustando a una

turbidez de 0,5 en la escala McFarland

(equivalente a 0,6 x 10 UFC/ml).

Se usaron 18 esputos a partir de muestras

clínicas de este tipo recibidas en el Servicio de

Microbiología del Hospital San Cecilio de

Granada para diagnóstico de infección de vías

respiratorias bajas, en ausencia de sospecha

clínica de tuberculosis. De cada esputo se

congeló, a -20ºC, un volumen igual a 1 ml. El

volumen restante de cada esputo continuó el

procedimiento habitual de detección de

patógenos respiratorios comunes, siguiendo el

protocolo de actuación del Laboratorio de

Microbiología del citado hospital. Además, a

todos estos esputos se les realizó una

baciloscopia con auramina-rodamina y se

cultivaron en medios específicos, sólidos y

líquidos, para crecimiento de micobacterias. En

los 18 esputos la baciloscopia fue negativa (no

se observó presencia de BAAR) y no hubo

crecimiento de micobacterias en los cultivos,

por lo que las alícuotas de 1 ml fueron

descongeladas y usadas en el procedimiento

posterior de evaluación del Speed-Oligo

Micobacteria®. Estos esputos se sometieron a

un proceso de digestión y descontaminación

con un volumen igual (1 ml) de N-acetil-L-

cisteína e hidróxido sódico al 3%, a

temperatura ambiente durante 15 minutos.

Tras este periodo, se adicionó la suspensión

previamente preparada con las micobacterias

al 0,5 de la escala McFarland, diluyendo a una

proporción 1:100 en cada mililitro de esputo

digerido y descontaminado. De esta forma se

obtuvieron unas suspensiones finales

equivalentes a 0,6 x 10 , 0,6 x 10 , 0,6 x 10 ,

0,6 x 10 y 0,6 x 10 UFC/ml para cada

micobacteria, en un total de 35 alicuotas: cinco

suspensiones para cada especie de

micobacteria incluida en el estudio.

Diez microlitros de cada una de estas alícuotas

fueron examinadas al microscopio de luz

ultravioleta tras tinción con auramina-rodamina

para detectar la presencia de los BAAR

artificialmente incorporados.

La extracción del ADN en las 35 suspensiones

descritas se realizó siguiendo las mismas

instrucciones que el fabricante describe para la

técnica, cuando ésta se realiza desde cultivo. En

primer lugar, se centrifugó un mililitro de cada

suspensión durante 15 minutos a 12000 g. El

sedimento fue resuspendido en 300 µl de “Vircell

Sample Solution” y calentado durante 1 hora a

95ºC. Para garantizar la ruptura de la membrana

bacteriana y la extracción del ADN, se realizó un

paso adicional a las recomendaciones del

fabricante, añadiendo a la mezcla 100 µl de

perlas de vidrio de 0,1 mm (BioSpec Products,

Bartlesville, OK, EEUU) y agitando durante 5

minutos. Finalmente, las muestras fueron

nuevamente centrifugadas durante 15 minutos

a 12000 g. Diez microlitros del sobrenadante se

usaron en la correspondiente PCR.

La PCR se realizó siguiendo las instrucciones del

fabricante, en un termociclador Eppendorf®

Mastercycler. Las condiciones fueron: 1 ciclo de

92ºC durante 1 minuto; 40 ciclos de 92ºC

durante 20 segundos, 55ºC durante 30

segundos y 72ºC durante 30 segundos; un

periodo final de extensión de 72 ºC durante 1

minuto y un paso de desnaturalización a 95ºC

durante 1 minuto, previo a la hibridación.

8
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PREPARACIÓN ARTIFICIAL DEL ESPUTO

EXTRACCIÓN DEL ADN

SPEED-OLIGO MICOBACTERIA®

José Gutierrez008

Figura 1: Tarjeta proporcionada en el kit para la

interpretación de los resultados



La hibridación, sobre sondas específicas de

especie, y la posterior detección por revelado, se

realizó sobre el soporte sólido o dipstick que

proporciona el fabricante, y se realizó según las

instrucciones del mismo. Como muestra la figura

1, dicho soporte sólido incluye 9 líneas: una línea

control del producto (PCL) para comprobar que

todo el proceso de preparación de la muestra y la

extracción del ADN son correctos; una línea

control de amplificación de la PCR (PCRCL) para

comprobar la ausencia de inhibidores de la

reacción; una línea de detección del género

(TL7); y seis líneas para la

detección de otras tantas especies de

micobacterias (TL1 a TL6). Así, una vez realizada

la hibridación del producto de PCR, la aparición

de una banda de color rojo en la línea TL1

indicaría la identificación del complejo

la banda roja en TL2

indicaría la identificación de , en TL3

se identificaría , en TL4 el complejo

en TL5 el complejo

y, por último, una banda roja en

TL6 indicaría la identificación de

Tras la realización de la técnica descrita, en las

siete cepas de micobacterias de referencia, se

obtuvieron los resultados que se muestran en la

figura 2. Las cepas (NCTC

13144) y (NCTC 10267) fueron

detectadas hasta una suspensión igual a 0,6 x

10 UFC/ml. (NCTC 13034),

(NCTC 13025), (NCTC

946) y (NCTC 10394) fueron

detectadas hasta una suspensión igual a 0,6 x

10 UFC/ml. La cepa de (NCTC

13024) fue detectada hasta una suspensión

igual a 0,6 x 10 UFC/ml.

Todas las suspensiones, desde 10 a 10 UFC/ml,

para todas las micobacterias, tuvieron una

baciloscopia negativa, es decir, no se observó

presencia de BAAR. Únicamente, las muestras

con una concentración final igual a 0,6 x 10

UFC/ml fueron débilmente positivas,

observándose entre 1 y 10 BAAR en 100

campos.

El incremento de la incidencia de tuberculosis y,

en general, de las infecciones por micobacterias,

ha favorecido el desarrollo comercial de equipos

que detectan ADN de estas bacterias en

muestras clínicas mediante tecnología basada

en la PCR. La capacidad diagnóstica de estas

técnicas depende, tanto de la secuencia diana

seleccionada para tal fin, como de la eficiencia

del procedimiento de extracción del ácido

nucleico.

Algunas de las técnicas que se han desarrollado

han utilizado la detección de la secuencia

repetitiva IS6110 (7) o del ARN ribosomal (8)

como diana para mejorar la sensibilidad de la

identificación de lo que permite

la detección a partir de una pequeña carga

bacteriana presente en las muestras clínicas (9).

Por otro lado, se han usado muy diversos

métodos de extracción de ADN, tanto

comerciales, como “in house”. Los métodos “in

house” se pueden clasificar en métodos físicos

(como hervir en agua destilada, o lisar con

pequeñas perlas de vidrio, o lisar mediante

sonicación), métodos químicos (como el uso de

bromuro de cetiltrimetil amonio, de hidróxido

sódico, de proteinasa K o de fenol-cloroformo),

o, incluso, una combinación de varios (10).

También es importante considerar en el

desarrollo de este tipo de técnicas, la posible

presencia de factores inhibidores de la PCR. Los

procesos de extracción y purificación del ADN

mediante columnas deberían garantizar, en la

medida de lo posible, la ausencia de restos y

sustancias inhibidoras. En nuestro estudio, con

esta finalidad, combinamos métodos físicos y

químicos; específicamente, usamos una

adaptación del método recomendado en el

ensayo Speed-Oligo Micobacteria® para la

extracción del ADN, añadiendo perlas de vidrio

de 0,1 mm y agitando antes de la centrifugación

final.

Como muestra la figura 2, para todas las cepas

incluidas en el ensayo, y en todas las

suspensiones, las líneas PCL fueron visibles,

indicando la correcta realización de la técnica.

Las líneas PCRCL mostraron, también en todos

los casos, una fuerte señal positiva, que indicaba

la ausencia de componentes inhibidores de la

PCR. La línea de detección de

(TL7) también se pudo visualizar en todos

los casos, indicando que las preparaciones

habían sido correctamente realizadas, así como

la extracción del ADN bacteriano y que, por

tanto, los resultados de las pruebas eran válidos.

Para todas las cepas fue visible la banda de

hibridación en las líneas esperadas (líneas TL1 a

TL6) dependiendo de la especie incluida en cada

ensayo, mostrando un 100% de concordancia.

Por tanto, según el procedimiento empleado, y

usando cepas de referencia, el ensayo Speed

Oligo Mycobacteria® fue capaz de detectar

hasta 0,6×10  UFC/ml de

Mycobacterium

M.

abscessus-chelonae,

M. gordonae

M. kansasii

M. tuberculosis, M. avium-

intracellulare,

M. fortuitum.

M. tuberculosis

M. gordonae

M. avium M.

intracellulare M. chelonae

M. fortuitum

M. kansasii

M. tuberculosis,

Mycobacterium

spp.

M. tuberculosis y M.

3. Resultados
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gordonae, M. avium,

M. intracellulare, M. chelonae M fortuitum,

M. kansasii.

M. tuberculosis

M. kansasii,

hasta 0,6×10 UFC/ml de

y y

hasta 0,6×10 UFC/ml de Estos

resultados muestran, así, una elevada

sensibilidad en la detección e identificación de

estas especies de micobacterias en esputos con

baciloscopia negativa. Específicamente, el límite

de detección de mostró una

sensibilidad superior a la de otras muchas

pruebas de identificación molecular, que han

estimado sus límites de detección en 10 UFC/ml

en esputo (11), o en la visualización de 10 BAAR

por 100 campos con tinción con auramina-

rodamina (12) o en 10 copias de ADN genómico

de micobacterias (2). Sin embargo, la

sensibilidad disminuyó en el caso de

aunque mostró una eficacia satisfactoria, puesto

que este nivel de sensibilidad equivaldría a un

esputo negativo o débilmente positivo en una

baciloscopia con auramina-rodamina, puesto

que se estima que una muestra requiere entre

5000 y 10000 bacterias/ml para considerarse

visible en esta tinción (13).

Varios estudios, utilizando ensayos de

amplificación de ácidos nucleicos, han obtenido

unos resultados de sensibilidad en torno al 95%

para la identificación de micobacterias a partir de

muestras respiratorias con baciloscopia positiva

(13), pero este valor decrece y varía

ampliamente, entre 33% y 96%, cuando se

trata de muestras con baciloscopia negativa

(14,15). Por eso, nuestros resultados son

alentadores, ya que el ensayo Speed-Oligo

Mycobacteria® fue capaz de identificar siete

especies diferentes de micobacterias

directamente en esputos con baciloscopias

negativas.

Finalmente, el ensayo Speed-Oligo

Mycobacteria® es de fácil aplicación y

proporciona una rápida detección. Los

resultados pueden obtenerse en 2 horas, frente

a otros métodos comerciales, también basados

en la amplificación de ácidos nucleicos, pero que

dependen del crecimiento de la bacteria en

cultivo (11,12).

En conclusión, aunque el ensayo Speed-Oligo

Mycobacteria® ha sido diseñado para ser usado

en muestras de cultivo, el comportamiento con

muestras artificiales es correcto y podría ser

válido para la detección directa de micobacterias

en muestras clínicas. Un resultado positivo

precoz tiene un gran potencial de aplicación

clínica porque facilita decisiones rápidas, tanto

clínicas como terapéuticas. Estos resultados,

comparados con los obtenidos con otras técnicas

más sofisticadas, y que requieren más tiempo,

indican una alta sensibilidad, que permitiría un

uso clínico adecuado y eficiente de este ensayo.

2
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Resumen

Abstract

Introducción: La litiasis de composición cálcica es una enfermedad muy prevalente entre la población adulta. La

influencia de la dieta y de los hábitos de vida puede jugar un papel importante en la fisiopatología de la litiasis.

Además las alteraciones en las distintas vías metabólicas secundarias a disregulaciones hormonales o por la dieta

pueden tener relación con la litiasis cálcica. El objetivo de este estudio es valorar si existe relación entre la litiasis

cálcica recidivante y el metabolismo lipídico, glucídico, proteico, tensión arterial y el índice de masa corporal.

Material y métodos: Hemos diseñado un estudio de casos y controles con 120 pacientes, divididos en 2 grupos:

Grupo A, 60 pacientes sin litiasis; Grupo B, 60 pacientes con litiasis cálcica recidivante. Se valora presión arterial,

índice de masa corporal, niveles de glucosa, lípidos, proteínas, ácido úrico en sangre. En orina se estudia calciuria,

natriuria y uricosuria. Se realiza estudio estadístico con test t-student y correlación lineal con programa SPSS 17.0

Resultados: No hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas en relación a los niveles de presión

arterial entre grupo A y grupo B y tampoco en cuanto al índice de masa corporal. En referencia a los valores

sanguíneos de glucosa, lípidos, proteínas o ácido úrico tampoco han existido diferencias significativas. El único

factor alterado en el grupo B, que se encuentra de forma elevado estadísticamente significativo es la calciuria, en

donde los niveles ascienden a 18,2 mg/dl en grupo B frente a 11,6 mg/dl en grupo A (p=0.000). Además hemos

encontrado una fuerte relación lineal estadísticamente significativa entre calciuria-natriuria (R=0,509) y

calciuria-uricosuria (R=0,496) [p=0.000].

Conclusiones: En la litiasis cálcica recidivante el nivel de calcio en orina es el principal factor alterado en estos

pacientes, no habiendo encontrado en nuestro estudio alteraciones en los niveles de las variables estudiadas en

relación con el metabolismo lipídico, glucídico o proteico, ni tampoco con los niveles de presión arterial o el índice

de masa corporal.

Palabras clave: Litiasis cálcica recidivante, lípidos, tensión arterial, glucemia.

Introduction: The composition of calcium stones is a very common disease among adults. The influence of diet

and lifestyle can play an important role in the pathophysiology of urolithiasis. Besides alterations in the various

secondary metabolic pathways dysregulations hormonal or diet may be associated with calcium stones. The aim

of this study is to assess the correlation between recurrent calcium stones and lipid metabolism, carbohydrate,

protein, blood pressure and body mass index.

Material and methods: We designed a case-control study with 120 patients divided into 2 groups: Group A, 60

patients without stones, Group B, 60 patients with recurrent calcium stones. Is assessed blood pressure, body

mass index, glucose, lipids, proteins, blood uric acid. Calciuria, uricosuria and natriuria in urine were studied.

Statistical analysis was performed with student t-test and linear correlation with SPSS 17.0.

Results: We found no statistically significant differences regarding blood pressure levels between group A and

group B and not in terms of body mass index. In reference to blood levels of glucose, lipids, proteins or uric acid

have not been significant differences. The only factor altered in group B, which is so high is statistically

Actual. Med. (2011) Vol. 96/2011/nº783 · Mayo / Agosto 2011 · Pág.012 - 018
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1. Introducción

2. Materiales y métodos

La litiasis urinaria de composición cálcica tiene

un origen multifactorial en relación con

múltiples alteraciones sanguíneas, urinarias y

óseas, siendo la hipercalciuria la más

frecuentemente encontrada (1). En los últimos

años hemos asistido a un aumento progresivo y

constante de la incidencia de litiasis renal, que

incluso se ha llegado a duplicar en los últimos

20-30 años (2). Actualmente se considera a la

litiasis urinaria (y en su defecto a la litiasis

cálcica por ser la más prevalente) como la

tercera causa más frecuente de patología del

tracto urinario, siendo 2 veces más frecuente

en el hombre que en la mujer y con una tasa de

recidiva entre el 50-70% a los 10 años tras el

primer episodio de litiasis (3). De ahí la

importancia de esta enfermedad, por su

elevada prevalencia, incidencia y altos costes

derivados de su tratamiento en fase aguda

como para la resolución del episodio litiásico.

Uno de los factores que se asocian con la

presencia de esta patología es la dieta,

considerada actualmente como factor de riesgo

para presentar esta enfermedad. Las

modificaciones en los hábitos dietéticos así

como en la ingesta de líquidos y el tipo de

líquidos ingeridos pueden modificar el

metabolismo mineral sanguíneo y urinario y

favorecer la prevención de la formación de

cálculos cálcicos urinarios (4-7). En la

valoración del enfermo con litiasis cálcica es

importante no sólo realizar una adecuada

historia clínica en la que se reflejen los hábitos

dietéticos o la ingesta hídrica, sino que

debemos valorar también el metabolismo

fosfocálcico, el metabolismo óseo y la presencia

o no de anomalías estructurales en la vía

genitourinaria que puedan explicar la

fisiopatología y el mecanismo de formación de

la litiasis cálcica (8). Para ello es fundamental la

realización de un estudio metabólico completo

que nos permita llegar a un diagnóstico para

poder acceder a un tratamiento preventivo de

los episodios de litiasis cálcica (9). En los

últimos años se intenta estudiar la posible

relación entre hipertensión arterial, diabetes

mellitus y alteraciones del metabolismo lipídico

con la presencia de litiasis cálcica

(fundamentalmente oxalato cálcico), así como

la relación entre el índice de masa corporal

(IMC) y la litiasis de composición cálcica (2).

El objetivo de nuestro trabajo es estudiar la

relación entre el metabolismo lipídico,

glucídico, proteico y del ácido úrico y la litiasis

cálcica recidivante, así como valorar si existe

relación o no entre la principal alteración

metabólica (hipercalciuria) de los pacientes con

litiasis cálcica con algunos de los parámetros de

dichos metabolismos antes referidos.

Hemos realizado un estudio de casos y

controles con un total de 120 pacientes

distribuidos en 2 grupos:

Grupo A: 60 pacientes sin litiasis cálcica

Grupo B: 60 pacientes con litiasis cálcica

recidivante.

Los pacientes fueron seleccionados del área

de Jaén, Almería y Granada entre el año 2006-

2010 y provienen de la Unidad de Litotricia del

Hospital Universitario San Cecilio y de

consultas externas de Urología.

Consideramos litiasis cálcica recidivante la

presencia de 2 episodios de litiasis en 2 años o

más de 2 en 5 años.

La composición de los cálculos en los

pacientes del grupo B, fue: oxalato cálcico

monohidrato, 14 casos; oxalato cálcico

dihidrato, 14 casos; oxalato cálcico

monohidrato y dihidrato, 15 casos; oxalato y

fosfato cálcico, 17 casos. La composición de

fosfato cálcico fue en un porcentaje menor

que la de oxalato cuando existió una

composición mixta del cálculo.

Pacientes sin

litiasis o con litiasis cálcica recidivante entre

25 y 60 años. Los casos fueron escogidos de

la Unidad de Litotricia y Litiasis del Hospital

�

�

� Criterios de Inclusión:

significant calciuria, where levels rise to 18.2 mg / dl in group B compared with 11.6 mg / dl in group A (p =

0.000). We also found a strong statistically significant linear relationship between calciuria-natriuria (R =

0.509) and urinary calcium-uricosuria (R = 0.496) [p=0.000].

Conclusion: Recurrent calcium stones in the urinary calcium level is the main causal factor in these patients, not

finding in our study changes in the levels of the variables studied in relation to lipid metabolism, carbohydrate or

protein, nor with the levels blood pressure or body mass index.

Keywords: Recurrent calcium stones, lipids, blood pressure, glycemia.



