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2 Cépsula cientifica

Prueba Chi-cuadrada de McNemar

La manera mas comin de resumir observaciones en dos variables categdricas es mediante una tabla de contingencia, también
llamada tabla cruzada. Para tal tabla, el interés general es probar si existe o no relacién o asociacién entre la variable renglén
y la variable columna que la conforman y generalmente, se utiliza una prueba Chi-cuadrada de independencia. Y se llama
una “tabla de la contingencia” porque permite que examinemos la hipétesis que los valores de una variable son contingentes
(dependientes) sobre los valores de otra.

En ocasiones, las variables son dicotémicas (tienen solo dos valores posibles) y estdn relacionadas. Por ejemplo, cada
sujeto es medido antes y después de un tratamiento A; o bien el cada sujeto se le mide después de un tratamiento A y
nuevamente después de un tratamiento B. También ocurren en un diseno de con datos pareados, donde un sujeto en un
grupo Tratamiento es pareado con su similar en un grupo Control.

Y

0 1

X O0|alb
1|c|d

Las diferencias entre las variables son resumidas por los valores a y d en la tabla, pues son los que miden el cambio. Una
prueba que es atribuida a McNemar considera a y d y estd definida por el estadistico:
(b—c)’
b+c

El cual tiene una distribucién aproximada Chi-cuadrada con un grado de libertad. Existe una correccién de la prueba
de McNemar:

X? =

2
b+c ’
donde | - | indica valor absoluto. También la mayorfa de paquetes estadisticos proporcionan la prueba exacta.

En el articulo Asociacién entre hallazagos citolégicos, colposcopicos e histopatoldgicos de infeccion cervical por virus de
papiloma humano' se analizan datos de esta naturaleza, y en la seccién de Materiales y métodos, los autores comentan "Se
utilizé la prueba de Chi cuadrada de McNemar e Indice Kappa para evaluar la concordancia entre los resultados citoldgicos,
colposcopicos e histopatoldgicos". En realidad, utilizaron al prueba de McNemar corregida como lo especifican en el cuadro.

Cuadro 2. Concordancia citolégica y colposcépica en el diagnéstico de
infeccion por VPH

Citologia Colposcopia

Positiva Negativa Total
Positiva 33 24 57
Negativa 114 817 931
Total 147 841 988

EXACTITUD: 86%
INDICE KAPPA: 0.26
CHI CUADRADA CORREGIDA DE MC NEMAR: 57.4 (p<0.05)

El célculo de la prueba es simple:

w2 (b—c +1)7 (24— 114]+1)° 7921
b+c 24+ 114 138

El cual es mayor que 3.843; el valor de tablas de la distribucién Chi-cuadrada con un grado de libertad, para un nivel

de significancia de 0.05. La conclusiéon de la prueba es que se rechaza la hipdtesis que los resultados de Citologia son

independientes de los de Colposcopia.

= 57.399.

Referencias

1. Esparragoza-Astengo J, Morgan-Ortiz F, Amaral-Quifionez JF, Quintero-Conde CV, Béez-Barraza J. Asociacién entre
hallazagos citolégicos, colposcopicos e histopatoldgicos de infeccién cervical por virus de papiloma humano. Rev Med
UAS 2010; Vol. 1: No. 3, 15:22.
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Editorial

Violencia intrafamiliar, un problema de salud piblica y de derechos

humanos

Durante muchos siglos, (sino es que debamos
considerar que se ha dado durante toda la historia
de la humanidad), la violencia hacia la mujer se vio y
se ha visto como parte de la convivencia “natural” en
las comunidades.

Conforme el ser humano avanza en tecnologia y
desarrollo econdémico se ha visibilizado que crece
también en sus formas de expresién de poder, de
dominio y de sometimiento. De esto podemos
percatarnos en las consecuencias que estos actos
dejan en las victimas: violaciones, enfermedades
de transmisién sexual, homicidios, discapacidades
y qué decir de los danos y secuelas psicolégicas
que la violencia intrafamiliar deja en las personas
receptoras, estos danos y secuelas causan quizds la
peor de las consecuencias: la repeticién de patrones
de conductas violentas como forma de interrelacién
entre los miembros de las familias.

Segin el Banco Mundial, las violaciones y la
violencia doméstica hacia las mujeres llevan a la
pérdida de nueve millones de anos de vida saludable
por ano en el mundo, méds que el total de la pérdida
ocasionada por todos los tipos de cdncer que afectan
a las mujeres y mds del doble del total de anos de
vida saludable perdidos por mujeres en accidentes de
vehiculo automotor.

La violencia doméstica ocupa para las mujeres el
tercer lugar entre las causas de afios de vida saludable
perdidos después de la diabetes y las complicaciones
del parto.

Estos datos han organismos
internacionales como la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS) y la Organizacién de las Naciones
Unidas (ONU) a proponer estrategias de intervencién
directa donde la violencia familiar sea considerada y
atendida como problema de salud piblica en todos
los pafses.

(Por qué un problema de salud publica?

llevado a

Porque los organismos internacionales se han
percatado que las consecuencias a nivel social que
la violencia familiar deja a los paifses, genera costos
que han resultado elevados a la economia entre
estas consecuencias sociales que generan costos al
estado podemos mencionar: la atencién médica
para las personas receptoras, atenciéon a los hij@s
de las mujeres receptoras durante su convalecencia,
atencién especializada en la procuracién de justicia,
delincuencia juvenil como producto de familias
desintegradas, drogadiccién, prostitucién etc.

Son estos costos econdémicos y sociales, los que
llevaron a los gobiernos internacionales a proponer
que de considerarse un hecho de carédcter privado, la
violencia familiar se considerara como un hecho de
cardcter publico para que el estado pudiera intervenir
a través de leyes que castigaran el hecho como un
delito.

A esto se le sumé el hecho de que se pudo
determinar que las personas receptoras de violencia
viven en una situacién de desventaja en relacién al
agresor, que hay una dindmica de poder desigual y
que ésta se basa en el abuso y sometimiento del agresor
hacia la victima.

En tales condiciones, las personas receptoras
se encuentran vulnerables y desamparadas ante el
agresor y en estos casos los derechos humanos a la
libertad, a la tranquilidad, al bienestar y a la vida
misma se encuentran siendo violentados, por lo cual
es necesario que el Estado actie para proteger los
derechos de las personas receptoras.

La violencia familiar en el contexto nacional

En México, segtin los datos de la Encuesta Nacional
de Violencia hacia las Mujeres (ENVIM), una de
cada cinco mujeres estdn inmersas en una relacién
de violencia en su relaciéon de pareja actual, 34.5%
ha sufrido violencia en cualquier momento de sus
relaciones de pareja; en tanto 60.4% ha sido victima
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de violencia alguna vez en su vida ya sea por parte de
la pareja o por familiares.!

La violencia familiar y sus repercusiones en
la salud de las mujeres en Sinaloa

De enero a noviembre de 2010 el Consejo Estatal
para la Prevencién y Atencién de la Violencia
Intrafamiliar (CEPAVI) ha atendido un total 1,243
mujeres® de las cuales, 550 reportan padecer algin
tipo de malestar en su salud fisica y/o psicolégica.?

Estudios realizados en el 2001 mencionan como
trastornos de salud presentes en las victimas de
violencia los siguientes:  Estrés postraumético,
transformaciéon de la personalidad, trastorno de
ansiedad, trastornos de adaptacién, depresivos, del
sueno y somatomorfos o psicosométicos.

Respecto de estos ultimos, el Manual Diagnéstico
y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-IV)
lo ha aplicado para describir un grupo de trastornos
caracterizados por sintomas fisicos que no se pueden
explicar completamente a partir de una afeccién
médica generalizada (“orgédnica”) o neurolégica.

Los trastornos somatomorfos o psicosomé&ticos
pueden presentarse bajo una variedad de sintomas,
por ejemplo:

Respiratorios: el paciente puede referir un
sentimiento de asfixia o dificultad respiratoria,
sensacién de presién cardiovascular y sensacién de
ansiedad en el pecho. Tracto gastrointestinal:
estémago irritable y sindrome de intestino irritable,
con nduseas, hinchazén, dolor abdominal, heces
irregulares, etc. Ginecoldgicos: dolor pélvico crénico,
dolor abdominal bajo incluyendo el sacro. Uroldgicos:
vejiga, préstata y/o uretra irritable, aumento en la
frecuencia de las micciones, dolor al orinar, sensacién
de dificultad para orinar.  Dolor persistente, sin
correlacionar con los hallazgos de la exploracién fisica,
etc.

(Por qué las mujeres no denuncian la
violencia?

Algunas de las razones méds frecuentes por las que
las mujeres no toman la decisién de denunciar que
son victimas de la violencia son: Esperanza en que la

Boletin de Informacién Cientifica para el Cuidado en
Enfermerfa. Pag. 2. Noviembre de 2006.

2De enero a noviembre 20 de 2010.

3Con diagnéstico y tratamiento médico. No se contemplaron
los casos de mujeres que solo manifestaron malestar fisico o
psicolégico sin diagnéstico o atencién médica.

situacién cambie, Miedo a represalias en ellas o en sus
hijos, Vergiienza ante la sensacién de fracaso o culpa,
Tolerancia social a los comportamientos violentos de
los hombres, Dependencia de la mujer respecto a
su pareja: psicoldgica y econémica, Sentimientos de
ambivalencia o inseguridad, Miedo al sector justicia,
No saber a quién dirigirse o a qué servicios acudir, y
Falta de apoyo familiar, social o econémico.

Todas estas razones con el tiempo llevan a
las personas a desarrollar sindromes y trastornos
psicolégicos que les lleva a adaptarse a la situacion
de violencia que estdn viviendo. Algunas de las
veces a vivir con factores de alto riesgo (como drogas,
delincuencia, armas, amenazas de muerte) que ponen
en peligro su vida y la de las personas cercanas.

Como reflexién

Mucho se dice acerca de las personas que viven
violencia intrafamiliar, algunas veces juzgamos, otras
criticamos, otras veces tan solo volteamos la cara y
nos hacemos indiferentes al problema. Es importante
saber que la violencia como tal es un problema de
grandes dimensiones para la persona que la vive, sus
apegos, sus experiencias, sus recursos para responder
ante las agresiones han sido agotados y desconoce
c6mo vivir una vida sin violencia ya que lo habitual
es lo que tiene. FEn estos casos, el apoyo filial,
familiar, comunitario, social e institucional son de
vital relevancia ya que las mujeres que viven en
relaciones violentas no cuentan o creen que no cuentan
con el apoyo necesario para cambiar su situacién.
Por esta razén, antes de juzgar a cualquier mujer:
conocidas, amigas, hermanas, madres, es importante
pensar que es un ser humano con necesidad de ayuda,
a nadie le gusta ser lastimad@, a nadie le gusta
vivir en cautiverio, tod@s tenemos la aspiracién (y
necesidad) de vivir una vida tranquila y en plenitud.

La violencia familiar coarta este derecho y contra
esta violaciéon de derechos humanos tod@s debemos
unirnos.

Dra. Marfa del Rosario Flores Navidad

Secretaria General Ejecutiva del Consejo Estatal
para la Prevencién y Atenciéon de la Violencia
Intrafamiliar. Culiacdn, México.

!Correspondencia: Insurgentes 915 Sur, Col. Centro Sinaloa,
Culiacdn Sinaloa, C.P. 80129.
Correo-e: rosarioflores 54@hotmail.com.
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Manejo de la sensacién dolorosa posterior a la terapia quirtrgica bucal

Vanessa A. Ceyca-Castro,* Andrés G. Hach-Gémez Llanos,! Marfa de L.
Verdugo-Barraza?

!Especialidad en Endodoncia. Universidad Auténoma de Sinaloa. Sinaloa, México.
2Posgrado en Ortodoncia. Universidad Auténoma de Sinaloa. Sinaloa, México.

Recibido 15 Julio 2010; aceptado 2 Septiembre 2010.

Objetivo: Determinar cudl de los analgésicos Ketorolaco trometamina o Ibuprofeno sédico, muestra en menor tiempo,
menor percepcion de la sensacion dolorosa y cual de ellos requiere menos tomas de rescate, posterior a la terapia quirtrgica.
Material y Métodos: El estudio fue realizado en 23 pacientes sometidos a cirugia bucal, los cuales fueron divididos
aleatoriamente en dos grupos, al primero se le administré ketorolaco y al segundo ibuprofeno. La valoracién del dolor se
realizé: antes de la intervencién, a las 4, 12, 24 y 48 horas posteriores a la cirugfa, mediante la escala visual analéga. La
medicién del nimero de analgésicos de rescate se realiz6 mediante un esquema llenado por el paciente, indicando el nimero
de tabletas tomadas por dia durante 3 dias. Resultados: Los registros del dolor mostraron que: en las primeras cuatro
horas los pacientes que tomaron Ibuprofeno manifestaron mayor dolor; EVA de 2.18 contra 1.03 del grupo de Ketorolaco, sin
significancia estadistica. A partir de las 12 horas, no se observaron diferencias importantes entre los grupos. En cuanto a la
medicacién de rescate, se observé mds eficiente al grupo de Ibuprofeno que el de Ketorolaco, (p>0.05). Conclusiones: No
se evidenciaron diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la eficacia analgésica del ibuprofeno sédico respecto al
ketorolaco trometamina, aunque si se observé una mayor tendencia de més medicacién suplementaria durante las primeras
24 horas del postoperatorio en el grupo de ketorolaco y un mejor control de la sensacién dolorosa en las primeras 4 horas
posquirtdrgicas. Palabras claves: Dolor, analgésico antiinflamatorio, cirugfa oral, ibuprofeno, ketorolaco.

Objective: To determine which of the analgesic ketorolac tromethamine and Ibuprofen Sodium in the shortest time showed
lower perception of pain sensation and which one requires less footage of rescue medication, therapy after oral surgery.
Material and Methods: The study was conducted on 23 patients undergoing oral surgery were divided randomly into
two groups, the first group was administered Ketorolac and the second ibuprofen. Pain assessment was done by visual
analog scale before surgery and at 4, 12, 24 and 48 hours after surgery. Measuring the number of rescue analgesics was
performed by a full schedule the patient at home, indicating the number of tablets I take daily for 3 days. Results: The
pain described by patients on visual analogue scale showed that in the first four hours for patients who took ibuprofen had
a higher pain by an average of 2.18 EVA against 1.3 Ketorolac group, but no statistical significance . After 12 hours, there
were no significant differences between groups. Regarding rescue medication was observed generally more efficient to group
Ibuprofen than Keterolaco group, which meant no statistical difference (p> 0.05). Conclusions: We concluded that no
statistically significant differences in analgesic efficacy of ibuprofen sodium and ketorolac tromethamine, though the former
was more likely to need for supplementary medication during the first 24 hours postoperatively in the ketorolac group and
better control of the painful sensation in the first 4 h after surgery. Key words: Pain, inflammatory pain, oral surgery,
ibuprofen, ketorolac.

Introduccién optado por el uso de adyuvantes farmacolégicos para
el manejo de la sensacién dolorosa, en particular para
el drea de procedimientos quirtirgicos generales, en las
que el dolor se convierte en un aspecto importante en
el manejo integral del paciente.

La profesién odontoldgica histéricamente esta li-
gada con el dolor, por ello al transcurrir los anos se ha

*Dra. Vanessa Aurelia Ceyca Castro. Endodoncista La compleiidad del dolor radica en que cada su-
egresada de la Especialidad en Endodoncia de la Universidad pie) q

Auténoma de Sinaloa, Culiacdn, México. Corresponden- jeto lo aprende a través de la experiencia personal, se
cia: Cristébal colén 332, colonia centro, C.P. 81000, Guasave, origina por causas miiltiples, presenta diversas carac-

Sinaloa. , terfsticas anatémicas y fisiolégicas y ademds variadas
Correo-e: vanessaceyca@hotmail.com
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relaciones con aspectos psicoldgicos y culturales.

Ahora bien, el manejo de la sensacién dolorosa post-
operatoria, constituye un reto méds para los profe-
sionales endodoncistas, ya que en la mayorfa de las
situaciones de terapia quirirgica, los procedimientos
pueden variar, ir de menos a méas en cuanto a in-
vasién de los tejidos se refiere y ello se asocia con un
peor postoperatorio. Durante esta fase normalmente
aparecen signos y sintomas como dolor, trismo e in-
flamacién como complicaciones méds frecuentes. Por
este motivo el farmaco ideal a administrar después
de un procedimiento quiridrgico deberfa aliviar el do-
lor, reducir la inflamacién y el trismo, ademds de
promover la curacién y no tener efectos secundarios
indeseables.!

Para este efecto existen una gran variedad de
agentes capaces de producir un poderoso y selec-
tivo efecto en la inhibicién de la neurotransmisién
dolorosa, tanto a mnivel preclinico, en animales,
como a nivel clinico, en el ser humano. Asi, se
pueden mencionar los farmacos a-adrenérgicos, sero-
tonérgicos, colinérgicos, nitridérgicos, antidepresivos,
antiepilépticos, anestésicos locales, canabinoides, anti-
inflamatorios no esteroides, opioides.?

