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EDITORIAL

LA FACULTAD DE MEDICINA, ENFERMERIA,
NUTRICION Y TECNOLOGIA MEDICA FRENTE AL
RETO DE LA EVALUACION POR PARES

Si la Universidad en su conjunto, y la Facultad de Medicina especificamente pretende tener
una presencia en el concierto nacional e internacional de las Universidades, debe necesariamente
Jjugar con las reglas de excelencia académica que la globalizacion estd imponiendo. Sin entrar en
los conflictos de tipo ideoldgico, cada vez mds fiitiles, debemos no solo acepiar, sino reclamar el
lugar fundamenial de la Facultad en la sociedad, en el pais, y como representante internacional de
la ensefianza superior en las ramas de la salud de nuestra nacion.

Este es un orgullo y una responsabilidad. Nuestra Facultad es mds que centenaria, y por sus
aulas se han formado muchisimos profesionales que con su trabajo han dignificado el ejercicio de
la Medicina y sus ramas afines y complementarias. Tenemos mucho por lo que orgullecernos. Pero
no todo es color de rosa. Seriamos irresponsables si que es afirmariamos que somos una Facultad
de excelencia académica. Muchisimos problemas, desde reglamentarios, burocrdticos y juridicos,
pasando por las infinitas restricciones econdmicas y falta de métodos y tecnologias modernas, han
socavado la capacidad de formar profesionales de primer nivel. Sabemos intuitivamente que existen
Jacultades peores. Sabemos también que las existen mejores. Tenemos el orgullo de contar con
profesionales formados en nuestras aulas que pueden competir con los mejores del mundo, v de
hecho, muchos de ellos ejercen en centros de primer nivel. Tenemos profesores que se han formado
en centros de excelencia internacional, y que ademds, continiian en nuestro medio demostrando un
trabajo reconocido en sus respectivas especialidades y campos. Todo esto no es poco.

Nuestra Facultad ha sido pionera en muchos cambios trascendentales, y varios de ellos han
logrado plasmar una educacion y una investigacion mds sélida. Pero también hemos sufrido de un
“sindrome de cambitis”, cambiando a veces estructuras, curriculas y disefios por la presién del
momento, sin permitir que madure una verdadera escuela nacional de ciencias médicas. Todo eso
lo sabemos con la mirada sesgada del propio interés. Pero ha llegado el tiempo de:someternos,
voluntariamente, porque asi lo deseamos y lo reconocemos como necesario e importante para
nosSotros, y no por imposicion externa otra que no sea la bitsqueda internacional de la excelencia
de la educacion superior en salud, a una evaluacién por pares universitarios. Estamos en una
situacion ya madura como para que otras universidades, con una mirada totalmente técnica
estudien profundamente nuestros métodos de ensefianza, nuestra organizacion, nuestros resultados,
nuestros docenles, nuestra infraestructura, nuestra produccién cientifica, v nos digan qué estamos
haciendo bien, qué estamos haciendo mal, y cémo podemos mejorar:

Hemos propuesto una metodologia de autoevaluacion que ha sido bien recibida por el
conjunto de las universidades nacionales. Este es un trabajo que deberd ser llevado a cabo, yes
complementario a la evaluacion externa. Juntos, ambos instrumentos pueden ser capaces de
mostrarnos nuestra realidad
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El proyecto de evaluacion externa por una de las Universidades de mds prestigio en América
Latina, la Facultad de Medicina de La Pontificia Universidad Catélica de Chile, deberia ser
apoyada entusiastamente por toda nuestra comunidad universitaria. Hemos escogido el desafio
mds duro, fundamentalmente por que no debemos sentir temor. Mucho tenemos para mostrar y
sentirnos orgullosos. Y para todo aquello que esté en nuestro lado débil, debemos tener la
capacidad profesional, académica y cientifica para realizar el esfuerzo correspondiente para
corregir, mejorar y adecuar:

El desafio de ser calificados estd planteado. Mal pudiéramos pedir a nuestros estudiantes sus
exdmenes periddicos, si como conjunto universitario no estuviéramos dispuestos a lo mismo.

Dr. Buddy Lazo de la Vega

DECANO DE LA FACULTAD DE MEDICINA, NUTRICION,
ENFERMERIA Y TECNOLOGIA MEDICA
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TRABAJOS ORIGINALES

DESARROLLO DE UNA PRUEBA DE UREASA PARA LA
DETECCION DE HELICOBACTER PYLORI Y SU
VALIDACION COMO TEST DIAGNOSTICO.
ESTUDIO MULTICENTRICO

Facultades de Medicina y Bioquimica, Universidad
Mayor de San Andrés, La Paz, Bolivia.

RESUMEN

Introduccién: Dados los costos de los test comer-
ciales de Helicobacter Pylori (HP), y la necesidad de
su investigacién rutinaria por la importancia de la
infeccion y sus implicaciones en las tlceras gé4stricas
y deudenal, gastritis crénica y céncer gistrico, se
desarrollaron dos métodos de détecci6én por ureasa
propios de bajo costo.

Pregunta de investigacion: ;Cudles son los valores
predictivos de los tests desarrollados para la detec-
cién de HP?

Objetivos: (1) Determinar los valores de test diag-
nostico de los métodos de uresa desarrotlados, frente
a un gold standard compuesto. (2) Desarrollar un
modelo predictivo, tomando en cuenta las principales
variables clinicas.

Disefio: Test diagndstico

Ambiente: Unidades de endoscopia de los
Hospitales: Universitario, Gastroenterolégico de La
Paz, Obrero N° 1, Caja Petrolera de Salud.

Pacientes: 117 consecutivos (previo célculo de
tamafio muestral), que acudieron por requerimiento
de endoscopia.

*  Bioquimica. Facultad de Bioquimica. UMSA

** Gastroenterdlogo, Epidemiélogo clinico. Facultad de
Medicina. UMSA

*¥*Patéloga. Facultad de Medicina. UMSA

Dra. Marfaderesa Alvarez Aliaga*
Dr. Eddy Rios Castellanos**

Dra. Ruth Fernéndez Hinojosa***

Material y Métodos: Los pacientes fueron sometidos
a ambos test de ureasa, y a un gold estdndar com-
puesto de CLO test comercial, cultivo, tincién de
Gram, histologfa y deteccién de anticuerpos IgG
ELISA anti HP. Todos ellos fueron sometidos a un
cuestionario, ademds de registrar los datos sociode-
mogréficos y clinico - endoscépicos.

Anilisis estadistico: Se realizaron los cdlculos de los
valores del test diagn6stico, utilizando un algoritmo
de gold standard. Andlisis exploratorio uni, bi, y mul-
tivariado se realiz6 con las 28 covariables sociode-
mogréficas, clinicas y endoscopicas, utilizando los
métodos apropiados. Para el diagnéstico de confun-
dentes y modificadores de efecto se utilizé un mode-
lo de regresién logistica.

Resultados: Los valores encontrados fueron simi-
lares para ambas test de ureasa. Trabajando bajo una
prevalencia (Odds pre test) de 1.33:1, los valores
fueron: Sensibilidad 80%, Especificidad, 86%, Valor
predictivo positivo 0.89; Valor Predictivo negativo
0.77; Likelihood Ratio positivo 5.76; Likelihood
Ratio negativo 0.23: la probabilidad post test fueron
de 0.88. Los valores contra el test comercial fueron
solo levemente inferiores. Ajustados por confun-
dentes y modificadores, las variables predictorias
fueron el tiempo de evolucion de la enfermedad, el
estado socioecondmico, y la interacciones del estado
socioeconémico con la evolucion.

Conclusiones: Los métodos de uresea desarrollados
pueden ser usados en la practica diaria sin pérdida
apreciable de la capacidad diagn6stica.

Palabras Claves: Helicobacter Pylori; test diagnos-
tico; sensibilidad; especificidad; valores predictivos.
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SUMMARY

Introduccion: Due to the costs of the commercial HP
test, and the necesity of rutinary screening in the ligth
of the theoretic linkage between the infection and
diseases such as chronic atrophic gastritis, duodenal
and gastric ulcer and even gastric cancer, we have
deleloped two ron- expensive methods of HP ureasa
detection.

Research question: What are the predictive values of
our test in the HP detection?

Objetives: (1) To determine the test values, against a
composite gold standard. (2) To develop a predictive
model, taken in to account sociodemographic, clinic
and endoscopic variables.

Desig: Diagnostic test,

Setting: Endoscopy units of the following hospitals:
Universitario, GatroenterolSgico of La Paz, Obrero
N° 1, Caja Potrolera de Salud from La Paz, Bolivia.

Patients: 117 consecutives (according a sample size
calculation), With an endoscopic requeriment.

Mc¢thods: Every patient underwent the tests, and a
composite gold stdndard of commercial CLO test,
culture, Gram stain, histology and IgG antibodies for
HP. A cuestionary with 28 sociodemographic, clini-
cal and endoscopy data were collected.

Estatidtical analysis: Predictive values of diagnostic
test, against a composite gold standasd algorithm
were analised. Uni, bi, and multivariate exploratory
analisas were done used the covariables, using the
appropriate methods. A logistic regression method
were used for the diagnosis of confounders and
modifiers.

Results: Both test showed similar values. Under a
prevalence of (Odds pre test) 1.33:1, the values were:
Sensitivity 80%; Specificity 86%; Positive
Predictive Value 0.89; Negative Predictive Value
0.77; Likelihood Ratio (+) 5.76; Likelihood Ratio (-)
0.23: Post Test Probability was 0.88 (+). Adjusted by
confounders and modifiers, predictive variables were
the evolution time of symptoms, socioeconomic sta-
tus, and its interactions.

Conclusions: Our ureasa method could be safely
used without significant diagnostic capacity losses.

Key Words: Helicobacter Pylori; diagnostic test;
specificily; predictive values.

INTRODUCCION
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El descubrimiento de la bacteria espiral Helicobacter
Pylori se ha transformado en uno de los campos de
més rdpido desarrollo en la gastroenterologia (1).
Desde 1983 hasta la fecha, se ha descubierto una
relacion causal del microorganismo con los procesos
de gastritis crénica atréfica, y fuertes relaciones con
la ulcera duodenal y la tlcera géstrica (2,3).
Actualmente su papel en la cadena de eventos que
llevan al desarrollo del cdncer géstrico est4 bajo estu-
dio dadas los fuertes indicios que ligan ambas cnti-
dades (4).

Por otra parte, los estudios de prevalencia de la infec-
cion han demostrado altas tasas en casi todos los
paises, siendo mayores aquellas de los paises en vias
de desarrollo y menores las de los industrializados,
pero manteniendo indices mayores al 50% de la
poblacién como infectados (2,5-7).

Ambos hechos, unidos a la falta de sintomas de la
infeccién, cuando no estd acompafiada de otra enti-
dad nosologica, han llevado al desarrollo de multi-
ples pruebas diagnosticas, que se deben aplicar a
todos los pacientes con alguna de las patologias aso-
ciadas, o como screening a todo paciente sometido a
endoscopia. Teniendo como gold standard al cultivo,
las pruebas comiinmente usadas, son las del tipo de
test rdpido de ureasa, la detecci6n de la bacteria en la
histologfa, con tinciones especiales (iitiles aunque
menos sensibles), y pruebas no invasivas como la
deteccién de la IgG anti HP por métodos ELISA, que
tienen la desventaja de poder salir positivas en un
paciente ya tratado. Otras pruebas no invasivas como
la deteccion por aliento, si bien cé6modas, no se han
generalizado atn, dado sus costos, y la necesidad de
conocer las probables patologias asociadas (8,9).

De todo este arsenal diagnéstico, las pruebas de
deteccion répida de ureasa son las mds comodas, ya
que se pueden leer dentro de la misma unidad de
endoscopfa, requiriendo solo una biopsia de ficil
obtencion. Su facilidad y su bajo costo hace que se
utilicen mucho més ampliamente que otras pruebas
mds sensibles, pero mds costosas y de lectura
retardada (11-13).

En nuestro medio, a pesar del relativo bajo costo de
las pruebas comerciales de ureasa, este constituye
ain un impedimento en la generalizacién de su
obtencion, ya que la mayoria de al poblacién que
acude a los hospitales de libre ingreso (no asegura-
dos) no cuenta con los recursos para afiadir un gasto
mds al costo de la endoscopia. Es por ello que no se
ha estado utilizando de rutina el screening de la
infeccién por HP, excepto en los casos en que la
patologia asi lo exigia.



En el laboratoric de la Facultad de Bioquimica se
desarrollaron dos test de ureasa por un miembro de
nuestro equipo (MTAA), uno en medio liquido y otro
en gel, a un costo reducido. Estas pruebas podrian
permitir ¢l uso habitual en forma de screening de
estos métodos a todos los pacientes sometidos a
endoscopia, en eso de que sus valores predictivos
resultaran aceptables.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio piloto en 200 muestras de
pacientes de tres de los hospitales mencionados. Este
estudio permiti6 ¢l desarrollo del test en estado liqui-
do (70 muestras). del control de los métodos de cul-
tivo, del test en estado de gel y de la histologia (70
muestras), y las modificaciones a los tests, el
enriquecimiento del cultivo, y atinamiento de los
medios de transporte (130 muestras). Los métodos,
formulacion quimica de ambos tests, asi como el
desarrollo de los medios microbioldgicos de cultivo
escapan al propdésito de este artfculo y pueden ser
solicitados a los cutores (14).

El calculo del tamafio muestral (108 pacientes) se
realizé con una sensibilidad minima del test a probar
del 80%, con un error estimado del 5%. con interva-
los de confianza del 95%, y una especificidad mini-
ma del 90%, con un error estimado del 2,5% y 95%
de intervalos de confianza.

El disefio fue de tipo test diagn6stico (15), utilizando
como la prueba a estudiar a las pruebas de ureasa
desarrolladas, frente a un algoritmo combinado de
gold standard compuesto por: Test de urcasa comer-
cial (CLO test), cultivo, tincién de Gram del cultivo,
estudio de hispatologia con tincién de Giemsa modi-
ficada, y estudio serolégico para determinacién de
IgG anti HP (QuickPack IT One Step). Cada paciente
luego de firmar un consentimiento, fue sometido a la
endoscopia, toma de biopsias, extraccién de 5 cc de
sangre, y una encuesta con 28 variables sociode-
mograficas, signos y sintomas y los diagndsticos
endoscopicos, ordenados en escalas previamente
determinadas.

Un total de 117 pacientes consecutivos fueron cstu-
diados, tomando 6 biopsias de la zona antral
prepil6rica de cada paciente. (Una para CLO test
comercial, una para la prueba, una para la prueba 2,
dos para el estudio microbioldgico y una para el estu-
dio histol6gico). Los métodos de conservacion vy
transporte escapan al prop6sito del articulo y pueden
ser solicitados (14).

Los célculos estadisticos fueron los requeridos para
un test diagnostico. Andlisis exploratorios, bi y mul-
tivariados se realizaron utilizando métodos de t dc
student, luego de diagnéstico de normalidad de los
datos para las variables continuas, chi cuadrado para
las variables categéricas, anélisis de ANOVA con
método de Bonferroni cuando necesario. Un modelo
de regresion logistica fue desarrollado utilizando el
resultado del algoritmo del gold standard dico-
tomizado (infectado/no infectado) como variable
respuesta, el test de ureasa 1, como variable predic-
tora, y las covariables resultantes del andlisis
exploratorio. El método del likelihood ratio se utilizo
para diagndstico de modificadores de efecto y de la
variacion del 10% del coeficiente como diagndstico
de confundentes (16).

Se realizaron varias pruebas de test diagnostico, uti-
lizando variaciones de las pruebas a medir y varia-
ciones del gold standard.

RESULTADOS:
Estadisticas descriptivas:

Se estudiaron 117 pacientes, con un promedio de
edad de 44.6 afios (DE 16.22, rango 13 - 85), d¢ los
cuales 56 fueron hombres (47.8%) y 61 mujeres
(52.2%). No hubo diferencias significativas en la
cdad entre hombres y mujeres. Scgin el estado
socioecondmico, 24% eran bajo, 47% de medio, 11%
de medio-alto y no se pudo llegar a una clasificacion
en el 18%. El 29% fumaba, el 63% no fumaba (8%
sin datos). El 38% ingeria bebidas alcohélicas (de
acuerdo a una escala), el 54% no, y en un 8% no se
pudieron obtener. Los datos referentes al consumo de
bebidas con cafefna y uso de medicamentos previos
a la endoscopia no dieron resultados relevantes y no
s€ muestran,

Valores previos del test de ureasa:

Ambas pruebas de ureasa mostraron valores simi-
lares, por lo que solo se mostrardn los de la prueba 1.

En base a la tabla final obtenida al comparar los
resultados del test de uresas contra el gold standard
compuesto (tabla N° 1), se obtuvieron los resultados
de valores predictivos del test (tabla N° 2)
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Tabla 1
Calculos del test diagnéstico de ureasa
vs gold standard

Gold Standard compuesto

Ureasa 1 Positivo Negativo Total

Positivo 54 7 61

Negativo 13 43 56

Total 67 50 117
Tabla 2

Valores predictivos resultantes de la prueba de
ureasa vs el Gold Standard compuesto.

Prevalencia 56%
Sensibilidad 80%
Especificidad 86%
Valor predictivo positivo 0.89
Valor predictivo negativo 0.77
Likekihood ratio positivo 5.76
Likelihood ratio negativo 0.23
Odds pre test 1.33:1
Probabilidad post test 88%

Comparando solamente ¢l test de ureasa contra el
CLO test comercial como gold standard, se obtu-
vieron mejores resultados que con el gold standard
compuesto (tabla N° 3) y los subsecuentes valores
predictivos que se muestran (tabla N%4),

Tabla 3
Cilculos del test diagnéstico

Gold Standard CLO Test

Andlisis bivariados con covariables

De los andlisis bivariados exploratorios, solamente
resultaron asociados significativamente con la infec-
ci6n dos de ellos, el nivel socioeconémico y la edad
(p = 0.05 para ambos)

No se encontraron diferencias significativas en
relacién a la infecci6n con el sexo, hibito de fumar,
hébitos alcohélicos, consumo de bebidas con cafefna,
medicamentos previos, ni tenencia de animales
domésticos. Tampoco se encontraron diferencias sig-
nificativas con los diagndsticos endosc6picos ni con
el tiempo de evolucién de los sintomas (tabla N° 5 y
N° 6)

Tabla 5
Comparacién del tiempo de evolucién con el
status de infeccién por HP.

Positivos Negativos

Evolucién (%) (%)
No refiere 15 4
Cro6nico 66 74
Agudo 19 22
Total 100 100
Significancia p=0.19

Tabla 6

Comparacion de los diagnésticos endoscépicos
con el status de infeccién por HP.

Positivos Negativos
Ureasa 1 Positivo Negativo Total Diagn6stico Endosc6pico (%) (%)
Positivo 58 3 61 Pat. Extragéstrica 6 4
Negativo 4 52 56 Pat. Géstrica relacionada 29 32
Total 62 55 117 Pat. Gdstrica indirectamente
relacionada 15 16
Pat. Géstrica no relacionada 6 6
Tabla 4 Estudio normal 19 20
Valores predictivos del test de Pat. Combinada 25 22
ureasa vs CLO test Total 100 100
Prevalencia 53% Significancia p=0.18
Sensibilidad 93%
Especificidad 94% Anlisis multivariados.-
Valor predictivo positivo 0.95
Valor predictivo negativo 0.93 En los an4lisis multivariados, se encontré diferencias
Likelihood ratio positivo 17.15 estadisticamente significativas (p = 0000) entre los
Likelihood ratio negativo 0.07 pacientes infectados, viviendo en las zonas més
Odds pre test 1.13:1 deprimidas de la ciudad, y que posefan gato, com-
Probabilidad post test 95% parados con los no infectados.
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No hubieron diferencias estadisticamente significati-
vas entre la infecci6n, los diagn6sticos endoscdpicos,
el tiempo de evolucién y la ingesta de medicamentos
previos.

Modelo de regresién légica

No se encontraron variables de confusion.
Modificadoras de efecto resultaron el estado
socioecondmico, la evolucién y sus interacciones. El
mejor modelo predictivo resultante se muestra en la
tabla N° 7.

Tabla 7
Modelo de regresion légica ajustado final

Final Odds R. Std.err z p>z 95 % Cl

Urea 1 1.6008 1.8924 0.398 0.691 0.1578 16.239
Socec 0.6083 0.1904 -1.58 0.112 0.3293 1.1235
Evol. 0.1984 0.1680 -1.91 0.056 0.0377 1.0437
Urevol 18.441 21.321 2.521 0.012 1.1912 177.79
N°=117 Chi2 68 p=0.000 R2=0.42 LL=-45

Final =Estado de infectado/no infectado
Urea 1= Test de urea en estado liquido
Socec = Estado socioeconémico

Evol. = Tiempo de evolucién de los sintomas
Urevol = Interaccién urea/evolucién

DISCUSION

La primera pregunta en este tipo de trabajo, debe ser
el por qué realizar un nuevo test diagnéstico sobre
una técnica conocida y ampliamente utilizada. La
respuesta es: por necesidad. A pesar del relativo bajo
costo de los test de ureasa comerciales, en el ambien-
te del Hospital de Clinicas de La Paz, por sus carac-
teristicas de ser abierto y de atender a la poblaci6n
econémicamente mds deprimida de la ciudad y
regiones adyacentes, el sumar el costo de estas prue-
bas a la consulta, exdmenes de laboratorio, y en estos
casos, la endoscopia, hace de su uso rutinario sim-
plemente prohibitivo. Es asi que, durante varios
afios, nos vimos limitados en la aplicacién amplia del
test de ureasa solo a aquellos casos indispensables, a
diferencia de otros centros, donde la mayor disponi-
bilidad econdémica podfa hacer que su precio se
incluya en los programas de estas unidades y uti-
lizarlo como screening. El costo del test desarrollado
en nuestra Universidad lo hace perfectamente utiliza-
ble, sin agregar-costos adicionales (15).

El'hecho de ser economico, no debe significar que no
se deba utilizar los métodos rigurosos de validez para
probar sus condiciones como test diagnéstico. Esto
fue logrado utilizando un disefio completo de inves-
tigaciones previo célculo del tamafio muestral para
controlar los errores aleatorios, contra un gold stan-
dard compuesto(15), utilizando todos los métodos de

diagnostico para Helicobacter Pylori conocidos
(exceptuando el test del aliento, por no disponerlo en
¢l medio). Un set de CLO test, histologia con tincién
de Giemsa modifica, cultivo segin los cénones
microbioldgicos, tincién de Gram en las colonias de
los cultivos, y determinaci6n de anticuerpos IgG anti
HP, por el método ELISA fueron utilizados en un
algoritmo pre-establecido por criterios clinicos, que
nos permitié utilizar un modelo dicot6mico, de infec-
tado/no infectado contra el cual comparar los resulta-
dos de los test de ureasa desarrollados.

Los resultados nos muestran un prevalencia mas baja
de los esperada, dadas otras comunicaciones tanto en
nuestro medio como de otros pafses vecinos que
arrojan cifras més altas, dentro del rango del 60 al
80% (2,5-7). Creemos, por experiencia propia, que
dependiendo de los métodos utilizados, sobre todo
cuando se confia solo en la histologfa, se pueden
facilmente sobrestimar los diagnésticos. Dada la
baterfa de exdmenes utilizados por nuestro grupo,
Creemos que nuestra prevalencia, aunque baja, puede
estar m4s cercana a la realidad. Hemos realizado
multiples combinaciones (no mostradas), utilizando
cada uno de los diferentes métodos como prueba y
construyendo el subsecuente gold standard comple-
mentario, usando estos modelos, algunos (serologia)
nos han dado prevalencias mayores, que sin embar-
go, resultan en un exceso de falsos positivos dados
seguramente por la memoria inmunolégica.
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Los resultados obtenidos por el método desarrollado
(los dos tests, ano en medio liquido y otro en gel,
dieron resultados practicamente idénticos, por lo que
nos referiremos a ambos como si fueran uno solo),
son alentadores. Un 20 % de falsos positivos, un 14
% de falsos negativos, una probabilidad de que un
paciente que tenga el test positivo esté realmente
enfermo del 0.89 (dada la prevalencia trabajada), y
una probabilidad de que el paciente positivo esté
realmente enfermo del 0.88 a cualquier prevalencia
(utilizando el método del los likelihood ratios), son
cifras muy cercanas a los test de ureasa comerciales,
de precios muy superiores. De hecho, cuando com-
paramos directamente el test nuestro con el CLO test
comercial, encontramos una cafda de la sensibilidad
del 7 %, y una cafda de la especificidad del 6 %, con
excelentes valores predictivos y un likelihood ratio
de 17. En la préctica, esto significa que todos nues-
tros pacientes sometidos a endoscopia, podrdn ser
sometidos a test de ureasa y diagnéstico de su status
de infeccién por HP, a un costo de caida muy
pequefia de la validez diagnéstica. Por otro lado, se
estdn realizando los ajustes necesarios para lograr
mejorar estos valores e igualarlos a los test comer-
ciales (8,9).

Un total de 28 variables sociodemogriéficas, clinicas
y de diagnoéstico endoscépico se estudiaron en los
pacientes. Dada esta gran cantidad de informacion,
los estudios multivariados tuvieron su limite en la
estratificacion realizada, cuando los subgrupos resul-
taron en ndmeros muy pequeiios. De los estudios
descriptivos y bivariados se rescataron algunas varia-
bles que fueron luego estudiadas en andlisis multi-
variados de regresi6n logistica. Este modelo no
encontré variables de confusion, y aquellas modifi-
cadoras de efecto resultaron el estado socioeconémi-
¢o ( medio seguin ta ocupacion, el tipo de vivienda, el
barrio habitado) y el tiempo de evolucion de los sin-
tomas. La estratificacién correspondiente, mostr6
que mientras mds bajo el estado socioecon6mico, y
més largo el tiempo de evolucién, el odds ratio
resultaba més alto. Debe notarse que los anélisis
bivariados no muestran resultados significativos
directos, apareciendo estos en la combinacién con
otras variables Sin embargo, estos resultados,
(incluyendo a la tenencia de gatos) que parecen estar
de acuerdo con los conocimientos generales acerca
de la infeccién por HP, deben tomarse con cautela, ya
que sus intervalos de confianza incluyen al 1.

Vale la pena también mencionar los resultados
obtenidos en relacién a los sintomas y los hallazgos
endoscépicos. No encontramos en los sintomas
ninguna relacioén con la infeccion. No es sorpren-
dente, ya que précticamente ningun estudio ha logra-
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do asociar sintomas especificos con la infeccién por
HP. Los diagnésticos endoscépicos fueron codifica-
dos para objeto del estudio en. Patologfas extrag4stri-
cas, y por lo tanto sin relacién plausible con la infec-
cion por HP (como varices esofdgicas), patologia
relacionada directamente con la infeccién (como
imégenes de empedrado compatibles con gastritis
crénica o dlceras duodenales), patologia indirecta-
mente relacionada (como dlceras gastricas),
patologfa géstrica no relacionada (como gastritis ero-
siva alcoholica), estudio normal o patologfa combi-
nada. La falta de relaci6n estadisticamente significa-
tiva positiva 0 negativa con ninguno de estos grupos,
nos confirma que la relacién entre HP y las
patologias asociadas deben ser necesariamente medi-
adas por métodos especificos de deteccion, y no se
pueden hacer extrapolaciones directas (2).
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INTOXICACION POR ORGANOFOSFORADOS
ESTUDIO RETROSPECTIVO 1992-97,
EN EL HOSPITAL DE CLINICAS UNIVERSITARIO
DE LA CIUDAD DE LA PAZ

Trabajo desarrollado en el Hospital de Clinicas
Universitario de la Ciudad de La Paz, Servicios de
Terapia Intensiva, Cirugia y Emergencias.

RESUMEN

Objetivos: 1)Conocer los casos de intoxicacién por
organofosforados dentro de los afios 1992-1997.
2)Delinear pardmetros de conducta terapettica

Disefio: Serie de casos retrospectiva

Lugar: Servicio de Emergencia del Hospital de
Clinicas de La Paz, Bolivia.

Pacientes: 1999 pacientes con los diagnésticos de
intoxicacién por organofosforados o por organoclo-
rados

M¢todos: Bajo definiciones precisas se incluyeron
los casos estudiados. Se describen sus caracteristicas
clinicas y sociodemograficas.

Resultados: Valores relativos y absolutos de frecuen-
cia de ingresos, edad, sexo estado civil, causas de los
intentos de suicidio, descripcién de la terapeiitica y
condiciones de alta son detallados.

Palabras Clave: Intoxicacién; Organofosforados

SUMMARY:

Study objetive: 1) To know the cases of
organophosporate intoxication within the period
1992- 1997. 2)To highlight some therapeutic para-
meters.
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Design: Retrospective descriptive cases

Setting: Emergency Room of the Hospital de

- Clinicas from La Paz, Bolivia.

Patients: 1999 consecutive patients with diagnosis of
organophosporates or orgaclorates intoxication.

Methods: Under precise definitions, cases were
included. Clinical and sociodemographic characteris-
tics are described.

Results: Absolute and relative figures, age, sex, civil
status, possible causes of suicide attempts, therapeu-
tic used description and released conditions are
detailed

Key Words: Intoxication; organophosporates

INTRODUCCION:

Los fosfatos orgénicos son compuestos empleados
principalmente en la Agricultura, para el control de
plagas de insectos.

Lamentablemente, en nuestro medio por un defi-
ciente control del expendio de plaguicidas y ratici-
das, el uso de organofosforados con fines suicidas ha
incrementado relativamente en los dltimos. afios.

Dentro del grupo de organofosforados,(1) se cuenta
al Parathi6n, Malathion, Fosdrin, Diazinén,
Clorothion, Demet6n, Triclorofon, Hexaetil tetrafos-
fato, Octametil pirofosfonamida, Sistox, y algunos
otros que actualmente se presentan combinados con
anticoagulantes tipo Warfarina, todos ellos con pre-
cios accesibles a un gran porcentaje de la poblacién,
razon por la cual, el motivo del presente trabajo, fué
precisamente la alta incidencia de sujetos que con-
curren al Servicio de Emergencias del Hospital de
Clinicas, con antecedentes de ingestién de
organofosforados en su mayoria, siendo organoclo-
rados, tranquilizantes mayores y barbituratos el otro
grupo digno de ser tomado en cuenta.



MATERIAL Y METODOS

Una detallada y minuciosa revisién de Historias
Clinicas del Servicio de Emergencias, fué realizada,
abarcando el tiempo comprendido entre el mes de
Enero de 1992 a Junio del afio 1997, tomando en
cuenta variables por edad,sexo,estado civil, proce-
dencia, ocupacion, tiempo transcurrido entre la
ingesta y el inicio del tratamiento, diagndstico, com-
plicaciones y medidas terapedticas implementadas
en cada caso. Asf mismo fué de interés, el determinar
la relacion de la ingesta de toxicos y la epoca del afio.

El Universo del estudio asimilé a 1.999 pacientes,
que fueron admitidos al Servicio de Emergencias del
Hospital de Clinicas de La Paz; 1.333 bajo diagnés-
tico de Intoxicacidn por Organofosforados y 666 por
ingesta de organoclorados, benzodiazepinas, barbitu-
ratos, etc. de un -otal de 50.140 casos atendidos en
dicho Servicio.

DEFINICIONES (2)

Las siguientes definiciones, fueron empleadas como
base, para la admisién de pacientes al estudio en
cuestion.

Intoxicacién Aguda: Sindrome Clinico que aparece
como consecuencia de la introduccién brusca de un
toxico al organismo, sea de forma intencionada o
accidental.

Intoxicacién por Organofosforados: Exposiciéon a
compuestos organofosforados en las dltimas 24 a 48
hrs. cuya clinica revele miosis pupilar, bradicardia,
(FC < 50) despefios diarreicos, c6licos, temblores
musculares, miofasciculaciones sialorrea, nauseas,
vomitos, broncorrea y epifora.

Intoxicacién Severa por Organofosforados: La sig-
nosintomatologia citada, coexistente con Hipo-
tensién Arterial Sistémica, arritmias cardiacas,
depresion respiratoria y convulsiones.

RESULTADOS

Los resultados estadisticos, demostraron una inci-
dencia de 66.7% para Organofosforados (1.333
pacientes) y 33.3% para intoxicacién secundaria a
otras sustancias, como ser organoclorados ,barbitu-
ratos, benzodiazepinas, cumarinicos, etc.

La Incidencia de casos absolutos por Intoxicacién a
Organofosforados, demostré un incremento en los
dltimos afios, de 178 casos en el afio 1992 a 306
casos en el perfodo 1996, con una predominancia en
los meses de Agosto a Diciembre, Fig.1

Los valores relativos sin embargo, tal y como s¢
aprecia en la Fig. 1b y en la tabla No. 1, no demucs-
tran un ascenso real en el nimero de intoxicados por
fosfatos orgdnicos.

En cuanto al sexo, la frecuencia fué mayor en el sexo
femenino, con una cifra de 890 pacientes (66.8%) y
un 33.2% para el sexo opuesto. Fig.2

Segiin edad, la mayor frecuencia entre 15 a 19 aios
de edad, 37.4%, 26.2% entre 20 a 24 afios, 13.4%
entre los 25 a 29 y 13.4% mayores de 35 afios. El
grupo etdreo entre 11 y 14 afios, alcanzo una cifra
porcentual de 5.8%. Fig.2

El estado civil demostr6 una predominancia para el
grupo de solteros ( 61% ) y 35.1% para los casados,
2.5% concubinos y 1.5% entre viudos y divorciados.
Fig.3

Del total de pacientes involucrados en el estudio, 517
fueron estudiantes, 298 labores de casa, 126 emplea-
dos publicos, 62 comerciantes, 51 desocupados, 29
choferes, 27 albatiiles, 24 empleadas domésticas, 18
secretarias y 181 actividades diversas.Fig.4

Segtin el sitio de referencia, de domicilio 960 casos,
de via publica 280 casos, 48 de clinicas privadas, de
la PTJ 23 casos, 12 sin referencia, 3 de la
Penitenciarfa.

Las causas para la ingesta de organofosforados,
fueron intento de suicidio en 1.165 casos, 96 acci-
dentales y 72 casos intento de homicidio, en éste ulti-
mo grupo, se¢ pudo apreciar un elevado nimero de
victimas menores de 11 afios.

El tiempo transcurrido entre el momento de la inges-
ta del t6xico y la atencién inicial en el Hospital de
referencia, fué de 3 horas en 773 casos, de 3 a 6 hrs.
en 184 casos, entre 6 a 12 hrs. 286 casos, entre 12 y
24 hrs. 110 casos y 20 casos de més de 24 hrs. Fig.5

El manejo terapeutico instaurado en el Servicio de
Emergencias del Hospital de Clinicas fué de inicio
lavado géstrico en 1319 pacientes, Sulfato de
Atropina en 1280 casos, Ranitidina a 867 pacientes,
Epsilon a 142 pacientes, Aminofilina en 123,
Salbutamol en 34 casos, Acetilcisteina a 83
pacientes, Adrenalina en 156 casos, Bicarbonato
Sédico en 43 e Intubacién Orotraqueal a 215
pacientes, con un total de 87 pacientes transfundidos
con I Unidad de Sangre. Fig.6

En cuanto al manejo de la Atropina, se pudo cons-
tatar que se administré 1 mg. de Atropina, via EV,
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cada hora, en 245 casos, Atropina en la misma dosis
y via, pero solo en caso de Frecuencias Cardiacas <
60", en 867 pacientes; 1 mg. de Atropina diluida en
10 ¢c de solucion, administrando 1 cc EV cada hora
en S pacientes.

En 321 pacientes se administré, 1 mg. de Atropina
EV cada 10 minutos hasta conseguir signos de
atropinizacion. En 580 pacientes se ordena adminis-
trar 1 mg. de Atropina cada 2 hrs. via IM.

En 15 pacientes, se ordend administrar 20 mg. de
Atropina dilufdos en 500 ¢c de Dextrosa al 5% a 60
gotas por minuto. Fig.7

Se identifico que en 180 pacicntes, se pudo constatar
signos de atropinizacién, no habiendo una referencia
clara o concreta de casos de intoxicacién por
Atropina.