San Cecilio, siendo pacientes del área

geográfica de Andalucía Oriental, que fueron

remitidos a nuestra Unidad para tratamiento

y estudio de litiasis renal recidivante. Los

controles fueron escogidos del mismo área

de población que los casos para que fueran

representativos de la población a la que

pertenecían los casos.

Pacientes con

alteraciones metabólicas genéticas o

congénitas, pacientes con hiperlipemias

familiares, hipertensión arterial secundaria

a patología orgánica, pacientes con

obesidad por trastornos metabólicos

diagnosticados, pacientes en tratamiento

con fármacos que interfieran en el

metabolismo lipídico y glucídico y pacientes

sin insuficiencia renal.

Hemos medido en cada paciente peso

(kilogramos), altura (centímetros), índice

d e m a s a c o r p o r a l ( I M C )

(Kilogramos/metro2), tensión arterial (TA)

sistólica y diastólica (mmHg), glucosa en

ayunas (mg/dl), ácido úrico (mg/dl),

colesterol total (mg/dl), HDL-colesterol

(mg/dl), triglicéridos (mg/dl), proteínas

totales (g/dl), uricosuria 24 horas (mg/dl),

natriuria 24 horas (mEq/l) y calciuria 24

horas (mg/dl), diuresis 24 h (ml), urea orina

24 horas (mg/dl), creatinina orina 24 horas

(mg/dl). El estudio metabólico en orina se ha

obtenido de la media de dos muestras

realizadas por paciente.

Hemos realizado estudio estadístico

aplicando el test t-student para comparar las

variables anteriormente descritas entre el

grupo A y el grupo B. Hemos analizado si

existe correlación lineal entre distintas

variables aplicando el test de correlación de

Pearson. El estudio ha sido realizado con el

p rog rama es tad í s t i co SPSS 17 .0 .

Consideramos nivel de significación

estadística p 0.05. Hemos realizado

representación gráfica de los resultados más

significativos del estudio.

Los pacientes fueron informados de la

realización del estudio y dieron su

consentimiento para participar en el mismo.

En el estudio han participado 120 pacientes

(33 hombres y 27 mujeres en el grupo A; 37

hombres y 23 mujeres en el grupo B; no

diferencias significativas). La edad media de

los pacientes del grupo A fue de 49,9 años y

en el grupo B de 45,9 años (p=0.10), no

siendo la diferencia estadísticamente

significativa.

No hemos encont rado d i fe renc ias

estadísticamente significativas en relación a

la tensión arterial ni al IMC entre los

pacientes pertenecientes al grupo A con

respecto a los del grupo B (TA sistólica 129,9

mmHg Grupo A vs 125,3 mmHg Grupo B,

p=0.15; TA diastólica 72,8 mmHg Grupo A vs

73,4 mmHg Grupo B, p=0.81; IMC 28,3

Grupo A vs 27,7 Grupo B, p=0.62). Estos

datos pueden consultarse en la tabla 1.

En relación al metabolismo lipídico, no hemos

encontrado diferencias estadísticamente

significativas en los valores de colesterol total

(205 mg/dl Grupo A vs 209,1 mg/dl Grupo B,

p=0.60), HDL-colesterol (55,5 mg/dl Grupo A

vs 54,4 mg/dl Grupo B, p=0.70) y triglicéridos

(124,7 mg/dl Grupo A vs 122,8 Grupo B,

p=0.90). Lo mismo ha ocurrido con el

metabolismo glucoproteico, en donde no han

existido diferencias entre los valores de

glucosa en ayunas (99,2 mg/dl Grupo A vs

96,7 mg/dl Grupo B, p=0.54), proteínas

totales (7,5 mg/dl Grupo A vs 7,4 mg/dl Grupo

B, p=0.38) y ácido úrico (5,4 mg/dl Grupo A vs

5,1 mg/dl Grupo B, p=0.23).

En cuanto a los valores urinarios de aquellos

parámetros más relacionados con la dieta

como la natriuria, la uricosuria y la calciuria,

solo han existido diferencias significativas en

los valores de calcio urinario (11,6 mg/dl

Grupo A vs 18,2 mg/dl Grupo B, p=0.000).

Estos datos pueden consultarse en la tabla 2.

� Criterios de Exclusión:

VARIABLES DE ESTUDIO

ESTUDIO ESTADÍSTICO

COMITÉ ÉTICO

≤

3. Resultados

Miguel Ángel Arrabal014

Grupo A Grupo B p
Edad (años) 49,9 ± 14,1 45,9 ± 12,1 0.10
Peso (Kg) 76,4 ± 16,4 77,6 ± 14,9 0.70
Altura (cm) 165 ± 8,3 167 ± 9,8 0.31
TA sistólica (mmHg) 129,9 ± 16,4 125,3 ± 14,7 0.15
TA diastólica (mmHg) 72,8 ± 11,6 73,4 ± 10,5 0.81
IMC (Kg/m2) 28,3 ± 6 27,7 ± 4,4 0.62

Tabla 1. Relación de variables antropométricas y TA entre

los pacientes del estudio. Se representa el valor medio ±

desviación estándar



Hemos analizado la posible relación lineal

entre la única variable estadísticamente

significativa entre los grupos (calciuria) con

el resto de variables, encontrando

únicamente relación lineal estadísticamente

significativa entre los niveles de calciuria y

natriuria (R=0,509; p=0.000) [Figura 1],

entre los niveles de calciuria y uricosuria

(R=0,496; p=0.000) [Figura 2] y entre los

niveles de calciuria y HDL-colesterol

(R=0,173; p=0.023). Se ha calculado el

coeficiente de determinación para estas

variables estudiadas obteniendo un R de

0.029 entre HDL-calciuria, que significa que

un 2,9% de la calciuria puede ser explicada

por la concentración de HDL-colesterol en

sangre; un R 0.24 entre uricosuria-calciuria,

que da a entender que el 24% de la calciuria

es explicada por la concentración de ácido

úrico en orina; y un R de 0.26 entre

natriuria-calciuria, es decir, el 26% de la

calciuria es explicada por los niveles de sodio

en orina.

La nutrición y la dieta se consideran actual-

mente como un factor de riesgo importante

e independiente en los pacientes con litiasis

de composición cálcica. En pacientes

formadores de litiasis de oxalato cálcico y

una dieta habitual sin modificaciones son

más evidentes las alteraciones en los

niveles de citrato, calcio y úrico en orina así

como el volumen de diuresis, que en aque-

llos pacientes con litiasis cálcica, en lo que

se ha modificado la ingesta alimenticia e

hídrica y establecido una dieta equilibrada y

estandarizada. Así por ejemplo, en pacien-

tes sin modificaciones en la dieta se observa

más prevalencia de hipocitraturia, hipercal-

ciuria, hiperuricosuria y bajo volumen de

diuresis que en aquellos en los que se

interviene en su dieta diaria. Además en

estos pacientes se han identificado el

alcohol, las proteínas y la baja ingesta de

líquidos como los principales factores de

riesgo dietéticos en pacientes con litiasis de

oxalato cálcico (4).

Grases et al, divide según el tipo de litiasis

cálcica los factores de riesgo dietéticos. En

la litiasis de oxalato cálcico monohidrato

papilar es fundamental limitar los alimentos

ricos en oxalato y aumentar la ingesta de

inhibidores como citrato y fitato. En la

litiasis de oxalato cálcico monohidrato de

cavidad es importante limitar la ingesta de

proteínas de origen animal para reducir la

excreción de ácido úrico, además de limitar

la ingesta de alimentos ricos en oxalato y

aumentar la ingesta de citrato. Para la

2

2

2
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Tabla 2. Relación de las principales variables séricas y

urinarias estudiadas entre los pacientes pertenecientes al

estudio. Se representa el valor medio ± desviación estándar

Figura 1. Relación lineal entre calciuria y natriuria

Figura 2. Relación lineal entre calciuria y uricosuria

Grupo A Grupo B P

Glucosa (mg/dl) 99,2 ± 20,1 96,6 ± 24,4 0.54
Ácido úrico (mg/dl) 5,4 ± 1,3 5,1 ± 1,1 0.23
Colesterol T (mg/dl) 205 ± 38,6 209,1± 44,9 0.60
HDL-C (mg/dl) 55,5 ± 17,2 54,4 ± 14,5 0.70
Triglicéridos (mg/dl) 124,7 ± 76,8 122,8 ± 77,5 0.90

Proteínas T (mg/dl) 7,5 ± 0,5 7,4 ± 0,5 0.38
Natriuria (mEq/l) 104,1 ± 51,3 116,5± 44,6 0.17
Uricosuria (mg/dl) 37,2 ± 21,9 35,9 ± 15,3 0.73

Calciuria (mg/dl) 11,6 ± 6,6 18,2 ± 9,1 0.000
Diuresis (ml) 1932 ± 745 1909 ± 701 0.86
Urea orina (mg/dl) 1430 ± 620 1413 ± 581 0.87
Creatinina orina (mg/dl) 88,3 ± 45,3 92,5 ± 44,8 0.61



016

litiasis de oxalato cálcico dihidrato reco-

mienda limitar la ingesta de sal y de proteí-

nas de origen animal, así como realizar una

dieta normocálcica. En las litiasis mixtas de

oxalato-fosfato cálcico son recomendables

también la dieta normocálcica y reducir la

ingesta de proteínas, así como mantener un

pH en torno a 6 o por debajo de 6. Se debe

reducir la ingesta de alimentos ricos en

fosfato únicamente en litiasis de fosfato

cálcico en los que se demuestre la existen-

cia de hiperfosfaturia (5).

Otro factor muy importante a tener en

cuenta es la ingesta de líquido, fundamen-

talmente agua, siendo determinante la

composición de la misma. Aguas pobres en

calcio pueden provocar un aumento en la

excreción de oxalato urinario y sin embargo

aguas duras, ricas en calcio no parecen

aumentar el riesgo litógeno en estos

pacientes (7). En pacientes con litiasis

oxalato cálcico asociada con hipocitraturia,

se recomienda por el contrario la ingesta de

alimentos ricos en sodio, puesto que dismi-

nuye el riesgo de sobresaturación urinaria

calcio-oxalato (10).

En estudios epidemiológicos con un elevado

número de pacientes se ha observado que el

peso no es un factor determinante por sí

solo en la incidencia de la litiasis urinaria, si

bien, es posible que predisponga a un mayor

riesgo de enfermedades renales y a una

excreción más elevada de ácido úrico (2).

Sin embargo, en nuestro estudio ni el peso

ni el índice de masa corporal han jugado un

papel determinante en los pacientes con

litiasis cálcica recidivante. Incluso en los

pacientes del grupo control sin litiasis el IMC

ha sido más elevado (28,3) que en el grupo

de litiasis cálcica recidivante (27,7),

aunque sin diferencias estadísticamente

significativas. Pensamos que el peso y el

índice de masa corporal pueden jugar un

papel más determinante en la litiasis de

ácido úrico, ya que ese tipo de pacientes

presentan más riesgo de hiperuricemia y

secundariamente una mayor excreción de

úrico urinario.

En nuestro estudio no han existido

diferencias estadísticamente significativas

en relación a los niveles de uricemia ni

uricosuria, pero si una fuerte relación

positiva estadísticamente significativa

entre niveles de uricosuria y calciuria

(R=0,496; p=0.000), es decir a mayores

niveles de úrico en orina, mayor será la

excreción de calcio urinario y por tanto

mayor el riesgo litógeno.

Estudios experimentales en ratas como los

de Kajiwaka han demostrado que una dieta

rica en colesterol aumenta formación de

microlitiasis y que el tratamiento con ácido

eicosapentaenoico puede prevenir la

formación de dichos cristales (11). Este

mismo efecto preventivo ha sido observado

en los estudios de Baggio y Yasui (12,13).

En nuestro trabajo no hemos observado

diferencia en los niveles de lípidos entre los

dos grupos. Ni el colesterol, ni los

triglicéridos se han mostrado como factores

determinantes de litiasis cálcica en ninguno

de los dos grupos y además la prevalencia

de dislipemia entre grupo A y grupo B fue

similar. El 26,4% de los pacientes del grupo

A la presentaban, frente al 29,5% del grupo

B. Parece ser que modificaciones y cambios

en la excreción de lípidos en la orina pueden

jugar un papel importante en el desarrollo

de la litiasis urinaria (14,15).

La elevada ingesta de proteínas animales

puede disminuir el pH y la excreción de

citrato urinario, además de aumentar la

calciuria, la fosfaturia y favorecer la pérdida

de masa ósea y por tanto contribuir a la

formación de litiasis cálcica (16). El

incremento del riesgo litógeno en estos

pacientes puede deberse al efecto de las

proteínas sobre los lípidos de membrana, en

especial el ácido araquidónico, que juega un

papel fundamental en la patogénesis de la

hipercalciuria (17).

En nuestro estudio las proteínas totales en

plasma no presentaron diferencias

significativas entre grupo A y grupo B, no

siendo este un factor determinante entre

los pacientes con litiasis cálcica recidivante.

No está claro la relación entre diabetes

mellitus y litiasis cálcica. En general si

parece existir una relación global entre

ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y

LITIASIS CÁLCICA

METABOLISMO LIPÍDICO Y LITIASIS

CÁLCICA

METABOLISMO PROTEICO Y LITIASIS

CÁLCICA

METABOLISMO GLUCÍDICO Y LITIASIS

CÁLCICA
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diabetes mellitus y nefrolitiasis, pero

sobretodo en pacientes con litiasis de ácido

úrico (18). Sin embargo se ha observado en

algún estudio que incluso la prevalencia de

litiasis de oxalato cálcico puede ser mayor

en pacientes diabéticos que no diabéticos

(2,19).

La hiperinsulinemia postprandial puede

jugar un papel importante en la excreción

de calcio en orina y por tanto favorecer la

litogénesis, por modificaciones a nivel

tubular (20,21). En nuestro estudio la

prevalencia de diabetes mellitus fue mayor

en los pacientes del grupo B (31,4%) con

respecto al grupo A (27,8%), pero sin

encontrar diferencias estadísticamente

significativas. Incluso los niveles basales de

glucosa fueron ligeramente superiores en el

grupo A con respecto al grupo B, pero sin

diferencias estadísticamente significativas

igualmente. Esto nos lleva a pensar que

actualmente no está clara la asociación

independiente entre litiasis cálcica y

alteraciones del metabolismo glucídico.

Existen en la literatura numerosos trabajos

transversales que han estudiado la relación

entre litiasis renal e hipertensión arterial.

En general coinciden en que la presencia de

hipertensión arterial va unida a una mayor

excreción de calcio en orina, y por tanto un

mayor riesgo litógeno (2,22-25). Lo que si

parece evidente es que los pacientes con

hipertensión arterial no tratada o tratados

en monoterapia con calcio antagonistas

presentan unos niveles de excreción de

calcio en orina mayores y estadísticamente

significativos, que aquellos que se tratan

con tiacidas o beta bloqueantes. Esto es

debido a que estos fármacos reducen la

excreción de calcio en orina y por tanto

disminuyen el riesgo litógeno (26).

Además a mayores niveles de calcio en orina

también son mayores los niveles de sodio y

de úrico. En relación a esto, en nuestro

estudio únicamente el calcio ha sido el

factor determinante entre los grupos. La

calciuria fue estadísticamente mayor en el

grupo B con respecto al grupo A (18,2 vs

11,6 respectivamente; p=0.000) y además

se relaciono linealmente de forma positiva y

estadísticamente significativa con los

niveles de sodio en orina (R=0,509;

P=0.000), es decir, a mayor nivel de sodio

en orina, mayor nivel de calciuria.

Como conclusión, en nuestro estudio hemos

encontrado únicamente una fuerte

asociación de la litiasis cálcica con los

niveles de calciuria y además estos niveles

se relacionan de manera muy significativa

con la excreción urinaria de sodio y úrico. Si

bien en sangre no hemos encontrado

di ferenc ias destacables en ningún

parámetro del metabolismo proteico,

lipídico o glucídico.

Tampoco hemos encontrado diferencias en

el IMC ni en el peso de los pacientes. Quizá

en la litiasis cálcica estos factores tengan

menor importancia que en otro tipo de

litiasis, como la de ácido úrico. No obstante,

deben llevarse a cabo más estudios

p r o s p e c t i v o s y c o n s e g u i m i e n t o

prolongado, que nos permitan dilucidar la

importancia o no de estos factores en la

litiasis cálcica.

M E T A B O L I S M O D E L S O D I O E

HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y SU

RELACIÓN CON LA LITIASIS CÁLCICA

Referencias

Study of the physical-chemical

factors in patients with renal litiasis. Arch Esp Urol.

2006; 59: 583-594.

Nephrolithiasis as a systemic

disorder. Curr Opin Nephrol Hypertens. 2008; 17: 304-

309.

Metabolic assessment in patients with urinary lithiasis.

Int Braz J Urol. 2005; 31: 29-33.

The

efficacy of dietary intervention on urinary risk factors

for Stone formation in recurrent calcium oxalate Stone

patients. J Urol. 2005; 173: 1601-1605.

Renal

lithiasis and nutrition. Nutrition Journal. 2006; 5: 23-

29.

Dietary and urinary risk factors for stones in idiopathic

calcium stone formers compared with healthy

subjects. Nephrol Dial Transplant. 1998; 13: 617-622.

Comparative study of the influence of 3 types of

mineral wáter in patients with idiopathic calcium

litiasis. J Urol. 1998; 159: 658-663.

Pathophysiology and clinical aspects of urinary

lithiasis. Urol Int. 2007; 79 Suppl 1: 26-31.

1. Arrabal Martín M, Fernández Rodríguez A,

Arrabal Polo MA et al.

2. Sakhaee K.

3. Amaro C, Goldberg J, Amaro J et al.

4. Siener R, Schade N, Nicolay C et al.

5. Grases F, Costa Bauza A, Prieto R.

6. Leonetti F, Dussol B, Berthezene P et al.

7. Caudarella R, Rizzoli E, Buffa A et al.

8.Vella M, Karydi M Coraci G et al.

017Litiasis cálcica recidivante



9. Heilberg IP, Schor N.

10. Stoller M, Chi T, Eisner B et al.

11. Kajiwaka H.

12. Yasui T, Suzuki S, Itoh I et al.

13. Baggio B, Budakovic A.

1 4 . B o o n l a C , Yo u n g j e r m c h a n P,

Pumpaisanchai S et al.

15. Khan SR, Glenton P, Backov R et al.

16. Amanzadeh J, Gitomer WL, Zerwekh J et

al.

17. Baggio B.

18. Lieske J, Peña de la Vega L, Gettman M et

al.

19. Daudon M, Lacour B, Jungers P.

20. Schwille PO, Schmiedl A, Herrmann U et al.

21. Worcester EM, Gillen DL, Evan AP et al.

22. Robertson WG, Peacock M, Baker M et al.

23. CirilloM, Laurenzi M.

24. Cappuccio FP, Strazzullo P, Mancini M.

25. Soucie JM, Coates RJ, McClellan W et al.

26. Quereda C, Orte L, Sabater J et al.

Renal stone disease:

causes, evaluation and medical treatment. Arq Bras

Endocrinol Metabol. 2006; 50: 823-831.

Changes in

urinary stone risk factors in hypocitraturic calcium

oxalate stone formers treated with dietary sodium

supplementation. J Urol. 2009; 181: 1140-1144.

