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EXPERIENCIA Y HONESTIDAD

AL FRENTE DE LA GERENCIA MEDICA

Lleno de entusiasmo, importantes metas y sobre todo con un fuerte compromiso con

la Institución, el Dr. Fernando Ferraro Dobles, decidió asumir la Gerencia Médica de la

Caia.

Desde aquí pretende desarrrollar varías programas. Entre los cuales sobresalen la

llamada lista de espera,que se espera solucionar medíante el otorgamiento de citas

vespertinas, ampliación del horario de las salas de operaciones, meiorar los programas de

medícino mixta, médico de empresa y otros.

Otra de sus prioridades es la creación de un servicio telefónico especial en cada

hospital y clínica cuya función principal será la de evacuar consultas, dar citas, información

y orientación al público asegurado.

Darle un gran impulso a los programas de prevencíón y promoción de la Salud,

forma también parte de sus preocupaciones como Gerente Médico. En la consecusión de

sus programas, desea y espera contar con la ayuda y apoyo de todos y cada uno de los

funcionarios de la Caia de Seguro Social, pues según sus propias palabras "La Caia somos

todos, es Costa Rica".

Con la mente y el espírtu puesta en

ésta y otras metas, el Dr. Fernando Ferraro,

desea al final de su iornada deiar un

Seguro Social más sólido y humano donde

el principal beneficiado será el país.

FOTOGRAFIA

Por un tiempo, el Dr. Fernando Ferrano deió 105 salas
de cirugía en el Hospital Calderón Guardia, para

dedicarse a tiempo completo a las agotadoras lobores
que le demanda la Gerencia Médica
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REUMATOLOGIA

DEFICIENCIA SELECTIVA DE
INMUNOGLOBULlNA

y

ENFERMEDADES
REUMATICAS INFLAMATORIAS

Corlos Castresana-lsla*
Nidia Benovides Sancho**
Guillermo Monge Chacón***

Servicio de Reumotología

Laboratorio Clínico

Servicio de Medicina Interna. Hospital Dr. R.A.Calderón Guardia, (CSS.

Selective immunoglobulin A

(lgA) deficiency is the most

frequently recognized of primary

immunodeficiencies. This group of

individuals may bave variable

alterations such as recurrent

infections of the respiratory trae!,

chronic diarreic disease and

autoimmune syndromes. In this

study we describe rheumatic

inflammatory pathology that

according to our experience is

associated with selective IgA

deficiency. Between 1977 and 1995

we registered 2 patients with

complete IgA deficiency and 5

patients with partial IgA deficiency.

The patients with complete IgA

deficiency were suffering from

seronegative rheumatoid arthritis

the case N° I and from adult Still's

disease and erosive osteoarthritis

the case W2. The patients with

partial immunodeficiency were

suffering from: Systemic lupus

erythematosus, secondary hemolytic

anemia and unilateral exophtalmos

(case N°I); mixed connective tissue

disease (case N°2); Sjiigren

syndrome and leprosy (case N°3)

and parcial articular juvenil

rheumatoid arthritis (cases N°4 &

5).

..:1 t ION

La deficiencia selectiva de IOmuno­

globulina A (lgA) es la más frecuente

de las inmunodeficiencias primarias y

se encuentra aproximadamente en 1

de 600 a I de 700 individuos de an­

cestro europeo (2); es más rara en la

raza amari lJa, 20 veces menos fre­

cuente en Japón (13), lo mismo que

en afro-americanos del sur de los Es­

tados Unidos (14). La mayor parte de

estos individuos se han detectado en­

tre donadores de sangre que cursan

totalmente asintomáticos; sin embar­

go como grupo presentan alteracio­
nes variables que incluyen infeccio­

nes recurrentes de las vías respirato­

rias, enfermedad diarreica crónica y

síndromes autoinmunes (25). Se dis­

tinguen dos tipos de inmunodeficien­

cia selectiva de IgA: una completa

con niveles entre 5 y 10 mg/dl o me­

nos (7) y una parciaJ con niveles ma­

yores de 10 mg/dl, pero menores de 2

desviaciones estándar de la media de­

tectada en individuos normaJes (II).

El objetivo de esta comunicación es

describir el tipo de patología reumáti­

ca inflamatoria que en nuestro medio

se asocia a esta inmunodeficiencia.
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Durante los años de 1977 a 1995 se

detenninaron los niveles de IgA por
la técnica de inmunodifusión radial

(1), usando antisueros monoespecífi­

cos a pacientes con patología reumá­

tica inflamatoria que recibían aten­
ción médica en el servicio de Reuma­

tología del Hospital Dr. R.A. Calde­

rón Guardia. Se consideraron cifras

nonnales de IgA para nuestro medio
niveles de 98 a 373 mg/dl (media de

236.08), establecidas por un estudio

previo en donadores de sangre (4).

-.JUULTAD05

Se encontraron dos casos con insufi­

ciencia completa y cinco con insufi­

ciencia parcial de IgA. A seguir se
presenta una descripción de estos pa­

cientes.

Pacientes COII illsuficiellcia completa
Caso N°}:

se trata de un paciente de 59 años de

edad, casado, agente de tránsito reti­

rado que presenta antecedentes de
bronquitis a repetición durante la in­

fancia y adolescencia. En 1975, a la

edad de 42 años, presenta un cuadro

de poliartritis simétrica que compro­
mete articulaciones interfalángicas

proximales, metacarpofalángicas, co­

dos, hombros, muñecas, rodillas, to­

billos y metatarsofalángicas. En 1983
agrega tenosinovitis de la cara dorsal

de las muñecas y en 1985 se detenni­

na la presencia de un quiste de Baker

gigante en el espacio poplífico dere­
cho que se extinde hasta la pantorri­

l1a. El estudio radiológico de las arti­

culaciones comprometidas muestra

erosiones múltiples con destrucción

severa del hueso subcondral que

compromete básicamente las peque­

ñas articulaciones de manos y pies; se

demuestra además anquilosis de am­

bos carpos. Las articulaciones sacroi­
líacas están nonnales. En los estudios

de laboratorio el factor reumatoide es

negativo en controles anuales y suce­

de lo mismo con los anticuerpos anti­
nucleares. Un conteo de linfocitos T

por el método dc rosetas con eritroci­

tos de carnero muestra niveles de
38% (normal de 38 a 60%). Una de­

terminación de IgA en 1982 se en­

cuentra en 8 mgldl; detenninaciones

posteriores en 1986, 87 Y89 están en
O mgldJ. Los niveles de inmunoglo­

bulina G (IgG) varían entre 2900 y
3260 mgldl (nonnal de 800 a 1800

mgldl; la inmunoglobulina M (lgM)

varía entre 72 y 80 mgldl (nonnal de
60 a 250 mg/dl); la inmunoglobulina

E (lgE) por radioinmunoensayo está
en 66 Ku/ml (normal hasta 120

Ku/ml). El complemento C3 está en

112 mgldl (normal 80 a 120 mgldl) y
el antígeno de histocompatibilidad

HLA-B27 es negativo. Diagnóstico:

Artritis Reumatoide Seronegativa.

Caso N°2:

es una paciente femenina de 50 años
de edad, casada, de oficios domésti­

cos, con antecedentes familiares de

inmunopatía (padre y una tía con lu­

pus eritematoso sistémico). En 1987

presenta un cuadro de fiebre, odino­
fagia, poliartritis simétrica de articu­

laciones de manos, pies y rodillas, le­

siones cutáneas maculopapulares ge­

neralizadas y hepatoesplenomegalia.

En el laboratorio un leucograma
muestra 16.600 leucocitos con 4% de

eosinófilos, 1% de basófilos, 2% de
promielocitos, 10% de mielocitos,

7% de metamielocitos, 5% de ban­

das, 38% de segmentados, 32% de

linfocitos y 2% de monocitos. Un as­

pirado de médula ósea muestra hiper­

pIasia granulocítica: la presencia de
fosfatasa alcalina leucocitaria elevada

está en favor de la existencia de una

reacción leucemoide secundaria a su
enfermedad de fondo. El factor reu­

matoide y los anticuerpos antinuclea­

res están negativos; la fracción C3 del

complemento es de 292 mgldl. La
IgA está en 8 mgldl, la IgG en 1400

mgldl y la IgM en 68 mgldl; la IgE

está en l Kulml. La crioglobulinemia
es negativa. Una biopsia de piel

muestra infiltrados perivasculares de
polimorfonucleares y linfocitos y va­

cuolización de la capa basal. Este

cuadro se clasificó como una enfer­

medad de Still del adulto. En 1988
presenta aumento de volumen de la

3a articulación interfalángica proxi­
mal izquierda. Los exámenes de labo­

ratorio realizados en ese momento

muestran niveles de IgA en O y un
conteo de linfocitos T por el método

de rosetas en 41%. En 1990 aparece

aumento de volumen de las articula­
ciones interfalángicas proximales de

la mano derecha. Un estudio radioló­

gico muestra datos típicos de osteoar­
trosis de las articulaciones afectadas.

En el año 1992 el problema inflama­

torio compromete también las articu­
laciones interfalángicas distales de

ambas manos; en ese momento se
presentan cambios severos típicos de

osteoartrosis erosiva en las articula·

ciones lesionadas, demostrándose
subluxaciones y signo en "alas de ga­

viota", característico de esta patolo­

gía. Diagnóstico: Enfermedad de Still

del adulto y Osteoartrosis erosiva de

manos.



Pacientes con insuficiencia parcial.

Caso N°]:

Paciente femenina de 44 años de

edad. soltera. de oficios domésticos
que inicia en 1973. a los 25 años de
edad un cuadro de poliartritis simétri­
ca de articulaciones interfalángicas
proximales. metacarpofalángicas.
muñecas y metatarsofalángicas que le
produce desvío cubital y dedos en
cuello de cisne. sin demostrarse lesio­
nes erosivas en los estudios radiológi­
cos. En el laboratorio se encuentra
negatividad del factor reumatoide y
de los anticuerpos antinucleares;
existe un VDRL positivo 1116 con
FfA negativo (falsa biológica positi­
va para lúes). En 1980 presenta ane­
mia severa de 8.3 gr/dl con reticuloci­
tos de 7.4% Yun Coombs directo po­
sitivo. Este cuadro se considera con
una anemia hemolítica autoinmune y
se trata con esteroides. En 1982 pre­
senta exoftalmos unilateral izquierdo
con parálisis del sexto par que obliga
a intervenirla quirúrgicamente extra­
yéndose una masa retro-orbitaria que
histopatológicamente estaba consti­
tuida por fibroblastos e infiltrado in­
flamatorio crónico. En ese momento
las pruebas de función tiroidea son

nonnales y los anticuerpos tiroideos
son negativos. La IgA está en 18
mg/dl. la IgG en 2550 mgldl. la IgM
en 295 mgldl y la IgE en 8 Ku/ml.
Los linfocitos T están en 32% por el
método de rosetas. En 1985 es esple­
nectomizada. sin embargo continúa
hemolizando por lo que recibe trata­

miento con esteroides y azatioprina.
En 1986 se detectan por primera vez
anticuerpos antinucleares en títulos
de 1/1024 y 1/2048. En 1990 presen­
ta una sobrevida de eritrocitos marca­
dos con CR51 de 8 días. En 1990

continúa hemolizando y se encuen­
tran anticuerpos anti-eritrocito. Diag­
nóstico: Lupus eritematoso sistémi­
co. anemia hemoIítica secundaria y
exoftaImos unilateral.

Caso N°2:

Paciente femenina de 48 años de
edad. casada. de oficios domésticos
que en 1970 inicia un cuadro de po­
Iiartritis simétrica que es catalogado
inicialmente como una Artritis Reu­
matoide. En 1974 a su poliatritis se
agrega un brote febril por el cual es
internada. En ese internamiento se es­
tablece la presencia de infiltración
cutánea de manos y pies (acroescle­
rosis) asociada a fenómeno de Ray­
naud; presenta además hepatoesple­
nomegalia. Estudios radiológicos
efectuados demuestran un proceso de
pleuritis derecha. alteración de la mo­
tilidad esofágica y destrucción de las
falanges distales de las manos (acro­
osteolisis). En 1985 presenta un epi­
sodio de púrpura trombocitopénica
(7000 plaquetas en sangre periférica)
que se corrige con tratamiento de es­
teroides. En el curso de su evolución
presenta anticuerpos antinucleares
entre 1/256 y 1/512 con patrón mo­
teado en la prueba de células HEn.
anti-ADN nonnal. anti-RNP positivo
y anti-topoisomerasa 1 negativo; pre­
sentó IgA de 18 mgldl. IgG de 850
mg/dl e IgM de 143 mgldl. Diagnós­
tico: Enfermedad Mixta del Tejido
Conectivo.

Caso N°3:

Paciente femenina de 47 años. solte­
ra. funcionaria pública. que consulta
en 1983 por artritis de pequeñas arti­
culaciones de las manos y sensación
de "sequedad" oral y conjuntival. En

el examen físico se encuentra hipere­
mia conjuntival y sinovitis de articu­
laciones interfalángicas proximales y
metacarpofalángicas; además hay au­
mento de volumen de las glándulas
submaxilares. fenómeno de Raynaud
y esplenomegalia grado 1. Una gama­
grafía de glándulas salivales efectua­
da en esa época muestra hipocapta­
ción importante del radiotrazante y
una prueba de Schirmer revela dismi­
nución de la secreción lacrimal. Un
factor reumatoide es positivo. lo mis­
mo que un VDRL (FTA negativo). En
1985 presenta eritema malar y en la V
del escote que persiste durante 6 me­
ses y luego desaparece. Unos anti­
cuerpos antinucleares efectuados en
ese período son negativos. En esa
época consulta al Servicio de Neuro­
logía por ausencias. Desaparece del
servicio desde febrero de 1991 hasta
julio de 1992 cuando es referida por
el Servicio de Dermatología del Hos­
pital San Juan de Dios. donde se en­
cuentra en tratamiento por Mal de
Hansen con talidomida y dapsona; la
paciente presenta lesiones infiltrati­
vas eritemato-violáceas en región
malar. V del escote y ambos brazos.
En esa época continúa aquejando se­
quedad de mucosas por lo que se
efectúa un nuevo mapeo de glándulas
salivales que confirma la presencia de
un proceso inflamatorio a ese nivel.
En 1995 se le da de alta en Dermato­
logía. La paciente presenta niveles de
IgA de 40 (1983). 30 (1985) Y 20
mgldl (1986). con niveles de IgG.
IgM e IgE normales. El conteo de lin­
focitos T es de 35%. La determina­
ción de anticuerpos antinucleares. an­
ti SS-A. anti SS-B y anti-RNP es ne­
gativa de manera persistente. Diag­
nóstico: Síndrome de Sjiigren. Lepra



lepromatosa.

Caso N°4:
Paciente femenina, soltera, de oficios
domésticos, con 22 años de edad en
su última consulta en 1986. En 1975
a los 11 años de edad, presenta infla­
mación de ambas rodillas que evolu­
ciona con episodios de actividad y re­
misión hasta 1986. Una artroscopía
realizada en 1984 muestra hipertrofia
sinovial marcada y patelomalacia. La
biopsia sinovial muestra vellosidades
sinoviales con extenso infiltrado lin­
foplasmocitario y cuerpos de Rusell.
Los exámenes de laboratorio mues­
tran una eritrosedimentación de 60
mm, 8700 leucocitos con 18% de eo­
sinfilos. El factor reumatoide, los an­
ticuerpos antinucleares y la anties­
treptolisina Oson negativos. Los ni­
veles de IgA son de 36 mg/dl, IgG de
2450 mg/dl e IgM de 145mg/dl.

Diagnóstico: Artritis Reumatoide Ju­
venil de inicio oligoarticular.

Caso N°S:
Paciente masculino, soltero, peón
agrícola que en 1984 tiene 13 años de
edad y presenta una historia de sino­
vitis de rodilla izquierda que se re­

monta a 1977. Evoluciona durante
esos años con episodios intermitentes
de inflamación de esa articulación.
Los exámenes de laboratorio presen­
tan una eritrosedimentación de 44
mm, anticuerpos antinucleares, factor
reumatoide y antiestreptolisina O ne­
gativos. Los niveles de IgA son de 30
mg/dl, IgG de 760 mg/dl e IgM de
128 mg/dl. Diagnóstico: Artritis Reu­
matoide Juvenil de inicio oligoarticu­
lar.