Las condiciones de alta se resimen en 22.2% de alta
domiciliaria, Tmernacion 53.3%, Defuncién 14.8%,
transferidos a UTI 1.3%, y altas solicitadas en un
5.9% dc los casos. Existe un pequefio porcentaje
(2.6%) de casos con alta y transferencia a otros cen-
tros.Fig.8

DISCUSION Y ANALISIS

Los datos estadisticos obtenidos, avalan una cierta
prevalencia en favor de la ingesta de organofosfora-
dos, en el quinquenio del estudio. Asf mismo, la inci-
dencia recae en el grupo femenino comprendido
entre los 15y 29 afios de edad. Llama la atenci6n que
la intoxicacién por organofosforados tenga una
mayor incidencia en el mes de Octubre, puntal en
todos los afios revisados. Si comparamos el No. de
casos en el afio 1992 (178) con el primer semestre del
afio 1997 (162} v con el afio 1996 (306) obviamente
la incidencia absoluta se ha duplicado, sin embargo,
los valores relativos demuestran una cierta tendencia
a mantener equivalencias numéricas, en todo el quin-
quenio estudiado, confirmando un crecimicento vege-
tativo de la poblacion, cuando analizamos ¢l ndmero
total de casos atendidos por afio y una muy posible
“pseudo-acreditacion” que de  alguna manera
demuestra un cierto grado de confianza de la
poblacion en cuestion para con el estamento médico
del Hospital y del Servicio de Emergencias.

De todas maneras, ¢l andlisis estarfa inconcluso, si no
manifestamos una clara preocupacion por la preva-
lencia en cuanto a la ingesta de organofosforados,
debido a diversos factores, entre ellos un escaso o

1 CUADERNOS
VOL. 44 N° 1 1998

nulo control de parte de las autoridades de salud para
el expendio de compuestos t6xicos, 1a accesibilidad a
los mismos mediada por la venta sin requisito de
papeleta o en su defecto receta médica, la crisis
econémica crénica que sufre el pafs, que para
algunos puede ser ignorada, pero para muchos es
vivencia sentida.

Entre los limites por edad vale la pena mencionar 2
casos de 70 afios y algunos de 10 afios, estos tltimos
presumiblemente como casos de Homicidio personal
o colectivo-familiar. No se puede soslayar en la ocu-
rrencia, la personalidad pre-moérbida de los intoxica-
dos y la incidencia secundaria a inestabilidad emo-
cional sea amorosa, por estudios, pérdida de fami-
liares, dependencia econémica y muchos otros fac-
tores desencadenantes.

De todos los casos analizados, es menester men-
cionar que el motivo que favoreci6 la ingesta de
organofosforados fué intento de suicidio en 1.165 de
ellos, accidental en 96 y 72 casos catalogados como
homicidios.

En cuanto a las tasas de mortalidad, el estudio
report6 una Incidencia de 15%, 197 casos en el quin-
quenio estudiado.

Se presume que la incidencia elevada, se deba a fac-
tores por 1o general indirectos, como la distancia y el
problema vial que dificultan la atencién en etapa
inmediata y oportuna,

La falta de recursos econémicos para erogar costos
de atenci6n bdsica, el nivel cultural y educativo ya
que se espera la resolucién expontdnea del cuadro.

Entre los factores directamente relacionados con la
incidencia citada, vale la pena remarcar el alto grado
de complicaciones de la patologia per sé, relaciona-
dos ala cantidad de t6xico ingerido y el tiempo trans-
currido entre la ingesta y la atencién médica, cuyo
manejo por eficiente que sea, no obtiene una respues-
la favorable por parte del organismo afectado. Sin
embargo no deja de ser un factor y muy importante,
la diversidad de criterios terapetticos empleados, los
cuales de alguna manera deberfan ser
ESTANDARIZADOS, ya que las estadfsticas
obtenidas, avalan un 68.7% de atencién inicial entre
la ingesta y las primeras 6 hrs. y 90.2% hasta las
primeras 12 hrs,

CONCLUSIONES

Es por todos conocido, que los estudios retrospec-
tivos (4) desde el afio 1987, dejaron de tener validez
y significacion alguna, lo cual no es enteramente



cierto, ya que los estudios retrospectivos son fuente
inagotable de informacion a ser tamizada y rescata-
da, para realizar en base a ellos, estudios prospec-
tivos bien delineados y fundamentados.

Al presente, nos motiva el llamar la atencién de las
autoridades de Salud del pafs, ya que el problema de
las intoxicaciones en nuestro medio deviene por una
parte de una escasa informacién y prevencion, asf
como de una nula reglamentacién, misma que goza
de invisibilidad, para evitar el facil acceso a sustan-
cias toxicas. Serd tarea de todos, el promover cam-
paflas contra la venta de estos productos y que la
famosa frase de “promoci6n en salud” sea efectiviza-
da.

En pafses industrializados y otros en vias de desa-
rrollo, se ha venido utilizando con éxito, el antidoto
en contra de los organofosforados, tipo Parathi6n,
denominado Pralidoxima, (5,6) que es un farmaco
reactivador de colinesterasa, mismo que infortunada-
mente no contamos en nuestro medio.

La Pralidoxima conocida como Contrathion, viene
en ampollas de 10 cc con 200 mg, y debe ser admin-
istrada a dosis de 30 mg/Kg/4h por via EV lenta,
cuyos efectos terapetticos producen a los 30° de su
administracién, desaparicién de las fasciculaciones,
de la paréalisis muscular y de las crisis convulsivas.

En situaciones donde el uso de Pralidoxima es mera-
mente imposible, se puede utilizar Obidoxima
(Toxogonin) cuya eficacia es similar a la anterior. A
diferencia de la Pralidoxima, éste firmaco atraviesa
la barrera hematoencefilica.

Finalmente y a manera de sugerencia, debido a la
diversidad de criterios terapetiticos empleados en el
Servicio de Emergencias del Hospital de Clinicas de
La Paz, transcribimos lineas guia terapeiiticas (7)
para el caso que compete.

Medidas iniciales

a) NPO

b) Control SV cada 10’

¢) Monitorizacién cardio-respiratoria continua
d) O2 por Méscara (Hudson o Venturi) alto flujo
¢) Intubacién OT en caso de inconciencia

f) Sonda Nasogidstrica y Vesical

g) Canalizacién Venosa Periférica y/o Central
Terapetitica Bésica

a) Lavado géstrico abundante (inclusive mas all4 de
las 12 hrs. post ingesta)

b) Lavado corporal con agua y jabén, luego con
alcohol medicinal (Si el sujeto estuvo expuesto
por trabajo a insecticidas en plantaciones o cam-
pos de agricultura)

c) Atropina 1,2 hasta4 mg. EV lento, cada 5a 10’
(hasta conseguir dosis de atropinizacién, no se
consigna una dosis méxima, ya que la respuesta
es individual)

d) En caso de administrar Pralidoxima, reducir la
dosis de la Atropina en un 25 al 50%.

¢) Evitar ¢l uso de Bloqueadores H2, tipo
Ranitidina,(8) Cimetidina o Famotidina en las
primeras 24 hrs. de manejo.

f) Evitar el uso de tranquilizantes, morfina, sus
derivados y el uso de aminofilina.

Terapeiitica Avanzada (Intoxicacién Severa)(9,10)
a) Interconsulta y transferencia a UTI

b) Soticitar Colinesterasa Sérica de inmediato.(con-
troversial)

USO INEFICAZ DE LA PRALIDOXIMA (10)

Intoxicaciones por: Dimefox - Metildiazinon -
Metilfencapton

Forate - Escradan

Tabla 1
Nimero total de casos atendidos
intoxicacion por organofosforados

Aiio No. Total No. Intoxic.  Valor
Casos O.F. Relativo
1992  Data Insuficiente 178
1993 8.956 197 4546
1994 9.682 222 43,61
1995 10.155 270 37.60
1996 13.567 306 4433
1997* 7.780 162 48.02

* Primer Semestre del afio 1997
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Figura 1
Intoxicacién por Organofosforados
Estudio de casos por afios (1992-1996)
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Figura 2
Intoxicacién por Organofosforados
Grupos etareos relacion con sexo
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Figura 3

Intoxicacién por Organofosforados
Variable por estado civil (1992-1997)
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Figura 4
Intoxicacién por Organofosforados
Casos de acuerdo a ocupacién (1992-1997)
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Intoxicacién por Organofosforados
Tiempo desde ingesta a 1* atencion
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Figura 6
Intoxicacién por Organofosforados
Tratamiento instaurado
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Figura 7
Intoxicacién por Organofosforados
Estudio retrospectivo (Enero 1992 a Junio 1997)
En el Hospital General (Emergencias Sala de Internacién)

Esquemas de Manejo de Atropina N° Casos
AMP 1 MG 1V c/hora 245
AMP 1 MG IV en caso de FC < a 60 X’ 867
AMP 1 MG.Diluida en 10cc de solucién
administrar 1 cc (0.1 MG) c/hora 5
AMP 1 MG IV ¢/10 min. hasta obtener signos de atropinizacién 321
AMP 1. MG 1V ¢/30 min. 700
AMP 1 MG VI A IM ¢/2 hrs. 580
AMP | MG IM ¢/8 hrs. 350
Soluci6n de 500 cc Dextrosa + 20 amp. administrar a 60 gotas X’ 15
AMP 1 MG IV ¢/5 min. hasta obtener FC de 120 x min 72
Pacientes con signos de atropinizaci6n 180
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Figura 8
Intoxicacién por Organofosforados
Condici6n de alta 1992 - 1 Semestre 1997
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VARIABLES PREDICTIVAS DE RIESGO
EN CIRROSIS BILIAR PRIMARIA

RESUMEN

Introduccién: Se pretende estudiar los signos, sin-
tomas, datos laboratoriales y estudios anatomopa-
tologicos que puedan servir en nuestro medio para el
prongstico de la cirrosis biliar primaria.

Pregunta de investigacién: ;Cuéles son los factores
de riesgo en el prondstico de la cirrosis biliar pri-
maria?

Objetivos: (1) Estudiar un grupo de sfntomas, signos,
datos laboratoriales y anatomopatolégicos en un
grupo de pacientes (2) Determinar cuales son fac-
tores de riesgo (3) Realizar el seguimiento de los
pacientes con la enfermedad en nuestro medio

Disefio: Estudio de cohorte

Ambiente: Departamento de Medicina del Instituto
de Gastroenterologfa Boliviano - Japonés de La Paz.

Pacientes: 12 pacientes diagnosticados con cirrosis
biliar primaria reclutados entre 1990 y 1996.

Material y métodos: Los pacientes fueron seguidos
por 7 afios, utilizando scores en cada una de las varia-
bles predictivas.

Anilisis estadisticos: El seguimiento se realizé por el
método de la curva de sobrevida de Kaplan Meier.
Las comparaciones antes-después se realizaron con
los apropiados métodos estadisticos.

Resultados: Se detectaron a la ictericia, la ascitis,
hemorragia digestiva alta e hipoalbuminemia como
variables predictivas de mal pronéstico.

Palabras clave: Cirrosis biliar primaria; variables de
riesgo; ictericia, hemorragia digestiva alta; hipoalbu-
minemia.

* Depto de Medicina. Instituto de Gastroenterologia
Boliviano-Japonés de La Paz.

Dra. Blanca Olaechea de Careaga*
Dr. Luis Uria*
Dra. Virginia Berdeja*

Dra. Amparo Rejas*

SUMMARY

Introductions: The aim is to study some signs, symp-
toms, laboratorial and histology data that could be
used as risk factors for primary biliar cirrhosis.

Research question: Which are the risk factors for the
prognosis of primary biliar cirrhosis?

Objectives: (1) To study a group of signs, symptoms
and laboratorial and histology data in a group of
patients. (2) To determine which are the risk factors
(3) To made a follow-up in the patients in our setting.

Design: Cohort study

Setting: Department of Medicine of the Instituto de
Gastroenterologfa Boliviano - Japonés de La Paz.

Patients: 12 patients diagnosed with primary biliar
cirrhosis gathered between 1990 - 1996.

Methods: Patients were followed -up by 7 years,
using scores in every predictive variables.

Statistical analysis: Survival curve of Kaplan Meier
was used for the follow-up. Comparation before-
after were done using the appropriate statistical
methods.

Results: Jaundice, ascites, upper digestive bleeding
and hipoalbumin were detected as bad prognosis
variables

Key Words: Primary biliar cirrhosis; risk variables;
jaundice; upper digestive bleeding; hipoalbumin.

INTRODUCCION

La cirrosis biliar primaria es una enfermedad
colest4sica crénica de evolucién progresiva que lleva
a todos los enfermos inevitablemente a la falla hepa-
tica terminal.

Sin embargo el comportamiento no parece ser igual
en todos los enfermos, porque se han evidenciado
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pacientes con enfermedad de larga data en quienes se
presumia un rdpido desenlace pero se han mantenido
en estadio I durante mucho tiempo y otros que
referian ¢l inicio de sus sintomas a 15 dias antes de
la consulta fallecieron rapidamente y en forma t6rpi-
da.

Se ha mencionado que la ictericia podria ser conside-
rada como una variable pronéstica que permitiria la
evaluacion del estado del paciente y por ello ha sido
considerada como un signo importante en todos los
score de riesgo planteados por las diferentes escuelas
(2,3,4)

Otros signos clinicos, laboratoriales y andtomo -
patolégicos propuestos en la evaluacién de estos
enfermos fueron: ascitis, hipoalbuminemia, fibrosis
y cirrosis (5)

Se ha sugerido también que la presencia de anticuer-
pos anti mitocoadriales de tipo anti M4 y anti M8
estarfan relacionados con mal pron6stico y en cam-
bio los anti M9 estarian mas bien indicando un buen
curso de la enfermedad. Parece ser que la presencia
de granulomas en la biopsia también indica buen
pronoéstico.

Con el objeto de recuperar algunos signos clinicos,
laboratoriales y andtomo - patolégicos como posi-
bles variables representativas de prondstico se reali-
26 el presente estudio.

PACIENTES Y METODOS

12 pacientes con diagnéstico definitivo de CBP que
s¢ presentaron en el IGBJ de La Paz entre Enero de
1990 y Diciembre de 1996 fueron incluidos en el
estudio.

Los criterios empleados para definir el diagnostico
fueron:

Enfermedad colestésica progresiva con colan-
giogratia normal
Incremento de fosfatasa alcalina

Presencia de anticuerpos anti-mitocondriales y/o
otros auto-anticierpos que sugieran enfermedad
inmunolo6gica.

Ausencia de marcadores serolégicos para virus de la
hepatitis (HbsAg, antiHBc, antiHCV)

Score del panel de Brighton para el diagnéstico de la
hepatitis autoinmune no compatible con este diag-
nostico.

Histopatologia compatible

2 CUADERNOS
VOL. 44 N° 1 1998

DISENO DEL ESTUDIO

Se establecié un periodo de seguimiento de 7 afios
(Enero 1990 a Diciembre 1996) en el que fueron
incluidos todos los pacientes con diagnéstico defini-
tivo de CBP.

Las variables clinica consignadas en el seguimiento
fueron: ictericia, prurito, fatiga fisica, ascitis, hemo-
rragia digestiva.

Las variables de laboratorio fueron: Bilirrubinas,
transaminasas, fosfatasa alcalina y albimina.

Las  variables andtomo-patolégicas  fueron:
Colestasis centrolobulillar, colestasis perilobulillar y
granulomas.

Con el objeto de poder comparar la evolucién del
prurito y la fatiga con la evoluci6n de la ictericia se
utilizé el siguiente score:

Score para la evaluacién del prurito:
Sin prurito = 0

Prurito ogasional = 1

Prurito permanente = 2

Score para la evaluacion de la fatiga fisica
Sin fatiga=0

Con disminucion de la actividad fisica = 1
Decaimiento fisico = 2

Para evaluar la evolucién de la ictericia, ascitis,
albumina, presencia de granulomas, colestasis cen-
trolobulillar y colestasis perilobulillar se utilizé el
limite de producto de Kaplan Meier para estimacion
de supervivencia.

Las tasas de bilirrubina, transaminasas y fosfatasa
alcalina fueron evaluados al inicio y al final del estu-
dio, expresados como x = DS y comparadas utilizan-
do test T de Student.

Se analiz6 también las causas de defuncién en los
pacientes fallecidos.

RESULTADOS

Las caracteristicas clinicas, de laboratorio y anéto-
mo-patologicas fueron consignadas en la (Tabla N°
1). Los valores de bilirrubina al final del estudio
fueron representativamente més altos que los
consignados al inicio del estudio (14.28 + 13.16 vs
5.43 £ 4.88, p< 0.05) (Tabla N°2). La evolucién de la
bilirrubina fue ascendente en la mayorfa de los enfer-
mos (Grafica 1)

Esta progresién ascendente fue més objetiva en
pacientes que evolucionaron rapidamente a estadio
IV (Grifica2)



Cuando se correlacion6 la evolucion del prurito con
la ictericia se logrd evidenciar que la intensidad del
prurito no tiene relacién ni con la tasa de bilirrubi-
nas ni con el estadio histolégico, el prurito no es pro-
gresivo, algunos pacientes se mantuvieron con pruri-
to permanente desde el inicio de su enfermedad. En
algunos otros el prurito mejord a través del tiempo
(Tabla N°3).

La fatiga fisica es un signo frecuente en pacientes
con estadios tempranos de la enfermedad, mejora
con el tratamicnto y en algunos pacientes reaparece
en etapas mds avanzadas (Tabla N°4).

La progresion de ALT en el tiempo, no fue significa-
tiva (60.21 + 35.8 vs 65.45 + 41.67, p = NS) (Tabla
N°5).

Las tasas de fosfatasa alcalina al terminar el estudio
no diferfan en forma significativa con las tasas ini-
ciales de esta enzima (932.5 £579.1 vs 1015 +/-
710.16, p = NS) (Tabla N°6).

La sobrevida en pacientes con bilirrubina menor a 5
mg/dl estimada por el método de Kaplan Meir fue
significativamente mayor que la de los pacientes que
cursaban con bilirrubina > de 5 mg/dl (Grafica N°3)

La sobrevida de pacientes con ascitis es pobre
(Grafica N°4). Lz ascitis marca el inicio de la evolu-
cién torpida de estos pacientes.

La hemorragia digestiva fue causa de fallecimiento
en 75 % de los pacientes (Tabla N°7)

La sobrevida en pacientes con hipoalbuminemia
inferior a 3 mg/dl es menor que la de los pacientes
con albimina normal (Gréfica N°5),

La sobrevida de pacientes con granulomas es larga
comparativamente con los que no los tienen (Gréfica

N°6). La presencia de colestasis perilobulillar y cen-
trolobulillar estdn relacionados con mal prondstico
(Gréfica N°7).

DISCUSION

En el presente estudio se pudo confirmar que aigunos
signos clinicos ya sefialados en la literatura como
variables de riesgo como la ictericia y ascitis son
efectivamente manifestaciones de mal prondstico
porque disminuyen la sobrevida de estos enfermos.

La tasa de bilirrubina es también importante para la
adecuada evaluacién pron6stica porque pacientes
con bilirrubina menor a 3 mg/dl sobreviven més que
aquellos que tienen bilirrubina por encima de ¢sta
tasa.

La presencia de hemorragia digestiva es otro signo
importante de mal prondstico porque traduce insu-
ficiencia hepdtica 6 ruptura de vérices esotégicas y/o
gastricas.

Desde el punto de vista andtomo patolégico la pre-
sencia de fibrosis y cirrosis habfan sido ya cataloga-
dos como signos de mal prondstico, pero no encon-
tramos en la literatura nada escrito con relacién al
mal pronéstico determinado por la presencia de
colestasis centrolobulillar y perilobulillar como
observamos en este estudio.

La presencia de granulomas en cambio parece ser
una manifestacién de buen pronéstico, quizd como
ya se ha mencionado en Ja literatura pueden ser con-
siderados como respuesta inmune bien modulada.

El prurito y la fatiga ffsica, lo mismo que ALT y fos-
fatasa alcalina no sirven para evaluar el pronéstico de
la enfermedad.
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Tabla 1

Caracteristicas Clinicas. Anatomopatoldgicas y de Laboratorio de
Pacientes con Cirrosis Biliar Primaria que ingresaron al Estudio

Edad X (Rango)
Sexo F/M

Sintomas y Signos:

Ictericia No (%)

Prurito No (%)

Fatigabilidad No (%)

Hepatoesplenomegalia No (%)

Xantomas y Xantelasmas No (%)
Hiperpigmentacién Melanica de la Piel No (%)
Ascitis No (%)

Hemorragia Gastrointestinal No (%)

Insuficiencia Hepatica No (%)

Otras Enfermedades Autoinmunes Asociados No (%)

Estadificacion Patolégica:

Estadio I No (%)
Estadio II No (%)
Estadio III No (%)
Estadio IV No (%)

Hallazgos Laboratoriales:

Eritrocitos X 10 (a)

Leucocitos X 10 (a)

Bilirrubina mg/dl (a)

Alt U/1 (a)

F.A. m UI/I (a)

Albumina gr. % (a)

1gM Elevada (%)

Anticuerpos Antinucleares (+) (a)
Anticuerpos Antinucleares (+) (%)

49.8 (38-60)
8/4

11 (91.6)
11 (91.6)
12 (100)
12 (100)
4(33.3)
4(333)
6 (50)
6 (50)
6 (50)
3(25)

2 (16.6)
5 (41.6)
1(8.33)
4(333)

4.18 +/- 0.69
6.56 +/- 0.2
4.7 +/- 3.7

40.6 +/- 28.4

1211.7 +/- 449.7
3.3+/-04
(75)

(75)
(33.3)

(a) Datos expresados como x + D.S.
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Grifica 1
Evolucién de la Bilirrubina en pacientes con CBP
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Gréfica 2
Comportamiento de la Bilirrubina
en pacientes con CBP en Estadio IV
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Tabla 2
Valores de Bilirrubina (mg/dl) en relacion al inicio y final del Estudio

Sujeto Estadio Valores de Bilirrubina Estadio Valores de Bilirrubina
Histolog. al Inicio del Estudio Histolog. al Final del Estudio
1 I 2.8 111 13.8
2 | 12.6 v 434
3 I 24 II 5
4 v 4.7 v 7.5
5 I 3.2 I1I 9.5
6 II 24 111 10
7 I 2.8 v 10.8
8 [ 04 I 04
9 v 14.5 v 20
10 v 14 v 42.6
11 v 2 v 5
12 I 34 II 4
X +/- D.S. 543 +/- 4.88 14.28 +/- 13.16
Tabla 3

Correlacion de la Ictericia con el Purito y el Estadio Histolégico
al inicio y al final del Estudio

Inicio del Estudio Final del Estudio
Estadio Prurito "Val. Bil. Estadio Prurito Val. Bil.
Histolog. mg/dl Histolog. mg/dl
1 2 2.8 111 0 13.8
111 2 12.6 v 2 434
I 1 2.4 II 0 5
v 0 4.7 v 0 7.5
I 1 32 111 0 9.4
11 2 2.4 111 1 10
II 2 2.8 v 2 10
1 2 0.4 ) 2 04
v 2 148 v 2 20
v 2 14 v 2 42.6
v 0 2 v 0 5
I 2 34 11 2 4

SCORE DE PRURITO: O=Ausente; 1=Prurito ocasional; 2=Prurito permanente
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Tabla 4

al inicio y al final del Estudio

Correlacion de la Ictericia con el Fatigabilidad y el Estadio Histolégico

Estadio del Estudio

Final del Estudio

Estadio Fatiga Val. Bil. Estadio Fatiga Val. Bil.
Histolog. mg/dl Histolog. mg/dl

I 2 2.8 1 1 238
111 2 12.6 v 2 434
I 1 2.4 I 0 5
v 2 4.7 v 2 7.5
II 1 32 I11 0 94
II 2 2.4 II 0 10
II 1 2.8 v 2 10.8
I 0 04 I 0 0.4
v 2 14.8 v 2 20
v 1 14 v 2 42.6
v 2 2 v 2 5

I 2 34 II 0 4

SCORE DE FATIGABILIDAD: O=Ausente; 1=Disminucién de la actividad fisica; 2=Decaimiento fisico

Relacion de valores de Bilirrubina con las tasas de ALT

Tabla 5

al inicio y al final del Estudio

Sujeto Al Inicio del Estudio Al Final del Estudio
ALT Bilirrubina ALT Bilirrubina
1 21 2.8 22 138
2 78.6 12.6 44 434
3 14 24 18 5
4 77 47 108 7.5
5 23 32 37 94
6 18 24 21 10
7 53 28 107 10.8
8 68 04 26 04
9 107 14.5 114 20
10 109 14 108 42.6
11 40 2 115 5
12 114 34 111 4
60.21 5.43 5.43 65.45 14.2

+/- 35.8(acd)

a.- Datos expresados como X+D.s.

+/- 4.88(acd)

+/- 41.67(acd)

b.- P<0.05 Bilirrubina al final del estudio vs Bilirrubina al inicio al estudio
¢.- P=N.S. ALT al final del estudio vs ALT al inicio al estudio
d.- Datos basados en test de "t"

+/-13.16(acd)
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Relacién de valores de Bilirrubina con las tasas de Fosfata Alcalina

Tabla 6

al inicio y al final del Estudio

Sujeto Al inicio del Estudio Al final del Estudio
F.A. Bilirrubina F.A. Bilirrubina
1 1068 2.8 1290 13.8
2 1460 12.6 2252 434
3 980 24 540 5
4 255 4.7 305 7.5
5 1500 32 1483 94
6 2151 24 1330 10
7 1068 2.8 2285 10.8
8 197 04 158 04
9 1120 14.5 1070 20
10 755 14 355 42.6
11 120 2 350 5
12 516 34 600 4
932.5 543 543 1001.5 142
+/-579.1(acd) +/-4.88(acd) +/-710.16(acd) +/-13.6(acd)

a.- Datos expresados como X+D.s.

b.- P<0.05 Bilirrubina al final del estudio vs Bilirrubina al inicio al estudio

¢.- P=N.S. Fosfatasa alcalina al final del estudio vs Fosfatasa alcalina al inicio al estudio

d.- Datos basados en test de "t"

Gréfico 3

Curva de sobrevida

(Método de Kaplan-Meier) en pacientes con C.B.P, con Bilirrubina <Y> de Smg/dl
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Gréfico 4
Curva de sobrevida

(Método de Kaplan-Meier) en pacientes con C.B.P. con y sin Astitis
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Grifico 5

Curva de sobrevida

(Método de Kaplan-Meier) en pacientes con C.B.P. con Albumina <Y> de 3mgr(%)
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Grifico 6

Estimacion de Sobrevivencia
Limite de producto de Método de Kaplan-Meier para P.A.C. con C.B.P.
con granulomas, colestasis perilobulillar y colestasis centrolobulillar
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USO DE LA REACCION DE MANTOUX EN EL
DIAGNOSTICO DE TUBERCULOSIS

RESUMEN.

OBIETIVOS. El objetivo general de este (rabajo es
valorar si la Reaccion de Mantoux (RM) es ttil para
el diagnostico de tuberculosis activa en cualquicra de
sus formas en nuestro medio. Concomitantemente
valorar si la presencia/ausencia de cicatriz por vacu-
na BCG influyen en la utilidad de esta prueba diag-
noéstica.

DISENO. Es un trabajo prospectivo tipo prueba tera-
péutica realizado en un mes desde la programacion
hasta la lectura de los resultados.

LUGAR. El trabajo s¢ realiz6 en el Instituto
Nacional del T¢rax (IN.T.) y en el Hospital de
Clinicas Universitario de la ciudad de La Paz,
Bolivia.

PACIENTES. Se requiri6 de la colaboracién de 49
pacientes con diagnostico de tuberculosis en
cualquiera de sus formas y de 30 pacientes interna-
dos en ambas instituciones por cualquier otra
patologia distinta a la tuberculosis.

METODOS. Se administr6 0,1 mL. De tuberculina
RT-23/Tween 80 a los 49 pacientes tuberculosos y a
los 30 pacientes del grupo de control de forma inde-
pendiente a la presencia o ausencia de cicatriz por
vacuna BCG, se -ealiz6 la lectura de la induracién a
las 48 horas de | a administracién, midiendo el
tamafio de la incuracién lograda por la técnica del
boligrafo.

RESULTADOS. Los resultados obtenidos en lo ¢on-
cerniente a la utilidad de la Reaccién de Mantoux en
el diagnéstico de tuberculosis en todas sus formas
brindaron una sensibilidad de 85% y una especifici-
dad de 75%. En lo concerniente a la cicatriz por vacu-
na BCG se encontr6 una proporcién semejante tanto
en pacientes tuberculosos como en el grupo control.

CONCLUSIONES. La RM es itil en el diagnéstico
de tuberculosis en cualquiera de sus formas, la pre-
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sencia de cicatriz producida por la vacunacién con
BCG no representa un obstéculo en la realizacion de
¢sta prueba.

Palabras Clave: Tuberculina, Reaccién de
Mantoux, Diagnéstico de Tuberculosis.

OBIJETIVES. To prove de usefulness of Mantoux
reaction for the diagnosis of tuberculosis (2) To test
if the presence of BCG vacine scar alters the
Mantoux diagnosis capabilities.

DESIGN. Diagnosis test.

SETTING. Instituto Nacional del Térax (IN.T.) and
Hospital de Clinicas de La Paz, Bolivia.

PATIENTS. 49 patients with tuberculosis in several
forms and 30 patients with patology distinct of tuber-
culosis. Entry and exclusion criteria.

METHOD. A fixed tuberculin RT-23/Tween 80
method of injection and lecture was used. The gold
standard were teh previous TBC diagnosis, using the
standard methods.

RESULTS. Mantoux sensitivity was 85%, specifici-
ty was 75%. (2) Reaction of Mantoux regarding
BCG scar was not significant,

Key Words: Tuberculin,
Tuberculosis diagnosis.

Mantoux reaction,

INTRODUCCION

Aunque la tuberculosis es una enfermedad infecciosa
controlable a nivel comunitario y curable de forma
individual, dista mucho de estar erradicada. En la
actualidad se considera, solo a titulo orientativo que
al menos un tercio de la poblacién mundial, mas de
1.500 millones de individuos, estdn infectados por el
bacilo de la TBC y que cada afio continian apare-
ciendo cerca de 10 millones de nuevos casos de
enfermedad, estimdndose en mas de treinta millones
el numero de enfermos tuberculosos. Se considera
también que mueren por TBC mas de tres millones
de personas.(1)

Una persona que ha padecido la primoinfeccién
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adquiere un estado de resistencia a una segunda
infeccion. Esta premunicién es debida a inmunidad
celular que la células mononucleares adquieren en el
momento de la infeccién inicial. Este estado de
hipersensibilidad, parece depender de la presencia en
la circulaci6n de linfocitos sensibilizados, que poste-
riormente se transformaran en una linea de memoria
(linfocitos de memoria), y constituirdn los efectores
de la hipersencibilidad tuberculinica.(2)

En el X Congreso Internacional de medicina, cele-
brado en Berlfn en el afio 1890, Robert Koch, comu-
nicé que habfa descubierto una sustancia a la que
llamo tuberculina, obtenida mediante filtrados de
cultivos en medios liquidos de bacilos tuberculosos,
con la cual era posible efectuar tratamientos cura-
tivos en la tuberculosis pulmonar. Desgraciadamente
pronto se pudo comprobar que 1a tuberculina no tenia
capacidad curativa, pero si producia un estado de
hipersensibilidad que aparece después de la infeccion
de un huésped en un periodo que varia entre las cua-
tro a seis semanas, llamado también periodo prealér-
gico o tiempo de incubacién bioclégica.(3),(4)

MATERIAL Y METODOS

Para la realizacion de este trabajo se requirié de la
colaboraci6n de cuarenta y nueve pacientes con diag-
nostico de tuberculosis en cualquiera de sus formas,
que se encontraban internados o recibiendo
tratamiento por consulta externa en el LN.T o en el
Hospital de Clinicas Universitario. Los criterios de
inclusién fueron; pacientes en tratamiento activo
para tuberculosis diagnosticada por epidemiologfa,
clinica, radiologfa y en algunos casos baciloscopia;
sexos masculino y femenino de forma indistinta,
rango de edad entre 15 a 65 afios, con un promedio
de edad de 23 afios. Los criterios de exclusi6n
fueron: Pacientes con desnutricién severa, determi-
nada por indice de masa corporal (BMI); pacientes
con inmunosupresién severa por cualquier circun-
stancia; y pacientes que ya hubieran padecido tuber-
culosis en el pasado.

Como grupo control se requirié de la colaboraci6n de
treinta pacientes internados en los mismos centros
por cualquier otra patologfa. Se tomaron en cuenta lo
mismos criterios de exclusién.

En lo concerniente al material utilizado se emplearon
dos frascos de tuberculina RT-23/Tween 80, cien
jeringas de tuberculina, un boligrafo y una regla
milimetrada.

Se realizo la intradermoreaccién de Mantoux con la
siguiente técnica; se utilizo al regién dorsal del ante-
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brazo izquierdo inyectando 0,1 mL. De tuberculina
teniendo el cuidado de que forma pépula palida que
indique la correcta inyeccién introdermica, se utilizé
el antebrazo derecho en caso de fallar la primera
administracién. La inyeccién de PPD vy la lectura se
realizaron por la misma persona para evitar errores
en la técnica. La lectura de la induracion se realiz6
entre las 48 a 72 Hrs. Con la técnica del boligrafo
para valorar el grado de induracién.

RESULTADOS

Se realiz6 la reaccion de Mantoux en 79 pacientes, de
los cuales 49 correspondieron a pacientes con diag-
nostico de tuberculosis y treinta pacientes como
grupo control. De los 49 pacientes tuberculosos, 42
(85%) fueron reactivos y 7 (15%) fueron no reac-
tivos; en el grupo control de los treinta pacientes se
encontraron 23 (75%}, no reactivos y 7 (25%) fueron
reactivos. Con los valores indicados se realizo una
tabla de doble contingencia, posteriormente se calcu-
lo al sensibilidad (85%) y la especificidad (75%).

Tabla 1
REACCION DE MANTOUX
Reaccion Tuberculosos Control Total
Mantoux
Positiva 42 7 49
Negativo 7 23 30
Total 49 30 79

Sensibilidad = 85%
Valor Predictivo + = 0.86

Especificidad = 75%
Valor Predictivo - = 0.76

Entre los pacientes reactivos los tamafios de
induracion encontrados fueron los siguientes; 21
pacientes (42%), con induracién entre 10 a 15 mm,,
17 pacientes (34%), con induracién entre 16 a 20
mm.; 10 pacientes (20%), con induracién entre 21 a
25 mm.; un paciente (2%) con induracién entre 26 a
30 mm.; y un paciente (2%), con induracién mayor a
30 mm.

Entre los pacientes no reactivos los valores de
induracién encontrados fueron los siguientes; 23
pacientes (79%), con valores entre 0 a 3 mm.; 4
pacientes (14%), con valores entre 7 a 9mm.; y 2
pacientes (7%), con induracién entre 4 a 6mm.

En el estudio realizado se observa que de cuarenta
pacientes con cicatriz por BCG (100%), 25 pacientes
(62.5%), eran tuberculosos y 16 pacientes (37.5%)
eran del grupo control. Entre los pacientes que no



presentaban cicatriz por vacuna de BCG del total de
39 pacientes (100%), 25 pacientes (66%) eran tuber-
culosos y 13 pacientes (34%) eran del grupo de con-
trol. Por lo que se puede establecer que no existe
diferencia entre el hecho de presentar o no cicatriz de
BCG y ser reactivo a la prueba de tuberculina.