The influence of dietary lipids

on nephrolithiasis in rats. Nippon Hinyokika Gakkai

Zasshi. 1998; 89: 931-938.

Eicosapentaenoic acid has a preventive effect on the

recurrence of nephrolithiasis. Urol Int. 2008; 81: 135-

138.

Fatty acids and

idiopathic calcium nephrolithiasis. Urol Int. 2005; 75:

97-101.

Lithogenic activity and clinical

relevance of lipids extracted from urines and stones of

nephrolithiasis patients. Urol Res. 2001; 39: 9-19.

Presence of lipids in urine, crystals and stones:

Implications for the formation of kidney stones. Kidney

Int. 2002; 62: 2062-2072.

Effect of high protein diet on stone-forming

propensity and bone loss in rats. Kidney Int. 2000; 8:

1278-1284.

Protein diet and hypercalciuria.

Kidney Int. 2004; 65: 1970.

Diabetes mellitus and the risk or urinary tract

stones: A population-based case-control study. Am J

Kidney Dis. 2006; 48: 897-904.

High

prevalence of uric acid calculi in diabetic stone formers.

Nephrol Dial Transplant. 2005; 20: 468-469.

Postprandial hyperinslinaemia, insulin resistance and

inappropriately high phosphaturia are features of

younger males with idiopathic calcium urolithiasis:

attenuation by ascorbic acid supplementation of a test

meal. Urol Res. 1997; 25: 49-58.

Evidence that postprandial reduction of renal calcium

reabsorption meadiates hypercalciuria of patients with

calcium nephrolithiasis. Am J Physiol Renal Physiol.

2007; 292: F66-F75.

Studies on the prevalence and epidemiology of urinary

stone disease in men in Leeds. Br J Urol. 1983; 55: 595-

598.

Elevated blood

pressure and positive history of kidney stones: results

from a population-based study. J Hypertens. 1988; 6 :

S484-S486.

stones and hypertension: population based

study of an independent clinical association. BMJ.

1990; 300: 1234-1236.

Relation between geographic variability in kidney

stones prevalence and risk factors for stones. Am J

Epidemiol. 1996; 143: 487-495.

Urinary

calcium excretion in treated and untreated essential

hypertension. J Am Soc Nephrol. 1996; 7: 1058-1065.

Kidney

018 Miguel Ángel Arrabal



Correspondencia: María Isabel Soriano-Hernández

Departamento de Dermatología. Hospital Clínico San Cecilio. Granada

Avda. Doctor Olóriz, s/n. 18012 Granada, España.

Email: marisa-soriano@hotmail.com

ORIGINAL 019

Urticaria Vasculitis: Estudio retrospectivo de 20 casos

y protocolo diagnóstico-terapéutico

1) Departamento de Dermatología. Hospital Clínico San Cecilio, Granada

2) Unidad de Enfermedades Sistémicas. Hospital Clínico San Cecilio, Granada

URTICARIAL VASCULITIS: A RETROSPECTIVE STUDY OF 20 CASES AND

DIAGNOSTIC-THERAPEUTIC PROTOCOL

María Isabel Soriano Hernández (1), Jacinto Orgaz Molina (1), Salvador Arias Santiago (1),

Husein Husein El-Ahmed (1), Norberto Ortego Centeno (2), José Luis Callejas (2), María Antonia

Fernández Pugnaire (1), Ramón Naranjo Sintes (1)

Resumen

Abstract

La urticaria vasculitis es una enfermedad crónica que se caracteriza por episodios urticariales o de

angioedema que puede asociarse a niveles bajos de complemento. Hemos realizado un estudio

descriptivo retrospectivo que incluye a 20 pacientes con urticaria vasculitis diagnosticados en los últimos

5 años donde analizamos los síntomas más frecuentes y los tratamientos que se han empleado. A

continuación se ha diseñado un protocolo diagnóstico-terapéutico de Urticaria Vasculitis para orientar el

manejo de estos pacientes, en el que se incluye una breve definición de esta entidad así como las

enfermedades y fármacos a los que se puede asociar.

Palabras clave: Urticaria vasculitis, enfermedad crónica, angioedema.

The urticarial vasculitis is a chronic disease characterized by urticarial or angioedema episodes that may

be associated with low levels of complement. We conducted a retrospective study including 20 patients

with urticaria vasculitis diagnosed in the last 5 years where we analyze the most common symptoms and

treatments that have been used. Then there has been a diagnostic and therapeutic protocol Urticaria

Vasculitis which helps the management of these patients which includes a brief definition of illness and

disease and drugs that may be associated.

Key words: Urticarial vasculitis, chronic disease, angioedema.
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1. Introducción 2. Materiales y Métodos

La urticaria vasculitis es una enfermedad

crónica que se caracteriza por episodios

urticariales o de angioedema que puede

asociar o no hipocomplementemia1. La

característica histológica típica es la

vasculitis leucocitoclástica. El objetivo del

p r e s e n t e e s t u d i o e s a n a l i z a r l a s

características de los pacientes con

urticaria vasculitis de nuestro hospital y

realizar un protocolo terapéutico que

facilite el manejo de estos pacientes.

Estudio descriptivo retrospectivo que

incluye los pacientes con urticaria

vasculitis diagnosticados en los servicios

d e D e r m a t o l o g í a y U n i d a d d e

Enfermedades Sistémicas del Hospital San

Cecilio de Granada en los últimos 5 años.

Se han analizado los pacientes con lesiones

clínicas sugerentes de urticaria vasculitis

en los que se realizó confirmación

histológica.
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3. Resultados

Se han estudiado 20 pacientes con urticaria

vasculitis, el 90% de ellos eran mujeres. La

edad media fue de 41 años y en el 70% de los

casos había angioedema asociado localizado

principalmente en la cara y las manos. El

45% de los pacientes presentaba dolor

articular o fiebre con los brotes de lesiones

urticariformes y referían sensación de

quemazón o dolor en las lesiones cutáneas.

En el 20% de los pacientes tenía

hipocomplementemia y ANAs positivos a

títulos superiores a 1/180.

El 30% de los pacientes asociaban otras

enfermedades autoinmunes como síndrome

de Sjögren, uveítis o tiroiditis. El tiempo

medio de evolución de la enfermedad fue de

7 años, con una duración media de los

habones de 3 días y una frecuencia de brotes

variable desde diarios hasta un brote al mes.

Los tratamientos empleados con más

frecuencia fueron los antihistamínicos

seguidos de hidroxicloroquina. Los

corticoides orales se utilizaron de forma

puntual para los brotes graves. Otros

fármacos utilizados en la serie fueron

metotrexate, ciclosporina, dapsona,

zafirlukast, ranitidina y omalizumab en dos

pacientes con muy buenos resultados.

La urticaria vasculitis se caracteriza por un

curso crónico asociado con frecuencia a

angioedema y sintomatología sistémica con

un espectro clínico heterogéneo. En un

porcentaje no muy elevado de pacientes se

asocia a otras enfermedades autoinmunes e

hipocomplementemia (1,2). El tratamiento

es complejo y requiere la asociación de

varios fármacos para el control de la

enfermedad como ocurre en la serie

presentada. El omalizumab se presenta

como un fármaco de segunda línea para

pacientes refractarios a otros tratamientos

con muy buena respuesta.

Entidad sin criterios bien definidos, más

frecuente en el sexo femenino, con un pico

de incidencia en la cuarta década de la vida,

con un amplio espectro clínico que abarca

desde lesiones recurrentes urticariformes,

hasta una enfermedad multisistémica

potencialmente grave(3).

Habitualmente idiopática, no obstante

p u e d e a s o c i a r s e a e n f e r m e d a d e s

autoinmunes (LES, Sjögren, ES, DM,..),

infecciones (VHC, VHB, VEB,…), reacciones

a fármacos (metotrexate, paroxetina,

fluoxetina, infliximab, procainamida,

trimetroprin sulfametoxazol,…) o tumores

malignos (hematológicos o sólidos).

Se clasifica en normoclomplementémica

(UVN) o hipocomplementémica (UVH). La

primera de curso benigno y limitada casi

exclusivamente a la piel, y la segunda

acompañada de manifestaciones sistémicas

(4).

Lesiones eritematoedematosas (habones)

que duran más de 24 horas, son dolorosas,

producen quemazón (más que picor) y dejan

lesión residual hiperpigmentada. Los brotes

duran > 6 semanas (5).

Biops ia: compat ib le con

, que se caracteriza por la

presencia de infiltrado inflamatorio con

p r e d o m i n i o d e p o l i m o r f o n u c l e a r e s

neutrófilos que afecta a la pared vascular

con presencia de edema endotelial,

leucocitoclasia, depósitos de fibrina en y

alrededor de los vasos, hemorragia y

trombosis.

Si además presenta bajo

o positivos se establecerá el

diagnóstico de UV hipocomplementémica.

recogiendo, aparte de los síntomas

cutáneos, datos que puedan orientar a una

4. Discusión

P R O T O C O L O D I A G N Ó S T I C O -

T E R A P E Ú T I C O D E U R T I C A R I A

VASCULITIS

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

1.Cutáneos

2. Histológicos

3. Laboratorio

ACTUACIÓN PRÁCTICA

1. H i s t o r i a c l í n i c a c o m p l e t a�

�

�

En algunos casos

pueden presentarse en forma de

angioedema (40%), púrpura palpable,

lesiones bullosas, livedo reticularis.

C1q, C3, C4 o CH50

Ac IgG anti C1q

vascul i t is

leucocitoclástica



forma sistémica y/o asociación a consumo

de fármacos, infecciones, malignidad o

enfermedades autoinmunes sistémicas (6):

toma de medicamentos, otras lesiones

cutáneas asociadas (eritema malar, lesiones

de fotosensibilidad,…), sequedad de

mucosas, síntomas compatibles con

conjuntivitis, epiescleritis y/o uveítis,

fenómeno de Raynaud, artralgias y/o

artritis, dolor abdominal, vómitos, diarrea,

orina espumosa, HTA, tos, disnea,

hemoptisis, dolor pleural o pericárdico.

(si se

confirma o hay fuerte sospecha de vasculitis

leucocitoclástica):

- Hemograma, VSG, PCR, GOT, GPT, F

alcalina, LDH, Cr, sedimento de orina.

- ANA, ENAs, anti dsDNA, F reumatoide,

anti-CCP.

- Complemento: C4, C3, C1, C1q.

- ANCA, crioglobulinas.

- Ac anti peroxidasa, Ac anti microsomales,

Ac anti tiroglobulina.

- Serología VHB, VHC, HIV, VEB.

- Otras determinaciones según síntomas: Rx

tórax, exploración funcional respiratoria, Rx

articular, ecocardiografía,…

Se recomienda la valoración

del internista.

A continuación se detalla el protocolo

terapéutico (esquema 1)

iniciaremos tratamiento con antihistamíni-

co (7) no sedante, habitualmente a dosis

mayores que las utilizadas normalmente

(levocetirizina 5 mg cada 12 horas o ebasti-

na 20 mg al día). En el caso de que no ceda o

el prurito sea más intenso por la noche, se

puede asociar un antihistamínico sedante

(hidroxicina 25 mg cada 8-12 horas o dex-

clorfeniramina 6 mg cada 8-12 horas). Si el

paciente continúa con síntomas a pesar del

tratamiento, o comienza con manifestacio-

nes sistémicas, se administrará hidroxiclo-

roquina 6.5 mg/kg/día asociada o no a

corticoides orales e indometacina 50 mg/12

horas.

comenzaremos con corticoides orales

ajustados al peso del paciente (prednisona

0.5-1 mg/kg al día repartidos en tres tomas

o deflazacort 0.75 mg/kg/día), asociados a

hidroxicloroquina (6.5 mg/kg/día durante

2-4 semanas, hasta mejoría de los síntomas

y l u e g o 3 - 3 . 5 m g / k g / d í a d e

mantenimiento).

se iniciará el tratamiento con

hidroxicloroquina (6.5 mg/kg/día durante

2-4 semanas y luego pasaremos a dosis de

mantenimiento 3-3.5 mg/kg/día, según

síntomas), más antihistamínicos no

sedantes (asociaremos antihistamínicos

sedantes por la noche si fuera necesario) y

corticoides orales ajustados según peso a

dosis descendientes, pudiendo ser

necesario utilizar AINEs: indometacina 50

mg/12 horas. Si no cede se iniciará

tratamiento de segunda línea con terapia

sistémica: azatioprina, ciclosporina (8),

ciclofosfamida, micofenolato mofetilo (11) o

inmunoglobul inas intravenosas (9),

ajustando dosis de los mismos según peso y

características del paciente.

Como última opción se recurrirá a terapia

biológica; omalizumab o rituximab (10), o

bien a plasmaféresis.

2. Pruebas complementarias

- EN CASO DE UVH LA BUSQUEDA DE

AFECTACIÓN SISTÉMICA DEBE SER MÁS

EXAHUSTIVA.

Si sólo presenta síntomas cutáneos

Si tiene clínica de angioedema

Si presenta desde el inicio síntomas

sistémicos

�

�

�
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ANEMIA IN THE ELDERLY AND TREATMENT

José Rico Irles

Resumen

Abstract

A partir de los 60 años de edad la aparición de anemia de origen incierto es algo muy frecuente en la

población anciana. Por lo pronto, a nivel medular hay una tendencia a la aparición de sustancia grasa que

sustituye al tejido habitual. En segundo lugar está demostrado que la capacidad de respuesta de la médula

se atenúa y la presencia de algún tipo de neoplasias es más frecuente a partir de esta edad. Ello lleva a la

aparición de algún tipo de trastorno en el sistema hematopoyético. El objetivo de esta revisión es analizar

las causas más frecuentes de anemia en el anciano y revisar los posibles tratamientos.

Anemia of uncertain origin is very common in the elderly population. In bone marrow there is a tendency to

the appearance of fatty substance that replaces the normal tissue. Second is shown that the

responsiveness of the bone marrow is attenuated and the presence of any malignancy is more common

after this age. This leads to the appearance of some kind of disruption in the hematopoietic system. The

objective of this review is to analyze the most common causes of anemia in the elderly and review the

possible treatments.

Actual. Med. (2011) Vol. 96/2011/nº783 · Mayo / Agosto 2011 · Pág.023 - 029

1. Frecuencia y Clasificación

de Anemias en el Anciano

En un estudio realizado por nuestro equipo

(1 ,2 ,3) encont ramos la s igu ien te

distribución de los tipos de anemias:

suponían un

61% del total de las encontradas. La

distribución de las mismas era a su vez la

siguiente:

, el

33% del total, por causas diversas: déficit

de hierro por hemorragias digestivas

microscópicas, enfermedades infecciosas

asociadas o neoplasias, etc.

supusieron el

28,1% del total, por déficit de ácido fólico o

vitamina Bl2, alcohol ismo, anemia

p e r n i c i o s a , c á n c e r g á s t r i c o o

postgastrectomía.

Con menor frecuencia encontramos las

siguientes:

o aplasias medulares: a

mucha distancia a las anteriores (6'8% del

total). 12 casos eran anemias refractarias

(todos varones) y 6 pancitopenias o

citopenias parciales.

ocuparon el

tercer lugar en frecuencia (4'1% del total).

Se detectaron 8 anemias hemolíticas

autoinmunes y 1 por déficit de Gl-6-FDH, 1

hemoglobinuria nocturna paroxística y 1

talasemia minor.

(por

déficit de Fe o de folatos o asociadas a déficit

de B12,) ( 4,1% del total) seguían en

frecuencia.

en un

1,1 % del total, todas ellas diagnosticadas

desde el ingreso o posteriormente.

Las anemias carenciales

Anemias microcíticas hipocromas

Anemias macrocíticas

L a s a n e m i a s p o r s í n d r o m e s

mielodisplásicos

Las anemias hemolíticas

Las anemias multifactoriales

Anemias por insuficiencia renal

�

�

�

�

�

�
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� Por último, ,

de etiología imprecisa fueron 51 casos

(19'3% del total).

En los ancianos, las

son muy frecuentes por las razones

que enseguida podemos apreciar (5). Basta

ver la tabla 1 (causas de deficiencia de

hierro) para que veamos las circunstancias

que abundan en su producción. Lo más

frecuente en estas edades no es la falta de

absorción de hierro (normalmente de 1 a 2

mgr/día por la mucosa intestinal).

En cambio sí es frecuente la existencia de

pérdidas microscópicas diarias, que pasan

desapercibidas al paciente y que lentamente

van vaciando los depósitos de hierro del

organismo. Suelen ser de origen nasal o

digestivo: como por epistaxis, varices

esofágicas, hernia de hiato, ulcus

gastroduodenal, diverticulos intestinales,

diverticulo de Meckel, malformaciones

vasculares angiomas) o hemorroides.

También son muy frecuentes las pérdidas

microscópicas o macroscópicas de sangre

por el tracto urinario: tumores benignos o

malignos incipientes de vejiga urinaria

especialmente. Las pérdidas de sangre de

origen pulmonar suelen ser más llamativas

(hemopt is is por bronquiectas ias o

tuberculosis pulmonar inaparente). Por

último deberíamos señalar las hemorragias

de origen yatrogénico que en los ancianos

abundan más de lo deseado: en pacientes

somet i dos a an t i c oagu l a c i ón con

dicumarínicos y las subsiguientes al uso

incontrolado de antiinflamatorios no

esteroideos (AINEs),(6) como una causa

importante de dispepsias y anemias en

personas que presentan artrosis, artritis o

dolores óseos que las llevan al uso

inmoderado de los mismos. Los efectos

tóxicos de los AINES se han descrito como

una "epidemia silenciosa" que afecta al 10-

20% de los pacientes que los consumen. En

cambio la ingesta de AAS, warfarina o

heparina de bajo peso molecular no parece

afectar en forma significativa a la mucosa

gástrica.

las anemias no bien filiadas

ANEMIAS FERROPÉNICAS

anemias por falta de

hierro

LAS ANEMIAS POR DÉFICIT DE B12

mujeres con más de 50

años

LA ANEMIA POR DÉFICIT DE FOLATOS

macrocítica, con VCM 100

Son propias de

. En nuestro estudio ya vimos que su

frecuenc ia es muy infer ior a las

ferropénicas..La anemia perniciosa genuina

de Addison y Biermer (7,8) es junto a la de

los síndromes mielodisplásicos, propia de

edades avanzadas. La anamnesis y la

exploración clínica en una persona sin déficit

nutricional, así como la asociación a

síntomas neurológicos (trastornos en la

marcha, Romberg ++ por afectación de

cordones medulares posteriores o mielosis

funicular), debe hacer pensar en ella. Si en

el hemograma aparece un VCM = o > a 100

fl. habrá que pedir inmediatamente valores

de vitamina B12 en sangre, y si estos están

bajos, una gastroscopia que nos mostrará la

gastritis atrófica en el fundus que es causa

del déficit de factor intrínseco. En un

porcentaje moderado de casos se

encuentran anticuerpos antimucosa

gástrica o anticuerpos antitiroideos.

(También o

más) (9) a diferencia de la anterior, no se

a c o m p a ñ a n u n c a d e t r a s t o r n o s

neurológicos. Se puede presentar más

precozmente pero es característica su

asociación a un cuadro de desnutrición

(pensar en residencias de ancianos, falta de

Tabla1. Causas de deficiencias de hierro



aporte de folatos con la alimentación,

vegetarianismo estricto, ingesta de alcohol,

citostáticos, etc).

