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EDITORIAL

ALGUNAS REFLEXIONES SOBRE LAS
DEMANDAS CONTRA LOS MEDICOS.

Dr. José Ramén Nogueira de Rojas*

* Jefe del Departamento de Enseianza del Hospital Civil, Secretaria
de Salud y Profesor de Gastroenterologia de la Universidad de
Guanajuato. Irapuato Gto.

La relacién entre el médico y su paciente ha
sufrido recientemente un cambio gigantesco. Se acabd
aquella nocion del médico como un apéstol de servicio,
que anteponia el bienestar del paciente a cualquier otro
interés. Los pacientes hoy dia nos ven, en general, de dos
maneras: si trabajamos en una institucion gubernamental,
nos consideran unos burdcratas sin entrafas, solo
interesados en “sacar’ el trabajo rapidamente y sin
preocupacion por la individualidad y las necesidades de
cada persona. Si nos conocen en el consultorio particular
nos catalogan como comerciantes, sélo interesados en
extraer dinero del paciente. Las instituciones y el sistema
gubernamental han contribuido en forma importante a este
cambio de mentalidad. Para dar un solo ejemplo sencillo,
baste recordar que ahora se habla en la Secretaria de
Salud de prestadores de servicios y de clientes. Se nos ha
querido inculcar una mentalidad empresarial.

No se puede negar que el nimero de médicos sin
vocacion, mal preparados y con ambiciones econdémicas
como su principal motor, esta creciendo y que muchos
se ajustan a esa definicion que dan ahora los pacientes
de nosotros. Pero tampoco hay duda que sigue habiendo
un gran numero de colegas con vocacién, calidad y
preocupacion por el bienestar del paciente. Se puede
demostrar que algunas demandas se les han hecho a
médicos de alta calidad y compromiso, aunque, en verdad,
son las menos numerosas.

¢ Por qué ha aumentado en forma tan notable el
numero de demandas, tanto en las comisiones de arbitraje
médico, como a nivel civil y penal? En parte es por un
cambio en la mentalidad del mexicano provocado por
la caida del sistema que rigi6 al Pais por 70 afios y que
controlabatodala actividad, los poderes y los presupuestos.
Todos sabiamos que no se le podia ganar una demanda al
gobierno y que el poder judicial no era tal, sino un apéndice
mas del sistema, como el legislativo, obediente a las
ordenes del Presidente en turno. Un indudable avance del
ultimo sexenio fue la verdadera separacion de poderes.

iYa se le puede ganar una demanda al gobierno!
En los Estados Unidos de Norte América (EEUU),

sociedad litigante por naturaleza, la causa mas frecuente
de demandas contra los médicos es el no diagnosticar a

tiempo una enfermedad que se vuelve incurable o cometer
un error diagnéstico (60%). Le siguen el no aceptar los
errores y el no invertir tiempo en explicar los riesgos.

Aunque en México no tenemos estadisticas confiables,
los expertos sefalan éstas como las principales causas de
demanda:

1- Cobro excesivo o percibido como injusto. Sucede
frecuentemente a nivel particular, sobre todo en
los servicios de urgencia.

2- A pesar de un mal resultado, o la muerte del
paciente, empefarse en cobrar llegando hasta la
acusacion legal contra el paciente o sus deudos.

3- Enlas instituciones publicas una de las principales
causas es el maltrato, la altaneria, el mal humor, la
groseria. El mexicano podra ser muy pobre, pero
tiene su orgullo y agradece que se le trate con
respeto. Cuando se siente ofendido y, ademas,
algo sale mal en su atencién, tendra mas tendencia
air al juzgado o a la comision de arbitraje.

4- La falta de explicaciones, la prisa, el no invertir un
rato al paciente y su familia detallando lo que esta
pasando, lo que se va a hacer, lo que se espera,
los riesgos. Las instituciones, en su mentalidad
burocratica invencible, han tratado de solventar
este problema creando formas de informacion para
consentimiento cada vez mas largas en las que
se mencionan todas las posibles complicaciones
y riesgos. Es facil demostrar que esa solucion es
contraproducente e insensata.

5- El no aceptar que se ha cometido un error. Es tan
dificil para un médico decir perdén, me equivoqué.
Cree que eso hara mas probable la demanda,
pero no es asi.

6- Por supuesto, desgraciadamente, hay muchos
errores de mala practica que causan enorme dano
y sufrimiento. Las demandas en esos casos son,
tal vez, merecidas.



¢ Qué hacer para no ser demandados? Estos son los
consejos que les ofrezco:

a- Cobre lo justo o menos. No persiga a los que no
pagan. Nunca le cobre a los familiares renuentes
de los difuntos.

b- Trate con respeto y cortesia a todos los pacientes
y sus familiares. Ofrezca el mismo trato en su
consultorio particular y en la institucion de salud.

c- Acepte los errores de la institucion y los propios.
Se sorprendera de la generosidad de la respuesta
de muchos pacientes y familiares.

d- Por supuesto, sea técnicamente impecable, estudie,
cuide su capacidad quirdrgica conozca sus limites,
no tenga prisa, manténgase informado. No tema
derivar un paciente con un colega mejor calificado
para resolver el problema en cuestion. Seleccione
colaboradores comprometidos y de calidad.

e- Aunque le cueste mucho trabajo, haga que sus
expedientes tengan buenas historias clinicas.
Registre en ellos todas las consultas, aunque sean
telefénicas.

f- Siempre que practique un procedimiento de riesgo,
invierta tiempo en explicarlo cuidadosamente al
pacienteylafamilia. Cerciérese de quele entienden.
Pidales que firmen la forma respectiva.

g- No quiero aconsejarle que no compre seguro
contra demandas porque cada dia veo mas ca-
sos de médicos que siguen todos los consejos
arriba enunciados y de vez en cuando tienen que
enfrentarse a una demanda. Cuando no tienen
seguro, el costo de los abogados puede ser ruinoso.
Por otro lado, los abogados que buscan crear el
problema, demandan y aconsejan demandar con
mas facilidad al médico que cuenta con proteccion
legal.

¢ Existe alguna mejor salida a esta crisis? Se dice que
en Canad3, la sociedad nacional de médicos invierte una
parte de las cuotas en mantener un equipo de abogados
de alta calidad. Es la sociedad la garante de la defensa
del médico afiliado que sufre una demanda. Revisa todos
los casos y so6lo busca un arreglo extrajudicial cuando
el médico sea en verdad responsable de mala practica.
En todos los demas casos defiende la inocencia de su
asociado hasta las ultimas consecuencias. Esto ha hecho
que el numero de demandas en Canada sea muy inferior al

de los EEUU, porque cuando se tiene un seguro privado,
las compafias aseguradoras calculan qué conducta
resulta menos cara y aunque el médico sea inocente,
prefieren llegar a un arreglo que solventar el largo proceso
legal. Como un circulo vicioso, esta practica atrae a los
abogados de rapifia que demandaran aun a sabiendas de
que no tienen razoén.

Los médicos mexicanos ni siquiera tenemos una
agrupacion como la canadiense (CMA) o la de los
EEUU (AMA). Tendremos que seguir cuidandonos indivi-
dualmente.
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RESUMEN

El presente es un trabajo de revision sobre los aspectos
mas relevantes de la biologia del envejecimiento. En el se
definen el complejo fendmeno de la vida como resultado
de las interacciones moleculares y celulares y se destaca
el papel que juega el genoma en la determinacion del
deterioro progresivo de las funciones biolégicas. Desde
la perspectiva de que la expresion del programa genético
obedece a los retos que el medio ambiente plantea a un
organismo altamente estructurado. Se destaca el papel
de los teldmeros cromosomicos, el de genes aislados que
regulan lamayor o menor capacidad para el envejecimiento,
el efecto deletéreo de los radicales libres y las mutaciones
en el DNA mitocondrial.

Esta revision se justifica en el hecho de que el médico
general deberia conocer las bases moleculares del
envejecimiento y la longevidad. Fenémeno bioldgico que
incide tanto en la salud y enfermedad de todo ser humano
y que requiere un manejo adecuado tanto medica como
humanamente.

ABSTRACT

This work of review is about the more important aspects in
ageing biology. Here we define the complex phenomena of
life as the result of the interaction of molecules and cells,
pointing the roll that the genome plays in the determination
of diminution of biological functions. From de viewpoint
that the expression of the genetic program, obey to
the challenges that the environment represents for an
organism highly structured. Here we point the paper of the
chromosomal telomeres, isolated genes that regulates the
mayor or minor capacities of ageing, the deleterious effect
of free radicals and mutations in mitochondrial DNA.

Thisreview isjustified for the factthat general physician must
know the molecular basis of ageing and longevity, because
this biological phenomena determines importantly health
or disease in every human being. Human that requires an
adequate medical and humanitarian management.

VIDA CELULAR

El increible fendmeno al que llamamos vida, esta basado
en el funcionamiento que resulta de la interaccién de un
gran complejo de macromoléculas al que conocemos
como célula.

De la interaccion de los componentes de este sistema
molecular, resulta tanto el metabolismo para la obtencion
de energia, como la estructuracion de los organelos que
constituyen a todas las células conocidas. Esta intrincada
estructura adquiere una serie de propiedades y funciones
que pareciera que atribuirlas a las simples moléculas es una
sobre simplificacién y sin embargo; cuando coloca uno una
molécula junto a otra, el conjunto se “comporta” de manera
especial. Piénsese por ejemplo en las interacciones de la
actina con la miosina que originan movimiento aun en un
modelo experimental; y el movimiento es casi sinénimo de
vida sobre todo para los animales.

Si asociamos células, el comportamiento no se reduce a
las funciones vitales simples. Piénsese en las asociaciones
de neuronas que al constituir un cerebro adquieren las
admirables funciones de guardar informacion, procesarla,
interpretarla y responder al medio circundante con actitudes
y conductas acorde con los retos externos. Realmente es
el conjunto de atomos formando moléculas, las moléculas
formando células, las células formando organismos y los

organismos formando sociedades lo que da como producto
el increible fenémeno al que llamamos vida.

De aqui que podemos decir: que la vida es un proceso
que ocurre en sistemas de macromoléculas altamente
estructurados, que estos sistemas se mantienen
constantes, gracias a la inversion continua de energia del
medio ambiente y que estos sistemas tienen ademas la
propiedad de dar origen a replicas similares a si mismos.
(Alberts 2002)

ORIGEN DE LA VIDA

De acuerdo con los registros y estudios actuales, la vida
se origind en este planeta hace aproximadamente 4500
millones de anos y durante este periodo de tiempo, los
sistemas vivientes han ido cambiando paulatinamente
por variacién genética y seleccidén natural, adquiriendo
capacidades cada vez mas complejas y con mas eficiencia
para adaptarse a las condiciones cambiantes del medio
ambiente. El gran reto de la ciencia y del conocimiento en
general, se reduce a la actividad de un cerebro intentando
entenderse a si mismo (Lehninger 2006).
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PROGRAMA GENETICO

Es indudable que para el funcionamiento adecuado vy
armoénico de tan complejas estructuras, debe existir un
programa que dictamine, regule y coordine las complejas
interacciones entre estructuras. Y hablando de organismos
multicelulares como el ser humano, el programa debe
contener instrucciones no solo para vivir todas las etapas
necesarias para perpetuarse, sino también aquellas
indispensables para construirse a si mismo como debe
hacerlo un embriéon durante toda su ontogenia. (Alberts
2002)

ENVEJECIMIENTO

Se esta de acuerdo en que se comienza a envejecer desde
el momento de la fecundacion. Solo que el envejecimiento
en esas etapas de la vida es adquisicién de estructura y
forma asi como de mudltiples funciones; y es solo cuando
el organismo ya esta entrado en afios o avanzando en su
ciclo bioldgico, que al ir perdiendo estructuras y funciones
adquiridas, sus capacidades adaptativa y reproductiva
son consideradas deficientes para vivir en un medio tal
hostil como lo es nuestro planeta. (L. Salvador Carrula et
al 2003) (Rauser CL et al 2006) (Fig. 1)

Fig. 1.- Neil Armstrong.- La capacidad fisica e intelectual se ven muy disminuidas
con el paso del tiempo, pero en este personaje histérico la capacidad intelectual
aun conserva la mayor parte de su expresion.

Las diferentes etapas por las que pasa un organismo vivo
desde lafecundacién hastala senilidad, son manifestaciones
de la expresion de sus genes. La misma muerte por lo menos
celular, esta programada (apoptosis). Y es que la muerte
celular, juega un papel fundamental en los procesos de
moldeamiento del embrién, en la destruccion de células
infectadas por virus o enfermas de cancer. Por otro
lado, la muerte de los organismos multicelulares, elimina
individuos ya caducos para las funciones biolégicas de
la especie, de la misma manera en que las hojas de un
arbol son eliminadas en otofio para dar paso a una nueva
generacion de hojas con plenitud de funciones.

Pero los genes no son autbnomos, en general, se expresan
respondiendo a las exigencias de un entorno cambiante.
Un genoma es informaciéon que se manifiesta gracias a
que un medio ambiente lo reta a expresarse. El codigo
genético lo escribié el medio ambiente.

GENOMA HUMANO Y FUNCION DIFERENCIAL DE LOS
GENES

Un ser humano, tiene un programa de 30,000 genes
en su genoma de 46 cromosomas (Mas un cromosoma
mitocondrial), y en el estad contenido el programa y la
multitud de subprogramas que determinan interactuando
con el ambiente; estructura, funcién y en gran parte la
conducta que nos caracteriza. Sin embargo estos treinta
mil genes que se expresan codificando proteinas o0 RNAs,
tienen un tiempo 6ptimo de expresion y asi, muchos de
ellos se expresan en la vida embrionaria, otros en la vida
fetal y muchos de ellos después del nacimiento en la
nifiez, la juventud, la madurez y la vejez. Esto significa
que a veces cada dia, se encienden y se apagan multitud
de genes que codifican proteinas y RNAs con las mas
variadas funciones. Recuérdese que hay un gen para
cadenas de Hemoglobina fetal que al terminar nuestra
vida como feto, se apaga para siempre. Lo mismo pasa
con el gen de la alfa feto proteina, compuesto proteico de
estructura similar a la albumina que a los pocos dias del
nacimiento se comienza a dejar de sintetizar y ello obedece
a que el gen responsable de la sintesis de esta proteina se
apaga y raras veces se enciende en la vida adulta. Esto
ocurre cuando una célula normal se transforma en célula
maligna.

Losgenesresponsablesdelasintesisdelasgonadotropinas
(FSH y LH) que estimulan al testiculo y al ovario para
conducir a la pubertad, normalmente duermen entre 10 y
11 afos hasta que un dia, despertados por los factores
liberadores del hipotalamo, comienzan a sintetizar RNA
mensajero que se traducira en gonadotropinas las cuales
al estimular a las génadas, induciran la maduracion sexual
mediada por las hormonas masculina (Testosterona) y
Femeninas (estrogenos y progesterona). Los genes de las
gonadotropinas por lo menos en las nifias, se encenderan
y apagaran cada 28 o 30 dias de acuerdo con la etapa del
ciclo sexual femenino.

Esto esfunciondiferencial de genesy significaque cadagen
0 a veces grupos de genes que actlian concertadamente,
tienen un tiempo y un lugar critico de expresion en la vida
de un organismo.

Muchos genes que se expresan en edades avanzadas,
nunca lo hicieron en la juventud o la madurez. El gen de la
Corea de Huntington, espera 30 afios para manifestarse
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y los genes de las células intestinales que codifican para
la lactasa, se comienzan a apagar en la juventud de tal
manera que si no son inducidos (activados) por la presencia
de leche en el intestino, se apagan definitivamente,
ocasionando la intolerancia a la lactosa, caracteristica de
los adultos.

Las teorias actuales sobre el envejecimiento, contemplan
grupos de genes que interactuan concertadamente para
establecer un balance entre la capacidad de proliferacion
celular y la limitacion o modulacidon de esta capacidad
celular. El exceso de proliferacién celular puede conducir al
cancer. La deficiencia de proliferacion celular conduce a la
falla de regeneracién de tejidos y con ello al envejecimiento.
(Toren Finkel,et al 2007) (Fig. 2)

Fig. 2.- James D. Watson.- Acusado actualmente de racismo hace poner en tela
de juicio su relacién con la realidad por causa del envejecimiento. Ha perdido una
de sus mas importantes distinciones en el laboratorio de Cold Spring Harbor, pero
seguira siendo uno de los mayores cientificos de la humanidad.

TELOMEROS Y TELOMERASA

La mayoria de las células de un organismo bien dife-
renciado son células mortales, esto es: se dividen por
mitosis determinado numero de veces, originando el
mismo numero de generaciones celulares. Las células de
la ultima generacion, mueren por apoptosis y ya no pueden
tener descendencia. La mayoria de las células mortales
tienen oportunidad de dividirse de 80 a 120 veces. En
general esta capacidad de multiplicacion celular le sirve a
los organismos para restituir las células que van muriendo
en el transcurso de los afios, y como se comprendera
conforme pasa el tiempo la capacidad de regeneracion de
los érganos se va haciendo menos eficiente.

Existen las células inmortales, su principal caracteristica
es que se pueden dividir de manera indefinida dando
origen a un numero también indefinido de generaciones
celulares, pero estas células inmortales son en general,
células tumorales benignas o malignas.

Se sabe en la actualidad que esta capacidad de division
celular, esta regulada en parte por la longitud de un tipo de
DNA colocado en los extremos de los cromosomas que se
conoce como DNA telomérico. Este DNA es colocado en
su lugar cada ciclo de duplicacion cromosémica, por una
enzima conocida como telomerasa. La Telomerasa, esta
activa principalmente en células embrionarias, en células
madre y en las células inmortales. En las células mortales,
los telomeros van reduciendo su longitud en cada ciclo de
duplicacion del DNA cromosdmico, debido a que no existe
la telomerasa que los regenere, de tal manera que llega un
momento en que el telémero es tan corto que los extremos
del cromosoma se hacen inestables, hay rupturas en el
DNAYy esto desencadena sefales que activan alas enzimas
conocidas como caspasas. Las caspasas son enzimas que
degradan a todos los tipos de macromoléculas presentes
en el interior de las células, lo que obviamente ocasiona
su muerte. (P Vandenabeele 2006) ¢ Podremos algun dia
reactivar y controlar adecuadamente a las telomerasas de
las células mortales sin ocasionar un cancer? jEl efecto
seria fenomenal! (Elwood N 2004, Flores I. 2005)

RADICALES LIBRES

Otro fendmeno importante que acelera los procesos del
envejecimiento, es el que estd mediado por la actividad
metabdlica de las células. En la sintesis de ATP y con
la participacion del Oxigeno, se generan pequefas
moléculas reactivas conocidas como radicales libres. Los
radicales libres forman complejos moleculares con gran
cantidad de moléculas de la propia célula; inactivando
sistemas metabdlicos de sintesis o de degradacion que en
ocasiones inducen a la muerte de las células. El aparato
inmunoldgico se hace cada vez menos eficiente, la
capacidad cardiaca disminuye, las arterias se endurecen
y obstruyen, los gloébulos rojos viven menos tiempo, los
miocitos disminuyen y hasta las sinapsis neuronales y
comunicaciones con la glia son afectados.(Collaviti R. and
Finkel T. 2005)

GENES QUE CAUSAN ENVEJECIMIENTO

Finalmente hablando de factores genéticos, existen varios
grupos de investigadores que estan llevando a cabo proyectos
en biologia del envejecimiento en organismos cuyos genes
son homologos del ser humano. En las levaduras y en la
mosca de la fruta hay genes que confieren longevidad. El
gen RAS2 de la levadura cuando se sobrexpresa puede
abolir el efecto subletal de el dafio por calor. En la mosca de
la fruta se describe que el receptor transmembranal llamado
Matusalén acoplado a una proteina G, aumenta la longevidad
de las moscas ya que condiciona resistencia al calor, a la
desnutricion y al estrés oxidativo (S.Michal Jazwinsky. 2000)
(Vijg J and Suh Y 2005) (Henon N 1999).
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Bergman y colaboradores, describen el gen de la proteina
transportadora Colesteril ester (CETP-VV) relacionada con
la neutralizacién de los efectos deletéreos del decremento
metabdlico y las enfermedades cardiovasculares, lo que
ocasiona mejoramiento de la funcién cognitiva. Por otro
lado esta proteina antagoniza los efectos adversos de la
lipoproteina (LPA) (Bergman A, et al 2007).

