


ITORIAL 

ACREDITACIÓN DE ALTA CALIDAD 
FACULTAD DE INSTRUMENTACIÓN QUIRÚRGICA 

I vonne Acuña L.* 

Esta es una valiosa oportunidad para hacer honor a 
la Facultad de Instrumentación Quirúrgica, que vive 
una de las mejores épocas de su historia en su larga 
y fructífera labor de sesenta y tres años (1951-2014), 
pionera en esta área de la salud, que ha construido 
paso a paso cada una de sus importantes realizacio
nes, ha diseñado planes, procedimientos y estrategias 
llevando de la mano la exigencia en la formación pro
fesional de los estudiantes. 

El devenir histórico de la Facultad de Instrumen
tación Quirúrgica encuentra su fortaleza y su eje en 
la producción y actualización permanente del cono
cimiento a través de cada uno de los momentos de 
su labor formativa, académica y pedagógica. Es aquí 
donde se inspira y se justifica su proyecto pedagógico 
para garantizar el enriquecimiento del pensamiento a 
través de todas las áreas y del entorno académico. 

Estamos seguros que este es el camino que le da iden
tidad a nuestra facultad para formar y preparar a los 
futuros egresados con herramientas y capacidades 
para proyectarlos exitosamente y que puedan desem
peñarse con idoneidad y acierto en cualquier ámbito 
de su vida personal, profesional y familiar, en el con
texto nacional y aún más allá del espacio colombiano. 

La tradición del programa ha sido formar profesio
nales integrales reconocidos por la comunidad. Los 
laboratorios con tecnología de punta permiten fun
damentar el proceso de enseñanza-aprendizaje de 
manera satisfactoria. Los escenarios de práctica en 
los dos hospitales universitarios propios, aseguran 
que los estudiantes puedan acceder a los diferentes 
niveles de complejidad quirúrgica. La producción 

* Decana Facultad de Instrumentación Quirúrgica

multimedial, la formación en investigación como 
proceso transversal del currículo, los desempeños y 
las prácticas de excelencia académica, el ejercicio 
docente de la más alta calidad y la fortaleza de los 
procesos administrativos, fueron componentes deci
sivos para validar los estándares y parámetros exigi
dos por el Ministerio de Educación Nacional a tra
vés del concepto emitido por el Consejo Nacional 
de Acreditación CNA, por medio de la resolución

No. 17185 del 27 de noviembre de 2013, la cual 
otorga al programa de Instrumentación Quirúrgica la 
acreditación de alta calidad, logro de gran magnitud, 
impacto y transcendencia que· constituye el hito más 
importante en la historia actual de la Facultad. 

Este riguroso proceso de acreditación exige un tra
bajo continuo de mejora realizando sistemática
mente verificaciones y validaciones a través de los 
procesos de autoevaluación con estándares externos, 
para certificar la calidad de los planes de estudio. 
Los desempeños de las diferentes promociones de 
egresados ubican en una meritoria posición de van
guardia a la Facultad. 

La Fundación Universitaria de Ciencias de la Salud 
ha sido coherente en su quehacer académico y profe
sional, con lo consignado en la misión, visión y pro
pósitos formativos, componentes fundamentales para 
diseñar e implementar planes de mejora continua que 
permitirán mantener a la facultad a la altura de las 
exigencias del mundo actual. 

Agradecemos a toda la comunidad universitaria la de
dicación y estimulo permanente para lograr este reco
nocimiento de calidad académica. 
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ITORIAL 

SEGUNDO ENCUENTRO NACIONAL DE 

SEMILLEROS 

Guillermo Sánchez V. MD* 

La Fundación Universitaria de Ciencias de la Salud a 
través de diferentes estrategias y cumpliendo con su ob
jeto misional, ha decidido liderar diferentes iniciativas 
que la consoliden como una institución a la vanguardia 
de la investigación en salud. Dentro de este programa 
de fortalecimiento de la investigación queremos tras
cender no solo por las contribuciones al interior de 
la Fundación, sino que deseamos hacer parte de los 
cambios nacionales que en este campo necesita el país. 

Con el paso del tiempo y a través de diferentes ex
periencias, en la FUCS hemos comprendido que el 
país necesita formar capital humano idóneo, capaz de 
enfrentar los retos de la ciencia, la tecnología y la inno
vación. Pero esta iniciativa debe ser parte de un proceso 
constante, sólido y consistente, que no puede darse solo 
a nivel de posgrados, maestrías y doctorados, sino que 
debe forjarse desde los primeros años de formación. Es 
en ese sentido que la FUCS ha entendido que es im
prescindible generar espacios de apoyo a los semilleros 
de investigación y ofrecer para ellos escenarios de alta 
calidad académica y científica, en los cuales sea posible 
difundir a la comunidad interesada el desarrollo que ha 
venido logrando la investigación formativa en el país. 