(10,11)

Son anemias que en principio quedan mal

caracterizadas, rebeldes a tratamientos

iníciales con hierro o vitamina B12 y que se

diagnostican por punción en médula ósea y

tras observar niveles altos de hierro y de

saturación de transferrina en los pacientes.

Pueden cursar en forma variable: desde

unos cuantos años (2/3 de los casos) a una

transformación rápida en leucemia

mielomonocítica (1/3 de ellos). Por fortuna

son bastante menos frecuentes que las

anteriores (un 6-8% del total de las anemias

hospitalarias) aunque, como también se les

llama, son refractarias y rebeldes a

tratamiento. Este tipo de respuesta y su

evolución potencialmente maligna es lo que

ha provocado que desde su reconocimiento

h aya n s i d o o b j e t o d e m ú l t i p l e s

denominaciones (anemia refractaria,

preleucemia, leucemia aguda de bajo

voltaje, anemia dismielopoyética, etc). La

clasificación de las mismas por el grupo

Franco-Americano-Británico (F.A.B.) ha

venido a establecer un esquema de

clasificación (ver tabla 2) que sigue los

hallazgos en médula ósea y permite

asimismo prever el pronóstico en cada caso

concreto con mayor o menor precisión.

(12,13)

Son un 8% de nuestro estudio, con
variaciones de unas a otras estadísticas. En
nuestro medio (España, Andalucía) las
anemias hemolíticas por trastornos
globínicos, sigue siendo el cuadro más
frecuente (beta-talasemia minor). Este
cuadro es compatible con una vida
prolongada y no es extraño de vez en cuando
encontrarnos con personas mayores que de
siempre han sido pálidas, tolerando cifras
bajas de hemoglobina entre 9 y 11 gr/dl.
Muchas veces vienen diagnosticadas, otras
no lo habían sido nunca y al hacer estudio de
hemoglobinas por electroforesis, muestran
valores elevados de Hemoglobina A2 y F,
totalmente impropios de su edad. NO es
infrecuente que se asocien a ferropenias
(por pérdidas de Fe asociadas), con lo que
las cifras de hemoglobina llegan a valores
más bajos.

(14)

Son infrecuentes (con excepción de los
i n m i g r a n t e s ) a u n q u e p o d e m o s
encontrarnos rara vez asociaciones de
Hemoglobina S y beta-talasemia, bien por
los ancestros cubanos, bien por las mezclas
raciales entre portugueses y miembros de
sus antiguas colonias africanas, en especial
en el sur de la Península Ibérica.

En cambio no resulta raro encontrar algún
caso de anemia eritro-enzimopática
secundaria a déficit de glucosa-6-fosfato-
deshidrogenasa (13), bien de carácter
crónico, bien en relación con la ingesta de
habas (favismo). Este déficit afecta en
nuestro medio a un 0,2% de la población.
Muchas veces es totalmente asintomático y
otros se refleja en las cifras de hematíes por
lo general moderadamente bajas salvo crisis
hemolíticas.

(16)

Suele ser propia de adultos jóvenes, entre los

30-40 años. Algún caso infrecuente puede

aparecer por encima de los 60 como

acompañante de un trastorno grave de la

hema topoyes i s : ap l a s i a medu l a r,

mielodisplasia, mielofibrosis. Lo característico

de ella es, en estos casos, un cuadro de

subictericia, esplenomegalia y por supuesto

A N E M I A S P O R S Í N D R O M E S

MIELODISPLÁSICOS

A N E M I A S H E M O L Í T I C A S E N E L

ANCIANO

LAS ANEMIAS POR HEMOGLOBINAS

ANORMALES

LA HEMOGLOBINURIA PAROXÍSTICA

NOCTURNA

José Rico Irles 025
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anemia, con episodios de hemoglobinuria

(orinas oscuras con test de Ham positivo) así

como episodios de trombosis venosa a nivel de

suprahepáticas (síndrome de Budd-Chiari),

embolismos pulmonares o encefálicos,

tromboflebitis. A efectos prácticos, su aparición

se debe considerar como un síndrome

paraneoplásico y debe ser estudiada en

profundidad en este sentido.

(17)

Poco frecuentes en nuestros estudios, son
importantes en los ancianos, bien afectando a
las tres series o bien en forma de agranulocitosis
o de bicitopenia (anemia y leucopenia, anemia y
trombopenia, etc). La sensibilidad de la médula
en estas edades a ciertos fármacos, que sean
especialmente sensibles a preparados de uso
común como antidiabéticos orales, antibióticos,
antiinflamatorios no esteroideos, analgésicos
(paracetamol) , antitiroideos, sales de litio,
radiaciones, quimioterapia, benzeno debe ser
tenidos en cuenta. En Europa, un 25% de las
reacciones aplásicas son atribuidas a drogas
(tabla 3). Por fortuna la respuesta a la supresión
del fármaco suele ser inmediata en la mayor
parte de los casos. Dejando a un lado las
anemias subsiguientes a insuficiencia renal y las
de índole mixta, quisieramos resaltar las
anemias asociadas a otros cuadros
hematológicos graves propios de la edad senil:
síndromes linfoproliferativos crónicos (leucemia
linfoide crónica) y discrasias de células
plasmáticas (mieloma, macroglobulinemia); y
mucho menos frecuente, los síndromes
mieloproliferativos.

En la leucemia mieloide o granulocitica crónica
(el síndrome mieloproliferativo más importante)
(18) la anemia se produce en fase avanzada. Se
trata de anemia normocrómica y normocitica
acompañada de leucocitos polinucleares
inmaduros con fosfatasa alcalina leucocitaria
ausente y cromosoma Filadelfia +. A veces está
influida por el tratamiento utilizado (busulfan,
hidroxiurea) .Va asociada a la evolución del
cuadro y especialmente a la fase final de
transformación blástica. Por fortuna, este tipo
de trastorno es muy poco frecuente en
ancianos.

La leucemia linfoide crónica (19) sí es un cuadro
privativo de personas mayores, por encima de
los 50 años. La mayor parte de ellas es
producida por linfocitos B. La aparición de
anemia o no es uno de los factores que se
utilizan en la evaluación pronostica del cuadro.
La leucemia linfoide crónica es un proceso de
evolución habitualmente prolongada a no ser

que aparezcan complicaciones (infecciones
sobre todo). La aparición de anemia (menos de
11 gr de Hgb/dl) supone la inclusión en el grupo
III (alto riesgo) de la clasificacion de Binet.

La presencia de anemia en el plasmocitoma es
casi la norma (20). Está presente en el 80-90%
de los pacientes mielomatosos y suele ser
normocrómica y normocitica, secundaria a la
infiltración medular de células plasmáticas o
bien a la afectación renal que casi en el 50 por
100 de los casos se presenta. Ante toda persona
de 60 años con dolores óseos generalizados o
localizados y anemia moderada con velocidad
de sedimentación elevada hay que hacer
inmediatamente un proteinograma por
e lectrofores is y determinac ión de
Inmunoglobulinas.

LAS ANEMIAS APLÁSICAS
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Tabla3. Fármacos productores de aplasia medular



EL DIAGNÓSTICO DE UNA ANEMIA EN EL

ANCIANO

EL TRATAMIENTO DE LAS ANEMIAS EN

EL ANCIANO

No es difícil, pero inmediatamente hay que
ponerle el adjetivo y la causa de la misma sin
quedarnos en aquello de que "en los
ancianos las anemias son frecuentes". El
envejecimiento por sí mismo no produce
anemia.

En las anemias por falta de hierro (las más
frecuentes) hay una microcitosis, VCM < 70,
Fe bajo (menos de 40 microgram/ml),
saturación de transferrina muy baja y
ferritina igualmente baja.

Las anemias macrocíticas (VCM 100 o más
Fl) requieren determinación de vitamina
B12, niveles de folato en sangre y
gastroscopia. En su caso, hay que hacer
determinación de hormonas tiroideas y
fundamentalmente TSH para descartar
hipotiroidismo. También habrá que hacer un
test (CAGE o MAST) para descartar
alcoholismo y el interrogatorio adecuado al
paciente y a la familia (9).

Las anemias hemolíticas mostrarán una
cifra de Fe y saturación de transferrina
normal o alta. En la beta-talasemia hay
microcitosis (VCM 60 fl) con cifras de hierro
en sangre normales o elevadas. En las
demás puede haber volúmenes normales
salvo en las crisis hemolíticas :en ellas habrá
una marcada anisocitosis muy llamativa
(12 ,13 , 14 ) . L a e l e c t r o f o r e s i s de
hemoglobinas es fundamental en el
diagnóstico de hemoglobinopatías.

Las anemias hemolíticas autoinmunes en el
anciano suelen ser frecuentes en las
leucemias linfoides crónicas con producción
de autoanticuerpos. También lo pueden ser
en i n f e c c i o n e s r e s p i r a t o r i a s po r
micoplasmas con carácter transitorio y
ben i gno . ( 14 ) . L a hemog l ob i nu r i a
paroxística nocturna hay que sospecharla
ante la presencia de orinas oscuras y Fe en
ellas (también se llama "diabetes férrica o
siderúrica"). El test de Ham o de
acidificación de la orina permite establecer
el diagnóstico de la afección. Es obligatorio
descartar si se trata de un cuadro primario o
un síndrome secundario a otras afecciones
más graves.

Las anemias refractarias se sospecharán
ante la resistencia a los tratamientos
habituales, niveles de sideremia altos con
saturación de transferrina y ferritina alta.
Aquí se hace obligatoria la punción esternal.
E l lo permit i rá su ident i f i cac ión y

clasificación que tiene valor pronóstico (16).
También es obligatoria la punción esternal
en las aplasias medulares y por razones
obvias, en las leucemias mieloide crónica y
linfoide crónica, así como en las discrasias
de células plasmáticas (mieloma y
macroglobulinemia fundamentalmente). En
estas últimas, además, hay que hacer
determinación de inmunoglobul inas
(17,18,19).

Depende, como es obvio, de su etiología. En

las anemias ferropénicas el tratamiento será

el hierro oral, siempre que sea posible. El

hierro por vía parenteral se reserva para

situaciones muy especiales por sus

reacciones de intolerancia tan frecuentes

(4).

La administración de vitamina B12

parenteral o de ácido fólico oral son

rápidamente eficaces. Es característica la

crisis reticulocitaria que se produce a la

semana escasa de l comienzo de l

tratamiento.

Se ha propuesto también en los ancianos la

administración diaria de una tableta de

vitamina B12 de 1 mgr. basándose en la

observación de que un 1% de la vitamina

B12 se absorbe por efecto masa en ausencia

de factor intrínseco (8).

Más complicado es el tratamiento en los

otros tipos de anemias. En las anemias

hemolíticas eritropáticas lo más útil es

ayudar a la médula con aportes de fólico o

vitamina B12 (ya que su funcionamiento

está aumentado hasta 10 veces lo normal).Y

en las anemias hemolíticas autoinmunes, es

fundamenta l la admin is t rac ión de

corticoides vía parenteral, al mismo tiempo

que se averigua la etiología de las mismas

(21).

En los otros tipos de anemia, el tratamiento

está subordinado a la causa principal. En las

leucemias linfoides crónicas por linfocitos B

la norma terapéutica es la abstención si no

hay síntomas y la vigilancia. En el mieloma,

administración de tandas de corticoides más

melfa lán que provocan remis iones

pasajeras de la enfermedad. También se usa

el -interferón en los intermedios, que

mejora mucho la sintomatología de estos

enfermos (19,20).

β
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En las aplasias medulares lo primero es la
supresión del fármaco o fármacos
sospechosos en su caso. Puede haber
r e c u p e r a c i ó n e s p o n t á n e a . L a
adm in i s t r a c i ó n de e r i t r o poye t i n a
recombinante (muy utilizada en las anemias
nefrogénicas) puede ser útil en estos
enfermos. El trasplante de médula en los
ancianos no parece indicado, dadas las
medidas pre y postrasplante que se aplican y
que pueden comprometer la vida del
enfermo por sí mismas (citostáticos, aplasia
medular, etc) (17).

Tal vez las más rebeldes sean las anemias
refractarias que no tienen ningún tipo de
tratamiento realmente válido. Las llamadas
anemias sideroacrésticas de Biorkman en su
tiempo, un pequeño grupo de ellas que se
daba en gente joven, se trataban con vitamina
B6. Parece que el tratamiento no es
transferible a las anemias refractarias de los
mayores. De hecho hoy ni se nombra esta
terapéutica (10,11).

Las transfusiones en los ancianos se harán
cuando sea preciso.

En las anemias de instauración crónica se

pueden apreciar niveles muy bajos de

hemoglobina cuando el enfermo llega al

hospital. En todo caso no se debe transfundir

cuando los niveles de hemoglobina estén

situados en 8 gr/dl o por encima. En todo caso,

nunca realizar transfusión como sustitutos del

tratamiento especifico de una anemia

concreta (22).

Y recordemos en fin que un grupo importante

de anemias (casi un 20%, la quinta parte en

nuestra experiencia) no queda bien filiado.

Muchas veces un tratamiento prudente y

empírico puede resolver la situación. Y

siempre que podamos, evitar métodos

diagnósticos traumáticos (punción de cresta

iliaca, gastroscopia, colonoscopia) a efectuar

solo cuando se han agotado los métodos más

incruentos (23).

Referencias

Hematology in the aged.

En:Hematology (Williams,Beutler,Erslev,Lichtman)

1990.Mac Graw-Hill.pgs 112-117.

Anemias en el anciano en un servicio

de Medicina Interna. XII Congreso Asoc. Europea de

Medicina Interna.XXI Congreso de la SEMI. Alicante 13 a

16 abril 1994. Anales de Med.INterna 1994,supl.I,pg 153

Que

tipo de enfermos se ven en Medicina Interna.Casuistica

de 1994 en nuestro Servicio. XIII Reunion de SADEMI

Cadiz 2-4 novbre 1995. Anales de Med.Interna.nº

extr.noviembre 1995.

D isorders o f I ron

metabolism. N.Engl.J.Med.1999;341:1986-95.

Occult gastrointestinal

bleeding. N.Engl.J.Med.1999;,341:38-47.

G a s t r o i n t e s t i n a l t o x i c i t y o f n o n s t e r o i d a l

ant i inf lammatory drugs. N.Engl.J.Med.1999;

340:1888-1899.

Anemia perniciosa genuina

en ancianos en un servicio de Medicina Interna. XII

Reunion SADEMI.Granada 3 a 5 novbre 1994 Anales de

Med.Interna(supl.novbre 1994 pg 55).

Mechanisms of disease: Pernicious Anemia

N.Eng.J.Med.1997;337:1441-48.

Macrocitosis y anemia

m a c r o c i t i c a . E n : H e m a t o l o g i a C l i n i c a . 2 ª

ed.1988.Edit.Doyma.pgs 194-212.

Mielodisplasia con exceso de blastos. IV Reunion

SADEMI.Granada,octubre 1986.

Anales de Med.Interna,1986,supl.4,pg 33.

Medical

p r o g r e s s : M y e l o d y s p l a s i a .

N.Eng.J.Med.1999;340:1649-1660.

Anemias

hemoliticas observadas en un servicio de Medicina

Interna. Estudio prospectivo de 124 casos estudiados

en 10 años. XVI Congreso de la Sociedad Andaluza de

Medicina Interna.Almeria 3-6 novbre 1999. Anales de

Med.Interna.nº extra. noviembre 1999,pg 61

Deficit de Glucosa-6-fosfato-

deshidrogenasa y favismo en España. XII Congreso

Asoc.Europea de Med.Interna.XXI Congreso

SEMI.Alicante 13-16 abri l 1994. Anales de

Med.Interna,vol XI,supl.1,pg 68.

Hemoglobinopathies associated

with unstable hemoglobin. En:Williams,Beutler,Erslev

y L i c h t m a n . H e m a t o l o g y . E d i t . M c G r a w -

Hill.N.York.1990.pgs 644-652

G lucose-6-phosphate

dehydrogenase deficiency. EN:Williams,Beutler,Erslev

y L i c h t m a n . H e m a t o l o g y . E d i t . M c G r a w -

Hill.N.York.1990.pgs 591-605.

Paroxysmal nocturnal

hemoglobinuria. Clin.Haematol.1985,14,105-111.

Mechanisms

of disease: the pathophysioloy of acquired aplastic

anemia. N.Engl.J.Med.1997;336:1365.

S i n d r o m e s
mieloproliferativos crónicos. En:Medicina Interna

1. Williams,W.

2. Rico Irles J,Bermudez JM,Aguilar JL,Soto

J,Diez A y Garcia P.

3. Rico Irles J,Bermudez JM,Aguilar JL,Diez

A,Soto J,Miralles MC, Aranda Valle MC, Ruiz Garcia P.

4 . Andrews ,N.C .

5. Rockey,D.C.

6. Wolff M.M. Lichtenstein D.R. and Singh G.

7. Garcia P,Rico Irles J,Bermudez JM,Aguilar

JL,Soto J, Diez A y Lavin I.

8. Toh,B.H,Van Driel I.R., and Gleeson P.A.

9. Vives Corrons, J.L.

10. Marin Gamez N,Soto Mas J, Bermudez

Garcia JM,Aguilar Martinez JL,Diez Ruiz A y Rico Irles J.

11. Heaney M.L. and Golde D.W.

12. Rodriguez Cuartero A, Canora J, Gonzalez

F, Urbano F, Gonzalez L y Rico Irles J.

13. Rodriguez Cuartero A, Nuñez Carril J, Perez

Blanco F, Rico Irles.J.

14. Beutler,E.

15 . Beut l e r,E .

16.Rose WF,parker,CG.

17.Young N.S. and Maciejewski,J.

1 8 . S a n c h e z F a y o s , J .

028 Anemias en el anciano



(Espinos,Diaz-Rubio).1994,tomo 1,pgs 965-975.

Chronic
linphocytic leukemia. N.Engl.J.Med.1995;333:1052-7.

Medical
p r o g r e s s : M u l t i p l e M y e l o m a .
N.Eng.J.Med.1997;336:1657.

Anemias hemoliticas y
por pérdida de sangre. En:Principios de Medicina
Interna (Harrison).1998,vol.I,753-767.

Guía sobre las
transfusiones de hematies, plaquetas y plasma.
Med.Clin.1999;113:471.

Types of Anemias in the elderly in a Service of Internal
Medicine. 25 World Congress of Internal Medicine.4-9
junio 2.000.Cancun (Mexico).

19.Rozman,C.and Montserrat.C.

20.Bataille,R and Harousseau,J.L.

21.Rosee W,y Bunn F.

22.Junta Directiva de la Sociedad Española de
Transfusion Sanguínea (Varios).

23,Bermudez Garcia,JM,Rico Irles J,Aguilar
Martinez,JL,Soto Mas,J,Diez Ruiz,A y Canora Lebrato,J.