En un estudio de heredabilidad de la longevidad en Judios
Asquenazi. Atzmony col encuentran que los descendientes
de sujetos longevos heredan la capacidad de tener niveles
muy altos de lipoproteinas de alta densidad (HDL) y
lipoproteinas de baja densidad (LDL). Estos resultados
establecen una correlacion con el efecto descrito de la
CETR-VV por Bergman y cols.

En el Catalogo de herencia Mendeliana en el Hombre
de V. McKUSICK 2007. Se discute sobre el efecto
importante que tiene en el envejecimiento, el dafio al DNA
mitocondrial (MtDNA) a través de la alquilacién y oxidacién
de nucleédtidos asi como el de pequefas deleciones e
inserciones (Michikawa et al 1999). 1999).

Actualmente en el 2007, James Pickett describe el
efecto de un gen recientemente descrito. Trata del gen
KLOTHO que codifica una proteina transmembranal con
un gran dominio extracelular, que confiere actividad anti
envejecimiento al interactuar con el producto del gen
WNT3 el cual es un Morfogen que regula el nimero de
células madre. El producto de este gen la proteina Wnt,
esta asociado con los cambios edad dependiente del
musculo estriado. Cuando se exponen mioblastos de
ratones jovenes al efecto de Wnt de ratones viejos, este
induce la conversion de muchas células miogénicas en
fibroblastos y tejido conectivo. (James Pickett 2007)

Se sabe que hay ciertos padecimientos de causa genética
conocida, que manifiestan datos de envejecimiento
temprano. Baste mencionar el Sindrome de Down por
trisomia del cromosoma 21, La Progeria que se atribuye
a mutacion esporadica de un gen y lo mismo para el
Sindrome de Werner, el Sindrome de Cockaine y el
Sindrome de Bloom. Sindromes en los que hay fragilidad
del material genético. Todo ello habla de que, en un
genoma desbalanceado, el envejecimiento se puede
presentar tempranamente por la interaccion de multitud de
genes que se encuentra en mayor o menor cantidad en el
genoma. (Epstein CJ 1966)

AMBIENTE Y SOCIEDAD

Ya que el ser humano es una entidad Biopsicosocial. No
se puede ignorar que el tipo de vida de un organismo y sus
interacciones con los congéneres, determinan efectos que
pueden modular la expresion de genes que por su accion

o inaccion producen deterioro de funciones bioldgicas. Se
sabe por ejemplo que la depresién crénica inactiva en las
células de la neuroglia a un gen que codifica una cinasa
la cual al inactivarse, ocasiona apoptosis de este tipo de
células. Ello es perfectamente documentable a través de
una Tomografia de craneo. En la tomografia se puede ver
como los Iébulos cerebrales prefrontales disminuyen de
tamafio y se aplanan sus circunvoluciones. (Fig. 3)

Fig. 3.- Leovigildo Lagunes.- Hombre anénimo destacado en su juventud, por haber
llegado a ser jefe de produccién de un ingenio azucarero habiendo cursado hasta ter-
cero de primaria. Conservo capacidad fisica e intelectual hasta entrados los 80 afios

CONCLUSION

Se puede decir entonces, que el envejecimiento es parte de
la expresién de nuestro programa genético, interactuando
en forma compleja con todo tipo de factores ambientales
incluyendo obviamente las interacciones con los seres
humanos a quienes amamos u odiamos. El conocimiento
cada vez mas claro de los genes que intervienen en el
envejecimiento, permitira en un futuro cercano, aprender a
manipular estas variables y disefar manejos que permitan
a la gente envejecer pero manteniéndose joven.
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RESUMEN

Los tumores del estroma gastrointestinal tienen su origen
en las células de Cajal que constituyen el marcapaso del
aparato digestivo, el cal regula la motilidad de éste. En
antafio eran conocidos en conjunto como leiomiomas
o0 leiomiosarcomas, sin embargo actualmente las
técnicas de inmunohistoquimica han permitido detectar
la sobre-expresion del c-kit, localizado en el brazo largo
del cromosoma 4, que se encuentra en el 95% de los
pacientes.

Anualmente se diagnostican entre 10y 20 casos por millén.
Representan el 0.1 al 3% de los tumores gastrointestinales
y el 5% de los sarcomas de tejidos blandos. La edad
media para el diagndstico de ésta neoplasia es 58 afnos.
Aproximadamente entre el 10 y 30% de los casos tienen
comportamiento maligno, desarrollando metéstasis a
higado y peritoneo.

Los tumores estromales pueden ocurrir en cualquier parte
del tracto gastrointestinal pero su localizacién principal
es en el estdbmago (60 y 70%), siguiéndole el intestino
delgado (20 a 30%), colon y recto (5%) y finalmente el
esofago (menos del 5%).

En su mayoria (90%) el cuadro clinico es inespecifico,
siendo el sintoma predominante la hemorragia (50%),
dolor abdominal (20-50%) y obstruccion intestinal (19%).

El tratamiento es la extirpacién quirdrgica del tumor vy
en aquellos casos de comportamiento maligno, se debe
emplear el Mesilato de Imatinib que ha reportado beneficios
a largo plazo en algunos pacientes.

ABSTRACT

The estromal tumours of the gastrointestinal tract have
their origin in the cells of Cajal. In long ago leiomiomas
or leiomiosarcomas was known altogether like, butt at the
moment the inmunohistoquimical techniques have allowed
to detect on-expression of c-kit, located in the long arm of
the chromosome 4, that is present in 95% of the patients.
Annually they are diagnosed between 10 and 20 cases
by million of general population. They represent the 0,1
3% of the gastrointestinales tumors and 5% of sarcomas
of soft muscle. The average age for the diagnosis is 58
years. Approximately between 10 and 30% of the cases
they have malignant behavior, developing metastasis to
liver and peritoneum.

The estromal tumors can happen anywhere of tracto
gastrointestinal but its main location is in the stomach
(60 and 70%), following to him the intestine (20 to 30%),
colon and rectum (5%) and finally the esophagus (less of
5%). In its majority (90%) the clinical picture is inespecly,
being the predominant symptom the hemorrhage (50%),
abdominal pain (20-50%) and intestinal obstruction (19%).
The treatment is the surgical extirpation of the tumor and in
those cases of malignant behavior, the Mesilato of Imatinib
has reported long term benefits in some patients.

DEFINICION, CLASIFICACION Y CONCEPTOS INMUNO
HISTOPATOLOGICOS

Las neoplasias del estroma gastrointestinal son los tumores
benignos no-epiteliales mas comunes del tubo digestivo, sin
embargo, representan solo el 1% de las neoplasias malignas
gastrointestinales.

Estas neoplasias pueden ser divididas en 2 grupos, un grupo
de tumores mesenquimatosos poco frecuentes entre los que se
encuentran lipomas, schwanomas, hemangiomas y leiomiomas
y sus contrapartes malignas. El otro grupo incluye a los tumores
estromales que en conjunto se denominan tumores estromales
gastrointestinales (GIST). Su frecuencia estimada es de 15 a 20
casos nuevos por cada milléon de habitantes cada afio.

No obstante, son las neoplasias mesenquimatosas mas
frecuentes del tracto gastrointestinal, hasta inicios de los afios
90 estas neoplasias gastrointestinales eran consideradas
leiomiosarcomasdebidoasuscaracteristicashistopatolégicas.
Sin embargo, los estudios inmunohistoquimicos de es-
tas neoplasias llevados a cabo durante esa década
demostraron que algunos tumores clasificados como
GIST eran de origen muscular mientras otros carecian de
marcadores musculares tipicos de los leiomiosarcomas.
Por esta razén un gran numero de expertos considerd
la necesidad de dejar de utilizar el término sarcoma al
referirse a ellos. Desde 1983 Mazur y Clark habian acuiado
el término GIST (gastrointestinal stromal tumor) para
referirse a las neoplasias gastrointestinales no epiteliales
sin caracteristicas ultraestructurales de musculo liso o
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positividad inmunohistoquimica para células de Schwann
(antigeno S-100).

El origen celular de estos tumores no se conocia hasta
1998 cuando Hirota y cols. secuenciaron el proto-
oncogen c-kit en 46 de 49 GIST estudiados, revelando
mutaciones en los dominios transmembrana y de tirosin-
kinasas. El proto-oncogen c-kit localizado en el brazo
largo del cromosoma 4 (4q11-q12) codifica para KIT, un
receptor transmenbrana de tirosin kinasas. El KIT es una
glicoproteina transmembrana de 145 kD cuyo ligando
es el factor de células madre (stem cell factor [SCF]).
Dos moléculas del SCF se unen a un dimero de KIT lo
que resulta en la fosforilacion del dominio de kinasas
induciendo senales de proliferacion y diferenciacion.
Su funcion principal se encuentra en el desarrollo de la
hematopoyesis normal y en la migracion de las células
germinales y tiene un rol importante en la melanogénesis,
desarrollo de los mastocitos y de las células intersticiales
de Cajal (CIC) que forma el marcapasos intestinal. Cuando
el KIT se encuentra mutado, las CIC crecen en forma
independiente y no requiere de la presencia del SCF.

Debido a estas observaciones, el origen celular propuesto
fueron las CIC ya que el desarrollo de estas depende de la
interaccion entre SCF-KIT y al igual que los GIST expresan
c-kit y CD34 ademas de ser negativas para desmina y S-
100. Miettinen y cols. proponen el origen celular en células
madre multipotenciales mesenquimatosas debido a que
se han reportado tumores fenotipicamene idénticos a los
GIST originados e epiplon y mesenterio donde no existen
CIC. Analisis inmunihistoquimicos y de ultraestructura
recientes han demostrado que los tumores anteriormente
clasificados como leiomiomas, leiomiosarcomas o tumores
del sistema auténomo gastrointestinal (GANT) son en
realidad GIST. Los GIST tifen para el antigeno CD117
epitope del receptor KIT de tirosin kinasa en al menos
80% de los casos. Sesenta a 70% expresan CD34, una
glicoproteina transmembrana encontrada en células
endoteliales y células hematopoyéticas progenitoras. Solo
el 40% expresan actina de musculo liso.

PRESENTACION CLIiNICA

Los GIST ocurren con frecuencia similar en hombres
y mujeres, aunque reportes recientes mencionan cierto
predominio por el sexo masculino. La edad promedio
al momento del diagndstico es de 60 afios. La mayoria
de los casos son esporadicos asociados a mutaciones
somaticas, aunque se han identificado casos familiares
con mutaciones en el gen KIT.

Ellugar de presentacion mas frecuente es el estdbmago (40-
70%) pero pueden encontrarse en otras partes del tracto

gastrointestinal como el intestino delgado (20-40%), colon
y recto (5-15%) y en menos del 5% en esdfago, epipldn,
mesenterio o retroperitoneo. Tipicamente crecen en forma
endofitica paralelos al lumen del tubo digestivo con zonas
de necrosis o ulceracion de la mucosa. Su tamafo es
variable pudiendo ser de unos cuantos milimetros hasta
40 o mas centimetros de diametro. El 95% se presentan
como un tumor primario solitarioy 10 a 40% de los casos
invaden 6rganos adyacentes.

La presentacion de estos pacientes suele ser inespecifica
con distensién o dolor abdominal, presencia de una masa
palpable, sangrado y anemia. Los GIST pueden ser
causa de obstruccion intestinal, perforacién o fiebre y son
descubiertos comunmente durante una laparotomia de
urgencia. En algunas ocasiones son hallazgos incidentales
durante una endoscopia o cirugia. Se reporta que del 15
al 50% presentan enfermedad metastdsica al momento
del diagnéstico. Los sitios mas frecuentes de metastasis
son el peritoneo y el higado. Al menos un 50% de los
tumores recurren a pesar de la reseccién completa del
tumor. Una caracteristica tipica de estos tumores es que
la gran mayoria de las recurrencias son exclusivamente
intra-abdominales. Las metastasis extra-abdominales son
poco comunes al igual que la invasion a ganglios linfaticos
regionales.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se lleva a cabo en forma similar al de otros
tumores del tracto gastrointestinal. La mayor parte de estos
tumores son encontrados inicialmente en un ultrasonido o
tomografia computada que se llevan a cabo en un paciente
con alguna sintomatologia abdominal.

Un trago de bario puede mostrar defectos de llenado
con bordes claramente demarcados. En la endoscopia
digestiva los GIST se manifiestan como protusiones de la
pared recubiertas de mucosa que puedes presentar zonas
de ulceracion (Figura 1)

Fig. No. 1.- Endosco-
pia que muestra una
neoplasia que protruye
en la luz del estémago
que correspondié a un
tumor estromal.
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El ultrasonido endoscopico (UE) puede mostrar una masa
hipoecdica contigua en la muscularis propia y permite
llevar a cabo biopsias en casos en los que el tumor no es
accesible por endoscopia. (Figura 2)

Fig. No. 2.- Ultrasonido endoscopico en donde se aprecia en la parte inferior (se-
fialado con la flecha) un tumor estromal bien circunscrito, localizado en la pared
gastrica.

Desafortunadamente, las biopsias obtenidas porendoscopia
o UE generalmente no obtienen suficiente tejido para
poder llevar a cabo una caracterizacion adecuada de estas
lesiones ya que la mayor parte de estos tumores crecen
en forma submucosa lo cual dificulta la obtencion de tejido
util para su diagnéstico histolégico. La tomografia y la
resonancia magnética son esenciales en determinar la
extension del tumor y la presencia de metastasis.

Fig. No 3.- Tumor Estromal al corte. Neoplasia Mesenquimatosa, de aspecto fibro-
s0, blanco-amarilla

Los tumores encontrados durante una laparotomia deben

ser biopsiados teniendo la precaucién de incluir zonas
sélidas y blandas; asi como las partes hemorragicas y
necroticas de la lesion. (Fig. 3)

Fig. No. 4.- Detalle Microscopico. Células fusiformes con nucleos alargados, de
cromatina fina.
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Fig. 5.- Tumor estromal con CD117. positivo intenso y difuso.

Histologicamente el diagnostico diferencial es amplio e
incluye leiomioma, melanoma maligno, schwanoma, tumo-
res de vaina nerviosa, tumor desmoide entre otros. El
estudio de estos tumores debe incluir inmunohistoqui-
mica ya que su caracterizacion por microscopia simple es
extremadamente dificil. Se deben realizar tinciones para
KIT, CD117, CD34, actina de musculo liso y S100. (Figuras
4 y 5). La apariencia histolégica de los GIST permite
clasificarlos en 3 tipos: tipo de células especuladas (70%),
tipo epitelioide (20%) y tipo mixto (10%).

PRONOSTICO

Todos los GIST deben ser considerados como potencial-
mente malignos y los reportes histolégicos deben ser
descritos en relaciéon a su riesgo de malignidad mas
que categorizarlos como benignos o malignos. La Unica
evidencia solida de malignidad es la presencia de invasion
a organos diferentes al de origen. En general los tumores
menores de 2 cm tienen un comportamiento incierto y
aquellos menores de 1 cm son generalmente “benignos”.
Los mayores de 5 cm de diametro con mas de 50 mitosis
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por campo son de comportamiento maligno al igual
que aquellos mayores de 10 cm independientemente
del numero de mitosis. Cualquier GIST con mas de 10
mitosis por campo debe ser considerado de alto riesgo
independientemente de su tamafio. Es importante tomaren
cuenta que el indice mitético no predice el comportamiento
en forma adecuada en todos los casos.

Otros factores asociados a mal prondstico son reseccion
incompleta del tumor, ruptura del tumor durante la cirugia,
infiltracion a estructuras vecinas, localizaciéon primaria en
intestino, presencia de necrosis coagulativa, celularidad
aumentada y pleomorfismo pronunciado, altos indices
de proliferacion celular, fraccion aumentada de la fase S,
DNA aneuploico en la citometria de flujo y presencia de
actividad de telomerasa. La mayoria de las recurrencias
ocurren dentro de los primeros cinco afios del diagnéstico
e inclusive pueden aparecer metastasis después de 10
afos 0 mas del diagndstico inicial. La sobrevida mediana
es de 60 meses en enfermedad primaria y 10-20 meses en
enfermedad recurrente o metastasica.

TRATAMIENTO

Manejo quirurgico: La reseccion quirirgica completa es
el tratamiento inicial ideal para los GIST no metastaticos.
Como en todos los sarcomas de partes blandas, el tumor
carece de capsula y debe ser resecado en bloque de ser
posible con un margen de tejido sano. La mayor parte
de estos tumores solo desplazan estructuras vecinas sin
invadirlas lo cual facilita su reseccion. En caso de que
exista invasion continua a otros 6rganos se recomienda
reseccion de los mismos siempre que sea factible. En
general se recomienda obtener margenes negativos, sin
embargo, DeMatteo y cols. demostraron que el estado
microscopico del margen de reseccidon no correlaciona
con mejoria en la sobrevida. La linfadenectomia regional
o extendida no ha demostrado mejorar el prondstico en
estos pacientes.

La utilidad de la reseccion completa en presencia de
recidiva es controversial pues algunos estudios no han
demostrado mejor sobrevida al comparar manejo agresivo
contra manejo conservador. Existen reportes de impacto
positivo en la sobrevida secundario a la realizacion de
metastasectomia hepética y peritoneal asi como el uso de
radiofrecuencia en sitios seleccionados.

Quimioterapia: Previo a la correcta clasificacion de
los GIST todos los estudios sobre quimioterapia se
encontraban contaminados con diferentes tipos de
sarcomas gastrointestinales por lo que la relevancia de
los mismos es dificil de estimar. Edmondson reportd sobre
la eficacia de un esquema agresivo de quimioterapia

que incluia dacarbazina, mitomicina, doxorubicina y
cisplatino con sargramostima en leiomiosarcomas y
GIST con respuestas de 67% y 4.8% respectivamente.
La temozolomida, un derivado oral de la dacarbazina ha
sido empleado en esquemas continuos via oral sin buenos
resultados. En general, la respuesta a quimioterapia
tradicional en GIST ha sido desalentadora a pesar del
empleo multiples combinaciones de agentes citotoxicos.