EtSCUSION

Un amplio espectro de enfermedades
autoinmunes se han asociado a la in­
munodeficiencia selectiva de IgA.
Las más comunes son la Artritis Reu­
matoide Juvenil y el Lupus Eritema­
toso Sistémico que pueden ocurrir en
5 a 7% de los individuos con dicha
inmunodeficiencia (6). Otros desór­

denes autoinmunes asociados son
Anemia Hemolítica, Nefritis, Sarcoi­
dosis, Diabetes Mellitus de tipo 1, Ti­
roiditis, Síndrome de Sjogren, Der­
matomiositis, enfermedad de Addi­
son y Púrpura Trombocitopénica
Idiopática (20). Nuestros pacientes
presentan varios síndromes autoin­
munes que analizaremos a continua­
ción:

Caso N°]
(con insuficiencia completa).
Este paciente presenta un cuadro de
inflamación articular de carácter des­
tructivo, cuya particularidad más no­
table es la ausencia de factores reu­
matoides séricos durante la evolución
del proceso y que tradicionalmente
sería clasificado como una Artritis
Reumatoide seronegativa. Sin embar­
go, investigaciones recientes han de­
mostrado que la presencia de factores
reumatoides es un componente intrín­
seco de la enfermedad que conoce­
mos como Artritis Reumatoide; se ha
acumulado evidencia que demuestra
que diferentes entidades nosológicas
cumplen con los criterios de clasifica­
ción del American College of Rheu­
matology (ACR) para Artritis Reu­
matoide, bajo la categoría de Artritis
Reumatoide poliarticular, erosiva y
seronegativa (con factor reumatoide
negativo) (27). Se demostró que cin-

cuenta paCientes que cumplían cuatr<
o más criterios de la ACR para Artri
tis Reumatoide, pero que eran serone
gativos para el factor reumatoide, te
nían alguna otra enfermedad, princi­
palmente artropatía asociada al antí­
geno de histocompatibilidad B27, Ar­
tritis Psoriásica o Poliartritis crónica
de tipo juvenil (12). Enfatizando la
importancia de este último grupo de
pacientes en el diagnóstico de Artritis
Reumatoide, Peter Statsny econtró
que 50% de los individuos con Artri­
tis Reumatoide seronegativa diagnos­
ticada de acuerdo a los criterios del
ACR expresaron el antígeno de histo­
compatibilidad DPBI 0301, un alelo
que es altamente característico de la
Poliartritis Crónica Juvenil (o Artritis
Reumatoide Juvenil de inicio poliar­
ticular), contra un 10.8% de la pobla­
ción control, mostrando un riesgo re­
lativo para este antígeno de 8.3 (10).
Los estudios clínicos de inmunodefi­
ciencia de IgA han demostrado una
fuerte asociación de esta con la Po­
liartritis Crónica Juvenil (6), no así
con la Artritis Reumatoide del adulto.
Esto hace muy posible que este pa­
ciente sufra de una Artritis seronega­
tiva del tipo de la Poliartritis Crónica
Juvenil (presentándose en un adulto),
ya que no presenta elementos clíni­
cos, radiológicos o de laboratorio su­
gestivos de una artropatía relacionada
con el antígeno B27.

Caso N°2
(insuficiencia completa).
El episodio inicial de esta paciente
que incluye odinofagia, lesiones má­
culo-papulares generalizadas, poliar­
tritis, hepato-esplenomegalia y una
reacción leucemoide, hace muy pro­
bable el diagnóstico de una Enferme-



,d de Still del adulto que es la forma
;témica de la Poliartritis Crónica

venil. que también puede presen­
rse en el adulto (19). En efecto. la
,ciente presenta los 4 criterios ma­
)res y 2 criterios menores de la c1a­

~cación de Yamaguchi para Enfer­
edad de Still del adulto (28). Un
10 después de su cuadro inicial apa­
ce una monoartritis fija de la 3' ar­
:ulación interfalángica proximal y
, los meses subsiguientes participa­
5n progresiva de otras articulacio­
:s interfalángicas proximales y de
ticulaciones interfalángicas distales
, el proceso inflamatorio. Los cam­

os radiológicos observados son ca­
cterísticos de una Osteoartrosis
'Osiva. a saber. asociación de osteo­
os con fenómenos destructivos en
porción central del hueso subcon­

al (13). La etiología de esta forma
: osteoartrosis es poco conocida;
stopatológicamente se han demos­
Ido focos de proliferación sinovial
onstituidos por macrófagos y Iinfo­
tos asociados a depósitos de com­
ejos inmunes a base de IgG. IgA o
M en las porciones más superficia­
l del cartílago (8. 23). Se han des­
ito asociaciones de este tipo de Os­
Jartrosis con el Síndrome de Sjo­
en (22) y con procesos autoinmu­
:s del tiroides (23); esto podría apo­
~ la presencia de un proceso autoin­
une en el carulago. En este caso la
ociación de una Osteoartrosis ero­
,a con Enfermedad de Still y con

la inmunodeficiencia congénita pa­
ce apoyar la existencia de un proce­
inmunológico en el trasfondo etio­

gico de la Osteoartrosis. Además se
I establecido que los pacientes con
la enfermedad presentan reactivi­
td inmunológica tanto celular como

humoral a los proteoglicanos y al co­
lágeno de tipo n. que son constitu­
yentes del cartílago hialino (9). Final­
mente es importante señalar que no
existe. hasta donde tenemos conoci­
miento descripción previa en la litera­
tura de la asociación de Osteoartrosis
Erosiva e Inmunodeficiencia total se­
lectiva de IgA.

Caso N°] (insuficiencia parcial).
Esta paciente presenta un cuadro clí­
nico y de laboratorio que de acuerdo
a los criterios del ACR (24) puede
clasificarse como un Lupus Eritema­
toso Sistémico. La presencia de una
falsa biológica positiva para lúes aso­
ciada a una anemia hemoIítica hace
posible que tenga también un Síndro­
me antifosfolipido (16). El hecho clí­
nico más llamativo en esta paciente
es la presencia de un exoftalmos uni­
lateral en una paciente que es eutiroi­
dea y que no presenta anticuerpos an­
ti-tiroides. El hipertiroidismo tipo
Enfermedad de Graves se presenta en
90% de los pacientes con enfermedad
ocular asociada a patología tiroidea.
Del grupo de pacientes restantes se
dice que sufren de Enfermedad de
Graves oftálmica y en ellos. la mitad
de los casos se asocia a hipotiroidis­
mo autoinmune. mientras que la otra
mitad no muestra anormalidad tiroi­
dea desde el punto de vista bioquími­
co; análisis más detallados han de­
mostrado que la mayoría de estos pa­
cientes desarrollan enfermedad au­
toinmune del tiroides si se les da se­
guimiento por suficiente tiempo (23).
Por esa razón pensamos que esta pa­
ciente presentó probablemente enfer­
medad tiroidea autoinmune que no se
demostró ni en la clínica ni en el la­
boratorio. La conclusión final en este

caso. es que la paciente presenta una
inmunodeficiencia congénita de IgA.
que expresa tres procesos autoinmu­
nes; lupus eritematoso sistémico. sín­
drome antifosfoIípido y enfermedad
autoinmune de la tiroides.

Caso N°2 (insuficiencia parcial).
En esta paciente coinciden elementos
característicos de un lupus eritemato­

so sistémico (pleuritis. trombocitope­
nia y poliartritis) con otros de escle­
rosis sistémica progresiva (acro-os­
teolisis. fenómeno de Raynaud y alte­
ración de la motilidad esofágica) con­
formando lo que se conoce como un
síndrome de traslape (15) entre ambas
enfermedades del tejido conjuntivo.

Caso N°3 (insuficiencia parcial).
Esta paciente presenta la coexistencia
de un proceso infeccioso. el mal de
Hansen. cuya asociación con defi­
ciencia de IgA no se ha reportado en
la literatura hasta donde tenemos co­
nocimiento. con un problema autoin­
mune que sí se ha relacionado con di­
cha inmunodeficiencia. el síndrome
de Sjogren (1)- Se sabe que una de las
vías de entrada del Mycobacterium
leprae son las membranas mucosas
de la cavidad oral y de las fosas nasa­
les (5). Es posible que la disminución
de la barrera defensiva de las muco­
sas dependiente de la producción de
IgA secretoria. haya contribuido a
invasión del bacilo en este caso. aun­
que esto no podemos afirmarlo con
certeza. Los casos 4 y 5 con insufi­
ciencia parcial sufren de artritis reu­
matoide juvenil que es la patología
que se ha asociado más frecuente­
mente a deficiencia selectiva de IgA
(6). Nuestra experiencia muestra que
la deficiencia selectiva de IgA es una



manifestación poco frecuente en

nuestro medio. Sin embargo, su pre­

sentación predispone a la presencia

de síndromes autoinmunes y proble­

mas infecciosos que indican la tras­

cendencia de establecer su existencia

en los diversos grupos de población.

EiSUMEN

La deficiencia selectiva de inmuno­

globulina A (lgA) es la más frecuente

de las inmunodeficiencias primarias e

incluye individuos que sufren de in­

fecciones respiratorias recurrentes,

enfermedad diarreica crónica y sín­

dromes autoinmunes. En este estudio

describimos la patología reumática

inflamatoria que en nuestro medio se

asocia a esta inmunodeficiencia. Du­

rante los años 1977- 1995 se detecta­

ron 2 casos de insuficiencia total y

cinco de insuficiencia parcia! de IgA.

Los pacientes con insuficiencia total

padecían de artritis reumatoide sero­

negativa el ler caso y de enfermedad

de Still del adulto y osteoartrosis ero­

siva el 20 caso; aquellos con insufi­

ciencia parcial presentaban; lupus

eritematoso sistémico, anemia hemo­

lítica secundaria y exoftalmos unila­

teral (caso N° 1); enfermedad mixta

del tejido conjuntivo (caso N°2); sín­

drome de Sjogren y lepra (caso N°3)

y artritis reumatoide juvenil de inicio

oligoarticular (casos N°4 y 5).
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Al iniciar un esquema de soporte nu­

tricional se toma sumo cuidado en la
indicación de macronutrientes vita­

minas y electrolitos. A esta composi­

ción debe integrarse un grupo de ele­
mentos que por encontrarse normal­

mente en cantidades diminutas en el

Trace elements are considered a
very important part of any

nutritional support. Many enzymes

and proteins inelude these rninerals
in their structure. Sorne studies on

acute phase reaction have shown
evidence upon the role of the
elements in the normal response of

the organisrn to infection and
trauma We show here part of

tbis evidence and the possible
mechanism involved.
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nes fisiológicas y por ende denomina­
dos esenciales. Por otra parte, existen

los no esenciales que no han demos­

trado ser totalmente necesarios. Los
elementos traza suelen participar en

la constitución de enzimas combina­

ciones con substratos y proteínas es­

tructurales (6). Son provistos en pro­
porciones adecuadas principalmente
cuando la dieta se encuentra consti­

tuida por alimentos de origen animal.
En la tabla 1, se describen algunas

fuentes alimenticias y requerimientos

diarios de ciertos oligoelementos. Ca­

da uno de estos minerales cumple

funciones específicas y para com­

prender su papel en la respuesta de
fase aguda, describiremos brevemen­

te su bioquímica.
l. Cobre. Una gran parte del conoci­

miento de las manifestaciones de la

deficiencia de cobre en humanos se

:lí0Q'üíMi4 QUOS OUGO!lIM!NTOS

organismo se denominan oligoele­
mentos o elementos traza. Se ha de­

mostrado que su deficiencia u exceso
puede asociarse con trastornos sisté­

micos incluso letales (3). Se sabe que

estos componentes constituyen parte
primordial de complejos enzimáticos,

proteínas estructurales e incluso par­
ticipan en reacciones del sistema im­
nunológico (6). A este respecto, he­

mos decidido elaborar este artículo
enfocándolo hacia el papel que ejer­
cen algunos oligoelementos en la fa­

se aguda, respuesta común en proce­

sos inflamatorios e infecciosos.

En términos generales debemos con­
siderar a los oligoelementos en dos

grupos. En uno incluimos aquellos

que son indispensables para funcio-

NTROD
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TABLA N°}
FUENTES Y REQUERIMIENTOS DIARIOS

DE ALGUNOS OLIGOELEMENTOS

enzimas (23). Modelos experimenta­

les de deficiencia de manganeso han

evidenciado la presencia de falla para

el crecimiento, reproducción, altera­

ciones en el metabolismo de carbohi­

dratos y hemostasia. Estudios han re­

portado una posible relación entre el

manganeso y la maduración del siste­

ma dopaminérgico en el cerebro (S).

4. Selenio. La evidencia sobre las

funciones del selenio se hicieron ver

en estudios en ratas en lo que se de­

mostró que numerosas alteraciones se

resolvían mediante suplementos de

este mineral. Dichas alteraciones in­

cluyen déficit del crecimiento, necro­

sis hepática degeneración miocárdi­

ca, distrofia muscular, atrofia pacreá­

lica y hemorragia pulmonar (18).

Existe una entidad bien definida de­

nominada enfermedad de Keshan que

se caracteriza por una cardiomiopatía

dilatada relacionada a defiencia de

selenio. Desde el punto de vista pato­

lógico se caracteriza por necrosis de

miocitos y reemplazo por fibrosis

(11). Actualmente se conoce que el

selenio es constituyente de la peroxi­

dasa de glutatión, metaloenzima que

participa en el manejo de radicales de

oxígeno (21). Por tanto, es probable

Nueces. frutas, remolacha

JIUENTEA~ENTlCI~

2.S a 5.0 miligramos
--- ---

Hombres: 70 microgramos

Mujeres: 55 microgramos
- -- --_.

Hombres: 15 miligralnos

Mujeres: 12 miligramos

t.s a 3 miligramos

0.05 a 0.2 miligramos
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que las manifestaciones que deriv31
de su deficiencia son el resultado dI

un deterioro de los mecanismos ano

tioxidantes. Hawker y otros demos·

traron que en pacientes agudamente

enfermos, un 68 % mostraban niveles

subnormales de selenio (9). Los auto·

res proponen que este fenómeno se

debe no sólo a pérdida sino también a
redistribución del mineral.

5. Zinc. Este elemento es parte de

múltiples enzimas. Entre ellas pode­

mos mencionar: el alcohol deshidro­

genasa, DNA polimerasa y la piruva­

to carboxilasa (4). Entre las alteracio­

nes relacionadas con su déficit se des­

criben enanismo hipogonadal, ano­

malfas fetales (en animales) cicatriza­

ción deficiente y trastornos del gusto

y del olfato (3) (16). Evidencia de lo

anterior ha aflorado a partir de obser­

vaciones en poblaciones donde la in­

gesta es pobre en este mineral (Irán y

Egipto). Además el suplemento de

zinc ha demostrado mejorar el proce­

so de cicatrización, y su deficiencia

se le asocia a disminución de la fuer­

za tensil de la herida quirúrgica en

animales de experimentación. Final­

mente se ha demostrado hipogeusia,

disgeusia, hiposmia y disosmia en pa-

Marisco~. leche, trigo

grano entero, carne

Híg!.do. ma~sc<:.s, nueces

Aceite de mafz, cereales de

Granos, cebolla, carne

Zinc

ELEMENTO. -
Cobre

Cromo

Manganeso
- - -
Selenio

origina o del síndrome de Menke

(17). Este padecimiento genético, li­

gado al cromosoma X, se caracteriza

por una deficiente absorción y trans­

porte del cobre. Como resultado, es­

tos pacientes desarollan alteraciones

vasculares (principalmente en territo­

rio cerebral), deterioro mental y

muerte temprana. De manera similar,

la deficiencia de cobre por malnutri­

cón ha demostrado asociarse a altera­

ciones importantes tales como neu­

tropenia, leucopenia y anemia micro­

cítica hipocrómica (14). De lo ante­

rior se hace evidente que el cobre in­

tervine por lo menos en el metabolis­

mo del tejido conectivo, funciones

mentales superiores y hematopoyesis.

En lo que se refiere al primer punto,

se debe agregar que el cobre es com­
ponente del complejo enzimático li­

sil-oxidasa. De allí que su déficit se

asocie a alteraciones del colágeno

que explica las fracturas espontáneas,
lesiones cardíacas y hasta rupturas

vasculares que sufren estos pacientes

(3)

2. Cromo. Estudios experimentales

en ratas han demostrado que la ali­

mentación con dieta pobre en cromo

(levadura Torula) induce a los anima­

les a desarrollar intolerancia a la infu­

sión de glucosa (13). Es probable que

esto implique en que participe en la

función de la insulina. El cromo for­

ma junto Con el ácido nicotínico y el

glutatión un complejo denominado
~~factor de tolerancia a la glucosa~~

(10). Además se ha demostrado que

la administración de suplementos con

este elemento aumenta los niveles de

lipoproteínas de alta densidad.

3. Manganeso. Este elemento se sabe

participa en la síntesis de mucopoli­

sacáridos y además es parte de varias
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procesos infecciosos, el cobre au­
menta lo mismo que su proteína

transportadora, cerulosplasmina, ha­
ciéndose incluir en el grupo de reac­

tantes de fase aguda (19) (2) Tabla 2.