José Rico Irles 029



REVISIÓN030

Manifestaciones cutáneas de la esclerodermia: un reto

terapéutico

1) Departamento de Dermatología. Hospital Universitario San Cecilio, Granada

2) Unidad de Medicina Familiar y Comunitaria. Distrito Metropolitano de Granada

3) Unidad de Enfermedades Sistémicas del Hospital San Cecilio, Granada

CUTANEOUS MANIFESTATIONS OF SCLERODERMA: A THERAPEUTIC

CHALLENGE

Salazar-Nievas M (1), Orgaz-Molina J (1), Girón-Prieto MS (2), Espiñeira-Carmona MJ (1),

Gutiérrez Salmerón MT (1), Naranjo-Sintes R (1), Ortego N (3), Arias-Santiago S (1)

Resumen

Abstract

La esclerodermia es una conectivopatía crónica y multisistémica con alta morbi-mortalidad y de

patogenia desconocida. Los principales síntomas son consecuencia del depósito de colágeno y el daño

endotelial a nivel de corazón, pulmón, tubo digestivo, riñón y piel. La afectación cutánea puede llegar a ser

muy incapacitante y empeorar de forma marcada la calidad de vida de los pacientes. En la presente

revisión se repasan las principales manifestaciones dermatológicas de esta enfermedad, su diagnóstico y

las posibilidades de tratamiento.

Palabras clave: esclerodermia, úlceras, calcinosis, esclerosis, Raynaud

Scleroderma is a chronic and multisystemic connective tissue disease with high morbidity and mortality

and unknown pathogenesis. The main symptoms are a result of collagen deposition and endothelial

damage at heart, lung, gastrointestinal tract, kidney and skin. The skin involvement can become disabling

and markedly worsen the quality of life of patients. The present article reviews the main cutaneous

manifestations of this disease, its diagnosis and treatment options.

Actual. Med. (2011) Vol. 96/2011/nº783 · Mayo / Agosto 2011 · Pág.030 - 037

1. Epidemiología y Fisio-

patología

La esclerodermia es una conectivopatía

crónica y multisistémica. Afecta más a

mujeres jóvenes de raza negra. Presenta una

alta morbilidad y mortalidad. La incidencia se

estima en unos 20 casos/millón de habitantes

y la prevalencia en 500 casos/millón de

habitantes según las diferentes series (1).

Se trata de una enfermedad de patogenia

desconocida. Se han elaborado numerosas

hipótesis, sin llegar a conclusiones definitivas.

Hasta el momento lo único establecido es que

se produce un depósito patológico de colágeno

y daño endotelial a nivel de pulmón, corazón,

riñón, tubo digestivo y piel, siendo

responsables de las manifestaciones clínicas

que afectan de un modo importante a la

calidad de vida de los pacientes con

esclerodermia. Cada vez con mayor frecuencia

se cree que el componente fibroso de la

esclerodermia puede ser debido a la

sobreestimulación de fibroblastos por algunas

citocinas y factores de crecimiento. Sin duda,

en los últimos años, la atención se ha dirigido

al factor de crecimiento transformador B (TNF-

) y más recientemente al factor de

crecimiento del tejido conectivo (CTGF). Este

último es inducido por el TNF- y puede ser

responsable de la estimulación mantenida de

la síntesis de colágeno. Aunque no existen

pruebas definitivas de que estos péptidos sean

los responsables del componente fibrótico,

hay datos que sugieren que bloquear su acción

mejoraría el curso de la enfermedad (2).
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2. Clínica

3. Diagnóstico

Se han descrito dos tipos de esclerodermia

según el grado de afectación: la difusa y la

limitada. Desde el punto de vista

dermatológico, en la esclerodermia difusa se

produce una afectación de tronco o zonas

proximales de las extremidades y en la

limitada se afecta cara y zonas distales de

extremidades. Hay que tener en cuenta que la

esclerodermia difusa tiene peor pronóstico

porque se asocia generalmente a una

afectación visceral más severa (3).

Mientras la enfermedad va evolucionando la

piel, como otros órganos, va pasando por una

serie de fases que se correlacionan con los

hallazgos clínicos y que se pueden resumir en

las siguientes:

se caracteriza por un

intenso infiltrado linfocitario en la histología.

Clínicamente se manifiesta como tumefacción

tensa y sin fóvea de los dedos, manos, cara y

brazos o zonas localizadas del tronco.

depósito de colágeno en

dermis y tejido celular subcutáneo. La piel se

vuelve cerosa en textura, tensa, dura y

adherida a las estructuras subcutáneas, lo que

es particularmente evidente en la superficie

dorsal de los dedos (acroesclerosis) y la cara,

dando como resultado la característica facies

inexpresiva.

Intensa fibrosis, hiperpig-

mentación, úlceras y calcinosis. Atrofia de la

piel y los anexos.

En la esclerodermia la afectación cutánea es

muy frecuente y generalizada. Aunque no

produce mortalidad, sí provoca mucha morbi-

lidad: un alto impacto psicosocial, discapaci-

dad y mala calidad de vida. Los principales

signos y síntomas a nivel de piel son:

está presente en

el 90% de los pacientes, incluso antes de otras

manifestaciones cutáneas y/o sistémicas. Si

no existe indica peor pronóstico de la enfer-

medad.

Pigmentación

característica ”en sal y pimienta”.

El

primer lugar que se debe explorar es el pliegue

periungueal.

zonas

con pérdida de capilares y otras con asas

vasculares dilatadas.

depósitos de calcio en

extremidades (cerca de las articulaciones) y

en zonas distales.

por disminución de la sudoración y

piel seca. También disminución de vello.

Microstomía, retracción de labios,

arrugas periorales, nariz picuda, frenillo

lingual nacarado, disminución de la apertura

oral y ocular.

Clínica variada. Las

más características son las úlceras digitales,

que combinan un mecanismo de producción

de isquemia por el fenómeno de Raynaud

severo y por el daño endotelial y de traumatis-

mo. Las que son más pequeñas, puntiformes,

a nivel de pulpejos, se conocen con el nombre

de “úlceras en mordeduras de rata”.

debido a la fibrosis de la

piel, que conduce a impotencia funcional.

El diagnóstico es fundamentalmente clínico.

No obstante ante un paciente que consulta por

una o varias zonas induradas, con pérdida de

elasticidad de la piel, tras una correcta y

completa anamnesis y exploración física, sería

preciso continuar el estudio mediante:(4,5)

hemograma,

bioquímica general, ANA, ENAs, Ac anti scl-

70(esclerodermia difusa), Ac anti centrómero

(esclerodermia limitada) y parámetros para

valorar función renal como creatinina y

proteinuria en orina de 24 horas.
Se recomienda la realización de al menos una

biopsia al inicio del diagnóstico para

determinar la correlación anatomo-clínica y su

posible relación con el pronóstico. La

histopatología cutánea mostraría la angeítis

en la dermis profunda e hipodermis, como la

lesión básica inicial, con la acumulación de un

infiltrado mononuclear alrededor de los vasos

sanguíneos pequeños, nervios, aparato

pilosebáceo y glándulas sudoríparas. Más

ETAPAS DE LA AFECTACIÓN CUTÁNEA

1. Fase edematosa:

2. Fase esclerosa:

3. Fase atrófica:

O T R A S M A N I F E S T A C I O N E S

DERMATOLÓGICAS

1. Fenómeno de Raynaud:

2. Hiperpigmentación :

3. Telangiectasias en labios y manos:

4 . Alteraciones en capilaroscopia:

5. Calcinosis cutis:

6. Prurito:

7. Cara:

8. Úlceras cutáneas:

9. Retracciones:

Pruebas de laboratorio:



tarde hay hialinización de la pared de los

vasos, proliferación del endotelio y,

homogenización de las fibras colágenas, con

pérdida de los detalles estructurales y mayor

densidad y engrosamiento del colágeno

depositado.

Si se sospecha afectación sistémica es

recomendable enviar al paciente a la Unidad

de enfermedades autoinmunes para valorar la

realización de pruebas de imagen y/o pruebas

funcionales.

En un principio el diagnóstico diferencial se

debería establecer con las siguientes

entidades según el grado de afectación

cutánea:

Algunos dermatólogos aplican el índice de

Rodman para valorar la extensión de la

enfermedad según una puntuación final

resultado de sumar los puntos obtenidos (0-3)

del engrosamiento de la piel en 17 áreas del

tegumento, con un máximo de 51 puntos. No

obstante, no está generalizado su uso.

El tratamiento de la afectación de la piel en la

esclerodermia va dirigido a evitar el dolor,

mejorar la calidad de vida y evitar en la

medida de lo posible la progresión de la

enfermedad y el consiguiente desarrollo de

importante discapacidad debido a las

retracciones de extremidades y articulaciones

distales. A pesar del importante interés de la

comunidad científica en el desarrollo de

nuevas terapéuticas, los resultados no son del

todo alentadores. No obstante se exponen las

terapias hasta ahora más utilizadas y las que

se podrían empezar a usar pronto con

resultados satisfactorios.

Es muy importante no olvidar los cuidados

básicos de la piel del paciente con

esclerodermia para conseguir una mayor

eficacia con el resto de tratamientos tópicos

y/o sistémicos:

La diana terapéutica va dirigida en este caso a

frenar las complejas cascadas de inflamación

y fibrosis en la esclerodermia, muchas de ellas

hoy en día desconocidas.

Se ha demostrado

en estudios de no inferioridad su eficacia

versus otros inmunosupresores sin alta

incidencia de reacciones adversas en la

disminución a corto y largo plazo de los índices

de afectación cutánea (induración y tirantez).

Se trata de una opción terapéutica segura,

pero se requieren estudios comparativos con

4. Tratamiento de los

síntomas cutáneos

CUIDADOS GENERALES

TRATAMIENTO DE LA FIBROSIS Y

ESCLEROSIS

Micofenolato Mofetilo:
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placebo (6).

Dos ensayos aleatorizados

doble ciego controlados por placebo

demostraban eficacia a corto pero no a largo

plazo en relación a índices de fibrosis de la piel

(clínica e histológica). Otro estudio analiza la

asociación metilprednisolona+ciclofosfamida

i.v. 3 veces/semana y concluye que produce

una mejoría de la piel a corto y largo plazo

(7,8).

Se

demostró eficacia en un estudio con placebo a

doble ciego durante 24 semanas y otro

estudio observacional otras 24 semanas, en

los que se observó una mejoría y

estabilización clínica en la tirantez de piel de

los tratados en relación a los controles.

Actualmente el MTX es el tratamiento

preferido para la esclerosis cutánea (9,10).

No se usa

actualmente. Los estudios realizados fueron

interrumpidos por efectos indeseables como

dislipemia incontrolable (11).

Su uso demostró eficacia

pero se prefiere la utilización de otros

inmunosupresores en la esclerodermia por su

efecto nefrotóxico (12).

Se trata de IgG policlonal humana, que ejerce

una acción inmunomoduladora. Se usa en

dosis de 2 g/Kg, administrada 4-5 días de cada

mes durante 6 meses. Se ha observado una

mejoría en las puntuaciones del estado de la

piel en estudios retrospectivos, pero faltan

estudios controlados prospectivos (13,14).

La inmunosupresión a dosis

altas previas y el trasplante posterior de

células madre hematopoyéticas ha mostrado

remisiones anecdóticas (por eliminación de

linfocitos autorreactivos y autoanticuerpos).

Actualmente existen varios estudios sin

resultados concluyentes aún (15).

IgG policlonal

derivada de timocitos humanos. Los estudios y

la experiencia clínica no han demostrado

beneficios por sí sola, aunque sí asociada a

micofenolato mofetilo (16).

Varios autores

han demostrado que los pacientes que tienen

esclerosis sistémica tienen inmunidad contra

el colágeno tipo I. Para evitar esto se puede

inducir tolerancia inmunológica mediante un

solubilizado de colágeno tipo I de especie

bovina. Estudios con 0.5 mg/d de colágeno

bovino versus placebo demuestran mejoría en

últimas etapas de la enfermedad (17).

No han

demostrado persistencia en el tiempo de los

efectos frente a la esclerosis cutánea.

Se creía que era efectiva, pero

se ha demostrado en varios estudios

controlados que el grado de fibrosis de la

esclerodermia no muestra diferencias

significativas en relación al placebo. No

obstante la experiencia clínica en la morfea sí

es amplia (18).

No resulta tan eficaz como

se pensaba. Se había establecido una falsa

significación clínica. No se usa actualmente. Sí

existe experiencia clínica amplia con penicilina

durante 3-4 semanas. Resultado que ha sido

documentado por varios autores (19).

Hormona peptídica secretada por

el cuerpo lúteo y útero durante el embarazo.

Se demostró su efecto antiinflamatorio y

antifibrótico. En un estudio doble ciego

aleatorizado se demostró su eficacia en la

mejoría de la tirantez de esclerodermia (25

mg/Kg/día). Pero un ensayo fase 3 con

placebo no ha mostrado ningún beneficio (20).

No existen

estudios en pacientes, sólo estudios in vitro.

En el caso de la morfea han sido usados con

buena respuesta clínica, etetrinato o

acitetrino, a dosis de 10-50 mg/día (21).

Inhibidor de la tirosin quinasa. No

hay estudios controlados pero si experiencia

clínica de mejoría de los índices de fibrosis de

piel. El mecanismo es la disminución de la

biosíntesis de colágeno (22).

Se trata de uno de los principales retos

terapéuticos para el especialista que trata al

paciente con esclerodermia, hay que

considerar que las úlceras suponen un

importante impacto en la calidad de vida de los

pacientes. Algunos de los fármacos que se

pueden utilizar son los siguientes:

Antagonista dual del receptor de

la endotelina: disminuye las resistencias

vasculares. Útil en prevención de desarrollo de

nuevas úlceras. No está demostrada la

Ciclofosfamida:

Metotrexate (MTX) 15 mg/semana:

Rapamicina (sirolimus):

Ciclosporina A:

Inmunoglobulinas intravenosas (IG i.v.):

Trasplante de progenitores hematopoyé-

ticos (TPH):

Globulina antitimocito:

Tolerancia a colágeno tipo I:

Tratamientos biológicos:

Fototerapia:

D-penicilamina:

Relaxina:

Derivados de la vitamina A:

Imatinib:

TRATAMIENTO DE LAS ÚLCERAS

Bosentán:
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mejoría de las tasas de curación contra

placebo .Otros estudios apoyan su eficacia a

largo plazo (más de 6 meses de tratamiento en

úlceras no digitales, 23,24)

Análogo de las

prostaciclinas/calcio-antagonista. Útiles. en

fenómeno de Rayanud re f rac tar io

.Disminuyen las úlceras activas en un 50%

(25).

La inyecc ión de

mepivacaína en infusión continua en ganglios

simpáticos torácicos como medio para mejorar

la circulación de los dedos demostró el

aumento de temperatura en 2-5ºC de los

mismos. Esta técnica se puede usar como

alternativa a úlceras refractarias (26).

325 mg diarios han

demostrado una mejoría en las úlceras

digitales (27).

Es un apósito no

oclusivo constituido de una trama de poliéster

impregnada de partículas hidrocoloides

dispersadas en una red de vaselina. No se

adhiere a la herida ni a la piel perilesional por

lo que los cambios de apósito son

completamente atraumáticos e indoloros.

Flexible y adaptable está particularmente

indicado para úlceras de cualquier

localización.

Tras el tratamiento con dosis de

50 o 100 mg al día se evaluaron los depósitos

de calcio clínica y radiográficamente y se

observó una mejoría. Como efecto secundario

los depósitos se vuelven de color oscuro

oscuros (azul o grisáceo) (28).

Dosis bajas que no alteren los

tiempos de coagulación ni ocasionen eventos

hemorrágicos han demostrado ser eficaces en

la resolución completa de las calcinosis. En

estudios controlados se ha visto que esto es

así en calcinosis pequeñas y no excesivamente

numerosas (29).

Últimos ensayos controlados no

demuestran ser eficaces frente a calcinosis

(30,31).

Se han descrito casos de calcinosis

muy extensa, localizada, con úlceras

refractarias, con fracaso de otros tratamientos

médicos y quirúrgicos, que presentaban

mejoría con este tratamiento (32).

A dosis de 1 mg/día, su eficacia

aumenta asociada a fototerapia de banda

estrecha (33).

20 mg/Kg/día de etidronato

durante 15 días y luego 10mg/kg día otras 10

semanas. Hay más estudios realizados en

pacientes dializados que en esclerodermia,

pero se ha sugerido su eficacia para las

calcinosis en esclerodermia.

Útil para destrucción de pequeñas

calcinosis. También para disminuir arrugas

peribucales.

En zonas donde se produzca intenso

dolor, impotencia funcional o repercusiones

estéticas se puede realizar de forma puntual la

extirpación quirúrgica.

Iloprost/Nifedipino:

Simpatectomía:

Ácido acetilsalicílico:

Apósitos lipocoloides:

TRATAMIENTO DE LAS CALCINOSIS

Minociclina:

Warfarina:

Diltiazem:

Litotricia:

Colchicina:

Bifosfonatos:

Láser CO2:

Cirugía:

5. Conclusiones

Y recordemos en fin que un grupo importante

de anemias (casi un 20%, la quinta parte en

nuestra experiencia) no queda bien filiado.

Muchas veces un tratamiento prudente y

empírico puede resolver la situación. Y

siempre que podamos, evitar métodos

diagnósticos traumáticos (punción de cresta

iliaca, gastroscopia, colonoscopia) a efectuar

solo cuando se han agotado los métodos más

incruentos (23).

Tras la revisión de las opciones terapéuticas

disponibles en la actualidad para el

tratamiento de las distintas manifestaciones

cutáneas de la esclerodermia, se ha elaborado

un algoritmo diagnóstico-terapéutico (tabla 1,

tabla 2) con el fin de sistematizar el manejo

del paciente con esclerodermia.

La esclerodermia es una enfermedad

multisistémica, crónica e incurable. La piel es

uno de los órganos afectados, con gran

impacto sobre la calidad de vida.

Existen multitud de ensayos sobre

tratamientos, sin conclusiones satisfactorias

ni definitivas. El tratamiento sigue siendo

actualmente sintomático y de soporte, por lo

que seguimos ante un reto diagnóstico-

terapéutico.

034 M. Salazar Nievas
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Resumen

Abstract

El estrés continuo es el factor desencadenante del Síndrome de Burnout. Las poblaciones de mayores

riesgos son los docentes y los profesionales de la salud. Por ello. los objetivos de este trabajo fueron

identificar y analizar el grado de estrés en los profesionales docentes de la Facultad de Odontología de la

Universidad Nacional de Cordoba , con el propósito de prevenir o controlar el estrés antes que se vuelva

crónico. Se utilizó el modelo clásico de Maslach (BMI) para realizar la encuesta a 120 docentes

seleccionados aleatoriamente. Se midió la frecuencia de los síntomas de Burnout, según cantidad de

respuestas afirmativas. Los síntomas se midieron en sus tres escalas: Agotamiento Emocional (A.E),

Despersonalización (D), y Realización Personal (R.P).Los resultados expresados en porcentaje revelaron

niveles significativos en A.E y D y en un nivel medio se situó la R P. Se concluye que los docentes

odontólogos se encuentran afectados en mayor y mediano grado en AE y D, mientras que la mayoría

alcanzó la RP.

Palabras clave: Síndrome Burnout, odontólogos-docentes, Facultad de Odontología de Córdoba

Argentina.