Radioterapia: A la fecha no existen reportes sobre la
eficacia de la radioterapia en pacientes con GIST. Algunos
estudios aislados han descrito esquemas pre y post-
operatorios con malos resultados por lo que su uso no se
recomienda.

Inhibidores de tirosin-kinasas: La presencia de KIT en
estostumoresasociadaaunaaltaproporcionde mutaciones
activadoras sentd las bases para probar la eficacia de
una terapia dirigida contra KIT. El STI571 posteriormente
conocido como mesilato de imatinib (Glivec® o Gleevec®)
es un inhibidor competitivo de ciertas tirosin-kinasas in-
cluyendo las kinasas ABL y BCR-ABL, proteinas de
fusidn presentes en algunas leucemias, KIT y el factor de
crecimiento derivado de plaquetas. La respuesta a este
farmaco ocurre rapidamente, sin embargo, la regresion
de este tumor puede ser lenta, particularmente después
de una fase rapida respuesta inicial. Se ha observado
disminucion en la actividad tumoral por tomografia por
emision de positrones (PET) dentro de las primeras 24
horas de iniciado el tratamiento. Las lesiones en higado
comunmente adquieren una apariencia quistica y se han
observado reducciones dramaticas en la masa tumoral. La
dosis 6ptima de este medicamento no se conoce todavia
pero oscila entre 400 a 800 mg al dia. Algunos estudios
recientes parecen inclinar la balaza hacia las dosis altas, ya
que la dosis de 800 mg parece prolongar la sobrevida libre
de progresion y la dosis de 400 mg podria estar asociada
a un mayor desarrollo de resistencia secundaria o tardia.
La duracién optima del tratamiento sigue sin conocerse
pero todo indica que es necesaria la administracion en
forma cronica.

La tolerabilidad es aceptable con dosis de 800 mg
diarios. Los efectos adversos mas frecuentes son edema
periorbital y de miembros inferiores, nausea, calambres,
diarrea, flatulencia, cefalea, dermatitis, fatiga, anemia
y neutropenia. Las toxicidades grado 3 o 4 son raras y
€en pocos casos es necesario suspender el tratamiento.
Existen algunos reportes de insuficiencia cardiaca severa
en pacientes tratados con imatinib por lo que se debe
tener en cuenta la posible toxicidad cardiaca del farmaco
en estos pacientes. La respuesta varia de acuerdo al tipo
de mutacion del KIT, siendo de 72% para las mutaciones
en el exén 11, 32% en mutaciones del exén 9 y 12%
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en pacientes en los que no se identifica mutaciones.
A la fecha se han reportado respuestas sostenidas sin
que se hallan alcanzado aun medianas de respuesta o
sobrevida, sin embargo, se han comenzado a observar
resistencias secundarias al farmaco. Por este motivo se
ha utilizado el imatinib en forma neoadyuvante e incluso
en forma adyuvante. Recientemente se ha demostrado
que el uso adyuvante de imatinib en pacientes con
reseccién completa del tumor primario y sin evidencia de
enfermedad metastasica prolonga la sobrevida libre de
recurrencia. Otros inhibidores de tirosin-kinasas como el
sunitinib (SU011248, Sutent®) han demostrado ser utiles
en estudios prospectivos controlados en pacientes con
resistencia al imatinib. Existen otros farmacos en periodo
de estudio como AMN107, AZD2171, BMS-354825, CCI-
779, OSI-930 PKC412, PKT787 y RADO001 entre otros.
Las terapias moleculares dirigidas han demostrado
gran efectividad en este tipo de tumores representan
actualmente la mejor opcién de manejo.
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RESUMEN

Introduccion: La obesidad resulta de un desequilibrio entre
ingestion y gasto energético, puede entenderse como
un desequilibrio entre el aporte de grasas y la oxidacion
lipidica. Métodos: Se realiz6 un estudio transversal y
descriptivo propuesto por la Facultad de Nutricion de la
Universidad Veracruzana, campus Veracruz y aprobado
por la Sociedad Mexicana de Nutricion y Endocrinologia
Capitulo Veracruz, durante el Congreso Internacional
de Nutricion y Endocrinologia. El estudio incluyé 118
adultos, realizando evaluacion antropométrica: peso, talla
y circunferencia de cintura. La informacion se proceso
en el programa de estadistica y epidemiologia Epi-
info. Resultados: La prevalencia de obesidad abdominal
en mujeres fue de 64.7 % y en hombres fue de 73.3%.

El 44.9% de los participantes se encontraron con obesidad
grado Il en contraste con el 11% dentro los parametros
de normalidad. Conclusiones: La obesidad abdominal
condiciona un aumento en la probabilidad de desarrollar
diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial, dislipidemias
y enfermedades cardiovasculares. El estudio de la pre-
valencia de obesidad abdominal en la poblacién es de vital
importancia para valorar la magnitud del problema y de esta
forma intervenir con acciones de prevencion, deteccion
temprana y tratamiento oportuno de las alteraciones meta-
bolicas para reducir el riesgo de complicaciones.

ABSTRACT

Introduction: Obesity results from an unbalance between
intake and energetic expense; it is understood as a
lack of equilibrium between fat contribution and lipid
oxidation. Methods: The Facultad de Nutricion of the
Universidad Veracruzana, campus Veracruz proposed a
cross and descriptive study which was approved by the
Mexican Society of Nutrition and Endocrinology Chapter
Veracruz during the International Congress of Nutrition
and Endocrinology. This study of 118 adults included
anthropometric evaluation of weight, height and waist
circumference. The information was processed thru the
program of statistics and epidemiology Epi-info. Results:
The prevailing abdominal obesity among women was
64.7% and among men was 73.3%. Obesity grade Il
was found in 44.9% of the participants against the 11%
of them found within the normal parameters Conclusions:
Abdominal obesity determines an increased probability
to develop diabetes mellitus type 2, high blood pressure,
dislipidemics and cardiovascular ilinesses. The importance
of the study of the prevalence of abdominal obesity within
the population is vital to value the size of the problem and to
take actions to prevent, early detect and correctly treat the
metabolic alterations to reduce the risk of complications.

INTRODUCCION

La obesidad implica una gran preocupacién para los
clinicos, debido, sobre todo a las graves consecuencias
que afecta el estado de salud de las personas, lo que
ha llevado a muchos a considerarla una epidemia de
consecuencias devastadoras.(1)

Esta enfermedad es el resultado de un desequilibrio entre
la ingestion y el gasto energético. Este desequilibrio es
frecuentemente consecuencia de la ingestion de dietas
con alta densidad energética y bajas en fibra, y de
bebidas azucaradas, en combinacion con una escasa
actividad fisica, la cual se ha asociado a la urbanizacion,
al crecimiento econémico y a los cambios en la tecnologia
para la produccién de bienes y servicios, asi como a los
estilos de vida y de recreacion. (2)

También puede entenderse desde la perspectiva del
desequilibrio entre el aporte de grasas y la oxidacion
lipidica, es decir, como el resultante de un desbalance
graso. (3)

La obesidad tiene en gran medida una base genética; sin
embargo, sobre este factor predisponente resaltan factores
de tipo ambiental y/o cultural, siendo esto, condicién
necesaria para la instauracion de la obesidad. (4, 5)

El sobrepeso y la obesidad son problemas que afectan
aproximadamente a 70% de la poblacion (mujeres, 71.9
%, hombres, 66.7%) entre los 30 y 60 afios, en ambos
sexos. No obstante, entre las mujeres existe un mayor
porcentaje de obesidad —indice de masa corporal igual o
mayor a 30— que entre los hombres. (6)

La prevalencia de obesidad en los adultos mexicanos se
ha incrementado en la ultima década, segun los resultados
de las diferentes encuestas de salud realizadas en el
pais: Encuesta Nacional de Enfermedades Crénicas 1993
(ENEC) la cual mostré que la prevalencia de obesidad en
adultos fue de 21.5%; Encuesta de Salud 2000 (ENSA)
revelé que el 24% de los adultos padecia obesidad y
para el 2006 la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién
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(ENSANUT) registro obesidad cerca de 30% de la poblacién
mayor de 20 afios (mujeres 34.5%, hombres, 24.2%).(2)

El sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo
importantes para el desarrollo de enfermedades crénicas
como la diabetes mellitus tipo 2, hipertensién arterial,
dislipidemias, las enfermedades cardiovasculares y el
cancer; por ello, este fendmeno epidemiolégico adquiere
relevancia en el ambito de la salud publica. (7)

Laincidencia de la diabetes tipo 2 se asocia especialmente
con el exceso de tejido adiposo ubicado en la region
abdominal evaluado por medio de la circunferencia
de la cintura (marcador de obesidad, la circunferencia
abdominal). (9)

La presencia de obesidad exacerbalas anormalidades meta-
bdlicas de la diabetes tipo 2, incluyendo la hiperglicemia, la
hiperinsulinemia y la dislipidemia. Aumenta la resistencia a
la insulina y la intolerancia a la glucosa. La obesidad puede
contribuir a una elevada morbilidad y mortalidad en los
diabéticos. (8), (10)

La obesidad centroabdominal se determina midiendo la
circunferencia de la cintura y su diagndstico depende del
sexoy del grupo étnico a los que pertenece la persona (no al
pais de residencia). Los valores de referencia actualmente
aceptados para México, incluyen circunferencia de cintura
aceptable en mujeres menor de 80 cm y en hombres
circunferencia de cintura menor de 90 cm para mayor
referencia se puede observar el anexo 1. (11)

Ante el panorama que se presenta, la nutricion juega
un papel fundamental para incidir en las politicas
gubernamentales de prevencion y control de la obesidad
y sus factores de riesgo, a través de la participacion de
instituciones, organismos, asociaciones enfocadas al
abordaje de este problema de salud publica.

La Sociedad Mexicana de Nutricion y Endocrinologia
Capitulo Veracruz, durante el Congreso Internacional de
Nutricion y Endocrinologia realizado en Octubre de 2006,
incluyé en su programa cientifico-académico el Curso
Escuela Sana con el tema “La Obesidad y la Diabetes
Mellitus” en el que Universidad Veracruzana a través
de la Facultad de Nutricion Campus Veracruz, participé
con el apoyo de docentes y estudiantes en el estudio de
obesidad abdominal de poblaciéon adulta de maestros de
escuelas primarias convocados en coordinacion con el H.
Ayuntamiento de Veracruz.

En el ambito poblacional, el sobrepeso y la obesidad
son cuantificados mediante el uso de indicadores antro-
pomeétricos, basados principalmente en la combinacién

del peso, la talla (considerando edad y género) y la
circunferencia de cintura, datos que aportaron diagnésticos
del estado nutricio de la poblacién evaluada.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio descriptivo transversal con un
muestreo de no probabilistica y se utilizd el método de
sujetos participantes del curso “Escuela Sana” que fue el
criterio Unico de inclusion.

El estudio fue propuesto por la Facultad de Nutricion
y aprobado por La Sociedad Mexicana de Nutricion y
Endocrinologia Capitulo Veracruz, durante el Congreso
Internacional de Nutriciéon y Endocrinologia.

El estudio se realizé a un grupo de 118 adultos asistentes
al curso. Se les informdé del caracter voluntario de su
participacion y se les explicaron los procedimientos a
realizar. Todas las variables se midieron sélo una vez.

El estudio consistido en la evaluacion antropométrica de
peso, talla y circunferencia de cintura.

Estudio antropomeétrico

El peso se midi6 con béasculas de campo, portatil, digital.
La talla se evalud con estadimetros de pared. Con ambas
medidas se determiné el indice de Masa Corporal (IMC)
y se compard con el patrén de referencia CDC-NCHS,
recomendado por la OMS. (12)

Se determin6é la circunferencia de cintura con una
cinta métrica de fibra de vidrio flexible, y se tomé como
referencia el grupo étnico de Centroamérica cuyo estudio
se publica en la revista Panamericana de Salud Publica.
Cuadro 1(11).

Procesamiento y analisis de la informacion

La informacién obtenida se revisé, ordend y capturdé en
programa de estadistica y epidemiologia Epi Info. Se
realizé un analisis univariado a través de medidas de
tendencia central y de dispersién, asi como proporciones.
(13)

RESULTADOS

La poblacién estudiada estuvo conformada por 118 personas,
de las cuales el 74.6% mujeres y 25.4% hombres. Cabe
destacar que el 44.9% de los participantes se encontraron
con obesidad grado Il. A diferencia solo un 11% (11.4%
mujeres y 10% hombres) en normalidad. La prevalencia
de obesidad abdominal en mujeres fue de 64.7 % y en
hombres fue de 73.3%. Tales resultados como se observan
en los Cuadros 1y 2.
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Cuadro 1. Valores de referencia para el diagnéstico de la obesidad centroabdominal

Hombres >94
Europidosa

Mujeres 280

Hombres =90
Sudasiaticos

Mujeres =80

Hombres =290
Chinos

Mujeres =80

Hombres =285
Japoneses

Mujeres =90
Sudamericanos Usar las recomendaciones para sudasiaticos hasta lograr definiciones mas especificas
y centroamericanos
Poblaciones de Africa i - - ) .

. Usar las recomendaciones para eurdpidos hasta lograr definiciones mas especificas

subsahariana
Poblaciones del Mediterraneo
oriental y arabes del Mediano Usar las recomendaciones para europeos hasta lograr definiciones mas especificas
Oriente

a.- Para fines clinicos en los Estados Unidos de América se continuaran aplicando los criterios del Tercer Informe del
Panel de Expertos del Programa Nacional de Educacién sobre el Colesterol (ATP lll) de 2001: 102 cm en hombres y 88
cm en mujeres (4).

b.- Basado en las poblaciones china, malaya e indoasiatica.

Cuadro No. 2 .- Prevalencia de Obesidad Abdominal en Mujeres

C. CINTURA C. CINTURA

MUJERE
o S <DE 80 CM > DE 80 CM
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Cuadro No. 3.- PREVALENCIA DE OBESIDAD ABDOMINAL EN HOMBRES

HOMBRES

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La obesidad abdominal, diagnosticada por medio de
IMC y circunferencia de cintura, condiciona un aumento
en la probabilidad de desarrollar diabetes mellitus tipo 2,
hipertension arterial, dislipidemias en especial triglicéridos
elevados, colesterol HDL disminuido y colesterol LDL
aumentado, y enfermedades cardiovasculares. (5)

Alavez que el tejido adiposo es util para el almacenamiento
y liberacién de energia, produce sustancias activas
conocidas como hormonas. Una gran cantidad de la grasa
abdominal de “alto riesgo”, es responsable de niveles
anormales de estas sustancias, que interfieren con la
funciéon metabdlica normal y conducen a un incremento de
la glucosa sanguineay a niveles de colesterol perjudiciales,
los cuales pueden aumentar el riesgo de enfermedad
cardiaca y diabetes. (14)

El estudio de la prevalencia de obesidad abdominal en la
poblacién es de vital importancia para valorar la magnitud
del problema con el fin de intervenir con acciones de

C. CINTURA
<DE 90 CM

C. CINTURA
> DE 90 CM

prevencion, deteccion temprana y tratamiento oportuno
de las alteraciones metabolicas para reducir el riesgo de
complicaciones y disminuir el gasto en atencion médica
que generan los padecimientos antes mencionados.

La prevalencia de obesidad y mediciones de cintura por
arriba de lo recomendado encontrada en los participantes
y el minimo porcentaje que se encontré dentro de la
normalidad determinan las consecuencias a la salud que
condiciona este estado que es un factor de riesgo para
presentar enfermedades crénico-degenerativas.

Se hace indispensable implementar programas de preven-
cion enfocados al fomento de una dieta mas sana con los
recursos con los que cuenta la poblacion.
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RESUMEN

Introduccion: El cancer de mama (CaMa) es la principal
neoplasia diagnosticada y la segunda causa de defuncion
por neoplasias en mujeres, en México. En las ultimas dos
décadas se ha observado u aumento en la incidencia de
esta enfermedad. En otros paises se ha encontrado una
fuerte asociacidn entre multiples factores de riesgo y este
tipo de cancer.

Objetivo: Determinar los factores de riesgo para cancer de
mama presentes en mujeres en edad fértil.

Material y métodos: Estudio de casos y controles en 135
pacientes. Se formaron dos grupos: grupo | (n=45) con
mujeres con CaMa y grupo Il (n=90) mujeres sanas. Se
pareo la variable edad. Se revisaron expedientes y se
midieron las variables: antecedentes familiares, adicciones,
edad de la menarca, lactancia materna, paridad, uso
de anticonceptivos, IMC y ejercicio. Se analizaron los
resultados con Chi cuadrada y Razén de Momios.

Resultados: Enambos grupos lamayoria de las mujeres era
casada. Se encontré mayor frecuencia de los antecedentes
familiares con cancer de mama en el grupo de estudio
(37.7%) que en el grupo control (15.5%) (p = 0.003 y RM=
3.29). La menarca temprana fue mas frecuente en el grupo
| con diferencia estadisticamente significativa (p = 0.017
y RM= 2.47). La ausencia de lactancia se observé con
mayor frecuencia en el grupo | (55.5%) que en el grupo
Il (24.4%) (p = 0.0003 y RM= 0.25). Realizar ejercicio
fue mas frecuente en el grupo control (p = 0.016 y RM=
0.18). No hubo diferencia significativa en cuanto al uso de
anticonceptivos hormonales, adicciones o IMC.

Conclusiones: Los factores de riesgo para CaMa que
estuvieron presentes con mayor frecuencia en el grupo
de estudio fueron: historia familiar de CaMa, menarca
temprana, ausencia de lactancia y ausencia de ejercicio.

ABSTRACT

Introduction: The breast cancer is the main neoplasia
diagnosed and the second cause of death in Mexican’s
woman in neoplasic diseases. The last two decades has
been a strong association between multiple risk factors
and bread cancer.

Objective: To determine which risk factors for breast cancer
are presents in women in fertile age.

Material and methods: Case control study in 135 patients
in two groups: Group | (n=45), women with bread cancer
and Group Il (n=90) healthy women, between by age. Files
were reviewed and the variables revised were: familiar
background of bread cancer, addictions, menarche age,
lactation, parity, hormonal contraceptives, BMI and
exercise. The results were analyzed with Square Chi and
Reason of Mommies.

Results: In both groups the majority where married. The
familiar history of breast cancer in group | was 37.7% and
group 11: 15.5% (p = 0.003, RM= 3.29). The early menarche
was 44.4% in group | and 24.4% in group Il (p = 0.017,
RM= 2.47). In group |, 55.5% never lactated and 24.4% in
group Il ( p = 0.0003, RM= 0.25). The exercise was more
frequently in group Il (p = 0.016, RM= 0.18). There was not
difference in hormonal contraceptives used, addictions or
BMI.