Consecuentes con estos planteamientos, desde el año 
2011 nos dimos a la tarea de estructurar un evento de 
alcance nacional, que permitiera a los estudiantes 
de pregrado presentar los resultados de sus trabajos 
de investigación. Fue grata nuestra sorpresa al ver que 
la mayoría de las facultades de medicina del país y 
muchas otras del área de la salud, acogieron nuestra 
propuesta. Esto nos permitió desarrollar con total éxito 
la primera versión del "Encuentro Nacional de Semille

ros de Investigación- Facultades de medicina: ENSI". 

* Director de la División de Investigaciones, Fundación Universitaria de 

Ciencias de la Salud. Bogotá DC. Colombia. 
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Realizamos la segunda versión del ENSI, los días 24, 
25 y 26 de julio de 2013 en el auditorio de la Cámara 
de Comercio de Bogotá-Sede Salitre. En esa ocasión 
superamos los logros del 2012; contamos con la pre
sencia de 41 facultades, 102 grupos de semilleros de 
investigación de medicina de todo el país y más de mil 
participantes. Recibimos 230 trabajos de excelente ca
lidad que participaron en las categorías de presentación 
oral, póster y póster electrónico. 

En el evento tuvimos el gusto de compartir con con
ferencistas internacionales y nacionales reconocidos. 
Para la sesión de apertura, tuvimos el privilegio de es
cuchar al doctor Jorge Reynolds, director del Grupo de 
Seguimiento al Corazón Vía Satélite; desde España nos 
visitó el doctor Ángel Carracedo Álvarez, Director de 
la Fundación Pública Gallega de Medicina Genómica y 
del Instituto de Medicina Legal de la USC de España; 
del Perú nos acompañó la doctora Rosa Luz Pacheco, 
Directora General de Investigación de la ANR Perú. 
También contamos con la participación del doctor Juan 
Manuel Lozano, médico colombiano, profesor de la 
Universidad Internacional de la Florida, y la Doctora 
Martha Gómez, investigadora colombiana, radicada en 
New Orleans donde trabaja como Senior Scientist en el 

Audubon Center for Research of Endangered Species. 

Además de la importancia de tener un escenario como 
el ENSI, en la FUCS estamos convencidos de la ne
cesidad de contar en el país con una red nacional de 
semilleros de investigación de las facultades de medi
cina. En consecuencia, las directivas de la FUCS y la 
División de Investigaciones, hemos propuesto el tercer 
ENSI para julio de 2015 y durante 2014 realizaremos 
la tercera reunión de la red nacional de semilleros de 
investigación de facultades de medicina, de tal suerte 
que al finalizar el año tengamos sentadas las bases 
definitivas de la red y un programa de trabajo conjunto. 



Editorial 

Extendemos nuestra invitación para que todas las 

facultades de medicina interesadas nos acompañen 

en la reunión de la red programada para julio 2014 

y que nuestros semilleros preparen sus trabajos de 

investigación para presentarlos en el III ENSI, pro

gramado para julio de 2015. Por último aprovechamos 

la oportunidad para agradecer el apoyo irrestricto de 

las Directivas de la FUCS, su Consejo Superior, la 

Rectoría y la Vicerrectoría Académica. El II ENSI no 

hubiera sido un éxito sin el apoyo de los estudiantes 

de semilleros de investigación de la FUCS; agradece-

mos la colaboración de todas las facultades y de las 

áreas de educación continuada, ambientes virtuales, 

audiovisuales, servicios administrativos, mercadeo y 

las demás dependencias de la Fundación. 

Un fuerte abrazo y un agradecimiento a la División 

de Investigaciones de la FUCS, al equipo de gestión 

de conocimiento, al equipo logístico y a todos los do

centes. Esperemos que el tercer encuentro de la Red 

programado para el 2014 y el III ENSI del 2015, logren 

el éxito de los eventos que los han precedido. 

• • •

Repertorio de Medicina y Cirugía. Vol 23 N º 1 • 2014 7 



HOSPITAL UNIVERSITARIO DE SAN VICENTE 

FUNDACIÓN, UN CENTENARIO 

Julio Ernesto Toro Restrepo MD* 

Cumplir 100 años obliga a hacer un pare en el cami

no, mirar atrás y adelante para reflexionar acerca de 

lo recorrido y de lo que debe seguir. No se llega a un 

centenario porque si, por la simple pero maravillosa 

generosidad de la vida. Esto se logra con trabajo, con 

mucho trabajo, con amor, con entrega, con compromiso 

y con algo muy importante que puede pasar inadver

tido a quienes no lo viven: la coherencia. 