Tabla 2

CHI CUADRADO PARA LA CICATRIZ BCG
BCG Tuberculosos Control Total
Positivo 25 16 41
Negativo 25 13 38
Total 50 29 79
Chi-Cuadrado = 0.20
p=066
DISCUSION

La infeccion por tuberculosis comienza cuando gotas
de esputo infectado ingresan al alvéolo pulmonar de
una persona susceptible. El organismo es fagocitado
por neutrdfilos y macrofagos donde se multiplica a
velocidad lenta. Pocas semanas después el bacilo se
disemina a linféticos regionales, algunos de ellos
ingresan al torrente sanguineo siendo distribuidos en
todo el cuerpo. Dentro de las tres a diez semanas de
implantacién inicial los linfocitos T sensibilizados
liberan linfoquinas estas atraen monocitos y
macrofagos que fogocitan a los bacilos. En ese
momento el test de tuberculina se vuelve positivo.
&)

Sibien es cierto que al tuberculosis per se provoca un
estado de inmunodepresion, generalmente la reac-
cion de tuberculina continua siendo reactiva.(5) No
obstante se ha visto que en casos de inmunosupresion
severa, incluso la reaccién de Mantoux puede ser no
reactiva. (3)

Son necesarios nuevos métodos de diagnostico ripi-
do para la tuberculosis,. entre los que figuran la PCR
anti DNA tuberculoso.(6)

Otro método nuevo de diagnostico es el test de
ELISA contra el bacilo intacto, que es de especial
ayuda en el diagnostico de tuberculosis en dreas con
baja prevalencia de lepra.(7)

El trabajo que mas se asemeja al presentado se reali-
20 el afio 1992, publicdndose en la revista espafiola,
Enfermedades Infecciosas y Microbiologfa Clinica,
en el cual se hacia una relacién entre la reaccién de
ELISA, contra el antigeno A-60 y test de tuberculina.

En el grupo de persona sanas ¢l test de ELISA y la
pruebe de tuberculina fueron reactivos solo en el
20.7% y 26.9% respectivamente; para el grupo de
pacientes con tuberculosis lo resultados positivos
fueron 85% y 80% respectivamente.(8)

En el afio 1997 se realizo en ¢l LN.T,, un protocolo
sobre el uso del PPD, en el cual los doctores
Edmundo Céspedes Alvarez y Enrique Pinto Morales
tenfan la intencion de realizar la aplicacién de PPD a
100 pacientes con patologia no tuberculosa, 100
pacientes con tuberculosis en todas sus formas y a
100 individuos sanos. Lamentablemente dicha inves-
tigacién no pudo realizarse hasta la fecha.(4)

El uso de la prueba de tuberculina ha caido en desu-
so en nuestro medio debido principalmente a que
muchos colegas opinan que no tiene utilidad por que
los pacientes vacunados con BCG, presentan hiper-
ergia o reactividad positiva. Esto no es del todo cier-
to debido a que la proteccién brindada por la BCG
solo dura unos cuantos afios y si bien estos pueden
presentar. una reaccion de induracion esta dificil-
mente llegaria a lo niveles de una reaccién positiva
que presentan aquellos con tuberculosis activa.

CONCLUSIONES

Lareaccion de Mantoux es una herramienta ttil en el
diagnostico de tuberculosis, debido a que una
reaccion positiva (mayor a 10mm.), en conjunci6én
con epidemiologia, clinica, radiologia y bacilos-
copia, proporcionan un alto fndice de diagn6sticos
acertados.

La presencia/ausencia de cicatriz producida por va-
cuna BCG, en la infancia no representa un obstéculo
en la realizacion de esta prueba diagnostica y no debe
tomarse en cucnta como criterio de exclusion.

RECOMENDACIONES

Se debe realizar un trabajo dirigido por autoridades
sanitarias y expertos en tuberculosis en relacin a la
prueba del Mantoux para darle al trabajo seriedad y
validez estadistica. En lo posible se deberia tomar
tres grupos dentro del estudio; pacientes con tuber-
culosis activa determinada por cultivo positivo,
pacientes internados por cualquier otra patologia y
pacientes sanos.

No debe tomarse en cuenta la presencia/ausencia de
cicatriz residual de BCG cuando se pretende realizar
una reacciéon de Mantoux debido a que queda
establecido la poca importancia que represente su
hallazgo.
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En tanto se realicen estudios con un mayor universo

cn

lo concerniente al tema, se recomienda la uti-

lizacion de la prueba de Mantoux por la alta sensibi-
lidad y especificidad encontrada.
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ACTUALIZACION

HANTAVIRUS: HUMANOS Y ROEDORES
ENFRENTADOS NUEVAMENTE

En la actualidad la aparicién de “nuevas enfer-
medades infecciosas” ha generado gran preocu-
paci6n debido principalmente a la severidad con que
se manifiestan y su impredecible evolucion, consti-
tuyendo importantes causas de mortalidad y morbili-
dad en el mundo. Estos hechos, se favorecen por
diversas causas como ser el desconocimiento de las
caracteristicas bioldgicas y comportamiento de los
agentes etiologicos, por las limitaciones en la
disponibilidad de técnicas diagnosticas rapidas,sensi-
bles y especificas, y por la ausencia de terapias
especificas que posibiliten un tratamiento adecuado y
oportuno . Es importante, sin embargo, diferenciar
entre dos conceptos de mucha utilizacién en los ulti-
mos  tiempos: Infecciones Emergentes y
Reemergentes.

“Infecciones Erergentes’ son aquellas ocasionadas
por la aparicién de nuevos agentes infecciosos,
nunca antes descritos,constituyendo el mejor ejemp-
10 la aparicion, en la década de los 80, del virus de la
inmunodeficiencia humana (HIV).

“Infecciones Reemergentes” son aquellas producidas
por la reaparici¢n de patégenos que se mantuvieron
silentes por un perfodo de tiempo, o por agentes
patogenos ya ccnocidos que adoptan nuevas carac-
teristicas biologicas de resistencia, virulencia, trans-
misibiliadad, etc. Son un ejemplo de este tipo de
infecciones las causadas por Streptococcus pneumo-
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niae, Mycobacterium tuberculosis, Hantavirus, ctc.

Existen numerosas condiciones que posibilitan la
reemergencia de infecciones, entre ellas se encuen-
tran variables genéticas (presién selectiva, muta-
ciones espontaneas o inducidas en laboratorios, etc),
ecologico-demogréficas (relacionados con el com-
portamiento del hombre respecto del medio ambiente
y con los cambios en la densidad poblacional del
hombre y animales), socioccondmicas (degradacion
de los sistemas de prevencién) como las principales.

Las causas de la reemergencia en relacién con el
agente etiol6gico pueden ser: a) Aparicién de una
nueva variante del patégeno, dado principalmente
por la variabilidad genética b) Infeccién de una
nueva especie de hospedero por un patégeno bien
adaptado antcriormente a otra especie, por ejemplo
infeccion por virus Hanta (HTN) a partir de los roe-
dores hasta los humanos ¢) Infeccién de una nueva
poblacion de la misma especic de hospederos (grupo
de hombres infectados que viven en una regién y
luego emigran, o migraciones a regiones endémicas).

ANTECEDENTES HISTORICOS

La historia de Hantavirus (HTN) es bastante antigua,
habiéndose definido su presencia como “agente fil-
trable” en 1944 cn la Unién Soviética (1) y en Japén
en 1943, Kasahara y Kitano (2), lograron ademds
transmitir la infeccién de persona a persona a través
de la inoculacién de filtrados de orina y suero de
pacientes infectados a voluntarios. French y colabo-
radores lograron su cultivo en lineas celulares
humanas en 1981 (3)

Durante la guerra de Korea en 1951, mds de 3,000
soldados  estadounidenses fueron afectados por cl
virus (4). Sin embargo, en 1913 ya habian sido
comunicados brotes esporddicos en trabajadores de
Rusia y Japén.
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En la actualidad se han definido claramente dos sin-
dromes clinicos debido a la infeccién por Virus
Hanta: a) Fiebre Hemorragica con Sindrome Renal
(FHSR) y b) Sindrome Pulmonar por Hantavirus
(SPH).

Todos los primeros casos descritos en la historia
hasta 1993, presentaban un cuadro clinico con un
claro compromiso renal, los que fueron nominados
de diferentes maneras, de acuerdo a las caracterfs-
ticas clinicas y geograficas. En conjunto, actual-
mente s¢ sabe que correspondian a FHSR.

En la Américas en mayo de 1993 se reconoce un
brote de muertes inexplicables en pacientes jévenes
con enfermedad pulmonar aguda, todos ellos ciu-

dadanos americanos originarios del desierto semi-
arido del sudoeste de Norteamérica (5). En agosto
del mismo afio en Dakota del Norte, se registran
nuevos casos letales de una enfermedad febril respi-
ratoria en la cual se detectan anticuerpos IGM
especificos a antigenos de HTN. Por las caracterfs-
ticas clinicas diferentes a la FSHR, conocida en
Oriente , se acufia el nombre de SPH, estableciendo
como agentes causales a los virus HTN de serotipos
diferentes a los ya conocidos.

En la actualidad se reconocen solamente a los dos
sindromes antes citados como expresion clinica de la
infeccion por HTN que incluyen a las diferentes
enfermedades que fueron descritas a lo largo de la
historia (tabla 1).

Tabla 1
Sindromes causados por Hantavirus y sus sinénimos

Sindrome

Sinénimos

Fiebre Hemorragica con Sindrome Renal (FHSR)

Sindrome Pulmonar por Hantavirus (SPH)

Sindrome renal con fiebre hemorrdgica Balkan
Enfermedad de Churilov
Nefropatia endémica

Fiebre hemorrigica epidémica
Nefropatia epidémica
Nefro-nefritis epidémica
Nefro-nefritis del lejano oeste
Nefro-nefritis hemorragica

Fiebre hemorr4gica koreana
Fiebre de Manchuria

Nefropatfa epidémica

Fiebre de Nidoco

Nefropatfa epidémica escandinava
Fiebre de Song-go

Enfermedad de Tayinshan

Nefritis de guerra

No existen

CARACTERISTICAS VIRALES

El Virus Hanta pertenece a la familia Bunyaviridae,
que involucra a més de 200 virus animales, clasifica-
dos en 4 grandes géneros: Bunyavirus, Phlebovirus,
Nairovirus y Hantavirus, los cuales se diferencian,
entre si, por sus caracteristicas morfolégicas, bio-
quimicas e inmunolégicas.

El HTN es un virién de forma esférica, de 95 mm. de
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didmetro y posee envoltura. Su material genético estd
constituido por RNA de cadena negativa, el cual tiene
3 segmentos: M o mediano que codifica las glicopro-
tefnas G1 y G2; S o pequefio que codifica la nucle-
oproteina de la nucleocdpside y L 0 mayor que codi-
fica protefnas no estructurales como la RNA
polimerasa-RNA dependiente (6). Los HTN se dife-
rencian de los otros miembros de la familia por no ser
transmitidos a través de un insecto vector (Tabla 2).



Tabla 2
Familia Bunyaviridae

Género Serogrupo Virus Vector
Bunyavirus Bunyamwera Bunyamwera*, Germiston Mosquitos
California La Crosse*, Tahyna
Nairovirus CCHF Fiebre hemorrdgica de Crimena-Congo Garrapatas
Phlebovirus Grupo “fiebre Fiebre de Sandfly(N4poles y Sicilia)*, Fleb6tomos
por fleb6tomos” Fiebre del Valle Rift*
Grupo Uukuniemi  Uukuniemi, Punto Precario Garrapatas
Hantavirus Hantaan*, Puumala*, Seoul*, No existe **

Prospect Hill, Thottapalyam,
Virus Muerto Canyon*, etc.

*  Causa enfermedad humana

** Se transmite via excretas de roedores persistentementé infectados

La enfermedad por HTN e¢s una zoonosis en la cual
los virus llegan al hombre a través de contaminacién
directa con las excretas de roedores persistentemente
infectados. También, constituyen un vehiculo los
aerosoles contaminados con heces u orina de estos
animales que son inhalados por el hombre. Existen
casos secundarios a mordedura de ratén debido a la
presencia del virus en saliva del animal, también el
virus puede llegar al ser humano por contaminaci6n
de piel lastimada, por conjuntivas, por ingestién de
comida y agua contaminadas con secreciones de roe-
dores.

Los HTN han sido clasificados en tipos y subtipos en
base al hospedero, el sindrome clinico y antigenos
mayores (nticleo y glicoproteinas) (tabla 3) En los
ultimos afios se ha incrementado el aislamiento de
los “Nuevos Hantavirus” en nuestro continente
como el virus Belgrado (7), Virus Muerto Canyon
(8), Virus aislados a partir de seres humanos con SPH
en Louisiana y Florida de Norteamérica (9,10), Virus
Andes responsable de SPH en Argentina y Chile,
Virus Laguna negra pesquisado en Bolivia y
Paraguay (11), etc.

RESERVORIOS ANIMALES

Los diferentes tipos de Hantavirus conocidos, han
sido detectados en varias especies de roedores,
Estudios de seroprevalencia realizados en
Norteamérica (U.S.A., Canada), Sudamérica (Brasil,
Colombia, Chile y Bolivia), Europa Occidental
(Reino Unido, Bélgica, Holanda, Francia, Alemania),
Escandinavia (Finlandia, Suecia, Noruega). Europa

Oriental (Hungrfa, Checoslovaquia, Estados
Independientes), Paises Balcdnicos (Yugoslavia,
Grecia), Africa (Gabon, Djiboui, Nigeria, Uganda,
Sudan), Asia (Indica, China, Korea, Tailandia,
Malasia, Japdén, Mongolia), Oceania (Australia,
Papua Nueva Guinea) y han permitido identificar
anticuerpos especificos anti HTN en diferentes
poblaciones de roedores, como se observa en la tabla
3(11,12)

Los roedores albergan al virus durante toda su vida,
después de su infeccion natural, no existiéndo indi-
cios de que ellos desarrollen enfermedad (infeccion
crénica asintomdtica), a pesar de la presencia de
particulas virales en diferentes ¢rganos y tejidos
(pulmén, higado, rifién, pancreas, bazo, glandulas
salivales, vejiga, cerebro, tejido graso) y por lo tanto,
constituyen cl reservorio natural del agente.

Experimentalmente, después de la inoculacion intra-
muscular del virus en roedores, el mismo puede ser
aislado a partir de células epiteliales y macrofagos
después de dos semanas y hasta 270 dias posteriores.
La produccién de IgG e IgM especificos persiste
indefinidamente. La excrecién viral es también
indefinida, aunque en el tiempo disminuye en
nimero de particulas virales.

Los estudios de seroprevalencia en los reservorios
animales tienen extraordinaria utilidad epidemiolégi-
ca para definir 4dreas endémicas.

Se ha observado mediantes estudios filogenéticos
que las relaciones genéticas y serolégicas entre los
diferentes hantavirus se asemejan a las rclaciones
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genéticas entre los roedores que actdan como
hospedadores predominantes para cada virus (13).
Este hecho, indica que estos virus no han emergido a
través de alguna mutacién reciente o algin reorde-
namiento de los segmentos genéticos, sino m4s bien
debido a modificaciones ecoldgicas que han puesto a

cano con el hombre. Sin embargo, estos conceptos
pueden variar al aumentar el nivel de conocimiento
sobre este género de virus. En particular, se han
encontrado evidencias indirectas sobre reasociacién
de segmentos genémicos en aislamientos naturales

los roedores infectados con HTN en un contacto cer-  de HTN.
Tabla 3
El género Hantavirus
Tipo Suptipo Area Roedor Enfermedad
Geografica Hospedero Humana*
Hantan Hantan Korea, China, Rusia Apodemus agraruis FHSR (severa)
Fojnica Yugoslavia A. flavicollis FHSR (severa)
Porogia Grecia A. flavicollis FHSR (severa)
Belgrado/Dobrava Servia A. flavicollis FHSR (severa)
posible SPH
Seoul SR11, R22 Mundial Rattus norvegicus FHSR(mod-sev)
Puumala Puumala Escandinavia Clefhrionomys glareolus FHSR (lev-mod)
Vranica Estados Independientes,  Cl. glareolus FHSR (lev-mod)
Bélgica, Yugoslavia
Leaky - USA. Mus musculus Desconocida
Prospect Hill - U.S.A. Canad4 Microtus pennysylvanicus ~ Desconocida
Virus Muerto - U.S.A. Peromyscus maniculatis SPH
Canyon '
Dade County - U.S.A. Sigmodom hispidus SPH
Louisiana - U.S.A. ? SPH
Four corners - U.S.A. México, Canadd  Peromyscus maniculates SPH
Thottapalyam - India Sorex anareus Desconocida
Thailand Thai 749 Tailandia, India Bandicota indica Desconocida
Tula - Rusia, Europa Microtus arvalis Desconocida
Andes - Argentina, Chile Oryzomys longicaudatus SPH
Lechiguanas - Argentina Oryzomys spp. SPH
Oran - Desconocido Desconocido SPH
El Moro Canyon  — U.S.A. México, Canadd  Reithrodontomys megalotis Desconocida
Rio Segundo - México, Costa Rica Relthrodontomys mexicanus Desconocida
Sin nombre - US.A. Peromyscus maniculatus SPH
New York 1 - US.A. Peromyscus leucopus SPH
Black Creck Canat — US.A. Sigmodon hispidus SPH
Bayou - US.A. Oryzomys palustris SPH
Laguna negra - Bolivia, Paraguay Oligoryzomys microtis Desconocido

* FHSR (Ficbre Hernorrdgica con Sindrome Renal)

SPH (Sindrome Pulmonar por Hantavirus)
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Es interesante rmencionar que en China se aislé por
primera vez a Hantavirus a partir de felinos (14);
estudios posteriores de seroprevalencia realizados en
el Reino Unido. mostraron un 17.6% de positividad
en gatos domésticos y un 8% en gatos silvestres (15),
quedando agn por definir el papel de estos animales
en la transmision de la enfermedad.

EPIDEMIOLOGIA EN EL HUMANO

En esta zoonosis hasta el afio 1996 no se pudo docu-
mentar ningun caso de transmision humano-humano.
Sin embargo, recientemente en la Argentina se ha
reportado el primer caso de contagio interpersonal de
un HTN, el virus Andes, corroborado por estudios
epidemiol6gicos y moleculares (16), La enfermedad
clinica por HTN ha sido descrita en varias partes del
mundo y en los dltimos afios la mayoria de los casos
se han presentado en Korea, China, Japén, Rusia
(Hantaan), Escandinavia, Holanda, Reino Unido,
Francia, Bélgica (Puumala), Los Balcanes (Puumala,
Belgrado y Porogia) y Estados Unidos (Muerto
Canyon, Dade y Louisiana). Existen casos y datos
serolégicos de brotes en Nigeria, Reptblica Central
del Africa, India, Iran, gabon, Argentina, Chile y
Bolivia (11,17).

La mayorfa de los casos son secundarios a contami-
nacion con heces y orina de roedores, sin embargo,
existen brotes en laboratorios de investigacion y bio-
terios. Ademds de las variaciones geogréficas de la
infeccion por HTN, también se han observado varia-
ciones en relacion a factores estacionales, climdticos
y por modificaciones en el medio ambiente. En
relacion a este dltimo factor, se sabe que los brotes
ocurridos en la Argentina, se desarrollaron a partir de
incendios forestales (chaqueo), que obligaron a los
roedores a migrar del campo a zonas pobladas por ¢l
hombre, forzando de este modo el contacto roedor-
humano.

Las tasas de incidencia son muy variables en las
diversas partes del mundo y en diferentes épocas,
aunque se observa una.clara tendencia al incremento
de infecciones por HTN (OMS 1993). Este hecho, ha
categorizado a estas infecciones como parte del
grupo de “Enfermedades Reemergentes”.

En Estados Unidos se estima una incidencia de
0.02/100.000 habitantes en la poblaci6n general (12),
destacdndose que solamente se trata de casos del
SPH.

En general las infecciones por HTN predominan en
varones en una relacién varén: mujer de 2:1 a 3:1; el
grupo etdreo mds afectado es el comprendido entre

los 20 a 40 afios. Casos de infeccion en nifios son
poco comunes (18).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La expresion clinica de la infeccion por HTN se
enmarca en dos grandes sindromes: a) Fiebre
Hemorrdgica con Sindrome Renal (FHSR) y b)
Sindrome Pulmonar por Hantavirus (SPH).

a) Fiebre hemorragica con Sindrome Renal

Puede expresarse desde una forma asistomética hasta
fiebre hemorrdgica fulminante y muerte. Estas difc-
rentes formas clfnicas pueden en algun momento
sobreponerse.

De acuerdo a la presentacion clinica, al tipo de virus,
el reservorio y la localizaci6n geogréfica, se dis-
tinguen 3 grandes sindromes;

i: Nefropatia epidémica (NE) que ocurre en Europa
y es causada por el virus Puumala. Después de un
periodo de incubacién de 1 a 8 semanas
(media=4) se instaura en forma abrupta fiebre y
escalofrios. Las manifestaciones renales son fre-
cuentes, con dolor dorsolumbar en ¢l 66% de los
casos, poliuria en el 96% y rifiones palpables en
el 33%. El dolor abdominal, la diarrea y vémitos
también son frecuentes, siendo rara la hepatome-
galia. Muchos pacientes presentan signos de
irritacion cerebral y / o meningismo con LCR
normal. Un tercio de los pacientes presentan
manifestaciones hemorrigicas como epistaxis,
hematuria macroscopica y hemorragia digestiva.
La presencia de rash petequial es muy infre-
cuente. La mayoria de los casos recuperan
espontdneamente en menos de 3 semanas. La
infeccion subclinica es muy frecuente con una
relacién de infectados asintométicos: sintométi-
cosde 14:1 a 20:1 (12,19,20).

it: FHSR severa (fiebre hemorrdgica koreana y de
los Balcanes, Grecia y Yugoslavia), causada por
el virus Hantaan, Porogia, Belgrado o Fojnica. Sc
presenta después de 2 a 3 scmanas de incubacion,
inicidndose el cuadro con sintomas agudos de
tipo gripal. En estas formas severas se pueden
reconocer 5 fases. Fase febril de 3 a 5 dias, con
fiebre, malestar general, cefalea, mialgia, dolor
abdominal y dorsal y hemorragia conjuntival. El
recuento de leucocitos es normal, aungue sc cvi-
dencia plaquetopenia y proteinuria. Fase hipoten-
siva que dura de 2 horas a 3 dfas, con natseas,
vomitos, taquicardia y choque; visién borrosa y
posteriormente signos hemorrdgicos. La trom-
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bocitopenia se acentda y se prolonga el tiempo de
sangrado. La fase oligirica dura de 3 a 7 dias y
puede liegar a anuria, con hipertensién y hemo-
rragia severa (nariz, piel, tracto gastrointestinal,
genitouninaric y sistema nervioso central). La
fase diurética puede prolongarse por dias a sema-
nas con poliuria de 3 a 6 litros por dia.
Finalmente, la fase de convalescencia puede
durar meses, con un retorno gradual a la normali-
dad.

La mayoria de las defunciones ocurren en la fase
oligurica. Los pacientes que sobreviven se recu-
peran en forma completa, excepto, aquellos que
hacen hemorragias en SNC (12).

iii: FHSR moderada, tiene distribucién universal,
causada por el virus Seoul. Puede progresar a
cualquicra de las cinco fases descritas, pero gene-
ralmente el cuadro es confuso y el curso clinico
es corto. Las alteraciones hepdticas son las que
ocurren con mayor frecuencia. La mortalidad es
baja (alrededo~ de 1%) (12,17).

b) Sindrome Pulmonar por Hantavirus

El SPH es una nueva forma de infeccién por primera
vez en Julio de 1939 en casos esporédicos y fue nom-
inada “infeccién por virus sin nombre” (21). En
mayo de 1993 (9), en el sudoeste de Estados Unidos,
en laregi6n de las “Cuatro Esquinas” que comprende
Nuevo Meéxico, Colorado, Arizona y Utah, dos
pacientes murieron después de cinco dias por falla
respiratoria agudz. Hasta Octubre del mismo afio, en
diferentes cstados del sud y del este de Estados
Unidos, se registraron 42 pacientes con cuadro
infeccioso, de los cuales 26 fallecen (22). Tres sema-
nas después se confirma que el agente causal fue un
nuevo tipo de HTN llamado Muerto Canyon,
obteniéndose secuencias de RNA correspondientes a
los segmentos G2 y M en noviembre de 1993 (8).
Este hecho, ademds, permiti6 definir que los virus
Muerto Canyon, Hantaan, Seoul y Puumala son filo-
genéticamente diferentes. Hasta febrero de 1996 el
CDC confirmé 128 casos de SPH en los Estados
Unidos, con una tasa de letalidad de 39%, consti-
tuyendo todos ellos solamente nuevas identifica-
ciones del “virus sin nombre”, ya descritos en 1959,
sin tratarse de una nueva enfermedad (12).

Se han descritos casos en 24 estados de Estados
Unidos, la mayoria de los cuales provienen de la
zona oeste del rio Missisipi, siendo 75% de los
pacientes de 4reas rurales. Sin embargo, en la actual-
idad es considerada una zoonosis viral
Panamericana, ya que se han identificado casos de
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SPH en Canad4, Brasil, Paraguay y Chile y
Argentina. Desde octubre de 1995 hasta octubre de
1997 se han confirmado 20 casos de SPH en Chile,
principalmente en el sur de Chile, en localidades
fronterizas con Argentina (11).

La enfermedad se presenta caracteristicamente como
un proceso inespecifico, de inicio agudo, con fiebre,
cefalea, mialgia, rabdomiolisis y sfntomas gastroin-
testinales, seguidos de tos no productiva que progre-
sa répidamente a insuficiencia respiratoria causada
por edema pulmonar no cardiogénico y compromiso
hemodindmico. Rayos X de t6rax pueden mostrar
signos tempranos de edema pulmonar, debido a
incremento de las permeabilidad vascular, con trama
vascular bilateral aumentada, o lineas B de Kerly. El
infiltrado pulmonar bilateral se observa general-
mente en el momento de admisién o se instaura en
las 6 siguientes horas, al igual que el derrame pleu-
ral. En los casos severos, puede sobrevenir la muerte
en un 60% de los mismos por sindrome de distress
respiratorio del adulto (SDRA). Los hallazgos de
laboratorio incluyen leucocitosis con neutrofilia,
aumento de hematocrito con hemoconcentracion,
tronbocitopenia y tiempos prolongados de protrom-
bina y tromboplastina. El aumento marcado del
hematocrito y del tiempo parcial de tromboplastina
perecen ser predictores de muerte. La insuficiencia
renal, caracterfstica de FHSR es poco comtn en
SPH, sin embargo, se han descrito presentaciones
clinicas inusuales, encontrandose en dos pacientes
compromiso renal severo y edema pulmonar con-
comitantes. También, se han identificado alginos
pocos casos con evidencia serolégica de infeccidn
aguda con cuadro clinico leve y sin infiltrado pul-
monar intersticial bilateral.

PATOGENESIS

La mayorfa de las infecciones por HTN .se deben a
inhalacién de polvo o aerosoles que contienen excre-
tas desecadas de roedores; ocasionalmente por mor-
dedura y atin no se ha comprobado la transmision
humano-humano, excepto el caso de Argentina.
Existen comunicaciones de transmision transplacen-
taria (23). No se ha encontrado un modelo animal
que reproduzca la enfermedad como se presenta en el
hombre, por lo cual todo el conocimiento acumulado
deriva del estudio en infecciones naturales en
humanos,

EI HTN, en general, ingresa por la mucosa respirato-
ria y puede ser detectado en plasma en los primeros
7 dias de la enfermedad. El virus infecta a las células
sanguineas perif€ricas mononucleares. La repli-



cacion viral y maduracién ocurre a nivel de mem-
branas intracitoplasmdticas (reticulo endopldsmatico
y de Golgi), donde la particula viral obtiene su
envoltura fosfolipidica a partir de la célula hospe-
dera.

El sustrato patoldgico de 1a infecci6n viral, es el dafio
del endotelio capilar como consecuencia de la repli-
cacion viral y el dep6sito de inmunocomplejos (24),
esto tltimo condicionarfa trombocitopenia y dismi-
nucién de la vida media de las plaquetas (25,26). El
dafio generado se traduce en vasodilatacién y
extravasacion de plasma y células sanguineas a los
tejidos circundantes. En los casos fatales que ocurren
en la fase hipotensiva y oligiirica, se encuentra ascis-
tis y acimulo de liquido a nivel retroperitoneal. En
los casos severos y letales de FHSR se observa una
triada caracterfstica de necrosis hemorrdgica de la
médula renal, de la pituitaria anterior y de la zona
atrial derecha cardiaca. En los rifiones se encuentra
dilatacion tubular y degeneracion difusa. El consumo
de los factores de coagulacién condiciona didtesis
hemorrdgica que se evidencia, en general, en los
casos graves, €l cuarto dfa de infeccién (12).

DIAGNOSTICO
Manifestaciones Clinicas Generales

La expresién clinica de la infeccién. por HTN en las
Américas, estd dirigida fundamentalmente al SPH,
por lo cudl analizaremos con mds detalle esta enti-
dad. La infeccién en el hombre cursa en forma tal
que no se distingue clinicamente hasta la etapa de
afectacién severa, la cual transcurre con edema pul-
monar ¢ hipotensién. Conocida la alta mortalidad de
infeccion por HTN es importante describir 1a evolu-
cién y datos clinicos més sobresalientes que permitan
distinguir y manejar los casos humanos que puedan

ocurrir, El sindrome de insuficiencia pulmonar aguda
e hipotensién irreversible secundaria a depresion
miocédrdiaca son la causa de muerte en la enfermedad
por HTN.

Definicion de Caso

Cuando se estd frente a una nueva enfermedad es
muy importante contar con una definicién de caso
que comprende alguno de los siguientes datos (27):

1.- Que ocurre en cualquier paciente que haya inicia-
do el cuadro después de 1996 (fecha en que se
documentan los primeros casos en Sudamérica -
Argentina) .

2.- Que presente dos o més de los siguientes sin-
tomas: fiebre menor a 36 C o mayor a 38 C, pulso
mayor a 90 por minuto, mis de 20 respiraciones
por minuto. En laboratorio leucocitosis mayor o
igual a 12.000 / mm3 o leucopenia menor a 4.000
/ mm3, con 10% de cayados.

3.- Que curse con cuadro de insuficiencia respirato-
ria de causa desconocida.

4.- Que exista evidencia radiolégica de infiltracion
aguda bilateral intersticial con hipoxemia.

5.- Que en la autopsia se encuentre edema pulmonar
no cardiogénica inexplicable.

Los casos confirmados por laboratorio en el inicio
del brote en Estados Unidos en 1993 han servido de
modelo para el diagnéstico clinico.

La recopilacién de datos muestra que el promedio de
edad de los pacientes afectados es de 32.2 afios (13 a
64), el sexo predominante es el femenino (61%), tasa
de letalidad 76% y media de duracién de los sin-
tomas antes de la hospitalizacién 5,4 dias (2,4).

CUADRO PRODROMICO MAS FRECUENTE

Taquipnea 100%
Ficbre y mialgias 100%
Mialgia 100%
Taquicardia 94%
Edema agudo pulmonar 88%
Tos y disnea 76%
Gastroenteritis 76%
Cefalea %
Niuseas y vomitos 71%

Escalosfrios 65%
Diarrea 50%
Hipotencién 50%
Artralgias 30%
Estertores 30%
Dolor abdominal 24%
Disuria 18%
Rinorrea 12%
CUADERNOS
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INDICADORES DE MUERTE

Hipotensién profunda
Aumento del hematocrito
Aumento del tiempo parcial de tromboplastina

DATOS DE LABORATORIO CLINICO

Leucocitosis
Tiempo de protrombina
Tiempo parcial de tromboplastina

Concentracién de hidrogenasa lictica

Concentracién de proteinas séricas
Proteinuria

Radiografia de térax

Media 26.000/mm3
Prolongado
Prolongado
Elevada
Disminuida
Frecuente

Infiltrado intersticial y alveolar 70%

Infiltrado difuso con rapida afectaci6n bilateral 94%

CONFIRMACION DIAGNOSTICA

El diagnoéstico especifico de infeccién por HTN se
realiza mediante ‘a deteccién del virus, de su geno-
ma, de sus antigenos y/o la deteccion de anticuetrpos
anti HTN,

Serodiagndéstico

Permite un diagndstico temprano de infeccion por
HTN y se basa en la deteccién de anticuerpos especi-
ficos presentes a titulos altos. Pruebas como inmuno-
fluorescencia indirecta (IFI), inmunoperoxidasa,
ELISA y Western Blot, ya est4n estandarizadas.

En las primeras semanas de enfermedad, ha mostra-
do mayor utilidad la IFI (28). la inhibicién de
hemaglutinacion utilizando cultivos de tejidos s una
técnica simple y rdpida (29). Todas estas pruebas
requieren de la expresion de antigenos virales como
ser la nucleoproteina y los glucopéptidos G1 y G2,
que se pueden cor.seguir infectando células Vero E6,
y meas recientemente en baculovirus y vaccinia (30).
ELISA e IFI para IgM o IgG especificas son las prue-
bas 6ptimas para la deteccion scrolégica de HTN. La
positividad por cualquiera de éstas técnicas definen
infeccion por HTN, pero no discriminan el tipo o
subtipo de virus, para lo cual se requiere ensayos de
biologfa molecula- (PCR).

Deteccion del virus de antigenos en plaquetas, neu-
trofilos, mononuclueares sanguineos periféricos o en
secciones de tejidos, mediante el empleo de anticuer-
pos monoclonales permiten un diagnéstico especifi-
€0 y mds répido que el seroldgico (31). la utilizacién
de cultivos celulares o inoculacién en animales
tienen la desventaja de brindar resultados en periodos
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mayores a 10 semanas.

El uso de la técnica transcriptasa reserva - PCR ( RT-
PCR) ha revolucionado el diagnéstico de infeccién
por HTN. esta técnica es altamente sensible y especi-
fica y puede ser empleada para la identificaci6n tanto
de los antiguos como de los “nuevos” HTN (32).

MANEJO Y PREVENCION

El tratamiento de pacientes infectados con HTN
esencialmente es sintomético. Siendo su manejo
complejo y varfa de acuerdo a la severidad del
cuadro y a la fase en que se encuentre. Reposo abso-
luto, sedacion y analgesia son esenciales. El balance
de liquidos y electrolitos debe ser monitorizado, al
igual que el control adecuado de la hipotensién con
expansores plasmaticos como la albdimina humana,
muy importantes debido a la conocida extravasacién
de liquido a nivel retroperitoneal en FHSR y en los
pulmones en SPH. Hemodidlisis o di4lisis peritoneal
disminuyen la lctalidad en los casos severos de
FHSR. pacientes con SPH requieren en general
apoyo circulatorio y ventilatorio prolongados.

El tratamiento especifico con el andlogo guanosidi-
¢o. Ribavirina ha mostrado efectividad en estudios
doble ciego controlados con placebo en FHSR, cuan-
do es administrado tempranamente (33). También ha
sido utilizad por via endovenosa en pacientes con
SPH, aunque su eficacia ain no se ha establecido (9).

Las medidas preventivas se basan eminentemente en
evitar el contacto con roedores y sus excretas.
Todavia no existen vacunas disponibles, aunque la
expresion de polipéptidos en virus vaccinia y bacu-
lovirus tienen un potencial futuro (12).



CONCLUSIONES

Las infecciones por HTN son zoonosis virales. El
incremento en la incidencia de la enfermedad, refle-
ja simplemente cambios en la poblacién de los reser-
vorios roedores y/o alteraciones en su habitat. Como
ejemplo citamos que el brote de SPH a nivel
panamericano, se debe al aumento de la poblacién de
roedores, reservorios especificos para el virus
Muerto Canyon, ademds, de un mayor grado de con-
tacto e interaccién de los mismos con el hombre,
debido a la demanda de alimento de los roedores que
se ven obligados a invadir poblaciones humanas y a
una incursién del honbre hacia el campo.