Continuous stress is the leading factor of the Burnout Syndrome. Higher risk populations are teachers and

health professionals. For that reason the objectives of this study were to identify and analyze the degree of

stress in the professionals of education at the Faculty of Odontology of the National University of Córdoba

Argentina to prevent or control stress before it becomes chronic. Classic model of Maslach (BMI) was used

to carry out the survey of 120 teachers randomly selected. The frequency of the symptoms of Burnout was

moderate, according to amount of affirmative answers. The symptoms were moderate in their three

scales: Emotional Exhaustion (E.E), Depersonalization (D), and self fulfilment (SF). The results expressed

in percentages revealed higher significant levels in E.E and D and an intermediate level located the SF.

Conclusion: Odontologists educators are affected in greater stress degree in EE and D, whereas the

majority reached medium levels of the SF.

Key words: Burnout syndrome, Odontologist - educators, Facultad de Odontología UNC Argentina.
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1. Introducción

El síndrome de Burnout, síndrome del desgaste

profesional o “del quemado” es un proceso de

estrés crónico, que se produce como respuesta

a situaciones laborales con excesivos niveles de

exigencia. (1, 2)

Entre las profesiones de mayores riesgos

se cita a los docentes y al área de salud

(enfermería, medicina y odontólogos) por

Este artículo forma parte de un

Proyecto de Investigación con aval Institucional

2009/2010; en el marco de la Res 174/10 HCD
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la responsabilidad constante ya que de

ellos depende la educación y el bienestar de

las personas. Las mujeres son más

vulnerables a contraer este síndrome que

los hombres y según la OMS afecta al 30%

de la población actual (3, 4, 5 ,6).

Se puede manifestar en tres dimensiones y

sus síntomas y signos descritos son los

siguientes: a) “Cansancio o agotamiento

emocional”, que trae como consecuencia

pérdida de energía y desgana. b)

“Despersonalización” que se caracteriza por

un alejamiento de los problemas o no querer

asumirlos. c) “Falta de realización

personal”, lo que conlleva a una baja

autoestima y escaso rendimiento en el

trabajo, llegando en algunos casos a caer en

estados depresivos (6,7)

Maslach y Jackson (1,2) describen que los

síntomas, generalmente se padecen en

forma secuencial y a distintos niveles:

produce nerviosismo,

inquietud, dificultad para concentrarse en

su actividad.

cefaleas, insomnio, algias

m u s c u l a r e s , a l t e r a c i o n e s

gastrointestinales, taquicardia. A nivel

C o n d u c t u a l : r e l a c i o n a d o c o n l a s

adicciones, aumento en el consumo de café,

tabaco, o drogas. Se expresa por bajo

rendimiento laboral y un mayor esfuerzo

para llevar a cabo la misma tarea que antes

se realizaba en menor tiempo y con menor

esfuerzo.

Si el odontólogo como profesional de la

salud, trabaja simultáneamente en

docencia universitaria (como formador de

recursos humanos de grado) y en otros

casos además tiene la atención clínica de

pacientes que acuden a esta institución; es

lógico suponer que está más expuesto al

desgaste.

E s c o n o c i d o q u e a l i n t e ra c t u a r

laboralmente en forma constante con otras

personas (alumnos, pacientes, docentes)

suele provocar estrés continuo, factor

desencadenante de ansiedad, fatiga (tanto

física como psíquica) e irritabilidad. (5, 6,

7).

Por otra parte, establecer si una

determinada persona sufre dicho síndrome

o es el desgaste propio de la profesión,

suele resultar difícil y ese límite no es fácil

determinarlo Otro dato a tener en cuenta,

es que generalmente la persona que lo

padece, es la última en reconocerlo. En la

mayoría de los casos puede hasta negarlo,

siendo su entorno el que nota los cambios

psicofísicos y conductuales que este va

manifestando (5,8)

En 1986 Maslach (1), para identificar este

problema y determinar el grado de afección

de este síndrome, elaboró un cuestionario

denominado MBI (Maslach Burnout

Inventory) que mide principalmente entre

otros parámetros, el cansancio, la

despersona l i zac ión y e l grado de

autoestima.

En este trabajo se plantearon los objetivos

siguientes: a) Identificar la existencia del

Síndrome de Desgaste Profesional en

Docentes de la Facultad de Odontología

(UNC), pertenecientes a los distintos ciclos

de la carrera de grado. b) Establecer las

características semiológicas del síndrome,

teniendo en cuenta que este profesional

realiza su trabajo en una universidad de

carácter público y masivo, donde las

exigencias de interacción personal con el

alumno o con el individuo que se atiende en

este ámbito son muy complejas, por el

tiempo y la infraestructura disponible.

Se efectuó un estudio de tipo descriptivo,

observacional y transversal en Docentes de

la Facultad de Odontología (UNC),

pertenecientes a los distintos ciclos de la

carrera de grado.

Se tomaron aleatoriamente 120 encuestas

a profesores de los tres ciclos de la carrera

de grado: Inicial (de Nivelación e

introducción= CINFO) Básico y Profesional.

Se utilizó el modelo de interrogatorio MBI

propuesto por Maslach (2, 9), el cual consta

de 22 ítems o preguntas sobre las

emociones y actitudes del odontólogo-

docente. Las preguntas se agruparon en

ítems que miden el “cansancio emocional”,

la ”despersonalización” y la “realización

personal”.

Se modificaron algunos términos para

adaptarlo a nuestro medio y se incorporó al

final una pregunta sobre la posibilidad de

crear en la facultad un área de prevención o

A nivel mental:

A nivel Físico:

2. Material y métodos



contención si esta afectado.

Se consideraron variables tales como: edad,

sexo, estado civil, número de hijos, que

fueron consignadas en la primera hoja.

En la segunda hoja, se formularon las 5

preguntas laborales sobre antigüedad en el

cargo, tipo de actividades que realiza,

cantidad de horas semanales, ciclo al que

pertenece, otro trabajo privado o público.

En la tercera hoja se consignaron las 17

preguntas referidas a la frecuencia con que la

persona experimenta cansancio emocional,

despersonalización y realización personal. La

escala de medición va de 0 (que es igual a

nunca) hasta 6 (que es todos los días).

El cuestionario de Maslach (MBI), emplea un

sistema de respuestas que indican la

frecuencia con que el sujeto experimenta los

sentimientos enunciados en cada consigna,

de acuerdo a un sistema de puntuación con

siete niveles: 0 = Nunca .1 = Una o varias

veces al año .2 = Una vez al mes o menos

3 = Varias veces al mes.4 = Una vez a la

semana. 5 = Varias veces a la semana

6 = Todos los días

Como la relación entre puntuación y grado de

Burnout es dimensional, requiere de una

distribución en rangos acorde a las

puntuaciones totales obtenidas para cada

aspecto, que definen el nivel de Burnout

experimentado como: alto, medio y bajo.

En el presente trabajo, además se aclaró el

significado de algunas palabras para no caer

en errores de mal interpretación del

encuestado.

Esta investigación cumplió con los requisitos

bioéticos tales como voluntariedad,

privacidad y confidencialidad de las personas

que participaron. Los cuestionarios se

aplicaron por separado y de forma anónima.

Los resultados del estudio analítico de los

participantes a nivel de los tres ciclos de la

carrera, permitió clasificarlos según el sexo y

graficarlo en porcentaje en cada uno de ellos.

Los datos revelaron que proporcionalmente es

mayor el número de mujeres docentes

especialmente en los dos primeros ciclos de la

carrera, respecto a los varones. (Fig 1)

.

3. Resultados

Elías Casan040

Ciclo Básico

49%

51%

fem

masc

A

CINFO

82%

18%

B

fem

masc

Ciclo Profesional

46%

54%

C

fem

masc

Figura1. A) En el CINFO el número de docentes mujeres

equivale al 82% B) En el ciclo Básico se corresponde al

49% y C) en el ciclo clínico es de un 46% respecto a los

profesionales varones.



La edad promedio de los participantes en los

tres ciclos fue de aproximadamente 42 años,

la que se encuadra en la franja de mayor

riesgo de padecer este síndrome.

según

los datos analizados correspondiente a la

pregunta ¿En las condiciones de trabajo

actual, siente que éstas le causan estrés o

fatiga excesiva? Los resultados afirmativos,

expresados en porcentaje, se pueden

observar en la pregunta laboral (PL1 Fig:2)

siendo más evidentes estos valores en los

docentes del ciclo profesional.

En PL2 (Fig 3) podemos verificar los datos

sobre la pregunta ¿Se siente obligado o

exigido por la situación laboral a realizar

actividades que no son de su incumbencia?

Los resultados también reflejaron que los

mayores porcentajes correspondieron al

ciclo profesional al compararlo con los otros

dos ciclos.

A l a n a l i z a r l a s r e p u e s t a s d e l o s

profesionales- docentes a la siguiente

pregunta ¿Siente que le molestan los

cambios permanentes e inesperados de las

actividades asignadas? Los profesionales del

último ciclo no estarían tan afectados a las

modificaciones sorpresivas (PL3), pero si

están muy afectados al no contar con los

materiales e infraestructura adecuada.,

como se observa en el grafico PL4 (Fig 4)

Ante la pregunta ¿Se siente con ganas de cambiar

las condiciones de trabajo que tiene en la

actualidad? Los resultados obtenidos se reflejaron

en PL5 en donde los docentes de los tres ciclos

deseaban que se modificaran más

favorablemente sus condiciones de trabajo (Fig 5)

los resultados sobre las

preguntas realizadas a los docentes-

profesionales respecto al agotamiento,

despersonalización y realización personal

(en los tres ciclos) fueron medidos en

Análisis sobre el ámbito laboral:

A n á l i s i s s o b r e a g o t a m i e n t o ,

despersonalización y realización

personal:

041
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Figura2. ANALISIS SOBRE EL AMBITO LABORAL. Los datos

analizados sobre la pregunta si las condiciones de trabajo

actual le causan estrés o fatiga excesiva, expresados en

porcentaje fueron más altos en los docentes del ciclo

profesional.

Figura4. Resultados sobre la pregunta a cerca de las

molestias ante los cambios permanentes e inesperados de

las actividades asignadas. Los profesionales del último ciclo

no estarían tan afectados a las modificaciones sorpresivas

(PL3), pero si lo están al no contar con los materiales e

infraestructura adecuada como se observa en el grafico PL4.

Figura3. Resultados obtenidos sobre la pregunta si se

siente obligado o exigido por la situación laboral a realizar

actividades que no son de su incumbencia, los que mayores

porcentajes correspondieron al ciclo profesional respecto

de los otros dos.

Figura5. Los resultados obtenidos ante la pregunta ¿Se siente

con ganas de cambiar las condiciones de trabajo que tiene en

la actualidad?. Los docentes de los tres ciclos deseaban que se

modificaran más favorablemente sus condiciones de trabajo.



categorías alto(A) mediano (M) y bajo(B) y

expresados en porcentajes. Los mismos se

grafican en las figuras 6, 7 y 8

Si bien el mayor valor obtenido pertenece a

la categoría media en el ítem “Realización

Personal”, los resultados generales de todos

los datos analizados ,sugieren que el

síndrome estaría presente en sus etapas

previas (por la identificación y frecuencia de

los síntomas), en la mayoría de los docentes

de la Facultad de Odontología.

Se considera a este síndrome como una

patología moderna, relacionada con el estrés

crónico. Es el resultado de un trabajo sobre-

exigente y demandante, que si no es tratado

a tiempo, según Cetkovich (9) ,puede

terminar en una “franca depresión o en

ataques de pánico. En general, estamos

preparados para superar situaciones de

estrés y tenemos la capacidad para

adaptarnos. El problema se presenta

cuando esa capacidad está excedida en el

tiempo y sin solución a corto plazo. Según la

Organización Mundial de la Salud (OMS)

afecta principalmente a mujeres y hombres

de entre 25 y 40 años de edad, cifras que

coinciden con nuestros encuestados. En este

estudio los datos revelaron que la mujer

tiene mayor carga emocional (por sus

quehaceres hogareños, docentes y

profesionales) pero al ser más comunicativa,

descargaría mejor las tensiones que los

varones. Atance Martinez (10) señala que

la mujer de más de 44 años, sin pareja

estable y con más de 20 años de profesión es

la que ofrece un perfil mayor de riesgo.

Sin embargo Moriana y Herruzo (11,12 )

describen que la relación que se establece

entre el síndrome de Burnout y la edad, se

asocia mas al tiempo de experiencia en la

profesión, que a otros factores, por ello, los

resultados obtenidos por los investigadores

son contradictorios.

Algunos citan que los jóvenes presentan

niveles superiores de estrés, para otros la

respuesta de estrés, es superior en los

docentes experimentados (más de veinte

años de actividad) o bien no encuentran

diferencias.

En cuanto al número de alumnos, al ser una

facultad pública y masiva, generalmente se

relaciona con un mayor nivel de estrés; sin

embargo, Petrie (13 ) señala como no

significativa la relación entre número de

estudiantes en el aula y el estrés,

asociándolo más al comportamiento de los

alumnos que a su número.

En el 2009 Grau y Col ( 14) demostraron que

la prevalencia de burnout en profesionales

del área salud, correspondía a médicos en un

12,1%, el 7,2% a enfermería y para

Odontología, Psicología y Nutrición

obtuvieron cifras aproximadas al 6%. Por

otra parte Albanesi de Nasetta y Col ( 15 ) en

el estudio realizado en odontólogos y

4. Discusión
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Figura6. Porcentaje de respuestas obtenidas en la escala

de Agotamiento Emocional. El desgaste corresponde a

más de la mitad de los encuestados y en todos los ciclos.

Figura7. Porcentaje de respuestas obtenidas en la escala

de Despersonalización. Los datos afirmativos se

corresponden a los niveles más altos y están afectados

aproximadamente la mitad de los docentes.

Figura8. Porcentaje de respuestas obtenidas en la escala

de Realización Personal.



alumnos en nuestro medio y aplicando una

metodología similar, pusieron de manifiesto

que los estudiantes del último año de la

carrera de odontología de la UNC, presentan

puntuaciones más elevadas en los factores;

cansancio emocional y despersonalización.

En nuestro trabajo los docentes-

odontólogos presentaron los valores más

altos en desgaste profesional, (53%) y en el

ítem despersonalización con un 47% en

todos los ciclos de la carrera. Los datos

afirmativos de ambos síntomas se

corresponden a los niveles porcentuales

más altos, lo que sugiere que estarían

afectados alrededor de la mitad de los

docentes-odontólogos de la Facultad de

Odontología de la UNC.

La totalidad de los interrogados contestaron

afirmativamente sobre la necesidad de que

exista un área de contención y prevención

sobre este síndrome. Algunos autores

(12,13,14) citan que “la percepción de

sentirse valorado, el optimismo, la

satisfacción laboral y económica, son

variables protectoras de Burnout”. Por ello

sería conveniente y saludable reducir el

número de situaciones ansiógenas (entre

colegas, alumnos y pacientes, propias de una

educación universitaria pública, masiva y

gratuita).Además, proveer y distribuir

adecuadamente los materiales e insumos

necesarios para hacer frente a los diferentes

requerimientos académicos y asistenciales,

evitarían las actitudes negativas, que

afectan la dinámica de trabajo entre el

docente, alumno y paciente.
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Resumen

Abstract

Introducción: La licenciatura en Medicina y Cirugía está sufriendo diferentes cambios y modificaciones en los

últimos años con los nuevos planes formativos nacionales y europeos. El objetivo de este trabajo es analizar la

enseñanza docente Urología en la facultad de Medicina de Granada mediante la elaboración y análisis de

encuestas a los alumnos de 5º curso.

Material y métodos: Se realizan un total de 14 preguntas de respuesta rápida que en 76 alumnos de 5º Curso de

la Facultad de Medicina. De los alumnos encuestados, 23 fueron hombres y 53 fueron mujeres. Entre las

preguntas, destaca un bloque de ellas acerca de la docencia y tipo de docencia impartida y otro bloque de

conocimientos básicos que se consideran necesarios para iniciar el estudio de la Urología en el 5º curso de la

licenciatura.

Resultados: La mayoría de los encuestados ha asistido a clase (88% de los alumnos), prefieren clase magistral

(31,6% de los encuestados) y exposición con power point como primera opción de docencia (42,1%). El

método de evaluación preferido por los alumnos sigue siendo el examen tipo test de respuesta múltiple. En

cuanto a las preguntas de conocimientos básicos, sólo el 41,4% de los encuestados acierta 3 o más preguntas,

existiendo diferencias entre hombres y mujeres sólo en una pregunta.

Conclusiones: Las asignaturas básicas de la licenciatura de Medicina deben favorecer un enfoque clínico que

ayuden el aprendizaje ulterior de las asignaturas clínicas.

Palabras clave: Urología, Docencia, Asignaturas básicas, Métodos docencia.

Introduction: The degree of Medicine and Surgery is undergoing various changes and modifications in recent

years due to new national and European training plans. The aim of this paper is to analyze education in Urology

at Granada Faculty of Medicine through the development and analysis of surveys to students in 5th course.

Material and methods: A total of 14 questions for quick response are carried out on 76 students in 5th Course of

the Faculty of Medicine. Of the students surveyed, 23 were men and 53 were women. Among the questions,

there are a block of them about teaching and type of teaching and a block about basic skills considered

necessary to initiate the study of urology at the 5th course graduation.

Results: Most students had attended the faculty usually (88% of students), they prefer lectures (31.6% of

respondents) and power point presentation with teaching as their first choice (42.1%). The preferred

evaluation method for students was the multiple choice test. As to questions of basic knowledge, only 41.4% of

answered 3 or more questions, no differences between men and women were found in Knowledge but in one

question.

Conclusions: The basic subjects of the degree of Medicine should promote a clinical approach that

encourages further learning in the clinical subjects.

Key words: Urology, Teacher Education, Basics subjects, Teacher education methods
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1. Introducción

3. Resultados

El desarrollo del aprendizaje teórico y prácti-

co en medicina hace necesario la integración

de una serie de factores que favorezcan la

captación del conocimiento y de los concep-

tos transmitidos por parte del profesorado. El

alumno no puede aprender todo lo que se le

enseña, sino que debe seleccionar el apren-

dizaje y ser cada vez más protagonista de su

propio conocimiento (1). En muchas ocasio-

nes no es fácil conseguir estos objetivos, por

lo que debemos perseguir la búsqueda de los

instrumentos que nos permitan aunar una

enseñanza de calidad, un aprendizaje

selectivo y una aplicación adecuada del

conocimiento aprendido en relación a los

objetivos que queremos alcanzar (2). El

proceso de Bolonia intenta sentar las bases

de un modelo para la construcción de un

Espacio Europeo de Educación Superior y

para ello es necesario trazar una serie de

directrices dentro de la integración concep-

tual básico-clínica en Medicina. Es importan-

te conseguir la integración de los conoci-

mientos y la unificación en la docencia de las

distintas asignaturas impartidas durante la

Licenciatura (3). Para lograr los objetivos

sanitarios y sociales, las Facultades deben

impulsar numerosas innovaciones docentes

basadas en distintos modelos educativos

propugnados por los expertos docentes en

las distintas ramas de la enseñanza universi-

taria (4).