Conclusions: The risk factors for bread cancer more frequently
presents was: familiar history of bread cancer, early menarche,
non lactated and non exercise.
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INTRODUCCION

La etiologia del CaMa no es aun conocida. En numerosos
estudios se investigan los posibles factores de riesgo para
predecir y cuantificar el riesgo de padecer la enfermedad
aunque mas del 80 % de mujeres con cancer, éste
aparece de manera esporadica sin factores de riesgo que
lo expliquen.'3

Las mujeres tienen una mayor proporcién de CaMa que los
hombres. Se conoce que el 99 % de canceres de mama
aparecen en mujeres. El riesgo aumenta rapidamente con
la edad durante los afios de actividad sexual en la mujer,
después de la menopausia la frecuencia se incrementa
pero con menor rapidez la probabilidad de padecer CaMa
muestra minima relacién con el incremento de la edad.?#

Actualmente es la primera causa de muerte en mujeres
entre los 40 a 55 afos. En México se presenta el 45.5%
de los casos, se ve en menores de los 50 afios; de manera
semejante en el 14% entre los 30 a 39 afos y 60 a 69 afios
y mas. En otro estudio efectuado por el Centro Médico
Nacional siglo XXI, un 76% de las pacientes son de 45
afos, encontrandose la mayoria en el grupo de 50 a 70
afios. El cancer de mama determina en Chile alrededor de
1.000 muertes anuales, representando la segunda causa
de muerte por enfermedades malignas en la mujer. La tasa
de mortalidad ajustada por edad, en el periodo de 1993 a
1997, en Uruguay es de 25,1 cada 100.000 mujeres por
afo, una de las mas altas a nivel mundial.®>8

Las pacientes tratadas de un tumor primario de mama
tienen un riesgo de desarrollar un segundo CaMa de tres
a cinco veces mas alto que la poblaciéon general. Dentro
de estas pacientes hay un subgrupo de mujeres en que
la probabilidad es aun mayor. También presentan mayor
riesgo las mujeres con antecedentes familiares de CaMay
las que tuvieron un tumor primario multicéntrico.*®

El uso de anticonceptivos orales con progestagenos y la
medroxiprogesterona de depdsito aumentan en mujeres
jévenes el riesgo de cancer mamario debido a que la
actividad mitética en las mamas es maxima durante la fase
lutea, que esta dominada por la progesterona del cuerpo
luteo. Los estrégenos, junto a la predisposicion genética,
constituyen los elementos de mayor peso en la génesis de
este cancer. El uso de anticonceptivos antes de los 20-25
afos de edad durante 4-5 afios, aumenta el riesgo antes
de los 45 anos y éste desaparece a los 10 afios de dejar
de tomarlos.58.10:11.12.13

En pacientes con alta tasa de metabolizacion de sus
estrogenos a 2- hydroxyestrona, tienen una disminucion

de 40% del riesgo de cancer de mama. En cambio la
investigacion sugiere fuertemente que en las mujeres que
metabolizan unaproporciéon predominante de sus estrégenos
por el camino 16-alfa hydroxyestrona, en comparacion
con el camino 2-alfa hydroxyestrona, presentan un riesgo
elevado de cancer de mama.®"

La toma de anticonceptivos orales y su relacién con el
CaMa ha sido objeto de muchos estudios, pero por los
resultados no se conoce que haya aumento de incidencia.
En las mujeres consumidoras de anticonceptivos orales lo
relacionan con una duracion prolongada de la toma mayor
de diez anos, con el inicio de manera precoz, antes de
transcurridos cinco anos de la menarquia y al empleo de
anticonceptivos de gran potencia gestagena.™

Durante la gestacion las hormonas esteroideas se segregan
en cantidad considerable y contribuyen a la diferenciacion
de las células de los lobulillos que se preparan para
la secrecion lactea, lo que les hace resistentes a la
carcinogénesis. En las mujeres que tiene hijos disminuye
el riesgo de CaMa en comparacion con las nuliparas, pero
el efecto protector del embarazo a término se cumple
hasta la edad de los 30 afios, porque en la mujer con
primer embarazo después de los 35 afios el riesgo relativo
aumenta y con incremento progresivo con la edad en la
primera gestacion. Esta probado que el embarazo ejerce
un efecto protector sobre el epitelio mamario, influyendo
en la diferenciacion de las células y en la reduccion de
algunas hormonas como los estrogenos. El efecto de
la multiparidad se limita en la mujer en que el cancer
se diagnostica después de los 50 afos, pero antes de
esa edad la nuliparidad no significa un mayor riesgo de
CaMa. 4614

La edad del primer embarazo a término es un factor de
riesgo. Las mujeres con primer embarazo a término después
de los 30 afios tienen doble de riesgo que las que tienen el
primer embarazo antes de los 18 afios.3'415

Se piensa que la lactancia materna disminuye la incidencia
de CaMa, no obstante, los estudios epidemioldgicos han
sido incapaces de estimar de manera precisa el efecto de
la lactancia sobre el riesgo de ello. La ausencia de lactancia
materna aumenta el riesgo ya que la ésta disminuye el
riesgo en un 4,3% por cada afio que las mujeres hayan
alimentado a sus. Se estimé en el estudio de Olaya y cols.,
que la lactancia materna al primer hijo confiere el 91 %
y el 99 % de proteccién para aquellas que amamantaron
hasta por 11 y 12 meses respectivamente, al compararlas
con quienes no la dieron. Este efecto protector esta
directamente relacionado con la lactancia acumulada,
al observarse la protecciéon en un 92 % entre los 25-60
meses y del 95 % luego de 60 meses.5 1516
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El efecto protector del riesgo no empieza a manifestarse
hasta pasados los 5 primeros afios de la menopausia,
llegando a un 35 % de proteccién a los 10 afios y hasta un
50 % los 20 afios.® 161718

Elcarcinomade mamaes masfrecuente en Estados Unidos,
Canaday paises de Europa septentrional y se le observa
con menos frecuencia en Asia, América Latina y Africa.
Las mujeres que migran a zonas de alto riesgo y adquieren
estilos de vida propios de la regidn, experimentan riesgos
similares a las nativas. Las diferencias se explican por
factores ambientales fundamentados fundamentalmente
en estudio de mujeres emigrantes. Las mujeres de nivel
socioecondémico alto estimado por el nivel de educacion
e ingresos econdmicos tienen mayor riesgo, aunque la
tasa de mortalidad sea inferior. También se observa mayor
incidencia en las mujeres que viven en la ciudad que en
zonas rurales.'920.2122

La relacion entre el peso y CaMa depende estrictamente
de la edad. Para las mujeres posmenopausicas y con
edad de 60 aios el riesgo se incrementa con el aumento
del peso pero se estima que un exceso de 10 Kg puede
aumentar tanto el riesgo como en un 80. La obesidad
promueve la retencion de agentes genotdxicos en células
proliferantes, lo que aumenta la probabilidad de acumular
mutaciones en genes que desencadenan el desarrollo del
carcinoma.®18:23.24

La ingesta de isoflavonas es capaz de reducir los niveles
circulantes de estradiol, efecto que se ha demostrado
Unicamente para pacientes premenopausicas. Por otra
parte, los componentes de la soja capaces de ligarse
al receptor estrogénico son la datzeina y genisteina. Se
conocen dos isoformas de receptores estrogénicos: alfa y
beta. Es el receptor alfa el que se relaciona generalmente
con acciones proliferativas en mama y endometrio, en
cambio el receptor beta se relaciona mas frecuentemente
con acciones antiproliferativas. Las isoflavonas tienen
afinidad principalmente por el receptor beta, lo cual da otra
posibilidad bioldgica al efecto protector.8252

El alcohol es el componente de la dieta para el que existe
una relacion evidente para el aumento del incremento de
CaMa; asi, enlarevision de 17 estudios de cohorte y de caso
control publicados, se detecta en 14 de ellos una relacion
cierta. El aumento de riesgo se demuestra en pacientes
premenopausicas que consumen mas de 15 gramos de
alcohol al dia y el riesgo se incrementa en las mujeres que
consumen mas de esa cantidad. No existe relacion con
el habito del tabaco, consumo de cafeina o metilxantinas,
con el estrés, ni con la depresion, sin embargo Coppola y
cols, mencionan que el habito de fumar tiene un conocido
efecto protector para el desarrollo de cancer de mama

y otros tumores estrégenos dependientes. Esto se halla
vinculado al mecanismo de induccién enzimatica (CYP
450 1A1) que determina un metabolismo estrogénico mas
favorable .818.27.28

El ejercicio moderado reduce la incidencia de CaMa y
se estima que el ejercicio de las atletas en la juventud
protege del desarrollo de tumores malignos en la mama.
En el estudio de Ortiz y cols., efectuado en la poblacién
mexicana, el porcentaje de mujeres que realiz6 cuando
menos media hora diaria de actividad fisica moderada fue
de 71.5%, y de actividad vigorosa 17.2%, este resultado es
relevante comparado con el de mujeres inglesas, en donde
se informa que 24% de las mujeres realiza actividad fisica
moderada, y 5% actividad fisica vigorosa, y cuyas tasas
de CaMa son mayores que en el caso de las mexicanas.
La actividad fisica moderada disminuye el riesgo de CaMa
en mujeres posmenopausicas.?°°

Desde hace tiempo se estima la incidencia de una relacion
entre enfermedades benignas de la mama vy el riesgo de
cancer, tales como quistes, fibroadenoma, papiloma ductal.
En las lesiones con histologia de hiperplasia ductal leve o
lesiones no proliferativas, que comprende la mayoria de
las muestras de biopsia, no se observa incremento del
riesgo.232231

Se admite que existen dos tipos de presentacion de CaMa:
familiar y esporadico. De una manera empirica se define
como CaMa familiar a aquel que se presenta en dos o0 mas
individuos de un arbol genealdgico, que abarca al menos
tres generaciones, mientras que la definicion de CaMa
hereditario se circunscribe a aquellas familiar con un gen
de susceptibilidad al cancer y un desarrollo genealdgico
autosdmico dominante.?%19.22

La jerarquizacion de los Marcadores Tumorales predictivos
y prondsticos del cancer de mama, consensuada en
1999 en EE UU por el Colegio de Patélogos Americanos,
avala la utilizacion de los Marcadores Tumorales clasicos
incluyéndolos como factor prondstico y de orientacion
terapéutica y agrega el tipo histolégico, el indice mitético,
los receptores hormonales y la novedosa biopsia del
ganglio centinela.®?

La presencia de metastasis ganglionar mostr6 ser un
predictor importante en la recurrencia y supervivencia en
esta muestra de las mujeres. Las metastasis ganglionares
redujeron la supervivencia a cinco afios en cerca de 40%.
Las mujeres con invasion linfovascular poseen un riesgo
mayor de 70% de recurrencia temprana dos afios.3
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MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio de casos y controles en las pacientes
diagnosticadas de cancer primario de mama, en el servicio
de Oncologia del Hospital General de Veracruz, de la
Secretaria de Salud, de enero a noviembre del 2004. Se
buscaron dos controles de mujeres sanas por cada caso.
El grupo |, de casos (n=45) estuvo constituido por todas
las mujeres con edad comprendida entre 20 y 40 afos,
debidamente diagnosticadas de cancer de mama, con
estudio anatomopatolégico y expediente clinico completo
en el hospital. El grupo Il o grupo control (n=90) incluyé
mujeres sin ningun tipo de cancer. Se pareo la variable
edad.

Se obtuvieron de los expedientes las siguientes variables:
edad, estado civil, escolaridad, ocupacion, historia familiar
de cancer de mama, edad de la menarca, paridad, lactancia
materna, enfermedades benignas de la mama y cirugia
mamaria previas, uso de anticonceptivos hormonales,
consumo de alcohol, tabaquismo, ejercicio fisico, IMC y
ejercicio fisico.

Todos los datos obtenidos se pasaron a una base de datos
para el analisis estadistico, el cual fue paramétrico y no
parameétrico, utilizando Chi cuadrada y Razén de Momios.

RESULTADOS

El promedio de edad fue de 30 afios. La mayoria de las
mujeres estaban casadas y tenian escolaridad basica, en
ambos grupos (Tabla 1).

TABLA No. 1.- Caracteristicas generales de la poblacion

CARACTERISTICAS GRUPO I (n= 45) GRUPO Il (n= 90)

| n %] n ] %]

GRUPOS DE EDAD

20-25 10 22 20 22
26-30 1" 24 22 24
31-35 16 36 32 36
36-40 8 18 16 18
X *DE 30.0 +5.79 30.1 +5.85
CASADA 28 62 49 55
SOLTERA 9 20 25 28
UNION LIBRE 8 18 12 13
DIVORCIADA 0 0 2
VIUDA 0 0 2 2
ESCOLARIDAD
PRIMARIA INCOMPLETA 6 13 8 9
PRIMARIA COMPLETA 14 31 25 28
SECUNDARIA 16 36 26 29
BACHILLERATO/TECNICA 8 18 23 25
LICENCIATURA 1 2 8 9

Los antecedentes de historia familiar de cancer de mama
se observé mas frecuente en grupo de estudio (37.7%)
que en el grupo control (15.5%), con diferencia estadistica
significativa, p = 0.003 y RM de 3.29 (Figura 1).

Fig.No. 1: Historia familiar de cdncer de mama
n=135
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El inicio temprano de la menarca, entre los 8 y 11 afios de
edad fue mas frecuente en el grupo | (44.5%) que en el
grupo |l (24.4%) (p = 0.017 y RM = 2.47).

El 55.5% de las mujeres con cancer de mama nunca
amamanté, mientras que en el grupo control el porcentaje
fue de 24.4% (p = 0.0003 y RM = 0.25). No hubo diferencia
significativa entre ambos grupos en cuanto a la paridad,
enfermedades benignas previas en mama y uso de
anticonceptivos hormonales (Tabla 2).

En el grupo de estudio, el 95.6% no realiza ningun tipo
de ejercicio, mientras que en el grupo Il es el 80%,
observandose diferencia estadisticamente significativa, p
=0.016 y RM = 0.18 (Figura 2).

No se observé diferencia entre ambos grupos, en referencia
al tabaquismo y alcoholismo, los cuales fueron negados
en mas del 88% para ambos en los dos grupos (Tabla 3).
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GRUPO |
(n= 45)

GRUPO I .

CARACTERISTICAS (n= 90)

(afos)

8a11 20 | 444 | 22 | 244 0.017 2.47

12a15 25 | 555 | 68 | 75.5

Nunca 25 | 555 | 22 | 244 0.0003 0.25
1-6 meses 12 | 266 | 22 | 244
7 - 11 meses 0 0 15 | 16.6
1 -2 afios 8 17.7 | 31 34.4

Si 5 1.1 | 22 | 244 - -

No 40 | 888 | 68 | 75.5

Si 3 6.6 3 3.3 NS -

No 42 | 933 | 87 | 96.6

Nunca 22 | 498 | 40 | 444 NS -
<1 afio 3 65 | 12 | 133
1 -3 afos 16 | 355 | 29 | 322
4 - 6 afios 4 8.2 9 10.1

* Chi Cuadrada

TABLA No. 2.- Antecedentes ginecoobstetricos
n=135

VARIABLE G':EZ? I GR‘:Z? L
NO 40 88.8 83 92.2 NS
BAJO 2 4.4 5 5.5
MODERADO 2 4.4 1 1.1
ALTO 1 2.22 1 1.1
[ mmscuswo [ [ [ [ | |
NO 41 91.1 86 95.5 NS
BAJO 2 4.4 2 2.2
MODERADO 1 2.2 1 1.1
ALTO 1 2.2 1 1.1
* Chi Cuadrada

TABLA No. 3.- adicciones en las mujeres en estudio
n=135

Fig.No. 2: Ejercicio fisico
n=135
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DISCUSION

Numerosos trabajos demuestran que la historia familiar de
CaMa tiene un rol importante en el riesgo de desarrollarlo.
En nuestro estudio de casos y controles, la historia familiar
fue muy importante. Este resultado es muy cercano a
lo que describe la literatura mundial con resultados de
estudio de cohorte retrospectivo.?®

Cuando se reviso6 la edad de la menarca en las pacientes,
encontramos que cuando esta era antes de los 12 afios
de edad, constituia un factor de riesgo para el desarrollo
de CaMa, esto debido a la duracién total de la actividad
hormonal del ovario como condicionante de riesgo y por
ello, la fisiologia hormonal endégena juega un papel
crucial. La importancia que desempefan los estrogenos y
los gestagenos no esta suficientemente aclarada pero se
estima aumento de riesgo de padecer CaMa en situaciones
de mayor intervalo de tiempo en que la mama esta
sometida al influjo hormonal del ovario como sucede en la
menarca precoz.®10"

Los resultados del analisis sobre el uso de anticonceptivos
hormonales no mostraron que su consumo constituya un
factor de riesgo, aunque su asociacion con CaMa no es
concluyente segun diferentes estudios. Excepto en uno en
donde se menciona el uso de anticonceptivos antes de
los 20-25 afios de edad por 4 a 5 afos, lo que al parecer
aumento el riesgo.517
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Los datos obtenidos en tiempo de lactancia refleja que
no lactar constituye un factor de riesgo, la lactancia
materna podria tener un efecto protector al demorar el
restablecimiento de la ovulacion, al disminuir la produccion
de estrégenos y al convertir la mama en un tejido totalmente
diferenciado.®¢

El consumo de alcohol no indicd que este factor
aumentaran el riesgo para CaMa. Sin embargo, en un me-
tanalisis realizado por Longnecker y cols., el aumento de
riesgo se demuestra en pacientes que consumen mas de 15
gramos de alcohol al dia, asi en la revisién de 17 estudios
de cohorte y de casos-controles se detecta en 14 de ellos
una relacion cierta. Sin embargo, el efecto del alcohol en la
génesis del CaMa no esta claro, segun los resultados de
las investigaciones cientificas puede deberse a la accion
de los productos del etanol sobre las membranas celulares
del epitelio mamario o a la lesion del tejido hepatico, cuya
insuficiencia permite que se incrementen los estrogenos
y estos, a su vez, ejercen una accién favorecedora del
CaMa.?

El consumo del tabaco tampoco se asocié como factor de
riesgo para el desarrollo del CaMa en nuestro estudio, sin
embargo, lo encontramos por Burke y cols., que evidencian
su efecto carcinogénico como factor de riesgo. Existe una
hipétesis que sostiene que los hidrocarburos aromaticos
poseen un efecto carcinogénico, los cuales al ser absorbidos
al fumar, llegan al tejido mamario, se activan y producen la
lesion maligna. Asi también se ha encontrado en estudios
de Coppolay cols, que el habito de fumar tiene un conocido
efecto protector para el desarrollo de cancer de mama
vinculado al mecanismo de induccién enzimatica (CYP
450 1A1) que determina un metabolismo estrogénico mas
favorable.®'®

En nuestra investigacion, el consumo de alcohol y tabaco
no tuvieron asociacion con CaMa. Sin embargo, algunas
limitaciones pueden ser consideradas en la interpretacion
de los resultados, es posible que estos resultados estén
asociados al tamafo de la muestra de solo 45 pacientes
del grupo |, por lo que seria importante ampliar la muestra
de otros centros oncoldgicos.

La obesidad (IMC >29.9) en nuestro estudio no mostrd
ser un factor de riesgo, a diferencia de lo reportado por
Dec Waard y cols., (14). La obesidad esta considerada
como factor de riesgo en la literatura médica, debido a
que las mujeres obesas tienen concentraciones mas
altas de estrégenos disponibles que la mujer delgada.
Ademas, después de la menopausia, los estrégenos
plasmaticas proceden fundamentalmente del tejido adiposo
por conversion extraglandular de andrégenos adrenales a
estrona 52224

CONCLUSIONES

La historia familiar de CaMa, asi como la menarca
temprana y la ausencia de lactancia se relacionan en
forma importante con CaMa.