El empleo de antiinflamatorios no esteroideos para
el manejo del dolor estd indicado cuando se presenta
en intensidades leves a moderadas,®* y con frecuen-
cia se emplean en combinacién con opioides en el
tratamiento del dolor més severo.?

La mayorfa de AINEs empleados actualmente ac-
tdan por inhibicién de dos isoformas de la enzima Co-
clooxigenasa (Cox), enzima responsable de la sintesis
de prostanglandinas que actian como mediadores de
la respuesta inflamatoria pero también en procesos de
proteccién de la mucosa géastrica.

El riesgo de efectos secundarios graves relaciona-
dos con los AINEs puede estar aumentado en caso
de tratamiento simultdneo con dcido acetilsalicilico u
otros AINEs y el uso simultdneo de ibuprofeno o ke-
torolaco con otro AINE aumenta significativamente
el riesgo de efectos adversos digestivos (tilcera, hemo-
rragia digestiva, perforacién) por efecto acumulativo,
por tanto no deben coadministrarse.

En estudios realizados por Godoy-Villanueva,
Smaili y cols,” Torregosa S,® todos relacionados con
el manejo de la sensacién dolorosa el auxiliar de
medicién es una sencilla escala donde el paciente in-
dica el grado de dolor que siente de acuerdo a su

6

percepcién individual, ahora bien para poder llevar
a cabo el manejo de la sensacién dolorosa y admin-
istracién de analgésicos, es crucial contar con una
buena comunicacién médico-paciente, y entender que
el grado de dolor que estd presentando el paciente se
convierte en un auxiliar diagnéstico para poder pro-
porcionar una medicacién oportuna, adecuada y en
caso necesario el proporcionarle un medicamento de
rescate, en los casos en que la sensacién dolorosa se
salga de control.

Sin embargo el dolor es siempre desagradable y por
lo tanto es una experiencia emocional, dificil de va-
lorar y por tanto de controlar. Diversos factores rela-
cionados como la falta de conocimientos y actitudes
incorrectas, se encuadran en tratamientos inadecua-
dos del dolor. Ahora bien debido a la gran cantidad
de analgésicos antiinflamatorios disponibles en el mer-
cado y las dudas razonables en cuanto a la eleccién de
uno en concreto hemos realizado un estudio en el que
el objetivo ha sido evaluar si existen diferencias en la
respuesta dolorosa tras la cirugia entre la utilizacién
de ibuprofeno sédico en comparacién con el ketorolaco
trometamina.

1. Material y métodos

El estudio se realizé en el drea de la Especialidad en
Endodoncia de la Facultad de Odontologia, de la Uni-
versidad Auténoma de Sinaloa y con previa obtencién
del consentimiento informado de cada paciente.

El diseno de la investigacién fue un estudio cuasi
experimental, correlacional y longitudinal, se utilizé
una muestra no probabilistica, constituida por los
pacientes de tratamientos quirirgicos bucales que se
realizaron en el periodo de Agosto a Diciembre del
2009. Los criterios de inclusién fueron pacientes con
exdmenes de laboratorio de BH con recuento pla-
quetario y tiempos de coagulacién, pacientes asin-
tomaético, sintométicos, no medicados, de edades entre
los 10 a 60 afios, ambos sexos, que fueran sometidos
a cirugia bucal indicando el tipo de la intervencién
(apicectomia, hemiseccién, radisectomia, extraccién
de terceros molares impactados, quistes periapicales,
etc), y pacientes con capacidad intelectual para re-
llenar adecuadamente los formatos seleccionados.

Los criterios de exclusién fueron: pacientes que en
sus estudios de laboratorio se reporte alguna anor-
malidad, alergias a los medicamentos, problemas gas-
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trointestinales con los medicamentos, pacientes que
por voluntad no deseen entrar en el control postoper-
atorio, mujeres embarazadas, pacientes consumidores
de drogas de abuso, y pacientes que hubiesen tomado
algin farmaco 24 horas previas a la intervencién.

Los criterios de eliminacién fueron: pacientes que
no continuaron con el control postoperatorio, que sus-
pendieron la medicacién antes de los tiempos requeri-
dos, y que desarrollaron algin tipo de complicacién
postoperatoria (osteitis).

Procedimiento:

Se instruyé a los pacientes para que realizaran la
toma de la medicacién con algo de comida o bebida y
no en ayunas y la administracién inicial del medica-
mento se di6 inmediatamente después de ser realizada
la cirugia bucal, antes de que pasara el efecto de la
anestesia.

La conformaciéon de los grupos de estudio fue
tomando a todos los pacientes sometidos a cirugfa
bucal de forma ambulatoria y de manera aleatoria
se distribuyeron en 2 grupos: al ler grupo (Grupo
Ketoroloco) se les administré Ketorolaco trometam-
ina en presentacién de 10mg, y tomaron 1 tableta de
10mg cada 6 horas por 4 dias, y al 2do grupo (Grupo
Ibuprofeno) se les administré Ibuprofeno sédico en
presentacién de 600mg, y tomaron 1 tableta de 600mg
cada 8 horas por 4 dias.

La evaluacién de la sensacién dolorosa se realizé en
seis momentos distintos del proceso quirirgico: antes
de la cirugfa y posterior a la misma a las 4, 12, 24, 48
y 72 horas. Dichas mediciones se realizaron via tele-
fénica o en persona, directamente al paciente. Para
la medicién de la sensacién dolorosa se utilizé la es-
cala de intensidad: Escala Visual Andloga (EVA), que
consiste en una linea recta en la cual se marca la in-
tensidad del dolor, habitualmente consta de una regla
de 10 cm de longitud, con las leyendas "sin dolor" y
"dolor maximo" en cada extremo. El paciente indica
en la linea el grado de dolor que siente de acuerdo a su
percepcién individual, midiendo el dolor en centime-
tros desde el punto cero (sin dolor). Y los pacientes
fueron agrupados segun la escala EVA en: dolor leve
(1 a 3), dolor moderado (4 a 6) y dolor severo (7 a
10).

En los casos en que la medicacién antes descrita no
ofreciese un buen control del dolor durante las horas
posteriores a su administracion, se instruyé al paciente
a que tomard medicaciéon de rescate la cual consistié

de paracetamol de 500mg y para este efecto tomé 1
tableta cuando lo necesité el paciente. Para la evalu-
acién de la toma de medicacién de rescate se le entregé
al paciente un formulario en el cual debia de anotar
el nimero de tabletas tomadas por dia en un periodo
de 3 dfas.

Para el analisis estadistico se utilizé el andlisis de
varianza (ANOVA) para un modelo de medidas repeti-
das con dos factores; el factor grupo y el factor tiempo.
Para comparar los grupos con respecto a variables di-
cotémicas, se utilizé la prueba ji-cuadrada o la prueba
exacta de Fisher cuando fue necesario. Y para la com-
paracién con otras variables numéricas consideradas
en el estudio se usé la prueba t-student. Los datos
obtenidos fueron analizados con el software SPSS(C)
versién 15, en todas las conclusiones se utilizé un nivel
de significancia de 0.05

2. Resultados

El estudio se realizé en 23 pacientes, los cuales se
dividieron aleatoriamente en dos grupos, al grupo Ke-
torolaco con 12 pacientes se le administré ketorolaco
trometamina y al grupo Ibuprofeno con 11 pacientes
ibuprofeno sédico. La edad promedio del grupo Ke-
torolaco fue de 33.3+£11.91 anos y la de grupo Ibupro-
feno de 28.4 + 9.6 ano, sin diferencia significativa
(p=.285). En la distribucién del género por grupo;
el 66.7% (8) mujeres en el grupo Ketorolaco contra el
58.3% (6) en el grupo Ibuprofeno; y cinco hombres en
cada grupo, sin diferencia significativa (p=.680). En
total se realizaron 14 cirugfas de 3er molar, 4 apicec-
tomias, 3 eliminaciones de torus lingual, 1 hemiseccién
de molar y un alargamiento de corona.

En promedio los resultados de EVA a las cuatro ho-
ras posterior a la cirugfa; los pacientes del grupo de
Ibuprofeno manifestaron mayor dolor; un promedio
de EVA de 2.18 contra 1.03 de Ketorolaco (p=.277).
A partir de las 12 horas, no se observaron diferen-
cias importantes entre los grupos con medias para
Ketorolaco e Ibuprofeno respectivamente a las 12 ho-
ras de .83 y .63 (p=.651), a las 24 horas de .08 y
09 (p=.952), a partir de las 48 horas de .00 y .09
(p=.307). La valoracién de la respuesta dolorosa
mediante EVA permitié observar que independiente-
mente del medicamento, en ambos casos disminuyd
significativamente el dolor, no observando diferencias
significativas (p=.335). Ver Cuadro 1y Fig. 1.
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Cuadro 1. Anélisis de varianza para la EVA de
dolor

Suma Media

de
Fuente cuadrados Gl cuadratica F Sig.
Tiempo 45.3 5 9.1 9.20 .000
Grupo 1.2 1 1.2 A7 374
i *
Tiempo 5.8 5 12 122 .335
Grupo

Error(Tiempo) 113.1 115 1.0
Error (Grupo) 56.8 23 25

Fig. 1. Medias marginales de la EVA de dolor

2504

Grupo
it —— HKetorolaco
2.00 f \ lhuprofeno

1.507

Medias marginales
g
1

0507

0.004

Tiempo

Escala del Tiempo: 1= Basal, 2= 4 horas, 3=12 horas
y 4=24 horas, 5=48 horas y 6=72 horas.

Al categorizr la escala del dolor como sin dolor, do-
lor leve, dolor moderado y dolor severo, se observé
que antes de la operacién el 100% de los pacientes del
grupo de Ketorolaco no manifestaron dolor contra 1
(9.1%) del grupo de Ibuprofeno, (p=.478). A las 4
horas, 6 (50%) de los pacientes con Ketorolaco y 5
(45.5%) de Ibuprofeno no tenian dolor, 4 (34.8%) en
cada grupo con dolor leve, 2 (16.7%) de ketorolaco con
dolor moderado y 2 (18.2%) de Ibuprofeno con dolor
severo. A las 12 horas, 6 (52.2%) de los pacientes en
cada grupo estdn sin dolor, y 5 (43.5%) en cada grupo
con dolor leve y 1 (8.3%) en el grupo de Ketorolaco
con dolor moderado. A las 24 horas, solo 1 (8.7%) de
los paciente de cada grupo manifestaron dolor leve. A
las 48 y 72 horas solo 1 (9.1%) del grupo de Ibupro-
feno tenfa dolor leve. Quedando de manifiesto que
independientemente del medicamento en ambos casos
disminuye significativamente el dolor. (Cuadro 2)

Cuadro 2. Niveles de dolor por grupo

Grupo
Ketorolaco Ibuprofeno
n=12 n=12
Frec. % Frec %
Eva basal
Antes Sin dolor 12 100.0% 10 90.9%
de la cirugia
Leve 0 .0% 1 9.1%
4 horas Sin dolor 6 50.0% 5 45.5%
Leve 4 33.3% 4 36.4%
Moderado 2 16.7% 0 .0%
Severo 0 .0% 2 18.2%
12 horas Sin dolor 6 50.0% 6 54.5%
Leve 5 41.7% 5 45.5%
Moderado 1 8.3% 0 .0%
24 horas Sin dolor 11 91.7% 10 90.9%
Leve 1 8.3% 1 9.1%
48y 72 horas Sin dolor 12 100.0% 10 90.9%
Leve 0 .0% 1 9.1%
Total 12 100.0% 11 100.0%

En cuanto al analgésico de rescate consumido, de
manera general se observé mds eficiente el grupo
de Ibuprofeno que el grupo de Ketorolaco, sin em-
bargo la diferencia no fue estadisticamente significa-
tiva (p>0.05). A las 24 horas un mayor porcentaje
se observo 83.3% en el grupo de Ketorolaco contra
un 63.6% en el grupo de Ibuprofeno. A las 48 horas
66.7% en el grupo de Ketorolaco contra un 45.5% en
el grupo de Ibuprofeno y finalmente a las 72 horas
15.7% de Ketorolaco y 16.7% de Ibuprofeno. Sin que
existieran diferencias entre los grupos. (Cuadro 3)

Cuadro 3. Distribucién de frecuencias de nimero
de tomas de paracetamol

Grupo

Ketorolaco Ibuprofeno

Frec. % Frec % Sig.

24 horas 0 tomas 2 16.7% 4 36.4% 371
1-2 tomas 10 83.3% 7 63.6%

48 horas 0 tomas 4 33.3% 6 54.5% .414
1-2 tomas 8 66.7% 5 45.5%

72 horas 0 tomas 11 84.3% 10 83.3% 1.000

1-2 tomas 2 15.7% 2 16.7%

Rev Med UAS Nueva época; Vol. 1: No. 4. Octubre - Diciembre 2010



Ceyca-Castro VA

Revista Médica de la UAS 9

3. Discusién

Sélo desde hace poco tiempo se ha considerado e-
sencial la relacién entre el dolor y otros aspectos fisi-
cos, psicolégicos y sociales de la enfermedad en el
manejo del dolor que disminuye cuando se da al en-
fermo una adecuada explicacién previa a un proced-
imiento doloroso, se le habla de su naturaleza tem-
poral, se consigue mejorar el sueno, se dialoga sobre
los temores y miedos, se resuelven problemas emo-
cionales, se emplea la relajacién y las actividades ocu-
pacionales y se mantiene contacto con la familia y
amigos.

Generalmente, se menciona que existe un mayor do-
lor tras la extraccién quirdrgica del tercer molar infe-
rior debido a su posicién anatémica y por el grado de
invasion a los tejidos. Sin embargo hay estudios como
el de Van Gol? y Fischer!® que refieren que la severi-
dad de dolor tras la extracciéon de molares incluidos no
parece estar relaciona con el tipo de incisién o la can-
tidad de osteotomia, sino mas bien puede estar rela-
cionada con el tipo de sutura de la herida y que esta
puede influir en la aparicién de dolor. No obstante
no debemos de olvidar que los pacientes tienen dis-
tinta respuesta al trauma quirirgico, en nuestro caso,
como realizamos distintos procedimientos quirirgicos
que si bien comparten un cierto grado de osteotomia
y técnica quirirgica, nosotros no analizamos si hay
variaciéon en la respuesta de dolor ante los distintos
proceso quirirgicos en cuanto a invasiéon de tejidos se
refiere (tipo de colgajo, cantidad de hueso eliminado,
tiempo de intervencién, tipo de sutura, etc). Por otro
lado estudios Amin y Laskin!! no encontraron relacién
entre el dolor y el tiempo de intervencién. Bailey y
col'? no encontraron relacién entre el tipo de colgajo
ni la cantidad de hueso eliminado y Notholt!® men-
ciona que el tiempo de intervencién no influye en el
dolor postoperatorio. Respecto a que si el tipo de su-
tura influye en la aparicién de dolor se menciona que
todos los tipos de suturas generan un grado de in-
flamacion que puede ir de minimo o extremadamente
bajo, a moderado.' Sin embargo aun queda la incer-
tidumbre si el tipo de sutura o bien el procedimiento
de la colocacién de la sutura puede influir en la apari-
cién de dolor.

Ahora bien en el tratamiento del dolor agudo, se
emplean principalmente los analgésicos AINES como
los derivados de los dcidos propiénicos ya que por sus

propiedades farmacocinéticas son los indicados en este
tipo de dolor. En la actualidad, la mayor parte de
los ensayos clinicos efectuados para comparar la efica-
cia analgésica de diferentes farmacos, emplean como
farmaco de referencia el ibuprofeno por su capacidad
analgésica y su buena tolerancia, ademds de estar casi
exento de complicaciones o efectos secundarios.!® La
caracteristica general de los AINEs es que son ex-
celentes analgésicos y antiinflamatorios, superiores al
paracetamol para dolores de mayor intensidad y con
componente inflamatorio. Por ejemplo el ibuprofeno
tiene un perfil de analgesia que casi duplica el del
paracetamol (NNT= 2,7). Especificamente para los
efectos adversos gastrointestinales, que han sido los
mds estudiados, se ha encontrado que el poder gas-
trolesivo no es semejante para todos los antiinflama-
torios. El menor lugar en la escala para este efecto
adverso entre los inhibidores equivalentes de la COX-
1y COX-2 lo tiene el ibuprofeno a dosis habitual, con
un riesgo relativo de efectos adversos es de 1,09 a 1,25
en relacién al acetaminofen.'6

En estudios realizados por Vicenc Esteller'® y Vic-
tor Herndndez!” queda de manifiesto la efectividad
de los AINES derivados de los dcidos aril-propiénicos
y acético en sus estudios se llegé a observar resul-
tados parecidos tras la administracién de ibuprofeno
y ketorolaco quedando demostrada la eficacia anal-
gésica de ambas sustancias en comparacién a sustan-
cias como diclofenaco sédico y buprenorfina. Por lo
que cabe mencionar que en nuestro estudio nos en-
contramos que ante la administraciéon de ibuprofeno
o de ketorolaco la respuesta serd similar en el control
de la sensacién dolorosa no mostrando una diferencia
significativa entre ambas sustancias.