Debemos admitir que las infecciones por HTN se han
construido en un problema, siendo cada ves mas las
regiones afectadas, estando por supuesto Bolivia
también en potencial riesgo. Se describen a la fecha
dos presentaciones clinicas: FHSR y SPH. la
afectacion principal en las Américas es SPH. Se debe
tomar en cuenta que el HTN no solamente puede pro-
ducir cuadros clinicos agudos severos y con alto
indices de mortalidad, sino también importantes
escuclas secundarias tanto a infeccién sintomadtica
Como asintomadtica, entre las que se incluye princi-
palmente renal crénica.
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DISENO DE INVESTIGACION:
ESTUDIOS DESCRIPTIVOS

RESUMEN:

Se presentan brevemente los puntos principales de
los disefios de investigacion descriptivos. Se aclaran
las preguntas de investigacin inherentes y se expli-
can los disefios de correlacién, reporte de casos, serie
de casos y estudios transversales.

Palabras clave: Disefios de investigacion; estudios
descriptivos.

SUMMARY:

The main descriptive research design are presented.
The inside research questions of this type of studies
are clarified, ard a brief explanation of the correla-
tion studies, report of a case, serial cases and cross
sectional studies are explained.

Key words: Research design; descriptive studies.

Los disefios de investigacion epidemiolégica pueden
ser divididos en dos principales categorias: 1)
Estudios epidemioldgicos descriptivos, que incluyen
caracteristicas de de la distribucién de las enfer-
medades dentro de una poblacién. 2) Estudios epi-
demioldgicos analiticos, los cuales se ocupan de
establecer posibles causas de la ocurrencia de la
enfermedad. En esta oportunidad nos ocuparemos de
los estudios descriptivos.

Los estudios descriptivos describen patrones de la
ocurrencia de enfermedades en relacién a variables
como personas, lugares y tiempo. Las tres preguntas
claves de este tipo de disefio son:

1) ¢Quién desarrolla la enfermedad? (Persona), un
dogma bésico de la epidemiologia es que las
enfermedades no ocurren al azar, en otras pala-
bras no todas las personas son susceptibles a
desarroliar una-condicién particular. En este sen-
tido las caracterfsticas de una persona que gene-
ralmente se recogen en estas investigaciones son:
edad, sexo, raza, condicién socioecon6mica, ocu-
pacién, educacién. Por ejemplo es bien sabido
que las infecciones por H. influenzae son m4s fre-

Pediatra - Epidemidlogo Clinico. Hospital del Nifio
“Ovidio Aliaga U”. La Paz - Bolivia

Dr. Héctor Mejia Salas*

cuentes en menores de 5 afios, seguramente este
hecho inicialmente fue descrito u observado en
un estudio descriptivo que mostré cste patron,
pero en este no se podian establecer causalidad
(una debilidad de los estudios descriptivos) que
es propio de esudios analiticos.

2) ;Donde ocurre la enfermedad? (Lugar), responde
a donde Ias tasas de enfermedad son mds altas o
bajas y provee claves acerca de la etiologia de las
enfermedades. Por ejemplo las tasas de diferentes
canceres varian en diferentes paises, asi en el
Japon el céncer de estomago es frecuente pero el
cancer de vegiga es bajo; en Inglaterra el cancer
de pulmoén es elevado y no ¢l de higado. Estos
patrones de ocurrencia aportados por la epide-
miologia descriptiva seguro generaron preguntas
de investigacién acerca de factores ambientales,
dietéticos, etc.

3) (Cuando ocurre la enfermedad? (Ticmpo),
responde a cuando la enfermedad ocurre fre-
cuentemente o rara vez, puede ademds observar
por cambios en ¢l tiempo (;la frecuencia de la
enfermedad en el prescnte es la misma que en el
pasado?) respondiendo al concepto bésico de una
epidemia. Por ejemplo en Alemania a fines del
afio 1959 se reporto el caso de una malformacién
congénita inusual que afectaba los miembros, los
casos siguieron sumandose y para 1961 se
observo un incremento significativo de estas mal-
formaciones. Estos datos descriptivos se correla-
cionaron con la talidomida que habfa sido lanza-
da en 1956.

Los datos de estos estudios son esenciales para los
administradores de salud y epidemi6logos. Permiten
una mejor distribucién de recursos o el estableci-
miento de programas de prevenci6n. Para un epi-
demidlogo pueden ser el primer paso en la investi-
gacion de factores de riesgo de enfermedades.

Estos estudios usan informacién de diferentes
fuentes como datos de censos, registros de estadisti-
cas, historias clinicas, etc. Son investigacioncs més
baratas y consumen menos tiempo que estudios
analiticos. Debido a su disefio estdn imposibilitados
para formular hipétesis, pero son utiles para describir
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patrones de enfermedad y formular preguntas de
investigacion. Algunos autores no los consideran
“investigaciones” y es frecuente que se les lllame
“pesquisas”, pues estudian la distribucién de la
enfermedad en una sola poblacién y la asociacion
encontrada puede dar lugar a falacias. Sin embargo
cpidemidlogos como Hennekens describen con
detalle sus bondades y aporte a la generacién de pre-
guntas de investigacién

Estudios de correlacién en estos se usan las
mediciones que representan las caracterfsticas de una
poblacion entera y son usadas para describir enfer-
medades cn relacién a algunos factores de interés
como la edad, tiempo calendario, utilizacién de ser-
vicios de salud, consumo de alimentos, medicacién u
otros productos. Por ejemplo en un estudio para
describir los patrones de muerte por enfermedad
coronaria, en 1960 las muertes de 44 estados fueron
correlacionados con las ventas de cigarrillos en dife-
rentes lugares. Las muertes fueron mayores en los
estados de mayor venta; esto contribuy6 a la formu-
lacién de la hip6tesis de que el cigarrillo causa enfer-
medad coronaria.

El coeficiente de correlacién denotado por r | es la
medida descriptiva de asociacién. Este coeficiente
cuantifica la extension de la relacién lineal entre la
exposicion y la enfermedad interpretandose que por
cada unidad de cambio en el nivel de exposicion, la
frecuencia de enfermedad incrementa o disminuye
proporcionalmente. El valor varia entre +1 y -1.

El ' mérito de cstos estudios es que son el primer paso
en la investigacion de una relacién exposicién-enfer-
medad, a menudo con datos ya existentes. Agunas
debilidades de estos estudios son 1) no puede
establecer con certeza la exposicion y enfermedad 2)
No controla por potenciales confundentes. La pre-
sencia de una correlacién no siempre implica una
asociacion estadistica valida.

Los datos correlacionales representan promedios de
niveles de exposic:6n méds que valores individuales.

Reporte de casos y series de casos mientras 10s estu-
dios de correlacién consideran a toda la poblacion,
los reportes de casos y series de casos describen la
experiencia de un solo paciente o un grupo de
pacientes con el mismo diagnéstico. La identifi-
cacion de un rasge inusual pucde Hevar a la formu-
laci6n de hip6tesis.

Los reportes de casos son los estudios que con mas
frecuencia se publican (un tercio de todas las publi-

caciones en revistas médicas). Reportan inusuales
ocurrencias y pucden representar la primera clave en
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la identificacién de nuevas enfermedades o efectos
adversos de exposiciones. Ej. en los tltimo afios sc
han asociado nuevos riesgos de salud a actividades
fisicas populares como la fractura de cuello de los
bailarines del “breakdance”, un estilo de baile los 80.

Las series de casos son colecciones de reportes de
casos individuales que pueden ocurrir en un corto
periodo de tiempo. Este disefio tiene importancia
histérica, ya que detectan el comienzo o la presencia
de una epidemia o tambien la presencia de una nueva
enfermedad

La utilidad de los resportes de casos y series de casos
en el reconocimiento de nuevas enfermedades o for-
mulacién de hip6tesis concerniente a posibles fac-
tores de riesgo se ilustra con los primeros casos de
inmunosupresion debido a VIH, entre 1980 y 1981 5
casos de neumonia por Pneumocystis carinii se
reportaron en hombres jévenes, homosexuales y pre-
viamente saludables. Esto fue inusual ya que esta
infeccion se presentaba en viejos con céncer que
recibian quimioterapia. Lo mismo con el Kaposi. El
CDC de Atlanta estableci6 un sistema de vigilancia
determinando que la homosexualidad era un factor
de riesgo para este sindrome,

Estos estudios no pueden ser usados para testear aso-
ciacion estadistica vélida. En los reportes de casos s¢
cuestiona que la experiencia estd basada en una sola
persona y que la presencia de un factor de riesgo
puede ser meramente casual. En las series de casos,
lainterpretacion de la informacién se ve limitada por
no tener un adecuado grupo de control. Esto puede
sugerir una asociacién donde realmente no existe.

Estudios transversales (Cross sectional) o estudios de
vigilancia de prevalencia, en los cuales la exposicién
y el estado de enfermedad son evaluados simultdnea-
mente entre individuos de una poblacién bien defini-
da. La estructura de un estudio transversal es similar
a la de un estudio de cohorte, con la dnica diferencia
de gue todas las mediciones sc realizan en una sola
ocasién , sin ningtin periodo de seguimiento. Proveen
informacion acerca de la frecuencia y caracterfsticas
de una enfermedad atribuyendo instantdneamente la
experiencia de salud de una poblaci6n en un tiempo
especifico.

Son usados para proveer informacion de la prevalen-
cia de una enfermedad. Desde que la exposicién y el
estado de enfermedad son evaluados en un simple
punto en el tiempo en muchos casos 1o es posible
determinar si la exposicién precedi6 o resulté de la
enfermedad.
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VALIDACION DE INSTRUMENTOS DE MEDICION

INSTRUMENTO: EVALUACION DE LA
CALIDAD DE VIDA DE SUJETOS CON
SINDROME DE DEFICIT DE LA ATENCION
(ADHD)

RESUMEN:

Se presentan las etapas de validacion de un instru-
mento de medicion de calidad de vida, de sujetos
afectados con ADHD, el cual, creado dentro de un
ambiente académico, no posee otro valor que el
demostrativo.

Nota.- (El trabajo original presenta ademads las ctapas
de creacion de dicho instrumento, tanto para evaluar
a los sujetos afectados como a los demds miembros
de su entorno familiar).

Palabras Claves: Evaluacién; Calidad de vida;
Sindrome de déficit de atencion

SUMMARY:

The main stages of the validation process in the
development of a life quality measurement tool is
shown. The instrument is intended to be used in
patients affected from ADHD. The instrument was
created in a simulation environment and it main goal
is academic and demonstrative.

Key Words: Evaluation; Life quality; ADHD syn-
drome

OBJETIVO:

Construccion de ua instrumento de evaluacién de la
“calidad de vida” de sujetos afectados por el ADHD.

DISENO DE INVESTIGACION Y
METODOLOGIA

Para investigar la repercusi6n emocional que en los
miembros de una familia nuclear estructurada provo-
ca la ocurrencia de un cuadro de ADHD, el investi-
gador usard una metodologia de las ciencias
sociales, basada en entrevistas a los sujetos afectados
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por el cuadro, a fin de, analizando los resultados, dis-
eflar un instrumento para evaluar su “calidad dc
vida”.

Se investigardn familias nucleares de clase media
urbana, estructuradas, estables en su forma de vida,
con ingresos relativamente constantes e integradas
en su comunidad con un entorno social corriente.

Se efectuardn entrevistas en profundidad a menores
afectados del cuadro y bajo tratamiento, que sean
representativos del grupo de menores afectados por
esta afeccion (rasgos clinicos bien definidos), no ten-
gan otra patologia mayor concomitante, presenten o
no otros trastornos menores (Ej. del aprendizaje) que
no interfieran con la metodologia de investigacion,
que se hallen controlados, as{ sea parcialmente, por
la medicacion. La entrevista estara dirigida a identi-
ficar las emociones que experimentan el o los
menores, sean las provocadas por la afeccién misma,
como aquellas provocadas por las reacciones fami-
liares a su conducta, asi como los tipos de relacién
que establecen con miembros de su entorno.

De las notas de campo se extraerd la informacion
pertinente, la que codificada, re-codificada, jerar-
quizada y organizada servird para disciiar un cues-
tionario considerado como un instrumento de
medicién de “calidad de vida”. Dicho instrumento
seguird las etapas de validaci6n instrumental,

EL INSTRUMENTO DISENADO:

A continuacion y bajo el nombre de “seccién admi-
nistrada al sujeto” presentamos la parte evaluativa de
calidad de vida del sujeto que padece ‘la afeccion.
Asumimos que en el disefio del instrumento final ¢l
resto de los datos clinicos, de identificacién del suje-
to, etc. serdn establecidos en las secciones corres-
pondientes. El disefio es incapaz de identificar dife-
rencias entre ambos sexos, las debidas a la edad,
gravedad del padecimiento, situacién econémica o
nivel cultural.

- Seccion administrada al sujeto-
Pregunta 1:  instructivo: marque con una “X" una de
las casillas de cada linea:

Al despertar por la mafiana durante la dltima semana Ud.
se ha sentido mas a menudo:



calificacién:
( no escribir)

Agredido Acogido
Contento Enojado
Alegre Apenado
Disgustado Placido
Acogido Rechazado
Culpable Inocente
Total:
Pregunta 2:  instructivo: marque con una “X" una de

las casillas de cada linea:
Habitualmente Ud. es: calificacién:

( no escribir)

Impulsivo Controlado
Intolerante Tolerante
Afectuoso Indiferente
Pacifico Agresivo
Rebelde Cooperativo
Total:
Pregunta 3:  irstructivo: -marque con una “X” en la
casilla “si “o “no” de cada linea
-en la casilla “tiene” marque “X” si no lo
tiene.
Habitualmente Ud. se lleva bien con su(s):
tiene si  no calificacién:
Padre
Madre
Hermano(a)s
Otros Familiares
Amigos
Profesores
Total:
Pregunta 4:  instructivo: marque en la casilla
correspondiente
su conducta es diferente a los
demds nifios de su ambiente? si [] no [

Pregunta 5:  instructivo: use las letras (b)= buenas;
(r)=regulares; (m)=malas; (n)= no tengo
o0 no me relaciono; para cdlificar en la
casilla de cada linea.
Como califica sus relaciones con: calificacién:
(no escribir)
su Madre:
su Padre:
su(s) Hermano(s
su(s) Amigo(s)

Total:

instructivo: marque con una “X” en una
de las casillas.
Habitualmente Ud. pasa mds tiempo con:
su familia [ ] sus amigos [_]

Pregunta 6:

solo []

instructivo: marque en la casilla

correspondiente
Alguna vez Ud. ha fugado de su casa?: si[_] no [ ]

Pregunta 7:

Patron de CALIFICACION de la seccion administrada al
sujeto

Calificacion de la pregunta 1:

patrén de respuestas:

agredido acogido (b ]
contento “ enojado
alegre n apenado
disgustado m placido m
acogido B rechazado
culpable | m]| inocente b ]

total:

A cada respuesta que coincida con el patrén “b” se le
asigna un punto (1), ala que coincida con el patrén
“m’ o no tenga respuesta se le asigna puntaje (0), se
suman los puntos obtenidos. Si el total es menor o
igual a 3 se codifica como “0” si es mayor como “17,
la codificacién se evaliia en la variable dicotémica
“varl”. El valor “0” implica mala calidad de vida el
“1” buena.

Calificacion de la pregunta 2:

patrén de respuestas:

impulsivo {b ]| controlado
intolerante tolerante  |b |
afectuoso indiferente
pacifico ‘b | agresivo
rebelde cooperativo {b |

Total:

A cada respuesta que coincida con el patrén “b” se le
asigna un punto (1), a la que coincida con el patrén
“m” o no tenga respuesta se le asigna puntaje (0), se
suman los puntos obtenidos. Si el total es menor o
igual a 2 se codifica como “0” si es mayor como “17,
la codificacién se evaliia en la variable dicotémica
“var2”. El valor “0” implica mala calidad de vida el
“1” buena

Calificacién de la pregunta 3:

Considerando solamente las relaciones establecidas,
a cada ftem con la respuesta “si” se le adjudica un
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punto (1), por cada “no” se le asigna puntaje (0), se
suman los puntos dbtenidos se codifica de 0 a 6, si la
suma es menor a 3 se adjudica “0”, si es igual o
mayor a 3 se adjudica “1”. la codificaci6n se evalia
en la variable dicotémica “var3”. ”. El valor 0 impli-
ca mala calidad de vida, el valor 1 implica buena.

Calificacion de la pregunta 4:

[T9SE1]

A la respuesta “si” se le adjudica un punto (1),
ninguno (0) por un “no”, la codificaci6n se evalia en
la variable dicotémica “var4”. ”. El valor 0 implica
mala calidad de vida, el valor 1 implica buena.

Calificacién de la pregunta 5:

Ala respuesta “b” se le adjudica dos puntos (2), a la
respuesta “r”  se le adjudica un punto (1), a las
respuestas “m” o “n” no se les adjudica ninguno (0),
se suman los puntos obtenidos, si la suma es menor o
igual a 4 se adjudica “07, si es mayor se adjudica “1”".
la codificacién se evalda en la variable dicotdémica
“var5”. El valor “(Y” implica mala calidad de vida el
“1” buena.

Calificacién de la pregunta 6:

Alarespuesta “familia” se le adjudica dos puntos (2),
a la respuesta “amigos” se le adjudica un punto (1),
a la respuesta “solo” no se le adjudica ninguno (0) ),
el valor obtenido se evaltia en la variable ordinal
“var6”. El valor “0” implica mala calidad de vida, el
“1” regular, el “2” buena.

Calificacién de la pregunta 7:

A la respuesta “no” se le adjudica un punto (1),
ninguno (0) por un “si”, la codificacién se evalta en
la variable dicotémica “var7”. El valor 0 implica
mala calidad de vida, el valor 1 implica buena.

REVISION DEL INSTRUMENTO

Esta secci6n del test deberé ser administrada en gabi-
nete y por personal entrenado, que explicars los
items que no resulten claros al sujeto. Los padres y
otros familiares no estardn presentes. Los sujetos
deberdn ser menores de edad y capaces de compren-
der las preguntas. La calificacién y codificacién de
respuestas la efectuard personal calificado. La prue-
ba podréd se aplicada periodicamente si bien no fué
disefiada con ese fin.

VALIDACION DEL INSTRUMENTO

Para validar el insirumento se aplicard un conjunto
de procedimientos en una secuencia de precisi6n pre-
definida. En procedimientos en los que sea necesario
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evaluar una poblaci6n aplicaremos los datos genera-
dos por procedimiento computacional (5). Sus carac-
teristicas serdn pre-establecidas y registradas, tanto
como d6rdenes al computador como en texto.

Procedimiento computacional para generar base de
datos poblacional:

A) En el programa estadistico STATA se genera una
base de datos poblacional de sujetos ADHD los que
supuestamente autoevaluen su calidad de vida en 2
valores de respuesta “buena”, y “mala”, se lo hace
con un proceso de randomizaci6n tal que reparta por
igual la proporcién de sujetos de mala como los de
buena, llamaremos a esta variable “AUTOE”.

B) En la misma base de datos, se genera una segun-
da variable, en la que un supuesto experto, luego de
una entrevista y evaluacién personalizada, califique
la calidad de vida de los mismos sujetos en dos valo-
res de respuesta: “buena=1" y “mala=0", aplicar
similar proceso de randomizacién, favoreciendo
levemente la proporcién de sujetos de mala sobre los
de buena, llamaremos esta otra variable “EXPER”

C) LOS RESULTADOS DEL TEST:
Las variables creadas:

La variable que llamaremos “pregl” calificard
dicotémica (1-0) y randémicamente las respuestas de
los sujetos a una pregunta, privilegiar4 la proporcién
de 0.

La variable que llamaremos “rpregl” calificarg
randémicamente los 7 posibles valores de una varia-
ble ordinal, privilegiando la proporcién de valores
bajos sobre los altos.

La variable que llamaremos “preg2” calificard
dicotémica (1-0) y randémicamente las respuestas de
los sujetos a una pregunta, privilegiard la proporcién
de 0.

La variable que llamaremos “rpreg2” calificard
randémicamente los 6 posibles valores de una varia-
ble ordinal, privilegiard la proporcién de valores
medios sobre los altos y bajos.

La variable que llamaremos “preg3” calificara
dicotémica (1-0) y rand6micamente las respuestas de
los sujetos a una pregunta, no se privilegiard ninguna
proporcion.

La variable que llamaremos “rpreg3” calificard
randomicamente los 7 posibles valores de una varia-
ble ordinal, privilegiar4 marcadamente la proporci6n
de valores bajos sobre los altos,



La variable que llamaremos “pregd” calificard
dicotémica (1-0) y randémicamente las respuestas de
los sujetos a una pregunta, se privilegiard marcada-
mente la proporcién 0.

La variable que llamaremos “pregd” calificard
dicotémica (1-0) y randémicamente las respuestas de
los sujetos a una pregunta, se privilegiard moderada-
mente ta proporcién 0.

La variable que llamaremos “rpreg5” calificard
randémicamente los 9 posibles valores de una varia-
ble ordinal, privilegiard moderadamente la propor-
cion de valores bajos sobre los altos.

La variable que llamaremos “rpreg6” calificard
randoémicamente los 3 posibles valores de una varia-
ble ordinal, privilegiard moderadamente la propor-
cion de valores bajos sobre los altos.

La variable que llamaremos “preg7” calificard
dicotémica (1-0) y randémicamente las respuestas de
los sujetos a una pregunta, se privilegiard moderada-
mente la proporcion 0.

Los resultados obtenidos se revisardn para compati-
bilizar moderadamente las calificaciones de la autoe-
valuacion con las del experto, y entre las variables
dicotémicas y las ordinales relacionadas de cada
respuesta.

CONFIABILIDAD (Estabilidad del test)

El primer paso en la validaci6n del instrumento con-
sistird en establecer que mide de manera estable y
reproducible, es decir se deberd demostrar que dicho
instrumento aplicado en diferentes ocasiones pro-
duce los mismos o parecidos resultados, concepto
conocido comc “confiabilidad” (6). Para establecer
la confiabilidad del prescnte test utilizaremos el pop-
ular método Test-Retest, asumiendo un intervalo
entre pruebas de 2 semanas, la misma poblacién y
similares condiciones de gabinete, se calcula el
indice Kappa de concordancia entre los resultados.
Presentamos a continuacién los resultados
obtenidos:

TEST RE-TEST DE LA PREGUNTA 1:

preglb
pregl 0 1 total
0 36 22 58
1 17 25 42
total 53 47 100
Kappa= 0.2124 Pr>Z= 0.0164

TEST RE-TEST DE LA PREGUNTA 2

preg2b
preg2 0 1 total
0 42 10 52
1 3 45 48
total 45 55 100
Kappa= 0.741 Pr>7= 0.0000
TEST RE-TEST DE LA PREGUNTA 3:
preg3b
preg3 0 1 total
0 33 11 44
1 12 44 56
total 45 55 100
Kappa= 0.5344 Pr>Z= 0.0000
TEST RE-TEST DE LA PREGUNTA 4
pregdb
pregd 0 1 total
0 53 21 74
1 9 17 26
total 62 38 100
Kappa= 0.3219 Pr>Z= 0.0004
TEST RE-TEST DE LA PREGUNTA 5:
pregSb
pregs 0 1 total
0 52 9 61
1 4 35 39
total 56 44 100
Kappa= 0.7329 Pr>Z= 0.0000
TEST RE-TEST DE LA PREGUNTA 6
pregbb
pregb 0 1 total
0 no se evalud por ser unicamente
1 ordinal.
total
Kappa= Pr>Z=
TEST RE-TEST DE LA PREGUNTA 7
preg7b
preg7 0 1 total
0 65 4 69
1 1 30 31
total 66 34 100
Kappa= 0.8862 Pr>Z= 0.0000
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Resumen indices kappa -concordancia

Kappa 1 0.2124 regular
Kappa 2 0.741 sustancial
Kappa 3 0.5344 moderada
Kappa 4 0.3219 regular
Kappa 5 0.7329 substancial
Kappa 7 0.8862 cast perfecta

En relacion a la concordancia entre respuestas los
indices Kappa de estas preguntas establecen que:

La primera no presenta una alta concordancia, es
muy poco confiabic

La segunda presenta una concordancia sustancial,
apoyando su confiabilidad.

La tercera presenta una concordancia moderada, con-
fiabilidad escasa.

La cuarta presenta una concordancia regular, apoyan-
do su confiabilidad.

Modelo de regresion logistica de autoe pregl:

La quinta presenta una concordancia sustancial,
apoyando su confiabilidad.

La sexta no fue evaluada, aun no hay elementos para
establecer su confiabilidad.

La séptima presenta sospechosamente una concor-
dancia casi perfecta, apoyando su confiabilidad.

VALIDEZ DE CRITERIO

VALIDEZ CONCURRENTE (establecer
instrumento mide lo que dice que mide)

si ¢l

Se aplicard el test a la poblaciones de sujetos adhd
con calidad de vida conocida, se correlacionaran los
resultados de cada una de las variables “preg ” con
aquellos de la variable “AUTOE” y posteriormente
con aquellos de la variable “EXPER” s¢ estable-
cerdn coeficientes de correlacién para cada combi-
nacion a traves del OR del modelo de regresion
logfstica. Presentamos a continuacién los resultados
obtenidos:

autoe Odds Ratio  Std. Err. z P>zl [95% Conf. Interval]
pregl 8.843137  4.19119  4.599 0.000 3.492857 22.38885

1 0 total sensib. 66.00%
1 33 9 42 especif. 82.00%
0 17 41 58 VD posit. 78.57%
total 50 50 100 Vp negat. 70.69%
clasificado correctamente ¢l 74.00%
Modelo de regresion logistica de autoe preg2:
autoe Odds Ratio  Std. Err. z Pslzd [95% Int. de conf.]
preg2 3.167183 1.321192 2.764 0.006 1.39828 7.173849

1 0 total sensib., 62.00%
1 31 17 48 especif. 66.00%
0 19 33 52 VD posit. 64.58%
Lotal 50 50 100 Vp negat, 63.46%
clasificado correctamente el 64.00%
Modelo de regresion logistica de autoe preg3:
autoe Odds Ratio  Std. Err, z  P>lzl [95% Int. de conf.]
preg3 850075 3427996  -0.403 0.687 3856588 1.873748

1 0 total sensib. 46.00%
1 23 21 44 especif. 58.00%
0 27 29 56 VD posit. 52.27%
total 50 50 100 VD negat. 51.79%

clasificado correctamente el 52.00%
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Modelo de regresién logistica de autoe pregd:

autoe (dds Ratio  Std. Err. z P>z [95% Int. de conf.]
pregd 6581197 3028696  -0.909 0.363 2670411 1.621928

! 0 total sensib. 78.00%
1 39 35 74 especif. 30.00%
0 il 15 26 vp posit. 52.70%
total 50 50 100 vp negat. 57.69%
clasificado correctamente el 54.00%
Modelo de regresion logistica de autoe preg5:
autoe Odds Ratio Std. Err. z P>zl [95% Int. de conf.]
pregs 1.287356 .5290821 0.615 0.539 5752665 2.880902

1 0 total sensib. 42.00%
1 21 18 39 especif, 64.00%
0 29 32 61 VD posit. 53.85%
total 50 50 100 Vp negat. 52.46%
clasificado correctamente el 53.00%
Modelo de regresion logistica de autoe preg7:
autoc ()dds Ratio Std. Err. z P>zl [95% Int. de conf.]
preg7 1.600962 6992293 1.078 0.281 680164 3.768323

1 0 total sensib. 36.00%
1 18 13 31 especif. 74.00%
0 52 37 69 VP posit. 58.06%
total 50 50 100 vp negat. 53.62%
clasificado correctamente el 55.00%
Modelo de regresion logistica de autoe rpregl:
autoe (Odds Ratio Std. Err. z P>zl [95% Int. de conf.}
rpregl 1.198811 .2199322  0.988 0.323 83674  1.717556

1 0 total sensib. 52.00%
1 26 24 50 especif. 52.00%
0 24 26 50 Vp posit. 52.00%
total 50 50 100 VD negat. 52.00%
clasificado correctamente el 52.00%
Modelo de regresion logistica de autoe rpreg2:
autoe (dds Ratio  Std. Err. z P>zl [95% Int. de cont]
rpreg2 1.804762 3269603  3.259 0.001 1.265353 2.574116

1 0 total sensib. 66.00%
1 33 17 50 especif. 66.00%
0 17 33 50 Vp posit. 66.00%
total 50 50 100 vp negat. 66.00%
clasificado correctamente el 66.00%
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Modelo de regresion logistica de autoe rpreg3:

autoe Odds Ratio  Std. Err. z P>z [95% Int. de conf.]
rpreg3 1 .189185 0.000 1.000 6901848 1.448887

1 0 total sensib. 100.00%
1 50 50 100 especif. 0.00%
0 0 0 0 VP posit. 50.00%
total 50 50 100 vp negat. %
clasificado correctamente el 0%
Modelo de regresion logistica de autoe rpregs:
autoe Odds Ratio  Std. Err, z P>l [95% Int. de conf.]
rpregS 1.111324 1122856  1.045 0.296 911669 1.354703

1 0 total sensib. 52.00%
1 26 22 48 especif. 56.00%
0 24 28 52 VP posit, 54.17%
total 50 50 100 vp negat. 53.85%
clasificado correctamente el 54.00%
Modelo de regresién logistica de autoe rpregé:
autoe Odds Ratio  Std. Err. z P>l [95% Int. de conf.]
rpreg6 1.959987 5031894  2.621 0.009 1.185014 3241776

1 0 total sensib. 52.00%
1 26 10 36 especif. 80.00%
0 24 40 64 VP posit. 72.22%
total 50 50 100 VD negat. 62.50%
clasificado correctamente el 66.00%

Modelo De Regresion Logistica Multiple
valores crudos tomando autoe versus todas las variables respuesta;

autoe Odds Ratio Std. Err. z P>zl [95% Int. de conf.]
pregl  11.72981 7.142009 4.044 0.000 3.556427 38.68725
preg2  .5539637 5093109 -0.642  0.521 .0913886 3.357924
preg3  .7363322 4014569 -0.561  0.575 2529232 2.143674
pregd 3488868 2259559 -1.626  0.104 .0980405 1.241548
pregS  .2289801 2538408 -1.330  0.184 0260723 2.011017
rpreg6  2.797176 1.043096 2.758 0.006 1.346784 5.809538
preg7  .9353644 .5656019 -0.111 0.912 2859374 3.059783
rpregl 1451471 3694825 1.464 0.143 8813105 2.390496
rpreg2 2439417 9293807 2.341 0.019 1.156089 5.147317
rpreg3  1.065051 2802485 0.240 0.811 .6359052 1.783809
rpregd  1.551378 4165357 1.636 0.102 91659 2.625791
1 0 total sensib. 82.00%
1 41 J 49 especif., 84.00%
0 9 42 51 VD posit. 83.67%
total 50 50 100 vp negat. 82.35%
clasificado correctamente el 83.00%
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El andlisis de los valores de significacién estadistica
de los OR indica que la correlacién entre nuestro
gold Standar (autoe) y cada una de las variables
respuesta es:

pregl altamente significativa

preg? altamente significativa

preg3 0.687 no significativa

preg4 0.363 muy poco significativa
pregd 0.539 no significativa

preg7 0.281 poco significativa

La correlacién del gold standar y las mismas varia-
bles en formato ordinal es:

rpregl 0.323 muy poco significativa
rpreg2 0.001 altamente significativa

rpreg3  1.000 no significativa (hay error de proce-
samiento?)

rpreg5 0.296 poco significativa
rpreg6 0.009 altamente significativa

El andlisis de los resultados del test completo es po-
sitivo, pues es capaz de clasificar correctamente el
83.00% de los sujetos, posee buenas sensibilidad,
especificidad y valores predictivos.

El modelo de Regresion Logistica Multiple tomando
los valores crudos de la variable “exper” versus todas
las variables respuesta muestra:

exper Odds Ratio  Std. Err. z P>z [95% Conf. Interval]
pregl 4.639888 2.450118 2.906 0.004 1.648261 13.06138
rpregl 1.205144 2940609 0.765 0.444 7470359 1.944178
preg2 4.315724 3.756657 1.680 0.093 7836432 23.7678
rpreg?2 9075612 .3054082 -0.288 0.773 4692817 1.755166
preg3 5145397 .2691485 -1.270 0.204 1845726 1.434401
rpreg3 9048064 .2243641 -0.403 0.687 556524 1.47105
preg4 1927544 1217449 -2.607 0.009 0558959 6647043
pregs 108176 1174253 -2.049 0.040 .0128869 9080557
rpregs 2.088081 .5942947 2.587 0.010 1.195321 3.647626
rpreg6 1.416831 4412886 1.119 0.263 7694871 2.608764
preg7 1.18074 6550488 0.299 0.765 3980394 3.502534
1 0 total ~ sensib. 73.08%
1 38 10 48 especif. 79.17%
0 14 48 52 Vp posit. 79.17%
total 50 50 100 Vp negat. 73.08%
clasifica correctamente 76.00%

Donde son importantes los valores de significacién de las variables pregl, preg2, preg4, preg5, rpreg5, lo que
contradice alguaos de los puntos del andlisis anterior, al mismo tiempo, la potencia del test es menor para
clasificar correctamente a los sujetos (76%). El andlisis de los resultados usando una combinacién de ambos

gold standar (autoe y exper) nos muestra;

combi Odds Ratio Std. Err. z P>zl [95% Conf. Interval]
pregl 17.5834 1435485  3.512 0.000 3.549717 87.09878
rpregl 1.601013 578629 1.302 0.193 7884218 3.251107
preg2 1.523176 1.994859 0.321 0.748 1169382 19.84011
rpreg?2 1.96878 1.069521 1.247 0.212 6788759 5.70958
preg3 .5343288 41062 -0.816 0.415 1184892 2.409563
rpreg3 .8320298 2976681 -0.514 0.607 4126785 1.677513
preg4 .1616873 1526237 -1.930 0.054 0254208 1.028401
preg5 .0759579 115371 -1.697 0.090 .0038699 1.490893
rpreg5 2.203555 8276346 2.104 0.035 1.055409 4.600735
rpreg6 3.392047 1.703945 2.432 0.015 1.267282 9.07926
preg7 9689762 .8622351 -0.035 0972 1693865 5.543033
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1 0 total sensib. 80.00%
1 32 5 37 especif. 86.84%
0 8 33 41 Vp posit. 86.49%
total 40 38 78 vp negat. 80.49%
clasifica Correctamente 83.33%

Las variables peg ., rpregl, preg4, preg5, rpreg5, rpreg6 son significativas en diferente magnitud, existe una
mayor correlacion con la evaluacion del experto que con la autoevaluacion. El test clasifica correctamente al
83,33% de los sujetos de la prueba combinada y posee altos valores de sensibilidad, especificidad y predic-
tivos. Sin embargo no debemos perder de vista el hecho de estar trabajando con casos extremos. El andlisis

de la coincidencia entre variables significativas de los tres procedimientos muestra:

coincidencia:

3 prucbas pregl rpregd

2 pruebas preg2 preg4 pregs rpreg6
1o coinciden rpregl

Considerando solamente las variables significativas
que coinciden por lo menos en dos procedimientos
incluiremos  pregl, preg2, pregd, pregs, rpregs y
rprego.

YALIDEZ DE CONTENIDO

Para este cometido someteremos cl test a la evalu-
acion de un experto en el tema “calidad de vida”, el
cual emitird juicics de valor respecto a si ¢l instru-
mento parece eveluar los elementos incluidos en
nuestra definicién operacional de “calidad de vida™;
como corolario de dicha evaluacion el experto
establecerd en una escala arbitraria de “peso especi-
fico” de cada preg mta,

Luego de su andlisis el experto concluye que:
a) existen elementos para dudar que tanto las emo-

ciones como el tipo de relaciones formen parte
realmente de la calidad de vida.

b) en funcion de las definiciones operacionales el
instrumento parece cefiirse en general a ambos
dominios.

¢) lapregunta 3y la 5 estarian evaluando lo mismo,
por la forma en la que fueron planteadas, sugiere
eliminar una del analisis final.

Los resultados del andlisis son los signientes:

d) las preguntas 1 y 2 estarian evaluando emociones

e) las preguntas 3, 5, 6 estarian evaluando tipo de
relaciones

f) las -preguntas 4 y 7 estarian evaluando
“adaptacion al medio familiar” y solo mas indi-
rectamente “calidad de vida™.