El objetivo de este trabajo es analizar la

docencia impartida en una asignatura

concreta mediante una encuesta sobre

conocimientos previos adquiridos en asigna-

turas básicas de la Licenciatura y sobre los

métodos de enseñanza docentes. Se aplica

dicha encuesta a alumnos de 5º curso de la

Facultad de Medicina de la Universidad de

Granada, que han cursado este mismo año la

asignatura.

Del total de 76 alumnos encuestados 23

fueron hombres y 52 mujeres. 32 de los

alumnos encuestados tienen o han tenido

algún tipo de beca durante los estudios

universitarios y 44 no han poseído ningún

tipo de beca. Tal y como dijimos al inicio del

artículo todos ellos cursaban por primera vez

la asignatura de Urología.

De manera global, más del 88% de los

alumnos encuestados han asistido más de un

60% de las horas de clase en las que se ha

impartido la asignatura, por lo que podemos

considerar válidos y fiables los resultados

obtenidos de la encuesta. La motivación

principal de los encuestados para cursar esta

asignatura fue adquirir los conocimientos

necesarios para el diagnóstico y tratamiento

de las principales enfermedades urológicas,

opción contestada por el 44,7% de los

alumnos, siendo la opción principal y seguida

muy de lejos por aprobar la asignatura

(21,2%) o conseguir buena nota para el

expediente académico (13,2%). El 31,6% de

los alumnos prefieren la clase magistral

como la opción de modalidad docente

preferida para impartir la asignatura,

imponiéndose a como las prácticas

hospitalarias (19,7%) o la combinación de

varias modalidades (18,4%). El recurso

metodológico que más prefieren los alumnos

encuestados es la clase apoyada en la

presentación power point (42,1%) seguido

de la pizarra como apoyo (32,9%). Sin duda,

el método de evaluación que prefieren los

alumnos por mayoría es el examen tipo test

(60% de los encuestados responden esta

opción), seguido muy de lejos por el examen

de pregunta corta o la evaluación continua.

Más del 80% de los alumnos ve adecuado o

muy adecuado el uso de plataformas

docentes como apoyo a la hora de impartir

esta asignatura. Además al 78% de los

encuestados le gustaría recibir recursos

2. Material y métodos

Se ha diseñado un estudio mediante la

aplicación de una encuesta a 76 alumnos de

5º curso de la Facultad de Medicina de la

Universidad de Granada sobre la docencia en

la asignatura de Patología Quirúrgica II

(sección Urología). Los alumnos han

contestado un total de 8 preguntas basadas

en la enseñanza de la asignatura y 5

preguntas basadas en los conocimientos

previos adquiridos durante la licenciatura de

asignaturas básicas (anatomía, histología,

a n a t o m í a p a t o l ó g i c a , f i s i o l o g í a ,

microbiología). Las preguntas y las posibles

respuestas se detallan a continuación en la

tabla 1. Los resultados de las preguntas se

expresan en porcentajes. Se realizó el test

exacto de Fisher para determinar si existían

diferencias en cuanto a los porcentajes de

aciertos según sexos en las preguntas de

conocimientos.



docentes a través de estas plataformas.

En relación a los conocimientos adquiridos en

cursos anteriores, el 54% cree que los

conocimientos en Fisiología son los más

importantes para afrontar esta asignatura,

muy por encima de la Anatomía o

Embriología.

.

En referencia a las preguntas sobre

conocimientos básicos aprendidos en los

cursos previos, los resultados son los

siguientes: 0 aciertos 13,3%; 1 acierto

17,3%; 2 aciertos 28%; 3 aciertos 30,7%; 4

aciertos 10,7%; 5 aciertos 0%. En la tabla 2

se detallan los resultados de cada una de las

preguntas por sexos.

Miguel Ángel Arrabal046

1.-¿Es la primera vez que cursa esta

asignatura? 1= SI; 2=NO

2.-Su porcentaje de asistencia a clase en

general en

esta asignatura es:

1.-<20%; 2.-20-40%; 3.-40-60%; 4.-60-80%; 5.-

>80%

3.-¿Cuál es la motivación para realizar esta

asignatura?

1.-Aprobarla; 2.-Tener buena nota en el

expediente; 3.-Conocer las principales

patologías urológicas; 4.-Adquirir

conocimientos para aplicarlos; 5.-No estoy

motivado

4.-¿Cuál de las siguientes modalidades de

enseñanza le gustaría aplicasen en esta

asignatura?

1.-Clase magistral; 2.-Talleres clínicos; 3.-

Trabajos en grupo; 4.-Prácticas hospitalarias;

5.-Estudio de casos clínicos y posterior

discusión; 6.-Combinación de distintos modelos

5.-¿Cuál de los siguientes recursos

metodológicos es el preferido por usted?

1.-Pizarra; 2.- Presentación power point; 3.-

Dossier con bibliografía adicional; 4.- Uso de

plataforma virtuales de Docencia; 5.- Casos

clínicos

6.- ¿Qué método de evaluación prefiere en

Urología?

1.- Examen tipo test; 2.- Examen pregunta

corta; 3.- Evaluación con exposiciones y

trabajos; 4.- Examen oral; 5.- ECOE

7.- ¿Qué importancia le da al uso de

plataformas virtuales de apoyo a la

docencia?
1=Mínimo; 5=Máximo

8.- ¿Le gustaría recibir recursos docentes a

través de plataformas de apoyo a la

docencia?
1= SI; 2= NO

9.- ¿El conocimiento de cuál de las

siguientes asignaturas básicas piensa que le

ayudó más al estudio de la Urología?

1= Embriología; 2= Anatomía; 3= Anatomía

Patológica; 4= Fisiología; 5= Microbiología

Tabla 1. Preguntas realizadas a los alumnos sobre la docencia de la asignatura y sobre conocimientos de asignaturas

básicas



4. Discusión

Los resultados referidos anteriormente

merecen ser analizados con mayor detalle y

p a r a e l l o l o s d i f e r e n c i a r e m o s

fundamentalmente en 2 bloques, uno en

relación con la docencia aplicada en la

asignatura de Urología y otro en relación a los

conocimientos enseñados en los cursos

previos de la Licenciatura en Medicina y

Cirugía.

Tal y como ha quedado reflejado en los

resultados, la principal motivación para cursar

esta asignatura es la de obtener una serie de

conocimientos que puedan ser útil en la

posterior práctica clínica con pacientes y es

ese el motivo principal de que los alumnos

asistan con asiduidad a las clases en la

Universidad en relación con esta asignatura.

Posiblemente para poder mejorar tanto la

asistencia a clase y conseguir que un

porcentaje cercano al 100% asista a más del

80% de horas de clase, como la motivación de

aprender y adquirir conocimientos para su

posterior apl icación, sea necesario

homogeneizar más y mejor a los docentes e

investigadores, aumentar los recursos físicos

y financieros, favorecer el tránsito de

personas desde distintas asociaciones (5),

utilizar distintas estrategias para el desarrollo

del pensamiento crítico (6) y favorecer el

desarrollo de debates o preguntas

provocadoras (7).

En relación a la docencia impartida y al

método de evaluación, quizá pueda

sorprender a estas alturas del desarrollo

educativo y social, que la clase magistral es la

forma elegida en primer lugar (31,6%), por

delante de las prácticas hospitalarias (19,7%)

o de la combinación de distintos modelos de

enseñanza (18,4%). Además la forma en la

que los alumnos prefieren sean impartidas las

clases son basándose en la presentación

power point o en la pizarra (42,1% vs 32,9%),

métodos ya usados desde hace bastantes

años, no siendo demasiado aceptados en esta

encuesta ni el uso de plataformas virtuales

como principal método, casos clínicos o

dossier bibliográfico. Sin embargo, un

porcentaje cercano al 80% de los encuestados

ve de forma positiva el uso de plataformas

docentes como apoyo a la docencia, si bien no

como principal punto de apoyo de la

enseñanza universitaria en Medicina. De estos

resultados obtenidos podemos sacar como

ideas, que el alumno universitario que cursa

estudios en la Licenciatura de Medicina,

prefiere la clase impartida por el profesor con

el apoyo de medios audiovisuales como la

047

% Aciertos

Hombres

% Aciertos

Mujeres

p

¿Qué estructura vascular cruza por delante del uréter a nivel lumbar?

13 % 5,8 % 0.284

¿Qué células son las responsables de la producción de testosterona?

52,2 % 55,8 % 0.773

¿Cuál de los siguientes patrones Gleason en el Cáncer de próstata tiene

peor pronóstico?

17,4 % 23,1 % 0.579

¿Cuáles de las siguientes hormonas es producida en el riñón?

73,9 % 50 % 0.05

¿Cuál de los siguientes agentes microbiológicos produce con más

frecuencia infecciones de orina?

60,9 % 69,2 % 0.479

Análisis de la enseñanza docente

Tabla 2. Resultados en relación al porcentaje de aciertos entre hombres y mujeres a las preguntas de conocimientos básicos

de las asignaturas de etapa preclínica en la Licenciatura de Medicina en la Universidad de Granada.



opción principal de enseñanza, si bien

apoyándose en plataformas virtuales, para lo

cual es necesario también la actualización y

adaptación de dicho profesorado a estos

recursos.

En relación al bloque 2 de preguntas que

analiza los conocimientos adquiridos durante

la carrera en las asignaturas básicas

(anatomía, histología, anatomía patológica,

fisiología, microbiología), los resultados son

intrigantes, puesto que ningún alumno

consigue responder correctamente a todas

las preguntas y sólo el 10,7% lo hace

correctamente a 4 preguntas, estando más

de la mitad por debajo de la media para

aprobar (2 aciertos 28%; 1 acierto 17,3%, 0

aciertos 13,3%). Estos resultados deben

hacernos reflexionar sobre los conceptos y

conocimientos que se imparten desde los

cursos iniciales de la carrera universitaria,

haciendo especial hincapié en la manera de

transmitir esos conocimientos, su enfoque

práctico y aplicado a las asignaturas de

cursos superiores. Las asignaturas básicas

de la licenciatura de Medicina deben

promover un equilibrio entre favorecer un

enfoque clínico que ayuden al aprendizaje

ulterior de las asignaturas clínicas y a su vez

aportar conceptos básicos y fundamentales

de las ciencias médicas.
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Resumen

Abstract

La Obesidad representa actualmente una enfermedad de carácter metabólico con una prevalencia

creciente, que afecta a poblaciones de ambos sexos. Es mayor en países industrializados y en vías de

desarrollo. La progresiva afectación en niños y en adolescentes no puede ser un objeto de olvido. Algunas

observaciones de falsa solución pueden tener un carácter político, los cuales quisieran implantar leyes

que ayudaran a hacer desaparecer la prevención sobre la obesidad infantil. El tratamiento tiene que

abordar otras direcciones:

a) Debe comenzar en el embarazo con la correcta alimentación y peso corporal para la mujer gestante. b)

Aplicar en el seno familiar, por ambos padres, la correcta ordenación de ingesta de comidas, calidad y

equilibrio calórico y mantener el ejercicio progresivo en esta primera infancia, sin que se plantee un

castigo y se ignore un orden de aprendizaje fundamental y básico c) Utilizar el Colegios, más tarde los

Institutos escolares y la universidad, como base de aplicación de consejos realizados por los especialistas

motivados en Nutrición, Endocrinología, Fisioterapia y de todo aquel profesional que pueda apoyar una

correcta aplicación de la nutrición en el ambito individual para conseguir del normopeso un constante

estado de salud. d) Los políticos tienen que dejarse asesorar por los especialistas médicos, pues los

límites del sobrepeso y de la obesidad, ya han sobrepasado el 50 % en algunas comunidades. Serán los

padres los que deban de responsabilizarse de sus hijos, pero adelantando la visión pasiva por una

condición educativa activa y obligatoria. Sin parte de estos considerandos obligatorios, la

morbimortalidad de estas enfermedades metabólicas como es la obesidad infantil seguirá aumentando,

así como las elevadas cotas correspondientes del gasto sanitario, que igualmente da la grave impresión

médica especializada que son difíciles de detener.

Obesity now represents a character of a metabolic disease with increasing prevalence. Affecting people

of both sexes and is higher in industrialized countries and developing world. The progressive impairment

in children and adolescents can not be an object of neglect. Some observations of false solutions could

have a political character, which wanted to implement laws that would help do away with the prevention of

childhood obesity. For the society treatment there are needs to address other directions:

a) You must start with the correct pregnancy feeding and maintance body weight for all pregnant woman.

b) Apply to the family, both parents, proper handling of food intake, quality and energy balance and

maintain the progressive realization of this early childhood (0 to 7 years), without which it is considered a

punishment and order and basic fundamental training c) Using the college, later the school and the

university institutes, as a basis for application made by the specialist advice in nutrition and others

specialty physicians as endocrinology, physiotherapy and any professional who can support the correct

application of nutrition consensus in the field got the individual a normal weight and health. d) The

politicians need to follow the advice from the medical specialist, as the limits of overweight and obesity,

have already exceeded the limits of 50% in some communities. Be the parents who must take

responsibility for their children, but ahead of a passive vision and active educational status required. The

morbidity of these metabolic diseases continue to rise and health costs, possibly reaching avoidable

social dimensions difficult to stop, as is happening today.
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050 La obesidad infantil

Desde hace algunos años, poco tiempo, se

está produciéndose un fenómeno importe:

nadie puede discutir hoy que la obesidad en

las personas es algo más que una “epidemia

silenciosa” que nos ha abierto el siglo XXI. Su

repercusión sobre la salud no debe quedar ya

en la manida expresión acerca de su nefasta

influencia sobre los factores de riesgo cardio-

vasculares, sino que la calidad de vida de los

portadores de esta enfermedad se va ro-

deando de unas indeseables connotaciones

que, desde el aspecto médico y social, hay

que denunciar. Además de la carga económi-

ca y social que conlleva. Es una realidad ante

un problema “tolerado” de la salud, como la

excesiva ingesta de alcohol y el consumo de

tabaco, o la obesidad una gran parte de la

población “mira para otro lado”. En Medicina

a corto y largo plazo, no buscar soluciones

después de declararse el problema tiene

unas consecuencias graves.

Así en esta situación concreta, la morbi-

mortalidad va incrementándose por el

desarrollo indeseable del peso corporal

individual, incluso se ha constatado, el que

se propaga hacia descendientes, hacia

ciertas familias portadoras de estos genes

que en un momento, al aparecer la obesidad,

se expresan hacia la enfermedad metabóli-

ca, como no al cáncer, y también a una

pluripatología de la sobrecarga física y

psíquica correspondiente al inicio de coinci-

dencia con el obeso.

Hay que analizar no lo que sucede, pues el

siglo XX abrió una puerta muy importante al

conocimiento genético, epidemiológico y

clínico, sino aquellos aspectos de los que

somos actores, protagonistas y cómo no,

portadores, pues cada vez más nos sentimos

más incapaces de desarrollar una dirección

médica adecuada y social, hacia una tera-

péutica que se pueda considerar definitiva,

abarque la enfermedad desde sus inicios. Los

políticos, la prensa, los educadores, las

asociaciones y los propios médicos debemos

de poner el dedo constructivo en “la llaga” de

las soluciones, que no son fáciles ni media-

tas.

Cuando hace unos meses varios políticos y

otros más pretendían legislar sobre los

centímetros adecuados del ser humano o

llevar las indicaciones por Decreto de lo que

debemos comer, se estaban olvidando de

numerosos aspectos importantísimos,

incluida la información de los profesionales

de la Endocrinología, pues la obesidad es una

enfermedad metabólica, y no un defecto o

manía hacia los alimentos de sus portadores.

A pesar de eso arrastran el error de do por

medio de las leyes y los decretos.

¿Falta de cohesión mental? ¿Falta de conjun-

ción coercitiva? ¿La ley centra el impulso

para reprimir el apetito? ¿Qué podemos

decir? Nuestro Ministerio de Sanidad se quiso

lanzar sin pausa a la lucha contra el incre-

mento evidente de la obesidad infantil pero

se olvidó como siempre de demostrar una

visión global sobre el problema.

Hoy nos centraremos en la base de la pirámi-

de que ya nos desborda: El problema de

aumento del peso corporal en bebés, niños y

adolescentes, como preámbulo a la obesidad

en adultos.

La prensa recoge desde hace algún tiempo, y

más ahora, denuncias de un hecho muy

generalizado y las posibles medidas para

paliarlo: prohibamos bollería provocativa y,

chucherías, pastelitos de expositor, comidas

del “momento” llamadas basura (¿todas?).

Prohibamos en los colegios públicos, pero

todavía no en los privados… Prohibir, prohi-

bir, prohibir...

Desde mi punto de vista profesional no creo

que sea lo más indicado iniciar la crítica por

los políticos, la prensa o los centros escola-

res. Sólo quiero indicar a la sociedad que

tienen que existir unos peldaños anteriores

en una escalera imaginaria que, dada la

magnitud del proceso universal, nos inciten a

plantarnos en el rellano inicial, como paso

previo a la ascensión posterior.

Como comentaba anteriormente los hechos

que nos ofrece la sociedad para nosotros los

profesionales son terribles, si se atiende a la

modesta aportación y suscinta visión de este

endocrinólogo. La obesidad se ha convertido

en la más severa epidemia de los últimos

años del siglo XX y se multiplica sin prece-

dentes en este siglo XXI. Millones de habitan-

tes son obesos. Parte de nuestros genes,

cambios en el estilo de vida, inactividad

física, inmigración, nivel económico, profe-

siones y distracciones sedentarias, comidas

como las que hoy se quieren prohibir pero,

sobre todo, el gran impacto para ciertas

familias que asisten -en un puzzle fatal- al

desarrollo de la obesidad abdominal junto a

una diabetes méllitus, o a ciertas alteracio-

nes de la grasa de la sangre, o a formas

aceleradas de reumatismo por sobrecarga de



peso para las articulaciones, o más conocido,

desarrollo progresivo de ciertas enfermeda-

des cardiocirculatorias, que alguna vez se

iniciaron con una hipertensión arterial

moderada o poco más, forman una constante

en nuestra sociedad. Por último, y dejando

aparte otras circunstancias como los

cambios en la propia imagen, en la acepta-

ción por otros del mismo sexo o del contrario

o las consecuencias de un gasto sanitario tan

elevado como tan poco reconocido en los

presupuestos de los países desarrollados,

frente a otros, cuyos principales objetivos se

centran en resolver el hambre, la higiene y

otros logros democráticos esenciales,

nosotros como Sociedad tenemos que

abordar necesariamente un problema antes

de que ya lo veamos tan avanzado como se

está demostrando ahora.

¿Qué nos quedó de la idea del objetivo básico

propuesto a nuestros políticos, de la famosa

escalera que en vez de subir tienen que

convencerse de que hay que bajar para

comenzar por el principio?

Por muchas vueltas que le demos a políticos,

educadores, sanitarios y a todo el círculo que

rodea e implica a la obesidad, el punto

neurálgico es la familia. La FAMILIA con

mayúscula. La familia que conforma un

entorno en el momento del nacimiento del

futuro obeso. La familia que aporta genes,

estilo de vida, permisividad, falta de atención

por su propio trabajo o su dedicación a otros,

la familia, la familia ¿Hay un precedente? Tal

vez aparezca en el ámbito familiar descono-

cimiento, cambios corporales objetivos

desde la infancia, algo de pasotismo hacia un

futuro inmediato llamado obesidad infantil,

pues la que padece el adulto y la de la tercera

edad ya están aquí.