Normalmente el grado de inflamacién tras la inter-
vencién quirdrgica estd en relacién con la dificultad
quirirgica, el tiempo de la intervencién asi como el
nivel de defensas del paciente. Jiménez Martinez,'®
menciona que habitualmente, el médximo dolor se pre-
senta el mismo dia de la intervencién, mientras que
la inflamacién alcanza su punto méaximo a las 48 ho-
ras. En nuestro estudio, la incidencia de inflamacién
es estimada en funcién de las impresiones subjetivas
personales, pero el grado de inflamacién no fue mo-
tivo de estudio. Sin embargo la inflamacién puede
explicarse porque la técnica quirirgica en si que se re-
aliza, en la mayoria de los casos, comprende colgajos
mucoperiésticos con descargas, provocando un mayor
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traumatismo de los tejidos blandos, que pueden llegar
a fondo de vestibulo y por tanto en la fase postop-
eratoria, exista un mayor edema local dando lugar a
inflamacién y asf mismo a dolor agudo.?

Finalmente es especialmente controvertido el hecho
de iniciar la administracién de analgésicos de forma
preoperatoria. Existe una tendencia actual a em-
pezar el tratamiento de forma md&s precoz que en el
pasado, y esto es debido a que se ha demostrado que es
posible prevenir el dolor postoperatorio casi por com-
pleto efectuando una premedicacién analgésica. La
administracién profildctica de analgésicos ha sido em-
pleada en muiltiples ensayos clinicos para evaluar el
dolor postoperatorio, la inflamacién y la apertura bu-
cal. En nuestro caso, al tratarse de un estudio en
el que se realizaron extracciones quirirgicas, hemisec-
ciones, apicectomias, eliminacién de torus lingual y
etc, se procuré que todo los participantes del estudio
estuvieran 48 horas sin tomar analgésico alguno pre-
vio a la intervencién quirtdrgica y estadisticamente el
95.7% de los participantes ingresaron sin dolor y solo
un paciente que seria el 4.3% senal6 tener dolor leve
antes de la intervencién quirtrgica. La administracion
inicial del medicamento para efectos de nuestro estu-
dio se dio inmediatamente después de ser realizada la
cirugia bucal antes de que pase el efecto de la aneste-
sia. La indicacién para esto es de que lo tome antes
de que pase el efecto del anestésico o sea antes de
que inicie el dolor ya que esto funciona algo similar
a tomar el analgésico antes de la cirugfa por lo que
el paciente puede cursar sin ningin dolor postopera-
torio, en cambio si lo toma ya que empezé a doler el
resultado daria diferente y en nuestros resultados hu-
biera mostrado més casos de dolor moderado a severo
durante el postoperatorio.

4. Conclusiones

Lo encontrado en este estudio en cuanto a la accién
analgésica del ibuprofeno y ketorolaco es que: ambas
sustancias tuvieron similar control de la sensacién do-
lorosa posquirirgica y no existié una diferencia es-
tadisticamente significativa en cuando a su eficacia
analgésica. (p>0.05)

Generalmente, fue necesaria la administracién de
analgésico adicional antes de cumplir las 48 horas para
ambos grupos de estudio, sin embargo, para las 72 ho-
ras el requerimiento de analgésico adicional fue de 2

pacientes por grupo, sin adquirir importancia signi-
ficativa.

Quedé de manifiesto que la incidencia de dolor se
presento en la mayorfa de los casos en las primeras
12 horas, siendo un dolor leve y en similar numero de
pacientes para los dos grupos estudiados, pero cabe
destacar, que los dos grupos de estudio estadistica-
mente mostraron mayor porcentaje de pacientes sin
dolor desde las primeras horas de estudio y asi con-
tinuo durante todos los periodos de medicién.

Referencias

1. Seymour RA, Walton JG. Pain control after
third molar surgery. Int J Oral Surg 1984;
13:457-85.

2. Cashman JN. The mecanisms of action of
NSAIDs in analgesia drugs (Suppl): 1996; 52:
13-23.

3. Gutiérrez-Galindo G, Cadena-Afanandor L.
Breve resena histérica sobre el estudio del do-
lor. Medunab, Bucaramanga, Colombia, Facul-
tad de Medicina, Universidad de Bucaramanga,
N° 10, 2001: 2-5.

4. Canas M, Buschiazzo H. Antiinflamatorios
no esteroideos inhibidores especificos de la
cicloxigenasa-2 (Cox 2): los coxib. Area Far-
macologica, Ano VI, N° 65, 2001: 8-10.

5. Dahl JB, Kehlet H. Non-steroidal anti-
inflammatory drugs: rationale for use in severe
postoperative pain. Br J Anaesth 1991;66:703-
12.

6. Godoy-Villanueva CV, Interaccién analgésica de
paracetamol y nimesilide en dolor experimental
térmico agudo, Trabajo de Investigacién requi-
sito para optar al titulo de cirujano dentista,
Universidad de Chile, Facultad de Medicina,
Facultad de Odontologia, Santiago — Chile 2006.

7. Smaili N, Smaili B, Baez D, Somaza P, Hur-
tado F., Smaili N. Manejo del dolor agudo en
el postoperatorio. Revista de medicina interna
y medicina critica, Volumen 1, Nimero 3, Julio
2004.

Rev Med UAS Nueva época; Vol. 1: No. 4. Octubre - Diciembre 2010



Ceyca-Castro VA

Revista Médica de la UAS 11

8.

10.

11.

12.

13.

14.

Torregosa S. Medicién del dolor. Boletin Esc.
De Medicina, P. Universidad Catdlica de Chile,
vol 23, n° 3, 1994.

. Van Gol AV, Ten Bosch JJ, Boering G. Clinical

consequences of complaints and complications
alter renoval of mandibular third molar. Int J
Oral Surg 1977;6:29-37.

Fisher SE, Frame JW, Rout PG, Mc Enter-
gart DJ. Factors affecting the onset and severity
of pain following the surgical renoval of unilat-
eral impacted mandibular third molar teeth. Br
D _ent J 1988;164:351-4.

Amin MM, Laskin DM. Prophylactic usse of in-
domethacin for prevention of postsurgical com-
parations after remover of impacted third mo-
lars. Oral Surg. 1983;55:448-51

Bailey BMW, Zaki G, Rotman H, Woodwards
RT. A double-blind comparative study of solu-
ble aspirin and diclofenac dispensible in the con-
trol of postextraction pain after removal of im-
pacted third molar, Int J Oral Maxillofac Surg.
1993;22:238-41.

Norton SE, Treatment of acute pain following
removal of mandibular third molar. Use of
the dental pain model in pharmacological re-
search and deelopment of a comparatible animal
model. Int J Oral Maxillofac Surg. 1998;27:1-
41.

O "Neal R. Suture and techniques. Rapid Sci-
ence Publishers. 1997: 89-95.

15.

16.

17.

18.

19.

Esteller-Martinez ~ V,  Paredes-Garcia  J,
Valmaseda-Castellén E, Berini-Aytés L, Gay-
Escoda C. Eficacia analgésica del diclofenaco
sédico vs ibuprofeno después de la extraccion
quiridrgica de un tercer molar inferior incluido.
Med. Oral. Patol. Oral Cir. Bucal. 2004;9:444-
53.

Alvarez-Uribe FE. Sistema Integral. CES Med.
1998; 12 (1): 42-48.

Hernandez-Mérquez VM, Toranzo-Ferndndez
JM, Lara-Guevara FJ. Estudio comparativo en-
tre ibuprofeno, buprenorfina, ketorolac en el
control postoperatorio del dolor en la remocién
de terceros molares. Revista ADM, volumen
LIII, n° 2 1996:99-102.

Jiménez-Martinez E, Gasco-Garcia C, Arrieta-
Blanco JJ, Gémez del Torno J, Bartolomé-Villar
B. Study of the analgesic eficacy of dexketopro-
fen trometamol 25mg. vs. ibuprofen 600mg. Af-
ther their administration in patients subjected
to oral surgery. Med Oral 2004;9:138-48.

Penarrocha M, Marco MD, Sanchis JM,
Estarelles R, Gay C, Bagdn JV. Estudio del
postoperatorio tras la extraccién quirtrgica de
100 terceros molares inferiores impactados en
relacién a la dificultad del acto quirirgico. Av
Odontoestomatol 2000;16:377-82.

Rev Med UAS Nueva época; Vol. 1: No. 4. Octubre - Diciembre 2010



12 Revista Médica de la UAS Mutioz-Estrada VF

Estudio clinico de psoriasis

Victor F. Munoz-Estrada,” Mariana Rochin-Tolosa,"* Greys A. Valenzuela-Paz,®
Juan R. Trejo-Acunac

Departamento de Dermatologia y Micologia de la, Coordinaciéon Universitaria del Hospital Civil de Culiacén.
Universidad Auténoma de Sinaloa. Culiacdn, México.

Coordinacién Universitaria del Hospital Civil de Culiacén. Universidad Auténoma de Sinaloa. Culiacén,
Meéxico.

¢Centro Dermatoldgico Pascua. México, D.F., México.

Recibido 15 Julio 2010; aceptado 13 Septiembre 2010

Objetivo: Determinar el perfil clinico de psoriasis en pacientes de la consulta de dermatologia de la Coordinacién Univer-
sitaria del Hospital Civil de Culiacan (CUHC). Pacientes y métodos: Estudio descriptivo, observacional, retrospectivo
y transversal de 267 pacientes con diagnéstico de psoriasis. La informacién se obtuvo de fuentes primarias a través de
la revisién de expedientes clinicos del departamento de dermatologia de la CUHC. Resultados: De un total de 267 pa-
cientes estudiados 54.68% correspondié al sexo masculino, con predominio de los 20 a los 29 afios de edad. La piel tipo
ITT de la clasificacién Fitzpatrick resulté mds afectada, con un 36.7%. El 71.53% present6é antecedentes familiares. El
86.14% mostré topografia diseminada, afectando en el 58.8% las salientes ¢seas. En el 97% de los casos, las lesiones pre-
dominantes fueron placas eritematoescamosas. En el 22.47% el desarrollo de las lesiones se asocié a estrés emocional.
La evolucién en el 44.19% de los casos fue de 1 a 5 anos. En 11.98% la psoriasis se asocié con neurodermatitis y en
58.42% no se asocié a dermatosis alguna. El 16.10% present6é artropatia psoridtica, y el 0.74% eritrodermia. Con-
clusiones: La psoriasis afecta a ambos sexos por igual principalmente adultos jévenes con fototipo cutdneo III y IV,
generalmente con antecedentes familiares de la enfermedad. La evolucién es crénica, con placas eritematoescamosas di-
seminadas como lesién elemental predominante. El estrés emocional es un desencadenante frecuente de la actividad de la
enfermedad. Se asocia por lo general a neurodermatitis y la artropatia es una complicacién de incidencia considerable.
Palabras clave: psoriasis, epidemiologia.

Objective: to know the clinical characteristics of psoriasis in patients assisted at the dermatology department of the
Civil Hospital in Culiacdn. Patients and methods: Descriptive, retrospective, observational and cross sectional study
among 267 patients with psoriasis. The data were collected from clinical records of the dermatology department of the
Civil Hospital in Culiacdn. Results: Among 267 patients, 54.68% were male most of them from 20-29 years old. About
Fitzpatrick classification type III was the mainly affected with 36.7%. 54.68% have family history with psoriasis. The
topography was disseminated in 86.14% of patients affecting primarily bony protrusions with the 58.8%. The predominant
lesion was erythematosquamous plaque in 97% of cases. 48.68% were associated to emotional stress. The time of evolution
was 1-5 years in 44.19%. 11.98% were associated to neurodermatitis and 58.42% had no associations with other skin
disease. 16.10% presents psoriatic arthritis and 0.74% erythroderma. Conclusions: psoriasis affects both genders mainly
in young adults with type II and III cutaneous phototype usually with family history. It has chronic evolution and the
elementary lesion is erythematosquamous plaque with disseminated topography. Emotional stress is an important triggering
factor of the disease. It is often associated to neurodermatitis, and psoriatic arthritits is a considerable complication.
Key words: psoriasis, epidemiology.

1. Introduccion

3 . .. La psoriasis es una dermatosis crénica recidivante
*Dra. Mariana Rochin Tolosa. Médico pasante de servicio b ’

o, 1 . . . .
social adscrito al drea de investigacién. Coordinacién Univer- remitible’ de tipo inflamatorio que evoluciona por
sitaria del Hospital Civil de Culiacan. Universidad Auténoma brotes y se caracteriza por presentar placas erite-
de Sinaloa, Culiacdn, México. Correspondencia: Estado de matoescamosas bien delimitadas de forma y extension

Veracruz 1482, Col. Las Quintas, CP 80060.

! i ) variables, simétricas, con bordes netos ligeramente e-
Correo-e: mariana_rochin@hotmail.com.
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levados, producidas por una hiperplasia epidérmica y
una queratopoyesis acelerada.?~%La prevalencia es de
1% a 3% de la poblacién mundial,>” afecta a hom-
bres y mujeres por igual, se presenta en cualquier
edad pero su aparicién predomina entre los 18 y 50
anos, es mas comtin en personas de raza blanca, que
corresponden a piel tipo I y II segin la clasificacion
de Fitzpatrick.*8710 La etiologia es desconocida, sin
embargo estudios actuales relacionan a la psoriasis
con factores ambientales, inmunolégicos y genéticos,
se le ha relacionado ademds con diversos antigenos
de histocompatibilidad (HLA) entre ellos HLA B13,
B17, DR7 y Cw6.37%711713 E] locus de mayor sus-
ceptibilidad responsable del desarrollo de psoriasis es
PSORSI, que est4 localizado en el cromosoma 6p21,14
y que es un factor de riesgo para la psoriasis tipo I.1°

La psoriasis tipo I o de inicio temprano es aquella
que se desarrolla antes de los 40 anos de edad, tiene
una alta tasa de historia familiar de psoriasis, se rela-
ciona con HLA CW6, B13, B17, tiende a ser mas gen-
eralizada, resistente al tratamiento y grave, en cambio
la psoriasis tipo II es de inicio tardio (de los 40 anos
en adelante) con un pico de incidencia entre los 57 y
los 60 afios, raramente familiar, no tiene relacién con
HLA y la evolucién clinica es benigna.!0-16—18

Asi mismo algunos factores que pueden desenca-
denar y/o exacerbar a la psoriasis, como infecciones,
farmacos, el consumo de alcohol, traumatismos fisi-
cos y estrés psicoldgico, aunque para algunos la enfer-
medad por s{ misma es la causante del estrés, y no al
contrario,47-11,13,19-22

En la fisiopatologia de la psoriasis estdn involucra-
dos los linfocitos T (CD4) y B asi como las células
NK, de tal forma que el bloqueo de las células T
inhibe el desarrollo de lesiones psoridsicas mientras
que la proliferacién de dichas células induce las le-
siones. El factor de necrosis tumoral favorece la pro-
liferacién de linfocitos T y es por lo tanto un inductor
de psoriasis..18:23

Los mediadores inflamatorios son los responsables
de la cronicidad de las placas e incluyen: citocinas,
quimiocinas y factores de crecimiento.