La falta de ejercicio fisico es un factor que se relaciona
con CaMa.

Esimportante lapromocion de lasalud en etapas tempranas
de la vida, ya que el cdncer de mama en mujeres jovenes
es uno de los mas frecuentes.
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RESUMEN

Introduccion/Objetivo: En la actualidad, se considera que
una de las causas para adquirir la enfermedad de Chagas
es la infeccion con sangre contaminada por Trypanosoma
cruzi (T. cruzi). En nuestro pais, la informacion respecto
a la prevalencia de sangre contaminada con T. cruzi
en los bancos de sangre es escasa. En este estudio,
nuestro objetivo fue el determinar la seropositividad para
anticuerpos en contra de T. cruzi en los sujetos voluntarios
sanos que acudieron a donar sangre en el Centro Estatal
de la Transfusién Sanguinea en un periodo de 10 anos.

Material y Métodos: Las muestra de sangre de donadores
consecutivos que acudieron entre 1996 y el 2000 fueron
analizadas utilizando las pruebas de hemaglutinacion
indirecta (IHA) y ELISA para la busqueda de antigenos
autoctonos de T. cruzi.

Resultados: De un total de 59,355 donadores (edad
promedio 37.5 + 5 afios, 71% masculinos), se detectaron
528 (0.9%) sujetos que tuvieron las 2 pruebas positivas, por
lo que se consider6 que eran portadores asintomaticos de
la Enfermedad de Chagas. El 78% (n=412) fueron hombres
con edad promedio de 38.6 £ 8 afios. La seroprevalencia a
lo largo de los 10 afios vario entre 0.4 y 0.95%

Conclusiones: En este estudio, demostrados que cerca
del 1% de los sujetos que acuden a donar sangre tiene la
forma asintomatica de la enfermedad de Chagas. Por lo
tanto, es importante continuar con el escrutinio rutinario
para detectar T. cruzi utilizando pruebas inmunolégicas

con alta sensibilidad y especificidad.
ABSTRACT

Introduction: Blood transfusion has now become one of the
most significant routes for Chagas disease transmission. In
our country, the prevalence of Chagas disease and impact
of transfusion of Trypanosoma cruzi-contaminated blood
is not clear. In this study, our aim was to determine the
seropositivity to Trypanosoma cruzi among asymptomatic
blood donors who attended the State Center for Blood
Transfusion in Veracruz, in a 10-year period.

Material and Methods: Blood samples from consecutive
healthy blood donors who attended between 1997-2006,
were analyzed using the indirect hemagglutination (IHA)
and enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) tests
using one autochthonous antigen from T. cruzi parasites.

Results: Among 59,355 healthy blood donors, (71%
male, mean age 37.5 + 5 years), seropositivity for anti-
Trypanosoma cruzi was 0.9% (n=528). Seventy eight
percent were male. In the 10 year period de seroprevalene
range between 0.4-0.95%.

Conclusions: In this study we found that almost 1% of
healthy blood donors had asymptomatic Chagas disease.
Thus, is important to keep the routine programs of serologic
screening withimmunological techniques with high sensibility
and specificity definition, i.e. T. cruzi.

INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas, es una condicién crénica
y generalizada, causada por la infeccién del parasito
Trypanosoma Cruzi, un agente cuyo vector es Triatoma
dimidiata, y que en la actualidad afecta a millones de
personas (1,2). De acuerdo a la Organizacion Mundial
de la Salud, se estima que cerca de 16 a 18 millones de
individuos padecen de esta infeccién; la mayoria de estos
residen en areas rurales, y mas de la mitad desconocen
que padecen la infeccion cronica. (3-6)

La infeccién por Trypanosoma cruzi en su fase aguda
se presenta con sintomas inespecificos (p.ej. mialgias,
atralgias, fiebre de bajo grado), por lo que es muy dificl
establecer el diagndstico y la mayoria de los sujetos entran
en una fase de latencia crénica la cual puede durar entre

10 y 30 anos (1-3,6). En esta fase, cerca de una tercera
parte de los individuos desarrollaran complicaciones
potencialmente letales. En su forma crénica la respuesta
inmune generada por Trypanosoma cruzi ocasiona una
reaccion inflamatoria en los tejidos cardaicos que puede
causar insuficiencia cardiaca y cardiomiopatia.(1,3) En
otros casos, la infeccidon produce una destruccion de los
plexos mientéricos gastrointestinales lo que ocasiona
dilatacién excesiva del tracto digestivo produciendo asi las
formas gastroinestinales tipicas que son el megaesofago
y el megacolon, para las cuales no existe un tratamiento
efectivo.(7,8)

Aunque tipicamente la infeccién es adquirida por un
vector, este parasito también puede transmitirse a través
de transfusion sanguinea y de trasplante de o6rganos
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infectados.(4,9,10) El hecho de que la mayoria de los
sujetos desconocen que son portadores de la enfermedad,
hace que la transmision através de productos bioldgicos
contaminados sea un problema de salud.(8) En la
actualidad los bancos de sangre cuentan con disposiciones
generales para el escrutinio y deteccion de marcadores
serolégicos para Trypanosoma cruzi.

De acuerdo a una encuesta seroepidemioldgica nacional
realizada por la Secretaria de Salud en 1992, la prevalencia
de enfermedad de Chagas en poblacion abierta en nuestro
pais es de 1.6%.(11) Estudios en comunidades rurales
reportan que la seroprevalencia puede ser tan alta como
el 30%, siendo los factores de riesgo asociados el tipo de
vivienda, el hacinamiento y la pobreza.(11,12) Por otra
parte, la prevalencia en donadores de sangre se reporta
que fluctia entre 0.2-17%.(11-15) Recientemente, se ha
publicado que Veracruz ocupa el 8vo lugar en cuanto
a casos reportados para enfermedad de Chagas, con
una prevalencia estimada cercana al 6%.(16,17) Sin
embargo, se desconoce en nuestro estado cual ha sido
la prevalencia en sujetos portadores asintomaticos que
acuden a donar sangre y se detectan durante el escrutinio
para enfermedades infecciosas.

En este trabajo, el objetivo fue evaluarla seroprevalencia de
anticuerpos en contra de Trypanosoma cruzi en donadores
de sangre que acuden al Centro Estatal de la Transfusion
Sanguinea, sus caracteristicas sociodemograficas y factores
asociados, y su comportamiento epidemioldgico durante
un periodo de 10 afios.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé una revision retrospectiva de la base de datos
de los donadores de sangre acudieron al Centro Estatal de
la Transfusion Sanguinea entre el 1° de enero de 1997 y el
31 de diciembre de 2006, y se incluyeron a los sujetos que
tuvieron positividad para Trypanosoma cruzi. La deteccién
de anticuerpos anti-Trypanosoma cruzi se realizd
mediante pruebas de ELISA y hemoaglutinacién indirecta
(IHA). Las pruebas se consideraron positivas cuando los
titulos fueron > 1: 32 en la IHA y > 0.200 en la prueba de
ELISA. Se considero que un sujeto estaba infectado con
Trypanosoma cruzi, cuando las 2 pruebas relizadas fueron
positivas. Todos los sujetos eran residentes de la ciudad
de Veracruz, asintomaticos y en los que previamente se
excluyé infeccién por VHB, VHC, VDRL, HIV.

Los resultados se reportan en frecuencias absolutas y
relativas, y la prevalencia para infeccion asintomatica por
Trypanosoma cruzzi se estimé considerando la totalidad
de sujetos que acudieron a donar sangre en el perido del
estudio.

RESULTADOS

De un total de 59,355 donadores (edad promedio 37.5
+ 5 afios, 71% masculinos), se detectaron 528 (0.9%)
sujetos que tuvieron las 2 pruebas positivas, por lo que
se considerd que eran portadores asintomaticos de la
Enfermedad de Chagas. El 78% (n=412) fueron hombres
con edad promedio de 38.6 £ 8 afios. La seroprevalencia a
lo largo de los 10 afos se muestra en la Figura 1.
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Figura 1. Seroprevalencia para anticuerpos en contra de Trypanosoma cruzi en 10
afos en el Centro Estatal de la Transfusién Sanguinea, Veracruz, Veracruz

DISCUSION

Aunque la informacién respecto a la prevalencia real de
la enfermedad de Chagas en nuestro pais es limitada y
puded estar subestimada, en este trabajo presentamos la
prevalencia de esta enfermedad en donadores de sangre
asintomaticos a lo largo de 10 afos en nuestro estado.
En el 2005 se publico un estudio epidemiolégico realizado
entre 1997 y 2001 en el estado de Veracruz donde se
reporto una prevalencia que fluctué entre 0 y 2.8%. y
los municipios con mayor riesgo fueron los de Tuxpan,
Panuco y Coérdoba.(16,17) Los principales factores de
riesgo fueron una vivienda con techo y muro de palma y
zacate, piso de tierra. Mas recientemente, en un estudio
nacional sobre la distribucion geografica de la enfermedad
de Chagas en México, el estado de Veracruz ocupo el
octavo lugar en cuanto a casos reportados por serologia
positiva, manifestaciones clinicas y reportes de bancos
de sangre; con una prevalencia de 5.74% y 1932 casos
reportados.(16,17)

Nuestros datos son relevantes ya que si bien la prevalencia
reportada (0.9%) es similar a la de otras series mexicanas
en donadores de sangre, nosotros mostramos que esta
prevalencia se ha mantenido estable a lo largo del tiempo
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a pesar de las campafas realizadas para prevenir esta
infeccion en comunidades rurales y urbanas.

De acuerdo a un estudio realizado en 1998 por la Secretaria
de Salud, se estima que la seroprevalencia en donadores es
del 1.5%; sin embargo un estudio realizado en el estado de
Puebla en el 2006 reporto una prevalencia de 7.7%. estas
diferencias pueden deberse a cuestiones metodolégicas
como por ejemplo los tamafios de las muestras, y tambien
a discrepancias en la definicion de infeccién asintomatica,
por lo que en nuestro estudio decidimos definir como
infecciéon por Trypanosoma cruzi cuando los sujetos tu-
vieron las 2 pruebas confirmatorias positivas.(18,19,20)
El tipo de inmunosensayo utilizado para el diagnéstico de
infeccion chagasica juega un papel determinante ya que
su exactitud diagndstica puede ser muy variable. En el
caso particular de la enfermedad de Chagas, no existe una
prueba seroldgica que se considere como estndar de oro,
ya que la deteccion de anticuerpos especificos en contra
de Trypanosoma depende de muiltiples factores. Aunque la
inmunofluorescencia (IFA) se considera como la prueba mas
certera, de acuerdo a la Organizacién Panamericana de la
Salud, la hemoaglutinacién indirecta es una buena prueba
para realizar escrutinio, mientras que las pruebas de ELISA
y/o IFA son las pruebas confirmatorias.(6,21,22) En nuestro
estudio, segumios estos lineamientos recomendados por
la OPS por lo que consideramos que nuestros resultados
representan la verdadera seroprevalencia entre individuos
asintomaticos.

Al igual que en otros paises, la enfermedad de Chagas
se ha convertido en una enfermedad urbana, debido a la
migracion de los sujetos infectados provenientes de las
zonas endémicas hacia las ciudades. En este estudio la
mayoria de los sujetos provenia de zonas rurales donde
algunos referian haber tenido contacto con el parasito en
algun momento, pero la mayoria vivia en lazona conurbada
de Veracruz.

Numerosos reportes en nuestro pais han destacado la
importancia de evaluar la prevalencia y distribucion de
la enfermedad de Chagas en los bancos de sangre en
nuestro pais.(11-16) Al igual que esos estudios, nuestro
reporte demuestra que ademas de la transmisién mediante
de vectores, existe un alto riesgo de contaminacion por
Trypanosoma cruzi através de sangre contaminada. Asi
pues, es importante destcar la importancia del escrutinio
seroldgico con técnicas altamente sensibles y especificas en
los bancos de sangre. Esta conducta debe realizarse de forma
generalizada en nuestro pais, incluyendo aquellas areas que
se consideran como no-endémicas para trypanosomiasis. De
forma conjunta, la vigilancia epidemioldgicas y los programas
para el control de los vectores son indispensables para el
control de esta infeccion.

Es importante destacar que todos estos sujetos eran
considerados sujetos sanos asintomaticos.(5,7) Sin
embargo, se sabe que la mayor parte de los sujetos
infectados con Trypanosoma cruzi detectados de forma
incidental, estan en la fase crénica indeterminada de
la infeccidon y pueden tener alteraciones cardiacas y/o
esofagicas incipientes que muchas veces solo pueden
detectarse mediante estudios de imagen. A a pesar de
que en nuestro pais existen zonas endémicas como
nuestro estado, son pocos los casos reportados de esta
enfermedad. Esto se puede deber a un subdiagnéstico de
la enfermedad o a que las cepas de Trypansoma cruzi en
nuestro pais son menos virulentas que las encontradas
en otros paises. Este fendmeno se debe a la variabilidad
biolégica de este parasito.

En conclusidn, nuestro estudio confirma que la prevalencia
de Trypanosoma cruzi entre sujetos asintomaticos que
acuden de forma voluntaria para donar sangre en nuestro
estado, es considerable. Los programas de escrutinio para
esta infeccion deben continuar realizandose en todos los
bancos de sangre de nuestro estado.
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RESUMEN

Objetivo: Examinar la incidencia de enfermedades reuma-
ticas en los trabajadores de la facultad de medicina “Mi-
guel Aleman Valdés” de la Universidad Veracruzana.

Material y Métodos: Los alumnos del noveno semestre de
la catedra de reumatologia, realizan investigacién de cam-
po dentro de la propia facultad de medicina a través de
encuestas al personal operativo, para determinar la exis-
tencia de patologia articular y/o muscular; asi como sus
consecuencias sobre su calidad de vida y la influencia en
el desempefio de su trabajo.

Resultados: La edad promedio de la poblacién encuesta-
da: 47.5 afos; presencia de dolor articular no relacionado
con traumatismo (71%), de predominio matutino (60%) ,
que mejoraba después del inicio de actividades.

Conclusion: El estudio permitié reconocer la alta inciden-
cia de patologia reumatica en la poblaciéon encuestada y
orientarlos sobre medidas preventivas, despertando su in-
terés por la atencion de sus problemas.

ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to examine the rheu-
matic impact illness of workers in the faculty of medicine
“Miguel Aleman Valdes”, of the University of Veracruz.

Materials and methods: The students of ninth semester
of the rheumatology chair, carry out a fieldwork research
within the faculty of medicine by survey to operative per-
sonnel chosen at random, to determinate an articulate and
muscular pathology existence, however the consequences
on quality of life and influence on carrying out a job.

Results: The age average of the population survey: 47.5
years old. There was an appearance of non-related arti-
culate pain with traumatic events (71%), morning pain
predominance (60%), and improvement pain after started
activity.

Conclusion: The survey results show high incidence of
rheumatology illness in operative personnel workers, there
for we suggest preventive actions and primary attention of
rheumatic illness.

INTRODUCCCION

Las enfermedades reumaticas se clasifican entre las de
mayor prevalencia dentro de las crénicas no transmisibles
(1,2). La cronicidad de estos padecimientos determina que
su desenlace, esté en gran medida determinado en que
se efectle un diagnéstico temprano, se instaure un trata-
miento eficaz, y se evalle con periodicidad al paciente. De
esta manera se puedan controlar los brotes, fendmenos
intercurrentes, y la toxicidad que determinan las drogas
utilizadas en su tratamiento (3).

En nuestro pais las enfermedades reumaticas mas obser-
vadas son: osteoartrosis, tendinitis, bursitis, fibromialgia,
lumbalgia, artritis reumatoide y gota, representando alrede-
dor de 75% del total de las enfermedades reumaticas. (4).

Las enfermedades reumaticas aparecen mas a menudo
entre quienes practican deporte o utilizan reiteradamente
una articulacién concreta., situaciones que provocan un
sobreesfuerzo en los huesos y que pueden dar lugar, con
el paso del tiempo, a una lesion cartilaginosa y/o de sus
tejidos blandos vecinos. Esto significa que cualquier per-
sona puede padecer una enfermedad reumatica a lo largo
de su vida, etapas en las que el uso, sobreuso y el abuso,
influyen en forma determinante. Pero ademas, en toda pa-
tologia de este tipo existe un componente hereditario que

predispone a su desarrollo. En la actualidad se conocen
mas de 200 patologias articulares y musculares, en las
que el dolor determina las limitantes para el desempefio
de la vida de dichos individuos (5,6). Con la transicién de-
mografica que estamos viviendo en el mundo y en México,
en la que la expectativa de vida rebasa ya los 75 afos,
es de esperar un incremento entre otras enfermedades
cronico degenerativas, las que involucran las estructuras
de soporte del cuerpo y en especial las del aparato mus-
culoesquelético y mas aun en la clase trabajadora que
ejecuta actividades fisicas (7, 8, 9).

Es por ello el interés de conocer la frecuencia y carac-
teristicas clpinicas que guardan dichas patologias en la
poblacién trabajadora de la Facultad de Medicina de la
Universidad Veracruzana en la regién Veracruz, con el ob-
jeto de promover educacion para la salud de los mismos
trabajadores y contribuir a su mejor desemperio laboral.

MATERIAL Y METODOS

Se convocd a los alumnos del noveno semestre de la cate-
dra de reumatologia, para participar en una investigacién
de campo, dentro de la propia Facultad de Medicina. Se
elaboré una encuesta para determinar la existencia de pa-
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tologia articular y muscular en el personal operativo de di-
cha Institucién, la cual se aplicé a 21 trabajadores, todos
ellos mayores de 30 afios de edad, elegidos al azar, en
forma aleatoria, para la deteccién de patologia reumatica,
consecuencias sobre la calidad de vida y su influencia en
el desempefio de su trabajo.

Se buscé conocer edad, sexo, categoria de trabajo, la ma-
nifestacion de dolor articular y muscular en su vida laboral y
sus repercusiones; la existencia de datos de actividad arti-
cular, rigidez y limitacién funcional que afectara la marcha o
las funciones de las piernas o las manos. Asimismo conocer
el nimero de articulaciones involucradas, si estas fueran
periféricas o centrales; la existencia o no de simetria.

Los resultados fueron analizados con estadistica descrip-
tiva consistente en medidas de frecuencia relativas (por-
centajes) y centrales (promedio).

RESULTADOS

Se encuestaron 21 trabajadores manuales y administrati-
vos de la Facultad de Medicina Miguel Aleman Valdés, de
los cuales 7 se encuentran en el rango de edad de 45-49,
y 6 en el rango de 60-64, con un promedio de 47.5 afios,
considerada como edad en la que inician los sintomas de
enfermedades cronico degenerativas (Figura 1).

Fig. No. 1.- Distribucién del personal por grupo de edad

30-34 35-39 40-44 45-49 50-54 55-59 6064 6569

La proporcion de mujeres fue el doble con respecto a los
hombres 14:7. En cuanto a la ocupacién de las personas
encuestadas: 8 eran bibliotecarias, 6 secretarias, 2 traba-
jadores de intendencia, 1 tomador de tiempo y 1 comer-
ciante, los 3 restantes eran auxiliares tanto de laboratorio,
fotocopiado y del equipo audiovisual.