El papel que juega este comporta­
miento en el control de la infección

queda aún por determinar. Es bien co­
nocido el papel de los radicales libres

de oxígeno en la respuesta de fase

aguda (1). Estas sustancias extrema­
damente reactivas son probablemente

uno de los comunes denominadores
en la lesión tisu lar. Así, incluso se han

involucrado en la generación de la fa­
lla orgánica múltiple y la lesión por
reperfusión. lnteresantemente, estu­

dios recientes han demostrado que al­
gunos oligoelementos participan en

el control de dichos agentes oxidan­
tes. Por ejemplo, el selenio es parte

de la enzima peroxidasa de glutatión
que es un complejo indispensable en

el control de la lesión por radicales li­
bres. Por otra parte se sabe que el

zinc es cofactor de algunas otras enzi­
mas antioxidantes. Además de este

papel, se sabe que el zinc es un cofac­
tor para la enzima glutamina sinteta­
sao Es innegable el papel de esta ami­

na en la respuesta ante estados hiper­
catabólicos y en respuesta a alteracio­

nes inflamatorias. Otro mineral invo­
lucrado a este control de oxidantes

endógenos es el manganeso que el
componente de la enzima mitocon­

drial superóxido dismutasa (21). Algo

de anotar es que este elemento a dife­
rencia de los demás es principalmen­

te de fuente vegetal (6). Un rasgo adi­
cional digno de mencionar es que la
interleuquina-l, disminuye los niveles

plasmáticos de zinc y captación de

zinc por algunos órganos implicados
en la respuesta inmune (como el timo

hidratos, cabe resaltar que esta res­

puesta de fase guda se caracteriza por
una resistencia al efecto insulínico

(producto de las hormonas contrare­
guiadoras) que explica la hiperglice­

mia asociada a pacientes en estado
crítico (20) (22). Sin embargo, y en el
contexto de la participación de los

oligoelementos, se propone que du­

rante el estrés hay pérdidas de cromo,

lo cual podría cooperar con las altera­
ciones mencionadas (8) (10). Aunque

estudios con suplementos con cromo
no han demostrado mojorar el meta­
bolismo de glucosa en pacientes trau­

matizados, en pacientes intolerantes a
glucosa se ha evidenciado un efecto

máximo en I a 6 meses (6). En cuan­
to a el papel del cobre durante este

período de respuesta aguda debe re­
calcarse, tal como se mencionó ante­

riormente, su deficiencia se relaciona

con neutropenia. No obstante, se ha

demostrado que esta es relativa debi­

do a que estos pacientes suelen de­
mostrar una respuesta adecuada a la

infección (6). Es importante agregar
al respecto, que a diferencia del hie­

rro y el zinc que disminuyen durante

Componente amiloide sérico P
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ciente deficientes de zinc. En un inte­
resante estudio, Duchateau y colabo­

radores demostraron que el suple­

mento oral de zinc mejora la respues­
ta inmune en pacientes ancianos. Es­

to se hizo evidente por cambios en el
número de linfocitos T circulantes,
reacciones de hipersensibilidad cutá­

nea y respuesta de inmunoglobulinas

a la vacuna a (7).

Fase aguda:

papel de los oligoelemel1tos
La respuesta inflamatoria de fase
aguda esta constituída por una serie

de cambios fisiológicos que se inican
inmediatamente después de una io­

fección o trauma. Actualmente se co­
noce que una buena parte de los me­

diadores de dicha respuesta son las

citoquinas incluyendo la interleuqui­

na-l, interleuquina-6, factor de necro­
sis tumoral y otros (1). Esta respuesta

suele incluir fiebre, cambios de la mi­

crovasculatura y metabólicos. Estos
últimos incluyen una marcada varia­

ción el procesamiento normal de nu­

trientes y sobre todo en la biosíntesis

protéica (19). En el caso de los carbo-



y la médula ósea). Esto hace suponer
en cierta forma que el suplemento
con este mineral podría influir en el
funcionamiento linfocitario. A esto
debemos agregar que se ha demostra­
do que el zinc es necesario para la
síntesis y unión a membranas de al­
gunas citoquinas e interferón (6).

Hay en la actualidad suficiente evi­
dencia de que estos elementos trazas,
no sólo son importantes en el desarro­
llo y crecimiento normal sino tam­
bién en los procesos de respuesta a le­
siones. Hasta que punto la manipula­
ción en las cantidad de oligoelemen­
tos pueda utilizarse como un meca­
nismo de controlar esta respuesta de
fase aguda queda por aclararse. Sin
embargo, es obvio que al momento es
indiscutible la necesidad de comple­
mentar cualquier soporte nutricional
con aquellos elementos considerados
como ensenciales. Es importante
agregar que ha renacido recientemen­
te la inquietud de cuál es la propor­
ción indicada de cada uno estos ele­
mentos. Esto en vista de la posibili­
dad de que no sólo sea perjudicial su
déficit sino también su exceso (3).
Además, otro tópico relacionado y
que merece posteriores revisiones es
el hecho de que se ha demostrado in­
teracción entre diferentes oligoele­
mentos con macronutrientes y vita­
minas que puede comprometer la dis-

ponibilidad de lo mismo y por tanto
afectar sus funciones (12) (15).

Los elementos traza u oligoelementos
son considerados una parte importan­
te de cualquier soporte nutricional.
Numerosas enzimas y proteínas in­
cluyen a estos minerales en su estruc­
tura. Algunos estudios sobre la res·
puesta de fase aguda han mostrado
evidencia sobre el rol de estos ele­
mentos en la respuesta normal del or­
ganismo a la infección y al trauma.
Mostramos en este artículo dicha evi­
dencia y los posibles 2 mecanismos
involucrados.
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This review summarizes the use
01' antipsichotics, hipoglycemics,

nonsteroidal anliinflamatory
drugs, antihypertensive agents and

other important medicines of
common use in patients with cronic
sicknesses. Moreover, have been

included a Iist 01' drugs which were
c1assified by the Food and Drugs

Administration according to its
safety profile for using during

pregnancy.

1.1 Antipsicólicos

En este campo los estudios son limi­
tados, pero la evidencia existente

apunta a tener prudencia con su uso
durante el primer trimestre del emba­
razo. Se puede tratar de reducir la do­

sis o suspender el fármaco por lo me­

nos durante el primer trimestre, aun­

gue algunas veces esto no es posible.

Se ha demostrado una asociación en­

tre malformaciones y las fenotiacinas
alifáticas (clorpromazina) usadas pa­

ra tratar el vómito en mujeres emba­

razadas. El riesgo estimado es de
0,4%, es decir, cuatro malfonnacio­

nes por cada mil nacimientos (1).
Con respecto a las fenotiacinas pipe­

ridínicas y piperazínicas, no se logró

demostrar la misma asociación. El
haloperidol no ha sido asociado a
malfonnaciones (12). Niños expues­

tos a antipsicóticos durante el emba­

razo no han mostrado diferencias en

el comportamiento o en el cociente

intelectual, en relación con niños no
expuestos. A diferencia de esto, estu­

dios realizados en animales sí han

descrito alteraciones en el comporta­
miento. Se conocen síntomas perina­

tales por la exposición a antipsicóti­

cos entre los cuales están: inquietud

motora, movimientos anonnales, difi­

cultad para alimentarse, hipertonici­

dad y trémor. También, se pueden
presentar síntomas tipo parkinson,

que pueden durar hasta diez meses,
pero, por lo general, se disipan des­

pués de unos días (1). La suspensión
de la medicación antipsicótica unas

dos semanas antes del parto, puede

reducir en el neonato los síntomas ti­
po parkinson.

1.2 Hipoglucemiantes

La enfennedad diabética, durante el
embarazo, es de por sí teratogénica,

debido a los cambios honnonales y al

deterioro en el control de la glicemia,

por lo que exige un adecuado manejo

y control (5). La diabetes puede ser
pregestacional o desencadenada por
el embarazo, es decir, gestacional. De

3 a 4% de todos los embarazos se
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PRESENCIA DE NEFROPATIA DIABETICA

/.3 Analgésicos Antinflamarorios no

esteroidales

Los analgésicos antiinflamatorios no

esteroidales (AlNES), pueden afectar
al feto durante el embarazo y compli­

car el trabajo de parto. Los AINES se
asocian a el cierre prematuro del duc­

to arterioso o conducto de Botal, 10
que se presenta con mayor facilidad

después de la trigésima semana de
gestación. Parece ser que antes de la

vigésima sétima semana de gestación
es muy poco frecuente (17). El efecto
de los AINES sobre el ducto arterioso

puede ser aprovechado clínicamente
cuando, después del parto, el conduc­

to no se cierra esponláneamente. Para
inlentar el cierre del conducto, por

medios farmacológicos, se uliliza in­
dometacina (0,1-0,2 mg/Kg) cada do­

ce horas, hasta un total de tres dosis.

DOSIS DE LA
INSULINA

(UNIDADESIKG)

0,7
0,8
0,9
1,0

CRITERIOS

CLASIFICACION DE WHITE DE LA DIABETES
DURANTE EL EMBARAZO (4)

INSUlINO DEPENDIENTE. INICIO ENTRE lOS 10 Y20 AÑOS DE EDAD. DURACION
ENTRE 10 Y 20 AÑOS. PRESENCIA DE RETINOPATIA.

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA ANORMAl. GLUCOSA EN AYUNO
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"r.
GUIA GENERAL PARA LA

DOSIFICACION DE INSULINA
DURANTE EL EMBARAZO (4)

CLASE

Al--.j PRUEBA ORAL DE LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA ANORMAL
- ., GLUCOSA EN AYUNO NORMAL ENFERMEDAD CONTROlADA POR DIETA

TRANSPLANTE PANCREATlCO V/O RENA::;,I. _

reas han sido asociadas a un mal con­
trol de la diabetes, más que a las dro­
gas mismas (14-23). Con el uso de

sulfonilureas existe el riesgo de que
crucen la placenta y produzcan en el

infante hipoglucemia e hiperinsuli­
nismo, el cual puede ser prolongado y

sintomático (14).

CH::::J PRESENCIA DE ENFERMEDAD CARDIACA.

r R:J PRESENCIA DE RETINOPATIA PROllFERATIVA
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: ENFERMEDAD VASCULAR.

INSUlINO DEPENDIENTE. INICIO ANTES DE lOS 10 AÑOS DE EDAD. DURAClON
:"'''''''''...., MAS DE VEINTE AÑOS. PRESENCIA DE RETINOPATIA

complican con diabetes. El riesgo de
malfonnaciones mayores en niños de

madres diabéticas, mal controladas,

es, de dos a cuatro veces mayor que el
de la población general (15,10). El

riesgo de muerte y complicaciones
perinata!es también es mayor. Los ni­

veles altos de glucosa producen mal­
fonnaciones principalmente, en el co­
razón, tracto genitourinario, sistema
nervioso central y en la cara (15). A

la vez, se pueden presentar hipocalce­
mia, hiperbilirrubinemia e hipoglice­

mia. La hipoglicemia ocurre como

consecuencia del incremento de la
glucosa en la sangre fetal, lo cua! es­

timula la producción de insulina en el

feto. Cuando el niño nace, la glucosa

disminuye y este entra en hipoglice­
mia. La macrosomía en los infantes
de madres diabéticas puede ocurrir

como consecuencia de la hipertrofia
y/o hiperplasia del tejido graso, cora­

zón, hígado y glándulas adrenales
(15). Además, la excesiva producción

de glucosa, aminoácidos, lípidos y

cetonas, que cruzan la placenta, esti­
mula la producción, no solo de insu­

lina, sino también del factor del creci­
miento (15). La insulina es la terapia

de elección para la diabetes durante el

embarazo, ya que los hipoglucemian­
tes orales se asocian a diversos tras­

tornos. Mujeres con diabetes insulino
dependiente pregestacional requie­

ren, algunas veces, un ajuste de la do­

sis, pues la afinidad de la insulina por
sus receptores puede estar disminui­

da, a consecuencia de la acción de la

honnona somatomamotropina corió­

nica humana, anteriormente llamada
lactógeno placentario humano (hu­

man placental lactogen, HPL). (15­

10). En algunos estudios, las malfor­

maciones atribuidas a las sulfonilu-
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TIPOS DE MALFORMACIONES
ASOCIADAS A LOS RETINOIDES (14, 16)

El éxito puede ocurrir en un 70% de

los pacientes tratados (7). Otra reac­

ción sería asociada al uso de AINES

durante el embarazo es la hiperten­
sión pulmonar persistente (14-24-11­

9). La frecuencia de esta patología es

de 1 en 600 a I en 1500 nacidos vi­
vos. Se caracteriza por un persistente

incremento de la resistencia vascular

pulmonar y va acompañada por una

desviación hemodinámica dere­
cha/izquierda, que puede ser intracar­

diaca (foramen oval) y/o extracardia­

ca (ducto arterioso). Además, el feto

se ve imposibilitado para efectuar el
paso de la circulación fetal a la neo­

natal, lo que se acompaña de un flujo
sanguíneo pulmonar limitado e hipo­

xemia profunda (24). Se han reporta­

do casos de hipertensión pulmonar
persistente en neonatos de madres

que fueron tratadas con ácido acetil
salicílico durante todo eJ embarazo,

pero también hay reportes en los cua­
les la madre solo fue tratada con in­

dometacina durante dos semanas para
prolongar el embarazo y, el neonato

también nació afectado por esta pato­
logía (14). El uso de los AINES cerca

del período del parto puede aumentar

el riesgo de hemorragia y prolongar
la gestación (7,9). Los salicilatos usa­

dos durante largo tiempo pueden pro­
vocar una marcada reducción ponde­

ral del feto al nacer (7). También, la
enterocolitis necrótica neonatal ha si­

do asociada al empleo de los AINES

(11). El efecto inhibitorio de los AI­
NES sobre la síntesis de prostaglan­

dinas, Jas cuales son importantes por­
que, entre otros aspectos, ayudan a la
función renal, puede desencadenar

oligohidramnios (9). Las mujeres con

padecimientos artríticos que toman

AlNES y se les suspenden, sufren de

severos dolores, rigidez e inflama­
ción de las articulaciones, síntomas

que se vuelven difíciles de controlar

con analgésicos. Se ha observado que
mujeres con artritis reumatoidea me­

joran durante el embarazo. En un es­

tudio con mujeres que padecían en­
fermedades reumáticas y que consu­

mieron AINES durante los dos pri­

meros trimestres del embarazo no se

encontró ningún tipo de malforma­
ción en los neonatos1 ni hipertensión

pulmonar persistente (17).

lA Vitamina A

La vitamina A es el nombre genérico

con el cual se agrupan los retinoides,
es decir, las sustancias activas. En do­

sis altas, esta vitamina muestra un po­
tencial teratogénico. En un estudio,
en donde las mujeres consumieron

más de 10.000 UI de vitamina A por
día, se estimó, que en un infante de

cada 57 nació con malformaciones
(19). La dosis diaria recomendada de

MALFORMACIONES
CRANEOFACIALES

MICROTlA

ANOTIA

DEFECTOS EN EL DESARROLLO DE LOS
FACIALES Y DEL CALVARIO, MIGROGNATlA.
HIPERTELORISMO y OTROS.

ANORMALIDADES DEL TIMO

HIPOPLASIA

APLASlA

vitamina A para mujeres es de 2.700
UI. Existe evidencia reciente de que

el efecto teratogénico de los retinoi­

des puede derivarse de un trastorno

en la expresión del gen homeohox
(Hoxb-l), el cual regula los patrones

axiales en el embrión. Un derivado

del ácido retinoíco, isotretinoína (áci­

do 13-cis-retinoíco), que ha sido em­
pleado en el tratamiento del acné cís­

tico severo, presenta un gran poten­
cial teratogénico (16). Se estima que

niños de mujeres expuestas a este
producto tienen un riesgo 25 veces

mayor que el normal de sufrir alguna
malformación (16). Mujeres en edad

reproductiva que usan isotrelinoína

deben estar protegidas con un buen

método anticonceptivo (16,13). Estas
malformaciones debidas al uso de los
retinoides se conocen como embrio­

patía por ácido retinóico. Los carOle­

nos, precursores de la vitamina A de

origen vegetal, no han sido asociados
a malformaciones, aún si se consu-

MALFORMACIONES
CARDIACAS

MALFORMACIONES CONOTRUNCALES,
TRANSPOSICION DE GRANDES VASOS,
TETRALOGIA DE FALLOT y OTRAS

MALFORMACIONES DEL TEJIDO
MESENQUIMAL y ARCO BRONQUIAl.

MALFORMACIONES DEL SISTEMA

NERVIOSOS CENTRAL

HIDROCEFALIA, MICROCEFALIA

I
: ANORMALIDADES CORTICALES
4- _

HIPOPLASIA CE REBELAR

MEGAClSTERNA MAGNA Y OTRAS
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CARACTERISTICAS DE LOS DISTINTOS TRASTOR OS, ETC.