La topografia habitual de esta dermatosis suele
ser diseminada, bilateral con tendencia a la simetria,
morfolégicamente se caracteriza por lesiones constitu-
idas por placas eritematoescamosas generalmente bien
definidas de color blanquecino, opacas, nacaradas con
superficie irregular,%%1%22 el tamafio de las lesiones

puede ir desde milimetros hasta varios centimetros
y puede afectar toda la extension cutdnea y en oca-
siones la mucosa oral.*®7 La presentacién de las le-
siones es variada, originando términos como psoria-
sis en gotas, en placas, anular, girata, numular, os-
tracea, circinada y pustulosa.22:2425 1os factores psi-
cosociales han sido implicados en la etiopatogenia de
la psoriasis, la apariencia fisica resultante, especial-
mente ante afeccién ungueal,'® influye determinante-
mente en la calidad de vida, incluyendo las actividades
laborales asi como las funciones sociales y sexuales;
todo esto contribuye de manera negativa en el con-
trol de la enfermedad y la respuesta al tratamiento,
asocidandose incluso a depresion.19:20722:24=26 Py otro
lado algunos aspectos del estilo de vida, como el
tabaquismo, aumentan el riesgo de presentar psoriasis
en algtin momento de la vida.”!® La psoriasis se aso-
cia a ciertas patologias cutdneas como: vitiligo, der-
matitis seborreica, verrugas virales, foliculitis y alope-
cia areata.'3?8730 Lag complicaciones pueden estar
asociadas al tratamiento o ser inherentes a la enfer-
medad, dentro de las primeras estd la dermatitis por
contacto y el impétigo secundario. La eritrodermia y
la artropatia psoridsica entran en el segundo rubro,?2?
y hoy por hoy esta tltima se considera una artropatia
erosiva potencialmente destructiva que segin algunas
series se presenta en el 5 al 30% de los pacientes con
psoriasis cutdnea. 731

En el desarrollo de la enfermedad se producen
dos hechos fundamentales: proliferacién epidérmica
y presencia de infiltrado inflamatorio, fisiopatolégica-
mente existe un aumento de la reproduccion epidér-
mica con disminucién de la duracién del ciclo celu-
lar, esto conduce a un aumento del crecimiento
de queratinocitos epidérmicos y alteracién en su
diferenciacién.?*1%22 Se diagnostica clinicamente y
se fundamenta en un estudio histopatolégico donde
se puede observar hiperplasia epidérmica, gran activi-
dad mitética, microabscesos de Munro, queratinoc-
itos inmaduros, ausencia de capa granulosa, dermis
con papilas delgadas y un infiltrado leucocitario.*??
El fenémeno de Kébner y el signo de Auspitz, son al-
gunos de los signos que se utilizan como apoyo para
corroborar el diagnéstico clinico de psoriasis.®20:22
En la fisiopatologia del primero estd involucrada la
expresion de STAT3 (transductor de senal y acti-
vador de la transcripcién 3) en los queratinocitos de-
spués de lesién cutdnea, ya sea por rascado o por
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trauma menor repetitivo que causa ruptura de la epi-
dermis, lo que es clave en el desarrollo de las placas
psoridsicas.®!7 Actualmente no existe un tratamiento
curativo para la psoriasis sin embargo el arsenal ter-
apéutico para controlar estas alteraciones es amplio,
actuando unos medicamentos en contra de la hiper-
proliferacién epidérmica y otros en la regulaciéon de
la alteraciéon inmunolégica, siendo clave en el éxito
del tratamiento la valoracién del estilo de vida, la ed-
ucacién y el soporte emocional del paciente.!?22:24:32
Los tratamientos empleados incluyen queratoliticos,3
corticoesteroides tépicos,3* metotrexate, retinoides y
sulfasalazina, cuyos costos son accesibles,'® y otros
como los alquitranes, la fototerapia con PUVA a do-
sis bajas,3? la fotoquimioterapia, la ciclosporina, los
inhibidores tépicos de la calcineurina (tacrolimus y el
pimecrolimus), 335 el calcipotriol y los relativamente
nuevos agentes biolégicos, de los cuales el primer
agente aprobado fue el alefaceft.!9:19,20,22,30,32,36—38
El objetivo del presente estudio fue determinar el
perfil clinico pacientes con psoriasis atendidos en la
consulta externa de Dermatologia de CUHC.

2. Metodologia

Tipo y diseno del estudio: Se realizé un estudio de-
scriptivo, observacional, transversal de pacientes con
diagnéstico de psoriasis.

Sujetos: Fueron incluidos en este estudio todos los
pacientes diagnosticados clinica y/o histopatolégica-
mente de psoriasis en el Departamento de Derma-
tologia y Micologia de la Coordinaciéon Universitaria
del Hospital Civil de Culiacdn, Sinaloa, México, de
marzo de 1995 a diciembre de 2008.

Materiales: La informacién se obtuvo de la revisién
de expedientes clinicos.

Procedimientos: Se recabaron los siguientes aspec-
tos epidemiolégicos: sexo, edad, ocupacién, lugar de
origen, antecedentes familiares y tipo de piel, ademads
de los aspectos clinicos como: topografia, morfologia,
tiempo de evolucién, signo de pitting ungueal, fené-
meno de Kobner, presencia de artropatia psoridtica,
eritrodermia, factores desencadenantes de la enfer-
medad, dermatosis asociadas y tratamientos emplea-
dos. En relacién al sexo se ordené en masculino y
femenino calculdndose razén y proporcién. Con re-
specto a la edad los pacientes se agruparon por dé-
cadas en 8 grupos etarios. El lugar de origen fue or-

denado en municipios del estado de Sinaloa, México
de donde provienen los pacientes afectados. Los an-
tecedentes familiares se agruparon en positivos y nega-
tivos, siendo los positivos de primero y segundo grado,
entendiendo primer grado a padres, hijos y hermanos,
y como segundo grado a abuelos, tios y primos. Segin
al tipo de piel se utiliz6 la clasificacién de Fitzpatrick.
Respecto a la topografia se clasificé en diseminada, lo-
calizada y generalizada. La morfologia se ordené con
base en el tipo de lesién, clasificindose en placas erite-
matoescamosas, placas eritematosas, hiperqueratosis,
y distrofia ungueal. El tiempo de evolucién se agrupé
en 4 categorfas: menos de 1 afio, de 1 a 5 anos, de
6 a 10 anos y mas de 10 afios. Artropatia psoridsica,
eritrodermia, signo de pitting ungueal y fenémeno de
Kobner se evaluaron en porcentajes y nimeros abso-
lutos, considerando a los dos primeros como compli-
caciones y a los dos ultimos como signos clinicos. Los
factores desencadenantes se identificaron en aspectos
emocionales, quirdrgicos, traumatismos, infecciones
y sin antecedentes desencadenantes. Las dermatosis
asociadas se enumeraron como sigue: neurodermati-
tis, vitiligo, alopecia areata, dermatitis atépica, ur-
ticaria, dermatitis por contacto, pitiriasis versicolor y
xerosis. El tratamiento se ordené por el tipo de farma-
cos empleados durante el transcurso de la enfermedad.

Métodos estadisticos: Se utilizé estadistica descrip-
tiva y los se presentan resultados en cuadros, graficas
de barras y diagramas de sectores.

3. Resultados

De los 267 pacientes estudiados el 54.68% (n=146)
correspondié al sexo masculino, 45.31% (n=121) al
sexo femenino, con una razén masculino:femenino
del.2:1. En relacién a la edad el paciente mas pe-
quenio fue de 2 anos y el mayor de 73 anos, el
grupo etario més afectado fue el de 20 a 29 anos
con 25.09% (n=65), seguido del grupo de los 30 a
39 con el 21.72% (n=57), después el grupo de los 10
a 19 con 19.10% (n=59), seguido por 40 a 49 en un
16.85% (n=44), 50 a 59 con 7.86% (n=20) 60 a 69
6.36% (n=16) y los menos afectados fueron los pa-
cientes entre 0 y 9 y entre 70 y 79 anos con 1.87%
(n=4) y 1.12% (n=2) respectivamente. En cuanto
a la ocupacién las amas de casa se vieron princi-
palmente afectadas con el 29.21% (n=78), siguiendo
en frecuencia estudiantes con 23.22% (n=62) seguido
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por profesionistas y empleados con el mismo por-
centaje de afectacion 17.22%(n=46) cada uno, mae-
stros con 11.61% (n=31), desempleados con 1.12%
(n=3), y por tltimo preescolares con 0.37% (n=1).
Todos los pacientes son originarios de 13 de los 18
municipios del estado de Sinaloa, correspondiendo en
su mayorfa al municipio de Culiacén con el 55.43%
(n=148), seguido en orden decreciente de Guasave con
10.86% (n=29), Navolato 7.49% (n=20), Guamchil
con 4.86% (n=13), Badiraguato 3.74% (n=10), Mo-
corito 3.37% (n=9), La Cruz con 2.99% (n=8), Sinaloa
de Leyva y Cosald con 2.24% (n=6) cada uno, Angos-
tura, Mochis y San Ignacio 1.87% (n=5) cada uno
y El Fuerte con menor porcentaje de 1.12% (n=3).
Respecto al fototipo cutdneo se utilizé la clasificacion
de Fitzpatrick, resultando predominantemente afec-
tados en este estudio los individuos con piel tipo I11
obteniendo un porcentaje de 36.70% (n=98) del total
de los pacientes, seguido por el tipo de piel IV con
27.34% (n=73), el tipo II con 25.84% (n=69), tipo V
con 9.36% (n=25), tipo I con 0.74% (n=2) y ninguno
correspondié6 al tipo VI (Fig. 1).

o
x®
=

. Clasificacién de Fitzpatrick

o % ¥ % 2 8 8 2 8 g B

PR RN N ]

Con respecto a los antecedentes familiares se encon-
tré al 54.68% (n=146) con antecedentes de psoriasis
en familiares de primer grado y el 16.85% (n=45) de
segundo grado mientras que el 28.46% (n=76) de los
casos no reportaron antecedentes (Fig. 2).

Fig. 2. Antecedentes familiares

® ler” m2do™ = No

Topograficamente se observé que en el 86.14%
(n=230) la dermatosis fue diseminada, el 11.61%
(n=31) fue localizada y el 2.24% (n=6) generalizada,
se afecté con mayor frecuencia las salientes Gseas con
un 58.8% (n=157), seguido por el tronco con 27.34%
(n=73), piel cabelluda con 25.46% (n=68), miembros
inferiores en un 8.61% (n=23) , el 7.86% (n=21) afect6
palmas y plantas, seguido por miembros superiores en
un 7.49% (n=20), pliegues 4.86% (n=13), unas 2.99%
(n=8), en cara el 1.49% (n=4) y por tltimo se presenté
un caso con afeccién lingual correspondiente al 0.37%
(n=1) (Fig. 3). De acuerdo a la morfologia de la lesién
la mayorfa, representadas por el 97% (n=258), fueron
placas eritematoescamosas, el segundo lugar en fre-
cuencia lo ocupé la hiperqueratosis con 1.87% (n=5),
seguido de la distrofia ungueal 1.12% (n=3) y la placa
eritematosa simple, esta tiltima se encontré en un solo

caso 0.37% (Fig. 3).

Fig. 3. a) Topografia diseminada en salientes

6seas. b) Placas eritematoescamosas en tronco
X J B
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El factor desencadenante mds frecuentemente
descrito fue el estrés emocional con 22.47% (n=60),
sin embargo en el 48.68% (n=130) no se identificaron
factores desencadenantes, el 12.73% (n=34) se rela-
cioné con cirugfas, el 8.98% (n=24) a traumatismos y
el 7.11% (n=19) a infecciones (Fig. 4).

Fig. 4. Factores desencadenantes

= Emocionales

® Crugia
Traumatismo

B Infecciones

¥ No

En relacién a la evolucién de la enfermedad al mo-
mento del diagndstico la mayoria fue de 1 a 5 anos
representando el 44.19% (n=118), seguido por 6 a
10 afios con 23.22% (n=62), >10 con 17.97% (n=48)
y de 0 a 1 ano 14.60% (n=39). Con respecto a las
dermatosis asociadas no se encontré relacién con pa-
tologia cutdnea en 58.42% (n=156) de los pacientes,
la neurodermatitis predominé con el 11.98%, (n=32),
seguida de vitiligo 9.73% (n=26), alopecia areata con
9.36% (n=25), dermatitis atépica en 6.36% (n=17),
urticaria 2.24% (n=6), xerosis en 1.12% (n=3), pitiri-
asis versicolor y dermatitis por contacto en un solo
caso cada una 0.37% (Cuadro 1).

Cuadro 1. Dermatosis asociadas

Frecuencia  Porcentaje
No 156 58.4
Neurodermatitis 32 12.0
Vitiligo 26 9.7
Alopecia areata 25 9.4
Dermatitis Atépica 17 6.4
Urticaria 6 2.2
Xerosis 3 1.1
Dermatitis por contacto 1 4
Pitiriasis versicolor 1 4
Total 267 100.0

El 16.10% (n=43) de los pacientes tenia artropatia
psoridsica y el 0.74% (n=2) mostré eritrodermia. El
fenémeno de Kobmner estuvo presente en el 43.44%
(n=116), el signo de pitting ungueal fue positivo en
el 60.29% (n=161). Con respecto al tratamiento, el
grupo de fadrmacos més empleado fue el de los corti-
coesteroides tépicos, con un 87.26% (n=233), seguido
en frecuencia por el empleo de alquitranes 81.27%
(n=217), calcipotriol en el 34.45% (n=92), &cido
salicilico 18.35% (n=49), tacalcitol 11.23% (n=30),
urea 10.86% (n=29), metotrexate 8.61% (n=23), DDS
0.74% (n=2), retinoides, antihistaminicos y PUVA
0.37% n=1.En las distintas modalidades terapéuti-
cas los resultados fueron variables; en ningin caso se
habfan empleado inhibidores tépicos de la calcineu-
rina ni agentes biolégicos.

4. Discusién

En este estudio se reunié una casuistica de 267 casos
en 13 anos, obteniéndose un promedio de 20.5 casos
por ano en una sola unidad hospitalaria, que en este
caso se trata de la consulta externa de dermatologia
del Hospital Civil de Culiacédn, esto es un indicador
de que la psoriasis es una dermatosis con una inci-
dencia subestimada en el estado de Sinaloa. De los
pacientes estudiados la afeccién fue similar en ambos
sexos con un ligero predominio en el sexo masculino.
Se present6 practicamente en todos los grupos etarios
predominando la segunda y cuarta década de la vida,
destacando que no se encontraron reportes de afeccién
en recién nacidos. Tanto el sexo como el grupo de edad
mds afectados estdn en concordancia con la literatura
publicada.® De los 6 tipos de piel descritos por Fitz-
patrick, sélo se identificé la afeccién en los tipos I al
V en los pacientes estudiados, con predileccién por los
fototipos III y IV, cuyo porcentaje alcanzé el 64.04%,
haciendo énfasis que dentro de la entidad estudiada
son los fototipos de piel mas frecuentes, sin embargo,
esto nos demuestra que la psoriasis es una patologia
que también afecta en una considerable cantidad a
pacientes de piel morena ya que en la literatura se
menciona una mayor susceptibilidad en pacientes de
piel blanca, no se encontraron tipos de piel VI. Es im-
portante resaltar que en el 71.53% de los casos hay
antecedentes familiares de psoriasis comparado con
el 13-41% reportado por la literatura, esto da mayor
peso a la importancia de los factores hereditarios en la
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comunidad estudiada y fortalece la teoria de que exis-
ten factores genéticos implicados en su aparicién. 122

Las caracteristicas clinicas que presentaron los pa-
cientes en este estudio son similares a las de otros
estudios reportados. Con respecto a la topografia, la
psoriasis puede presentarse de forma diseminada, lo-
calizada o generalizada, siendo la forma diseminada la
que predominé en la poblacién estudiada con predilec-
cién por las salientes 6seas y el tronco, seguido muy de
cerca por la afeccién de la piel cabelluda. Morfolégica-
mente las lesiones eritematoescamosas, al igual que en
otras series reportadas, fueron las més frecuentes. Se
identificaron los factores desencadenantes de la enfer-
medad dentro de los cuales se encontraron: cirugias,
traumatismos, infecciones y estrés emocional siendo
este 1ltimo el que se encontré con mayor frecuencia.
La dermatosis mas cominmente asociada fue la neu-
rodermatitis, seguida de otras como el vitiligo y la
alopecia areata, siendo las tres entidades dermatolég-
icas en las que los factores emocionales han sido objeto
de estudio por su frecuente asociacién.

Otro aspecto interesante que arroja esta casuistica
es la presencia de artropatia psoridsica en el 16.10% de
los pacientes, lo que representa un porcentaje relativa-
mente alto, pero ain muy importante, considerando
que se ha reportado una incidencia entre un 5-30% en
algunos estudios.!""?% En todos los casos de afeccién
articular se descarté artritis de otro origen mediante
medios estrictamente clinicos. Sabemos que el signo
de pitting ungueal no es exclusivo de psoriasis, sin em-
bargo tiene un valor diagnéstico considerable en este
estudio ya que estuvo presente en el 60.29% de los pa-
cientes, es por ello que su bisqueda intencionada es
de importancia clinica para reafirmar el diagndéstico de
esta patologia. Otro elemento que ayuda a reforzar el
diagnéstico de psoriasis, aunque tampoco es exclusivo
de ella, es el fenémeno de Kobner que se encontré en
el 43.44% de los casos. Todos los pacientes de esta se-
rie fueron tratados con diversos esquemas, la mayoria
con multiterapia.

Tener un conocimiento mas amplio de los aspectos
clinicos y epidemiolégicos de esta patologia, permi-
tirdn al médico realizar un diagnéstico oportuno e im-
plementar medidas terapéuticas apropiadas evitando
las complicaciones que conlleva el padecer psoriasis.