VALIDEZ DE CONSTRUCTO:

Establecido como la relacién de los dominios con un
marco tedrico de conocimientos referentes al tema de
investigacion, no incluiremos esta validacién en nue-
stro andlisis por las bases mismas con las que fue
creado.

ESTABLECIENDO PUNTOS DE CORTE:

Para ¢valuar ¢l mejor punto de corte, compararemos
una de las respuestas ordinales (rpreg3) con ¢l pairén
combinado “autoe” y “cxper” estableceremos sensi-
bilidad y especificidad, graficaremos ¢l resultado y
fijaremos el punto de corte en aquel de la mdxima
potencia de la multiplicacion sensibilidad*especitici-
dad. Compararemos con el valor elegido dicotdomica-
mente en la misma pregunta.

rpregs 0 1 Total
0 3 3 6
1 2 5
2 15 8 23
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sens espec poder
0,1 0,9 900

0,2 0,9 1800
0,6 0,7 4200



3 2 5 7
4 2 5 8
5 G 7 16
6 2 6 8
7 1 2 3
8 0 2 2
Total 38 40 78

0,6 0,6 3600

0,7 0.4 2800

0,9 0,3 2700
1 0,1 100
1 0,1 100
1 0 0

El maximo poder se obtiene con el punto de corte “2”
en ¢l test se ha utilizado arbitrariamente el punto de
corte “4” que tiene una potencia mucho menor.

CONCLUSIONES

El paso final en todo trabajo es el de las conclu- .

siones, en €l debemos recoger las observaciones per-
tinentes, los resultados parciales y ensamblarlos en
un conjunto conerente y global de observaciones e
inferencias que den sentido y justifiquen todo el
esfuerzo, en lo concreto de nuestro trabajo debere-
mos establecer cuales y cuanto valen las preguntas
que hemos diseiiado con el sugestivo nombre de
“instrumento” y para ello nada mas f4cil que sinteti-
zar los resultados obtenidos en cada una de las eta-
pas, sobre todo en aquella de validacién, afiadiendo
las observaciones que a lo largo del proceso hemos
establecido.

Sin embargo, aquello que fue nuestra intencidn origi-
nal, al momento deja paso a otra prioridad, que es la
de permitir al lector sacar sus propias conclusiones,
no tanto de un instrumento, que por sus bases tedri-
cas no tiene ningan valor real, sino de ejemplificar un
proceso y una linea de pensamiento, los cuales tienen
algunas caracterfsticas de interés a nuestro parecer, la

primera, que nos establece una sccuencia logica,
comprensible y reproducible para el disefio de este
tipo de instrumentos, otra que por su perfil, define
también el tipo de errores a los que csté sujeta dicha
linea de pensamiento, una tercera que atestigua la
momentdnea y transitoria estructura mental de su
autor.

A llegado el momento que callemos y dejemos a los
demés hablar.
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ECOE: UN METODO EVALUATIVO OBJETIVO

EI' ECOE se conoce internacionalmente por las siglas
OSCE (Objetive Structured Clinical Examination)
Es un método evaluativo con marcado énfasis en la
objetividad que propicia el acercamiento a la valo-
racion de la competencia clinica, ¢n el que los com-
ponentes estdn valorados de una forma planificada o
estructurada con la atencion fijada en la objetividad
del examen. De donde las siglas significan

EXAMEN: Evaluacién de los elementos que compo-
nen la competencia clinica

CLINICA: Contexto clinico, real o simulado.
Problemas Cliniccs

OBJETIVO: Atenaaci6n de los factores debidos a la
subjetividad.

ESTRUCTURADO: En funcién de los objetivos de
la evaluacion, en funcién de una tabla de especifica-
ciones (Problemas Representativos).

En no pocos foros internacionales, los docentes se
manifiestan, por la necesidad de incorporar métodos
evaluativos que permitan evaluar en poco tiempo, el
mayor numero de objetivos educativos o instructivos
posibles a grupos masivos dc¢ estudiantes, con un
nimero limitado de profesores, y que ademds fuera
confiable, vélido, objetivo y que articule con los
objetivos del proceso de ensefianza - aprendizaje de
la asignatura, disciplina o carrera

En la Busqueda realizada por nosotros, del presunto
método evaluativo, en la literatura médica pedagégi-
¢d internacional, nos encontramos con diferentes
variantes ue presuntamente darfan respuestas a
dichos propésitos:

* El Examen Clinico Objetivamente Estructurado
(OSCE 0 ECOE)

* Problemas de Control de los Pacientes que
incluye las Preguntas de Ensayo Modificado

*  Especialista de Medicina Interna

Doctor en Medicina. Profesor de Posgrado en
Educacién Médica

Fue Decano de la Facultad de Medicina, Cienfuegos,
** Profesor de Histologia
Vicedecano Facultad de Medicina, UMSA
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Del andlisis de los mismos, identificamos al ECOE
como el método que més integralmente respondia a
nuestras inquietudes.

El ECOE, tue descrito por primera vez, por el Prof,
Harden de la Universidad de Dundee, Inglaterra en
1975 y posteriormente se ha extendido a Canada,
México, Cuba, Estados Unidosy otra universidades
del mundo. Consiste en la evaluacién del estudiante
en diferentes estaciones o secciones con un méximo
de 20 y un minimo de 13, en cada una de las cuales
s¢ evalua uno o dos aspectos, en un tiempo entre 5 y
10 minutos Facilita al profesor la observacién de
habilidades y habitos a desarrollar por el estudiante,
de tipo semiotécnico, evaluar habilidades intelec-
tuales, valorar objetivos diagn6sticos y terapéuticos,
procederes de enfermerfa y otros procedimientos
especificos de las diferentes asignaturas y/o disci-
plina

En su instrumentalizacién, se establecen las esta-
ciones a cvaluar los objetivos seleccionados, ubi-
cadas, una a continuacién de la otra, preferentemente
en forma circular. En cada local-estacion o seccién se
ubica un evaluador (Profesor o Técnico), ademds de
los recursos necesarios: Pacientes, simuladores,
maqueta, proycctores, pantallas, retroproyectores,
instrumental médico, reactivos, utensilios de labora-
torio, placas radiograficas, negatoscopio, electrocar-
diogramas, diapositivas, acorde a las caracteristicas
del objetivo a evaluaren cada estacion. Asf mismo se
dispondrd de las boletas de examen conteniendo las
preguntas a evaluar en cada seccion, guia de obser-
vacion, clave de respuestas y calificacion, y lista de
alumnos para plasmar la calificacién individual.

VENTAJAS DEL METODO

* Promueve el desplazamiento de ensefiar a apren-
der

Enfatiza en la solucién de problemas y aplicacion
del conocimiento



Constituye un examen integrado generalizador

Hace posible evaluar aspectos orientados hacia la

comunidad

Evalua todas las competencias claves

Obliga al abordaje mds dmplio y sistemético de la
ensefianza

Incrementa validez y confiabilidad

Permite identificar necesidades y aprendizaje
futuro

Requiere menos recusos humanos y empleo de
tiempos més eficientemente

Puede utilizarse para profesores noveles

OTRAS CONSIDERACIONES GENERALES

Presentamos consideraciones generales, que reflejen
el andlisis de la valoracion cualitativa del método.

1.

El método bien aplicado permite discriminar
adecuadamente el estudiante excelente, bueno,
regular y malo

Permite determinar mejor la preparacién teérico
- préctica de los alumnos

Facilita un acercamiento a la evaluacion de la
competencia clinica en el que los componentes,
estan valorados de una forma planificada con ta
atencion fi-ada en la confiabilidad, la objetivi-
dad y la factibilidad del examen

Requiere diz un mayor esfuerzo y dedicacién de
los profescres responsabilizados de la organi-
zacion, plaaificacion y ejecucion del examen

El instrumento evaluativo permite la utilizacion
de una variedad de recursos s6lo imaginables
por la capacidad de los evaluadores

Los éxitos de la aplicacién del ECOE y sus
resultados como método serdn tan buenos como
lo sea el grupo de docentes que lo organiza,
planifica y ejecuta; ello requiere no sélo nivel
cientifico - técnico, sino preparacioén pedagégi-
ca s6lida. Por otra parte, sumado a lo anterior, se
requiere iniciativa y creatividad a fin de poner
en ejecucion instrumentos, medios de ensefian-
za y recursos humanos que utilizamos inciden-
talmente en el proceso ensefianza - aprendizaje,
a nuevas condiciones estructurales, que se crean
para aplicarlo y garantizar dinamismo y agili-
dad, en el acto del examen.

Al conocerse la aplicacién del método, se moti-
va un movimiento hacia la resposabilidad indi-

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

vidual y facilita el aprendizaje independiente
por parte de los estudiantes. Tambien genera
una mayor dedicacién de los docentes a la com-
probacién de la adquisicién de hébitos y habili-
dades de sus educandos.

Permite comprobar hasta que grado se logré la
integracién de los programas de estudio en la
ensefianza

En su aplicacién, los docentes, a la vez que
evalian la competencia del éstudiante, recono-
cen sus propias deficiencias de ensefianza en el
proceso docente educativo

En la implementacién del ECOE, se puede
incorporar a las Licenciadas de Enfermerfa, en
aquellas estaciones en las que se evaldian pro-
cederes de enfermeria o manipulacién de
pacientes. Conceptualmente es factible la incor-
poracién de otros profesionales.

En la confecién del instrumento evaluativo se
requiere de un hilo conductor que respete la
concepcién integral y sistémica del contenido a
evaluar, de forma tal, que no permita ver las
dierentes estaciones como algo independiente.

En las condiciones que se realiza la actividad no
permite la valoracién de pacientes seriamente
enfermos. De necesitar la comprobacion de
habilidades y destrezas para €l manejo de situa-
ciones criticas se requiere de otros medios auxi-
liares o la combinacién de otros métodos o
instrumentos evaluativos.

La aplicacion del método, no tiene el objetivo
de evaluar un paciente integralmente y cuando
s¢ valoran objetivos parciales con algunos
pacientes , se necesita contar con varios enfer-
mos, por el 16gico agotamiento de los mismos.
Por otra parte la planificacién de objetivos a
evaluar con pacientes estd en dependencia de la
morbilidad hospitalaria en el momento de su
gjecucion,

Independientemente del grado de organizacion
y planificacién del ejercicio evaluativo, su eje-
cucion demanda un esfuerzo fisico y mental de
los evaluadores, que es compensado con el alto
grado de satisfaccion que deja.

El éxito de los resultados depende mds de su
planificacién que de su ejecucion.

Se requiere una preparacién previa de educan-
dos y educadores y, sobre todo, cuando es la
primera vez.
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17. El instrumento de evaluaci6n utilizado permite
representar y por lo tanto evaluar toda una gama
de competencias para el desempefio de las fun-
ciones y tareas del futuro graduado, representa-
tivas de los aspectos fundamentales del con-
tenido.

18. La objetividad y la validez de resultados
obtenidos con este método, estdn garantizadas
desde su organizacién, dado que se estructura de
forma tal que el contenido del examen y los
standard requeridos del estudiante son planifica-
dos de antemano por el grupo de examinadores.

19. Alaevaluaci6n del estudiante por los profesores
se le suma su propia autoevaluacion, en el sen-
tido educativo, ya que le permite reconocer en si
mismo los cambios operados en aspectos cog-
nocitivos, psicomotores y volitivos que le dan
confianza para su trabajo futuro. Se demuestran
a si mismo, poseer el conocimiento, saberse
capaz de aplicarlo y aplicarlo.

20. El instrumento evaluativo aplicado pone m4s
¢nfasis en la evaluacion de la actuacién, que en
la evaluacion de los conocimientos tedricos, y
por tanto, sus resultados més que la calificacién
de conocimientos, en determinadas esferas del
saber, nos facilita una caracterizaci6n, un perfil
predictivo de desempefio y rendimiento del
estudiante y el grupo.

21. El resultado obtenido en este examen tedrico -
prictico final, se integra a las evaluaciones fre-
cuentes y parciales, para con ello emitir la cali-
ficacién finel de la disciplina, asignatura o
estancia, através de una calificaci6n expresa.

De esta manera las ventajas y desventajas de la apli-
cacion de un dererminado método o instrumento
evaluativo, pueden ser potenciados en caso de las
ventajas y compensados en caso de las desventajas
por otros métodos evaluativos utilizados dentro.del
sistema de evaluaci6n de una disciplina, asignatura o
estancia.

A continuacién expodremos un instrumento evaluati-
vo donde se aplica el método ECOE
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ECOE
EXAMEN CLINICO OBJETIVAMENTE
ESTRUCTURADO

EXAMEN FINAL DE LA ESTANCIA
(ROTACION) DE MEDICINA INTERNA PARA
ALUMNOS DE 6to.CURSO DE LA CARRERA

DE MEDICINA.
Fecha Lugar
METODO: Examen Clinico Objetivamente
Estructurado.

FORMA ORGANIZATIVA: Se crearan 14 esta-
ciones para examinar a 25 estudiantes.

TIEMPO: Se asignan 5 minutos por estacién. Lo cual
representa 70 minutos total por alumno.

TIEMPO TOTAL DE EXAMEN: 2 horas y 20 minu-
tos.

OBJETIVOS GENERALES:

Evaluar el grado de conocimientos, hébitos y habili-
dades adquiridos por los estudiantes durante su
estancia en Medicina Interna en relacién con las
patologias que debe dominar el Médico General
Bisico.

SECCIONES A EVALUAR:

1) Interrogatorio

2) Examen Fisico I

3) Respiratorio

4) Digestivo

5) Cardiovascular

6) Examen Fisico II

i) Hemolinfopoyético

8) Neurolégico

9 EK.G.

10)  Imagenologia

11)  Procederes Terapeuticos

12)  Renal

13)  Enfermedades infecciosas y parasitarias
14)  Reanimacién Cardiopulmonar

CLAVE DE CALIFICACION:

Se considera aprobado todo alumno que obtenga
calificacion de 3 o mds en el 70% de las preguntas
(9), siempre que tenga aprobado el 70% (5) de las 7
preguntas tedricas. Esto puede adecuarse a la escala
de calificacion que se utilice en cada facultad.



ESTANCIA: Interrogatorio:
Objetivo:

Evaluar las habilidades del estudiante en la reali-
zacion de un interrogatorio “en un paciente con dolor
tor4cico”

Pregunta: El profesor pedird al alumno la realizaci6n
del interrogatorio.

Guia de observacidn:

1- Aspectos éticos'y de educacién formal: Presencia
y porte personal, identificacién y presentacion,
uso del lenguaje apropiado

2- Conducci6n y realizacién correcta

3- Caracterizacién del sintoma fundamental: Forma .

de aparicion, intensidad, progresion, alivio, fre-
cuencia, respuesta terapeutica.

4- Sintomas acompafiantes y sus caracteristicas

5- Lograr la caracterizacién semiol6gica que permi-
ta una hipétesis dignostica

6- Comunicacidn: Fécilidad para la exposicién 16gi-
ca y resumida de los datos obtenidos,

7- Abordaje de los antecedentes patol6gicos perso-
nales

Guia de calificacién:

Son fundamentales los elementos que se correspon-
den con los aspectos 2-3-5 de la gufa.

Todo bien

Una omisi6én o imprecisién no fundamental __ 4

Dos omisién o imprecisién no fundamental
o una fundamental 3

Tres 0 mas omisiones o imprecisiones 2

ESTANCIA: Examen Fisico L.
Objetivos:

Que ¢l alumno pueda examinar las articulaciones
indicadas, describiendo las maniobras més impor-
tantes de las mismas.

Pregunta : Examinar la articulacién de la rodilla
Gufa de observaci6n:
Debe realizar las siguientes maniobras

a) Maniobras de peloteo rotuliano y temperatura de
la rétula

b) Maniobras de meniscos

¢) Maniobras de ligamentos cruzados
d) Examen de fosa poplitea

e) Examen del cuadricep

Gufa de calificacion:

Todo bien no imprecisiones

Una omisién y/o imprecision

Dos omisiones o imprecisiones

(NS T US SN S O Y

Tres omisiones y/o imprecisiones

ESTANCIA: Respiratorio.

Objetivo: Comprobar las habilidades de los estu-
diantes en el reconocimiento de una complicacion
del Asma Bronquial, asi como los examenes comple-
mentarios indispensables y el tratamiento inicial en
el cuerpo de guardia.

Pregunta: El profesor le presentara por escrito el caso
problémico y las interrogantes:

Paciente femenina, blanca, de 25 afios de edad, con
antecedentes de padecer desde pequefia de episodios
periddicos de coriza, tos y disnea, sobre todo cuando
llega el invierno. En esta ocasi6n acude al cuerpo de
guardia, porque desde hace 4 dias, presenta disnea,
que se ha ido intensificando, tos seca, molesta, coriza
y febricula. Ha realizado varios tratamientos y no
mejora. '

Datos positivos al examen fisico de la paciente:
- Disnea intensa

- Cianosis distal

- Tiraje generalizado

- Torax hiperinsuflado

- Murmullo vesicular disminuido globalmente, con
escasos estertores roncos y sibilantes dispersos,
en ambos campos pulmonares.

Conteste lo siguiente:
1- Diagnéstico sindrémico:
2- Diagn6stico presuntivo fundamental:

3- Sefiale tres exdmenes complementarios que ud. le
indicarfa en el cuerpo de guardia a esta paciente

4- Sefale cuatro medidas terapéuticas a aplicar en el
cuerpo de guardia a esta paciente
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Clave de respuesta:
- Sindrome respiratorio de obstruccién bronquial
2- Status asmdtico

3- Rx de t6rax, gasometria, medicién de flujo
esp.minimo (FEM) o medicién de flujo pico

4- Aminofilina (ev), esteroide (ev), aerosoles a PPI,
oxigenoterapia.

Guia de calificacidn:

-Si 9 respuestas bien

-De 7 a 8 respuestas bien

-Si 6 respuestas bien

NN US I Y

-Si 5 0 menos respuesta bien

ESTANCIA: Digestivo.

Objetivo: Que los internos al finalizar por medicina
interna dominen los aspectos clinicos y de exdmenes
complementarios necesario para el diagn6stico de las
enfermedades del aparato digestivo.

Pregunta: El profesor entregari al estudiante el si-
guiente cuestionario; con el fin de que el mismo con-
teste mediante V-verdadero y F-falso.

Responda V o F, los siguientes enunciados.

1 El céncer primario de higado es mas frecuente
en nuestro medio que el secundario metastasi-
Co.

2 La pancreatitis crénica se acompafia usual-
mente de diarreas con esteatorrea y dolor en
barra que se irradia al hipocondrio izquierdo

3 __ Latromboflebitis recidivante migratoria es de
frecuente cbhservacion en el cuadro clinico del
cédncer de pancreas.

4 El colon irritable es un cuadro diarreico créni-
co de causa orgénica.

5 La colonoscopia es el complementario funda-
mental en el diagndéstico de la colitis ulcerati-
va idiopética (inmunolégica).

6 La investigacion de sangre oculta en las heces
fecales carece de valor en el despistaje del
céncer de colon.

Clave de respuestas:
verdadero 2,3,5.
falso 1.4.6.
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Gufa de calificacién:

-Si 6 respuestas correctas

-Si 5 respuestas correctas

-Si 4 respuestas correctas

W A

-Si 3 0 menos respuestas correctas

ESTANCIA: Cardiovascular.

Objetivo: Evaluar los conocimientos que posee el
estudiante para realizar la profilaxis de las causales
que predisponen la aparicién del Tromboembolismo
Pulmonar.

Pregunta: Marque con una X las situaciones que ud.
considera predisponen o aumentan el riesgo de pade-
cer de Tromboembolismo Pulmonar.

1- Puerperio

2- Uso de antibi6tico

3- Post-operatorio
4- Tnsuficiencia Cardiaca

5- Trombosis venosa profunda
6- Inyecciones intramusculares

7- Encamamiento

8- Uso de antiagregantes plaquetarios _____
Clave de respuestas:

1,3,4,5,7.

Guia de calificacion:

-Si las 5 son correctas

-Si 4 son correctas

-Si 3 son correctas

D W s

-Si 2 0 menos son correctas

ESTANCIA: Examen Fisico I1.

Objetivo: Evaluar las habilidades del estudiante en
la realizacién del examen fisico de abdomen y la
obtencion de datos semiologicos diagnésticos

Pregunta: El profesor solicitara del estudiante la rea-
lizacion del examen fisico del abdomen a un paciente
seleccionado previamente.

Gufa de observaci6n:

1- Adecuada ética

2- Realizaci6n correcta

3- Obtencion de resultados semioldgicos



4- Descripcién adecuada de los datos obtenidos
Guia de calificacién:

Todos i0s pasos correctos 5

Una omisién o imprecisiones no fundamental 4
Dos omisiones o imprecisiones no fundamental __3

Tres 0 mas omisiones 0 imprecisiones 2

ESTANCIA: Hemolinfopoyético.

Objetivo: Evaluar las habilidades diagnosticas en las
enfermedades hematol6gicas malignas.

Pregunta: El profesor presentard al estudiante por
escrito el caso problémico:

Paciente de 65 afios de edad que acude al consultorio -

por aquejar astenia y dolores en regiones lum-
bosacras y en regiones costales que no guardan
relacién con la bipedestacion ni la deambulacién.

Al examen fisico:
- Palidez cutineo mucosa

- Apto. cardiovascular; Ruidos cardiacos ritmicos
y bien golpeados, no soplos. T.A.130/80, F.C: 80’

- No adenopatias, no hepato-esplenomegalia.

Exdmenes complementarios:Hb.84/1. Hto 028. Eritro
112mm.

Coagulograma normal. Lamina periférica: normoci-
tocis, normocromia. Hematies en pila de moneda.

El paciente se ingresa para estudio.

a) Cuales de los siguientes complementarios serian
de utilidad para el diagnéstico?

1 Electroforesis de proteinas.
2 Test de Ham y Crosby.

3 Prueba de falciformacién.
4 Rx survey 0seo.

5 Tast de autohemolisis.

b) Al paciente se le realiza un medulograma. Cual de
los siguientes hallazgos ud. espera encontrar en este
paciente.

1 Hiperplesia normobléstica azul de pru-
sia negativo.

2 Stabs gigantes. Ligera hiperplasia del
sistema eritropoyetico. Cambios megalobldsticos.

3 Infiltracion de un 50% de células plas-

méticas inmaduras.

4 Infiltracién de un 50% de linfocitos
maduros.
S Hiperplasia de los tres sistemas.

Claves de respuestas:
a)1,2,4.

b) 3.

Gufa de calificacion:

-Si 10 respuestas

-De 8 a 9 respuestas correctas

-Si 7 respuesta correctas

N W R W

-Si 6 0 menos respuestas correctas

ESTANCIA: Neurolégico.

Objetivo: Reconocer el cuadro clinico de la enfer-
medad de Guillain Barré. Determinar el adecuado
uso de exdmenes complementarios en dicha entidad.

Pregunta: El profesor presentard al estudiante, por
escrito el caso problémico.

A su consulta llega un paciente que al levantarse nota
dificultad para la marcha. Refiriendo que hace 15
dias sufrié cuadro gripal.

Al examen f{sico se detecto:
- Arreflexia osteotendinosa
- Hipotonia marcada en miembros inferiores

- Paresia a predominio distal en las cuatro extremi-
dades

- Dolor a la compresién de las masas musculares
- No alteraciones sensitivas objetivas
- No compromiso esfinterianos

1- Marque con una X su diagndstico presuntivo

a) Compresién medular

b) Infarto medular

c) Sindrome de Guillain Barré
d) ______ Polineuropatfa nutricional
e) Mielitis tranversa

2- De realizarse Puncién Lumbar que espera ud.
encontrar.

Marque con una X.
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a) ____ Hematies incontables

b) _____ Pleocitosis y proteinas normales

¢) ___ Células normales y proteinorraquias
d) _______Liquido cefalorraquideo normal

113 113 13

e) ___ Liquido purulento
Clave de respuestas:

1—c

2—-c

Gufa de calificacion o tabla de decision:

1- Simarcac

Simarcab

Simarcae

Si marca otras

2- Simarcac

Si marca d

Simarcab

N W A N W R

Si marca otras

ESTANCIA: Electrocardiograma.

Objetivo: Que el educando sea capaz e identificar
las expresiones electrocardiogréficas del infarto car-
diaco de localizacién postero-inferior.

Pregunta; El profesor entregard al estudiante un elec-
tro-cardiograma y una micro-historia: Paciente que
presenta dolor en epigastrio acompaiiado de natseas
y sudoracién. Ademas le entregard un cuestionario
con las siguientes preguntas.

a) Identifique las expresiones anormales y exponga
su significado

b) Teniendo en cuenta la respuesta anterior, exponga
su criterio diagndstico.

Clave de respuestas:

a) onda q profunda en D2,D3 y AVF expresion de
necrosis

segmento st desplazado positivamente en
D2,D3,AVF expresion de lesion

onda t negativa simétrica y profunda en
D2,D3,AVF expresién de isquemia

b) Infarto agudo del miocardio de cara diafragmaéti-
ca o posterior.
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Guia de calificacién:
-Si cuatro respuesta correctas
-Si tres respuestas bien incluyendo b

-Si dos respuestas bien incluyendo b

N W R

-Otras combinaciones de respuestas

ESTANCIA: Imagenologia.

Objetivo: Evaluar las habilidades del estudiante en
el reconocimiento imagenolégico de las patologias
pulmonares mas frecuentes y su diagnostico.

Pregunta: El profesor mostrard 4 radiograffas con
afecciones respiratorias, tres de las cuales se corres-
ponden con las microhistorias siguientes:

1- Relacione las imagenes observadas y su impresién
diagnéstica

a) Paciente de 40 afios de edad con dolor tordcico
que al examen fisico se constata abombamiento
del hemitérax derecho con V.vocales abolidas.
Matidez y ausencia de M.vesicular.

Rx Diag:

b) Paciente de 30 afios, con dolor en térax que al
examen fisico se constata, en el hemitérax dere-
cho V. vocales disminuidas, hipersonoridad pul-
monar y M.vesicular abolido.

Rx Diag:

¢) Paciente de 50 afios con dolor en térax que al E.
fisico se constata disminucién de la expansibili-
dad en hemitérax derecho con aumento de las
V.vocales en 1/3 superior. Matidez aumentada
con disminucién dei M. vesicular. No fiebre, no
expectoracion.

Clave de respuestas:

a) Rx: Imagen radiol6gica de interposicién liqui-
diana.

Diag: Derrame pleural o pleuresia

b) Rx: Imagen radiol6gica de interposicién gascosa
Diag: Neumotorax

¢) Rx Imagen radiol6gica Nédulo Pulmonar
Diag: Céncer del Pulmén

Guia de calificacién o tabla de decisiones:

- Si tiene 6 respuestas correctas

- Si tiene 5 respuestas correctas 4



- Si tiene 4 respuestas correctas

- Si tiene menos de 4 respuestas correctas 2

ESTANCIA: Procederes terapéuticos.

Objetivo: Que el alumno demuestre conocer y
aplicar la técnica de sondaje vésico-uretral.

Pregunta: El profesor solicitard al alumno efectuar el
sondaje vésico-uretral en un simulador.

Guia de observacion:

1- Postura correcta

2- Eleccién y preparacion del material a utilizar
3- Manipulacion adecuada del simulador

4- Realizar técnica correcta

5- Destreza en la realizacién del acto

Clave y tabla de decisiones:

- Si todo correcto 5

- Si una omisién o imprecisién no
fundamental 4

- Si dos omisiones o imprecisiones no
fundamentales o una fundamental 3

- Si tres 0 mas omisiones o imprecisiones ___ 2

Son fundamentales el paso 3 y 4.

ESTANCIA: Renal

Objetivo: Comprobar si el educando puede identi-
ficar cuadros clinico frecuentes de la patologia geni-
to-urinaria.

Pregunta: El profesor le presentard por escrito al
estudiante 5 microhistorias y una lista de posibles
diagnésticos a fin de que establezca las relaciones
que el considere son las adecuadas:

a) Paciente diabetica de 52 afios, con anemia y
cifras elevadas de -T.A, que presenta edemés y
tiene un filtrado glomerular muy disminuido.

b) Anciana hipertensa que en el curso de una
descompensacién recibid tto. con diuréticos del
tipo de la furosemida. Se mantuvo encamada y
presentd un cuadro de bronconeumonia para lo
cual llevé tio. con gentamicina a dosis de 10mg x
kg de peso, apareciendo, oligoanuria y deterioro
importante de su estado general.

¢) Joven de 21 afios, con diagnéstico previo de
L.ES. que acude al facultativo por presentar,

edema parpebral. En los exdmenes de laboratorio
se detecta: proteina aumentada en orina, coles-
terol aumentado e hipoalbuminemia.

d) Paciente de 53 afios, con historia de salud
aparente que presenta hematuria, masa abdomi-
nal palpable y Rx de térax con opacidad redonda
periférica en hemitérax.

e) Paciente de 21 afios, femenina con historia de
dolor abdominal, escalofrios, fiebre, disnea y que
presenta cultivo de orina sin crecimiento bacte-
riano. U.T.S. y Rx sin evidencia de célculo reno-
ureteral.

Lista de dignésticos:

1- LR.C.

2- Sindrome Nefrético.

3- Sepsis urinaria.

4- Glomerulopatia membranosa.
5- Hipetnefroma.

6- Litiasis renal.

7- LR.A.

8- Rifién poliquistico.

Clave de respuestas: 1,7,2,5,3.

Guia de calificacién o tabla de decisiones:

- Si todas las respuestas estén correctas 5

- Si cuatro respuestas-bien

4
- Si tres respuestas bien 3
2

- Si menos de tres respuestas bien

ESTANCIA: Enfermedades Infecciosas y
Parasitarias.

Objetivo: Evaluar los conocimientos alcanzados por
los alumnos en el diagnéstico de las enfermedades
infecciosas y parasitarias.

Pregunta: Seleccione el diagnostico correcto de los
siguientes cuadros clinicos, a partir de una relacion
de posibilidades que se les presenta. Establezca la
relacion a través de las LETRAS que identifican cada
posible diagnoéstico.

1)_ Diarreas mucosanguinolentas, fiebre y dolor
abdominal

2) Neumonia con expulsién de pardsitos medi-
ante vomitos.
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3) Dolor en epigastrio frecuente, diarreas pas-
tosas, intolerancia a los productos l4cteos.

4) Prurito anal frecuente.

5) Diarreas con flemas, pus, y fiebre elevada .

Lista de Diagno6sticos:

A-
B-
C-
D-
E-
F-
G-
H-

Ascariasis.

Amebiasis.

Giardiasis.

Enterobiasis vermicularis
Enf. por E. Coli
Shigelliasis

Taeniasis Saginata
Célera

Clave de respuestas:B,A,C,D,F.

Guia de calificacién o tabla de decisiones:

Si todas las respucstas correctas

Si cuatro respuestas bien

Si tres respuestas bien

(NS RS R R,

Simenos de tres respuestas bien

ESTANCIA: Reanimacién Cardiopulmonar.

Objetivo: Comprobar la habilidad que el educando
posee en la aplicacién de la técnica de Reanimacién
Cardiopulmonar.

Pregunta: El profesor solicitard al estudiante la apli-
cacion de la técnica de reanimacién cardiopulmonar
en un paciente que aparentemente presenta un Paro
Cardiorespiratorio.

Lista de comprobacion:

6

Veriticacién de ventilacion espontdnea
Verificacion de ausencia de latidos cardiacos

Colocacién de paciente en decibito supino en
plano firme

CUADERNOS
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Verificar vias aéreas permeables

Efectuar maniobra de reanimacién: Comenzar
depresi6n de pared anterior de hemit6rax izquier-
do a tres traveses de dedo de la linea media y a
dos traveses por encima del reborde costal a un
ritmo de 3 depresiones por dos insuflaciones,
cuando es un solo reanimador, y 5 depresiones
por 1 insuflacién cuando son dos reanimadores.

La mano no predominante debajo y sobre ella la
predominante, en las depresiones toricicas.

Clave de respuesta y calificacion:

Si cumple correctamente todos los pasos y

demuestra destrezas en su aplicacién______ 5

- Si cumple correctamente 4 pasos y los ejecuta
adecuadamente 4

- Si cumple correctamente 3 pasos y los ejecuta
con 1 0 2 imprecisiones 3

- Otras combinaciones 2
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CASOS CUNICOS

DISOSTOSIS CRANEOFACIAL:
ENFERMEDAD DE CROUZZON

RESUMEN:

Las disostosis crianeo faciales si bien son enfer-
medades muy excepcionales en la gran variedad de
presentaciones que tienen, son asimismo cuadros que
requieren un estudio minucioso, clinico y radiol6gi-
co que apoyen el diagndstico planteado para poder de
este modo realizar el manejo quirtirgico inmediato
destinado a la sobrevida del paciente y evitar las
futuras alteraciones estéticas y fundamentalmente
sométicas del individuo, es por ello que los autores
presentan este caso clinico por considerarlo de
interés profesional.

Palabras clave: Enfermedad de Crouzzon,
Disostosis craneofacial

SUMMARY:

Even being the group of craneo -facial disostosis,
rare diseases in their wide variety, they need detail
clinical and radiological studies to support the
diagnosis leading to immediately surgical procedures
in order to assure the survival of the patient and
therefore avoiding the aesthetics and somatic
alterations. The authors present this clinical case
taken it toaccount its professional interest.

Key Words: Crouzzon disease; craneo-facial disos-
tosis

PRESENTACION DEL CASO:

Se trata de un paciente de sexo masculino de 18 afios
de edad, natural de La Paz, que ingresa al servicio de
Neurofisiologia del Hospital de Clinicas Univer-
sitario por presentar cuadro de convulsiones tOnico-
clonicas doce meses atrds, asociadas a cinosis gene-
ralizada, sialorrea, precedidos de aura y cacosmia,

*  Médico Internista
** Médico Radidlogo

Dra. Gladys Bustamante Cabrera*
Dra. Martha Aguirre**

ademds de sensacién pulsatil en crineo, en los alti-
mos meses, este cuadro se exacerba, presentando cri-
sis convulsivas hasta cinco veces en un mes.

Entre los antecedentes de importancia refiere que
desde los 15 afios de edad, nota disminucién del cre-
cimiento pondoestatural, ademds de disminucién
progresiva de la vision, ocasionalmente diplopia.

Es producto de parto domiciliario, aparentemente
eutdcico, no conoce tiempo de gestacion materna, ni
otros antecedentes asociados. Refiere que el padre
de 42 afios de edad, también cursa con disminucién
pondoestatural de poca magnitud, con alteraciones
visuales similares, proganatismo, exoftalmos leve, y
cefalea en ocasiones.

Al examen fisico se evidencia un paciente en buen
estado general y nutricional, con “ fascies de pesca-
do”, lenguaje coherente, hiperquinesia leve. Los sig-
nos vitales son estables con FC: 84 latidos por min.;
FR: 24 ciclos por min.; PA: 120/7° mmHg.

El examen fisico segmentario denota la presencia de
créneo pequefio, regién occipital aplanada, no sigue
las curvaturas propias de la regi6n, continudndose en
en plano sagital la curvatura del cuello. Se evidencia
prognatismo, leve oxicefalia, Ojos con hiperteloris-
mo, muy separados uno de otro, exoftalmos modera-
do, con signo de Jellinek positivo, aparenta estrabis-
mo divergente por la posiciones de los ojos. Pupilas
isocéricas, normorreflecticas. Fondo de ojo:
Relacién AV 2:1.5, borramiento de borde nasal de
papila izquierda, disminucién de la agudeza visual en
ojo izquierdo. Nariz, ancha, aplanada, fosas nasales
anchas. Pabellones auriculares con aimplantacion
baja, audicién conservada. Pruebas de Rinne, Weber
y Swabach normales. Boca grande, prognatismo
moderado, piezas dentarias en regular estado de con-
servacién. Cuello corto, aplanamiento de lordosis
cervical e incremento de xifosis dorsal. Tiroides pal-
pable grado Ia a predominio de l6bulo derecho.
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Torax con diametro transversal mayor al anteropos-
terior, corto, ruidos cardiacos ritmicos normofonéti-
cos, no se auscultan soplos; pulmones con murmullo
vesicular conservado.