TABLA 4
PROTOCOLO PARA EL TRATAMIENTO DE LAS CONVULSIONES DEL

EMBARAZO (ECLAMPSIA), (5,2)

----
CARACTERISTICAS IIIPERTENSION HIPERTENSION PRECLAMPSIA
CLINICAS CRONICA GESTACIONAL

INICIO DE LA HIPERTEN· < 20 SEMANAS DE GENERALMENTE 2 20 SEMANAS DE
SION GESTAClON TERCER TRIMESTRE GESTAClON

GRADO DE LA HIPERTEN· lEVE A SEVERA LEVE lEVE SEVERA
SION ....-
PROTEINURIA AUSENTE AUSENTE , GENERALMENTE

PRESENTE

'RARO
---- -----

URATO EN SUERO ¡AUSENTE CASI SIEMPRE
> 5,5 mg/dl

HEMOCONCENTRA IAUSENTE AUSENTE PRESENTE EN
CION ENFERMEDAD SEVERA

TROMBOCITOPENIA IAUSENTE AUSENTE PRESENTE EN
ENFERMEDAD SEVERA

DISFUNCION AUSENTE AUSENTE PRESENTE EN
HEPATICA ENFERDAD SEVERA

perinatal y maternal. Durante el em­
barazo, la resistencia vascular perifé­

rica se reduce, mientras que el flujo
sanguíneo renal y la filtración glome­

rular se incrementan. Estos cambios
generan una reducción de la presión

sanguínea diastólica que, durante el
segundo trimestre, puede reducirse en
lOó 15 mmHg, en relación con los

valores de presión antes del embara­

zo. Durante el tercer trimestre, la pre-

PROTOCOLO PARA EL
USO DE FENITOINA

DOSIS DE CARGA:

10 mg/Kg, INFUNDIDA A VELOCIDAD DE

25 A 40 mg/min. DOS HORAS DESPUES

5 mg/Kg

DOSIS DE MANTENIMIENTO, 200 mg

12 HORAS DESPUES DE LA SEGUNDA DOSIS

DE CARGA, Y REPETIDA CADA aH.

DOSIS DE MANTENIMIENTO,

2g/h EN INFUSION CONTINUA 150 ml/hJ

PROTOCOLO PARA EL
USODEMGS04

DOSIS DE CARGA:

4g PASADOS EN 20 MINUTOS.

100 mi DE UNA SOLUClON 40 gil

EN DEXTROSA AL 5%

1.6 Antihipertensivos durante

el embarazo

La hipertensión es la complicación

más común del embarazo y una cau­
sa importante de morbi-monalidad

yor daño en ellas. Además, se cree

que actúa como anticonvulsivo al blo­

quear pompelitividad los receptores
de glutamato, N,-metil-d-aspartato,

que son epileptogénicos (8).

men en grandes cantidades (14,16).

1.5 Drogas en Prevención

y tratamiento de la eclampsia

Durante el embarazo, y asociados por

lo general a la preeclampsia y la hi­

pertensión, pueden producirse paro­

xismos tónico-clónicos. El desarrollo

de convulsiones en pacientes con
preeclampsia se estima en un 1% (9).

La profilaxis y el tratamiento de la

preeciampsia se realizan con sufato
de magnesio (MgSO.). También, se
han empleado otros fármacos, como

la fenitoína y el diazepam. De la feni­
toína se dice que es segura y bien to­
lerada (9), aunque otros estudios indi­

can que es menos eficaz que el Mg­
SO, (15). Las mujeres tratadas con

MgSO, tienen la mitad de probabili­

dades de desarrollar convulsiones, en
comparación con las que recibieron

diazepám, y un tercio en relación con
las que tomaron fenitoína (18). Con

el MgSO, se trata de lograr niveles

plasmáticos de 2 a 3,5 mmollL, ya

que niveles mayores de 5 ó 6 mmollL
se consideran tóxicos y pueden pro­

ducir paro respiratorio y/o trastornos
de la conducción cardiaca, (5). El me­

canismo por el cual el MgSO. es efi­

caz en las convulsiones del embarazo
no está del todo claro, pero algunos

investigadores creen que produce una
vasodilatación y, con ello, aumenta el

flujo sanguíneo cerebral (18). Esto

contrarrestaría la reducción del flujo
sanguíneo cerebral, que podría ser la

causa de las convulsiones. Además, el
MgSO, aumenta la producción endo­

telial de prostaciclina y puede prote­
ger contra los radicales libres que da­

ñan estas células (18). También, po­

dría prevenir la entrada de calcio a las

células isquémicas y evitar así un ma-



si6n vuelve a aumentar (15,5,22). La

hipertensi6n puede existir antes del
embarazo o producirse como conse­
cuencia de él. La mujer con hiperten­
si6n antes del embarazo o que es
diagnosticada antes de la vigésima
semana, se considera hipertensa cró­
nica. Una mujer diagnosticada por
primera vez durante el embarazo, pe­
ro cuya hipertensión se mantiene por
más de siete semanas después del
parto, se considera hipertensa crónica
de nuevo inicio (15). En la pree­
clampsia también existe hipertensión,
pero asociada a otros factores, como:
edema, hiperuricemia y proteinuria.
La hipertensión se define como una
presión diastólica 2 90 rnrnHg o un
aumento 2 15 mmHg en relación con
la presión basal, o una presión sistóli­
ca 2 140 mmHg o un aumento 2 30
mmHg en comparación con la línea
basal (15,22,21). Nadie duda de las
ventajas del tratamiento antihiperten­
sivo cuando la hipertensión crónica
es severa, es decir, con valores diastó­
licos superiores a 110 mm Hg. Algu­
nos estudios demuestran que el trata­
miento antihipertensivo reduce las
complicaciones cardiovasculares y
los accidentes cerebrovasculares
(22). La discusión se centra en el be­
neficio de la terapia farmacológica en
la hipertensión crónica leve (15). En
este tipo de hipertensión se pretende,
con el tratamiento farmacológico, re­
ducir la muerte feta! y neonatal, la in­
cidencia de preeclampsia, abruptío

placentae y nacimientos pretérmino.
La preeclampsia representa una serie
de riesgos para la madre, entre los
cuales se encuentran: convulsiones,
hemorragia cerebral, edema pulmo­
nar, abruptio placentae, falla renal,
hemorragia hepática y muerte. Para el

feto, el riesgo incluye: hipoxemia, re­
tardo en el crecimiento, acidosis, par­
to prematuro y muerte (22). Los prin­
cipales riesgos del uso de antihiper­
tensivos son: la reducción del flujo
sanguíneo uteroplacental y la influen­
cia de la circulación cardiovascular
fetal o umbilical. Para tratar la hiper­
tensión durante el embarazo, se han
usado una gran variedad de fármacos
de diferentes grupos químicos, por
ejemplo: la hidralazina y la metildopa
(15,22). También, se han empleado
con éxito diferentes B-bloqueadores.
El uso de la metildopa por cortos pe­
ríodos (24 días), durante el tercer tri­
mestre, no afecta la hemodinamia
uteroplacental o fetal y es una droga
segura para ser usada durante el em­
barazo. Además, niños de madres tra­
tadas con metildopa, a los que se les
dio seguimiento durante diez años no
mostraron alteraciones en el desarro­
llo físico o mental (15). Los diuréti­
cos pueden causar diversos trastornos
en la madre y el feto, como: hipovo­
lemia en la madre y disminución del
flujo placental. Además, su uso se ha
relacionado con un desbalance elec­
trolítico en el feto, hiponatremia
transplacental y trombocitopenia fe­
tal (15,22). Los diuréticos son útiles
cuando la hipertensión es sensible a
la salo cuando existe una disfunción
diastólica del ventrículo izquierdo,
pero se deben descontinuar si hay
evidencia de preeclampsia o retardo
en el crecimiento fetal (22). Los inhi­
bidores de la enzima convertidora
(ECA) están contraindicados durante
el embarazo, porque se han sido aso­
ciado a retardo en el crecimiento, fa­
lla renal neonatal, malformaciones
congénitas, oligohidramnios y muer­
te neonatal (22). La hidralazina es un

vasodilatador y, por lo tanto, tiende a
producir taquicardia refleja, lo cual la
hace poco útil para el manejo de la hi­
pertensión leve. Se usa más en la hi­
pertensión moderada a severa, por lo
general asociada a otro fármaco
(15,20). Cuando se administra intra­
venosamente en pequeños bolos, per­
mite un buen control de la presión
(3). Los B-bloqueadores, sobre todo
el atenolol, se han asociado a diversos
trastornos como: retardo en el creci­
miento intrauterino, bradicardia e hi­

poglucemia (6), entre otros, cuya in­
cidencia por lo general es pequeña
(15). La nifedipina es uno de los blo­
queadores de calcio con el cual se tie­
ne más experiencia. Es seguro y efi­
caz, tanto por vía oral como sublin­
gual. Incluso, ha demostrado su valor
en el tratamiento de la hipertensión
severa. No obstante, se le asocia a
mayores problemas perinatales, al
existir la posibilidad de que el útero
no responda adecuadamente durante
el parto. Los efectos de la nifedipina
sobre el flujo sanguíneo uterino son
contradictorios (15-5). Su uso sublin­
gual, solo o con MgSO., ha sido aso­
ciado a una hipotensión severa (5).
Otra alternativa para el tratamiento de
la hipertensión durante el embarazo
es ellabetolol (21), el cual ha demos­
trado ser seguro y eficaz. El nitropru­
siato de sodio es eficaz en las crisis
agudas del embarazo. De estudios en
animales se sabe que no mejora el
flujo sanguíneo uterino. Además,
existe un riesgo de intoxicación con
cianuro, por lo que solo debe usarse
para el manejo de la hipertensión se­
vera durante un período corto (5).

1. 7 Drogas inmunosupresoras

Los glucocorticoides fluorados de ac-



ción larga, como la betametasona y la

dexametasona, son metabolizados

por la placenta en forma menos efi­

ciente que la prednisona y la predni­

solona, por lo cual alcanzan en estas

concentraciones mayores. Según es­

to, la prednisona y la prednisolona

son más adecuadas para tratar la ma­

dre, y la dexametasona y la betameta­

sona para tratar al feto. Por esta ra­

zón, la betametasona o la dexameta­

sona se usan para acelerar la madura­

ción pulmonar fetal. La prednisona y

la prednisolona se consideran seguras

para las madres que dan del pecho,

pues se excretan en la leche en menos

del 10%. Si la madre tiene que consu­

mir altas dosis, se recomienda que es­

pere cuatro horas después de tomar el

medicamento antes de dar del pecho.

El uso de glucocorticoides durante el

embarazo puede producir: hiperten­

sión, diabetes, osteoporosis y ruptura

prematura de las membranas. Tam­

bién, se ha reportado paladar hendi­

do, retardo en el crecimiento intraute­

rino y retardo mental (4). Clorambu­

cilo es un agente alquilante con fuer­

tes efectos teratogénicos en animales,

sobre todo de tipo renal. Es, incluso,

más teratogénico que la ciclofosfami­

da, la cual es teratogénica en anima­

les, por lo que se recomienda evitar

su empleo en humanos durante el em­

barazo, en la medida de lo posible. La

ciclofosfamida se excreta en la leche

en grades cantidades: por esa razón,

no debe darse del pecho cuando se to­

ma este medicamento. La azatioprina

se ha asociado a retardo en el creci­

miento intrauterino, ictericia, parto

prematuro, así como hipoplasia del

lóbulo frontal y ventriculomegalia. El

metotrexate es un conocido teratóge­

no que últimamente se ha populariza-

do como abortivo. Su uso está asocia­

do a malformaciones esqueléticas,

paladar hendido e hidrocefalia. La

mujer en edad fértil que toma este

medicamento debe ser protegida con

un adecuado método anticonceptivo.

Este medicamento debe ser desconti­

nuado por lo menos tres meses antes

de la concepción. La ciclosporina es

un fármaco inmunosupresor que usa­

do sobre todo para reducir la probabi­

lidad de rechazo de un transplante,

como por ejemplo el renal. Se asocia

a parto prematuro y bajo peso al na­

cer; sin embargo su potencial terato­

génico es relativamente bajo y no se

relaciona con malformaciones. Se ex­

creta en la leche, por lo q ue debe evi­

tarse dar del pecho cuando se consu­

ma este medicamento (4,3).

EQNcw5lDNES

1- En la medida de lo posible se de­

ben evitar los fármacos durante el

embarazo, sobre todo durante el pri­

mer trimestre.

2- Durante el embarazo los fármacos

más conocidos y con los cuales se tie­

ne más experiencia.

3- Jamás prescribir un fármaco du­

rante el embarazo si no se tiene cono­

cimiento de su teratogenicidad, a me­

nos que exista un peligro de muerte

inminente.

4- Si es necesario prescribir un fár­

maco debe realizarse en la menor do­

sis y por el menor tiempo posible.

5- Tomar en cuenta que los fármacos,

aunados a otros factores, aumentan el

riesgo de malformaciones.

EESUMEN

Esta revisión resume el uso de drogas

antipsicóticas, hipoglicemiantes, an­

tihipertensivas, antiinfiamatorios no

esteroidales y otros medicamentos de

uso común en pacientes con enferme­

dad crónica. Además, se incluyó una

lista de drogas las cuales fueron clasi·

ficadas por The Food and Drugs Act­

ministration, según su perfil teratogé­

nico.
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EL DERECHO
A LA MUERTE DIGNA

11 PARTE

..."La muerte tiene diez mil puertas
distintas para que cada hombre
encuentre su salida"...

Francisco Fúsler Alfara·
Gabriela Castro Mora**
7niln I;l VI'\I¡,.., Pn",h"'f'n"'**

The man not only has the right to
live (biologically Iive), but to have
an adecuate quality of Iife. The
rlght to Iife is to Iife is to have the
right a good living. However, we all,
have the certainy that one day we
are gonig to die, althought we
don't know and under what

circuntances. The man have the
human right to live with dignity,

and the right to die with dignity.
The objetive of the present work is
analize the right to the honorable
death from the orthonasia point of
view, calling pasive euthanasia as

well, which not prolonge the Iife of
incurable disease for avoid
Wortheless Suffering.

el

El ser humano no solo tiene derecho
a existir (vivir biológicamente) sino a
tener una adecuada calidad de vida.

El derecho a la vida comprende tener
derecho a un buen vivir. Sin embargo,
todos tenemos la certeza de que un
día moriremos. a pesar de no saber
cómo ni bajo qué circunstancia. Así

como existe el derecho humano a vi­
vir con dignidad, debe existir también

el derecho a morir dignamente. El ob­
jetivo del presente trabajo es analizar
el derecho a la muerte digna desde el
punto de vista de la ortotanasia, lla­
mada por algunos eutanasia pasiva

que supone el no alargar la vida del
enfermo incurable para evitarle sufri­
mientos inútiles.

Artículos vigentes
en la Constitución Política
El derecho a la muerte digna, a pesar
de ser un derecho fundamental, no
tiene reconocimiento expreso en

nuestra Constitución Política. Por lo
tanto, el derecho a la muerte digna se
deriva del artículo veintiuno constitu­

cional que dice que la vida humana es
inviolable. La conexión existente en­
tre el derecho a la vida y el derecho a
la muerte digna es innegable, ya que
el derecho a la vida no protege única­
mente la existencia biológica de la
persona, sino también los demás as­

pectos de que ella se derivan. Se dice
con razón que el ser humano es el
único ser de la naturaleza con una

Jefe Unidad Ginecología Oncolégica. Hospital Calderón Guardia.
Estudiante Derecho Universidad la Solle.
Estudiante Derecho Universidad lo Solle.



conducta teleológica, porque vive de
acuerdo a sus ideas, fines y aspiracio­
nes espirituales. En esta condición de
ser cultural radica la explicación so­
bre la necesaria protección que en un
mundo civilizado se le debe otorgar
al derecho a la vida en toda su exten­
sión, y en consecuencia, a tener una
muerte digna. Rubén Hernández nos
expresa las manifestaciones del dere­
cho a la vida:
o "El derecho de todo hombre a que la
solidaridad social lo provea de los
medios necesarios para su subsisten­
cia en aquella hipótesis en que se vea
imposibilitado de hacerlo por sí mis­
mo o por el esfuerzo de sus familia­
res.

o El derecho a la libre disposición so­
bre el cuerpo, el cual excluye la inter­
vención no consentida de terceras
personas sobre la vida física de cada
ser humano.
o El derecho a la salud, es decir, la
pretensión de los administrados a que
el Estado y sus instituciones de segu­
ridad social y salud pongan a su dipo­
sición todos los recursos humanos y
materiales necesarios para que aque­
llos puedan disfrutar de una condi­
ción física óptima" 3.