5. Conclusién

La psoriasis es una enfermedad frecuente en la con-
sulta de dermatologia en el estado de Sinaloa la cual
se presenta en ambos sexos con un ligero predominio
en el género masculino, con un pico de incidencia en-
tre los 20 y los 30 anos de edad; los tipos de piel 111
y IV segin la clasificacién de Fitzpatrick son las mas
afectadas, con respecto a la ocupacion se observé prin-
cipalmente en amas de casa, seguido de estudiantes y
profesionistas. El 71.53% de los pacientes presentaron
antecedentes familiares. Se concluye ademds que la
psoriasis es de evolucién crénica y clinicamente se pre-
senta como placas eritematoescamosas de topografia
diseminada afectando principalmente salientes Gseas.
Los factores emocionales se asocian importantemente
a la aparicién de las lesiones. La psoriasis se pre-
senta relacionada a ciertas patologias dermatolégicas,
siendo la neurodermatitis y el vitiligo las que desta-
can. Se identificé con una frecuencia significativa, el
Fenémeno de Kobner y el signo de pitting ungueal,
enriqueciendo ellos el perfil clinico de la psoriasis. Se
encontré también la artropatia psoridsica en forma
considerable como complicacién de la enfermedad. La
mayoria de los pacientes fueron tratados con multit-
erapia.
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Un programa de intervenciéon en mujeres victimas de violencia intrafamiliar
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Objetivo: Evaluar una propuesta de intervencién terapéutica con enfoque de la Psicoterapia Integradora Humanista (PIH)
en mujeres Victimas de violencia intrafamiliar (VIF). Analizar la Inteligencia Emocional en victimas de VIF, como un
acercamiento para fundamentar la intervencién terapéutica con enfoque humanistico, basado en el mejoramiento de las
habilidades emocionales de las mujeres que han sufrido agresién. Material y metodos: Se realizé un estudio prospectivo,
comparativo en una muestra aleatoria de mujeres victimas de VIF que acudieron al Consejo Estatal para la Prevencién
y Atencién de la Violencia Intrafamiliar (CEPAVI) en Sinaloa, México. Se utilizaron los instrumentos de Depresién de
Zung, Ansiedad de Beck e Inteligencia Emocional TMMS-24. Se utilizaron pruebas Chi-cuadrada y la prueba de Wilcoxon
y se estimo el coeficiente de correlacion de Spearman. Los procedimientos estadisticos se realizaron en SPSS v15. Un
p-valor menor a .05 se consideré estadisticamente significativo. Resultados: No se observaron cambios significativos en
Percepcién (p=.161), ni Comprensién (p=.095) y la Regulacién se incrementd significativamente (p=.008). Disminuyeron
significativamente los niveles de Ansiedad (p=.000) y Depresién (p=.000). El tinico factor de Inteligencia emocional asociado
significativamente con Ansiedad y Depresién fue Regulacién con p=.000. Conclusién: La propuesta de intervencién
terapéutica humanistica integradora (PIH) para atender a mujeres victimas de VIF, presentada en esta investigacion, la
cual se fundamenta en: la integracién metodolégica, las estrategias experienciales, la perspectiva sistémica holistica y la
filosoffa existencial, es efectiva, ya que permitié reducir los niveles de ansiedad y depresién al término del tratamiento.
Palabras clave: Violencia intrafamiliar, Intervencién, Depresién, Ansiedad, Inteligencia emocional.

Objective: To evaluate a proposed therapeutic intervention with a focus on Integrative Humanistic Psychotherapy in
women victims of domestic violence. Analyze the emotional intelligence of domestic violence victims as an aproximation
to support a therapeutic intervention with an humanistic approach, based on improving their emotional skills. Material
and methods: We performed a prospective, comparative cohort a random sample of female victims of domestic violence
attending the State Council for the Prevention and Domestic Violence in Sinaloa, Mexico. Instruments were used Zung
Depression, Beck Anxiety and Emotional Intelligence TMMS-24. We used Chi-square test and Wilcoxon test and estimated
the Spearman correlation coefficient. The statistical procedures were performed in SPSS v15. A p-value less than .05
was considered statistically significant. Results: There were no significant changes in Perception (p =. 161), or in
Comprehension (p =. 095) and Regulation increased significantly (p =. 008). Significantly decreased levels of Anxiety
(p =. 000) and Depression (p =. 000). The only Emotional intelligence factor, significantly associated with Anxiety and
Depression was Regulation with p =. 000. Conclusions: The proposed integrative humanistic therapeutic intervention
to treating female victims of domestic violence, presented in this research, which is based on: the integration methodology,
strategies, experiential, holistic and systemic perspective of existential philosophy, is effective because it allowed reduce
levels of anxiety and depression at the end of treatment.

Key words: Domestic violence, Intervention, Depression, Anxiety, Emotional Intelligence.

1. Introduccién

*Dra. Rosalba Torrontegui Vizcarra. Psicoterapeuta en el La violencia es un problema de salud piublica de
drea de atencién a victimas de violencia intrafamiliar. Quimico alcance mundial. En el caso de las mujeres la vio-
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Mexicana NOM-190-SSA1-1999, para la prestacién de
Servicios de Salud. Criterios para la atencién médica
de la violencia familiar define como violencia familiar,
“al acto u omisién nico o repetitivo cometido por un
miembro de la familia, en relacién al poder, en fun-
cién del sexo, la edad o la condicién fisica, en contra
de otro u otros integrantes de la misma, sin importar
el espacio fisico donde ocurra el maltrato psicolégico,
sexual, fisico o abandono”. Asi mismo, establece que
la violencia contra las mujeres, es consecuencia del or-
den de género que se instaura en la sociedad, el cual
determina una jerarquia y poder distintos para ambos
sexos. De acuerdo a este orden las mujeres se encuen-
tran en una posicién subordinada ante los hombres,
siendo la violencia una manifestacién de este poder.

De acuerdo con el Informe Mundial sobre la Vio-
lencia y la Salud de la Organizacién Mundial de la
Salud, a partir de 14 encuestas realizadas en diversos
paifses, se encontré que entre 10 y 69% de las mu-
jeres encuestadas mencionaron haber sido agredidas
fisicamente por su pareja en algin momento de sus
vidas. La Encuesta Nacional de Violencia contra las
Mujeres en México , nos dice que el 21.5%, es decir,
una de cada cinco mujeres padecié alguna agresion
de su pareja en los 12 meses previos a la entrevista.
Segun datos del INEGI (2003) muestran que la violen-
cia familiar ocupa el tercer lugar en pérdida de anos
de vida saludable en la ciudad de México, después de
los problemas de parto y diabetes, siendo esta iltima
la que ocupa el primer lugar.

En Sinaloa de acuerdo a la informacién propor-
cionada por la Encuesta Nacional sobre la Dindmica
de las Relaciones en los Hogares (ENDIREH, 2006) 62
de cada 100 mujeres de 15 afios y méds han padecido
algin incidente de violencia, ya sea en su relacién de
pareja o en los espacios comunitario, laboral, familiar
o escolar. La violencia més frecuente es la ejercida por
el actual o dltimo esposo o companero, declarada por
el 40.1% de las mujeres de 15 anos y mds. De cada 100
mujeres 34 han padecido violencia emocional (menos-
precios, amenazas, prohibiciones, las ignoran, etc.); 22
violencia econémica (les niegan o condicionan el gasto,
les prohiben trabajar, les quitan su dinero o bienes,
etc.), 14 violencia fisica (empujones, patadas, golpes,
agresiones con armas, etc.) y 8 violencia sexual (las
obligan a tener relaciones sexuales o a realizar actos
en contra de su voluntad, etc.).

El 22 de julio de 2002, se crea en Sinaloa el Consejo

Estatal para la Prevencién y Atencién de la Violen-
cia Intrafamiliar (CEPAVI), el cual es por mandato
de ley “el 6rgano responsable, del apoyo normativo,
consulta, evaluacién y coordinaciéon de las tareas y
acciones que realicen los organismos facultados sobre
la VIF en el Estado de Sinaloa” . Los servicios que
la institucién presta a las victimas de VIF son: apoyo
psicolégico, asesorfa y acompanamiento legal asf como
la atencién ininterrumpida las 24 horas del dia, de
la linea de emergencia 066. El objetivo terapéutico
que se persigue es poner fin al maltrato, y lograr la
supervivencia de las victimas de violencia, liberar las
capacidades oprimidas de las mujeres maltratadas, de-
sarrollando desde el apoyo psicolégico la articulacién
abierta y manifiesta de sus necesidades y derechos.

Intervencién terapéutica

Una de las caracteristicas singulares del maltrato
doméstico es, por un lado el comienzo temprano en
la historia de la relacién y por otro lado la cronici-
dad. Esto conlleva a que se presenten regularmente
en la victimas de VIF algunas variables psicolégicas,
como son: minimizacién del problema como resultado
de una cierta habituacién a la situacién de tension;
el miedo, la indefensién generada; la resistencia a re-
conocer el fracaso de la relacién; el temor al futuro en
soledad, etc.! Las alteraciones psicopatoldgicas aso-
ciadas estdn bien documentadas, observandose que la
depresién la ansiedad y el trastorno por estrés pos-
traumadtico son las alteraciones més frecuentes en las
mujeres victimas de maltrato fisico y/o psicolégico.?~5

El tratamiento cognitivo conductual (TCC), es
actualmente, y a falta de investigaciones rigurosas
que lo comparen con otros tratamientos psicote-
rapéuticos el tratamiento de primera eleccién en los
trastornos de ansiedad.®” Las estrategias terapéuticas
mds frecuentes son: psi coeducacién, relajacioén, entre-
namiento en respiracion diafragmédtica, reconstruccion
cognitiva centrada en las interpretaciones catastré-
ficas, exposicién, entrenamiento en asertividad, téc-
nicas de resolucién de problemas y desarrollo de es-
trategias de afrontamiento ante la adversidad como
tratamientos independientes o combinados.®*?

De acuerdo a las investigaciones presentadas por
Greenber,Rice, y Elliot!? esta psicopatologia puede
explicarse desde el enfoque de la Inteligencia Emo-
cional (IE) , como una disfuncién emocional que
puede ser debida bien a un aprendizaje emocional
distorsionado o bien por una experiencia emocional
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traumédtica. Para Salovey y Mayer'! una persona
emocionalmente inteligente es aquella que posee la ca-
pacidad de reconocer las propias emociones y saber
manejarlas, utilizar el potencial existente, saber po-
nerse en el lugar de los demés asf como crear relaciones
sociales El supuesto bésico es que la persona necesita
atender y comprender su experiencia emocional, de
un modo consciente, para poder integrarla en vista a
solucionar problemas y orientarse adaptativamente al
mundo.

En la presente investigacién, se ha puesto a prueba
un programa terapéutico holistico, que retoma el
Modelo Integrado de Atencién de CEPAVI Sinaloa,
(el cual tiene sus bases en la intervencién en crisis, y
propone como modelo de intervencién terapéutica la
fundamentacién y principios bésicos de la TCC. La
innovacién consiste en incorporar la fundamentacién
tedrica practica de la Psicoterapia Integradora Hu-
manista (PIH),'? haciendo énfasis en la vinculacién
entre violencia y género asi como el abordaje de diver-
sos enfoques tedricos tales como: las teorias del ciclo
de la violencia,'® principios y técnicas de la psicote-
rapia guestalt'? y existencial asf como el constructo
teérico de Inteligencia Emocional®~17 entre otras.

2. Objetivos

Esta investigacion persigue dos objetivos funda-
mentales:

1.- Evaluar con baterfa de test (pretest-postest) una
propuesta de intervencién terapéutica con enfoque de
la PIH en mujeres victimas de VIF.

2.- Conocer las variables de Inteligencia Emocional
( percepcién, comprensién y regulacién) en victimas
de VIF, como un acercamiento para fundamentar
la intervencién terapéutica con enfoque humanistico,
basado en el mejoramiento de las habilidades emo-
cionales de las mujeres que han sufrido agresion.

3. Material y Métodos

Se realizé un estudio aleatorio, prospectivo, com-
parativo en una cohorte de mujeres victimas de VIF
que acudieron al Consejo Estatal para la Prevencién
y Atencién de la Violencia Intrafamiliar en Sinaloa,
Meéxico durante Julio a Noviembre de 2009. Se uti-
lizaron los instrumentos de depresién de Zung'®, an-
siedad de Beck!? e Inteligencia Emocional TMMS-

2429, Los variables categéricas se muestran en fre-
cuencias y porcentajes y las numéricas en medias +
desviaciéon estdndar. Para comparar los resultados
antes y después de la intervencion se utilizaron prue-
bas Chi-cuadrada y la prueba de Wilcoxon. Los pro-
cedimientos estadisticos se realizaron en SPSS v15.
Un p-valor menor a .05 se consideré estadisticamente
significativo.

4. Resultados

La muestra consistié en 37 mujeres victimas de VIF;
con edad promedio de 39.5+9.0 afios en un rango de
los 22 a los 61 anos. La mayoria de las victimas
Casadas 27 (73%), en Amasiato 5 (13.5%), Concu-
binato 3 (8.1%), Soltera 1 (2.7%) y 1 (2.7%) viuda.
Madres de familia el (36) 97.3%. Con ocupaciones en
el Hogar 13 (35.4)% y el resto con trabajo remuner-
ado. Un total de 24 (64.9%) no manifestaron proble-
mas de salud, 4 (10.8%) con alteracién de la presion,
4 (10.8%) con alteracion del sistema nervioso. Cuadro

1.
Cuadro 1. Caracterfsticas sociodemograficas de

las victimas de VIF

n %
Estado Casada 27 T30
Civil amasiato 5 135
Concubinato 3 81
Soltera 1 27
Viuda 1 27
Hijos Tres 0 mas 19 514
Dos hijos 12 324
Un hijo 5 135
Ninguno 127
Ocupacion Iniciativa Priv. 16 432
Hogar 13 351
Empleo de Gob. 4 108
Autoempleo 3 81
Universitario 1 27
Problema  Ninguno 24 649
de salud Alteracion de la presion 4 108
Sist. Nervioso
(Migrafia,Estrés...) 4 108
Prob. Ginecolégicos 2 54
Sist. Extructural 1 27
Sist. Hormonal 1 27
Diabetes 1 27
Total 37 100
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La mayoria de las victimas reporté violencia Psi-
colégica (97.3%), Econémica (86.5%), Fisica (83.8%)
y Sexual (29.7%). Fig. 1.

Fig. 1. Violencia intrafamiliar reportada

100

T T T T
Psicolagica Economica Fisica Sexual

No se observaron cambios estadisticamente signi-
ficativos en Percepcién (p=.161); antes de la inter-
vencién se observaron 24 (64.9%) de mujeres con per-
cepcién adecuada y 25 (67.6%), posterior a la inter-
vencién. En Comprensién, el nimero de mujeres con
nivel Excelente aumenté de 15 (40.5%) a 22 (59.5%),
con (p=.095). En Regulacién se incrementdé significa-
tivamente (p=.008) el nimero de mujeres con niveles
de regulacién adecuados; de 10 (27.0%) a 22 (59.5%).
Ver Cuadro 2.

Cuadro 2. Distribucién del nivel de Inteligencia
emocional por factor, antes y después de la inter-
vencién

Tienpo Sig.

Antes De spués
n % n %
Baja 6 162% 9 243% 161
Alta 7 189% 3 8.1%
Adecuada 24 649% 25 676%

Percepcion

Conprension Baja 7 189% 4 108% .095
Adecuada 15 405% 11 297%
Excelente 15 405% 22 595%

Regulacion Mejorar 27 730% 15 405% 008
Adecuada 10 270% 22 595%

Total 37 100.0% 37 100.0%

Después de la intervencién los niveles de depresién,
disminuyeron significativamente (p=.000); al inicio,
12(32.4%) mostraban nivel normal de depresién, 15
(40.5%) leve, 9 (24.3%) moderada y 1(2.7%) depre-
sién severa; después de la intervencién, se observaron
32 (86.5%) con depresiéon normal, 4 (10.8%) leve, 1
(2.7%) leve y 0 severa, (Fig. 2).

Fig. 2. Niveles de depresién antes y después de
la intervencién en mujeres victimas de violencia in-

trafamiliar
Antes Después

Severa| Severa

Moderada—] Moderada

Depresion
uoisaudag

Leve—] Leve

32 ~Mormal

Normal 86.5%

Frecuencia

También, se observé un reduccién significativa
(p=.000) en los niveles elevados de ansiedad de las
victimas; antes de la intervencién, 12 (32.4%) mostra-
ban ansiedad baja, 11 (29.7%) moderada y 14 (37.8%)
severa y después de la intervencién, se observaron 21
(56.8%) con ansiedad baja, 14 (37.8%) moderada y
solo 2 (5.4%) con ansiedad severa. Fig. 3.

Fig. 3. Niveles de ansiedad antes y después de
la intervencién en mujeres victimas de violencia in-

trafamiliar
Antes Después

Severa] [Severa

Moderada—] [~Moderada

Ansiedad

pepaisuy

Baja— {~Baja

Frecuencia

Se observé, que la depresién y la ansiedad solo se
asocian signifcativamente (p<.05) con el factor Regu-
lacién de inteligencia emocional, con una correlacién
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negativa; a medida que aumenta la regulacién, asi
diminuye la depresién y ansiedad. Ver Cuadro 3.
En efecto, 13 de las 14 victimas con ansiedad severa
mostraron baja regulacién similarmente las 10 victi-
mas con depresién moderada o severa.