Abdomen sin hallazgos fisicos patolégicos.
Genitales con disminucién de vello pubiano, pene
pequefio, testiculos en bolsas escrotales.Miembros
superiores: largos con manos pequefias, falanges
fusiformes; lechos ungueales normocoloreados.
SNC: Kernig, Brudzinsky, Babinsky, Hoffman nega-
tivos, no se observan signos cerebelosos ni de
piramidalismo ni extrapiramidalismo. Reflejos
osteotendinosos normales.

Los diagn6sticos de ingreso son: Sindrome convulsi-
vo, probablemente secundario a disostosis créneo
facial ( Enfermedad de Crouzzon).

Se realizan exdmenes de laboratorio y gabinete, evi-
dencidndose lo siguiente: leucopenia leve, con eosi-
nofilia relativa, glicemia, nitr6geno ureico, creatinina
y examen de orina normales. Electroencefalograma
con presencia de foco irritativo temporal de hemisfe-
rio derecho. Calcio y f6sforo séricos normales,
Dosificacion de T3-T4 y TSH normales. TSH con
estimulo de TRH levemente disminuido. Hormona
de crecimiento en limites inferiores de normalidad.

El estudio radiogrdfico de craneo inicial muestra
acentuacion de las circunvoluciones ¢erebrales com-
patibles con crdneosinostosis y prognatismo impor-
tante, razén por ia cual se solicita ampliacién de estu-
dios radiograficos y TAC de cerebro sin contraste,
evidencidndose er esta dltima, luego de haber reali-
zado cortes transaxiales de 10 mm, de espesor , la
presencia de microventriculia por edema cerebral
difuso, y presencia de digitaciones en la convexidad
Osea.

7 CUADERNOS
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Se completan los estudios radiolégicos con crineo en
proyeccion frontal y lateral con evidencia de crdneo
pequefio, con borramiento severo de las suturas
craneales, relacion crdneo cara alteradas con predo-
minio del macizo facial, acentuacién de las impre-
siones digitales en “huella de dedo”, hipertelorismo
severo. La silla turca se encuentra aumentada en su
diametro de profundidas a 12 mm dorso sellar y cli-
noides posteriores osteoporoticas. El macizo facial
presenta prognatismo de maxilar inferior y microg-
natia del maxilar superior.

Las radiografias de manos muestran asimetria en el
desarrollo de las falanges correspondientes al primer
dedo, con ntcleos de osificacién fusionados corres-
pondiendo a una edad 6sea de 20 afios. La columna
dorso-lumbar en posicién de pie muestra xifoescolio-
sis de concavidad a la izquierda, con engrosamiento
de la linea paraespinal izquierda con signos de osteo-
porosis y pérdida de la altura de las vértebras dor-
sales y lumbares altas. Las radiograffas de pelvis
muestran una pelvis basculada a la izquierda con
acortamiento del miembro inferior derecho. Todos
estos hallazgos compatibles con disostosis crdneo
facial del tipo de la enfermedad de Crouzzon.

Una vez confirmado el diagnostico se procede a estu-
dio de cromatina sexual, no evidencidndose
alteracion.

Una vez concluido el diagnéstico se realizan estudios
en el padre, con datos radiogréficos y tomograficos
similares que apoyan al diagnéstico establecido.

Se procede a realizar tratamiento con anticonvulsi-
vantes, y tratamiento antiedema cerebral, pro-
graméndose para cirugia craneal, que es rechazada
por el paciente y la familia, no volviendo a consulta
posteriormente.




COMENTARIO:

La importancia de la presentacién de este caso clini-
co radica en la rareza de la enfermedad, ya que no
existen descripciones abundantes que puedan ser
revisadas con facilidad. Esta enfermedad tiene un
cardcter hereditario, que incluyen alteraciones de la
béveda craneal, deformidades escafocefdlicas o
trigonocefalicas nariz ancha y/o en pico de loro,
exoftalmia, prognatismo, con una transmision
autos6mica dominante que hace que se perpetue la
deformaci6n en un grupo familiar, sin embargo es de
notar que la sobrevivencia en la mayoria de los casos
no es mayor a los 4 afios de edad, describiéndose
como casos excepcionales la sobrevivencia mas allq
de los 12 afios, entre los hallazgos de importancia
estan las crisis convulsivas y la pérdida de la vision
por exoftalmia severa. El tratamiento de eleccion

obviamente serd la craneoplastia temprana, que sin
embargo no mejora en forma siutancial la deforma-
cion facial.
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ENFERMEDAD DE ADDISON
PRESENTACION DE DOS CASOS CLINICOS

RESUMEN

Presentamos dos casos, una mujer de 34 afios y un
varén de 42, admitidos en el Hospital de Clinicas
durante 1995 por dolor abdominal, natisea, vémitos,
debilidad, hipotension e hiperpigmentacién. Los hal-
lazgos de laboratorio fueron : Alteraciones elec-
troliticas; hiponatremina e hiperkalemia, eosinofilia,
linfocitosis relativa y leucopenia. La secrecién basal
de cortisol en la mafiana (08:00 am estuvo bajo 3
ug/dL. Test anti PPD y ELISA fueron positivos en
ambos pacientes. En todos los casos de enfermedad
de Addison la causa comun es la tuberculosis de las
adrenales.

ABSTRACT

We report two cases, a 34-year-old woman and a 42
year-old man were admitted in the “Hospital de
Clinicas” in 1995 with abdominal pain, nausea,

vomiting, ~weakness, hypotension, hyperpig-
mentation.  Laboratory  findings electrolite
disturbance: hyponatremia and hyperkalemia,

cosinophilia, relative lymphocytosis and leukopenia;
basal cortisol secretion in the early morning 8 a.m
under 3 ug/dL. Test anti PPD and Elisa positives in
both patients. All the cases of Addison disease the
common cause is tuberculous adrenalitis.

PRESENTACION DE DOS CASOS CLINICOS

Caso 1

Var6n de 42 afios de edad, natural de Chuma provin-
cia Muiiecas, ocupacién comerciante, es internado en
el Instituto Gastroenterolégico de La Paz en noviem-
bre de 1995, por presentar dolor abdominal difuso
tipo célico, nadseas, vémitos, durante su internacién
No se encuentra mnguna patologfa gastrointestinal y
se lo transfiere al servicio de varones de Medicina
Primera. El cuadro se inicia desde hace un afio, con
astenia que se acentuaba en horas de la tarde, ano-

*  Docente del Departamento de Medicina de la Facultad
de Medicina de la UMSA, Jefe de Medicina I del
Hospital de Clinicas de La Paz
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rexia y preferencia por alimentos salados, hiperpig-
mentacion facial de manos (sus familiares le hicieron
notar). Durante su estadia en este servicio se encuen-
tran los siguientes datos clinicos: paciente ltcido,
con peso 50 kg, talla 1,58, IMC 20,P.A 90/50, piel
hiperpigmentada especialmente en la region facial y
articulaciones, mucosa oral y lingual presentan zonas
de hiperpigmentaci6én. Los exdmenes de laboratorio
dieron los siguientes resultados: cortisol plasmatico:
7am: 3,4 ugd/Ly16 pm:2ug/dL, K 5 mEg/dL, Na
134 mEq/dL, Rx t6rax se aprecia una disminucién de
la silueta cardiaca, Elisa y antiPPD positivos.

Caso 2

Paciente sexo femenino de 34 afios de edad, natural
de Arapata-Coroico Nor yungas, ocupacién vendedo-
ra, fecha de internacién diciembre de 1995, pabellén
Italia del hospital de clinicas.

La enfermedad se inicia hace dos afios con debilidad
progresiva, dolor generalizado, y pérdida de fuerza
de los miembros superiores e inferiores, que se acen-
tuaba en horas de la tarde, lo que motivé que consul-
tara al hospital de su localidad donde la internaron y
fue dada de alta en buenas condiciones, no indica que
tratamiento recibig; los Ultimos 3 meses antes de su
internacién en el hospital de clinicas sinti6 mayor
debilidad, acentuacién de la hiperpigmentaci6n
facial y de mucosas; dfas antes de su internacién pre-
sent6 dolor abdominal difuso, nduseas y vémitos. Al
examen clinico se encontr6 lo siguiente: P.A 100/50
hiperpigmentacién de mucosa oral y lingual, igual-
mente la piel facial, térax, mamas y miembros supe-
riores e inferiores, dentadura en mal estado de con-
servacién, pulmones disminucién del murmullo
vesicular en 16bulo inferior derecho. En los
exdmenes complementarios se obtuvieron los
siguientes datos: Cortisol plasmético 8 am: 2,3
ug/dL, 16 pm: 3ug/dL, Na 136 mE/L, K 5,3 mE/L,
Glicemia 3,1 mMol/L (56 mg/dL), GB 4,3 millones,
Linfocitos: 48%, Eosin6filos 6%.

AntiPPD positivo, RX se observan calcificaciones
parahiliares en ambos pulmones.



ENFERMEDAD DE ADDISON

Esta es una entidad nosolégica caracterizada por una
deficiencia total o parcial de glucocorticoides, aso-
ciada a un déficit de mineralocorticoides, debido a l1a
destruccién infecciosa, autoinmune o metastisica de
las gldndulas suprarrenales o interferencia en su fun-
cionamiento por algunas drogas como el mitotane, el
ketoconazol y la aminoglutetimida(l); afecta a
ambas cortezas suprarrenales (autoinmune) o toda la
corteza y la médula (TB)(2). El cortisol tiene vital
importancia en el metabolismo de carbohidratos y
proteinas, control del sistema inmune y el mecanis-
mo de retroalimentacion de CRH, ACTH,arginina-
vasopresina, mediante receptores glucocor-
ticoides(3). La destruccién de la suprarrenal causa la
insuficiencia adrenal primaria, si es autoinmune la
médula generalmente es respetada; sin embargo, la
sintesis de la noradrenalina en la médula adrenal
depende de altas concentraciones de cortisol, por esta
raz6n la disfuncion adrenomedular puede agravar la
hipoglicemia en pacientes addisonianos(4). También
existe una insuficiencia suprarrenal secundaria que
es causada por dafio en hipdfisis ¢ hipotdlamo.

La insuficiencia suprarrenal crénica primaria tiene
una prevalencia mundial de 39 a 60 por millén de la
poblacidn. La edad promedio es > 40 afios(17-72)(5).
La causa mis comin la TB, luego autoinmunidad
(destrucci6n lenta de la corteza adrenial por linfocitos
citotoxicos), algunas veces se acompafia de sindrome
poliglandular(6). la mayoria de los pacientes con sin-
dromes poliglandulares (tipo II) tienen anticuerpos
contra la enzima 21 hidroxilasa(7). Recientemente se
ha descubierto como factor etiol6gico al SIDA, en el
cual la suprarrenal es destruida por una variedad de
agentes infecciosos oportunistas(8); otra causa es el
sindrome antifosfolipido que se caracteriza por trom-
bosis multiple de arterias y venas, en la que se percibe
la presencia de anticuerpos antifosfolipidos (9).

La enfermedad de Addison es muy frecuente en
nuestro pais, sin que se conozca con exactitud su
incidencia y prevalencia, afecta a todos los grupos de
edad principalmente a los grupos etareos compren-
didos entre los 30 a 50 afios de ambos sexos. El fac-
tor etiologico de €sta patologia en nuestro medio es
la tuberculosis, siendo raros los casos autoinmunes o
por otras causas tales como las micosis o el SIDA.

CUADRO CLINICO

La enfermedad de Addison o insuficiencia cortico-
suprarrenal es una entidad patolégica que afecta a
ambas cortezas suprarrenales (autoinmune) o toda la

corteza y la médula (TB). Como sintomas presenta
astenia , fatigabilidad fAcil, debilidad generalizada
que se hace més aguda en las primeras horas de la
tarde, anorexia, humor depresivo y a veces una
depresion endégena, disminucién de la memoria,
artromialgias, trastornos gastrointestinales, nduseas,
vOmitos, dolor abdominal, deseos de ingerir sal, dia-
rreas, vértigo ortostético, pérdida de peso, hipoten-
sion ortostitica e hiperpigmentacioén generalizada de
la piel y mucosas; en el sexo femenino existe una
pérdida del vello axilar y pubiano. En etapas mds
avanzadas hay una pérdida de peso, deshidratacion,
corazén de tamafio disminuido. La evoluci6n suele
ser lenta, insidiosa y progresiva, el proceso destructi-
vo puede prolongarse durante 10 o 20 afios y el
paciente no presenta la semiologfa de la insuficiencia
suprarrenal hasta que se ha destruido por lo menos
un 90% del tejido suprarrenal(10). En el tiempo que
no se diagnostica la enfermedad el paciente est4 en
peligro de una crisis addisoniana mortal. L.os meca-
nismos de muerte son colapso vascular periférico y
paro cardfaco hiperpotasemico(11).

Déficit de aldosterona

Pérdida de Na

Hiponatremia

Disminucién del liquido extracelular
Hipovolemia

Hipotensi6n arterial

Sincope postural

Disminucién del gasto cardiaco
Disminucién del tamafio del corazén
Disminucién del flujo vascular renal
Azoemia prerrenal

Astenia

Pérdida de peso

Disminucién de la eliminacién renal de potasio
Hiperpotasemia
Debilidad muscular

Déficit de cortisol

Hipotension arterial
Anorexia,nfuseas,vémitos,hipoclorhidria,

Dolor abdominal, pérdida de peso.

Disminucién de la capacidad de excretar agua libre

Apatfa, disminucién de la memoria, pesadillas noc-
turnas, sindrome depresivo, estados confusionales.

Incremento de PROMC (proopiomelanocortina) con
melanodermia secundaria.

Disminucién de la gluconeogénesis, deplesién de
glucogeno hepético, hipoglucemia basal, disminu-
cion de la utilizacién y movilizacién de las grasas.
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Disminucién de lz tolerancia al estrés

Incremento de las alteraciones citadas ante una
situacion de estrés(12).

DIAGNOSTICO

En sangre encontramos Na serico bajo <130 mE/L, K
sérico elevado >5 mE/L, proporcién Na/K<30:1,
glicemia baja en ayunas, disminucién de bicarbonato
(HCO3) plasmético <28 mE/L, aumento del
Nitrégeno Ureico > 20 mE/L, Ht alto, leucopenia,
linfocitosis relativa, eosinofilia, Rx: corazén de
tamafio disminuido, calcificaciones en las suprar-
renales, Tb renal, Tb pulmonar.

Determinacién de cortisol plasmético debajo de los
valores normales (5 a 25 ug/dL); cortisol plasmaético
< 3ug/dL indican la insuficiencia corticosuprarrenal
> 19ug/dL descarta el diagndstico. Prueba de la
reserva de ACTH: estimulacién de ACTH 250 ug de
cosintropina, se aplica por via IV o IM antes de 10
a.m y el cortisol plasmético es medido a los 60 min-
utos, se considera normal si el nivel de cortisol estd
por lo menos en 18 a 20 ug/dL(13). La funcién de'la
adrenal en un paciente con TB se realiza mediante el
uso de pruebas de estimulacion de corticotrofina en
forma rédpida y prolongada. Las pruebas prolongadas
son las més sensibles para detectar una reserva dis-
minuida de ACTH en pacientes con TB(14).

Pruebas para tuberculosis.
Tomografia axial computarizada(15)

Anticuerpos contra 21 hidroxilasa para detectar
Addison e origen autoinmune.

METODOLOGIA DE RECOLECCION DE
DATOS

Para obtener informacién actualizada sobre la insu-
ficiencia corticosuprarrenal se buscaron datos en
Lilacs, Midline e Internet, adem4s de las revistas con
que disponemos en diferentes centros médicos y uni-
versitarios tales como Facultad de Medicina,
Hospital del Nifio, Hospital Obrero; OMS/OPS,
Colegio Médico Departamental, Servicio de Internet
del Hospital de Clinicas.
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SINDROME DE BRONCOASPIRACION

RESUMEN

Objetivo.- Describir El Sindrome de Broncoaspira-
cién, su evoluciOn y tratamiento en base a la
Vantilacién Mecanica.

Lugar.- Hospital Obrero. Caja Nacional de Salud.
Unidad de Terapia Intensiva.

Pacientes.- Un paciente que desarrollé el sindrome.

Intervencién.- Ventilacién Mecédnica, Liquidos y
Antibi6ticos.

Mediciones.- La utilizaci6én temprana de la
Ventilacion Mecénica, el manejo hemodindmico ade-
cuado y la utilizacién del Sindrome de
Broncoaspiracion.

Palabras claves: Broncoaspiracién, Insuficiencia
Respiratoria aguda, Distress Respiratorio del Adulto,
Ventilacién Mecdanica.

SUMMARY:

Objetive.- To describe the Brochoaspiration syn-
drome, its evolution and treatment on the basis of
mechanical ventilation.

Setting.- Hospital Obrero. Caja Nacional de Salud.
Intensive Care Unit.

Patient.- One case.

Intervention.- Mechanical ventilation. Fluids and
antibiotics.

Measurements.- Serial gasometries.

Conclusions.- The early application of mechanical
ventilation the proper management of fluids reposi-
tion and the smart choice of antibiotics could be use-
ful in the Bronchoaspiration syndrome.

Key Words: Bronchoaspiration; acute respiratory
insufficiency; Mechanical ventilation.

* Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Obrero.

Dr. Freddy Sandi Lora*
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REPORTE DEL CASO.

Se trata de un paciente masculino de 50 afios, sin
antecedentes patolégicos previos, ingresé al Servicio
de Cirugfa del Hospital Obrero de la ciudad de La
Paz con un cuadro caracterizado por dolor abdominal
tipo célico y urgente irradiado al dorso, dificultad
para la eliminacién de gases, sensacion de plenitud
abdominal, nauseas y vomitos alimenticios, afebril,
hemodendmicamente estable con una PA: 110/80,
FC: 104 X*, FR: 20 X*, T: 36,7 grados Centigrados.

Los diagn6sticos de ingreso fueron: 1) Pancreatitis
aguda. 2) Colecistitis Crénica Litidsica. 3) Sindrome
ictérico.

Los exdmenes de laboratorio de ingreso: bilirrubinas.
Bt: 5.7 mg/dl, Bi: 4.1 mg/dl, Bd: 1.6 mg/dl; TGP:
75UL TGO:131UL

Amilasa sérica: 514 Ul glucemia 135 mg/dl. Cr 1.6
mg/dl. Na serio mEg/], K sérico 4,2 mEg/1, Cl sérico
110 mEq71.

Biometria hemdtica: Glébulos rojos de 5029000, Hb:
15.6 gr/dl, HTO 47 %, Leucocitos 20200 con franco
desvio a la izquierda.

La ecograffa hepatobiliopancreética confirm6 el
diagnéstico de Pancreatitis y colecistitis Crénica li-
tigsica.

Diez dias después por sospecha de Absceso
Pancredtico es sometido a Laparotomia exploradora,
durante la induccion anestésica se produce aspiracién
de contenido géstrico, por lo que al concluir la
cirugfa es remitido a la Unidad de Terapia Intensiva
del Hospital Obrero con los diagndsticos de:

Colecistitis aguda plastronada. 2) Pancreatitis aguda.
3) Necrosis pancredtica. 4) Absceso pancredtico
extenso. 5) Broncoaspiracién. 6) Neumonia quimica.

A su ingreso se instaurd Ventilacién Mecdnica
Controlada.

La gasometrfa de ingreso indic6: PaO2, Pco2 50, pH
7.13, HCO3 16.3, SO2 82,3 %.
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El APACHE a las 24 hrs. fue de 15 y de 11 a las 48
hrs.

La radiograffa satisfactoriamente y por mejorfa clini-
ca y gasometria después de 36 hrs. es extubado, la
radiograffa con persistencia de infiltrado bilateral.
No tolera el destete y por severa insuficiencia respi-
ratoria, (PaO2 35 mm Hg) se procede nuevamente a
intubacién y soporte ventilatorio. A la que se afiade
Presion positiva al final de la espiracién (PEEP) de 5
cms de agua con aumento progresivo hasta 15. Se
realizaron controles radiogréficos diarios que
mostraron la persistencia del patrén alveolar bilate-
ral.

Durante su estadfa recibié alimentacién parenteral,
se complica con Neumonia Nosocomial, recibe
tratamiento en base a ciprofloxacino y cefotaxime,
luego de diez dias de tratamiento, por persistencia
radiologica y clinica de la Neumonfa Nosocomial se
cambi6 esquema antibiético a mikacina y vancomi-
cina de acuerdo al cultivo y antibiograma. Siete dias
después por mejorfa clinica y gasométrica se inicia el
[destete] con tubo en [T] con los siguientes pardmet-
ros gasométricos: PaO2 49 PaCO2 31, pH 7.44,
HCO3 26, SAT 02 86.3 %, PaO2/Fi0O2 122.5. 24 hrs.
después de evolucién satisfactoria es extubado. La
gasometria de control indica: PaQ2 55, PaCO2 28,
pH 7.45, HCO3 23, 1, SO2 89.1 %. PaO2/FiO2 171
%.

La radiograffa de t6rax muestra signos de fibrosis
pulmonar.

Un mes después de este episodio se encuentra sin
datos de insuficiencia respiratoria.

DISCUSION

El caso que presentamos tuvo como etiologia de la
injuria pulmonar la aspiracién del contenido gas-
trointestinal durante la induccion anestésica, lo que
produjo NEUMONITIS por aspiracién, e INSU-
FICIENCIA RESPIRATORIA, por 1o que ingres6 a
la UTI, donde recibi6é como tratamiento Ventilacion
Mecédnica més Presién Positiva al Final de la
Espiracién (PEEP) durante tres dias, por evolucién
clinica y gasometrica favorable, es extubado, pero
fracasa el [destete], por lo que bajo distintas modali-
dades Asistido controlada, (A/C), Ventilacién
Mandatoria Intermitente Sincrénica (SIMV), conti-
nua con PEEP, por 7 dias, después de los cuales es
extubado y dado de alta de UTL

El paciente por injuria directa pulmonar desarrollo el
Sindrome de Distress Respiratorio del Adulto
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(SDRA). La evolucién fue favorable en base al
tratamiento instituido y manejo adecuado de la
Neumonia Nosocomial, al ser dado de alta de la UTI
tuvo fibrosis pulmonar (fse IV) del SDRA, conside-
ramos que en unos meses habra restitucién ad inte-

grum de la funcién pulmonar.

La aspiracién ha sido definida (1) en Webster's New
Collegiate Dictionary como [La exposicién de mate-
rial extrafio a través de 1a corriente respiratoria hacia
adentro de los pulmones]. Este material extrafio
puede ser de lo mds diverso, sustancias o particulas
irritantes (ejemplo 4cido clorhidrico, aceite mineral,
aceites vegetales y agentes infecciosos, asf como
gases toxicos). Los sindromes por aspiracién son
causas comunes de enfermedad pulmonar, siendo
uno de los més importantes el Sindrome de
Mendelson’s.

El sindrome producido por aspiraci6n esta determi-
nado por:

1.- El material aspirado.
2.- Cuanto sc ha aspirado.
3.- El estado del huésped respecto a sus defensas.

La neumonia por aspiracién fue descrita por primera
vez por MENDELSON'S en 1946, en 40 pacientes
en estado de gravidez sometidos a anestesia (5), (6),
(7), (8), (9), por reflujo del contenido géstrico a los
pulmones que ocasiona una reaccién inflamatoria
parenquimatosa, por eso el nombre de sindrome de
Mendelson’s. Después de la aspiracién los pacientes
desarrollan el Sindrome de Distress respiratorio del
Adulto (SDRA). Este sindrome (2) constituye una
forma de edema pulmonar pro incremento de la per-
meabilidad. Se presenta con mayor frecuencia como
complicacion de la sepsis bacteriana, aspiracion del
contenido géstrico o trauma masivo. Clinicamente
este sindrome se reconoce por Insuficiencia respira-
toria aguda con infiltrados bilaterales en la radio-
gratfa de t6rax (3) y un marcado defecto en la oxige-
nacion con fusién cardiaca normal.

Aproximadamente el 15 % de los pacientes someti-
dos a cirugia abdominales est4n sujetos a complica-
ciones pulmonares entre estos la broncoaspiracién
cuyo indice en mortalidad es muy alto.

La anestesia general, cuando el paciente esta relaja-
do, dificulta la contraccién del diafragma y de los
musculos espiratorios, indispensables para el reflejo
de la tos y la expulsion de agentes extrafios por el
pulmoén, de esta forma el contenido géstrico refluye
por el es6fago hacia los pulmones. Las entidades que



comunmente contribuyen a esta situacion son: El
estado de coma. la debilidad extrema , alcoholismo,
crisis epilépticas, intoxicacion por barbitlricos, acci-
dentes vasculares cerebrales y traumatismos
crancales.

El jugo gdstrico ¢s rico en dcido clorhidrico, su pH es
< a 2.5, cuando cn condiciones patolégicas ingresa al
arbol traqueobronquial produce broncoespasmo por
lesion directa de la mucosa bronquial y de la pared de
los capilares alveolares con el incremento concomi-
tante de la permeabilidad alvéolo capilar ¢ inmediata
inundacion alviolar. Si la cantidad del ¢xudado es
apreciable, el volumen sanguineo se reduce a expen-
sas del plasma gue invade los alvéolos llevando al
paciente a la hemoconcentracion.

La broncoaspiracion constituye ¢l agente etioldgico
del SDRA del 31 al 36 % de los casos.

No obstante que la radiogratia de térax suele ser nor-
mal immediatamente después de la aspiracion, coin-
cidiendo con la aparicion de la sintomatologia sc¢
comprueba infiltrando alveolar difuso y confluente
hacia las zonas afectadas.

El drea afectada depende de la posicion del paciente,
lo més frecuente es la afectacion de la region poste-
rior e inferior del pulmoén. Las imédgenes radiologicas
no son caracterfsticas, pero se asemejan al edema
alveolar caracteristico del SDRA,

Es importante hacer seguimiento de la insuficiencia
respiratoria mediante la toma de gasometrias scriadas
(grafico), para modificar 0 mantener la conducta
instituida. La hipoxemia es una constante y la hiper-
capnea hace pensar en aspirado de particulas de
tamafio moderado.

Después de la Aspiracion, las medias terapéuticas
debenh estar dirigidas a evitar la hipoxemia severa.
para lo que s¢ administrard 02 o soporte con VENTI-
LACION MECANICA (4). En resumen ¢l tratamicin-
to consiste en:

Revisar la via aérea en busca de signos de aspiracion

Si sc advierten fluidos y particulas en la via atrea,
administrar 02, colocar sonda nasogdstrica, de scr
necesario realizar intubacion endotraqueal para pro-
teger la via aérea.

Figura 1
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Si la lesién pulmonar es aguda (lras horas) dar
Soporte Ventilatorio, realizar broncoscopia en la
obstruccién distal y monitorizar de manera perma-
nente con gasometrias.

Si la distuncion no es aguda dejar el tubo endo-
traqueal hasta que no sea necesario, realizar
seguimiento estricto para detectar atelectasias o
infeccién pulmonar.

En casos de lesion pulmonar progresiva es necesario
el Monitorco agresivo, Ventilacién Mecédnica mas
PEEP vy utilizacién racional de antibiotipos en caso
de Neumonia Nosocomial,
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REVISIONES BIBLIOGRAFICAS

Gill B, Kogan S. Cryptorchidism. Current concepts.
Pediatr Clin North Am 1997, 44: 1211-1227.

El tratamiento de criptorquidea ha variado en los ulti-
mos afios, por influencia del mejor entendimiento de
la fisiopatologfa del eje hipotdlamo-pituitaria-
goénadas y de la histologfa de los testiculos en desa-
rrollo.

Distintos factores se describen asociados al incre-
mento del riesgo de criptorquidia, incluyendo primer
hijo var6n, nacimiento por cesirea, toximia del
embarazo, hipospadia, displasia de cadera en desa-
rrollo, bajo peso al nacer y ciertas estaciones del afio,
especialmente invierno.

La relacién entre la incidencia de criptorquidea, bajo
peso al nacer, e inmadurez es bién reconocida. La
incidencia en recién nacidos pretérmino es de 30.3 %
comparado al 3.4 % en nacidos a término. Al
finalizar el afio de edad la incidencia disminuye al
0.8 % en ambos grupos, cifra similar a la encontrada
en adultos.

La criptorquidea ocurre como anomalia aislada o
asociada a alteraciones congénitas, endocrinas, cro-
mosémicas, o de intersexualidad. Al momento, se
sabe de factores endocrinos, mecénicos, y neuronales
que juegan un papel importante en el descenso de los
testiculos. Algunos sindromes asociados con crip-
torquidismo son el resultado de anomalfas del eje
hipotdlamo-pituitaria-génadas (ej. sindrome de
Kallman, Prader-Willi y otros).

La interpretacion clinica de criptorquidea, se define
cono un testiculo que no puede ser palpado en el
escroto, y que se ha determinado en algin lugar de la
via de descenso. Se debe diferenciar de la ectopia tes-
ticular en 1a cual, 1a génada masculina toma un curso
aberrante durante su descenso. En la clasificacion
también se considera el testiculo en ascensor. Los
testiculos no palpables se localizan 50 % en €l con-
ducto inguinal, 20 a 25 % son intra-abdominales, 15
% por debajo de: anillo superficial y 10 % no locali-
zables.

Los estudios complementarios itiles en casos de
testiculos no palpables son la ecografia y tomograffa.
Otros tienen utilidad limitada. La laparoscopia
exploradora se utiliza en nifios en quienes la explo-
racién inguinal clinica y de gabinete no ha dado
resultados satisfactorios.

El tratamiento se basa en la correccion quirtrgica. La

terapia hormonal tiene éxito en el 33 al 99 % de los
casos, pero se debe considerar variables como dosis,
tiempo de tratamiento, intervalo entre los cursos de
administraci6én hormonal y la edad de tratamiento.
Los casos de criptorquidea no resulta pueden evolu-
cionar a malignidad testicular. Esto se ha visto en
48.9 por 100.000, lo que es 22 veces més alto que
poblacién en general. El riesgo de malignidad es 6
veces mayor en los testfculos intra-abdominales, con
relacién a otra localizacion.

Andrea Lopez JM, Carvalho M, Lopez ME,
Cabral JO. Oxido nitrico no tratamiento da

Hipertensao pulmonar persistente do recém nascido.
Rev Bol Peb 1997; 36 (Supl 1): $33-S38.

La hipertensién pulmonar persistente del recién naci-
do (HPP) es una de las principales causas de morbi-
mortalidad en este perfodo de la vida. En este cuadro,
los niveles de presion de arteria pulmonar estdn muy
elevados, creando un corto circuito de derecha a
izquierda y produciendo una hipoxemia grave. Se
presenta generalmente en neonatos con antecedente
de asfixia perinatal, hijos de madre diabética, sepsis
neonatal, y hernia diafragmadtica congénita.

Pese a los esfuerzos de nuevas modalidades de
tratamiento la mortalidad de este cuadro sigue siendo
elevada. Uno de los avances muy significativos fue
la realizacién de oxigenacién de membrana por cir-
culacién extracorporea (ECMO) método eficaz, pero
que lastimosamente no estd al alcance de la prictica
media en pafses en desarrollo. En 1989 se identifico
un Factor Derivado del Endotelio (EDRF) que al
actuar sobre las paredes de los vasos sangufneos pro-
ducfa vasodilatacién, factor que posteriormente fue
identificado como Oxido Nitrico (NO).

El articulo comenta la experiencia en dos institutos
de atenci6n neonatal de la ciudad de Rio de Janeiro a
partir de septiembre de 1994, con la utilizacién de
esta terapia en casos de HPP. Los pacientes que reci-
bieron esta terapia, fueron todos atendidos en las
unidades de terapia intensiva neonatal de la Clinica
Perinatal Laranjeiras y el Instituto Fernandez
Figueiras. Se administr6 NO a una dosis de 20 pmm
en un circuito cerrado del ventilador. Dentro a la
respuesta clinica del paciente, se incrementaba la
dosis 0 se iniciaba retiro paulatino del medicamento.

Los autores comentan que en su grupo de estudio, el
efecto del NO sobre la oxigenacién arterial fue
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inmediato, evidenciando por una mejorfa de la con-
centracién de oxigeno de acuerdo a la gasometria
arterial de control. El tiempo de respuesta fue de 16
+ 7 minutos (5 a 20 minutos). Los indices de oxige-
nacién durante los primeros 30 minutos de adminis-
tracién del gas, bajaron a menos de la mitad del valor
inicial, manteniéndose incluso por debajo las 6 a 12
horas de uso de la terapia. EL tiempo medio de
empleo del gas fue de 57+ 24,6 horas.

Paralelamente se evidenci6 disminucién de la pre-
sion de la arteria pulmonar asi como del flujo del
corto circuito cardiaco. Resaltan que en 8 pacientes,
esta respuesta fue antes de cumplidos 30 minutos de
empleo del gas. Il tiempo medio de empleo de ven-
tilacién fue de 8,4 + 4,5 dias.

De acuerdo a estos datos, el empleo de 6xido nitrico
en hipertension pulmonar persistente del recién naci-
do, es efectiva, no se ha demostrado efectos colate-
rales con las dosis empleadas, y se anticipan un rol
importante y duradero en el tratamiento de este tipo
de alteracion pulmonar neonatal.

Lavadenz R. Valoracién cardiolégica preoperatoria.
Rev Med 1997; 4: 43-50.

La valoracién cardiolégica preoperatoria es el acto
de pesquisar patologia cardiaca y su severidad, asf
como el riesgo operatorio que implica en pacientes
que serdn sometidos a intervencién quirdrgica no
cardiaca. Las complicaciones inherentes a todo acto
quirdrgico, como ser hemorragias, efectos deletéreos
de la anesiesia, ventilacion pulmonar alterada, y otras
repercuten mucho més en pacientes con patologia
cardiaca que en personas con corazén sano. De ahi la
importancia de la valoracién cardiolégica preop-
eracion es elevada, hecho que en la practica privada
disminuye significativamente,

En primer lugar, la historia clinica debe estar dirigi-
da a la busqueda de sintomas sugerentes de car-
diopatia, de antecedentes de enfermedades del
corazén y al uso de medicamentos cardioactivos. El
examen fisico deber4 ser cuidadoso tratando de evi-
denciar al presencia de cardiomegalia, signos de
insuficiencia cardiaca, arritmias, soplos por valvu-
lopatias, y otros,

El examen clinico debe estar apoyado por la reali-
zacién de un electrocardiograma y radiografia de
térax, exdmenes que revelardn crecimientos de cavi-
dades cardiacas, signos de sobrecarga ventricular en
casos de insuficiencia cardiaca, que en alguna opor-
tunidad pueden ser pasados por alto en la valoracién

8 CUADERNOS
VOL. 44 N° 1 1998

clinica. La realizacién de estos exdmenes y otros,
siempre debe tener un fundamento clinico, tomando
adem4s en cuenta la edad del paciente asi como su
estado de salud.

El riesgo operatorio depende de varios factores sien-
do més importante el tipo de cardiopatia, su reper-
cusién hemodindmica, asi como el estado funcional
del paciente. Desde el trabajo de Goldman, y toman-
do en cuenta criterios clinicos laboratoriales de
pronéstico del acto quirtirgico, la-clasificacion suge-
rida por este autor, se ha empleado en forma rutina-
ria y universal. En esta, se toma en cuenta diversos
factores clinicos (tanto de la historia como del exa-
men fisico), laboratoriales, y del tipo de acto quirtr-
gico a realizarse, se logra anticipar al otorgar cierto
puntaje a cada factor, el grado de riesgo quirtrgico al
cual serd sometido cada paciente. Otros autores han
realizado trabajos similares, pero la clasificaci6n de
Goldman alcanz6 mayor difusion y aceptacion.