Familia y educación: ¿Cómo combinar una

ayuda a “dos manos” desde la confluencia

política de los partidos, de los Ministerios de

Salud y Educación y su derivación práctica

hacia programas científicos planificados por

sociedades científicas, con grupos interdisci-

plinarios procedentes de la Endocrinología y

de la Pediatría, que ya tienen en su agenda de

servicios y programas (publicados en el BOE)

el tratamiento de la obesidad y sus comorbili-

dades? Podrían confluir algunos más, tal vez

asociaciones de padres, consumidores,

fisioterapeutas, maestros. Ya lo creo.

Pero hoy pido a nuestros políticos, que

desvían recursos hacia la obesidad infantil

desde la ruptura en lo más fácil y cómodo,

como prohibir alimentos en las escuelas, que

recorran el camino hacia atrás y comence-

mos de nuevo. El punto de partida lo repre-

sentan las familias, su educación, el soporte

no coercitivo de ayuda, la continuidad con el

paso de meses y años, la enseñanza progre-

siva sobre principios y hábitos saludables.

Objetivos y etapas de obligaciones que

consigan logros cercanos a favor de una

alimentación sana y el ejercicio para nues-

tros hijos, de una generación que mantenga

el normopeso y la salud futura, que hoy se

observa ya lejana.

Quisiera resumir, pues, una serie de sugeren-

cias, ciertas direcciones constructivas: a)

Primera y principal, implicar a las familias, a

aquéllas que sean de más riesgo, reformando

las orientaciones educativas hacia las parejas

que quieran planificar su descendencia. b)

Tener en cuenta las modificaciones educativas

desde la cartilla gestacional, con ayuda de las

sociedades científicas en ginecología y perina-

tología, pues la presencia de la obesidad

maternal y los niños recién nacidos con desvia-

ción al alza del peso al nacer ya suponen un

riesgo para padecer una futura enfermedad

metabólica, demostrado a 15 y 20 años del

parto. c) No abandonar los padres a sus hijos

entre los 0 y 7 años en unas estancias llama-

das guarderías pero que podrían funcionar

como guarderías-educadoras de primer orden,

con intercambio de información adecuada con

nutricionistas universitarios, seguimiento de

hábitos alimenticios y ejercicios obligatorios -

incluidos los días de fiesta- distraídos y diverti-

dos, para que no constituyan un obstáculo o un

motivo de alejamiento psicológico. d)

Información a padres sobre los efectos de la

TV, consolas o cajas electrónicas de música

como contribuciones irreversibles al sedenta-

rismo y hábitos lejanos al normopeso. e) La

posibilidad de que en esta época los padres,

los centros públicos y los privados, establez-

can programas continuos para que la ceremo-

nia de la comida sea desde un juego a una

convicción, con el respeto y apoyo a padres y

educadores, como requieren unos objetivos de

tan largo alcance. f) A la población adolescen-

te, con mayor incremento de la obesidad

actualmente y de enfermedades metabólicas

derivadas, tenemos que llegar con un trabajo

familiar y profesional en vías de continuación y

perfección. Adolescencia, impacto de la moda,

falsa independencia demandada por estos

grupos de riesgo ante un círculo familiar que a
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veces se desconcierta, todo el conjunto nos

puede ofrecer un camino irreversible por la

senda del sobrepeso, de lo que hoy ya no es

punto educacional de retorno en los adultos.

Señores políticos: no prohíban y sí requieran

más información concreta con mayor apoyo

desde grupos de interés, pídanla a dietistas,

fisioterapeutas, pediatras y endocrinólogos

que conozcan la nutrición clínica y la patología.

Así recogerán hechos importantes desde la

normalidad hacia la evidencia patológica, para

que a través de las asociaciones de padres y

las escuelas se pueda conseguir una verdadera

educación alimenticia precozmente.

Por último, requieran de la industria alimenti-

cia no quitar ni cerrar por impulsos; el país no

está para destruir puestos de trabajo que hoy

responden a esos cometidos, sino etiquetar los

alimentos por principios inmediatos y calorías,

orientar, facilitar y permitir su uso como

intercambios y complementos alimenticios -

debidamente justificados- en colegios y en

guarderías, que puedan ofrecer hoy en el siglo

XXI un lácteo, un yogur, ciertas formas de

hidratos de carbono complejos y proteínas,

(simplemente un sándwich de jamón, pavo o

similar), que como suplemento de media

mañana y merienda, cubrirían en la hora

precisa un complemento alimentario esencial.

Así mismo, ciertas cooperativas de legumbres

y fruterías podrían ofrecer al ama de casa

responsable de estos niños que inician sus

hábitos alimenticios, unos estuches escolares

para que el niño, el adolescente, el trabajador

o cualquier persona puedan incorporar este

tipo de alimento con garantías de seguridad en

horarios para nuestro metabolismo extraordi-

nariamente importante. Ejemplos existen.

Imaginación tenemos. Voluntad y motivación

hay que trabajarla.

Señores Padres de la Patria, reúnanse para

escuchar a los especialistas en la materia. Han

de tener en cuenta que ante las proclamas de

prohibir, los ciudadanos demandaremos

siempre recibir mucho más, sobre todo cuando

se trata de derechos para la salud que

debemos construir entre todos.
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Tromboembolismo pulmonar bilateral en relación con

anticonceptivos orales y tabaco
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BILATERAL PULMONARY THROMBOEMBOLISM RELATED TO ORAL

CONTRACEPTIVES AND SMOKING HABIT
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1. Historia clínica, anamnesis

2. Exploración física

3. Pruebas complementarias

4. Diagnóstico diferencial

Mujer de 30 años sin antecedentes de interés

salvo ser fumadora habitual de unos 10-15

cigarrillos/ día y la toma de anticonceptivos

orales, que acude al Servicio de Urgencias por

gonalgia derecha de 10 días de evolución, con

aumento del tamaño de la misma y del tobillo

del mismo lado.

Durante 3 semanas había sufrido inmoviliza-

ción de miembro inferior derecho con férula de

yeso inguinopédica por probable patología

meniscal aguda tras haber sufrido un trauma-

tismo. Durante dicha inmovilización se estuvo

administrando bemiparina 3500 unidades

subcutáneas cada 24 horas. Fue reevaluada en

consultas de Traumatología, donde se indicó el

cese de la inmovilización y la realización de

resonancia magnética nuclear de la que estaba

pendiente la paciente. Tras 10 días de la

retirada de la férula, la paciente comienza con

edematización de rodilla y tobillo derechos y

dolor tanto con la deambulación como con el

reposo, por lo que acude a Urgencias.

Estable hemodinámicamente: Tensión arterial

(TA) 100/60 mmHg, saturación de oxígeno

(SatO2) basal 98%, frecuencia cardíaca (Fc) 75

latidos por minuto (lpm), afebril. Buen estado

genera l . Consc ien te y or i en tada .

Normohidratada y normocoloreada. Eupneica

en reposo. A la exploración de la rodilla se

aprecia gran edematización con respecto a la

contralateral, pero no mayor temperatura ni

eritematización de la misma. Leve derrame

articular. No bostezo. Exploración de ligamen-

tos laterales internos y externos no dolorosa.

Cajones anterior y posterior negativos. Mac

Murray de menisco interno positiva. Movilidad

de la rodilla conservada aunque dolorosa. A

nivel gemelar ambos miembros inferiores

aparecen iguales, sin aumento del diámetro

predominante en ninguno de ellos al igual que

de la temperatura. Hoffman negativo. En

cuanto al tobillo derecho aparece edematizado

con respecto al contralateral, con fóvea maleo-

lar +/+++, y doloroso a la palpación.

Se solicita analítica completa destacando:

leucocitosis 13180/uL sin

desviación izquierda. Serie roja normal.

Plaquetas 424000/uL

salvo PCR

1.16

salvo dímero D 775

Trombosis venosa profunda de miembro inferior

derecho vs meniscopatía aguda. Tras estos

resultados se solicita ECO-doppler miembro

�

�

�

Hemograma:

Bioquímica sin alteraciones

Coagulación normal
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inferior derecho, que es informada como: vena

poplítea derecha aumentada de calibre, con

material ecogénico intraluminal, no compresi-

ble, ausencia de señal doppler color, ni pulsado.

Hallazgos compatibles con trombosis venosa

profunda de vena poplítea derecha. Estudios

modo B y doppler de venas femoral común,

femoral superficial proximal y safena interna en

cayado derechas sin signos de trombosis.

Se vuelve a historiar a la paciente haciendo

hincapié en síntomas sugerentes de tromboem-

bolismo pulmonar agudo. Refiere que desde

hace unos 10-15 días presentaba una ligera

disnea y opresión centrotorácica que desapare-

cían con el reposo y que relacionó al hábito

tabáquico. Se completa la exploración de la

paciente: persiste estabilidad hemodinámica y

sigue estando eupneica en reposo, no taquicár-

dica. Auscultación cardiorrespiratoria: rítmico

con ligero aumento de 2º ruido en foco tricúspi-

de. Murmullo vesicular conservado sin ruidos

patológicos sobreañadidos.

Se solicita gasometría arterial basal, electrocar-

diograma (ECG) y TAC torácico con contraste

intravenoso cuyos resultados son:

pH 7.44, pCO2 29 mmHg, pO2 92

mmHg, bases 19, SatO2 98.5%.

ritmo sinusal a 80 lpm. Eje normal. T

aplanada en precordiales derechas.

defectos de replección en arterias pulmonares

principal derecha, lobares superior, media e

inferior derechas, segmentarias de lóbulo

superior derecho, lóbulo inferior derecho, lóbulo

medio y lóbulo inferior izquierdo. Hallazgos

compatibles con tromboembolismo pulmonar

agudo. No alteraciones pleuropulmonares

significativas. No evidencia de adenopatías de

tamaño significativo mediastínicas ni hiliares.

Tromboembolismo pulmonar agudo bilateral

y trombosis venosa profunda de vena poplí-

tea derecha.

Se ingresa en Servicio de Neumología.

Durante su ingreso se completa estudio con:

normal

distribución heterogénea del radiotrazados a

nivel de campo pulmonar derecho, eviden-

ciando una hipoperfusión generalizada de los

segmentos apical, anterior y lateral acceso-

rio del lóbulo superior derecho así como del

superior del lóbulo inferior derecho, con

defectos de perfusión subsegmentarios en su

seno, así como un defecto subsegmentario

de captación en segmento posterobasal del

lóbulo inferior derecho. Exploración compati-

ble con tromboembolismo pulmonar en

evolución favorable con signos de reprofu-

sión parcial en lóbulo superior derecho.

pH

7.43, pCO2 36 mmHg, pO2 76 mmHg, SatO2

94%

Se instaura tratamiento con tinzaparina a

dosis terapeúticas, oxigenoterapia y reposo.

La evolución clínica fue muy buena, toleran-

do paseos sin disnea ni dolor en miembro

inferior derecho. El Servicio de Hematología

hace paso a ant i coagu lac ión con

Acenocumarol. Se realiza intervención

antitabáquica avanzada.

Es reevaluada en consultas de Neumología a

los 2 meses del alta. Ha abandonado el hábito

tabáquico por completo desde entonces sin

necesidad de tratamiento coadyuvante.

Exploración cardiorrespiratoria normal. TA

113/76 mmHg, Fc 75 lpm, SatO2 97%. Se

realiza Ecocardiografía basal y tras esfuerzo,

la cual informan como estudio sin hallazgos

patológicos significativos; no se detecta

señal de regurgitación tricuspidea que

permita estimar la PAPs. INR en últimos

controlasen su Centro de Salud: 1.1, 2.1.

Como el INR persiste por debajo de 2 se

asocia de forma transitoria heparina de bajo

�

�

�

�

�

�

GSA basal:

ECG:

TAC tórax con contraste intravenoso:

Ecocardiografía:

Gammagrafía pulmonar de perfusión:

Gasometría arterial basal al alta:

5. Diagnóstico final

6. Evolución



peso molecular (HBPM) hasta conseguir

valores entre 2-3. Se solicita estudio de

hipercoagulabilidad para descartar trombofi-

lia del que está pendiente en el momento

actual.

7. Discusión

La asociación entre la utilización de anticon-

ceptivos hormonales orales y tromboembo-

lismo pulmonar ha sido descrita en numero-

sos estudios, ya que induce cambios biológi-

cos en la hemostasia que generan un estado

de hipercoagulabilidad adquirido. Este riesgo

es dosis-estrógeno dependiente, por ello en

las últimas décadas se ha ido reduciendo la

concentración estrogénica en los preparados

con el fin de minimizar estos efectos adver-

sos; pero también depende del tipo de

gestágeno (los gestágenos de 2ª generación,

levonorgestrel, contrarrestan mejor que el

resto el estado procoagulante inducido por el

estrógeno que los gestágenos de 3ª genera-

ción. Los anticonceptivos hormonales orales

con sólo gestágeno carecen de potencial

trombótico).

Por otro lado el tabaquismo produce un

estado de hipercoagulabilidad ya que los

fumadores tienen altos niveles de fibrinóge-

no, hematocrito y plaquetas así como una

mayor agregación plaquetaria y el deterioro

de la función endotelial. Además el tabaco

induce a la formación de trombina. Los

fumadores tienen disminución de la libera-

ción de óxido nítrico de las plaquetas, así

como depresión de la bioactividad del óxido

nítrico, lo que produce deterioro de la vasodi-

latación dependiente del endotelio. Además

tienen aumento de la actividad de factores

trombóticos y deterioro de la fibrinólisis

endógena, lo que lleva a mayor grado de

trombosis. Por tanto, el tabaco y los estróge-

nos tienen un efecto aditivo que afecta sobre

todo al riesgo de trombosis arterial.

El riesgo relativo de acontecimientos cardio-

vasculares aumenta en mujeres de todas las

edades que fuman y utilizan anticonceptivos

hormonales orales. La anticoncepción

hormonal oral está contraindicada en pacien-

tes fumadoras mayores de 35 años ya que el

riesgo de eventos cardiovasculares está

relacionado con la edad y el número de

cigarrillos. Además, el riesgo trombótico

venoso se incrementa cuando se asocia a

situaciones de trombofilia congénita (las

mutaciones en los genes que codifican la

antitrombina III o las proteínas C y S, multi-

plican el riesgo de tromboembolismo pulmo-

nar en las usuarias de anticonceptivos

hormonales, y también la mutación del factor

V de Leiden multiplica por 30 el riesgo relati-

vo en pacientes heterocigotos y por 80 en

homocigotos).
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“La enfermedad no es un cataclismo de la

naturaleza que golpea al individuo

indefenso, más bien es una prueba que debe

superar el ser humano para afirmar la

dimensión espiritual y trascendente que hay

en él, sobre la meramente física, la

perecedera y animal”. Con estas palabras el

Premio Nobel trata de resumir

en el prólogo de este libro el espíritu con el

que se ha escrito, escudriñando en la

historia, la dignidad y la altura moral de cada

uno de los personajes estudiados cuando les

llegó la enfermedad y la misma muerte.

El profesor Gil Extremera recopila las

biografías clínicas de enfermos ilustres que

inició publicando en la revista Jano

(Medicina y Humanidades) y que ha ido

aumentando hasta llegar al considerable

número de cien. Atienden un recorrido por

la Historia, desde el siglo I a.C., hasta

nuestros días; es decir, un periplo que

comprende las épocas Romana, Medievo,

Renacimiento, Barroco, Edad Moderna,

Romanticismo, Siglos XX y XXI. Se trata de

enfermedades que han afectado a poetas,

escritores, soldados, reyes, compositores,

cineastas, reinas, médicos, científicos e

investigadores del mundo que han dejado

para siempre, una profunda huella. Por solo

citar algunos destacaría: la diabetes de

Cervantes, la epilepsia de Cayo Julio César,

de Van Gogh y de Dostoyevski. La

tuberculosis que tantos estragos ha

provocado en la humanidad hasta la

aparición de fármacos eficaces a mediados

del siglo XX, cuenta con el poeta Rilke, el

pintor Modigliani y Chopin el músico, como

portadores de esta dolencia. Merecen

mencionarse, así mismo, las letales

consecuencias del alcoholismo en Edgar

Allan Poe o Vivien Leigh; el cáncer de John

Ford, John Wayne y de Alfredo Kraus; La

demencia de algunas estrellas de la pantalla

como Rita Hayworth, o la obesidad de

Enrique VIII, Alfred Hitchcock y Honoré de

Balzac. A unos se les arrebató la vida de

forma cruel y despiadada: María Estuardo,

María Antonieta y Miguel Servet; otros

cayeron en los abismos de la desesperación

y el suicidio: Cleopatra, Tchaikovsky y

Stefan Zweig.

Como Internista, el autor tiene un sentido

integrador de las enfermedades y estudia su

diferente expresión en cada enfermo, en

muchas ocasiones trascendiendo a su modo

de obrar o de crear. Es muy difícil entresacar

por regla general, entre los datos recogidos

de las biografías de cualquier personaje,

manifestaciones clínicas de las enfermeda-

des que padecían, ya que los que las escri-

bieron no eran médicos y era otra su finali-

dad. Más interés tiene el contemplar su obra

(novela, poesía, pintura, música, cine, etc)

y entresacar que factores han podido influir

como consecuencia de la enfermedad.

Conociendo al autor es fácil sospechar

cuales son los personajes favoritos a los que

dedica su estudio. Hay dos grandes grupos,

uno de músicos y otro de figuras del cine.

Vargas Llosa
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Destaca sobre todo Mozart, la patobiografía

más completa. No solo se atreve a discutir

sobre sus enfermedades y posibles causas

de la prematura muerte, sino que nos hace

ver la grandeza de su arte de forma sencilla

y dinámica, ya que lo conoce muy bien.

Contradice a Néstor Luján con un estudio

más minucioso y completo en la vida y

enfermedad de Madame Curie o enfatiza con

realidad y crudeza la supervivencia de

Amadeo Modigliani.

Se recrea en Mähler y escribe también sobre

su esposa Alma, y como no podía ser menos

homenajea al tenor Alfredo Kraus y al

granadino José Tamayo. Reivindica la

grandeza de la medicina española con Cajal,

Marañón y Jiménez Díaz.

No obstante si me dejaran escoger tres, me

quedaría con la actitud comprensiva que

tiene ante , la

búsqueda de la salud espiritual en la vida de

o el conocimiento

profundo que delata al hablar de

La experiencia revela que el

análisis de estos testimonios desde esta

perspectiva clínica puede ser la piedra

angular esclarecedora de tantos enigmas

que yacen en el sueño de la historia.

Acabo con la introducción que hace cuando

escribe de Juan Sebastián Bach y que

resume en mucho el talante del autor: “Hoy

es aceptado como motivo de admiración

alcanzar ciertas metas; es decir el éxito sin

realizar para ello esfuerzo alguno. De tal

manera la situación es así, que algunos

ocultan incluso con pudor el trabajo que

dedican, las innumerables horas para

obtener un determinado fin, pensando que

así denotan una alta inteligencia; como si el

mérito y el reconocimiento ajeno radicara

en recibirlos de la sagrada Providencia”.

Friedrich Nietzche

Ranier María Rilke

Alfred

Hitchcook.
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