Aproximadamente el 71% presentaban dolor articular no
relacionado con traumatismo, referido a nivel de una sola
articulaciéon en un 33% ; de 2 a 4 articulaciones afectadas

en un 54% y un 13% lo referian a mas de 5 articulacio-
nes. El 60% presentaban dicho dolor por las mafanas,
después de despertar, el cual disminuia con la actividad al
empezar su trabajo y sin embargo la molestia en algunos
casos nunca desaparecia. En el 40% restante, el dolor
aparecia por la tarde posterior a jornadas largas de in-
tenso trabajo. En un 73% de los casos se atribuy6 al so-
breuso y abuso que se da al aparato musculo esquelético,
ya sea al cargar objetos pesados, permanecer de pie por
mucho tiempo, caminar en exceso o0 escribir a maquina
todo el dia (Figura 2).

Fig. No. 2.- Caracteristicas del dolor.
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La crepitacion fue manifestada en un 66%, debido a dafio
del cartilago; la rigidez y la flogosis en un 33% de quienes
presentaban dolor, quienes también en un 20% se acom-
pafiaban de rubor y calor. Por ultimo un 13% referian
incapacidad laboral.

Cabe hacer notar que en un 40% presentaban fatiga du-
rante y después de su trabajo, con debilidad como prime-
ra manifestacion en un 33%; y alteracion de la marcha en
un 40% (Figura 3).

Fig. No. 3.- Signos y sintomas de los pacientes.
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El dafio articular de distribucion periférica fue de un 80%
y de un 20% central, siendo unilateral en el 66% (Figura
4) afectando a los miembros inferiores en un 80%, mien-
tras que en un 33% lo fue para los miembros superiores
(Figura 5).

Fig. No. 4.- Localizacién del dafio articular.
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Fig. No. 5.- Distribucién de la afeccion articular.
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DISCUSION

De acuerdo a las caracteristicas detectadas en el estudio, se
confirma que es la artrosis la afeccion articular predominante,
la que pudiera asociarse a otros padecimientos reumaticos y a
la osteoporosis, sin descartar la existencia de patologia soma-
tomorfa como la fibromialgia y la lumbalgia. Resalta el hecho
de la pobre atencién que dichos trabajadores prestan a sus pa-
decimientos, paliando sus molestias a través de tratamientos
sintomaticos, que en muchos casos adquieren por automedi-
cacion. Lo anterior explica el progreso de la limitacion funcional,
minimizada y que si bien no obstaculiza la realizacién de sus
labores cotidianas; pudiera reducir la calidad en su trabajo.

Es por ello nuestro interés de hacer que dichos trabajadores
recapaciten y tomen en cuenta su padecimiento, ya que en
caso de no atenderse, sus actividades que en el futuro se in-
crementaran aumentando la limitacion fisica, condicionando in-
capacidad laboral, asi como su calidad de vida.

Finalmente consideramos que todo trabajador operativo de-
beria ser sometido a evaluaciones periddicas de su estado de
salud, fomentando en ellos la educacion y atencion necesarias
para la preservacion de la misma.
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RESUMEN

La formacion de recursos humanos en la Medicina, Es
la actividad académica mas importante de Facultades
y Hospitales. El médico Interno de pregrado debe
ser estructurado, no solo en habilidades, destrezas y
conocimientos tedricos sino también en actitud de servicio
y trato humanitario para los pacientes. En una tesis
recepcional del la Facultad de Medicina de Veracruz Ver
de la Universidad Veracruzana (U.V.), del afio 2001, se
describen varios factores negativos que influyen en la
formacion de los nuevos médicos.

El relato de dos médicos internos que fueron dados de
baja por conflictos con la autoridad, estrés y ansiedad dio
origen a la realizacion de este trabajo.

Los resultados que obtenidos revelan que existe maltrato
por jerarquias superiores, abuso de autoridad en ocasiones,
falta de tiempo para la vida personal y ausencia de tiempo
para comer y dormir adecuadamente.

ABSTRACT

The formation of human resources in medicine is perhaps
the main Academic activity of Universities and Hospitals.
The pregrade Internal Physician must be structured not
only in abilities, capacities and theoretical knowledge
also in attitude of service and humanism with his patients.
In a recepcional thesis from the Medicine faculty of la
Universidad Veracruzana from the year 2001, are described
several negative factors that influence in the formation of
the new doctors.

The narration of two pregrado interns that were suspended
due to conflicts with authorities and doctors of mayor
grade, stress and anxiety gave origin to this work. Results
obtained were abuse and humiliation for authorities and
doctors of mayor grade (Residents). Aimost absence of
time to eat, to sleep and for personal life.

INTRODUCCION

Durante la formacién del Médico, es muy importante que
aparte del cumplimiento de los programas académicos
dentro de las aulas de las Escuelas de Medicina. Los
futuros Médicos, reciban un entrenamiento donde de
manera practica apliquen los conocimientos tedricos ad-
quiridos; para que de esta manera adquieran las actitudes
y destrezas que deben tener, para un buen ejercicio de la
Medicina.

El sexto afio de la carrera conocido como Internado de
Pregrado, es posiblemente el mas formativo en la
estructuracion profesional, ya que es el momento en el
que el futuro Médico se enfrenta a la realidad de cada
paciente en su contexto bioldgico, psicolégico y social.
De tal modo que deberia ser una experiencia ademas de
formativa altamente gratificante en valores académicos y
humanos.

Este trabajo se realizo; debido a que en un relato de dos
médicos internos que acudieron a la consulta de psiquiatria
en el C.E.S.S. (Centro de Estudios de Servicios de Salud),
por haber sido dados de baja de los hospitales donde
estaban asignados.

La baja fue ocasionada por causas diversas. Estando
entre las mas importantes: presiones laborales y malos
tratos por el personal de mayor jerarquia.

Uno de los Médicos Internos de pregrado (MIP) mostré
conflictos con la autoridad que le llevaron a confrontaciones
serias. El otro ademas de mostrar el mismo patrén de
conducta acepto haber mostrado ansiedad a tal grado que
le impidi6 el 6ptimo desempefio en sus labores por lo que
se negaba a acatar ordenes de sus superiores; aceptando
por ello su renuncia.

Ambos MIP han requerido terapia de apoyo encaminada a
mejorar su autoestima, a superar sus temores y a intentar
nuevamente la realizacion de su internado de pregrado
para poder culminar su carrera de Médico Cirujano.

Las Facultades de Medicina, contribuyen en la formacion
cognoscitiva de sus egresados. Pero es en el internado
de pregrado y en el servicio social, donde el Médico en
formacion conjunta suscapacidadesintelectuales,emocionales,
senti-mentales, habilidades y destrezas que le permitan
ejercer con madurez, responsabilidad y humanismo la
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medicina cuando todos los factores que influyen en su
formacién, dan un balance positivo. Por el contrario en
un ambiente hostil y degradante el Médico aprendera a
maltratar a su paciente.

La rotacién por los diferentes servicios hospitalarios sirve
al Médico, para elegir la especialidad a realizar en el futuro
0 para actualizar los conocimientos médicos que utilizara
para un correcto ejercicio de la Medicina general.

Es por ello que la realizacion del internado de pregrado
adquiere una dimensién primordial en importancia y
trascendencia en la formacion del principal recurso humano
para promover la salud de las comunidades humanas; El
Médico.

La comision Interinstitucional para la formacion de recursos
humanos en salud (CIFRHS). Dicta las normas derechos y
obligaciones de las Instituciones educativas y las de salud,
en materia del Internado de Pregrado.

En el seno de esta comision, funciona el comité de Inter-
nado de pregrado indicando en su Articulo 5° que este
comité estara copresidido por la Secretaria de Educacion
Publica y por la Secretaria de Salud.

Las que analizan y proponen los mecanismos de eva-
luacion de los programas académicos especificos para
la ensefnanza tedrico practica que ha de impartirse a los
alumnos en las instituciones asi como presentarlos para
su conocimiento, al Comité de Internado de Pregrado.
Considerando que dentro de los objetivos del Sistema
Nacional de Salud, esta el contribuir a la mejor formacion
profesional de los estudiantes de Medicina. Para lograrlo,
la Institucién educativa nombrara un profesor por cada diez
alumnos y aplicara las normas para: Asesoria, supervision
y evaluacién, atencidn de contingencias, regulacién de
derechos y obligaciones de los Internos de Pregrado.
Cuando los Internos de Pregrado incurran en faltas
sefialadas en esta norma se podran aplicar unicamente:

a) Amonestaciones verbales
b) Extrafiamientos escritos
c) Suspension del internado

Existe una tesis de Licenciatura elaborada por Rafael
Cadeza Fuentes de la Facultad de Medicina de la
Universidad Veracruzana, donde se hace el seguimiento
de egresados de la Facultad de Medicina Miguel Aleman
Valdez en la que se destacan los problemas que
enfrentaron durante su internado de pregrado 10 médicos
entrevistados de las generaciones de1966 — 1971 a 1986
—1990.

La conclusién de esa tesis es que los Internos de pregrado

actuales, contintan enfrentando los mismos problemas
académicos y laborales de siempre.

MATERIAL Y METODOS.

Se trata de un estudio de corte transversal, exploratorio
mediante observacion de campo y participante a través de
la aplicacion de un cuestionario con preguntas cerradas y
abiertas.

El objetivo es identificar cuales son los factores negativos
que influyen en la formaciéon del Médico durante la
realizacion de su Internado de Pregrado.

La justificacion de este estudio se centra en la atencién
que se debe de dar a todos los factores que influyen en la
adecuada formacion de un médico, ya que lo deseable es
que sean 6ptimoslos aspectosacadémicosylashabilidades
y destrezas, pero también, los factores humanisticos y
laborales que de tener graves defectos y distorsiones,
formaran médicos resentidos y mal preparados que daran
a sus pacientes una mala atencion no solo técnica sino
también deficiente en calidad humana y social.

La hipétesis de trabajo es que se considera que existen
factores negativos en el medio hospitalario durante la etapa
del internado de pregrado que influyen negativamente en la
formacion del médico.

Tamano de la muestra.- Del total de 131 médicos internos
de pregrado que hacian su internado en el afio 2003, se
selecciono una muestra de 63. De ellos 28 eran del IMSS,
21 del Hospital general de la Secretaria de Salud y 14 del
ISSSTE.

A todos ellos se les aplico un cuestionario con 10 preguntas
que aparecen en el formato de la encuesta (Tabla 1). Para
cada unade ellas habia cuatro opciones: nunca, pocas veces,
muchas veces y siempre. Se adicionaron dos preguntas que
solo tenian dos opciones: si y no. Se les pedia ademas que
explicaran en forma breve porque si 0 porque no.

RESULTADOS

Como se puede ver en la Tabla 2, en la pregunta 1 que
explora tiempo de suefio. El 92% de la muestra nunca o
pocas veces duerme bien. La pregunta 2 da como resultado
que el 57% de internos nunca o pocas veces come bien. La
pregunta 3 que analiza el estado emocional arroja el dato de
que el 82% muchas veces se siente emocionalmente bien.
La pregunta 4 que analiza el tiempo para la vida personal
da como resultado que el 86% nunca o pocas veces tienen
tiempo para su vida personal.
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HOSPITAL No.INTERNOS TAMANO MUESTRA MUESTRAV/INT. % MUESTRA
ISSSTE 25 14 0.4 44
HOSP. GENERAL. SSVER 36 21 0.58 33
IMSS 70 28 0.56 23
TOTAL 131 63 100

Tabla |.- Muestra de los médicos entrevistados en el estudio. Se entrevistaron
médicos en los tres hospitales mas importantes de la Ciudad de Veracruz.

MUCHAS

PREGUNTA VECES

SIEMPRE

DUERMO BIEN (8 rs. diarias)

COMO BIEN (3 veces al dia)
EMOCIONALMENTE ME SIENTO BIEN
TENGO TIEMPO PARA MI VIDA PERSONAL
ME HAN CASTIGADO

ME SIENTO PRESIONADO (A)

TENGO PROBLEMAS CON MIS SUPERIORES
ME SIENTO HUMILLADO (A)

SIENTO ANSIEDAD Y/O DEPRESION

SIENTO QUE ME EQUIVOQUE DE CARRERA

QN |h|WINI=

-
o

Si NO PORQUE

11 | REALIZARIA NUEVAMENTE EL INTERNADO

EL TRATO RECIBIDO ES BASICO Y
NATURAL

12

Tabla No. 2 Formato de la entrevista realizada. Se trata de un cuestionario con doce preguntas relacionadas con el desarrollo de actividades, conocimientos y destrezas, mayor
o menor dificultad para cubrir necesidades basicas humanas por los médicos internos y con el trato recibido por médicos de jerarquias superiores y autoridades del hospital.

De los castigos recibidos analizados en la pregunta 5, un 3%
responde que muchas veces, nadie contesta siempre. En
cuanto a sentirse presionado un 10 % nunca lo experimenta y
un 35% muchas veces o siempre. El 97% de los entrevistados
nunca o pocas veces tienen problemas con sus superiores.
Ello correlaciona con las respuestas de la pregunta 8 donde el
97% responde que nunca o pocas veces se siente humillado
por momentos. La ansiedad analizada en la pregunta 9, se
presenta en el 19% de la muestra.

Osi
ENO

Fig. No. 1.- Resultado porcentual de respuestas a la pregunta once que trata de la
posibilidad de realizar nuevamente el internado de pregrado.

Solo un 6% siente que muchas veces o siempre sienten
que se equivocaron de carrera, se analiza en la pregunta
10. (Tabla 3)

Osi
ENO

El 62% de los internos contestaron en la pregunta 11 que vol-
verian a realizar su internado de pregrado contra el 38% que
dijo que no (Figura 1).

Fig. No. 2.- Resultado porcentual de la pregunta doce, que se relaciona con

En la pregunta 12 el 52% consideran que el trato recibido fue
adecuado, contra el 48% que considera que fueron maltrata-
dos (Figura 2).

el trato recibido durante el internado por autoridades y médicos de jerarquias
superiores
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Tabla No. 3.- Cuadro de respuestas a cada una de las 10 primeras preguntas
desglosadas por hospital. Los totales estan en la extrema derecha.

POCAS MUCHAS

CONCEPTO NUNCA SIEMPRE TOTAL

VECES VECES

HOSPITAL
1.- DUERMO BIEN (8 hrs. diarias)
ISSSTE 2 10 1 1 14
HOSP. GRAL. 8 1 2 0 21
IMSS 12 15 0 1 28
TOTAL 22 36 3 2 63
2.- COMO BIEN (3 veces al dia)
ISSSTE 1 4 6 3 14
HOSP. GRAL. 2 8 9 2 21
IMSS 9 12 5 2 28
TOTAL 12 24 20 7 63
3.- EMOCIONALMENTE ME SIENTO BIEN
ISSSTE 0 2 8 4 14
HOSP. GRAL. 0 6 11 4 21
IMSS 0 4 21 3 28
TOTAL 0 12 40 1 63
4.- TENGO TIEMPO PARA MI VIDA PERSONAL
ISSSTE 1 9 3 1 14
HOSP. GRAL. 2 19 0 0 21
IMSS 0 23 4 1 28
TOTAL 3 51 7 2 63
5.- ME HAN CASTIGADO
ISSSTE 9 4 1 0 14
HOSP. GRAL. 7 13 1 0 21
IMSS 16 12 0 0 28
TOTAL 42 31 2 0 63
6.- ME SIENTO PRESIONADO (A)
ISSSTE 0 9 3 2 14
HOSP. GRAL. 4 6 8 3 21
IMSS 2 20 5 1 28
TOTAL 6 35 16 6 63
7.- TENGO PROBLEMAS CON MIS SUPERIORES
ISSSTE 8 6 0 0 14
HOSP. GRAL. 5 15 1 0 21
IMSS 20 7 1 0 28
TOTAL 33 28 2 0 63
8.- ME SIENTO HUMILLADO (A)
ISSSTE 3 10 1 0 14
HOSP. GRAL. 4 14 2 1 21
IMSS 18 8 2 0 28
TOTAL 25 32 5 1 63
9.- SIENTO ANSIEDAD Y/O DEPRESION
ISSSTE 4 7 1 2 14
HOSP. GRAL. 7 9 3 2 21
IMSS 9 15 3 1 28
TOTAL 20 31 7 5 63
10.- SIENTO QUE ME EQUIVOQUE DE CARRERA
ISSSTE 9 4 1 0 14
HOSP. GRAL. 10 10 1 0 21
IMSS 16 10 1 1 28
TOTAL 35 24 2 2 63

DISCUSION

Como se puede ver de los factores negativos en la forma-
cion de los internos de pregrado; la falta de tiempo para
horas de suefio, para su alimentacién y para su vida per-
sonal son los mas frecuentes, el maltrato esta en cuarto
lugar de los factores mas adversos. Los demas factores se
distribuyen de manera irregular o en bajos porcentajes.

Es significativo que el 38% de los entrevistados afirman
que no volverian a realizar su internado de pregrado y esto
posiblemente correlacione con las opiniones que explican
Su porque:

1.-El interno es lo mas bajo, te lo dicen y te lo hacen sentir.

2.-Las jerarquias son muy marcadas, te humillan y cuando
las cosas se hacen bien no hay reconocimiento.

3.-El trabajo muchas veces no tiene que ver con la medici-
na y recibes trato de criado.

4 .-Existe mucha presion, no nos agradecen cuando lo ha-
cemos bien, pocos se interesan en ensefiarnos.

5.-La formacién académica esta mal organizada.

6.-Se trabaja en cosas administrativas y poco se revisan
pacientes.

7.-Hay poco tiempo de hacer el trabajo importante.

8.-Hay doctores groseros que tratan a uno con falta de
educacion.

Aunque se trata de un trabajo con una muestra pequefa y
es de tipo exploratorio, se pueden identificar varios facto-
res que pueden condicionar en los médicos en formacion,
situaciones de ansiedad y depresion. La falta de alimen-
tacion adecuada y las pocas horas de suefio traen como
consecuencia cansancio fisico y con ello ineficiencia en el
trabajo.

El sacrificio de una ausencia de vida personal y el mal-
trato, condicionan resentimiento, aislamiento de sus seres
queridos (algunos internos son personas casadas) y sen-
timientos de humillacion y a veces de venganza para con
las jerarquias superiores.

También es muy real que los Médicos de mayor jerarquia
consideran el MIP como un elemento ignorante de la me-
dicina. Y como no es un médico recibido y esta aprendien-
do, no se toma en serio su papel en un hospital y tampoco
se le brinda una formacion académica adecuada y de alta
calidad.

Es importante y es uno de los objetivos de este trabajo, in-
formar a los médicos de hospital y al personal paramédico,
que tienen en sus manos a seres humanos que se estan
estructurando como una de las piezas clave del sistema
de salud.
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Atodos nos gusta que cuando nuestra salud esta compro-
metida o nuestra vida y la de nuestros seres queridos esta
en peligro; el médico que nos atienda no solo sea muy
eficiente y preparado desde el punto de vista técnico, sino
que también nos consuele y apoye con su calidad humana
y su trato calido y humanitario
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RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente de 74 afos de edad,
hipertensa y crisis de taquicardia, a quién 5 afios antes,
se le efectué valoracién cardiolégica que incluyé una
telerradiografia de térax, estableciéndose el diagndstico de
Cardiomegalia por probable valvulopatia mitral e insuficiencia
cardiaca. Curso practicamente sintomatica, refiriendo en forma
ocasional dolor retroesternal, regurgitaciones esporadicas y
meteorismo. Incidentalmente por otro tipo de patologia se le
solicita una nueva telerradiografia de térax, diagnosticando
el radidlogo probable tumor mediastial, por lo que se realiza
estudio contrastado de es6fago y estdmago, asi como TAC de
térax y abdomen, que permitieron establecen con precision
el diagnostico de una Hernia hiatal tipo IV.