"Los preceptos constitucionales son
mucho más genéricos que los de las
leyes u otras normas. Son en general:
esquemáticos, abtractos, indetermi­
nados y elásticas, y no predeterminan
por completo, en ningún caso, el acto
de aplicación. Los mandatos constitu­
cionales son susceptibles de desarro­
llo infinito, tanto por el juez como por
el legislador, y ambos pueden llegar a
soluciones diferentes."4. Por lo tanto,
el derecho a la muerte digna sin per­
der la autonomía se presenta con un

aspecto del derecho a la vida. El artí­
culo veinticuatro constitucional ga­
rantiza al individuo el derecho a la in­
timidad y libertad, indudablemente
también relacionado con este tema.
El individuo puede exigir morir con
dignidad, ya que es un derecho fun­
damental, individual, personalísimo;
y el Estado, con la cooperación de
terceros, debe asumir un ejercicio
activo para lograr brindar una muerte

digna. Es por esto que el derecho a la
muerte digna puede verse como un
derecho fundamental individual, o
como un derecho fundamental social.
Asimismo, el artículo cuarenta cons­
titucional nos dice que: .....nadie se­

rá sometido a tratamientos crue­

les... ", 5 por lo que el individuo no
debe sufrir lo innecesario, ya que la
calidad de vida es el objetivo y razón
de ser de la tutela jurídica.

-.JIUU5I5 JURlSPRUDENCIAL

Sentencia N°1915-92:
Caso Martí Granados
Un caso sin precedentes en la historia
de nuestra Sala Constitucional fue el
llamado "casi de la Muerte Digna".
Se interpuso un recurso de amparo en
favor de una mujer que padecía de un
Cáncer de Cérvix metástico en fase
terminal. Debido al avanzado estado
de su enfermedad, el único tratamien­
to posible para aliviar, temporalmen­
te, el intenso y cruel dolor que ella
sufría era por medio de la aplicación
de dosis relativamente altas de sulfa­
to de morfina pura, inyectable. La do­
sis que necesitaba la mujer era una
cada cuatro horas, lo que significaba
un total de treinta y seis ampollas dia­
rias. En nuestro país el despacho de
drogas tales como la morfina, por su

naturaleza, tiene una regulación espe·
cífica en el Reglamento de la Junta de

Vigilancia de Drogas Estupefacientes
y Psicotrópicos. Sucedió a los ampa­
rados en este caso que un día determi·
nado no se les quiso entregar la canti­
dad de medicamento que requería la
paciente, razón por la cual se interpu·
so este recurso. Inmediatamente, la
Sala ordenó el suministro de la canti·
dad completa de morfina que por
prescripción médica había sido auto·
rizada, mientras se resolvía el ampa­
ro. De esta manera, la enferma pudo
morir dignamente sin dolor. El recuro
so fue declarado con lugar. Conside·
ramos importante que ilustrar el tema
en estudio, la extracción del siguiente
párrafo de la sentencia:
"Diftcilmenre de pocas cosas en la

vida se tiene tanta certeza como de la

inervitalidad de la muerte...Aunque

la muerte es incambiable, el morÍl

humano s( ha cambiado a través del

tiempo conforme la ciencia médica

ha avanzado...Antes la mayor parte

de las personas morfa en su casa...

Hoy en d(a, por el contrario, en la

mayorla de los pa(ses desarrolladO!

la generalidad de las muertes narura­

les acontecen en cUnicas y hospita·

les, donde diversos medios se utilizan

para intentar prolongar la vida, sus­

tituyéndose a veces la voluntad del

paciente y de su familia, por la de lO!

médicos y demás personal hospitala­

rio. En proresta a ello, muchos han

exclamado que el paciente ya no es ni
dueño de su propia muerte, pues ni

sabe cuándo se va a morir ni puede

tomar las decisiones del caso.

Este tipo de controversias, aún en

discusión, ha tomado más auge den·

tro del movimiento mundial de la

bioética- al cual la Organización



Mundial de la Salud le ha dedicado

partes sustanciales de presupuesto-,

movimiento que pretende humanizar

la medicina y vincular la ética a to­

dos sus aspectos, desde la investiga­

ción o alteración genética, hasta el

mós sencillo de los procedimientos

médicos, para rescatar uno de los va­

lores más importantes para el hom­

bre como lo es su dignidad...

El cambio tecnológico y científico en

la rama de la salud, ha venido a

transformar a través del tiempo el

morir humano, suscitando mucha

discusión y controversia en este pro­

ceso. Pero dichosamente, los avances

científicos también nos han traído in­

numerables bondades, y específica­

mente en el caso de la muerte, hoy en

día es reconocido que es mayor la

cantidad de gente que puede morir

sin dolor gracias a los medicamentos

que los alivian, que la que sufre en

agonía el deterioro de su vida. Por

eso se habla también en este sentido

del derecho a morir con dignidad, no

para hacer alusión a la conocida dis­

cusión de si el paciente con un proce­

so irreversible puede o no rehusar el

tratamiento aún cuando le cause la

muerte repentina o prematura, sino

para referirse al derecho que también

tienen quienes estando conscientes

de que van a morir, han escogido

morir con el tratamiento médico que

les permita hacerlo sin dolor...

Este derecho efectivamente existe,

por lo que sería contrario a todo cri­

terio de la humanidad el negar el me­

dicamento a un paciente que lo nece­

sita para su alivio, y dentro de esta lí­

nea también lo sería el obstaculizar

el acceso a éste...

Existe un derecho a morir con digni­

dad que implica, al menos para efec-

tos de este caso, la muerte sin dolor

para aquel paciente que debidamente

asesorado por un profesional de la

salud ha decidido pasar sus últimos

días sin experimentar dolores que nu­

blen su existencia... "6

Sentencia N°2679-94:
Caso Araya Garita
Se trata de un recurso de Hábeas Cor­
pus interpuesto por Rafael Gabino
Araya Garita en favor de su madre,
María Rosa Garita, en contra del Di­
rector del Hospital Rafael Angel
Guardia, propiedad de la Caja Costa­
rricense de Seguro Social. La señora
Garita padecía de un cáncer de la ve­
sícula en su fase terminal, y los doc­
tores habían determinado que lo úni­
co que se podía hacer en estas condi­
ciones era suministrarle un tratamien­
to que le aliviara el terrible dolor que
sufría. La mujer recibía ese trata­
miento en la Clínica del Dolor. Dado
el avanzado estado de su enfermedad,
las autoridades del Hospital informa­
ron a sus familiares que debían trasla­
darla a su casa, pues ya no había na­
da más que ellos pudieran hacer por
ella, y alegaban que la familia podría

brindarle una mayor ayuda y sustento
en tan difícil situación. Agregaban
que el Hopital no contaba con sufi­
cientes recursos de personal para
prestarle la clase de atención que en
este momento necesitaba. El informe
decía, textualmente: "Mientras la

institución no tenga un instituto para

pacientes terminales, las plétoras de

los servicios obligan al envío de estos

pacientes a su hogar". La Sala Cons­
titucional resolvió que la amparada,
como derechohabiente, de la Caja
Costarricense de Seguro Social tenía
el derecho a que su situación se aten-

diera de la mejor manera posible, lo
cual significaba que se le proporcio­
naran todos los medios necesarios pa­
ra aliviar su dolor y mejor su calidad
de vida por todo el tiempo necesario.
De tal manera que el Hospital en nin­
gún momento se encontraba en la po­
sibilidad de negarle atención y sim­
plemente delegar responsabilidades
que le eran propias a los familiares:
esto, dijo la Sala, era totalmente vio­
latorio del derecho de la amparada a
morir dignamente. Por lo tanto, el re­
curso fue declarado con lugar.

~NCLU5JONES

Se debe aceptar que el tiempo que se
nos da sobre la tierra es limitado y
que su duración debe ser compatible
con la continuidad de nuestra especie.
La humanidad es parte de un ecosis­
tema al igual que otras formas zooló­
gicas o botánicas. La muerte es un
equilibrio natural. Morimos para que
otros vivan, así como otros murieron
para que nosotros viviéramos. Es in­
humano mantener en vida a las perso­
nas irreversiblemente enfermas que
están sufriendo y desean morir. Morir
con dignidad es un derecho de todo
ser humano. No puede haber justifi­
cación para que una persona muera
con dolor severo, de acuerdo a los co­
nocimientos y avances médicos con
que se cuenta en la actualidad. La
prolongación de la vida de un efermo
en su fase terminal puede causarle si­
tuaciones indignas y dolores innece­
sarios si no se le brinda la ayuda mé­
dica necesaria para su beneficio. Pro­
longar la vida contra la voluntad del
enfermo que sufre dolores y sufri­
mientos es una crueldad y una indefe­
rencia por la dignidad humana; su vo-



luntad y la de los seres que lo aman
deben ser respetadas a toda costa. El
derecho a una muerte digna debe ver­
se como una garantía individual fun­
damental. El médico no debe privar al
paciente y a su familia del control so­
bre el proceso de la muerte que con
todo derecho le pertenece. Nada le
concierne tanto a una persona como
su vida y su muerte, lo que implica
respetar su voluntad establecida ra­
cionalmente. El derecho fundamental
a la vida no excluye el derecho a una
muerte digna. Cuando una sociedad
puede llegar a cumplir satisfactoria­
mente las necesidades mínimas de
una persona de una forma aceptable y
adecuada, podemos decir que la dig­
nidad de un ser humano ha sido res­
petada. Por esto podemos explicamos
la conexión establecida por la Sala
Constitucional entre el derecho a la
vida y el derecho a la muerte digna.

EESUMEN

El derecho a la muerte digna -en
nuestro país- ha sido producto de una
ceación jurisprudencial constitucio­
nal. Es decir, se creó un derecho fun­
damental, vía jurisprudencia, al desa­
rrollar conceptos plasmados en la
Constitución Política. Es importante
resaltar el criterio de don Rubén Her­
nández Valle en cuanto al aspecto te­
leológico que el derecho a la vida en­
cierra. Dice que lógicamente este de­
recho se refiere, en primer término, a
la vida física, biológica del ser huma­
no. No obstante, es conveniente re­
cordar que la vida humana no se ago­
ta, como en el caso de los animales,
en su manifestación netamente bioló­
gica. En él, por el contrario, lo más
importante de su existencia es el as­
pecto espiritual, dado que es el único
ser de la naturaleza cuya conducta es
teleológica, es decir, el único ser que

introduce fines en ella, para tratar de
conformarla de acuerdo con sus
ideas.

1) Consideramos No. III: Sentencia N° 1915­

92. Sala Constitucional de la Corte Suprema
de Justicia. San José. a las catorce horas y

doce minutos del veintidós de julio de mil

novecientos noventa y dos.
2) Constitución Política de la República de

Costa Rica. Artículo 40.

3) Oc Küler-Ross. On Death and Dying. New

York, Ny-Mc Millan-1969.

4) La Interpretación Poiftica de la

Constitución. Centro de Estudios

Constitucionales. Madrid, 1984. Páginas 16

y 26.

5) Las Libertades Públicas en Costa Rica.

Segunda edición, San José: Editorial

Juricentro, 1990. Páginas 67-72.

6) Martínez-Calcerrada, Luis. Derecho

Médico. Madrid: Editorial Tecnos, 1986,

página 441.

7) Nutand. Sherwin B. Cómo morimos.

Madrid: Alianza edición, 1995, página 21.
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PATRONES MORFOLOGICOS
DEL VIRUS

PAPILOMA HUMANO (HPY)
EN WLVO-VAGINITIS

Maura Fernández S.'
Jorge Soto Pérez**
Francisco Fuster Alfaro***

Forty two patients with vulvo

vaginal lesions suggesting PHV
were studied, a colposcopy was

made as well as a cervix vaginal
biopsy, and the characteristics 01

the lesions were described, finding

morphological patlerns thal
correlate in more than 75% with

the result of PVH through biopsy.

.lJiiíiR¡mYCgCION

El papiloma virus humano tomó una

dimensión estelar cuando se logró
comprobar su papel determinante en

la génesis del cáncer de cervix.(13)
Esta popularidad ha creado una at­

mósfera de terror en parte de la po­

blación médica y desde luego en los
pacientes (11), sin embargo, se cree

el que el único virus de papiloma on­

cogénico es el que se encuentra a ni-

vel cervical, obviando el papel que

juegan las lesiones vaginales y vulva­
res (2). La literatura menciona que

estas lesiones vulvovaginales pueden
servir de reservorios para infectar de

manera recidivante al cuello, de ma­

nera que deben recibir tratamiento,

para evitar fallos terapéuticos a me­

diano y largo plazo (8). El clásico
condiloma descrito en la literatura

(7), con forma de coliflor y de aspec­

to fungoide ha monopolizado la idea

de lo que es una infección por virus

del papiloma. Así, si no se encuentran
las monstruosas lesiones se tiende a

creer que la vagina y la vulva están lj­
bres del virus. Por otra parte si el cue­

llo resulta sano desde el punto de vis­

ta colposc6pico y además no se ob­
servan los condilomas clásicos, se

Ginecólogo Obstetra

Ginecólogo Oncólogo
GinecóloQo Oncóloao

podría erróneamente tranquilizar a la

paciente al asegurarle que está libre

de infecci6n. Para nosotros fue una

sorpresa cuando comenzamos a estu­
diar a las pacientes de manera meti­

culosa no solo a nivel cervical si no
también en el área vulva vaginal, le­

siones que fácilmente se pasan por

desapercibidas resultaron en la biop­
sia y en la colposcopía como lesiones

por el virus del papiloma. Creando
esto una gran preocupación de como

distinguir o reconocer clínicamente
las lesiones del virus para poder estu­

diarlas colposc6picamente, tal y co­
mo lo menciona la literatura (1). Ba­

jo esta perspectiva se decidió realizar

el presente estudio con el objetivo de

determinar si existe algún patrón
morfológico sugestivo de lesi6n por
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ViruS del papiloma a nivel vulvar y

vaginal

En el período comprendido entre el I

de abril de 1997 y el 30 de setiembre

de 1997 se estudiaron 42 pacientes de

la consulta privada de los autores. En

estas 42 pacientes se tomaron 52

biopsias vulvares y 49 biopsias de le­

siones vaginales, a través de la col­

poscopía. Se utilizó como criterios de

inclusión las siguientes variables.

I • Papanicolaus que reportaran el vi­

rus del papiloma.
2 • Antecedentes de riesgo para el vi­

rus de papiloma

3 • Antecedentes personales de condi­

lomatosis

4 • Antecedentes de condilomatosis

en algún compañero sexual

5 • Alteraciones morfológicas vagina­

les O vulvares de orij!en desconocido.

vulvares, las cuales se identificaron

en tres grandes grupos:

• lesión digitiforme aislada: es una

lesión pequeña de 2 a 3 mm, del co­

lor de la mucosa, su forma recuerda

la espina de la rosa, y la denomina­

mos aislada porque aunque suelen

haber varias, están totalmente separa­

das una de otra.

• lesión centinela: es una lesión que

se ubica en por debajo del meato uri­
nario, proyectándose hacia abajo,

aunque morfológicamente es pareci­

da a la anterior, su mayor tamaño

(usualmente 4 a 5 mm), y su extremo

distal abultado, la distinguen con fa­
cilidad.

• lesión en rosario: son lesiones pe­

queñas, de aproximadamente lmm,

redondeadas, aplanadas y agrupadas

en diferentes vectores, están predo­

minantemente en la cara interna de

los labios menores. Las tres lesiones

muestran una correlación bastante al­

ta con respecto al resultado de la

biopsia, encontrando que la lesión

descrita como centinela se asoció en

este estudio con un 100% de biopsias

positivas y las lesiones en rosario son
las que muestran la asociación más

laxa. (cuadro N°I). En el cuadro N'2

se observa que más del 75% de las

pacientes con lesiones vulvares, pre·

sentaron alteraciones cervicales por

el virus del papiloma diagnosticadas

por colposcopía y biopsia. El diagra­
ma N°2 muestra los patrones morfo­

lógicos de las lesiones vaginales, lo­

grándose agrupar también en tres ti­

pos:

I -----
DIGITIFORME CEl\'TINELA EN ROSARIO

TEJIDO ,- M~coso Mucosa -Pie-I---

COLOR Rosado Rosada Pálido
NUMERO Múltiples Unica Múltiples
MEDIDAS 2-3mm 4-5mm l-2mm
ASPECTO espina de la rosa Polipoide Popular

LOCALlZACION en toda la vulva Debajo del meato Cara externa

urinario labios menores

-BORDE EN SIERRA
-- - -

DIGITIFORME HOJUELA
-TEJIDO-- Mucosa ---~uc-;-;~- Mucc';sa

COLOR Rosado Pálido Pálido

NUMERO Múltiples Múltiples Una o dos

MEDTI)AS 1 X 2-3mm 2-3mm 7 x 15mm

ASPECTO Cresta de gallo Polipoide Repliegue

LOCALIZACION 1/3 medio Regiones regiones

1/3 distal laterales laterales

A todas las pacientes se les realizó

una colposcopía del cervix y del teji­

do vulva vaginal, procediéndose a to­

mar biopsias de las áreas sugestivas

por morfología o por el patrón de la

tinción. No se tomaron biopsias de
las lesiones fungoides tipo coliGor

ampliamente descritas en la literatura

(7). Además se describió cuidadosa­

mente cada una de las lesiones vagi­

nales y vulvares, así como su ubi­

cación y el número de ellas. Luego se

procedió a analizar los diferentes pa­

trones en relación al resultado de la

biopsia y de la colposcopía.