Cuadro 3. Asociacién entre ansiedad,
depresion e inteligencia emocional en
mujeres victimas de violencia intrafa-
miliar

Depresion Ansiedad

Percepcion .038 (p=.826) .027 (p=.875)
Comprension .202 (p=.230) -.038 (p=.822)

Regulacién 430 (p=.008) 403 (p=.013)

5. Discusion

Las victimas de VIF, que mostraron trastornos de
ansiedad correlacionan negativamente con la claridad,
reparacién e IE total, y presentan una elevada aten-
cién a sus emociones. Consideramos que esto res-
ponde a las propias manifestaciones que presentan las
mujeres maltratadas como caracteristica esencial del
miedo, estrés, culpa, resistencia a reconocer el fracaso
de la relacién, temor al futuro en soledad desespe-
ranza, adquirida en la convivencia con el agresor etc.
La ansiedad persistente en que se viven, las lleva a
dirigir toda su atencién a sus emociones y sentimien-
tos para guiar su pensamiento y su accién, vivir en
la fantasia del pensamiento buscando respuestas para
clarificar su situacién las lleva irremediablemente a un
callején sin salida elevando su nivel de ansiedad y al
mismo tiempo disminuyendo su capacidad de clarificar
y reparar sus estados emocionales negativos.

La IE no sufre variacién significativa después del
tratamiento, esto se corresponde con los resultados
que nos presentan Pablo Ferndndez Berrocal y Na-
talia Extremara Pacheco.?! En ese estudio concluyen
que serd necesario un seguimiento de los programas de
6 meses cuando menos, para posteriormente aplicar
un segundo pos test, que incluya medidas de cambio
comporta mentales de los habitos y no solo de sus ac-
titudes o de sus conocimientos, porque son predictores
insuficientes de su comportamiento futuro.

De igual forma dado que la mayoria de las en-

cuestadas coincidieron en presentar una deficiencia de
competencias emocionales (IE), el tratamiento se en-
focé en el desarrollo en las habilidades de percepcién,
comprension y regulacién. Tomando como base algu-
nas de las investigaciones que nos hablan de la reedu-
cacién o resocializacién emocional de victimas de VIF
(22,23),222 gin perder de vista la fundamentacién
de nuestra propuesta PIH nos enfocamos en el de-
sarrollo de las carencias emocionales tales como: ha-
bilidades en la relacién con otras personas, comuni-
cacién, asertividad en la toma de decisiones, respons-
abilidad, darse cuenta, manejo del estrés, motivacion,
adaptabilidad, y sentido de vida

6. Conclusion

Podemos aseverar, que la propuesta de interven-
cién terapéutica humanistica integradora (PIH) pre-
sentada en esta investigaciéon para atender a mujeres
victimas de VIF, la cual se fundamenta en: la inte-
gracién metodolégica, las estrategias experienciales,
la perspectiva sistémica holistica y la filosofia existen-
cial, es efectiva, ya que permitié reducir los niveles de
ansiedad y depresién al término del tratamiento.

Se sugiere, que tanto las victimas de VIF, como el
agresor mismo, participen cada uno por separado en
un programa de entrenamiento de habilidades emo-
cionales, Potenciado el autocontrol, empatia, comu-
nicacién asertiva, expresando en todo momento sus
opiniones, sentimientos y emociones, sin vulnerar los
derechos humanos bésicos de los demds. Al término
de estos entrenamientos se sugiere continuar con el
apoyo terapéutico de pareja y terapia familiar.

Se sugiere retomar esta linea de investigacion y
complementarla con investigacién cualitativa feno-
menolégica (estudio de casos).
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Perforacion géstrica por tricobezoar: Reporte de un caso

Oscar A. Lopez-Varela, José C. Ortiz-Bojérquez,* Emmanuel Salas-Herndndez,
Alejandro Basil-Detrell, Kitzia C. Dimas- Gutiérrez

Coordinacién Universitaria del Hospital Civil de Culiacdn. Culiacdn, México.

Recibido 28 Septiembre 2010; aceptado 26 Noviembre 2010

Bezoar corresponde a una masa que se forma por la acumulacién de material no digerido en el tracto gastrointestinal. Su
etiologia puede ser diversa y se presenta mayormente en animales por el tipo de dieta que estos ingieren. Sin embargo el
ser humano no esta libre de dicha patologia, por el contrario aunque raro, pero se han reportado diversos casos de bezoares
tanto en ninos como en adultos, siendo el tricobezoar la causa méds comiinmente reportada. Su presentacién clinica puede ser
variada, desde un simple dolor abdominal o una masa palpable en abdomen, hasta casos de oclusién intestinal o abdomen
agudo generalizado secundario a tlcera gastrica perforada, como sucedié en el caso clinico que aqui se describe.

Palabras claves: Tricobezoar, tlcera géstrica, tricotilomania.

Bezoar corresponds an accumulation of material not digested in the gut, forming a mass. Its etiology may be diverse and
occurs mainly in animals by the type of diet that they ingest. Without however not free of this pathology, instead man
though rare, but reported several cases of bezoars both children and adults, being the most commonly reported cause the
trichobezoar. Its clinical presentation can be varied, from simple abdominal pain or a palpable mass in abdomen, to cases
of intestinal occlusion or acute abdomen generalized secondary to gastric ulcer perforated, as it is in this clinical case.
Key words: Trichobezoar, gastric ulcer, trichotillomania.

1. Introduccién casos, el cual se asocia a personas con alteraciones
psicolégicas en el 40% de los casos y con predominio en
mujeres jovenes, reportandose hasta en un 90% y con
mayor frecuencia entre los 14 y 19 afios de edad.? Sin
embargo, existe el reporte de diversos casos en ninos,
en los cuales el diagndstico tiende a ser mds precoz
por la diversidad de estudios de gabinete que se le
realizan, a diferencia en el paciente adulto, quien por
lo general niegan el antecedente de tricofagia.* Esta
ultima se presenta del 5% al 18% de los pacientes que
presentan tricotilomanifa.?

Los bezoares se pueden clasificar en: fitobezoares
(materiales vegetales), tricobezoares (conglomerado
de pelos) quimiobezoares (sustancias quimicas con
sales inorgdnicas, derivados de la leche, de la san-
gre, etc.) y bezoares mixtos (incluyendo concreciones

El concepto de Bezoar se define como una masa
de material no digerido que se forma en el estémago,
duodeno o intestino delgado, debido a la incapacidad
del organismo para la digestiéon del mismo. EI tér-
mino deriva de palabras badzahr del drabe, pahnzahr
del persa y beluzaar del hebreo que significan anti-
doto, eran obtenidos de animales y se pensaba tenfan
poderes curativos siendo valiosos en la antigiiedad.!
Visto desde un enfoque general, se puede decir que
ocurre mds frecuentemente en animales roedores de-
bido al tipo de alimentos que consumen.?

Sin embargo, en el ser humano también existe esta
patologia, reportdndose en la literatura al Tricobezoar
como la presentacién mas comin en un 55% de los

. . , . 6

*Dr. José Céandido Ortiz Bojérquez. Profesor e Inv. micoticas 1ntragaStrlcas)' Ver Cuadro 1.

de tiempo Completo titular “A” Universidad Auténoma de Cuando el tricobezoar se extiende hasta intestino
Sinaloa, Cirujano General adscrito al servicio de Cirugia del delgado pasando por bulbo duodenal, piloro y duo-

Hospital Civil de Culiacdn, Profesor titular de Gastroen- deno. se le conoce con la variante de Sindrome de
terologia facultad de medicina, Diplomado en Salud Prblica, ’

Doctorado en Gestién Educativa. Correspondencia: Coordi- Rapunzel. El primer sindrome de Rapunzel lo refiri6
nacién Universitaria del Hospital Civil de Culiacdn. Dom. Eu- en 1968 Vaughan, Sawyer y Scout.%® Este Sindrome

staquio Buelna No. 91. Col. Gabriel Leyva, Culiacén Sinaloa., toma su nombre de un libro escrito por Jacob y Gri_
México. Correo-e: ortizbojorquez @hotmail.com.
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man en 1912, donde una joven llamada Rapunzel con-
finada en una torre dejé crecer sus cabellos en largufsi-
mas trenzas que llegaron al suelo, con la que permitié
ascender por ellas a su joven amado para liberarla.”®

Cuadro 1. Clasificacién de los Bezoares

1. Tricobezoar. Pelo
2. Fitobezoar
a. Iniciobezoar: Fibra de coco
b. Bezoar oriental: Residuo de datiles
c. Diospirobezoar: Fibra de nispereos
verdes
d. Bezoar por papel
3. Quimiobezoar
Halibezoar: Residuos de drogas
Amilobezoar: Almidén
Resinobezoar: Resina
Halobezoar: Sustancias Organicas
Hemobezoar: Sangre
Lactobezoar: Leche
Quimiobezoar por lacas
Quimiobezoar por alquitran
i. Mixtos
Tomada de: Sindrome de Rapunzel: tricobezoar
gastroduodenal
David L y col. Anales de la Facultad de
Medicina Vol. 64, N° 1 - 2003"°

Sareoooy

El diagnéstico del tricobezoar se sospecha por el an-
tecedente de la tricofagia, las manifestaciones clinicas
y detectados por los estudios de gabinete, siendo éstos
mejor identificados con estudios baritados como la se-
rie esofagogastroduodenal y la tomograffa computada
(TC), confirmdndose el mismo mediante endoscopia
digestiva alta.?10

El tratamiento de todos los bezoares, es quirtirgico
en los de menor tamano pueden ser tratados o re-
movidos por fragmentaciéon por via endoscopia, o me-
diante gastronomia por via abdominal anterior. Por
otra parte, algunos estudios reportan el uso de laparo-
scopia o litotricia extracorpérea para la destruccién y
extraccion de los mismos. El primer bezoar removido
quirtrgicamente lo reporté Schonborn en 1883.11:12

2. Presentacién del caso clinico

Se traté de una paciente de 20 afios de edad, soltera,
estudiante de la licenciatura de trabajo social y re-
sidente de la ciudad de Culiacdn, Sinaloa. Ingresé
al servicio de urgencias con cuadro clinico de un
sindrome de abdomen agudo, negando antecedentes
heredo familiares, y personales patoldégicos de impor-
tancia.

Refirié haber presentado dolor de tipo ardoroso en
epigastrio hace aproximadamente 4 anos, dicho do-
lor con presentacién intermitente y con agudizaciones

cada 2 a 3 meses, acompandndose de agruras y nau-
seas, asi como saciedad temprana asi como pérdida
de peso paulatina no cuantificada durante ese peri-
odo. Acudié con médico facultativo quien diagndstico
enfermedad acido péptica (gastritis), por lo que fue
manejada con inhibidores de la bomba de protones y
antidcidos mostrando mejorfas relativas con recurren-
cias de 4 a 5 veces al afio. El dia de su ingreso al servi-
cio de urgencias, refiere haber presentado hace aproxi-
madamente 8 hrs. Dolor de inicio stibito en epigastrio
de moderada intensidad, transfictivo a espalda, que
se acompaiio de anorexia y nauseas pero sin llegar al
vémito, y que posteriormente se volvié generalizado e
intenso, acompandndose de astenia, adinamia, palidez
y sudoracién por lo que decidieron acudir al servicio
de urgencias.

La exploracién fisica mostré marcada palidez de
piel y tegumentos ++, con diaforesis, taquipneica con
22 respiraciones por minuto, campos pulmonares bien
ventilados sin estertores ni sibilancias, con presencia
de taquicardia con 110 latidos por minuto, ruidos car-
diacos sin agregados, la exploracién abdominal revela
abdomen semigloboso, con ausencia de reflejos mus-
culo cutdneos en los cuatro cuadrantes, hiperestesia e
hiperbaralgesia generalizada, mds marcadas en hemi-
abdomen superior, resistencia muscular generalizada
en todo el abdomen, pérdida de la matidez a la per-
cusiéon en hipocondrio derecho y ruidos peristélticos
ausentes.

Se realizaron estudios de laboratorio a su ingreso
(Cuadro 2)

Cuadro 2. Resultados de laboratorio

Procalcitonina 2.46 Plaquetas 348,000/MMC
Hemoglobina  8.42 gr/dI Beta G.C.H. Negativo
Hematocrito  26.9% Sodio 138.1 meq/It
H.C.M 22.9 pico gr | Potasio 4.45 meq/It
V.C.M. 73.3 M3 Cloruros 105 meq/It
C.M.H.C. 31.3 gr/dl Fésforo 4.2 meg/lt
Leucocitos 15,500 mm3 | Calcio 8.9 meq/It
Linfocitos 4% Magnesio 2.1 meq/It
Eosinofilos 1% Glucosa 124 mg/dl
Monocitos 3% Urea 17 mg/dl
Basofilos 0% Creatinina 0.8 mg/dI
Neutrofilos 92% TP 14 seq
Segmentados 92% TTP 21 seq
Bandas 0% HIV Negativo

El cuadro clinico de la paciente correspondia a un
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franco abdomen agudo tipo peritonitico que requeria
una resolucién quirdrgica de urgencia. Se sospeché
inicialmente de una probable tlcera péptica perforada
por el inicio, caracteristicas del dolor y abdomen en
madera. La paciente presentaba descompensacién
hemodindmica, por lo que no se le realizaron estudios
de gabinete a su ingreso, decidiendo su intervencién
inmediata con una laparotomia exploradora, inclusive
los resultados de laboratorio fueron obtenidos durante
el transoperatorio.

Por tal motivo se le realizé laparotomia exploradora
con incisién supra e infra umbilical, (Fig. 1).

Fig. 1. Laparotomfa exploradora con presencia de
estémago aumentado de tamano

Con diagnéstico preoperatorio de abdomen agudo
tipo peritonitico generalizado secundario a probable
tulcera péptica perforada. Se encontré como hallaz-
gos quirtrgicos; liquido libre en cavidad abdominal
de aprox. 500 ml con natas fibrinopurulentas, una
ulcera géstrica de 4 mm, (Fig. 2).

Fig. 2. Cara anterior del estémago con presencia
tlcera perforada

Localizada en cara anterior de estémago, el cual
se encontraba aumentado de tamano con consistencia
pétrea, por lo que se decidié explorarlo mediante una
gastrostomia longitudinal anterior, (Fig. 3).

Fig. 3. Reseccién de tlcera gastrica y corte longi-
tudinal de cara anterior de estémago
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Encontrando la presencia de tricobezoar in-
tragdstrico, (Fig. 4 a 6),

Fig. 4-6. Presencia de tricobezoar intragdstrico

Adoptando la forma correspondiente al 6rgano (Fig.
7).

Fig. 7. Apariencia de tricobezoar y tamafio com-
parativo con envoltura de jeringa. De arriba ha-
cia abajo podemos apreciar impresién de fondo,
cuerpo, antro gastrico

2008704712 18:0G5

3. Discusion

Los bezoares méds cominmente encontrados son los
tricocobezoares, siendo éstos mas frecuentes en mu-
jeres jovenes y con antecedentes psiquidtricos, El tri-
cobezoar representa en el hombre el 55% de los be-
zoares. Es més frecuente en la mujer 90% y un 80%
son menores de 40 anos. Se asocia con trastornos
del estado de conducta en el 40%,'%'* como es el
caso de esta paciente presentaba como antecedente
tricofagia el cual fue negado durante su interrogato-
rio en el servicio de urgencias, también pueden exis-
tir factores etiolégicos desencadenantes como una di-
eta inadecuada, alimentos fibrosos o mal masticados;
hébitos y alteraciones psicolégicas. La ingesta de sus-
tancias precipitables no digeribles (laca, brea, latex);
gastroenteropatias o cirugfas gastricas con alteracion
del peristaltismo han sido mencionados como factores
predisponentes.!3:14:15

El caso clinico que se presenta, es relevante puesto
que corresponde a la presencia de una complicacién
rara de los tricobezoares. Ya que la paciente fue diag-

Rev Med UAS Nueva época; Vol. 1: No. 4. Octubre - Diciembre 2010



30 Revista Médica de la UAS

Lopez-Varela OA

nosticada preoperatoriamente con un diagndstico de
un sindrome abdominal agudo tipo peritonitico se-
cundario a la perforacién de una visera hueca proba-
blemente debida a una tlcera péptica perforada, esto
debido a los antecedentes de 4 anos con dolor ar-
doroso sugestivo enfermedad acido péptica y la ane-
mia crénica ya que presentaba hemoglobina de 8.42
gr/dl, y como vemos en la Fig. 2 efectivamente se
encontré una perforacién géstrica,

Por otra parte, la sorpresa del equipo quirtirgico fue
la consistencia pétrea del estémago, por lo que se de-
cidié a explorar encontrando el tricobezoar géstrico.
Se seniala que la paciente en el servicio de urgencias
llega con inestabilidad hemodindmica, por lo que no
se le realizaron estudios de gabinete y a la explo-
racion fisica con datos francos de irritacién peritoneal
y rigidez muscular generalizada lo que imposibilit6 la
palpacién de la masa esperada por el bezoar, por lo
que se decidié su intervencién quirtrgica inmediata.