Cabe recalcar que los pacientes con corazén sano, no
corren riesgo cardiolégico alguno; en cuanto a los
cardidpatas, si se encuentran hemodindmicamente
estables pueden tolerar un acto quirtirgico, con el
mismo riesgo de una persona no cardi6pata. También
se debe tomar en cuenta la urgencia de la cirugia, por
la posibilidad de mejorar el estado clinico del paciente..
Tomando en cuenta estos datos de informacién, el
autor considera que la valoracion preoperatoria, debe
realizarse en pacientes selectos, y no como acto de
interconsulta rutinaria al servicio de cardiologia.

Parikh A, Scadding G. Seasonal allergic rhinitis. Br
Med J 1997, 314: 1392-1395.

La rinitis alérgica estacional, conocida en la literatu-
ra médica desde el siglo 19, ha sufrido incremento en
su incidencia en los tltimos afios particularmente en
las dos ultimas décadas en los pafses desarrollados,
calculdndose que una de cada seis personas esta afec-
tada por esta patologfa.

Se ha demostrado, que la rinitis alérgica, es una
reaccion de hipersensibilidad del tipo Y mediada por
IgE especifica a los alergenos estacionales, y se ca-
racteriza por rinorrea, hipersensibilidad de la mucosa
nasal, asf como obstruccién nasal. Los alergenos més
comunmente relacionados al cuadro son polen, espo-
ras y/u hongos de 4rboles, pasto, y hierbas trans-
portadas por el viento.

De acuerdo a la estacién del afio, el polen del pasto
es el alergeno mis comun. La concentracién de
particulas de polen de 50 g/mm3 estd asociada con



sintomas en todas las personas susceptibles.
Recientemente se ha discutido el rol de particulas
suspendidas en el aire denominadas “pauci-
microscépicas” que pueden tener origen en plantas, y
otros materiales que al interactuar con otras particu-
las con capacidad de alergenos, pueden causar sin-
tomas de rinitis alérgica.

La prevalencia de la enfermedad es del 11 % con pre-
dominio del grupo de adolescentes y adultos jovenes,
no demostrandose diferencia de acuerdo al sexo. Se
ha determinado en ciertos estudios que la prevalencia
conocida estd en incremento, exterminado en ciertos
estudios que la prevalencia conocida esta en incre-
mento, especialmente en personas que viven agru-
padas o hacinadas, tendencia demostrada en estudios
europeos. Se ha demostrado que existe relacion
inversa de prevalencia con el nimero de hijos en un
grupo familiar. La transmisién de enfermedades
virales y/o bacterianas de nifios a sus hermanos ma-
yores parece disminuir la sensibilizacion alérgica.

Una vez reconocido el cuadro como tal, por las ca-
racterfsticas de presentacién antes comentadas, la
educacidn del paciente vital en relacion al control de
su sintomatologia. Las recomendaciones de evitar ¢l
contacto al polvo en campos abiertos especialmente
es vital y al mismo un hébito dificil de adquirir por
las personas susceptibles.

Entre los medicamentos de eleccién para el
tratamiento se cuenta con cromoglicato sddico,
descongestionantes tépicos, antihistaminicos orales,
iprapium bromuro, corticosteroides topicos, y cor-
ticosteroides orales ademés de la inmunoterapia. En
el dltimo tiempo los antihistaminicos, especialmente
la terfenadina y estemizol, han sido beneficiados por
la preferencia de indicaci6n de primera instancia de
acuerdo a la recomendacion del autor.

Neiva C, Balikian P, Garcia S, Pelegrino A,
Bendassoli M. Padraon Bioquimico sérico en
manopausadas portadoras de diabetes mellitus nao
insulino dependente (DMNID), praticantes y nao
praticantes de exercicio aer6bio (analise do padrao
glicémico): uma ¢omparacao entre bioquimica tradi-
cional e teste automatizado. Newslab 1997; 23: 148-
152.

La utilizacién del ejercicio fisico en el control de las
variables quimicas en personas portadoras de anoma-
lias de orden metabdlico tales como la diabetes
mellitus, dislipidemias y otras, ha sido notada por
algunos autores como un fuerte elemento en el con-
trol de tales patologfas.

Paralelamente la utilizacion de métodos y
equipamientos que optimizan la préctica de toma de
muestras y anélisis bioguimicos, puede mostrarse
como un elemento indispensable para el control de
variables bioquimicas en sesiones de ejercicio, per-
mitiendo asi, el control de alteraciones importantes a
rafz de una sesi6n de entrenamiento fisico asf como
sus variables, tales como intensidad y duracion de la
sesién, muy importantes en la determinacién de
fuentes energéticas empleadas en el mismo.

El presente trabajo es un estudio multidisciplinario
que involucra cuestiones de bioquimica, metabolis-
mo y de técnicas laboratoriales. Su objetivo fue com-
parar posible diferencias en los niveles de glicemia
de mujeres diabéticas no insulino dependientes prac-
ticantes y no practicantes de ejercicio fisico y una
correlacion entre valores bioquimicos encontrados a
través del empleo de técnicas de andlisis distintos,
una manual y la otra automatizada.

Los resultados mostraron diferencias significativas
en los valores de la glicemia entre las practicantes y
no practicantes, ademdas de una alta correlacion entre
los del métodos. Paralelamente, se verifico también
un nivel elevado de reproductibilidad entre los valo-
res referentes de glicemia, para la pruebaautomatiza-
da en un intervalo de siete dfas. Tales resultados
anticipan mecanismos metabélicos favorables
inducidos por el ejercicio caracterizdndolo como un
fuerte factor terapéutico de la diabetes mellitus tipo
II, y al mismo tiempo evidenciar la fidelidad de las
ventajas de la utilizacién en masa de pruebas bio-
quimicas automatizadas, principalmente un anlisis
de variables que exige gran rapidez y precision.

Barr, L. Gastroesophageal reflux. Recognizing atipi-
cal presentations. Postgrad Med 1996; 99 (4): 231-
237.

Se ha informado que aproximadamente 36 a 45 por
ciento de los norteamericanos tiemen pirosis
retroesternal con varios grados de severidad y fre-
cuencia. Ellos pueden tener o no alteracion de reflu-
jo gastroesofégico.

A causa de la severidad de las complicaciones que
pueden surgir a raiz del desarrollo de reflujo, no es
apropiado pasar por alto los sintomas de la enfer-
medad. Dejar sin tratamiento una alteracion de reflu-
jo puede llevar a condiciones potencialmente serias
como ulceracién, constriccién, es6fago de Barret,
displasia, y adenocarcinoma del es6fago. El diagnos-
tico diferencial principal es la alteracion coronaria.
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Hasta el 30 por ciento de los pacientes que se pre-
sentan con dolor tordcico tienen arterias coronarias
normales a la angiograffa. Solo la historia no es con-
fiable en reconocer que el dolor tor4cico proviene de
una patologia cardiaca, adem4s que un dolor no tor4-
cico exclusivo puede tener origen coronario o de
esOfago. Ciertamente, la evaluacién de dolores tora-
cicos atipicos debe iniciar con la exploracién coro-
naria, pero también se debe considerar un factor o
cofactor esofigico como el posible origen.

Los sintomas pulmonares pueden estar asociados con
reflujo esofigico o enfermedad pulmonar, especial-
mente en casos de alteraciones pulmonares crénicas,
como asma, neumonfa, bronquitis crénica y bron-
quiectasias. En muchas ocasiones los sintomas pul-
monares son la tnica indicacién de presencia de
reflujo esofdgico.

Otras formas de presentacion es tos crénica, mani-
festaciones orofaringeas, globo faringeo, artritis
cricoartenoidea, granulomas de faringe. El tejido a
este nivel regional cambia con el pH modificado y
puede causar alteraciones crénicas.

El tratamiento se inicia en base al estadio clfnico de
la enfermedad, Generalmente se inicia tratamiento
medicamentoso, que en experiencia del autor suele
fallar por varias razones mencionando como las més
importantes esofago de Barret, constriccién esofAgi-
ca, hernia hiatal grande, hiato crural amplio, fasta de
cumplimiento del paciente, entre las més impor-
tantes.

El tratamiento quirdrgico es llevado a cabo en
pacientes en qu:enes la terapia medicamentosa ha
fracasado. El procedimiento quirdrgico contempla
reduccién del estémago hacia el abdomen restable-
ciendo la anatomf{a regional, aproximacién del pilar
posterior al es6fago restableciendo la presién del
esfinter contra el es6fago, y la fundiplucacién para
asistir en el mantenimiento de la presién intraabdo-
minal de la zona esofdgica de alta presi6n.

Zenilman J M. Typhoid fever JAMA, 1997: 847-
850.

En el presente articulo, se revisan los criterios de
tratamiento de fiebre tifoidea a propésito de la pre-
sentacion de un caso de dificil diagnéstico. El caso
relatado trata de una mujer de 35 afios que se presen-
t0 al Hospital Johns Hopkins por fiebre y escalofrios
de una semana de duraci6n. En este tiempo, visit6 a
su médico particular quien por el antecedente de resi-
dencia temporal de la paciente en Bombay India, y
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aparentemente la observacion de formas parasitarias
de Plasmodium falciparum en su extendido sangui-
neo, inicid tratamiento para malaria.

Al ingreso al hospital referido se evidenci6 fiebre,
taquicardia, estado nutricional y general buenos,
embarazo de 25 semanas aproximadamente con
actividad uterina ocasional, sin otras alteraciones
regionales no sistémicas. Los exdmenes de laborato-
rio demostraron anemia leve, e incremento de:
aminotransferasas, fosfatasa alcalina, y deshidroge-
nasa lictea. El recuento de leucositos y examen de
orina fueron normales. La observacién cuidadosa del
nuevo extendido sanguineo descartd 1a posibilidad de
malaria.

En raz6n a los antecedentes, el estado de gravidez
(riesgo de corioamnionitis) y la fuerte sospecha de
infeccién bacteriana por parte del plantel médico, se
inici6 tratamiento empirico con ceftriaxona y aztre-
onam. El hemocultivo de ingreso aisl6 Salmonella
tiphy sensible a ampicilina, por lo que el tratamiento
definitivo concluy6 con este antimicrobiano.

Las consideraciones de diagnéstico diferencial de
una paciente proveniente de la India fueron malaria,
fiebre entérica, dengue, peste bub6nica, y encefalitis
japonesa. Los antibi6ticos de eleccién son ceftriaxo-
na, ciprofloxacina, y clorafenicol, con una duracién
usual del tratamiento de 15 dfas. El tratamiento
instaurador, en este caso, para fiebre tifoidea se basé
en la sensibilidad demostrada en el cultivo, apoyan-
dose en la revisién de la literaturd actual, que indica
que solo debe utilizarse ampicilina en caso de
demostrarse sensibilidad a este antibi6tico ya que
uno de sus beneficios es el de disminuir el estado de
portador asintomaético.

Se debe tomar precauciones en cuanto al uso de clo-
ranfenicos para evitar sus efectos adversos poten-
ciales. En casos de gérmenes es adecuado.

El estado de portador crénico puede ser tratado con
amoxilina y contrimoxazol por seis semanas, y en
caso de resistencia a estos gérmenes las quinolonas
son farmacos de eleccion. Cuando el tratamiento de
esta ultima afeccién no llega a ser exitoso, se debe
considerar la colecistomia.

La alergia a la penicilina. Medicamentos y
Terapéutica 1997; 16 (2): 10-12.

La alergia a la penicilina es comun y se presenta en 1
al 10 % de los pacientes que reciben el medicamen-
to. La forma de presentacion mdas frecuente es la



anafilaxia ocurriendo aproximadamente en 15 a 40
por 100.000 pacientes tratados con una letalidad de
1,5 y 2 cada 100.000.

Las personas con antecedentes de alergia a la peni-
cilina tienen un riesgo incrementado de por lo menos
6 veces en la siguiente exposicién en relacién a los
pacientes que no son alérgicos. El riesgo de reaccién
es mayor con la penicilina administrada por via pa-
renteral comparada a la via poral. Aunque los
antecedentes de atopfa no predisponen a un paciente
ala alergia a la penicilina, si se produce una reaccion
anafil4ctica, probablemente sea de mayor gravedad
€n esta persona.

La composici6n de las penicilinas, al igual que la de
otros antibioticos (cefalosporinas, carbapenémicos, y
monobactidmicos), se basa en el anillo betalactdmico
de cuatro miembros. En vivo, este se abre y forma un
derivado peniciloil que al unirse a las protefnas del
suero y los tejidos representa més del 90 % de los
metabolitos de la penicilina inmenologicamente
activos.

No se conoce la incidencia de reaccién cruzada entre
antibi6ticos beta-lactamicos, pero en la mayoria de
los casos parece a la estructura biciclica comin de
este grupo de medicamentos. La incidencia de reac-
ciones a cefalosporinas en personas susceptibles a
reacciones a la penicilina probablemente sea del 8 %.

Algunas pruebas de alergia mediadas por IgE son
utiles, como ser punciones cutdneas y la prueba
radioalergosorbente (RAST). Un resultado negativo
ayuda a detectar los pacientes que no corren riesgo
de reaccion mediada por esta inmunoglobulina y
pueden recibir penicilina sin peligro. En este ultimo
grupo de personas, no se descarta la aparicién de
reacciones adversas a los betalactdmicos, pero seran
leves y de autolimitacién. Atin asi, se debe tener en
mente que pueden presentarse resultados falso nega-
tivos. Comparativamente, son m4s ttiles y confiables
las pruebas cuténeas en relacién al RAST.

Existe un esquema de desensibilizacién al medica-
mento, que debe ser aplicado bajo estricto control
médico intrahospitalario. Este procedimiento rara
vez es justificado, ya que puede emplearse en la ma-
yorfa de los casos otro antibidtico con igual eficacia.

Femer RE. Hipoglicemia provocada por medica-
mentos. Medicamentos y Terapéutica; 16 (1); 38-42,

La concentraci6én de glucosa en la sangre est4 deter-
minada por la entrada y salida de glucosa de la co-

rriente sanguinea. Algunos medicamentos pueden
afectar ambos procesos y a veces simultdneamente.
La hipoglicamia que se entiende como una glicemia
menor a 2,2 milimoles por litro, causa s{ntomas de
alteracién de la visién, del comportamiento y del
estado de conciencia. La hipoglicemia grave y pro-
longada puede causar crisis convulsivas, coma, y la
muerte, o dafio cerebral permanente.

Las substancias que producen hipoglicemia, tienen
diferentes modos de actuar. Por ejemplo, el etanol,
que contiene algunos enjuagues bucales, puede pro-
ducir hipoglicemia por inhibicién de la gluconeogé-
nesis en el higado, especialmente cuando hay ayuno
voluntario o en nifios pequefios. Los salicilatos en
dosis altas o excesivas pueden causar hipoglicamia
grave, aunque su manifestacién mis comin es la
hipoglicemia. El mecanismo es complejo, la uti-
lizacibn de glucosa se incrementa por
desacoplamiento de la fosforilaci6én oxidativa, al
mismo tiempo que se inhibe la gluconeogénesis a
partir de alanina. Otros medicamentos, como los
anestésicos halogenados y el valproato sédico,
pueden causar hipoglicemia por necrosis hepAtica.

El caso més comiin de hipoglicemia es la producida
por medicamentos que producen disminucién de los
niveles sangufneos de estos monosacéridos, como la
insulina e hipoglicemiantes.

La hipoglicemia es un efecto adverso comin de la
insulintoterapia, presentindose en 1 de cada 10
pacientes en este esquema. El-riesgo incrementa
cuando se cambia de un tipo de insulina a otro, por
ejemplo de la porcina a la humana, y el paciente deja
de reconocer sus sintomas. Otros medicamentos en
este tipo de mecanismo son las sulfonilureas que aiin
son puntales en el tratamiento de la diabetes mellitus
no insulino dependientes. Actian mediante la libe-
racion de insulina del pancreas y aumentado la secre-
cién de insulina estimulada por la misma glucosa.

Otras formas de hipoglicemia por medicamentos son
el sindrome autoinmunitario de insulina o sindrome
de Hirata (carbimazol, metimazol), y contraregu-
lacién por el sistema auténomo (drogas simpati-
comiméticas).

Asynopsis of the American Academy of
Pediatricsi Practice parameter on the management
od acute gastroenteritis in young children. Pediatr Rv
1997; 18: 221-223.

La enfermedad diarreica es una de las causas de
muerte mé&s comiin en 1os nifios, especialmente en los
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menores de 5 ailos. En una sesién del Subcomité
sobre enfermedades diarreicas, de la Academia
Americana de Pediatria, se revisaron algunos
pardmetros de su tratamiento que se pasan a comen-
tar.

Rehidratacion: La sal de rehidratacién oral (SRO) es
¢l tratamiento preferido para la reposicién de liqui-
dos y electr6litos de nifios con diarrea que tienen
deshidratacién leve a moderada.

Ya se ha ganado mucha experiencia con la adminis-
tracién de (DRO) especialmente en los pafses en
desarrollo. Algunos estudios han tratado de comparar
soluciones de 45 a 50 mmol/L de sodio, pero su efec-
tividad no es comparable a la SRO en la rehidra-
tacion inicial, aunque han alcanzado buenos resulta-
dos como soluciones de mantenimiento.

Realimentacion: Los nifios que tienen diarrea y no
estdn deshidratados deberdn continuar alimentdndose
de acuerdo a su edad. Los nifios que requieren
rehidratacion deberén recibir su alimento apropiado,
tan pronto como la deshidratacion ha sido superada.

La préctica convencional ha demostrado que la reali-
mentacion temprana en nifios con diarrea no empeo-
ra el curso de la enfermedad, e inclusive puede dis-
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minuir modestamente la duracién del cuadro. En los
ultimos afios se ha puesto énfasis a e¢sta practica. La
administracion de leche no estd contraindicada en
ningiin caso de gastroenteritis, excepto cuando se¢
demuestra déficit de lactasa.

Tratamiento con compuestos antidiarreicos: En ge-
neral, no se deberfa usar medicamentos para tratar
diarrea.

Esta recomendacion se dirige a las drogas que alteran
la motilidad y secrecion intestinal, as{ como a
agentes absorbentes de liquidos y toxinas.

La loperamida, firmaco privilegiado con esta indi-
cacion, ademds de disminuir el volumen intestinal
evacuado tiene cfectos colaterales que son mds
importantes de considerar con ser letargia, ilco,
depresion respiratoria, y coma, especialmente en lac-
tantes. No hay pruebas consistentes ¢n el beneficio
de agentes que alteran la flora microbiana intestinal,
y al momento no estan indicados para su uso.

Los esfuerzos en educar a los padres sobre la hidra-
tacion y mantencion de alimentacion en nifios con
diarrea, es la mejor préctica para prevenir la
deshidratacién en gastroenteritis.



MISCELANEAS

“EL PROCESO DE ENSENANZA
APRENDIZAJE EN EL CICLO CLINICO”

INTRODUCCION

La educacién como practica social es un proceso
consecuentemente dirigido y organizado del conjun-
to de influencias que ejerce toda sociedad sobre cada
individuo, el cual se desarrolla mediante un proceso
que en su plano més general denominamos “docente-
educativo”, y en plano microestructurat o especifico
denominamos “proceso de ensefianza-aprendizaje”.

En el proceso docente o proceso de ensefianza-apren-
dizaje, la ensefianza constituye las fases o etapas de
organizacion y direccién de la actividad cognosciti-
va, e incluye por tanto la actividad de profesor:
enseflar y la de educando: aprender, y se concreta en
la instruccién que expresa el resultado de la inter-
accion profesor-alumno en cuanto a la asimilacién
del sistema de conocimientos, hébitos y habilidades,
asfi como su personalidad y le crea modos de
actuacién que le permiten cumplir exitosamente sus
funciones sociales.

La ensefianza en zeneral ya cada disciplina es parti-
cular, debe ser capaz de reflejar en los términos y
conceptos propios de la Didactica, el sistema de
conocimientos, hébitos, habilidades y tipos de activi-
dades psiquicas que contribuyan a la formacién de
las nuevas generaciones sobre la base de las necesi-
dades concretas del régimen socioeconémico del
pafs.

Es por todo lo antes expuesto que para que sea efec-
tivo el proceso de ensefianza-aprendizaje, hay que
analizar en sistema, valorando sus componentes
objetivos y subjetivos, las funciones de cada uno, su
relaciones e interdependencias, las entradas y salidas
y su mecanismo autorregulador, que forman parte de
un sistema més general y que puede a su vez subdi-
vidirse en varios subsistemas con iguales caracters-
ticas. Asf cuando analizamos dicho proceso vemos
que tiene una entrada: el estudiante, y una salida: el
graduado; que estd integrado por diferentes compo-
nentes personales o subjetivos: profesor, estudiante y
componentes materiales u objetos: objetivos, con-

Prof. Dr. José L. Arteaga Herrera

tenidos, formas organizativas, métodos de ensefian-
za, medios de ensefianza y evaluacién. Cada uno de
estos componentes son a su vez subsistemas con fun-
ciones bien determinadas, dentro de las cuales los
objetivos son la categorfa rectora que tiene un orde-
namiento 16gico determinado por el cardcter directriz
de los principios diddcticos, y cuyo mecanismo
autorregulador le corresponde al control y la evalu-
acion tanto del aprendizaje como de cada uno de los
componentes del sistema y del sistema en general.

Exponer los conceptos mis generales del proceso de
ensefianza-aprendizaje, y de su aplicacién en la
ensefianza de las disciplinas y/o asignaturas clinicas
constituye los objetivos de esta Conferencia de
caricter introductorio.

PROCESO DE ENSENANZA-APRENDIZA JE:
Conceptualizacion.

Ensenianza: Es el proceso de transmisién de
conocimientos, habilidades y hébitos y el medio de
actividad cognoscitiva especialmente organizada con
el objeto de acelerar el desarrollo psiquico indivi-
dual.

Aprendizaje: Es el proceso de asimilacion de los
conocimientos, donde ocurre una modificacién rela-
tivamente estable de la actividad precedente y que
transcurre en ¢tapas sucesivas, y como todo proceso
esas etapas van desde las formas mds simples a las
més complejas.

Proceso: Serie de fases de un fen6meno que se
sucede en el tiempo. El proceso se define como una
transformacion sistemética de los fenémenos someti-
dos a una serie de cambios graduales, cuyas etapas se
suceden en orden ascendente; como tal todo proceso
solo puede entenderse en su desarrollo dindmico, su
transformacion y constante movimiento.

Proceso de enseiianza-aprendizaje: Constituye un
conjunto dinimico y complejo de actividades del
educador y del educado, implica la unidad dialéctica
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del ensefiar y el aprender, posee caréicter bilateral,
puesto que no puede considerarse el ensefiar y el
aprender aisladamente. Al dirigir el proceso, el edu-
cador debe tener en cuenta las peculiaridades de los
que aprenden, y estimular el aprendizaje para que
éstos tomen parte activa en la apropiacién de los
conocimientos. Este proceso docente se concreta en
la instruccion que expresa el resultado de la interac-
cion profesor y alumno en cuanto a la asimilacién del
sistema de conocimientos, hdbitos y habilidades, asf
como su capacidad de aplicarlos de forma creadora,
y al desarrollo integral y armoénico del educado;
modela su personalidad y le crea nuevos modos de
actuacién que le permitan cumplir exitosamente su
funciones sociales.

Aspectos del proceso de ensefianza: La ensefianza

como proceso presenta dos aspectos: el aspecto
externo y el aspecto interno.

El aspecto externo, estd dado por la forma en que se
nos presenta el proceso, es decir, la expresién
inmediata de la realidad que constituye el mismo.

El aspecto interno, constituye su verdadera natu-
raleza, puesto que a través del proceso de ensefianza,
desencadenamos la actividad cognotiva del educado,
que lo lleva desde la apropiacién de los hechos a la
formacién de conceptos, su relacién, asimilacion de
leyes y principios cientificos, el desarrollo de capaci-
dades y la formacion de firmes convicciones.

Rasgos o caracteristicas del proceso de ensefian-
za-aprendizaje:

» Tiene caricter bilateral.

* Posee direccion.

* Es planificado y sistemético.

+ Serealiza en forma activa.

* Durante el proceso ocurren contradicciones que
constituyen su fuerza motriz.

Componentes del proceso de ensefianza:

-profesor -contenido -medios
-alumnos -métodos -evaluacién
-objetivos -formas organizativas

El proceso docente en la Educacién Superior, no es
s6lo la transmisién y asimilacién de los conocimien-
tos, ni el formar hébitos y habilidades; es un comple-
jo sistema de organizacidn, direccién y desarrollo de
la actividad cognotiva de los estudiantes; es el proce-
so de formacion multilateral del especialista de alta
calificacion. Dicho sistema requiere de una rigurosa
organizaciéon y funcionamiento, de una funda-
mentacién metodolégica multilateral y del andlisis
profundo de las condiciones de su desarrollo.
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Peculiaridades del proceso docente en la
Educacién Superior:

- Se estudia la ciencia en desarrollo. El estudiante
domina el proceso de los conocimientos cientifi-
cos y los métodos de la propia ciencia.

- Se estimula el acercamiento del trabajo indepen-
diente de los estudiantes, y el trabajo cientifico.

- En la unidad de lo docente y lo cientifico pre-
supone que el cientifico-pedagogo, no solo con-
duce el proceso docente, ensefia a los estudiantes,
sino que también €l mismo es un activo investi-
gador de la ciencia que imparte.

- Le es propia una intensa actividad docente
cognoscitiva independiente de los estudiantes.

- Se forman especialistas al nivel de las exigencias
contemporéneas del progreso sientifico-técnico.

EL CICLO CLINICO: caracteristicas de las
asignaturas y sus objetivos.

De las asignaturas.
- Se ubican en los ultimos afios de la carrera.

- Responden a las denominadas asignaturas clini-
cas o especialidades, cuyos contenidos den
respuesta a las funciones que deben realizar una
vez graduados.

- Actian de interconexién entre la etapa de estu-
diante y la etapa laboral, y entre el tercer nivel de
formacién (ensefianza universitaria) y el cuarto
nivel (educacién postgraduada).

- Son precedidas en su imparticién por las asigna-
turas bésicas-especificas o béisicas de la clinica,
que le proporcionan los conocimientos previos
necesarios para que el estudiante esté en condi-
ciones de asimilar los contenidos clinicos.

- En su ensefianza, es tan importante asimilar el
cuerpo de conocimientos que las conforman,
como la incorporacién de los métodos de trabajo
cientifico: el método climico y el método epi-
demioldgico, propios de la practica social de la
Medicina.

- El proceso de ensefianza de estas asignaturas, se
inserta en las formas organizativas del trabajo en
lo fundamental a través de métodos activos de
ensefianza y de formas organizativas docentes
especificas propias del ciclo clinico: 1a educacién
en el trabajo.



El escenario donde se desarrolla el proceso
docente-educativo del ciclo clinico se sustenta en
el principio de la vinculacion de la teorfa con la
préctica y el de la integracién docente-atencional-
investigativa, y en su desarrollo se garantiza el
cumplimiento de la mayoria de los objetivos ter-
minales de la carrera.

De los objetivos del ciclo clinico:

Los alumnos, al finalizar €l ciclo, deben ser capaces

de:

Aplicar el método cientifico a la préctica y la
investigacién clinica.

Trabajar en cualquier pafs y situacion, supeditan-
do sus intereses personales a la demanda social

Contribuir al desarrollo socioeconémico del pais.

Aplicar los sistemas contemporéneos de informa-
cién cientifico-técnica, los métodos activos de
aprendizaje y comunicarse €n otros idiomas.

Evidenciar sus conocimientos de al estructura,
funcién, crecimiento y desarrollo del ser humano
en sus aspectos biol6gicos y psicosociales, su
capacidad de obtener informacién sobre los sin-
tomas y signos del paciente y relacionarles con
los cambios estructurales, funcionales y sociopsi-
col6gicos. Evidenciar sus conocimientos de las
enfermedades mas comunes de la poblaci6n, asi
como de aquellas situaciones en que peligra la
vida del paciente; su capacidad y entrenamiento
para ¢l trabajo independiente, e interdisciplinario
y el multiprofesional. Mostrar la actitud critica de
su actuacién en los limites de sus capacidades y
conocimientos clinicos, epidemiolégicos vy
sociales, asf como la solicitud de ayuda; su
capacidad de evaluaci6n critica de la actividad
profesional en general, y de la suya en particular,
en la prestacion de atencion médica y en la inves-
tigacién médica, en sus aspectos cientificotéeni-
cos, €ticos y de comportamiento en el trato del
paciente y su familia.

Establecer acciones sisteméticas de promocién de
la salud, educacién nutricional, educacién sexual
y educacién para la salud.

Consultar y brindar atencién médica a individuos
sanos y enfermos, dispensarizados o no, y a
enfermos hospitalizados.

Confeccionar la historia clinica, basada en la
informacién obtenida del paciente y su familia,
mediante 1a realizacion de entrevistas, €l inte-

rrogatorio, examen fisico, maniobras instrumen-
tales y exdmenes de laboratorio, imagenologicos,
métodos fisicos y otros.

- Elaboraci6n a partir de la informacién obtenida y
su confrontacién con sus conocimientos clinicos,
los diagnésticos presuntivo, nosoldgico, diferen-
cial y definitivo de las enfermedades que padecen
sus pacientes, con €l fin de diagnosticar las enfer-
medades mds frecuentes en la poblacion.

- Establecer el pronéstico del curso probable de la
enfermedad, la recuperacién de la salud y las
posibles secuelas.

- Tratar las enfermedades méis frecuentes en la
poblacion, las situaciones de urgencia y los casos
de cirugfa menor, asi como ejecutar o indicar
medidas de rehabilitacion sencillas.

- Registrar y evaluar la evolucion del cuadro clini-
co del paciente.

- Prevenir, identificar y diagnosticar las situaciones
que puedan dar lugar a incapacidad o invalidez
temporal o permanente.

- Orientar al paciente y su familiares, y remitirlo en
los casos indicados a otros niveles de atencion, y
mantener relacion directa y efectiva con los nive-
les de remision.

- Dar alta al paciente, resumir, cerrar y evaluar la
historia clinica.

- Hacer el seguimiento de los pacientes a €l referi-
dos por otros niveles de atencién.

- Identificar factores y grupos de riesgo, dispen-
sarizarlos y realizar educacion para la salud.

- Ejecutar las acciones de profilaxis higiénico-epi-
demiol6gica dirigidas a promover, prevenir, pro-
teger y restaurar la salud.

- Ejecutar acciones médico-epidemiolégicas con el
objetivo de cumplir con los sistemas de vigilancia
epidemiolégica y de vigilancia nutricional; y par-
ticipar en la lucha antiepidémica en situaciones
especiales

- Organizar, dirigir y realizar las acciones médicas
indicadas en casos de emergencia colectiva.

Estos objetivos varian de acuerdo con el tipo de pro-
fesional que cada pafs decide formar., Hasta aqui
hemos expuesto los objetivos a lograr en la forma-
cién del Médico General Bdsico de Cuba.

CUADERNOS
VOL. 44 N° 1 1998 87



REALIDADES, TENDENCIAS Y CRITERIOS
a tener en consideracion en el proceso de
formacion de los Recursos Humanos en Salud.

3

En la formaci6n del personal médico y paramédi-
co se concibe al hombre integralmente, conocer-
lo como ser bioldgico portador del fenémeno
psicol6gico, pero cuya esencia es el conjunto de
las relaciones sociales.

La formacién y transformacién de la persona del
hombre, esencia de todo proceso, s6lo puede
lograrse por las vias de la actividad y la comuni-
cacion, éstas deben entenderse no sélo como
actividad mental, sino como intercambio del suje-
to con ¢l mundo real de las cosas, y de la cultura
y del trabajo; y comunicacién, como el conjunto
de interrelaciones con otras personas en el con-
texto de las relaciones sociales existentes en un
momento dado, en una sociedad determinada.

La participaci6n creciente de la poblacién en el
financiamiento econémico de los servicios pibli-
cos, le incremento constante del costo de los mis-
mos y la concientizacién progresiva de la necesi-
dad de evaluar la calidad de estos servicios que
financian, han modificado la actitud de los recep-
tores del servicio, que de una actitud contempla-
tiva han pasado a una accién de exigencia y de
participacion en las decisiones que tienen que ver
con su economia, con su salud ¥ en definitiva,
con su vida.

Asistimos a una ruptura de la imagen tradicional
del médico, de la Medicina y m4s all4 de los ser-
vicios de salud, haciendo caer el velo de que “el
conocimiento cientifico de la Medicina y la
forma en que éste se concreta en las prestaciones
de salud, es un patrimonio de unos pocos enten-
didos, que la gran mayorfa debe aceptar sin enjui-
ciar”,

Esta actitud ha hecho que la evaluacién de la cali-
dad los Recursos Humanos en formacién, recién
graduados y en general los existentes ya en el
Sistema de Salud, asf como los servicios de salud
que se prestan a la poblacién, ocupe la atencién
permanente de gobiernos, autoridades médicas y
en general, de todos los responsabilizados en la
prestacién de estos servicios.

Las relaciones sociales de produccién determinan
la préctica médica, la formacién del personal de
la Salud y la producci6n, seleccién y distribucién
del conocimiento. La integracién de la educacion
médica a los objetivas de salud exigen que la
planificacién y ejecucién de los programas y
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actividades docente-educativa sean coherentes
con las necesidades de salud de la poblacién y los
servicios de salud, por ello el objetivo de la edu-
cacion médica no puede diferir del objetivo final
del Sistema de Salud: mantener y preservar la
salud de la poblacion.

La Universidad Médica no s6lo puede verse
como una institucién de formacién de profesiona-
les de la Salud, sino, ademas como fuente de
solucién de los problemas de salud, teniendo en
cuenta que los retos principales del préximo siglo
en cuestiones de salud serén:

 El desarrollo del nivel primario.
« La promocion de salud positiva.
» La integracién social de la tercera edad.

¢ El control de las Enfermedades Crénicas no
Transmisibles.

* La suficiencia econémica del Sistema de Salud.
 La asimilacién de tecnologfas de avanzada.

+ La suficiencia en la produccién de medicamen-
tos.

» La extension de la investigacion cientifica.

« La preparacién de un nuevo profesional de la
Medicina, capaz de hacer frente a los proble-
mas de salud presente y futura.

+ Atender los problemas de salud aun presentes
en muchos paises como resultado de las inequi-
tativas consecuencias del ajuste econémico
(crisis econémica y politica de ajuste) unidas a
las carencias acumuladas (deuda social) por
sectores marginados, que han producido una
“acumulacién epidemiol6gica” caracterizada
por la convergencia de antiguos problemas -
hambre, lepra, tuberculosis, violencia- la rea-
paricion de epidemias que se crefan desterradas
para siempre como el célera, con las nuevas
patologias ~SIDA- y los productos indeseables
del desarrollo, como los desequilibrios
ecoldgicos, las radiaciones y el estrés rela-
cionados con el trabajo (Enfermedades
Emergentes y Re-emergentes).

Las tendencias de la Medicina, como préctica social:

* Hacia una Medicina m4s poblacional, social o
comunitaria.

» Hacer una préctica médica mas diagnosticado-
ra y preventiva. Diagnosticadora de riesgo, no



s6lo de enfermedad. Disponemos para ello,
cada vez mdis, de sistemas de inmunoensayo
que nos permiten medir m4s marcadores, técni-
ca de diagnéstico por sondas ADN-
Recombinante (DNA-Diagnéstico), mapeo
genoma humano, computacion aplicada, etc.

» Hacia una firmaco-terapéuta mas biologia “la
terapeuta de moléculas biolégicas” interfero-
nes, citoquinasas, factores de crecimiento,
anticuerpos monoclonales).

- El centro de atencién de las organizaciones de
salud se sita cada vez mds en la salud de la
poblacién, en sus indicadores colectivos, en el
nivel de cobertura de los servicios, en la profun-
didad de penetracién de las tecnologias, en la
evaluacion del impacto de las acciones de salud,
de la participacién de las tecnologfas, en la eva-
luaci6én del impacto de las acciones de salud, en
la participacién de la comunidad, en el enfoque
multisectorial y en los determinantes sociales del
nivel de salud poblacional.