En el diagrama N° 1 se aprecia los pa­

trones morfológicos de las lesiones

AN
CARACTERISTICA DE LAS LESIONES VAGINALES
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ACORDE AL RESULTADO DE LA BIOPSIA

CERVIX CON PVH

CERVIXSANO

ACORDE AL RESULTADO DE LA COLPOSCOPIA VAGINAL

EN SIERRA DIGITIFORME HOJUELA

N % N % N %

LUGOL NEGATIVA 16 80 12 73 7 61
LUGOL POSITIVA 4 20 5 27 5 49

ACORDE AL RESULTADO DE LA COLPOSCOPIA CERVICAL*

POSITIVA NEGATIVA

N % N %

DIGITIFORME UNICA 19 92 2 8
CENTINELA 12 100 O O

ROSARIO 14 72 5 28

N % N %

DIGITIFORME UNICA 16 93 1 7
BORDE EN SIERRA 18 90 2 10
HOJUELA 9 75 3 25

• Digitiforme aislada: es una lesión

de 2 a 3 mm, que mantiene las carac­
terísticas de su homólogo vulvar, se

distribuye a lo largo del epitelio vagi­

nal con predominancia en el tercio
distal y el tercio medio, suelen ser

múltiples pero sin contacto una con
otra.

• Borde en sierra: este patrón es su­
mamente sugestivo de lesión coilocí­
tica, es un grupo de 3 a 5 lesiones pe­

queñas unidas entre si, dando un as­
pecto de borde de sierra o dentado,

como una diminuta cresta de gallo,
usualmente miden 1cm de largo por 2

a 3mm de altura, el color es el de la

mucosa.

• Lesión en hojuela: Es una lesión
que parece un repliegue grande, de

unos 7mm de altura por l5mm de lar­
go, se encuentra sobre todo en las re­

giones laterales de la vagina, el color

es también el de la mucosa. En el
cuadro N°3, se aprecia que más de un

90% de las lesiones vaginales en bor­

de de sierra y digitiformes fueron re­
portadas como lesiones por papiloma,

la lesión en hojuela muestra una co­

rrelación menor en 25 puntos porcen­
tuales. Las lesiones vaginales ponen

en evidencia su origen viral al teñirlas

de lugol, así más del 60% no captaron
el colorante, tal como se observa en el

cuadro N°4. En el cuadro N°5, se
aprecia que las lesiones cervicales ti­

po coilocítico diagnosticadas por col­

poscopía y biopsia acompañaron a las

lesiones vaginales en rubros superio­

res al 90%.

Este tipo de trabajos, encierran su

verdadero objetivo en el área opera­
cional, en tratar de ablandar las difi-

cultades diagnósticas y terapéuticas a

los profesionales que se inclinen por

trabajar en el campo de la patología

cervical. Siguiendo la ruta marcada
por otros autores en nuestro país (3).

hemos decidido publicar esta expe-
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fracasado, tenían lesiones vaginales

múltiples que na fueron contempla­
das dentro del esquema terapéutico.

Al revisar la literatura, la incerti­

dumbre aumentó aún más, el origen
viral de las lesiones vaginales es

diferente al origen viral de las lesio­
nes cervicales, de manera que si no

tratábamos las lesiones vaginales es­
tas no servirían de reservorios para

reinfectar el cuello. Luego, analiza­

mos reportes que señalaban que hasta
un 5% de los virus del papiloma que
infectan vagina pueden tener poten­

cial oncogénico (8). Esto unido al co­

mentario aportado por Reid, reciente­

mente: "...un porcentaje significativo

de pacientes tiene papilomas no de­
tectables dentro de "sitios santua­

rios". Los papilomas no destruidos
pueden retardar una respuesta inmu­

nocompetente desde otros puntos de
vista..." (9) nos indicó que debíamos

confirmar si las lesiones observadas
correspondían a papiloma, para dar­

les tratamiento. Porque tenemos que

recordar que hoy se considera que los
diferentes tratamientos lo que real­

mente provocan no es erradicar el vi­

rus sino disminuirlo en niveles im­

portantes para que las defensas del

cuerpo logren controlarlo o eliminar­

lo. Es decir que la enfermedad viral

se produce porque la carga del virus
es mayor que las defensas que el

cuerpo puede aportar, tanto así que se

Se estudiaron 42 pacientes con lesio­

nes vulva-vaginales sugestivas de

PVH se les realiza una colposcopía y

biopsia cérvico vaginal y se describe
las características de las lesiones; en­

contrando patrones morfológicos que

habla que esta carga viral inhibe lo­

calmente la respuesta inmunita­

ria.(14) Por otra parte la inmunidad

genital se comporta como una unidad

de manera que lesiones distantes de

cuello pueden suprimir la respuesta
inmunitaria a nivel cervical como

menciona Reid. La dificultad para

contar con la prueba de PCR, de ma­
nera accesible y rápida, unido a que

los reportes de la PCR que hemos ob­
servado los autores, indican que pro­

bablemente en Costa Rica las infec­

ciones por virus del papiloma son
mixtas, es decir, que se detectan virus

de bajo riesgo como el 6,11,43,44, de
riesgo intermedio como el 31,33,35,

y los tipos 16 y 18 que son de alto
riesgo oncogénico. Además hay que

recordar que este último subtipo de

virus, el 18, es capaz de producir con­
di loma de aspecto benigno a nivel
vulvar y a la vez producir displasias

altamente progresivas a nivel cervical
(14). Por último, la literatura es muy

abstracta en la descripción de las le­
siones vulva vaginales (1,10), de ma­

nera que los patrones morfológicos

descritos en esta investigación, pue­

den realmente ser útiles en el manejo

del virus del Papiloma y ante todo
biopsiar aquellas lesiones que no se

tenga la certeza de su origen, sobre

todo si recordamos que estas lesiones
virales son las más frecuentes del epi­

telio genital inferior. (12)

%

92

8

*Incluye biopsia

N

45

4
CERVIX CON PVH

CERVIX SANO

riencia y darle la rigurosidad cientíti­

ca, para cOn ello comprender más el
fenómeno del papiloma, pero ante to­

do darle una dimensión acorde a
nuestra población, son ya muchos los
reportes médicos que señalan que

nuestro país no se comporta de mane­

ra similar a lo señalado para otras la­

titudes. Inicialmente, este estudio
surgió cuando los autores comenza­

mos a observar que pacientes que te­

nían el diagnóstico de virus del papi­
loma a nivel cervical, presentaban

ciertas lesiones vulva vaginales que

sencillamente no sabíamos que eran,
al tratar de plantear un tratamiento

para el virus del cuello nos quedaba

la duda si podría fracasar una terapia
exclusivamente cervical o si debía­

mos dar tratamiento a estas lesiones
vulva vaginales. Así se decidió, reali­

zar colposcopías no solo cervicales

sino también de toda la superficie va­

ginal, incluyendo los fondos de saco
y moviendo el espécnlo en 180 gra­

dos para observar las lesiones de las

12 y de las 6 (1), como algunas tenían
características colposcópicas sugesti­

vas del virus se decidió biopsiarIas,

para con ello decidir se debían formar

parte de la propuesta terapéutica que
se le formulara al paciente. Concomi­

tantemente, observamos que algunas

pacientes que se le habían dado trata­

mientos para el virus cervical con

criocirugías o cauterio y que habían



correlacionan en más de un 75% con

el resultado de PVH por hiopsia.
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DEL POLlCRESULEN01

EN EL TRATAMIENTO DEL VIRUS
DEL PAPILOMA HUMANO (HPV)

Mauro Fernández S.1<
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Producto de patente conocido con el nombre de ALBOTHYL
Policresuleno es Albothyl R. de laboratorios Dyk CuIden
Ginecólogo Obstetra
Ginecólogo Oncólogo
Ginecólogo Oncólogo

A study made with twenty·four

patients who, through coloscopy
and biopsy, had been diagnosed

with HPV. Afterwards, Albothyl R.

was prescribed, and the results
were evaluated three months later

tbrough another colposcopy. The

results show that policresuleno did

not modify the HPV presence or its

clinic patron, results suggest its

effectivity in the treatment of

CINI.

La papilomatosis fue considerada por

mucho tiempo como una enfermedad
de transmisión sexual menar (10),
importante sólo si daba molestias o

síntomas, son los estudios de Durst a

inicios de los años ochenta que rela­

cionan el cáncer de cervix con este

virus (6), alertando a los profesiona­

les de la salud, sobre todo a aquellos
que ejercen en zonas donde este cán­

cer es casi epidémico como sucede en
Costa Rica. (3) El camino bibliográfi­

co fue arduo para poder documentar

todo lo relacionado con el virus, su
estructura molecular (8), los diferen­

tes subtipos (13), los lapsos que

transcurren para transformar en neo­

plásica a la célula normal (2), sin em­
bargo desde un enfoque operacional

la variable clave, el tratamiento, con­
tinúa siendo el punto débil de toda es­

ta titánica investigación (10,12). Hoy

es ya harto conocido que el 95% de

los tumores neoplásicos del cuello de

la matriz contienen material genético

del virus del papiloma (13). También

se sabe que cerca del 20% de las in­
fecciones por papiloma evoluciona­

rán hacia la displasia, y el riesgo de
llegar al final del camino, es decir a la

neoplasia es de 3% (4). La epidemio­

logía ya ha dado su parte y son los
clínicos quienes deben reportar la uti­

lidad de los diferentes métodos tera­
péuticos que se mencionan en la lite­

ratura. Recientemente se publicó a ni­
vel nacional un estudio que versa so­

bre la utilidad del policresuleno, en el
manejo del virus del papiloma (7).

Siendo este medicamento un viejo
conocido de los ginecólogos, de pre­

cio sumamente accesible y de una

aplicación bastante simple, es que tal
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propuesta resulta sumamente alenta­
dora, sobre lOdo, si lo comparamos

con otros métodos descritos en la lite­
ratura tal como el láser, la quimiote­

rapia, o el interferón (5,10,11,12).

Bajo esta perspectiva nos planteamos

el objetivo de evaluar el efecto del
policresuleno sobre el virus del papi­

loma.

igual que las posmenopáusicas. Tam­
bién se excluyeron las pacientes con

NIC II porque es una lesión de alto

grado en la que consideramos muy

riesgoso perder tiempo en un trata­

miento experimental, además que las

pacientes deseaban algo más seguro,
en cuanto a efectividad.

s

I ESQUEMA- ---
2 ESQUEMAS

N %---+--
3 13

I 21 , 87
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Durante el período comprendido en­

tre Diciembre de 1996 y Marzo de

1997 se seleccionaron 42 pacientes
de la consulta privada de los autores.

Se consideraron criterios de inclu­
sión, la documentación colposcópica

y por biopsia del virus del papiloma.
Se consideró como criterios de exclu­

sión, a toda mujer mayor de 45 años,

postmenopáusica, o portadora del vi­

rus del papiloma pero con Nic 11 o
cualquier otra lesión más avanzada.

Una vez realizado el diagnóstico se

procedió a utilizar el protocolo suge­
rido por el estudio nacional publicado

en Revista Médica de Costa Rica, así,

se prescribió los óvulos de policresu­

leno a razón de un supositorio vaginal

cada dos días por diez días. Se reali­
zaron consultas al mes, a los dos me­

ses y al tercer mes después de la cual

se le repitió la colposcopía para dictar
criterios de curación. Aquellas pa­

cientes que no mostraran mejoría clí­

nica se le aplicaba un segundo esque­

ma de tratamiento. Además se estu­
diaron las siguientes variables: edad,

paridad, estado civil, procedencia. El

estudio excluyó a las pacientes mayo­

res de 45 años porque algunas de

ellas tienden a ser muy sensibles a los
componentes del medicamento, se­

gún nuestra propia experiencia, al

Las variables epidemiológicas mues­

tran una población uniforme en cuan­
to a grupos etários, paridad, estado ci­

vil, situando estas características, al

estudio en el foco de la infección por
virus del papiloma. La disimilitud de

la procedencia es fácilmente explica­
ble por el tipo de población seleccio­
nada (consulta privada). La tabla l,

muestra claramente que una quinta

parte de la serie mostraba además del
papiloma virus humano un cuadro

histopatológico de displasia. La dis­

tribución estadística de la población
después del tratamiento indica que la

displasia leve, es la variable que se

modificó con el tratamiento no así el
papiloma virus humano (Tabla 2). En

cuanto a los hallazgos colposcópicos

después del tratamiento, el NlC fue el

gran ausente, y en una paciente la in­

fección por el virus del papiloma más
bien se extendió. (Tabla 3)
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1) Almeida JD. Stannard L.M.

Chamclerization of the virus found in genilal
warts. Microbios 1969, 3: 225.

2) Campion M. Manifestaciones Clínicas y

evolución natural de infecciones genitales.

Clínicas de Ginecología y Obstetricia. Temas
Actuales. 4: 729, 1996.

Se realiza un eSlUdio con 24 pacientes

a las cuales se les diagnosticó a través
colposcopía y biopsia la presencia de

HPY, posteriormente se indicó poli­
cresuleno, y se evaluaron a los tres

meses después, A través de otra col­

poscopía. Los resultados muestran

que el policresuleno no modificó la
presencia de PYH ni su patrón clíni­

co, sin embargo los datos sugieren su

efectividad en el tratamiento de la
displasia leve.

tal vez sean el motivo de algunos fra­
casos terapéuticos al no tomarlos en

cuenta en el planeamiento terapéutico

cervical (2,10) estos comentarios em­

píricos en su totalidad están siendo

estudiados de manera paralela a esta
investigación. La investigación sobre

el papiloma y su tratamiento debe ser

impulsada por nuestras autoridades
en salud, porque son pocas las neo­

plasias que se conocen también y se

escapan de la mano de los salubristas
por tener un origen infeccioso de tipo

sexual.

En esta investigación el policresuleno

no demostró efectividad alguna como

tratamiento en el virus del papiloma,

su efectividad para el manejo del NIC
1 merece nuevas investigaciones.

cantidad de virus existentes en el ca­

nal genital inferior, se evoca un dese­

quilibrio entre la inmunidad de la pa­

ciente y el agente viral a favor del pri­
mero que mantendría inactivo, latente

o de manera subclinica la infección

(2). La idea resultó muy tentadora por

esos postulados, unido a lo cómodo
que resulta un tratanniento de esta ín­

dole, desafortunadamente teníamos la

sospecha clínica anecdótica de otros

colegas, en el sentido de lo estéril que
les ha resultado el policresuleno en el

tratamiento del virus. Creándose dos

criterios opuestos un estudio que lo
sugería y una experiencia clínica que

lo descartaba. En este estudio el poli­

cresuleno, no modificó la presencia

del virus, clínica y colposcópicamen­
te, las lesiones virales se mantuvieron

igual y la única mejoría reportada fue

en la displasia leve o NIC 1, que de

por si, la literatura señala que la in­
mensa mayoría ceden solas o con tra­

tamientos simples (10). En otras pala­
bras la infección viral por papiloma

continúa en vagina y cuello aún cuan­

do la displasia leve desaparezca, de­
jando a la paciente con el riesgo de

iniciar el proceso oncogénico más

tarde. Es importante indagar si el po­

licresuleno mejora el éxito del trata­
miento seleccionado posteriormente

para el virus, al eliminar infecciones

concomitantes, sin embargo este ru­
bro escapa los objetivos de la presen­

te investigación, y es motivo actual­

mente de evaluación por parte de los

autores. Por otra parte, hay que ser

claros en manifestar que con suma

frecuencia algunos colposcopistas se
concentran demasiado en el cuello de
la matriz obviando las lesiones vagi­

nales que según demuestran nuestros

archivos son sumamente frecuentes y

mUCION DE LAS PACIENTES
SEGUN PARIDAD

mUCION DE LAS PACIENTES
SEGUN ESTADO CIVIL

,
: N • %

- '--r
CASADO ' 10 I 411---,
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OTROS ' ¡ : 4_-4 _
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En el éxito del tratamiento del virus
del papi loma se menciona fecuente­

mente como un factor coadyuvante el

tratar otras infecciones, como clami­
dia, tricomonas y en general las vagi­

nitis, de manera que es totalmente ló­

gico intentar eliminar algunas de es­
tas infecciones con policresuleno pa­

ra determinar su efecto sobre la infec­
ción coilocítica. En el prospecto del

producto los fabricantes lo enlistan

dentro de las probables indicaciones,
si mencionan que tiende a reepitelizar

el epitelio vaginal restaurándolo con

nuevas capas epiteliales, de manera
que se podría pensar que su uso en el

virus del papiloma sería útil siempre

y cuando este recambio epitelial sea
de todo el espesor hasta las capas ba­

sales donde se aloja el virus (11).