La paciente a los dos dias posteriores de su interven-
cién quiridrgica, solicité su traslado a un hospital de
seguridad social por contar con el mismo, cursando
su evolucién clinica postoperatoria de manera satis-
factoria y egresdndose del mismo a los 7 dias de su
intervencién. Actualmente a 2 afios de la misma, la
paciente no ha mostrado complicaciones algunas, se
refiere por parte del paciente y familiares haberse con-
trolado el problema de la tricofagia y tricotilomania,
aunque no se encuentra bajo terapia psicolégica, ya
que refiere ser conciente de las consecuencias de la
enfermedad, logrando el autocontrol de esa ansiedad.
Por otra parte, sus niveles de hemoglobina han vuelto
a la normalidad y ha obtenido una ganancia de peso
aproximado de 10 kg.

Los tricobezoares estdn compuestos por pelos y se
observan en mujeres en el 90% de los casos y en
menores de 30 anos en el 80%. La causa de éstos es la
tricofagia y tricotilomania pero esto es observado en
menos del 50% de los casos.!6

Ademsds de la ingesta de pelo se asocian otros fac-
tores en la génesis de la entidad, entre éstos estdn:
la longitud del cabello, cantidad de cabello ingerido,
disminucién del peristaltismo, alteracién de la mu-
cosa, secrecién dcida y contenido de grasa en la dieta.
Se sugiere que el cabello es atrapado en los pliegues
gdstricos y retenido debido a una insuficiente super-
ficie de friccién la cual es necesaria para la propul-
sién. El cabello ingerido siempre se vuelve de color

negro independientemente de su color debido a la
desnaturalizacién de las protefnas por el dcido del jugo
gastrico.'”

La sospecha diagnédstica se realiza mediante la
clinica, radiologia simple y ecograffa. Estudios como
la serie esofagogastroduodenal y la Tomografia Com-
putada de abdomen acercan més aun al diagnéstico,
el cual es confirmado por la endoscopia digestiva alta,
aunque en este caso no se realizaron por las condi-
ciones en las que se presenté la paciente ya que pre-
sentaba un cuadro clinico florido de un sindrome ab-
dominal agudo tipo peritonitico.

Sus complicaciones més frecuentes son desnutricién,
oclusién intestinal, hemorragia, perforacién y otras
complicaciones inusuales son, ictericia obstructiva que
es debida a la extensién del bezoar hacia el duodeno;'®
enteropatia perdedora de protefnas y anemia mega-
lobléstica, asociadas a sobrecrecimiento bacteriano en
el intestino delgado.

El tratamiento de eleccién es quirtrgico, mediante
laparotomia exploradora y una gastrostomia amplia y
extraccion del bezoar.

Cuando existen complicaciones como perforacién o
hemorragia, es la via cldsica y de elecciéon. Cuando
se encuentra asociado a una tlcera no es necesario
hacer tratamiento quirtdrgico de ésta solo cierre de la
perforacién, ya que al retirar el bezoar cicatriza la
lesién.

La recurrencia ocurre hasta en un 14%,' espe-
cialmente en pacientes con alteraciones psiquidtri-
cas y con cirugfa gdstrica previa y la necesidad
de reoperacién es rara. Se recomienda seguimiento
psiquidtrico para disminuir la frecuencia de recurren-
cias.

FEl manejo postoperatorio es el control neurop-
siquidtrico adecuado, ya que en casi todos los casos
hay un conflicto afectivo o dafio neurolégico que per-
petian el habito de ingerir cabello. Los otros factores
como el tamaiio, localizacién o complicaciones quirtr-
gicas (como obstruccion, perforacién, sangrado, etc.),
asi como la desnutricién, pueden ser problemas graves
que influyen en el prondstico de la mayor parte de los
Casos.
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La narcolepsia es un desorden del sueno caracterizada por periodos diurnos prolongados de letargia, cataplejia, alucina-
ciones hipnagégicas y presencia prematura de movimientos oculares rapidos (MOR). Actualmente se ha definido como una
enfermedad neurodegenerativa debido a una pérdida masiva de neuronas especificas en el cerebro. Estas neuronas con-
tienen los neuropéptidos hipocretina 1 y 2, también conocidas como orexina 1 y 2. La cuantificacién de hipocretina 1 en
liquido cerebroespinal es diagndstica para la narcolepsia primaria. La causa de la pérdida neuronal pudiera ser de origen
autoinmune, debido a que la mayoria de los pacientes presentan el alelo HLA DQB1*0602 que predispone a los pacientes
a éste desorden. El descubrimiento de la deficiencia de hipocretina esta redefiniendo la entidad clinica de la narcolepsia y
encausando procedimientos diagndsticos novedosos. Este articulo revisa el estado actual del conocimiento de la narcolepsia
y discute las implicaciones del descubrimiento del sistema de la hipocretina.

Palabras clave: Narcolepsia; Hipocretina / Orexina; Sueno; Cataplejia.

Hypocretin system and narcolepsy. Narcolepsy is a sleep disorder characterized by excessive daytime sleepiness, cataplexy,
hypnagogic hallucinations, and sleep-onset rapid eye movement (REM) sleep periods. Narcolepsy is now identified to
be a neurodegenerative disease because there is a massive loss of specific neurons in the brain. These neurons contain
the neuropeptides hypocretin-1 and hypocretin-2, which are also known as orexin-A and orexin-B. Cerebrospinal fluid
hypocretin-1 measurements are diagnostic for primary narcolepsy. The cause of neural loss could be autoimmune since
most patients have the HLA DQB1*0602 allele that predisposes individuals to the disorder. The discovery of hypocretin
deficiency in narcolepsy is redefining the clinical entity of narcolepsy and off erring novel diagnostic procedures. This article
reviews the current understanding of narcolepsy and discusses the implications of the hypocretin discovery.

Key words: Narcolepsy; Hypocretin/Orexin; Sleep; Cataplexy; HLA

Introduccién constituyendo asf la tétrada clasica. En 1960 se de-
scribié la presencia prematura de periodos de sueno
de movimientos oculares rapidos (MOR) y en 1975 se
anadié el sueno nocturno fragmentado a los otros cu-
atro sintomas. En la década de los setenta se detectd
en algunas razas de perros la presencia de narcolep-
sia, lo que permitiria disponer de un modelo animal
de la enfermedad. En 1983 se describié la asociacién
del HLA-DR2/DQ1 con la narcolepsia humana, una
de las méds elevadas que se conocen. En 1998, dos
grupos independientes descubrieron simultdneamente
un nuevo sistema de neurotransmisién; uno identificé
2 péptidos a los que denominé hipocretinas (Hert-1 y
Hert-2; por su localizaciéon en el hipotdlamo y dada su
similitud con la hormona secretina), mientras que el
segundo grupo los llamé orexinas (ORX-A y ORX-B;
del griego orexis = apetito, por el conocido papel del
hipotdlamo lateral en la regulacién del apetito y el in-

En 1880, Jean-Baptiste Edouard Gélineau acund el
término narcolepsia (del griego narke, “sopor”, y lep-
sis, “posesién”) para describir a un paciente con som-
nolencia excesiva y episodios de debilidad muscular
desencadenados por emociones, que denominé “asta-
sia”. En 1916, Robert Hennenerg introdujo el término
cataplejfa para describir este sintoma. En este mismo
ano, Baron Constantin von Economo sugirié la par-
ticipacién del hipotdlamo en la regulacién del ciclo
sueno-vigilia. Durante la epidemia europea de ence-
falitis letargica (1916-1927) observé que las lesiones en
el hipotdlamo posterior se asociaban con hipersomnia,
mientras que las lesiones en el hipotdlamo anterior
ocasionaban insomnio. En 1957, se anadié la pardlisis
del sueno y las alucinaciones a la descripcién clinica,

*Dr. Oscar Arias-Carrién. Experimental Neurology. Philipps -
Universitdt Marburg. Hans Meerwein Str. D-35043. Marburg,
Germany. Fax: (++49) 6421 28 66122. E-mail: arias@exp-
neuro.de

cremento en el consumo de alimento luego de la inyec-
cién intraventricular de estos neuropéptidos). Poco
tiempo después se confirmé que la Hert-1 corresponde
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a la ORX-A y que la Hert-2 es igual a la ORX-B y
se gener6é un ratén transgénico (knockout) que pre-
sentaba alteraciones de comportamiento que se ase-
mejaban a los ataques cataplejicos y alteraciones de
la arquitectura del sueno. En el afio 2000, se descubrié
una fuerte asociacion entre la pérdida de las neuronas
hipocretinérgicas y la narcolepsia en humanos.

Narcolepsia

La narcolepsia (Cuadro 1), también conocida como
sindrome de Gelineau o epilepsia del suefio, se define
como una enfermedad neurolégica caracterizada por
excesiva somnolencia diurna, transiciones prematuras
de la vigila al suefio de movimientos oculares rapidos
(MOR; paralisis de sueno), cataplejia (periodos en los
cuales el individuo presenta pérdida bilateral del tono
muscular sin pérdida de la conciencia), alucinaciones
hipnagégicas (visiones fugaces en la transicién vigilia-
sueno) o hipnopémpicas (transicién sueno-vigilia) , y
sueno nocturno f]fabgmentaudo.1

Cuadro 1. Criterios diagndésticos de la narcolep-
sia. Clasificacién internacional de los trastornos del
sueno (ICSD-2-2005)

A. El paciente se queja de excesiva somnolencia diurna,

que ocurre casi diariamente durante los ultimos tres
meses.

B. Una historia de cataplejia definida como episodios
repentinos y transitorios de pérdida del tono muscular
desencadenado por emociones.

C. En la medida de lo posible, deberia confirmarse el
diagndstico mediante polisomnografia nocturna (PSGn)
seguida de una prueba multiple de latencias de suefio
(PMLS): La latencia media de suefio debe ser menor o
igual a 8 minutos con 2 0 mds entradas en REM, seguidas
a un suefio nocturno suficiente durante la noche anterior
a la prueba (minimo seis horas). Los niveles de
hipocretina-1 en el liquido cerebroespinal son menores o
iguales a 110 pg/mL o un tercio de los valores normales
de los controles.

D. La hipersomnia no es explicada por otro trastorno del
suefo neurolégico o mental, por uso de medicamentos o
trastorno de abuso de sustancias.

De acuerdo con los estudios epidemioldgicos, la
prevalencia de este trastorno en la poblacién adulta
se encuentra entre un 0.002% en Israel y un 0.18%
en Japén, es decir, 1 caso por cada 2000 a 4000 in-
dividuos (cifra similar a la de la esclerosis miiltiple).?
La enfermedad afecta por igual a hombres y mujeres
e inicia regularmente en la adolescencia.l’? Hasta la
fecha, se ha descrito un caso aislado de narcolepsia de
inicio precoz en un paciente con una mutacién del gen
de la prepro-hipocretina® y algunos locus de suscepti-
bilibad en casos familiares de narcolepsia en el cromo-
soma 21q22 y 4p13-q21.4% Sin embargo, la mayoria
de los casos son de presentacién esporéddica sobre una
base genética que influye en el desarrollo de la enfer-
medad. El riesgo de presentar narcolepsia en fami-
liares de primer grado es de un 2%, lo que implica un
valor de 10 a 40 veces mayor que la poblacién gen-
eral, y el riesgo de padecer la enfermedad en gemelos
monocigdticos es de un 25-31%.5 La narcolepsia tam-
bién puede aparecer de forma secundaria en lesiones
focales del sistema nervioso central, generalmente en
la regién hipotaldmica posterior.®

Clinicamente, la excesiva somnolencia diurna es el
primer sintoma que se presenta, caracterizada por
una tendencia anormal a dormirse en situaciones
de pasividad o incluso de actividad relativa, sin
poseer esta somnolencia ninguna caracteristica que la
pueda diferenciar de la presentada en otras entidades
nosolégicas.? Derivado de la excesiva somnolencia
diurna, los pacientes narcolépticos presentan sintomas
denominados ataques de suefio incoercible y conduc-
tas autométicas.!? La presencia de episodios de suefio
reparador de corta duracién es caracteristica de la en-
fermedad.

La cataplejia se defina como la pérdida subita y
transitoria del tono muscular desencadenada por emo-
ciones sin pérdida de conocimiento.! La cataplejia
es patognomoénica de la enfermedad, aunque también
puede verse en otras entidades como la enfermedad
de Niemann-Pick tipo C, el sindrome de Prader-Willi,
la enfermedad de Norrie y la encefalitis paraneopla-
sica anti-Ma2.! La frecuencia de la cataplejia es va-
riable en cada paciente, y con una duracién que suele
ser de segundos, raramente minutos. En pacientes
en los cuales se suspende bruscamente la medicacién
anticatapléjica, se presentan ataques que pueden du-
rar varias horas, o presentarse ante minimos estimulos
emocionales, lo que se conoce con el nombre de estado
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de mal cataplejico.! Hasta un 25% de los narcolépti-
cos nunca presentan cataplejia, lo que se conoce como
narcolepsia sin cataplejia.

La paralisis de suefio, presente en un 20-50% de
los pacientes narcolépticos y las alucionaciones hip-
nagénicas e hipnopémpicas, presentes hasta en un
30% de casos, son sintomas que aparecen en la tran-
sicién entre el sueno y la vigilia, cuando el pa-
ciente empieza a dormir. Las alucinaciones més fre-
cuentes son, las auditivas seguidas de las visuales y
las tactiles, aunque son muy inespecificos, dado que
también se presentan en individuos normales.!” La
fragmentacién del suenio nocturno, deriva de la im-
posibilidad de los pacientes narcolépticos de man-
tener tanto la vigilia como el sueno durante periodos
prolongados. !’

La presencia de una dificultad para despertar y un
sueno nocturno prolongado (> 10 horas) se ha in-
corporado como sintomas sugestivos de narcolepsia.’
La narcolepsia también se ha asociado con un au-
mento de 10-20% del indice de la masa corporal.l.
Adicionalmente, la determinacién de hipocretina en
liquido cerebroespinal se ha aniadido como prueba de
utilidad diagnéstica dada su alta sensibilidad y especi-
ficidad para la narcolepsia.®

Fisiopatologia de la narcolepsia

En la narcolepsia, existe una alteracién importante
de la regulacién y estabilidad del ciclo vigilia- sueno.
La cataplejia, la pardlisis de suenio y las alucina-
ciones son fendémenos clinicos que pueden ser expli-
cados como intrusiones parciales del suefio MOR en
la vigilia.! La cataplejia es el segundo sintoma mds
frecuente y més especifico de la narcolepsia. Se pro-
duce debido a la aparicién extempordnea de atonfa
motriz del suefio MOR durante el periodo de vigilia y
una carencia subyacente de hipocretina. Esta caren-
cia provoca un desequilibrio entre los sistemas motores
excitadores e inhibidores que, tras un estimulo emo-
cional, disminuyen por multiples vias neuronales para
producir una reduccién pasajera del tono muscular.

El sueno MOR normal representa un 20-25% del
sueno de un adulto, y bédsicamente se caracteriza por
pardlisis en la musculatura voluntaria (con excepcién
del diafragma y la musculatura ocular extrinseca),
presencia de movimientos oculares rdpidos y apari-
cién de suenos vividos. Suele ocurrir a los 60-90 min

del inicio del sueno, y aparecen durante cada noche
entre 3-4 fases, que incrementan su duracién durante
su curso. El generador primario del sueno MOR se
encuentra situado en la formacién reticular pontina
rostral.! El inicio del sueno MOR est4 relacionado
con una reduccién al minimo de la actividad de neu-
ronas noradrenérgicas del locus coeruleus y serotonér-
gicas del rafe dorsal, pero, y a diferencia del sueno no
MOR, con un aumento de la actividad colinérgica del
tronco cerebral.! En la narcolepsia, la somnolencia ex-
cesiva esta asociada a una hipoactividad dopaminér-
gica no nigroestriada, y la cataplejia seria consecuen-
cia de un tono monoaminérgico reducido junto con
una hipersensibilidad colinérgica en el tronco que, de-
bido a conexiones entre el sistema limbico y el tronco,
provocaria el ataque de cataplejia en respuesta a una
emocién.!

Narcolepsia y autoinmunidad

La etiologia de la narcolepsia es desconocida. Sin
embargo, se trata de una de las enfermedades con
mayor asociacién al sistema HLA (Human Leuco-
cyte locus A) que se conocen, concretamente al HLA
DBQ*0602.%. Este alelo se encuentra presente en més
del 90% de pacientes narcolépticos con cataplejia.