Existen reportes en la literatura de que hasta un 40 a 50%
de los tumores mediastinales suelen cursar asintomaticos
en quienes se establece el diagnostico al realizar una
telerradiografia de torax y cuyo diagndstico diferencial debe
hacerse precisamente con Hernias hiatales de gran
tamano que cursan también con escasas manifestaciones
clinicas, como fue el presente caso.

Se realiza una revision de la literatura y se comparan
los hallazgos clinicos y radiolégicos con lo reportado por
autores nacionales y extranjeros.

ABSTRACT

A 74 years-old female with previous history of hypertension
and tachycardia was referred for evaluation at our institution.
In a previous evaluation heart enlargement and mitral
insufficiency was diagnosed. At admission the patient
complains of sporadic mild chest pain episodes, heartburn,
regurgitation and bloating. The symptoms worsen during
meals. Inthe re-evaluation, achest X ray fil reveal mediastinal
enlargement. Because the suspicious of a mediastinal
tumor, a CT scan and barium swallow was performed.
Both studies show the presence of a giant hiatal hernia
(Type IV) which produce mediastinal enlargement and with
minimal cardiovascular repercussion.

Giant hiatal hernia may produce cardiovascular and thoracic
symptoms that could be misdiagnosed as a tumor, like in
this case. Although, 40-50% of mediastinal tumors are
diagnosed using a simple chest X-ray, if gastrointestinal
symptoms exists a high suspicious may help to rule out
giant hiatal hernia.

In this paper, we presented a clinical case, and a review of
the literature regarding giant hiatal hernias is performed.

INTRODUCCION.

Las hernias del diafragma se definen como el paso del
contenido abdominal al interior del térax, ya sea a través
de su orificio natural el hiato esofagico o por algun defecto
en cualquier otro sitio del diafragma., su frecuencia es muy
variable, con rangos que oscilan entre el 4 y 30% de la
poblacion adulta en general, aunque también es frecuente
en recién nacidos en donde se ha podido demostrar reflujo
gastroesofagico entre el 05 y 1.0%, alteracion que se
corrigen espontaneamente alrededor de los 6 a 9 meses
de vida. (1, 2)

En relacién a su etiologia se han podido identificar diversas
condiciones 0 mecanismos capaces de producirlas,
entre ellas se encuentran: a).- Defectos congénitos en
la regién del hiato esofagico en cuyo caso se manifiesta
desde los primeros afios de la vida, b).- El aumento de
la presion intrabdominal habitualmente en la edad adulta,
que tiene como consecuencia la relajacion de los pilares
del diafragma que se acompafia del desplazamiento de

los medios de fijacién de la union cardioesofagica, este
aumento de la presién puede ser a consecuencia de
deportes, contusiones cerradas del abdomen, el parto o
la constipacion. c).- Alteracion de la anatomia de la region
por procedimientos quirirgicos realizados en ésta zona.
(3, 4)

Las hernias hiatales, se clasifican en 4 tipos diferentes:
Tipo I.- En las que la union cardioesofagica y el estomago
pasa al térax a través del hiato esofagico y se les conoce
como hernias por deslizamiento. Tipo Il.- En éste tipo la
union cardioesofagica permanece en su sitio por abajo del
diafragma y el fundus gastrico se desliza entre los pilares
del diafragma y el propio esofagico, a éstas hernias de les
conoce también como parahiatales. Tipo lll.- Es una hernia
en la cual existe la combinacion de las dos anteriores y
Tipo IV.- En aquellos grandes defectos del hiato, en donde
ademas de la unién cardioesofagica y el estbmago, pasan
otros 6rganos de la cavidad abdominal al térax. (5, 6)
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La mayoria de las hernias son asintométicas durante
una época de la vida y cuando aparecen los sintomas
son caracteristicos y se clasifican en 3 grupos: a).-
Manifestaciones esofagicas, cuyos sintomas clasicos son la
regurgitacién y la pirosis, principalmente en el postprandio
o0 de predominio nocturno, acompanadas de plenitud,
nauseas y/o vomitos y si existen complicaciones se
acompafan de sangrado de tubo digestivo como melena
o por disfagia en casos de estenosis. b).- Manifestaciones
laringeas: tos crénica, disfonia, laringoespasmo, sensacion
de globus faringeo e inclusive asma. c).- Manifestaciones
cardiovasculares o respiratorias: dentro de los cuales
puede existir dolor toracico retroesternal de tipo anginoso,
disnea y taquicardia, que se manifiestan sobre todo en el
postprandio inmediato. (7, 8, 9, 10, 11)

El diagndstico en la mayoria de los casos suele hacerse
mediante una panendoscopia, que se considera el estandar
de oro, con una sensibilidad del 96% y especificidad del
94%; el cual puede ser complementado por un estudio de
pH de 24 hrs. que nos permite distinguir determinar si el
contenido que refluye es acido o alcalino y la manometria
que nos permite establecer la incompetencia del esfinter
esofagico inferior y la motilidad del cuerpo esofagico. En
caso de existir disfagia, el estudio esofagico con contraste
oral, nos ayuda a delimitar la zona de estenosis, el diametro
de la misma y la situacion anatémica del eséfago. (12, 13)

En ocasiones las neoplasias mediastinales pueden causar
sintomas similares a los que se presentan en las
hernias hiatales, sobre todo aquellas que tienen grandes
dimensiones. Revisiones de series de casos con masas
mediastinales se ha encontrado que cerca del 60% eran
asintomaticas, el resto representan  manifestaciones
clinicas respiratorias como tos seca o con expectoracion
mucosa, disnea, disfonia asi como trastornos en el ritmo
cardiaco, dolor precordial o retroesternal e insuficiencia
cardiaca, encontrando que la neoplasia mas comun en
el mediastino anterior eran los linfomas y los timomas;
mientras que en el mediastino posterior fueron los tumores
neurégenos. (14, 15, 16, 17, 18, 19)

Habitualmente el diagndstico de los tumores mediastinales
es sencillo y basta con realizar una telerradiografia de
térax en posiciones posteroanterior o lateral y mediante
una semiologia radioldgica cuidadosa, puede establecerse
el diagnéstico diferencial con hernias hiatales de gran
tamafo. (20)

En éstos casos es de gran utilidad administrar medio de
contraste oral para establecer el diagnéstico diferencial con
hernia hiatal sobre todo de los Tipos I, lll y IV, pudiéndose
detectar la presencia del estbmago y del colon en el interior
del saco herniario intratoracido. (21, 22)

La endoscopia suele reportar en éstos casos la presencia
de la hernia hiatal y la posicion del estdmago en relacion
a su anatomia habitual, pero no permite evaluar la
magnitud del defecto herniario ni el paso del resto de los
6rganos intrabdominales al térax teniendo en ocasiones
que realizarse una Tomografia Axial Computada, para
poder identificar satisfactoriamente las estructuras de la
masa mediastinal y diferenciarla del contenido intestinal.
(23,24)

El manejo de las hernias hiatales tipo Il a IV es quirargico,
reconstruyendo el hiato esofagico y en casos de defectos
mayores del diafragma ademas de la sutura del defecto
anatémico, es recomendable la aplicacién de mallas de
prolene cubiertas de teflén para evitar en lo posible las
recidivas que se presentan hasta en un 25% de los casos.
(25, 26, 27, 28).

En la revision de la literatura existen pocos reportes sobre
el diagnéstico diferencial entre hernia hiatal y neoplasias
mediastinales, por lo que consideramos de interés
presentar un caso de una paciente con una gran hernia
hiatal tipo IV en la cual hubo necesidad de realizar
estudios complementarios para establecer el diagnéstico
diferencial entre ambas entidades.

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Antecedentes: Mujer de 74 afios de edad, ama de casa.,
originaria de Alvarado Ver., sin antecedentes familiares de
importancia, a los 18 afios le fue practicada apendicetomia,
gran multipara, gesta 7, para 7, menopausia a los 50 afios
de edad. Cinco afios antes desarrollé Hipertension arterial
y crisis de taquicardia paroxistica, por lo que fue valorada
por Cardiologia quién efectud diversos estudios incluyendo:
Biometria hematica, quimica sanguinea, perfil de lipidos,
pruebas funcionales hepaticas, Proteina C reactiva, que
fueron normales o negativos y una Telerradiografia de
térax mostré cardiomegalia global y aumento de la trama
vascular, llegandose al diagnéstico de Cardiopatia por
valvulopatia mitral e Insuficiencia cardiaca, por lo que fue
manejada con beta bloqueadores, digital, cumarinicos,
diuréticos y tranquilizantes, manteniéndose practicamente
asintomatica cardiovascular hasta la actualidad.

Dos afios antes presenta cuadro de hemorragia digestiva
alta manifestada por hematemesis y melena posterior a la
ingesta de AINEs y esteroides por cuadro de lumbalgia
severa, que llevd a la paciente a anemia aguda con
descenso hasta 7 grs. de la cifra de Hb, por lo que fue
hospitalizada, persistiendo el sangrado por el uso de
anticoagulantes, habiendo necesidad de transfundir 8
paquetes globulares, plasma, Vitamina K e Inhibidores
de la bomba de protones. Se le efectué panendoscopia
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que reveld Gastritis erosiva del cuerpo y antro gastrico
con hemorragia submucosa. El sangrado se contuvo y la
paciente abandono el hospital 5 dias después.

Padecimiento actual: Acudié a consulta en forma regular
cada 2 a 3 meses, refiriendo solamente crisis esporadicas
de taquicardia y en forma ocasional dolor retroesternal,
regurgitaciones y meteorismo, manejada a base de pan-
toprazol, diciclomina, digoxina, betabloqueadores y sulpi-
rida con diazepan. Un mes antes refirié la presencia de
una tumoracion mamaria pequefa de crecimiento lento sin
sintomas de alarma.

Exploracién fisica: Peso actual 51.7Kg, Estatura 1.56
m. TA: 130/90, Temp. 36.5°C. pulso ritmico 68 x min.
Cuello: sin adenomegalia ni ingurgitacion yugular, Térax:
discreta cardiomegalia, con elevacion del hemidiafragma
izquierdo, campos pulmonares limpios, en regién mamaria
izquierda tumoracién redondeada de 1 cm. de diametro,
blanda, no dolorosa localizada a la areola del pezén, sin
adenopatia regional. Abdomen: cicatriz paramedia derecha
infraumbilical, discreto dolor a la palpacion profunda en
el epigastrio y meteorismo, no se palpé hepatomegalia
0 esplenomegalia ni presencia de ascitis ni masas
intrabdominales. No se detect6 edema en miembros
inferiores y pulsos periféricos normales.

Se le efectuaron: Biometria hematica completa, quimica
sanguinea, pruebas funcionales hepaticas, tiempo de pro-
trombina y parcial de tromboplastina y examen general de
orina; marcadores tumorales: alfafetoproteina y antigeno
carcinoembrionario, los cuales fueron normales o negativos.
Ademas se le realizé una Mastografia bilateral que informé

Fig. No. 1.- Telerradiografia de térax que muestra car-
diomegalia, con rechazamiento de la silueta cardiaca
a la derecha por probable tumoracién mediastinal y
elevacién del hemidiafragma izquierdov

Fig. No. 3.- Imagen Tomografica sin medio de contras-
te que muestra el estémago y asas de intestino delga-
do en el interior de una hernia hiatal tipo IV

un pequeno adenoma intraductal mamario izquierdo de 1
cm. de diametro sin evidencia de malignidad, ni adenopatia
regional y una Telerradiografia de Térax que fue informada
como Tumoracion mediastinal
y elevacion del hemidiafragma
izquierdo (Figura 1).

Ante éste diagndstico se decide
efectuar Serie gastroduodenal
que revela existencia de Hernia
hiatal reductible (Figura 2.)

Posteriormente una TAC de
térax y abdomen, la cual re-
vela una Gran eventracién del
diafragma en cuyo saco se
identifica el colon, estémago y
epiplon, que descarta la posibi-
lidad de un tumor mediastinal.
(Figuras 3y 4)

La paciente fue sometida a
exéresis de la tumoracion
mamaria que resultd un quis-
te papilar intraductal sin evi-
dencia de malignidad. Ha
continuado tomando digital,
betabloqueadores, IBP, anties-
pasmadicos y tranquilizantes estando practicamente asin-
tomatica de su Cardiopatia hipertensiva y de su Hernia
diafragmatica. No aceptando la cirugia, por lo moderado
de la sintomatologia y por el elevado riesgo anestésico/
quirurgico.

Fig. No. 2.- Esofagograma que
muestra hernia hiatal con desplaza-
miento del estdémago al térax.

Fig. No. 4.- TAC con medio de contraste en la que se
aprecia hernia hiatal tipo 1V, cuyo saco localizado en
térax aloja el estémago, asas de intestino delgado y
epiplén en su interior.
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DISCUSION

Las hernias hiatales tipo IV son poco frecuentes, pueden
ser asintomaticas, 0 manifestarse con sintomatologia propia
del reflujo gastroesofagico y ocasionalmente con dolor
retroesternal, sintomas respiratorios o cardiovasculares de
intensidad variable dependiendo del tamafio de la misma.

Las neoplasias mediastinales pueden causar sintomas
similares a los que se presentan en las hernias hiatales,
aunque cerca del 60% son asintomaticas, el resto repre-
sentan manifestaciones clinicas respiratorias como tos seca
0 con expectoraciobn mucosa, disnea, disfonia asi como
trastornos en el ritmo cardiaco, dolor precordial o retroesternal
e insuficiencia cardiaca, lo cual requiere realizar el diagndstico
diferencial entre ambas entidades, siendo la telerradiografia
de térax en posiciones poste-roanterior y lateral la que nos
permite hacerlo con una gran sensibilidad y especificidad,
complementada con endoscopia y transito esofagico con
medio de contraste y excepcionalmente una TAC.

Esta situaciéon se suscitd en el caso clinico que presenta-mos
en el cual desde 5 afios la paciente presenté manifestaciones
cardiovasculares y con escasa sintomatologia de reflujo
gastroesofagico, llegandose al diagndstico de sospecha de
una maza mediastinal al realizar una Telerradiografia de térax
como valoracion preoperatoria de una tumoraciéon mamaria
benigna, que obligd a la realizacién de estudios contrastados
del esoéfago y estdmago, habiendo necesidad de realizar TAC
contrastada para hacer el diagnostico diferencial con una
hernia hiatal tipo IV y llegar al diagndstico adecuado.

Consideramos que al igual que lo publicado en la literatura
se trata de una entidad poco frecuente, que ante la ausencia
de sintomatologia clasica de la enfermedad por reflujo
gastroesofagico, dificulta su diagndstico oportuno.

BIBLIOGRAFIA

1.- Dent J. EI-Segar H.B., Wallander M.A. Epidemiology of
gastroesophageal reflux disease. A systematic review. 2005;
54:710-717.

2.- Nelson S.P., Chen E.H., Synair G.M., Christoffel KK,
Prevalence of symptyoms of gastroesophageal reflux during
childhood. Arch. Pediatr. Adolesc, Med. 2000; 54: 150-154.

3.- Tytgat G. Gastroesophageal reflux disease. J. Clin.
Gastroenterol. 2007; 41 (1) S223 y S225.

4.- Heller R.S. Enfermedad por reflujo gastroesofagico en
nifios y adolescentes en Gastroenterologia Clinica 22. Ed.
2008, México D.F. Edit. Alfil, pags. 61-69.

5.-Pérez M.A., Rivera S.A. Hernia hiatal en Gastroenterologia
Clinica, 12. Ed. 2001, México D.F. Edit. Manual Modemno,
pags. 41-46

6.- Diaz S.M., Aldeguer M.A., Ponferrada D.O., Nufiez M.G.,
Borrego R.G., Martin J.I. Hernia de hiato mixta, grande, con
inclusiéon de colon transverso. Rev. Esp. Enf. Dig. 2006; 98:
5-8.

7.- Karhillas P.J., Falk G., Johnson D., Schmitt C., Collins D.
Diagnosis of syntomatic gastroesphageal disease, Am. J.
Gastroenterol. 2003; 98: S15-S23.

8.- Huerta |.F., Enfermedad por reflujo gastroesofagico. En
Gastroenterologia Clinica. 22. Ed. 2008, México D.F., Edit. Alffil,
pag. 41-60.

9.- Vakil N., Van Zaanten S.V., Kharilas P.,, Dent J. The
Montreal definition and classification of gastroesophagaeal
reflux disease: a global evidence-based consensos. Am. J.
Gastroenterol. 2006; 101: 1900-1920.

10.-Greud J.E. J. Clin. Gastroenterol. Respiratory complications
of gastroesophageal reflux associated with paraesophageal
hiatal hernia. J. Cli. Gastroenterol. 2003; 37: 129-131.

11.- Mederos C.I., del Campo A., Barrera O.J., Romero D.C.,
Cantero R.A., Castillo S.A. Hernia hiatal grande y trastornos
del ritmo cardiaco. Arch. Cir. Gral. Dig. 2005; 23; 124-126

12.- Lundell L.R., Dent J., Bennett J.R. Endoscopic assesment
of esophagitis: clinical and functional correlates and further
validation of the Los Angeles classification. GUT 1999; 44:
232-240.

13.- Uscanga L., Nogueira J.R., Gallardo E. Enfermedad por
reflujo gastroesofagico. Resultado del consenso del Grupo
Mexicano para el estudio de la ERGE. Asociacién Mexicana
de Gastroenterologia. Rev. Gastroenterol. Mex. 2002; 67: 215-
222.

14.- Santillanm D.P. Tumores Mediastinales. Rev. Invest. Clin.
2008; 58: 235-243.

15.- Patanae A.K,, Poleri C., Olmedo G., Nieva B., Rosemberg
M., Rojas O., Abdala O. Tumores primarios de mediastino.
Rev. Arg. Med. Resp. 2006; 10: 47-50.

16.- Takeda S., Miyoshi S., Arashi J., Ohta A., Minami M.,
Okumura M., Masaoka A., Atsuda H. Clinical spectrum
of primary mediastinal tumors; a comparison of adult and
pediatric populations at a single japanese institution. J. Surg.
Oncol. 2003; 83: 24-30.



53

Organo Oficial de Difusién Cientifica del Area de Ciencias de la Salud de la Universidad Veracruzana en la Regién Veracruz.

17.- Ibarra. Guia diagnostico-terapéutica: Tumores y masas
del mediastino. Rev. Inst. Nal. Enf. Resp. Mex. 2004; 14: 172-
177.

18.- Takeda S., Shinichiro S., Masato M., Masuda H.
Intrathoracic neurogenic tumors. 50 years experience. Europ.
J. Cardiothorac. Surg. 2004; 26: 807-812.