Otro posible mecanismo de acción

hipotético, sería que al disminuir la



3) Franco E. Epidemiología de las verrugas y
el cáncer anogenital. Clínicas de Ginecología
y Obstetricia. Temas Actuales. 3: 551. 1996
4) Koutsky L.A. Epidemiology of genital
human papiloma virus ¡nfectioo. Epidemiol
Rev 10: 122. 1988.
5) Koutsky A. Infecciones genitales por virus
del papiloma. Clfnicas de Ginecología y Obs­
tetricia Temas Actuales 3: 529. 1989.
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Obstetricia. Temas Actuales. 4: 852, 1996.
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VARIABLE MULTlPLE
DEL ORIGEN

DE LA ARTERIA RENAL

María Mayela García, MsC.·
María Antonieto Valdés MsC. Ir Ir

trina Selyukova MsC. 1< 1< 1<

Changes in the onglO trunk and

lhe system of distribution of the left

renal arterie were observed. The
written report of the aboye

observation makes no mention of

similar abnormalities. In our case

lhe left renal arterie is formed by

three arterial trnnks tbat are part

of the arterie aorta. The superior
and the middle trunk each of them

become bifurcated and divided into
a total of four branches. In such a

way, there are a total of five
independent renal arteries entering

separately ioto the renal hilium,

Ihus giving a 27 % frequency.

cruz de las arterias renales se forma

ligeramente por debajo de la arteria
mesentérica superior. Luego la arteria

renal pasa lateral y por encima de la
cruz del diafragma (1). La arteria re­

nal derecha es más larga y más baja

en su recorrido. Justo en el hilio renal
cada arteria se divide en 4 ó 5 ramas

segmentarias que yacen entre la vena

y la pelvis renal, siendo la vena ante­

rior y la pelvis posterior. Algunas ve­

ces la arteria renal puede ser posterior

a la pelvis renal. Cada arteria renal da

algunas pequeñas ramas suprarrena­
les, inferiores y superiores al uréter

(3). En el uréter, las arterias vienen de

tres fuentes pero pueden originarse

de los siguientes vasos: renal, testicu­
lar, aorta, ilíaca común o interna, ute­

rina y vesical. Para el drenaje venoso,

los vasos se unen en patrón variable
para formar la vena renal, que se ubi­

ca anterior a la arteria renal. Cada ve­
na renal drena en la vena cava inferior

y el drenaje de las venas ureterales se

da a las venas gonadales. El rinón

embrionario se desarrolla a nivel pél­

vico y luego asciende a su posición

final en el abdomen al inicio del pe­

ríodo fetal (7). Durante este ascenso
el rinón recibe el aporte sanguíneo de

vasos de origen superior y los inferio­

res degeneran. Si alguno de los vasos

transitorios no degenera, tenemos co-

(ION

La arteria renal nace de la arteria aor­

ta entre L 1 Y L2 en ángulo recto. Es
posterior a la vena cava inferior. La

Maestra Conseiero U.AC.A. Cotedrático, Directora de Cótedro de Embriología E.AC.M. Master
en Morfología. Autora de numerosos ortículos científicos y literarios, asistente a numerosos

congresos internocionales.

Miembro de Tribunal de (iencias y Tecnologías Médicos. Exdirectora del Departamento de
Anatomía U.eR. Master de Morfología. 0.0.5. Autora de numerosos artículos científicos, asistente
a numerosos congresos internacionales.
Maestrescuela E.AC.M. Catedrótico, Directora Cótedra de Histología E.AC.M. Master en
Morfología. MD. Autora de artículos científicos.
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mo resultado una arteria o vena renal

accesorias (4). La frecuencia de va­

riabilidad de las arterias renales y su

posición con respecto a la vena renal

es de un 25% (8). Las anomalías vas­

culares no implican la existencia si­

multánea de malformaciones del sis­

tema de conductos, pues tienen una

génesis independiente (8). La presen­

cia de arterias accesorias no cambia

el patrón de distribución arterial seg­

mentaria en el rinón.

DDOS

En sala de disección se disecaron 89

cadáveres durante 13 años preserva­

dos en fonna convencional para los

cursos de anatomía de la carrera de

Medicina. Se realizaron observacio­

nes sistemáticas de la irrigación dada

por la arteria renal estableciendo una

comparación con la información teó­

rica pertinente.

:r.

En el rinón izquierdo de un cadáver

de sexo femenino se encontró que el

origen de la arteria renal izquierda se

da de tres troncos: superior, medio e

inferior. El superior está a nivel de

L1-L2 (disco intervertebral). El infe­

rior ubicado a un centímetro inferior

del tronco superior y a 56 cm. supe­

rior a la bifurcación de la aorta para

dar las arterias ilíacas. El tronco me­

dio se encuentra entre el superior y el

inferior. Los tres troncos se dirigen

hacia el rinón, emergiendo de la aor­

ta en ángulo recto, y dos centímetros

antes del hilio renal, tanto el superior

como el medio se bifurcan dando ori­

gen a dos ramas cada uno, de tal ma­

nera que se fonnan 5 arterias renales

independientes que entran separadas

al hilio renal. En el lado derecho hay

dos arterias renales que también salen

de la aorta en ángulo recto dirigién­

dose hacia el riñón. El patrón venoso

se observó duplicado en ambos lados.

En el lado izquierdo una de las venas

renales da una vena ureteral que de­

semboca en la vena ovárica. En otros

tres cadáveres se observaron anoma­

lías en la arterial renal siguiendo un

patrón más senciUo similar al que se

describe usualmente en la literatura

respectiva y que corresponde a una

arteria y una vena renales accesorias,

en el lado izquierdo de ambos cadá­

veres.

•,
,......,,

FIGURA N- 1

A representación
de un riñón de un niño

recién nacido, mostrando
(l) arterial renal.

(2) vena renol y
PI uréter.

B Embrión adulto
mostrando la posición

normal de
{l} arteria renal

(2) veno renal
(3) uréter

,
•

La presencia de variantes de la arteria

renal mostrando una o más arterias

renales accesorias, se explica me·

diante la embriogénesis del rinón. De

acuerdo a la literatura revisada (4,7),

la presencia de una arteria renal acce·

soria tiene un grado de frecuencia

aproximada del 25%, porcentaje que

pudimos confirmar en nuestro estu·

dio, ya que de las 89 disecciones rea·

lizadas, observamos arterias renales

accesorias en 5 de los 178 riñones di·

secados, lo que nos da una frecuencia

de 27%. La imagen renal del caso es·

pecíflco que nos atañe se asemeja

más a la apariencia de un riñón fetal

que a la adulta, sin embargo sin pre·

sentar lobulación. Esto nos hace peno

A

----- 1

------ 2



sar más en una persistencia del patrón

fetal conjugado con una duplicación
arterial con persistencia de una rama

transitoria, que una simple duplica­

ción arterial. Sin embargo cualquiera

de las dos causales podría ser la ex-

FIGURA N° 2

Riñón adulto mostrando
arterias renales
supernumerarias
{l}, (2) vena renal,

(31 llréter

plicación a la etiología de la malfor­

mación.

Se observaron variantes en el origen

y distribución de la arteria renal iz-

quierda de las cuales no se encontra­

ron reportes, en la literatura, de ano­

malías similares. Este origen se da a
partir de tres troncos arteriales que

son ramas de la arteria aorta. Dos de

estos troncos, el superior y el medio

se bifurcan, originando cada uno dos
ramas. De esta forma se dan 5 arterias

renales independientes que entran se­

paradas al hilio renal, dándose un
porcentaje de frecuencia de 27%.

1) Crdft R.A. Tcxbook of Human Anatomy

University of Cincinatty. CoIlege of
Medicine. Tercera Edición. Chuchill,
Livingstonc_ 1984.
2) Fine H. The development of the
metanephros and fetal kidney. Acta AnaL 113:
93.1982.
3) Gardner, E, D, Gray. Anatomy: A Reginai

Study 01' Human Structure. Cuarta Edic. W.B.

Saunders Company. Filadelfia. 1985.

4) Larsen, W. Human Embriology. Churchill

Livingston. 1993
5) Leeson, R. Anatomía Humana. Primera

Edición Editorial lnteramericana. 1987.

6) Matsumura, G. Embriología, Representa­

ciones gráficas. Mosby Doyma. 1996.
7) Moore, KL. Anatomy. W.8. Sauders Co.

t995.
8) Moore, KI. Embriología Clínica. De.
lnteramericana, México. J985.

9) Sad1er. T.W. Embriología Médica. Editorial

Panamericana. 7a ed. 1996.
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IDENTIFICACION
DE LOS SUBGRUPOS

AIB, A¡ntB y A2B
MEDIANTE AGLUTINACION

CUANTITATIVA

Morín Rojos Roloel A.'
Bollor Colvo Ano M."

In order to allow their
identification, the quantitative
agglutination technique was
utiJized to define the agglutination
patrons in a group of blood types:

12 of AIB, 9 of A'ntB and 6 of A,B
subgroups. It was used an Anti A
serum, oC human origin with a titer

oC 111024 and properly diluted
accord with the analyzed
subgroup. The obtained results
were: 357 OH5O, 13 OH50 and 6

OH50 for the A,B, AjntB
and AzB subgroups respectively.
That allow us to define a c1ear
differentiation between tite groups,
in contrast with the Iightl)
diCCerence obtained between th{
last two subgroups oC A, in th{
absence of B.

ON

Con la clasificación de los subgrupos
Al y Az no se presenta ningún proble­
ma en la literatura pero cuando se in­
cluye al A,", surge una serie de discre­
pancias. Salmon y Cartron no lo in­
cluyen como un fonotipo corriente
del sistema ABO y solo Jos mencio­
nan como un fenotipo especial con
toda una problemática de definición
(9). La Asociación Americana de
Bancos de Sangre y Linares tienen
una posición similar cuando mencio­
nan que los dos principales subgru­
pos de A lo son el Al y el Az (1,6) con­
trariamente a lo que sucede en Costa

Rica donde demostramos que el A,o'
es más frecuente que el Az Y que el
A,,,,B tiene una importante prevalen­
cia, por lo que debemos tener muy

clara su caracterización (8). La reac­
ción con anti A, utilizando aglutina­
ción en tubo, no nos da diferencia al­
guna entre los tres subgrupos, mien­
tras que si usamos la reacción en lá­
mina obtenemos mejores resultados
pero sin llegar a la certeza, ya que al­

gunos A,", OA'",B reaccionan con me­
nos intensidad que el A, mientras que
otros lo hacen en forma similar (1,8).

Si recurrimos a una técnica más sen­
sible como es la aglutinación cuanti­
tativa (10) no encontramos resultados
que nos ayuden a resolver el proble­

ma. Así, Salmon y Cartron reportan
un.a pequeña diferencia entre A,B y
A2B Y no incluyen el A'o,B (9).

Gibbs-Akeroyd utilizan diluciones de
suero anti A para encontrar las DH50

COn varios subgrupos y obtienen una

Depto. de Microbiología e Inmunología, Facultad de Microbiología,
Universidad de Costa Rica.
Clínico Marcial Folios, c.es.s.
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PORCENTAJE DE AGLUTINACION, PROBITOS V
DHso DE ERITROCITOS AIB, AjotB VAzB CON SUERO ANTI A

buena separación del AIB respecto al

A;",B y a! AzB, pero entre estos dos
últimos sus resultados no son conclu­

yentes (5), pero debe tomarse en con­

sideración que solo analizan 5 mues­

tras de ambos subgrupos. Por lo ante­

rior realizamos el presente trabajo, si­
guiendo los lineamientos de estos úl­

timos autores, pero con un número

mayor de muestras.

SUBGRUPOr-- D_IL~U~C=I=O=NES=.:: ::%=IP=R=O=B~I:.:T..:O~

A¡B 1/200: 72%/5.5 1/300: 57%/5.2 1/400: 45%/4.9

~ 1/10: 54%/5-.1-"-1-/-20-:-42-%-0/-4-.8- 1/40: 27%/4.4

~A,B 1/2: 67%/5.4 1/8: 44%/4.9 1/16: 33%/4.5

DH,.

1/357

1/13

1/6

MODOS

Se recolectaron 12 sangres A,B, 9

A'o,B y 6 AzB, las cuajes se conserva­
ron en solución de Alsever hasta su

uso, en un plazo no mayor de 15 días.
Un suero anti A, de origen humano y

con título de 1/1024, se congeló en

alícuotas a -25°C hasta su utilización.

Para las células AIB se realizaron di­
luciones de 1/200, 11300, y 11400, pa­

ra las A'mB el suero se diluyó 111 O,
1120 Y 1140 Ypara las AzB utilizamos
112, 118 y 1116. Para cada dilución las

muestras se montaron en duplicado,

al igual que el respectivo control y
para cada prueba se hizo una lectura

doble en una cámara cuentaglóbulos,

de acuerdo con la técnica previamen­

te descrita (5,7), la cua! ha sido bas­

tante utilizada para estudios de anti­

cuerpos y antígenos de grupo sanguí­
neo (3,4,7,11,12,13,15). Las lecturas

de cada dilución se promediaron para

obtener solo una curva, para cada uno

de los subgrupos, en un papel semilo­

garítrnico en donde se utiliza el próbi­
to del porcentaje de aglutinación con­

tra el logaritmo de la concentración

del suero (l/dilución), como ya ha si­

do descrito (2,7).

En el cuadro 1 se puede apreciar el

porcentaje promedio de aglutinación,

con su respectivo próbito, que se ob­
tiene con cada una de las diluciones

hechas con cada uno de los subgrupos

estudiados. Se indica también aquella
dilución que produce un 50% de

aglutinación lo que equivale a una

unidad o dosis hemaglutinante 50%

(OH,.). De este último valor pode­

mos deducir el número de OH,. que
tiene el suero sin diluir y la cantidad

del mismo que contiene 1 OH,., para
cada uno de los subgrupos analiza­

dos. Así, con eritrocitos A,B obtene­

mos 357 OH,Jml y l OH,. está con­

tenida en 0.0028 ml. del suero anti A.

Con hematíes A'mB dicho suero tiene
13 OHsJml y l OH;o equivale a

0.0077 mi del mismo. Por último, con

células A,B obtenemos solo 6

OH,Jml y I OH,. es igual a 0.166 mI
del suero anti A. Correlacionando las

OH,. de los tres subgrupos obtene­

mos A,B/A'mB = 27.5, A,B/ A~B =

59.5 y A'mB/A,B = 2.2.

La separación o identificación de Jos

subgrupos no tiene mucha importan­
cia médica pero si la tiene en el cam-

po médico-lega! y antropológico ya

que la capacidad de exclusión, en ca­
sos de paternidad discutida, cambia

de acuerdo con la frecuencia de los

subgrupos y por otra parte la preva­

lencia de los mismos varía en las di­
ferentes razas humanas (1,6,14). Co­

mo ya se mencionó, la separación de

los tres subgrupos estudiados es casi
imposible si utilizamos solo suero an­

ti A en pruebas de lámina o tubo

(1,6). Con los resultados obtenidos en
este trabajo, con una técnica de aglu­

tinación cuantitativa, podemos hacer

una clarísima diferenciación entre el

subgrupo AIB y los dos restantes y
una buena separación entre estos dos

últimos.

Se analizó un grupo de sangres A, 12

del subgrupo AIB, 9 del A;",B y 6 del
AzB, mediante la técnica de aglutina­

ción cuantitativa, para definir patro­

nes de aglutinabilidad que permitan

su identificación. Se utilizó un suero
anti A, de origen humano, con un títu­

lo de 1/1024 el cual fue conveniente­

mente diluído de acuerdo al subgrupo

analizado. Se obtuvo un resultado de

357 OH,., 13 OH,. y 6 OH,. para los
subgrupos A,B, A,mB YA,B respecti­
vamente, lo que nos permite una clara



diferenciación entre ellos, contrastan­

do esto con la ligera diferencia obte­

nida entre los dos últimos subgrupos

de A, cuando están en ausencia de B.