Ser coherentes es hacer lo que se piensa y lo que siente 

en el alma, y el Hospital ha sido coherente. Hoy 100 años 

después seguirnos orientados por la misión trazada por 

su fundador. Cuando Don Alejandro Echavanfa Isaza y 

un grupo de filántropos antioqueños decidieron fundar el 

hospital, lo visionaron como un hospital grande donde 

"tuviera cabida todo hijo de Antioquia y del resto del 

país que necesitara de sus servicios". Y así es. Somos 

un hospital grande en infraestructura, portafolio de ser

vicios, número de empleados, número de atenciones, 

equipos de tecnología de punta y todo lo demás. Pero 

lo más importante es la grandeza de espíritu y corazón 

para ayudar a todos los que necesitan de nosotros. 

Hoy en un sistema de salud a la merced de nuevos 

cambios y con inconformidad por parte de todos sus 

actores, enorgullece pensar que de la mano de Dios 

tenemos un hospital abierto a la población pobre y des

protegida que necesita de nosotros, y cuidamos de ellos 

con el esmero y dedicación que lo merecen, con los 

estándares de calidad exigidos por la acreditación para 

instituciones de alto nivel de complejidad. El ejercicio 

médico en el hospital obliga a enfrentarse al binomio 

más difícil del ser humano: la compleja enfermedad y 

la profunda desprotección. Y bajo estas condiciones 

debemos continuar ofreciendo a nuestros pacientes 

una esperanza de vida. 

* Director General del Hospital San Vicente Fundación. Medellín, Colombia. 
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Enorgullece también reflexionar acerca de la relación 

con la academia, trazada desde los inicios del hos

pital, porque ilustres catedráticos de medicina de la 

época plasmaron su firma en el acta de fundación de 

la institución, como constancia de la relación indiso

luble entre el hospital y la academia. En este recorrido 

institucional hemos conservado una relación sólida 

y fraterna con la Universidad de Antioquia, de gran 

beneficio para la sociedad médica de Colombia y el 

mundo, por los avances que en conjunto se han lo

grado en temas tan complejos como trasplantes. Diez 

universidades más de gran prestigio nos acompañan 

desde 2009, en un proceso por ampliarnos a la aca

demia y permitir que el intercambio de conocimiento 

enriquezca el quehacer del hospital en beneficio de 

los pacientes. 

La vocación docente persiste intacta y se fortalece en 

el tiempo con personal altamente calificado dispuesto 

a transmitir sus conocimientos para la formación de 

nuevas generaciones de médicos. Son cinco décadas 

formando especialistas y consolidando escuelas médi

cas de gran rigor académico. 

Finalmente pensar en una institución de salud de alta 

complejidad dedicada a población vulnerable que 

cumple 100 años, nos lleva al imaginario del desgas

te, las dificultades y probablemente la obsolescencia. 

Contrario a eso el hospital llega a este honroso cum

pleaños en plena juventud, con importantes proyectos 

asistenciales y administrativos, a la vanguardia de la 

salud de alta complejidad en el país, buscando nue

vas alternativas desde la investigación, la innovación 

y el desarrollo, y con capacidad renovada para los 

próximos 100 años. 

¡Que Dios y la suerte nos acompañen para seguir ade

lante! 
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     Resumen 
El sangrado gastrointestinal es una complicación potencial del paciente que se hospitaliza. Como las descrip-
ciones iniciales en cuidados intensivos relacionaban el sangrado por úlceras de estrés con alta mortalidad, 
la investigación fue creciente en los pacientes críticos. No sucedió lo mismo con los hospitalizados y los tra-
bajos disponibles son escasos. Los principales factores de  riesgo se han descrito en los críticos (ventilación 
mecánica más de 48 horas y coagulopatía). La eficacia de la terapia no se ha demostrado en aquellos en 
la sala general. La evidencia indirecta muestra utilidad marginal de estos medicamentos en la prevención 
del sangrado gastrointestinal. En los casos críticos hay abundante información pero la interpretación es 
confusa. Se ha documentado una tasa alta de formulación para prevenir el sangrado en los hospitalizados,  
la mayoría sin indicación clara, lo cual puede exponer al paciente a eventos adversos innecesarios y gastos 
adicionales al sistema de salud. Se recomiendan estrategias para implementación de guías para el uso ra-
cional de estos fármacos. 