Las evidencias a favor de una etiologfa autoinmune
son varias. Ademds de la asociacion al HLA, la
narcolepsia se presenta en una edad alrededor de la
pubertad. Recientemente, se han descrito anticuer-
pos funcionales con hiperactividad colinérgica en el
suero de pacientes narcolépticos. El tratamiento con
inmunoglobulinas en pacientes al inicio de la enfer-
medad tiene un beneficio sintomético, aunque el nivel
de Hcrt-1 en el liquido cerebroespinal no se modificé
en estos casos, por lo que este hallazgo podria ser
inespecifico. Al analizar el patréon de degeneracion
axonal en cerebros de pacientes narcolépticos, se en-
contré una correlacién con la distribucién del Hert-2
en el sistema nervioso central, lo que podria sugerir
un proceso inmunolégico contra este receptor o al-
gtin antigeno asociado.'? La encefalitis paraneoplésica
anti-Ma2, una enfermedad autoinmune que produce
hipersomnia y cataplejia como parte de su espectro
clinico, se asocia a una deficiencia de hipocretinas
en liquido cerebroespinal, probablemente por dano
hipotaldmico, lo que podria sugerir una fisiopatologia
comin con la narcolepsia.
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Contradiciendo esta hipétesis, la actividad de célu-
las T es normal en pacientes narcolépticos.!! Un estu-
dio reciente evalué la presencia de auto-anticuerpos
contra receptores del sistema hipocretinal? asi
como contra la prepro-hipocretina y sus moléculas
derivadas,'® con resultados negativos. No obstante,
queda abierta la posibilidad de no haber encontrado
anticuerpos contra epitopos con modificaciones pos-
transcripcionales por limitaciones metodolégicas, asf
como ausencia en la deteccién de titulos de anticuer-
pos debido al largo tiempo de evolucién de los pa-
cientes. Estudios de inminohistoquimica de suero y
liquido cerebroespinal de pacientes narcolépticos con-
tra hipotdlamo no revelé ningtin marcaje especifico.'4.
El liquido cerebroespinal de narcolépticos no pre-
senta bandas oligoclonales'® y el suero carece de
antoanticuerpos encontrados en otras enfermedades
autoinmunes.'6

Sistema hipocretinérgico

El sistema hipocretinérgico fue descrito por Luis de
Lecea y col., en 1998 al estudiar ARNm especificos
del hipotdlamo por técnicas de sustratos de tag-PCR,
describiendo la molécula de la prepro-hipocretina y
sus dos péptidos derivados, la hipocretina 1 y 2, lo-
calizados en vesiculas sindpticas y con propiedades
neuroexitadoras.!'” Ese mismo afo, Takeshi Sakurai
y col., mediante purificaciéon y aislamiento de ligan-
dos de receptores huérfanos acoplados a proteinas G,
aislaron dos receptores que se unian a dos molécu-
las, identificadas con orexina A y B.'® Posteriormente,
se comprobd que las moléculas identificadas como
hipocretina y orexina eran las mismas, empledndose
actualmente ambos términos como sinénimos (Fig. 1).

Se han descrito dos tipos de hipocretina, la hipocre-
tina 1 (Hert-1) y la 2 (Hert-2). Las hipocretinas,
son neurotransmisores excitatorios procesados a par-
tir de un precursor comin, la preprohipocretina, de
130 aminodcidos, cuyo gen es codificado en el cro-
mosoma 17q21-22.1718 E] gen tiene dos exones y un
intrén; el propéptido de ambas hipocretinas procede
del ex6n 2. La Hert-1 estd constituida por 33 aminod-
cidos, con dos puentes disulfuro, y su estructura pri-
maria estd conservada entre el hombre y las diversas
especies estudiadas. La Hcrt-2 estd compuesta por 28
aminodcidos, con dos sustituciones de aminodcidos en
comparacién con la secuencia de roedores.!”18 El ex-

tremo C terminal de ambas moléculas estd amidado,
confiriéndole la actividad biolégica (Fig. 1). Debido
a la mayor estabilidad de la Hcrt-1, este neurotrans-
misor es el que se suele detectar actualmente en el
liquido cerebroespinal.®

Fig. 1. Sistema hipocretinérgico. Las hipocreti-
nas, son neurotransmisores excitatorios procesados
a partir de un precursor comin, la preprohipocre-
tina de 130 aminodcidos. La hipocretina-1 estd
constituida por 33 aminodcidos, con dos puentes
desulfuré. La hipocretina-2 estd compuesta por
28 aminodcidos. El extremo C terminal de am-
bas moléculas estd amidado (NH2), confiriéndole
la actividad bioldégica. Ambos péptidos se unen
a dos receptores (Hert-R1 y Hert-R2) acoplados a
proteina G, incrementando las concentraciones in-
tracitoplasmadticas de calcio.
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Las neuronas productoras de hipocretina son un pe-
queno grupo de células, entre 15.000 y 80.000, local-
izadas en la regién lateral y posterior del hipotdlamo,
predominando en dreas perifornicales. (Fig. 2)

Histéricamente, esta regiéon hipotaldmica ha sido
considerada un centro coordinador de la alimentacién
v la homeostasis de energia, asi como de la regulacién
del sueno. Lesiones en el hipotdlamo lateral producen
hipofagia, aumento del metabolismo y disminucién de
la atencién con somnolencia, y la estimulacién eléc-
trica de esta drea en animales provoca estados de
alerta.?? A pesar del reducido nimero de células, las
neuronas hipocretinérgicas tienen abundantes proyec-
ciones, sobre todo hacia el tronco cerebral, la corteza
cerebral, el bulbo olfatorio, el hipocampo, la amig-
dala, la banda diagonal de Broca, el nicleo de la es-
trfa terminal, el tdlamo, el hipotdlamo anterior y el
posterior y la médula espinal.'® Una de las proyec-
ciones mds abundantes se dirige al locus coeruleus,
principal fuente noradrenérgica del sistema nervioso
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central. Las células del locus coeruleus presentan su
maxima actividad durante la vigilia y estdn practica-
mente quiescentes en el sueno MOR. Este niicleo pre-
senta Unicamente receptores para Hert-1.2! En ratas,
la administracién local de Hert-1 produce un aumento
de descarga de estas células y la supresién de suefio
MOR, con aumento de fases de vigilia.!?! En mode-
los animales, la actividad del sistema hipocretinérgico
varfa a lo largo del ciclo vigilia- suefio.!

Fig. 2. Principales proyecciones del sis-
tema hipocretinérgico (Hert). NTM: nicleo
tuberomamilar. LDT/PPT: mnicleos laterodor-
sal/pedinculo pontino. LC: locus coeruleus.

Las hipocretinas modulan la actividad sindptica in-
crementando la liberacién de neurotransmisores in-
hibidores y excitadores.('") Ambos péptidos se unen a
dos receptores (Hert-R1 y Hert-R2) acoplados a pro-
teina G, incrementando las concentraciones intracito-
plasméticas de calcio. El receptor Hert-R1 es moder-
adamente selectivo para Hert-1, mientras que Hert-R2
interacciona con las dos hipocretinas con la misma
afinidad.!”1® Los receptores presentan una distribu-
cion diferente, el receptor Hert-R1 estd presente prin-
cipalmente en el nicleo ventromedial del hipotdlamo,
y en el nicleo dorsal del rafe y locus coeruleus en el
tronco.1718 El receptor Hert-R2 se distribuye por las
capas mas profundas de la corteza cerebral (capas 5
y 6) y de forma més difusa por el resto de la corteza
cerebral, nicleo tuberomamilar del hipotdlamo (prin-
cipal fuente de histamina del sistema nervioso central,
crucial para mantener el estado de vigilia), el nicleo
paraventricular y el nicleo accumbens.! Esta llama-
tiva divergencia de distribucién de los receptores po-
dria implicar mediacién en distintas funciones.

Narcolepsia e hipocretininas: modelos ani-

males

Desde que se describié la presencia de narcolepsia
en perros en la década de los setenta, se han estable-
cido colonias de perros narcolépticos en la universidad
de Stanford, usando este modelo animal para estu-
dios farmacolégicos, neurofisiolégicos, neuroanatémi-
cos, neuroquimicos y genéticos.?? La enfermedad can-
ina es transmitida de forma autosémica recesiva con
penetrancia completa. En 1999, se identificé la mu-
tacién del gen codificador del receptor de la Hert- 2,
resultando en un receptor no funcional.?3

Estudios con ratones transgénicos en los que se
anul6 el gen de la preprohipocretina (knockout) pre-
sentan alteraciones de comportamiento que se ase-
mejaban a los ataques cataplejicos y alteraciones de
la arquitectura del suefio.?* Un segundo modelo de
narcolepsia murina consiste en ratones transgénicos
en los que se destruye a las neuronas hipocretinérgi-
cas cuando éstas expresan ataxina-3, sustancia téxica
para la célula.?® En este caso, el modelo de narcolepsia
es mds parecido al humano, ya que se desarrolla pos-
natalmente, y ademds se pierden funciones de otros
neuropéptidos expresados por estas neuronas, como
galanina o dinorfinas. Ademds, en este tltimo modelo
los ratones presentan un desarrollo tardio de obesidad.

También se han desarrollado un modelo experimen-
tal en rata. Este consiste en el uso de una toxina
denominada saporina (SAP) la cual esta conjugada
al receptor Hert-2. La SAP se une a la neurona que
presente el receptor Hert-2 e induce su destruccion
(Figura 3). La destruccién de neuronas hipocretinér-
gicas mediante la Hert-2/SAP inducen cambios con-
ductuales en el suefio como alteraciones en los ritmos
de la vigilia, del sueno de ondas lentas (SOL) y del
suefio MOR, similar a la narcolepsia.?®

Narcolepsia e hipocretininas: evidencias en hu-
manos

La implicacién del sistema hipocretinérgico en hu-
manos fue demostrada por Seiji Nishino y col, al obser-
var niveles indetectables de Hert-1 en el liquido cere-
broespinal de 7 de 9 pacientes narcolépticos HLA
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Figura 3. Modelo animal de narcolepsia. La ad-
ministracién de Hert-2/SAP induce la muerte de las
neuronas hipocretinérgicas (Hert) y en consecuen-
cia una disminucién de los niveles de Hcrt en el
liquido cerebroespinal. Estas alteraciones histol6g-
icas y neuroquimicas se traducen conductualmente
en sintomas parecidos a la narcolepsia.

Hcrt-2/SAP

NARCOLEPSIA

DQB1*0602 positivos, mediante radioinmunoandli-
sis con hipocretina 1251, detectable en todos los
controles.?” Un trabajo m&s completo del mismo
grupo describe a 38 pacientes narcolépticos, todos el-
los con cataplejia, 36 de ellos HLA DQB1*0602 pos-
itivos; la Hcrt-1 estaba disminuida en 32 sujetos, to-
dos HLA positivos.?” Los dos pacientes HLA nega-
tivos tenfan concentraciones detectables. No se ob-
servé ninguna relacién con la medicacién usada. La
medicién de Hert en el liquido cerebroespinal, incre-
menta la sensibilidad diagnostica hasta un 94,4% si se
asocia a un HLA positivo. Concentraciones de Hert-
1 menores de 100 pg/ml son altamente especificas de
narcolepsia, hasta la fecha solo se ha encontrado val-
ores similares en algunos pacientes con sindrome de
Guillain-Barré grave.?® En cinco casos de narcolep-
sia sin cataplejia se encontraron niveles detectables
de Hcrt-1. Estos pacientes, asi como la narcolepsia-
cataplejia con niveles detectables de Hert-1 (hasta un
10% de los casos) y/o un HLA negativo, podrian ser
un grupo fisiopatolégico distinto.?

Hasta la fecha, han sido estudiados sélo algunos
cerebros narcolépticos. Por técnicas de hibridacion
in situ, se encontré ausencia de neuronas con ARNm

de hipocretinas en el hipotdlamo de dos pacientes
narcolépticos.'? Otro estudio reporto una reduccién
entre el 85-95% de la inmunorreactividad en la misma
regién hipotaldmica en 4 cerebros de pacientes nar-
colépticos en comparacién con cerebros controles.3?
En ninguno de los dos estudios se encontraron diferen-
cias en relacién con los controles en las neuronas pro-
ductoras de MCH (melanin- concentrating hormone),
que estén interpuestas en el hipotdlamo entre las neu-
ronas hipocretinérgicas. En el segundo estudio se ev-
idencié incremento de gliosis en el drea perifornical
de los sujetos narcolépticos, lo que podria sugerir una
reaccién cicatricial en el drea. No obstante, hacen
falta mds estudios anatomopatolégicos, dado que al-
gunos de estos cerebros se estudiaron 40 afios después
del inicio clinico de la narcolepsia, con lo que la senal
de una hipotética reacciéon autoinmunitaria sobre el
hipotdlamo podria pasar desapercibida. Es necesario
también confirmar la pérdida de las neuronas hipocre-
tinérgicas en cerebros narcolépticos, como sugiere el
estudio de Thomas Thannickal y cols.3°

En casos de narcolepsia familiar, se ha postulado
que estd asociada con alteraciones de los genes que
integran el sistema hipocretinérgico. Sin embargo, a
pesar de que ello ocurre en los modelos animales, no se
han encontrado mutaciones en humanos, salvo un caso
atipico de un paciente con inicio clinico a los 6 meses,
con una mutacién que alteraba el procesamiento de la
preprohipocretina, y con concentraciones indetecta-
bles de Hert-1 en liquido cerebroespinal.3! Lesiones
en la region diencefdlica del tercer ventriculo pueden
causar narcolepsia secundaria, probablemente debido
a la lesion del drea especifica en que residen los cuer-
pos neuronales del sistema hipocretinérgico.

Perspectivas

El descubrimiento del sistema hipocretinérgico en
el hipotdlamo lateral y su asociacién con la narcolep-
sia en diferentes modelos experimentales ha permi-
tido desarrollar nuevas estrategias terapéuticas, atin
cuando el papel de este sistema todavia no se conoce
con precisién. En los ultimos anos, se ha demostrado
que el sistema hipocretinérgico regula el sueno MOR
y ciertas funciones neuroenddcrinas, autondémicas y
metabdlicas. En un 90% de los pacientes con nar-
colepsia se han reportado bajas concentraciones de
hipocretinas en el liquido cerebroespinal; sin embargo,
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esta alteracién también se observa en individuos con
dano hipotaldmico, con o sin trastornos del suenio y
en el sindrome de Guillain-Barré. El tratamiento far-
macoldgico de la narcolepsia incluye el uso de anfe-
taminas y antidepresivos. En los iltimos anos se ha
empleado el modafinil, un fAirmaco que no genera de-
pendencia ni tolerancia y que ha mostrado resultados
positivos, pero que no detiene la progresién de la en-
fermedad. Recientemente, se demostré que neuronas
hipocretinérgicas implantadas en el cerebro adulto
de roedores, sobreviven por largos periodos (Figura
4).32:33 Este dato representa una potencial estrategia
para el reemplazo de las neuronas Hert que degeneran
como resultado de la narcolepsia Actualmente, se in-
vestiga el potencial terapéutico del trasplante hipocre-
tinérgico en diferentes modelos experimentales de la
narcolepsia.

Fig. 4. Trasplante de neuronas hipocretinér-
gicas. A) Representacién del hipotdlamo lateral,
rico en neuronas hipocretinérgicas. De esta zona
se obtiene el tejido para el trasplante. B) Rep-
resentacion de la zona del trasplante. C) Mi-
crofotografia que muestra la zona del trasplante,
las neuronas Hcrt sobreviven 36 dfas posterior
al implante. 3V=tercer ventriculo, 4V=cuarto
ventriculo, Cx=corteza cerebral, CC=cuerpo cal-
loso, f=férnix, HL=hipotdlamo lateral, LC=locus
coeruleus, PnC=nicleo reticular pontino, RPn=
nicleo raphe.C—=zona de la cdnula.
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como el cdlculo del tamano muestral cuando sea
necesario. En caso de que se estén utilizando
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ya comentada de manera extensa dentro del texto).
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Las figuras deberdn ser enviadas en un estilo
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Caso clinico
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introduccion, presentacién del caso, discusién, figuras
y referencias (no mds de 20). La extensién total del
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Articulo de revisién

Este deberd versar sobre un tema relevante y
de actualidad que contribuya a la actualizacién
del gremio médico. El autor deberd ser alguien
con reconocimiento en su campo. Las secciones y
subtitulos serdn definidos por el autor. Al inicio del
articulo se deberd incluir un resumen en espaiol e
inglés con una extensién no mayor de 150 palabras en
formato libre no estructurado. La extensién méxima
de esta seccién no deberd ser mayor a 25 cuartillas.
El niimero de citas bibliograficas deberd ser extenso,
en un nimero no menor de 60 citas bibliogrificas y
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redactadas como ya se comenté anteriormente. Los
cuadros y figuras no deberdn exceder el nimero de
seis (6).

Los trabajos que no reunan los requisitos anteriores
no seran considerados para revisién editorial.

Correspondencia

Los trabajos se deberdn enviar a la siguiente
direccién: Eustaquio Buelna No. 91, Colonia Gabriel
Leyva, CP: 80030, Culiacdn, Sinaloa, México. Tel-fax:
(667)713-79-78. Con atencién al Dr. Fred Morgan
Ortiz y/o Dr. Felipe de Jesis Peraza Garay o a
los correos electrénicos: fmorganortiz@hotmail.com,
constan@uas.uasnet.mx, fperaza@uas.uasnet.mx.

Se extendera acuse de recibo del trabajo de manera
oportuna y en caso de ser aceptado para publicacién o
de requerir modificaciones de acuerdo a observaciones
de los revisores se le notificara.
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