- La salud como componente esencial de la felici-
dad del hombre y objetivo estratégico para el
desarrollo de toda la sociedad, requiere:

» Dirigir el esfuerzo principal en la esfera de la
prevencion, la promoci6n de salud y el incre-
mento de la calidad de la vida, ademds de avan-
zar en los demds aspectos curativos y en la
rehabilitacion.

» Perfeccionar el enfoque profilédctico.

o Desarrollar programas preventivos que abar-
quen toda la etapa de la vida.

¢ Incrementar la educaci6én sanitaria de la
poblacién y su participacién en el logro de esti-
los de vida saludables.

» Desarrollar modelos de atencién primaria.

La interrelacién de los conocimientos adn de drea
aparentemente distantes, es una regularidad de la
ciencia actual.

» La velocidad de acumulacién de los
conocimientos es hoy mayor que la velocidad
con la cual se evalia el impacto de cada hallaz-
go en otros campos de la ciencia.

o La fuente de novedad no estd s6lo en el
conocimiento netamente nuevo, sino de la
interrelacion y/o recombinacién de
conocimientos entre dreas diferentes.

+ Estimular el intercambio de conocimientos es
tan importante como estimular la adquisicion
de nuevos conocimientos, y este proceso no
puede dejarse a la espontaneidad, hay que
impulsarlo, promoverlo y evaluarlo.

- La actual etapa de la revolucion cientifico-técni-
ca, reclama de los profesionales de la Salud,
desarrollar una actividad investigativa individual
y social en su trabajo cotidiano, mediante la apli-
cacién de sus métodos de trabajo profesional
como dnico medio de elevar la eficiencia de su
desempefio profesional, desarrollando una sis-
tem4tica educacién permanente que posibilite su
actuacion dirigida a incrementar la calidad de los
servicios que brinda a la poblacién.

- Si la aplicacién del método cientifico (método
clinico) es la conducta bésica utilizada por el
cinico para la solucién de salud de los enfermos,
deber4 ser la ensefianza de este método el alma de
educacién del clinico, y por lo tanto, a partir de
ello delinear la metddica para su ensefianza por
todas y cada una de las disciplinas clinicas. Asi ¢l
estudiante se veria sometido en su trabajo diario
y durante varios afios por docentes en disciplinas
diferentes al esfuerzo comun, y logicamente
secuente de una educacion continuada que permi-
ta a un novicio transformarse en el estudiante
maduro en la Escuela de Medicina.

- El estudiante debe aprender a estudiar individual-
mente, ser capaz de resolver por si solo los pro-
blemas nuevos que se encuentre en su camino, ast
como la habilidad de buscar la informacién per-
manente para resolver los problemas. Esta habili-
dad que se cruza con el esfuerzo individual con-
tribuye poderosamente a la formacién de una per-
sona creadora, preparada para cumplir con la
maxima de que “la Medicina es un estudio para
toda la vida”.

EL PROCESO DE ENSENANZA EN LAS
DISCIPLINAS CLINICAS.

El proceso de ensefianza-aprendizaje en si, en las dis-
ciplinas clinicas se caracteriza por la interrelacién
entre los objetivos, contenidos, medios y la evalu-

. aci6n. Estos elementos establecen una relacion 16gi-

ca de sistemas, donde los objetivos actdan el papel
rector, pues expresa la transformacion planificada
que sc desea lograr en el educando en funcion de la
imagen del profesional especialista, y por lo tanto,
determina la base completa que debe ser objeto de
asimilacién o contenido. Las formas de ensefianza
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reflejan las estructuras y ordenamiento interno de los
componentes personales de dicho proceso y de los
elementos del contenido de las disciplinas y/o asig-
naturas, que en este caso adquieren caracterfsticas
propias que le identifican. Los métodos de ensefian-
za, que expresan las distintas secuencias de acciones
propias que le identifican. L.os métodos de ensefian-
za, que expresan las distintas secuencias de acciones
del profesor, tendientes a provocar determinadas
acciones y modificaciones en los educandos en fun-
cién de los objetivos propuestos, y los medios de
ensefianza que propician facilitan y cooperan en el
proceso de asimilacién al precisar los objetivos y
favores la comprensién del contenido; y la eva-
luacion que implica el cuntrol y 1a valoracién de los
conocimientos, habilidades y hébitos, asi como de
los modos de actuacién que los estudiantes van
adquiriendo a través del proceso docente-educativo,
de acuerdo con los objetivos de cada disciplina, asig-
natura, estancia o rotacion en particular.

La Educacién Médica Superior cubana estd basada
en una serie de principios resultantes de la inter-
accion de los que rigen los sistemas educacionales y
de Salud Puiblica; posee carécter cientifico, sistémico
¢ integral. Su organizacién y disefio curricular parten
de los principios de la vinculacién de al teoria con la
practica y del estudio con el trabajo. Nuestros edu-
candos se forman en y a través del trabajo en el ser-
vicio de salud v en la comunidad. Promueve la
unidad de lo coacreto y de lo abstracto, ya que el
estudiante al trabajar parte de los elementos concre-
tos de la prictica social, que le permite desarrollar
sus conocimientos en un nivel abstracto y sintetizar
los diferentes conceptos de forma tal que le posibilite
establecer un plan de accién para su ulterior y conse-
cuente aplicacion en un nivel superior, en el propio
desarrollo de su préctica médica social.

Su actuaci6n profesional consciente se desarrolla a
través de la insercién de las formas organizativas
docente dentro de las diferentes formas organizativas
del trabajo en los servicios de salud externos o inter-
nos y mediante la aplicacién de métodos activos de
aprendizaje que desarrolla de forma creadora, com-
binando a su vez su trabajo profesional individual
con el colectivo.

Todo este proceso se sustenta y desarrolla a través de
la integracion docente-atencional-investigativa en la
conceptualizacion de la Medicina como una ciencia
bio-social.

En el disefio de nuestros planes y programas de estu-
dio se parte de los propios problemas de salud de la
poblacién; los objetivos generales surgen de la préc-
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tica médico-social, y los métodos de ensefianza-
apredizaje est4n en estrecha relacién y corresponden-
cia con los métodos del trabajo profesional.

Fundamentacién del proceso docente-educativo:
Nuestro proceso de formacion se fundamenta en:

* La combinacién del estudio con el trabajo,
cuya dimensioén académica es la educacién en
el trabajo, y que tiene como escenario de reali-
zacion los servicios de salud.

* Los curriculum se conforman a partir de los
problemas de salud, que se traducen en tareas
docentes y que se desarrollan a través de la
integracion docente-atencional-investigativa.

» El desarrollo alcanzado como consecuencia de
la etapa actual de la revoluci6n cientifico-técni-
ca.

La combinacién del estudio con el trabajo, propugna
la integracion de la Universidad con la vida, y su
proposito- fundamental es preparar a los estudiantes
para el trabajo activo, consciente y creador, y cuya
dimension académica se corresponde con las formas
organizativas docentes del drea clinica y epidemio-
l6gica, y que hemos dado en llamar educacién en el
trabajo. La misma se desarrolla a través de un apren-
dizaje grupal y tutorial activo, en el propio servicio
de salud. Su esencia radica en que;:

» El estudiante aprende trabajando en el contexto
real del trabajo profesional,

» El proceso docente se inserta en las formas
organizativas del trabajo en salud, y se desa-
rrolla a través de la aplicacién del método cien-
tifico del trabajo profesional: el método clinico,
el método epidemiolégico y el proceso de aten-
cion de enfermeria.

* Se concreta en tareas docente probiémicas,
basadas en los problemas de salud de la
poblacién, que se ejecutan de forma progresiva,
de complejidad creciente y con la participaci6n
activa del educando.

= Participa en la solucién de los problemas de
salud o en la consolidacién del estado de salud
del individuo en la familia y 1a comunidad.

A través de los diferentes tipos de actividades de la
educacién en el trabajo, el estudiante:

* Incorpora y desarrolla los modos de actuacion
en el trabajo profesional.

* Adgquiere los métodos cientificos de trabajo.



+ Se familiariza con las tecnologfas propias de
cada nivel de atencién médica.

« Desarrolla su pensamiento creador e independi-
ente.

» Aprende a trabajar en grupos multidisciplina-
rios.

+ Incorpora, aplica y consolida la aplicacién de
los principios éticos y participa en el cumpli-
miento de los principios de 1a Salud Publica.

» Incorpora y aplica los métodos investigativos.

La integraciéon docente-atencién-investigativa
(IDAD.

El proceso docente se organiza y desarrolla a través
de la integraci6én docente-atencional-investigativa,
definida por 1a OPS “como un proceso de integracion
entre los docentes, los estudiantes y la sociedad, que
tiene como objetivo principal el de efectuar la
ensefianza-aprendizaje en condiciones reales y pro-
ductivas”. Para otros autores la IDAI “es una organi-
zaci6n estructural funcional sistemadtica que permite
la interrelacién intersectorial, interestructural € inter-
diciplinaria a fin de explicar y resolver problemas de
salud ambientales, familiares, colectivos e individ-
uales”.

Es en la actividad atencional donde se alcanzan los
objetivos de la formacién, por ser éste el medio id6-
neo para establecer la relacién teoérico-prictica,
expresién mdaxima para el aprendizaje y consoli-
dacién de conocimientos y habilidades, asf como
para desarrollar las capacidades para la creacién y
toma de decisiones de acuerdo con las caracteristicas
de los problemas que se le presentan al profesional
de la Medicina. Durante el desarrollo de la actividad
asistencial y utilizando el método cientifico como
base de los procederes médicos, el médico organiza
su trabajo de acuerdo con los procesos 16gicos del
pensamiento, como son: la comparacién y clasifi-
cacion de situaciones, hechos, problemas, el anélisis,
la sintesis, la abstraccién y la generalizacion; apli-
cando formas de pensar inductivas o deductivas y
donde la observacién y la entrevista se convierten en
el recurso que lo sitia en contacto con la realidad, el
objeto de trabajo; ésta se caracteriza por el desarrollo
de la capacidad perceptiva especializada, 1o que en
definitiva caracteriza el pensamiento médico, por lo
que es en la actividad asistencial donde es factible
establecer la esencia del proceso docente, en €l cual
se integra como unidad la asistencia, la docencia y la
investigacion, y se pone de manifiesto la aplicacién
del método cientifico general.

El proposito del proceso de ensefianza es que nues-
tros estudiantes incorporen los métodos de
aprobaci6n de la realidad para poder transformarla; y
para ello, dentro de las categorfas del proceso, el
método de ensefianza auxilia al profesor experto en
su ciencia para que sus educandos lo puedan incor-
porar adecuadamente. En similar relacion se produce
la investigacién cientifica, cuyo propésito esencial-
mente cognocitivo puede variar entre conocer més o
m4s profundamente, o solucionar problemas reales y
contribuir asf a la eficiencia del trabajo médico; y
desde el punto de vista docente al desarrollo de
capacidades en el educando a la vez que sirve para
evaluar en €l sus caracteristicas individuales segiin
delimite y trate los problemas cientificos y haga uso
de la investigacién para penetrar en la esencia del
conocimiento.

La investigacién cientifica y el proceso docente-
educativo.

La investigacion cientifica y la aplicacién de sus
resultades son de vital importancia si se tiene en
cuenta el gran papel que juega la ciencia en la
sociedad. La organizacién de la actividad cientifica
surge como una necesidad intrinseca del desarrollo
de la economia de un pais y de su vida social y cul-
tural.

Es necesario dirigir el proceso cientifico - técnico de
manera organizada, planificada, previendo sus posi-
bilidades en cada etapa.

La posicién y el papel de los Centros de Educacion
Superior en nuestra sociedad est4 determinado por el
desarrollo de la revolucién cientifico-técnica, pues
las universidades deben participar de manera muy
activa y significativamente relevante en la conver-
sién de la ciencia en una fuerza productiva, decisiva
y directa mediante la creacién de una unidad con el
proceso educativo que garantice la formacién de
especialistas con un alto nivel cientifico-técnico y
profesional. Cada dfa la investigacién cientifica en
los Centros de Educacién Médica Superior se dirige
mas hacia la solucién de los problemas que surgen de
las necesidades del desarrollo social.

La investigacién cientifica es una actividad consubs-
tancial a la Ensefianza Superior por dos razones:

- Esimportante para el desarrollo de la economia y
los servicios del pais. La realizacién de trabajos
cientificos en los centros docentes permite vincu-
lar a la investigaci6n, a los cuadros més prepara-
dos, representados por sus profesores, los cuales
poseen los conocimientos tedricos més profundos
para realizar los trabajos cientificos del més ele-
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vado nivel, desarrollar con mds posibilidades la
investigacion fundamental y dar un mayor impul-
o a la investigacion aplicada.

- Las investigaciones cientificas son necesarias
para el mismo centro docente, ya que éstas
favorecen el desarrollo cientifico de los profe-
sores, amplia su horizonte intelectual y les per-
mite mantener a un nivel cientifico actualizado.

La investigacidn cientifica es un factor decisivo en la
superacion del profesorado, en el perfeccionamiento
del proceso docente y en la formacion de los estudi-
antes.

El profesor, para cumplir su tarea de formador de los
estudiantes, debe superarse integralmente. Por medio
del trabajo cientifico-investigativo, €] va descubrien-
do lo constante, lo reiterado, lo esencial en los fen6-
menos; va en busca de las tendencias y regularidades
con el propoésito de encontrar nuevos conocimientos
0 nuevos procedimientos para su introduccién a la
practica social, enriquecer el conocimiento humano,
y asf, mediante su actividad pedagégica, incorporar a
los estudiantes 1os conocimientos acumulados y 1os
surgidos de la propia experiencia con la debida
actualizacion.

La expresi6on mds concreta de la vinculacién de la
ciencia con el proceso de ensefianza-aprendizaje, es
la preparacion de los estudiantes para el trabajo cien-
tifico. El acelerado proceso de la revolucién cientifi-
co-técnica exige que sea incorporada la mayor canti-
dad posible de estudiantes al trabajo cientifico en los
Centros de Educacién Médica Superior, teniendo en
cuenta el principio del desarrollo diferenciado de sus
capacidades creadoras en el transcurso de los estu-
dios.

A través de esta actividad formativa, el estudiante
adquiere una serie de capacidades, habilidades, cuali-
dades y hébitos que son fundamentales para la reali-
zacion eficaz de su futuro trabajo como profesional;
el trabajo cientifico desarrolla en el educando las
capacidades de anilisis, de enfrentar situaciones
complejas eficientemente y con enfoque creador, de
busqueda de informacién, de analisis critico y
autocritico; desarrolla cualidades positivas como el
habito de trabajo colectivo, la modestia, 1a sencillez
y el riesgo, a la vez que aprende el método cientifico.

“Es decir, que en el desarrollo del proceso docente-
educativo los educandos no s6lo deben ser prepara-
dos para aplicar los conocimientos adquiridos una
vez graduados, sino que debemos ademés lograr
durante su formacién interesarlos en las actividades
cientifico-investigativas como via para lograr
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respuestas ante los fendmenos naturales con los
cuales tendrdn que enfrentarse en el desarrollo de la
practica médica, de manera tal que sean profesiona-
les con alto espiritu de creatividad y amplio dominio
de la metodologfa cientifica”.

La actividad cientifica-estudiantil es un factor deter-
minante en la formacioén cientifico-técnica del alum-
no, y constituye un elemento inexcusable en la for-
maci6n integral del mismo, razén por la cual muchos
autores la consideran un subsistema dentro de los
planes de estudio, y que cumple con el siguiente
objetivo: “el contribuir a formar habilidades y
hébitos propios del trabajo cientifico-investigativo,
por medio de la bisqueda de respuestas a problemas
cientifico-técnicos de complejidad creciente, uti-
lizando para ello, métodos cientificos. Contribuir
ademas a desarrollar la iniciativa, la independencia y
la creatividad en los estudiantes”.

Desde este punto de vista, el profesor, como elemen-
to activo en el proceso de ensefianza-aprendizaje
tiene el deber, en su funcién de educador, no sélo
demostrar lo completo, ttil y acabado de la asignatu-
ra que imparte, si no también mostrar aquello que
estd incompleto o imperfecto, o bien lo que es plani-
ficado de diferentes formas por los diversos autores,
lo cual s6lo puede ser desentrafiado mediante el
desarrollo de investigaciones adecuadas en las cuales
el propio estudiante puede y debe colaborar con el fin
de que el hombre pueda dominar cada dia més la
ciencia.

El trabajo cientifico tiene un indudable caricter
transformador, tanto de los estudiantes como de los
profesores. En la base del trabajo estudiantil estd la
nueva concepcién que adquieren los docentes de su
propio trabajo. Para ello el educador debers actua-
lizarse continuamente, para incorporar al proceso
pedagdgico los nuevos conocimientos y procedi-
mientos adquiridos producto tanto del estudio como
de su experiencia diaria asistencial, docente ¢ inves-
tigativa. Una forma muy efectiva de lograr la nece-
saria interaccion que el docente realiza como parte
del plan temadtico institucional.

La integracion de la docencia, la asistencia y la
investigacién es precisamente la tendencia m4s
elocuente de la revolucién cientifico-técnica en el
sector de la Salud.

La revolucién cientifico-técnica.

El desarrollo de la etapa actual de la revolucién cien-
tifico-técnica ha producido avances ininterrumpidos
en los conocimientos y técnicas en todas las esferas
del saber, incluyendo la Medicina, convirtiendo a



ésta en una disciplna altamente compleja, y a la edu-
cacién del médico en una empresa harto dificil. La
explosién de los conocimientos cientificos y la tec-
nologia de las dltimas décadas, y su invasién en préc-
ticamente todos los campos de la actividad préctica,
conjuntamente con el incremento del perfodo de
obsolescencia de los conocimientos médicos y la tec-
nologfa médica han aumentado tanto que si han
hecho mayor que el tiempo promedio de ejercicio en
la profesion, conllevando a que en la formaci6n pro-
fesional no es suficiente el aportarle conocimientos
actualizados, hay que proporcionarle, sobre todo,
capacidades para adquirir nuevos conocimientos. Es
decir, que la responsabilidad del estudiante den la
etapa actual no es s6lo incorporar nuevos
conocimientos, sino aprender a aprender, es decir
obtener conjuntamente con la informacién que le es
imprescindible, un nivel de formacién tal que lo
capacite para enfrentarse al volumen de conocimien-
tos y tecnologfas nuevas que irrumpirdn en su vida
después de graduado.

La educacién médica contempordnea requiere de la
formacion desde €pocas tempranas de:

* Un pensamiento reflexivo, creador, cientifico.

» Un razonamiento de la informacién cientifico-
técnico sobre bases cientiticas.

* Habiwar a los estudiantes a ta actividad pro-
ductiva creadora y no a la asimilacién pasiva de
los conocimientos.

¢ Preparar a los educandos para el trabajo
creador interdisciplinario.

* Formar la conviccién del aprendizaje perma-
nente.,

Escenario del preceso de insefanza-aprendizaje de
las disciplinas o asignaturas del ciclo clinico.

En su desarrollo histérico, la ensefianza de las disci-
plinas clinicas —sobre todo las clinico-médicas- han
presentado muchos cambios. En general podemos
observar que en las diferentes formaciones econémi-
co-sociales, la ensefianza de la Medicina present6
dos grandes tendencias en la formacién de los médi-
cos: los teoricistas y los practicantes. Aungue en la
etapa del capitalismo, la Medicina como ciencia y
técnica y la escoldstica en retirada, propici6 una for-
macién médica tedrico-practica.

El proceso docente-educativo de las disciplinas clini-
cas ha pasado de la ensefianza a la cabecera del
enfermo. Hoy dia, los cambios operados en la praicti-
ca médica nos obligan a incorporar nucvos escena-

rios para la enseflanza del ciclo clinico, tales como:
consultas externas, hogares, unidades de atencion
primaria de salud, centros de trabajo, etc. sin dejar de
reconocer el rol que atn desempefian las salas o
demads servicios internos de los hospitales, atin cuan-
do estan llamados a nuevos derroteros.

En cualquiera de estos sitios, salas hospitalarias, con-
sultas externas, policlinicos, centros educacionales y
de trabajo, la ensefianza estard centrada por la necesi-
dad de resolver un problema de salud y no un curso
curricular o un artificio instruccional.

Por parte, es necesario que los estudiantes sepan que
por muy importante que sean los textos —a los que
hay que acudir constantemente— el arte de la clinica,
y la agilidad para pensar sobre los problemas clinicos
se adquieren de modo preponderante en el ejercicio
constante de la interpretacién de los problemas que
directamente nos plantea la realidad clinica, en
cualquier escenario que se nos presente.

Existe una tendencia actual cada vez mds generaliza-
da no s6lo de incorporar las ciencias bésicas al hos-
pital —relacionando asi de manera efectiva la clinica
y las ciencias fundamentales— haciendo que el estu-
diante participe desde el primer afio en los problemas
clinicos y de la comunidad, sino desarrollar una
ensefianza exclusivamente en la comunidad, centros
de salud, asilos, circulos infantiles y hospitales
comunitarios, dejando el centro médico universitario
para una enseflanza postgraduada e investigaciones
médico-biologicas.

No obstante lo seflalado hasta aqufi —expresién de
necesidad de cambio de la forma tradicional de
ensefianza de la Medicina~ ain no s¢ ha encontrado
un critico uniforme que satisfaga a todos y, sobre
todo, que sea factible de aplicar por todos en este
mundo de tan desigual desarrollo econémico- social.

CONCLUSIONES.

Hasta aqui hemos analizado una serie de concep-
ciones, fundamentos, sentencias y criterios que nos
permiten una vision panordmica de la esencia del
proceso docente-educativo en el ciclo clinico, a la
vez nos facilita introducirnos en el estudio mas pro-
fundo de cada uno de sus componentes.

En las proximas Conferencias adoptaremos la
estrategia dc abordar primcramente cada compo-
nente en sus concepciones mas generales, y poste-
riormente su aplicacién a la ensefianza-aprendizaje
de las disciplinas clinicas.
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LA ETICA: SU ENSENANZA
EN LA EDUCACION MEDICA

Independientemente de la conceptualizacion y las
definiciones que existen respecto a la moral, morali-
dad, ética, bioética, ética médica, ética individual,
ética social y otras “éticas”, todas las sociedades
enfrentan la existencia de comportamientos indivi-
duales, institucionales y sociales que se alejan de los
conceptos del “bien”, la “justicia”, la “felicidad” la
“conciencia”, que son de dominio comin y ejercen
un inmenso poder (1) a partir cuya negacion se ingre-
sa al 4mbito de lo que conocemos como corrupcién o
entendemos como “falta de ética”.

En esta temdtica todo lo que ocurre en cualquier sis-
tema social se manifiesta, con sus componentes y
caracteristicas propias, en todas las Instituciones,
incluidas las universidades. En particular en las
Facultades de Medicina durante el proceso docente -
educativo, en el acto médico, en la actuacion de pro-
fesionales y trabajadores de la salud en general, en
las instituciones que prestan servicios para la salud.

La gran corrupcién, la de los poderosos - cualquiera
sea el instrumento de poder - promueve una cultura
de aceptacion y hasta de apologia del “acto malo”,
por eso los que se enriquecen o surgen ilicitamente
son casi admirados socialmente. Esto va devaluando
en forma creciente la conducta colectiva, deterioran-
do la ética social.

Cada vez son mds los dilemas éticos a los que debe
enfrentarse el profesional de la salud en la asimi-
lacion de los avances cientificos y tecnolégicos,
como en su desempefio frente a las realidades del
medio en que actia en esta época en que la salud
sufre porque se la ha transformado en un “negocio”
donde los intereses de los inversores, que raramente
coinciden con los de 14 gente, adquieren preeminen-
cia absoluta (2).

El desarrollo sin fronteras de la ciencia, que invade
los recintos més intimos de libertad individual, ha
extraido a la bioética de los portafolios de los cienti-
ficos y la ha colocado a la fuerza en la agenda del
ciudadano comin.(3).

Una sociedad €ticamente pura seria simplemente

* Vicedecano Facultad de Medicina, UMSA

Dr. Guido Zambrana Avila*

inhumana, ademds de inalcanzable; pero con certeza
podemos afirmar que es humanamente factible modi-
ficar y mejorar la ética individual, institucional y
social a través de procesos concebidos para cada
ambito. La certeza de este postulado estd en las
diferencias éticas existentes entre individuos, entre
instituciones y entre sociedades; o en los cambios éti-
cos que se producen segun las épocas y lugares.

Como estd aceptado que los valores del humano se
construyen desde el nacimiento con la influencia de
la familia, la escuela, la universidad y el entorno de
todos los dfas, y que los valores institucionales y
sociales los determina el hombre, son muchos los
momentos en que se podria modificar el desarrollo
de la ética, positiva o negativamente. Para quienes
estamos involucrados en la educacién superior, la
Universidad es el espacio en el que intervenimos
“para bien o para mal”.

Si bien, en la continua construccion de la ética toda
la educacién superior debe cumplir su tarea, en el
drea de la salud la demanda es mayor y con carac-
terfsticas muy especiales porque los profesionales se
forman alli para interactuar con humanos en relacién
a la vida, salud, enfermedad, familia, comunidad y
muerte de preciosos seres que hay sobre la tierra.

Intentar hacer un listado de los aspectos €ticos que
deben ser tratados en la educacién superior, en par-
ticular en el Area de la Salud, serfa interminable y no
es objeto de este andlisis, pero tenemos muy claro
que al presente no se ha logrado enfocar satisfactori-
amente esta problemdtica. Los planes de estudio
enuncian el componente ético de los profesionales
que formaran, pero solo lo enuncian sin demostrar
las acciones que logrardn ese objelivo.

Las carreras del drea biomédica, igual que las de
otras Facultades, tienen escasos contenidos en sus
programas sobre estos temas o, en algunos casos, han
incluido una asignatura en algin lugar del pensum,
como si la formacion ética dependiera de escuchar
conferencias o de la transmisién de algunos
conocimientos o experiencias. En la Carrera de
Medicina, especificamente, existen algunos temas en
alguna asignatura; en las otras Carreras ocurre algo
similar.
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Nuestra opinidn es, que si la construccion y la pric-
tica de los valores €ticos se da todos los dias en todos
los actos, poco se puede esperar si de los muchos
afios de educacién y formacién profesional se
emplean solo algunas horas en este cometido. Por lo
tanto, la conclusion 16gica es que una asignatura de
Etica, incrustada en el curriculum, nunca tendrd un
cfecto importante en la formaci6n ética y bioética de
los profesionales de 1a salud.

Si se quicre implementar una propuesta que satisfaga
¢l objetivo que nos preocupa -“formar éticamente”-
debemos definir entre otros elementos: el como,
cuando, donde y quién.

Como: Se deberd implementar a través de una céte-
dra que se estructure cumpliendo 1os pasos cientifi-
cos y tenga todos los componentes de un disefio
sistémico. Sus contenidos deben incorporarse per-
meabilizando a todas las asignaturas o materias, en
todos los actos docente - educativos, tedricos y prac-
ticos sin conformar una asignatura independiente. Se
debe instituir un escenario permanente, docente y
estudiantil, para el andlisis y debate de problemas
ético - educativos, bioéticos, €tico - médicos y de
otra naturaleza ética; tratando de convertir en habito
de docentes y estudiantes la bisqueda constante de
“lo bueno”. Se deben respetar escrupulosamente los
componentes de nuestra realidad pluricultural y mul-
tiétnica.

Cuando: El cuando, debe originarse en el con-
vencimiento de que una asignatura de Etica, impar-
tida solo en uno de los cursos de la Carrera, no
cumpliria objetivos trascendentes ni producird cam-
bios individuales, institucionales o sociales. Por lo
Lanto, a lo largo de toda la Carrera, transversal y lon-
gitudinalmente, ¢l plan de estudios debe incluir con-
tenidos de ética propios de la disciplina y generales
sobre ética, bioética y problemas ético - médicos. De
esa manera se implementaria la necesaria formacién
permanente en este campo.
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Donde: Debe incluir todos los escenarios de forma-
cién sin excepcidn. Desde el anfiteatro, pasando por
las aulas, laboratorios, salas hospitalarias, quiré-
fanos, consultorios, domicilios, comunidad, etc, etc.

Quién: O quienes constituirdn la planta docente de la
que serfa la nueva Catedra de Etica, Etica Médica y
Bioética serd, seguramente, dificil establecer en prin-
cipio. Desde luego que debe propenderse a que todos
los docentes, en todos los instantes ensefien, ademds,
con el ejemplo. Para la cdtedra misma debe confor-
marse un cuerpo docente con 1os cuatro o ¢inco pro-
fesores mds virtuosos, reconocidos como tales por el
conjunto docente, completando un equipo multidisci-
plinario con profesores de reconocido prestigio ético
de otras Carreras o Facultades. Esa planta docente no
serd para “ensefiar”, serd para conducir la formacién
ética individual, institucional y social de los profe-
sionales de la salud.

Este mismo planteamiento para el pregrado debe ser
aplicado en el posgrado y en todo nivel de formacion
académica de la educaci6n superior.

Para implementar una formacion de estas caracterfs-
ticas serd imprescindible que, humildemente,
aceptemos el supuesto de que todos los humanos
carecemos de la suficiente ética y debemos constru-
irla diariamente porque necesitamos de ella.
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cias y descripci6n breve de aquellos métodos novedosos y
con conocidos; describa procedimientos substancialmente
modificados dando las razones para su uso y evalle sus
limitaciones.

Si se hubiesen ejecutado experimentos en sujetos humanos,
indique si se realizaron segin parametros éticos estableci-
dos por el Comité pertinente. De realizarse investigaciones
en animales se precisard si se aplicé alguna guia reconoci-
da para el cuidado y uso de animales de laboratorio.
Identifique con precisién aquellas drogas y productos
quimicos utilizados incluyendo nombre(s) genérico(s).
dosis y via(s) de administraciéon. No seiiale nombres de
pacientes, iniciales o registros de hospital.

Cuando considere adecuado, incluya la significacién
estadistica de los hallazgos; segin los mismos, podrian
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detallarse tales datos, derivaciones matemadticas y otros
aspectos afines, siendo presentados en forma adecuada en
un Apéndice del trabajo.

¢) Resultados. Serdn presentados en secuencia ldgica del
texto, tablas y figuras. No repita en el texto todos los datos
enunciados en las tablas o ilustraciones.

d) Discusién. Incluird los aspectos importantes del estudio
con sus ulteriores conclusiones, evitando repetir los datos
ya detallados en la seccién de Resultados. Comente las
implicaciones de los hallazgos y correlaciones con obser-
vaciones afines y descritas en otros estudios relevantes, o
con los objetivos de su propio estudio, evitando asevera-
ciones cuestionables. Establezca hipdtesis novedosas cuan-
do tengan bases adecuadas, sefaliandolas como tales.
Pueden incluirse recomendaciones si el trabajo justifica las
mismas.

e) Agradecimientos. Sélo incluird a personas que hayan con-
tribuido en forma sustancial al estudio.

f) Referencias. Serdn enumeradas en forma consecutiva y en
¢l orden en el cual vayan siendo mencionadas en el texto,
tablas y leyendas utilizando nimeros ardbigos (entre parén-
tesis). Trate de evitar como referencias aquellos resimenes
publicados; 1o incluya “observaciones no publicadas” ni
“comunicaciones personales” aunque podrian insertarse en
el texto aquellos informes escritos que dispongan los
autores (entre paréntesis). Incluya entre las referencias a
manuscritos aceptados pero atin no publicados, sefialando
la revista seguida de la frase “en prensa” (entre paréntesis).

Los autores corroboraran las referencias citadas con los documen-
tos originales. Se emancian algunos ejemplos correctamente redac-
tados:

Articulo con seis 0 menos autores. Rossi AC, Hsu JP, Faich GA:
Ulcerogenicity of piroxicam: an analysis of spontaneously report-
cd data. Br Med J 1987, 294:147-50.

Articulo con siete 0 mas autores. SJ. McClean PH, Arcarese Js et
al.: Skull X-ray examination after head trauma: Recomendations
by a multidisciplinary panel and validation study. N Engl J Med
1987 316:84-91.

Corporacién autora.

The Royal Mardsen Hospital Bone-Marrow Transplantation Team.
Failure of syngencic bone-marrow graft without preconditioning
in posthepatitis marrow aplasia. Lancet 1977, 2:242-4.

Sin autor individualizado.

Anénimo. Food allergy and intolerance Lancet 1980; 2:1344-5.
Suplemento de Revista. Thier SO: Potassium Physiology. Am J
Med 1986; 80 (4A); 3-7.

Articulo de revistas cuya nimeracién concluye en cada nimero.
Fusaro RM. Kingsley DN: Topical glucocorticoids. How they are
used and misused. Postgrad Med 1986; 79(1): 283-91.

Libro con autor(es) personal(es) Brook CGD: All about adoles-
cence. First ed. New York: John Wiley & Sons. 1985.

Capitulo de libro. Sande MA. Mandell GL. Antimicrobial agents.
General considerations. En: Goodman & Gilman, eds. The phar-

macological basis of therapeutics. 7th ed. New York: MacMillan
Publishing Co Inc. 1985: 1066-1094.
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Johnson V; The renal handling of growth hormone. Tesis. Cornell
University Medical College. New York. 1976.

Articulos en periédicos no cientificos.

Shaffer RA: Advances in chemistry are starting to unlock
mysteries of the brain: discoveries could help cure alcoholism and
insomnia, explain mental illness. How the messengers work. Wall
Sreet Journal 1977. Aug. 12;1 (col 1). 10 (col’s1).

Articulo de revista popular.

Roueché B Annals of medicine: The Santa Claus culture. The New
Yorker 1971 Sep 4:66-81.

Las figuras o ilustraciones no serdn mayores de seis por trabajo,
siendo incluidas por separado del texto, debidamente numeradas,
con titulo y leyendas de pie en hoja aparte. Cite cada figura en
orden consecutivo. Cuando se usen simbolos, flechas, nimeros o
letras para indicar las partes de las ilustraciones, explique cada una
con claridad en el pie.

Las fotografias, cuyo nimero no debe exceder de cuatro por tra-
bajo, deben ser de buena calidad, en blanco y negro, nitidas y de
tamaifio no menor a 12x8cm.

Las fotografias a color podrén ser incluidas si el autor (o autores)
aceptan un aporte extraordinario para su incorporacién al articulo,
seguin costodefinido por la Direccion de esta publicacion.

Todo grafico debe elaborarse profesionalmente, no aceptando tex-
tos a mano ni realizados en maquina de escribir.

Los cuadros serdn escritos a mdquina en hoja separada, a doble
espacio, con su mencidn secuencial y con titulo breve. Las notas
explicativas deben colocarse al pie de cada cuadro. Omita lineas
horizontales e internas.

Los informes de casos deben aplicar la misma reglamentacién,
exceptuando material y métodos asi como resultados; su pre-
sentacion serd detallada y con la mayor objetividad.

Los trabajos de actualizacién sélo se publicardn previa invitacion
a personas con experiencia y autoridad en los temas a ser elegidos.

Cartas al Editor se publicardn con la mayor brevedad objeciones
o comentarios relativos a articulos publicados recientemente en la
revista, y observaciones clinicas o experiencias que por sus carac-
teristicas puedan ser resumidas en un breve texto, que no podra ser
mayor que una pagina a doble espacio, y se admitiran una figura y
una tabla. Referencias de diez citas como maximo.

La revista incluye la seccién de Miscelaneas donde se podran
escribir notas breves de interés general en el campo médico o
académico.

La Direccién de la Revista, con la cooperacién del Consejo de
Redaccién asume la facultad de adaptar ciertos trabajos que sean
considerados de interés para su publicacidn.

Siendo cuadernos una publicacién académica, que busca la mayor
difusién posible de los trabajos de investigacién, considerard
favorablemente la cesién del Copyright de los trabajos que hayan
sido publicados en sus paginas, con el objeto de que sean republi-
cados en revistas extranjeras.

Correspondientemente, Cuadernos considerard favorablemente la

publicacién de una investigacién realizada por autores nacionales,
y que haya sido publicada en una revista extranjera de prestigio.
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