Palabras clave: úlceras de estrés, profilaxis, sangrado gastrointestinal, terapia de supresión ácida, inhibi-
dores de bomba de protones, antagonistas de receptores de histamina tipo 2. 

Abreviaturas: SGI, sangrado gastrointestinal; SRMD, stress-related mucosal disease; AINES, antiinflama-
torios no esteroideos; ASHP, American Society of Health-System Pharmacists; FDA, Food and Drug Ad-
ministration; ERGE, enfermedad por reflujo gastroesofágico. 

GASTROINTESTINAL BLEEDING IN HOSPITALIZED PATIENTS 

     Abstract 
Gastrointestinal bleeding is a potential inpatient complication. Research has extensively focused in critically ill 
patients due to initial descriptions of high mortality related to bleeding due to stress ulceration. On the other hand, 
research evaluating GI bleeding in inpatients is scarce with few available reports. The main risk factors have been 
described in critically ill patients (requiring mechanical ventilation for more than 48 hours and coagulopathy). 
Treatment efficacy has not been demonstrated in patients hospitalized in the general ward. Indirect evidence show 

SANGRADO GASTROINTESTINAL EN PACIENTES 
HOSPITALIZADOS

Juan José Diaztagle F.MD*, Roberto H. Cruz B. **, David F. Eslava O**, Juan F. Briceño P.**, Andrés C. 
Hernández A**, Natalia Jiménez M.**, Mónica Jiménez M.**, Laura C. Melo F.**, Ronald E. Sierra M.**, 
Leonidas Vásquez H MD***

**  Estudiantes de la Facultad de Medicina, Fundación Universitaria de Ciencias 
de la Salud. Bogotá DC, Colombia. 

***  Residente III de Medicina Interna, Fundación Universitaria de Ciencias de 
la Salud. Bogotá DC, Colombia. 
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Introducción
El sangrado gastrointestinal (SGI) es una complicación 
potencial del paciente hospitalizado. En 1969 Skillman 
y col. reportaron un síndrome clínico de “ulceración 
por estrés”, el cual resultó fatal en siete de 150 hospi-
talizados en forma consecutiva en cuidados intensivos, 
los cuales tenían en común falla respiratoria, hipoten-
sión y sepsis. El examen posmortem mostró múltiples 
úlceras superficiales localizadas en especial en el fon-
do del estómago. Posterior a estas descripciones, la 
utilización de la profilaxis para el SGI en pacientes 
críticos fue una conducta común y se realizaron múl-
tiples estudios para evaluar su eficacia y factores de 
riesgo en este contexto.1 

Esta condición patológica ha recibido varios nombres 
entre los cuales las “úlceras de estrés” y la “enferme-
dad de la mucosa relacionada con el estrés (SRMD)” 
son dos de los que se utilizan con mayor frecuencia. 
La SRMD se ha definido como una lesión inflamatoria 
aguda de la mucosa gástrica que se produce cuando un 
individuo es sometido a demandas fisiológicas eleva-
das.2 En términos generales, las úlceras por estrés son 
defectos en la mucosa gastroduodenal que pueden ser 
únicas o múltiples y causan un espectro de manifesta-
ciones clínicas que van desde erosiones de la mucosa 
superficial, pasando por ulceración, hasta hemorragia 
que puede ser mortal. 

El riesgo es mayor en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI), donde se ha encontrado evidencia endoscópica 
de SRMD entre 75 y 100% en las primeras 24 horas 
del ingreso. Estas úlceras representan un peligro de 

hemorragia, que se puede asociar con anemia, inesta-
bilidad hemodinámica y necesidad de transfusión en 
cerca de 1 a 4% de los pacientes en estado crítico, con 
una tasa de mortalidad que se acerca al 50%.3 Por esta 
razón, la administración de fármacos para prevenir el 
SGI o terapia de supresión ácida se realiza con bastante 
frecuencia. 

La situación en el que se hospitaliza en la sala general 
no está bien definida. En este contexto, la utilización 
de estos medicamentos está sujeta a discusión y el 
beneficio clínico no es muy claro. En el presente artí-
culo se hará una breve revisión acerca de los factores 
de riesgo de SGI, utilización de los medicamentos 
de supresión ácida, posibles eventos adversos y re-
comendaciones generales para su uso, en especial en 
pacientes no críticos.   