19.- Santillan D.P. Sobre tumores mediastinales. Rev. Invest.
Clin. 2004; 54: 528-529.

20.- Martin R.M., Romero F.A., Alonso Y.A., Lépez G.C., Morén
M.C. Hernia de hiato gigante identificada en la radiografia
preoperatorio de térax. Rev. Esp. Anest. 2006; 53: 458.

21.-Benito F.G., Carneros J.A., Jiménez C., Martinez M., Torres
J. De la Torre S. Disnea y anemia en relacion con herniacion
de estdbmago y angulo esplénico del colon a través del hiato
esofagico. An. Med. Interna. 2003; 20: 328-329.

22.- Cobiellas R.R., A. Rodriguez B.A., R. Pérez G.R., Pons
R.J. Hemia hiatal gigante Tipo Il. Presentacion de un caso.
Revist. Esp. Enf. Dig. .2006; 98: 247.

23.-BaronR.L., LevittR.G., Sagel S.S., Stanley R.J. Computed
tomography in the evaluation of mediastinal widening.
Radiology 2001; 148: 107-113.

24.- Panell F., Erickson RA., Prasad V.M. Evaluation of
mediastinal masses bay endoscopic ultrasound. Am. J.
Gastroenterol. 2001; 96: 401-408

25.- Allen M.S., Trastek V.F., Deschamps C., Pairolero P.C.
Intrathoracic stomach. Presentation and results of operation.
H. Thorac. Cardiovasc. Surg. 1993; 105: 253-258.

26.- Navarrete A.S., Cantele H., Leyba J., Gumina C., Pulgar
V. Cura operatoria por laparoscopia de hernia paraesofagica
gigante Gac Méd Caracas 2003; 111: 234.

27 .- Olivares B.J., Paramo A.O., Candelas T.O., Medrano M.F.,,
Fuentes O.C., Gonzalez O.A. Hernia diafragmatica traumatica.
Cirug. Ciruj. 2006; 74: 425-430.

27.- Renddn CE, Cervantes RF, Pefia GL Funduplastia
posterior de Guarner y plastia hiatal con malla por laparoscopia
Rev Mex Cir Endoscop. 2007; 8 (1): 19-24.

28.- Hernandez G.A., Murray N.J., Escobar M.F., Bernal S.F,,
Giitron C.A. Tratamiento quirdrgico de la enfermedad por
reflujo gastroesofagico. Guias de diagndstico y tratamiento.
Rev. Gastroenterol. Mex. 2007; 72: 14-17.



TUMOR DEL ESTROMA GASTROINTESTI-
NAL DEL ILEON CON INMUNOFENOTIPO

INDIFERENCIADO: REPORTE DE UN
CASO.

Dra. Aracely Cruz Palacios*, Dra. Leslie Lujano Nicolas*, Dr. Miguel Angel Carrasco Arroniz*, Dr. Gerardo
Aristi U.*, Dr. José Luis Perez Hernandez*.

* Hospital General de la Secretaria de Salud. México D.F.

Palabras claves: Tumor estromal, intestino delgado

Key words: Estromal tumor, small intestine.

Correspondencia:

Dra. Aracely Cruz Palacios

Servicio de Gastroenterologia

Hospital General de la Secretaria de Salud
Dr. Balmis 148.

Col. Doctores

Del. Cuauthemoc 06726

México D.F.

Tel: (55) 55 40 16 03 40

Correo electrénico: aracelydoc@hotmail.com




55

Organo Oficial de Difusién Cientifica del Area de Ciencias de la Salud de la Universidad Veracruzana en la Regién Veracruz.

RESUMEN

Se presenta un caso de una paciente en la cuarta década
de la vida con cuadro de oclusion intestinal, en quién
por estudios de imagen se identificé una lesién en el
ileon terminal, diagnosticada como neoplasia de la region
ileocecal, sometida a reseccion intestinal, encontrandose
una lesion pequefa de 4 cm. que correspondio a un tumor
estromal que ocasion6 invaginacién intestinal.

El reporte histoldgico confirmé el diagndstico de GIST
clasico epitelioide con inmunofenotipo indiferenciado (negativo
aCD-117, CD-34, actina de musculo liso, desmina y proteina
S-100) y fue catalogado como de riesgo metastatico
intermedio.

ABSTRACT

This is a case of a 34 year old females, presented with a
typical clinical case of intestinal occlusion, in whom image
studies confirmed an intestinal occlusion probably related
to a ileum segment neoplasm. The patient was operated
and the surgical finding was a 4 cm. stromal tumor with an
intestinal intussusception and an intestinal resection with
entero-enteroanastomosis was performed.

Thehistogicalreportconfirmeddiagnosisofagastrointestinal
stromal tumor (GIST), which was classified as a classic
epitelioid indiferenciated inmunofenotype (negative to CD-
117, CD-34, actin of smooth muscle, it clears mines and
protein S-100) and had an intermediate metastatic risk.

INTRODUCCION

Los tumores del estroma gastrointestinal (GIST), son
las neoplasias mesenquimales mas frecuentes del
tracto gastrointestinal. El término GIST es de reciente
introduccién y se utiliza para denominar a neoplasias que
por su aspecto morfolégico se consideraban de origen
muscular y ocasionalmente neural. Los GIST pueden
expresar diferentes antigenos; el mas constante es el
CD117 o c-kit que se encuentra en 95% de los casos,
también se observa positividad para CD34 (70-90%),
actina (20-30%), proteina S-100 (8-10%) y desmina (2-
4%). (1, 2)

La presentacion clinica de estas neoplasias suele ser
inespecifica con distensién o dolor abdominal, presencia
de una masa palpable, sangrado y anemia. Pueden ser
causa de obstruccién intestinal, perforacion o fiebre y son
descubiertos comunmente durante una laparotomia de
urgencia. En algunas ocasiones son hallazgos incidentales
durante una endoscopia o cirugia. Se reporta que del 15 al
50% presentan enfermedad metastasica al momento del
diagnostico. (3, 4)

Lamayorpartesondiagnosticadasinicialmenteenunestudio
endoscopico o bien al realizar un ultrasonido o tomografia
computada en un paciente con alguna sintomatologia
abdominal. Asi mismo suele ser frecuentemente un
hallazgo incidental durante intervenciones quirdrgicas
realizadas por otra causa.(5, 6, 7)

Histolégicamente el diagndstico diferencial es amplio
e incluye leiomioma, melanoma maligno, schwanoma,
tumores de vaina nerviosa, tumor desmoide entre otros. El
estudio de estos tumores debe incluir inmunohistoquimica

ya que su caracterizaciébn por microscopia simple es
extremadamente dificil. Se deben realizar tinciones para
KIT, CD117, CD34, actina de mdusculo liso y S100. El
problema fundamental del diagnéstico se produce ante
aquellas lesiones morfolégicamente tipicas de GIST que
tienen negatividad para c-kit. Hay un porcentaje pequefio
(<2%)de tumores que, aun con caracteristicas morfologicas
tipicas, carecen de mutaciones y/o de sobreexpresion de
kit. Algunos de estos casos tienen mutaciones del receptor
PDGFRa (receptor del factor de crecimiento derivado de
las plaquetas). (8, 9, 10)

Su tratamiento es quirlrgico, debiendo efectuarse la
reseccion del segmento del aparato digestivo afectado,
incluyendo linfadenectomia de la adenopatia adyacente
y en caso de demostrarse malignidad, continuar con
quimioterapia adyuvante empleando dacarbazina, mitomi-
cina, doxorubicina y cisplatino con sargramostima. En
general, la respuesta a quimioterapia tradicional en GIST
ha sido desalentadora a pesar del empleo multiples
combinaciones de agentes citotoxicos. (11, 12)

Recientemente se ha empleado el mesilato de imatinib
que es un inhibidor competitivo de ciertas tirosin-kinasas
incluyendo las kinasas ABL y BCR-ABL; la respuesta a este
farmaco ocurre rapidamente, sin embargo, la regresion de
este tumor puede ser lenta, particularmente después de
una fase rapida respuesta inicial (13, 14).

OBJETIVO: Presentar el caso de una paciente con
tumor morfolégicamente caracteristico de GIST con
inmunofenotipo indiferenciado.
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PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 34 afnos, sin antecedentes de importancia, con
cuadro doloroso abdominal de 3 meses de evolucion,
localizado al epigastrio, mesogastrio e hipocondrio izquierdo,
tipo cdlico, intenso, sin irradiaciones, con periodos de
remision y exacerbacion, acompafado de distension
abdominal con cambios en el habito intestinal e intolerancia
a la via oral, vémitos de contenido gastrobiliar, perdida de
peso de 20Kg.

A la palpaciéon media y profunda, se despierta dolor en
hemiabdomen izquierdo, presencia de masa en fosa
iliaca izquierda, no adherida a planos profundos, movil, no
dolorosa y peristalsis de lucha.

Los laboratoriales que incluyen: Biometria hematica revela
datos de hemoconcentracion, con discreta leucocitosis con
neutrofilia, electrolitos séricos revelan discreta hipocloremia
e hiponatremia. La quimica sanguinea, general de orina y
pruebas de coagulacion preoperatorios fueron normales,.

Una telerradiografia de térax es normal, las placas de
abdomen mostraron dilatacion de asas de intestino

delgado con niveles hidroaereos, sugestivos de un proceso
obstructivo agudo en ileon (Figura 1) y una tomografia de
abdomen que informada proceso neoplasico a nivel de
ileon terminal y region cecal con estrechez luminar del
90%. (Figura 2)

Fig. 1.- Placa simple de
abdomen que muestra gran
dilatacion de asas de intestino
delgado proximal.

Sugestivas de un proceso
obstructivo avanzado.

Por tal motivo se realiza laparotomia exploradora con
hallazgo de tumoracion de intestino delgado, con asa de
ileonintusepcionadaenelmismoileon proximala 110cmdel
angulo de Treitz, con perforacion del borde antimesentérico
de 4mm, con presencia de ganglios mesentéricos palpables
y visibles hasta la raiz del mesenterio. En vista de los

Fig. 2.- Imagen tomografica que
muestra la gran dilataciépn de
las asas de intestino delgado,

con abundante liquido en su
interior y edema de sus paredes.

No existen datos de perforacion

intestinal. El cuadro fue conside-
rado como sospechoso de una
neoplas de ileon terminal

hallazgos se determiné efectuar reseccién de ileon en una
longitud de 40 cm. con entero-entero anastomosis termino-
terminal. La evolucién postoperatoria fue satisfactoria y
abandon6 el hospital a los 5 dias, continuando su vigilancia
como ambulatoria en la consulta externa. .

En el estudio histopatoldgico se encontré una perforacion
de 1 mm en el borde antimesentérico del segmento
intestinal resecado, con un tumor semiesférico de 4 cm que
hacia prominencia hacia la luz y la ocluia parcialmente.
Este con una superficie de corte solida, fasciculada, de
color blanco grisaceo con areas congestivo-hemorragicas.
(Figuras 3y 4).

F-’

Fig. No. 3.- Reseccion de 40
cm de ileon, se aprecia el
tumor estromal de 4 a 5 cm.
de diametro, con una perfora-
cién justo en la mitad

Elaspecto microscépico correspondié al de un GIST clasico
epitelioide con inmunofenotipo indiferenciado (negativo a
CD-117, CD-34, actina de musculo liso, desminay proteina
S-100) y fue catalogado como de riesgo metastatico
intermedio. (Figura 5).
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Fig. No. 4.- Tumor de 4 cm de eje mayor, superficie de corte, sélida, fasciculada,
de color blanco grisaceo, con areas congestivo-hemorragicas

DISCUSION

El caso clinico correspondi®é a una mujer joven, con
manifestacion de dolor en abdomen inferior de varios
meses de evolucién, la cual presenté un cuadro de
obstruccion intestinal completo localizado al ileon proximal,
muy sugestivo de un proceso neoplasico, requiriendo
la realizacién de una laparotomia exploradora con los
hallazgos ya consignados de un tumor estromal pequefio
que ocasiond una intususcepcion.

Ennumerosos reportes enla literatura estos tumores suelen
ser hallazgos incidentales al realizar un procedimiento
endoscopico, o bien al efectuar intervenciones quirurgicas
por otra patologia intrabdominal. En nuestro caso, su
localizacion en el iledn terminal no permitié sospecharlo
desde el preoperatorio, pensandose en una neoplasia
maligna sobre todo por la masa palpable en el flanco
izquierdo y la gran repercusion a la estado general, asi
como por los mismos hallazgos tomograficos.

La inmunohistoquimica ha propiciado una herramienta
poderosa para el diagnéstico y la histogénesis de los
GIST. Aunque un pequefio porcentaje de casos pueden ser
negativos a estos marcadores, lo que vuelve complicado
su conceptualizacién y diagndstico. Estos tumores morfo-
l6gicamente tipicos de GITS con inmunohistoquimica
negativa (principalmente a CD- 117) se deba a que se
a encontrado mutaciones de otro gen; PDGFRa (una
mutacioén del receptor alfa para el factor activante derivado
de plaquetas), por lo que para determinar el diagnéstico es
necesario investigar las mutaciones de KIT y PDGFRa.
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Fig. No. 5.- Estudio histolégico que muestra células fusiformes con abundante
citoplasma eosindfilo, sin actividad midsica o atipia nuclear.
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LINEAMIENTOS PARA LOS AUTORES:

La Revista Investigaciéon en Ciencias de la Salud publica textos en espafiol, sobre temas relacionados con la
salud en general, de la region de Veracruz, asi como en el resto de la Republica Mexicana y de otros paises que deseen
participar. Se publicaran en forma de editoriales, articulos originales, de revision, ensayos, actualizaciones, presentacion
de casos, cartas al editor, noticias de los colegios y sociedades de la Medicina, asi como resefas bibliogréaficas y
noticias de la medicina actual.

Solo se aceptaran trabajos originales, inéditos, que no estén siendo considerados por ofra revista y cuyo
contenido haya sido aprobado por cada uno de los autores.

La extensidon para los articulos originales sera de 12 a 20 cuartillas (desde hoja frontal hasta referencias
bibliograficas, mas 5 cuadros y/o figuras (entre ambos); para articulos breves, la extension es de cinco cuartillas, mas
dos figuras o cuadros.

Formato: Los manuscritos se apegaran a las normas del Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas.

Deberan enviarse en original y dos copias, impreso en papel blanco, en una sola cara, a espacio y medio,
numeradas por orden consecutivo. También se entregara en CD, con el archivo en Word. Si el trabajo fue presentado en
alguna reunién, debera incluirse este dato. Debera escribirse con letra Times Arial, de 12 puntos. Los titulos y subtitulos
se escribirdn con negritas y centrados.

La hoja frontal debera llevar Unicamente el nombre del titulo del trabajo (en espafiol y en inglés, que no exceda
de 90 caracteres), con letras mayusculas (solamente el titulo); los nombres completos de los autores, sus grados
académicos y su adscripcion institucional. Debera indicarse el responsable de la correspondencia, asi como su direccion,
teléfono, fax y direccién electrénica.

En la segunda hoja se escribira el resumen en espanol y en la tercera en inglés (abstract). Cada uno debera tener
una extension maxima de 400 palabras y ser estructurado con los subtitulos: Objetivo, material y métodos, resultados
y conclusiones. En los articulos breves no debera exceder de 150 palabras. Se deberan incluir al final del resumen de
3 a 6 palabras clave.

El texto de los articulos originales tendran las siguientes secciones: Introduccion, material y métodos, resultados
y discusion. Los ensayos deberan contener: introduccién, desarrollo del tema y conclusiones.

Las referencias bibliograficas se enviaran completas y enumerar por orden consecutivo de acuerdo con el
Sistema de Vancouver.

Cuando se trate de revistas: 1) apellido(s) e inicial(es) de todos los autores (cuando sean seis 0 menos, cuando sean
siete 0 mas, mencionar los seis primeros y luego agregar “et al’). 2) titulo completo del articulo, utilizando mayuscula sélo para la
primera letra de la palabra inicial y nombres propios. 3) abreviatura de la revista como esta indexada en Index Medicus 4) afio de
publicacién; 5) volumen en nimeros arabigos: 6) nimeros completos de las paginas inicial y final separados por un guion.

Para libros: 1) apellido(s) e inicial(es) de todos los autores. 2) titulo del libro. 3) nimero de la edicién, sélo si no es la primera.
4) ciudad en la que la obra fue publicada. 5) nombre de la editorial. 6) afio de la publicacién (de la Ultima edicién citada, sélo si no
es la primera). 7) nimero del volumen si hay mas de uno, antecedido de la abreviatura “vol.”. 8) nimero de la pagina citada —en el
caso de que la cita se refiera al capitulo de un libro, indicar la primera y la Ultima pagina del capitulo, separadas por un guion.

Las unidades de medida que se mencionen en los escritos deberan corresponder al Sistema Internacional de Unidades.

Cada cuadro o figura debera enviarse en una hoja por separado. Los cuadros deberan tener el titulo en la parte superior y
se designaran con niumeros romanos en el orden en que se mencionan en el texto. Las ilustraciones que seran fotografias, graficos
0 esquemas, llevaran el titulo en la parte inferior y se designaran con nimero arabigo, también en el orden en que se mencionan
en el texto.
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Entrega del material: Los escritos se entregaran personalmente o por correo electrénico a:

Instituto de Investigaciones Médico Bioldgicas. Calle Iturbide S/N entre Carmen Serdan y 20 de Noviembre.
Veracruz, Ver. CP 91910.

federicoroesch@hotmail.com
joremes@uv.mx
gcarrillo@uv.mx

Todo trabajo debera acompafiarse de una carta firmada por todos los autores, en donde mencione: 1) que se
aprueba el contenido del trabajo, incluyendo los cuadros y figuras, asi como el orden de aparicion de los autores. 2) que
transfieren los derechos de autor a Revista de Investigacion en Ciencias de la Salud si el trabajo es aceptado. 3) que
se trata de un trabajo original que no ha sido publicado, total o parcialmente, ni sometido para su publicacion, por ellos
mismos u otros autores, a otra revista nacional o extranjera, en el tiempo en que se envia el manuscrito.

La Revista de Investigacion en Ciencias de la Salud se reserva el derecho de aceptar o rechazar, de acuerdo
con las recomendaciones del Comité Editorial, cada trabajo recibido, asi como de realizar cualquier correccion editorial
que se estime necesaria.

No se devolveran los originales. Se enviaran sobretiros del articulo publicado al autor responsable de la
correspondencia, que no necesariamente debera ser el primer autor.

Arbitraje y evaluacion interna: Todos los manuscritos se someten a una revision general para determinar si se apegan
a los lineamientos marcados por la Revista de Investigacion en Ciencias de la Salud.

En caso afirmativo, se encomienda una segunda evaluaciéon a dos miembros del Comité Editorial. Este envio
sera anénimo para evitar sesgo en la correccion, aceptacion o rechazo del manuscrito. Los autores tampoco conoceran
la identidad de los revisores.

Distribucién: La revista sera distribuida en forma gratuita en los hospitales y clinicas de atencién médica del
Sector Salud y a las bibliotecas de las entidades académicas del estado de Veracruz y del resto de la republica. Asi
mismo a los Médicos o Profesionistas de la Salud que lo soliciten por escrito al Comité Editorial.