]) American Association of Blood Banks.
Technical Manual. J.B. Lippincott Company.
Philadelphia. U.SA. 8ed. 1981; 105-l07.
2) Boyd William C. Fuodamentals of
Immunology. Interscience Publishers, Ine.
New York, USA. 3 ed., 1956, 705.
3) Cartron, J.P., Gerbal, A., Hughes-Jones,
N.C. and Salmon, C. Relationship Between
Red Cell Agglutinability and Antigen Site
Density.lmmunology. 1974; 27: 723-727.
4) Gibbs, M.B. and Akeroyd, J.H.
Quantitative lmmunohematologic studies af
Hemagglutination, 1. Assay oí the
lsoagglutinin Anti-A. J. Imm. 1958; 82 : 568-

576.
5) Gibbs, M.B. and Akeroyd, J.H.
Quantitative Immunohematologic studies oí
Hemagglutination, n. Assay of the
AgglutinogenA. J.lmm. 1958; 82: 577-584.
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The education is one of the main

components in the attention of the

chronic patients. For its adequate
execution, every interdisciplinary
health team needs to know the

EDUCATIVE PROFILE (grade of

schooling plus physical limitations

to education) of their patients so to
guide the best educative strategies

that could bring them substantial

changes in their knowledge,
habilities and attitudes related
with their chronic pathologies.

During 1991 the Chronic Patients

Program of the Hospital de La

Anexión began the compilation of

the educative profile in each one of
the chronic patients, beginning

with 991 (diabetic, hipertensive,

asthmatic, epileptic and
cardiopathic patients). We found

patients with a 16,1 % of total

i1Jiteracy, 47,5 % incomplete
schooling. Also we found blindness

in different grades as the mayor
physical limitation (30,8 %). We

identificate also chronic patients
witb high sbcooling that can help

us like educative facilitators. The

education oriented to cbronic

patients has to be necessarily

adjusted to their individual and
also to the groupal educative

profile and every healt team has the
obligation to know it so to perform

educative strategies based on it.

_ ......"-'-"'R~OCCION

La educación proporciona la base pa­

ra un tratamiento exitoso en los pa­
cientes crónicos: aumenta la seguri­

dad del tratamiento, mejora la calidad

del control metabólico, incrementa el

bienestar psicosocial, previene las

complicaciones y reduce los costos
del manejo en las enfermedades cró­
nicas (1). Grandes masas poblaciona­

les de América Latina presentan una

deficiente alfabetización y sus cono­
cimientos en educación global, inclu­

yendo la del proceso salud y enferme­

dad, son muy reducidos, a lo que de­

bemos intentar añadir en las pobla­
ciones la necesidad de una "cultura

de la salud", que incluya la responsa­
bilidad individual y comunitaria re­

flejada en acciones preventivas y cu­
rativas (7), a pesar de todas las limi­

tantes en recursos del caso. Lo ante­

rior contribuye, cuando se trata de la

atención de pacientes crónicos, a que

la escasa educación proporcionada
por los trabajadores de la salud sea

olvidada rápidamente o menos capta­

da de lo que podamos imaginar, obli-



gando a la repetición de temas bási­
cos sobre el control de las patologías
y dando la sensación de que a pesar
de todos nuestros esfuerzos, el pa­
ciente poco es lo que avanza en cuan­
to a la adquisición de conocimientos
sobre sus enfermedades. Las Institu­
ciones de Salud poseen varios progra­
mas educativos dirigidos a los pa­
cientes crónicos, cuya implementa­
ción varía de región en región, aso­
ciados a los distintos modelos de
atención médica, y principalmente al
denominado "Clínicas de Pacientes
Crónicos" (5). A pesar de los distin­
tos programas educativos y los recur­
sos incluídos en ellos, el tiempo des­
tinado a educar pacientes es relativa­
mente poco .(pocas horas cada bimes­
tre o trimestre), generalmente a base
de charlaS cortas o mensajes indivi­
dualizados, con distintos recursos
tecnológicos o idioma técnico en oca­
siones difíciles de captar por los pa­
cientes y por ende retener la informa­
ción por parte de ellos. Diversas in­
vestigaciones llevadas a cabo en dia­
béticos valorados en Servicios de ur­
gencias y en hospitalizados; por
ejemplo, demuestran que a pesar de
los esfuerzos hechos por profesiona­
les de la salud, la deficitaria educa­
ción sanitaria hace que las consultas
por descompensaciones y complica­
ciones sean frecuentes, y hasta un
ochenta por ciento de los casos de
descompensaciones pudieron haberse
prevenido con un buen programa
educativo (6) (2) (3). Para trabajar in­
tegralmente en la educación de los
enfermos crónicos debemos conocer
el PERFIL EDUCATIVO (PE), defi­

nido como el grado de educación for­
mal recibidomás las limitaciones fí­
sicas y mentales para el aprovecha-

miento de esa educación, a fin de pro­
gramar técnicas educativas apropia­
das para la asimilación de la mayor
cantidad posible de conocimientos.
El propósito del presente estudio es
investigar el Perfil Educativo en los
enfermos crónicos atendidos en el
Programa de Pacientes Crónicos del
Hospital de La Anexión, elaborando a
posteriori de acuerdo al mismo las ac_
tividades académicas más adecuadas
(individuales y colectivas) en este

grupo de consultantes.

Se recopila el PERFIL EDUCATIVO
tanto grupalmente como individual­
mente en los pacientes que acuden a
consulta en el Programa de Pacientes
Crónicos durante el año 1991. En los
grupos de diabéticos (n =362 pacien­
tes), hipertensos (n = 333 pacientes),
asmáticos (n = 150 pacientes), car­
diópatas (n = 116 pacientes) yepilép­
ticos (n = 30 pacientes). Se recopila
el PE en tablas utilizando el sistema
de variables cruzadas combinando
grupos de enfermedades, sexo, grado
de escolaridad (analfabetismo, prima­
ria -de kinder a tercer grado-, prima­
ria -de· cuarto a sexto grado-, secun­
daria -completa e incompleta-,univer­
sidad -completa e incompleta-, limi­
taciones físicas a la educación (solas
o asociadas, parciales o totales: ce­
guera, sordera, disminución de la me­
moria). Otro registro importante lo
constituye el anotar la cantidad de
profesionales universitarios-activos o
pensionados- que son pacientes (por
ejemplo educadores, ingenieros, etc.)
o pacientes que puedan colaborar en
algún momento con ciertos temas
educativos (por ejemplo integrantes

de Alcohólicos Anónimos), ya que
ellos pueden colaboramos con la edu­
cación dirigida a los pacientes dentro
de los establecimientos de salud y en
las comunidades. Se anotan también
los tiempos de evolución de la diabe­
tes mellitus y de la hipertensión arte­
rial en dos grupos de pacientes, así
como un registro de complicaciones,
al ser estas dos patologías las más fre­

cuentes y las de mayor intervención
educativa. Toda la información supra­
citada se recopila del primero de ene­
ro de 1991 en adelante, actualizándo­

se cada año en una base de datos
computadorizada.

Nivel de Escolaridad.
Cifras elevadas de analfabetismo se
encontraron en todos los grupos estu­
diados (16,1 % promedio), siendo las
mayores entre los grupos de hiperten­
sos y de cardiópatas, a los cuales hay
que añadir un promedio de edad por
paciente muy alto (75% igualo ma­
yores a los 65 años de edad), mientras
que entre los pacientes epilépticos y
asmáticos se encuentran las menores
cifras (tomar en cuenta que estos gru­
pos presentan hasta 53.3% de pacien­
tes menores a los 18 años de edad)
(Tabla 1). El promedio de pacientes
con primaria incompleta (de kinder a
tercer grado) es también muy elevado
(47,5% global). En conjunto, la ma­
yoría de los pacientes crónicos que
acuden a control al Programa de Pa­
cientes Crónicos del Hospital de la
Anexión poseen una escolaridad baja
(el 63,3% oscila entre analfabetismo
a quinto grado aprobado) (Tabla 1).
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Identificación

de jacüitadores para la educación

Se ideotifican treinta y siete educado·

res pensionados y siete activos entre

los grupos de pacientes crónicos, así

como otros profesionales universita­

rios y pacientes con educación urll­
versitaria incompleta, de los que esta·

mas seleccionando facilitadores para

el trabajo de apoyo educaciooal.

0,6 2,0
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4,1 1,1-----;
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GRADO DE ESCOLARIDAD SEGUN GRUPOS DE PACIENTES CRONICOS PRO·
GRAMA DE PACIENTES CRONICOS, HOSPITAL DE LA ANEXION. 1991

GRUPOS TOTAL GRADO DE RSCOLARIDAD (números porcentuales)

I OE I (en números 1 Analf;bctas ~Prim~;¡;-~;¡;¡Ed~~dorcs Edu""c-ad-o-r-",-t

l
)ACIEN1ES absolutos) " ¡ncom leta com~leta eusionados activos

ASmá!lC~ 150 12,6 42,6 l_15,3

-;;;-d'6~';las.l--l~ 27.5 __L_~6-+ _12,0

t EPlléPl1C:OsL~ +__ lOE...- 0,6 _j __16,6=--+_

Diabé(i~ ~2 ---1-.. 17,6 -+- 4~ ~18J

~¡pe,",~,"" f-333-+ __12,9 ----+ ~.6 --t .~

TOTAL I 991 , 16,1 L_~~,5 16,4

FUENTE: Programa de Pocientes Crónicos, Hospilal de lo AnexiÓll
• Entre los analfabetas se incluyen cuatro minusválid05.

.... Se documentan treinta y siete educadores los) pensionados y doce actil105

De lo presente tabla se excluyen pacientes con secundario y estudios universitarios diferentes los de los educadores

o ¡in de evitar sobresaturoci6n informativo y poro destocar lo relevancia del déficit educacional primario

Limitaciones Físicas

y Mentales para la educación.

La mitad de los 991 pacientes poseen

limitaciones físicas y mentales en

grados variables. De ellas, la CE­
GUERA (predominantemente la par­

cial) es la más frecuente (30,8%) (Ta­
bla 2). La gran mayoría de los pacien­

tes con ceguera parcial podrían corre·

gir este problema con la adquisición

de aoteojos, al ser la causa de ella dis­
tintos defectos de refracción, pero la

condición socioeconómica les impide

hacer el gasto. En los grupos de dia­
béticos, hipertensos y cardiópatas se

localizan las mayores limitaciones en

cuanto a cegueras, sorderas y memo­
ria disminuída (Tabla 2).

Todo Equipo de Salud a cargo de la
atención integral interdisciplinaria de

los pacientes crónicos debe conocer

el perfil educativo, individual y co­
lectivo, de los pacientes bajo su con·

trol, a fin de disponer de técnicas edu­

cacionales acordes al déficit de esco­
laridad y de limitaciones físicas a la

educación que los consultantes pre­

senten. Los trabajadores de la salud
en ocasiones creemos estar educando

bien a los pacientes limitándonos a

impartir una charla precipitadamente

LIMITACIONES FISICAS A LA EDUCACION (SOLAS O ASOCIADAS)
SEGÚN GRUPOS DE PACIENTES CRONICOS. PROGRAMA DE PACIENTES CRONfCOS. 1991
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1

_3_2__1_ 394

O122

306

I
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s) PARCIAL (CP) TOTAL(CT) PARCIAL (SP) PARCIAl.. (MP) LIMITACION~
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4t---l 2 8 2 10 I 3 2
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362

333

991
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TotAL

Diabélicos

Epilépticos

Hipencnsos

Cardi6palas 116

GRUPOS TOTAL
PACIENTES I (núm. ab

¡. - I
Asmálicos 150

FUENTE: Programo de Pacientes Crónicos, Hospital de lo Anexión

Ceguera parcial (ePI: pérdida de la copacidad visual. Lo mayoría defectos de refracción no corregidos

Ceguera roral {en pérdida bilaterol completo de la capacidad visual.
Sordera parciol [SPI: pérdida parcial de la capacidad auditivo
Sordera r0101 (STI: pérdida b¡lorerol completa de la capacidad Qudiliva.

Memoria parcial (M?): pérdida parcial de lo capacidad poro recordar sucesos mediatos



y en un lenguaje técnico de difícil
comprensión para muchos pacientes,
utilizando a la vez técnicas audiovi­
suales complicadas o instrumentos
cargados de información excesiva,
que más bien conforman una Iimitan­
te más para la educación sanitaria. La
mayor parte de las estrategias educa­
tivas más comunes " ...se basan en
consejos autocráticos que responden
al modelo tradicional de comuni­
cación... (y) ...se oponen a la forma­
ción de un individuo consciente de su
problema de salud y responsable de
su cuidado diario" (4). Si los pacien­
tes poseen baja o nula escolaridad,
debemos adaptar la educación a ellos,
con recursos simples, pensando en
que son más que niños: son adultos
que además poseen varias limitacio­
nes físicas; al poco tiempo recordarán
poco de lo percibido si es que la ce­
guera y la sordera les ha permitido
asimilar la suficiente información
proporcionada. Aunque parezca te­
dioso y de poco avance, cada vez que
los pacientes consulten lo aconseja­
ble es repetirles conceptos básicos
sobre sus enfermedades y en períodos
cortos de tiempo (recomendamos se­
siones proactivas de quince o veinte
minutos), además de la posterior edu­
cación individualizada que el médico
proporciona, complementando con
metodologías participativas, hablán­
doles con sus propias palabras y mo­
dismos (ojalá con analogías propias
de cada región y subcultura), para al­

canza la mayor compresión del men­
saje que pretendemos transmitir. Un
complemento fudamental de los su­
pracitado se refiere al (los) familiar
(es) más cercano, a quien literalmen­
te en ocasiones debemos educar en
lugar del paciente en todo lo referen-

te al adecuado control de sus enfer­
medades (dieta, medicamentos, esti­
los de vida, aspectos emocionales,
ejercicio, etc.) no solamente para el
control del paciente sino como un fa­
cilitador más para la promoción de la
salud y la prevención de enfermeda­
des crónicas en sus familias y comu­
nidades. El paciente crónico que pre­
sente importantes limitaciones físicas
y mentales, así como un bajo nivel de
escolaridad, idealmente debe hacerse
acompañar por un familiar, ojalá éste
con un mayor nivel de escolaridad y
sin limitaciones como las menciona­
das, a fin de capacitarse en aspectos
educativos y para fortalecerse el gra­
do de compromiso en la vigilancia
del buen control de ese paciente en­
fermo crónico. Adicionalmente, en
referencia a la educación en general
que podamos proporcionarle a los pa­
cientes crónicos, el tener un "ban­
co"de pacientes que puedan colabo­
ramos como educadores sanitarios es
importante y es una estrategia ya su­
gerida en el nivel nacional que ayuda
a fortalecer el control de las enferme­
dades crónicas no transmisibles (8).
Con lo anterior; sin embargo, debe­
mos alertar que no sólo por el hecho
de ser profesionales, algunos pacien­
tes pueden colaboramos como facili­
tadores educativos, ya que no es in­
frecuente encontrar actitudes poco
edificantes, en cuanto a rebeldía, ne­
gación de la enfemedad, problemas
emocionales, etc. que pueden dar un
mal ejemplo a los demás pacientes,
aún entre los pacientes con alta esco­
laridad.

:lESUMEN

La educación es uno de los compo­
nentes fundamentales para el manejo
integral adecuado a los pacientes cró­
nicos. Para cumplir este componente,
todo Equipo de Salud interdiscipli­
nario a cargo de estos pacientes nece­
sita conocer el PERFIL EDUCATI­
VO (definido como el grado de edu­
cación formal recibida más las limita­

ciones físicas y mentales para el apro­
vechamiento de esa educación) de los
pacientes a fin de orientar la mejores
estrategias educativas que cumplan
con el objetivo de proporcionarle un
cambio sustancial en los conocimien­
tos, habilidades y actitudes de los
usuarios a fin de que su compromiso
en la atención del proceso salud-en­
fermedad sea los más óptimo posible.
A partir del año 1991, el Programa de
Pacientes Crónicos del Hospital de la
Anexión inició la recopilación del
perfil educativo que cada uno de los
pacientes crónicos, iniciando con 991
enfermos (diabéticos, hipertensos, as­
máticos, cardiópatas, epilépticos), en­
contrándose un promedio de analfa­
betismo total del 16.1 % primaria in­
completa (47,5%) y baja escolaridad
(63,3% promedio). Se encontró en
estos pacientes entre las limitaciones
físicas la ceguera como la más fe­
cuente (30,8%). Adicionalmente, se
identificaron pacientes con una esco­
laridad lo suficientemente elevada
para colaborar como facilitadores
educativos. La educación debe ajus­
tarse necesariamente al perfil educati­
vo de cada paciente y el Equipo de
Salud a su cargo debe orientar estra­
tegias educativas según el conoci­
miento del mismo.
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