Fisiopatología, incidencia 
y factores de riesgo en 
hospitalizados

La SRMD ocurre debido a interacciones complejas 
de factores que producen lesión en el lumen gástrico, 
reducen el flujo sanguíneo y alteran el pH intramucoso, 
de tal forma que dañan los mecanismos de defensa de 
la mucosa gástrica. Si bien la acidez aparece como 
esencial para la generación de úlcera por estrés, no es 
el único factor patogénico. Por otra parte, la isquemia 
de la mucosa es un factor decisivo ya que disminuye 
la capacidad para neutralizar el hidrógeno y contribuye  
a la acidosis intramural,  la muerte celular y la ulce-
ración. La isquemia también puede comprometer el 

marginal usefulness of these medications in gastrointestinal bleeding prevention. There is plentiful data on critically 
ill patients but with confusing interpretation. It has been documented that preventive medicines are often prescribed 
to avoid bleeding in inpatients, with no clear indication in most cases, exposing the patient to unnecessary adverse 
events and additional costs for the healthcare system. Implementation guidelines are recommended for the rational 
use of these medicines. 

Key words: stress ulceration, prophylaxis, gastrointestinal bleeding, acid suppression therapy, proton bomb inhibitors, 
histamine type 2 receptor antagonists 
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metabolismo energético y dañar los procesos reparati-
vos. Otros factores de injuria intraluminal que incluyen 
la bilis y la pepsina no tienen establecido por completo 
su papel.4 Puesto que el ácido parece estar implicado 
en la patogénesis de estas lesiones, se espera que los 
tratamientos supresores de este tengan el potencial de 
prevenir la aparición de SRMD.

La incidencia del SGI en pacientes hospitalizados es 
variable. Estudios realizados en UCI han reportado 
una significativa de SGI que varía entre 0,6 y 6%, que 
son tasas más bajas que las informadas antes.5,6  En el 
contexto de la hospitalización general la incidencia 
también es baja. Un estudio realizado entre 535 pa-
cientes hospitalizados en una sala de medicina interna 
mostró que se presentó SGI con significación clínica 
en un  solo paciente (0,2%).7 Otro estudio realizado en 
la Cleveland Clinic evaluó durante un período de cua-
tro años 17.707 hospitalizados en la sala de medicina 
interna general, de los cuales sangraron 73 (0,41%).8 
Mientras que una investigación llevada a cabo en un 
hospital en Boston durante cuatro años, evaluó una 
cohorte de 74.394 admisiones, entre los cuales 224 
pacientes presentaron SGI (0,29%).9  

La variación en la incidencia puede explicarse por 
dos aspectos fundamentales. En primer lugar, las ca-
racterísticas de la población que se estudia, teniendo 
en cuenta que el SGI varía según la prevalencia de los 
factores de riesgo, la formulación o no de profilaxis 
farmacológica para el sangrado y el tipo de nutrición 
que recibe, en especial el paciente crítico en quien 
la enteral puede ser un factor de protección para el 
sangrado. En segundo lugar, la definición de SGI que 
se ha utilizado para identificar un paciente con esta 
condición ha variado en los estudios. Un término que 
se ha venido utilizando con mayor frecuencia es el de 
SGI “clínicamente significativo”, el cual hace referen-
cia a un sangrado aparente asociado con inestabilidad 
hemodinámica o disminución de la hemoglobina que 
requiere transfusión. Es evidente que la incidencia 
cambia si se tiene en cuenta cualquier sangrado a uno 
con significación clínica. 

En cuanto a los factores de riesgo para SGI, gran parte 
de los estudios que los han evaluado se han realizado 

en el contexto del cuidado crítico. Uno de los más 
representativos publicado por Cook y col. en 199410, 
muestra que la falla respiratoria ameritó ventilación 
mecánica por más de 48 horas y la coagulopatía 
(definida como recuento de plaquetas < 50.000/ml, 
tiempo de protrombina 1,5 veces mayor que el control 
o tiempo de tromboplastina tisular dos veces más que 
el control) fueron factores de riesgo independientes y 
fuertes para el sangrado clínico importante (OR de 15,6 
y 4,3 en forma respectiva). Los pacientes que tuvieron 
uno o ambos factores, desarrollaron sangrado clínico 
importante en 3,7% (IC 95%: 2,5-5,2) de los casos, 
comparado con 0,1% (IC 95%: 0,02-0,5) entre los que 
no los presentaban. 

En otras publicaciones, se han identificado más facto-
res de riesgo para SGI. Entre ellos se puede mencionar 
insuficiencia renal aguda, sepsis, hipotensión, trauma 
mayor, quemaduras, cirugía mayor, trauma craneoen-
cefálico, historia de SGI, falla orgánica múltiple, dosis 
altas de corticoides, ingesta de anticoagulantes y en-
fermedad hepática. En estos reportes la posibilidad 
de sangrado se elevaba con el aumento del número de 
factores de riesgo.11-14 

Estos factores se pueden presentar en el contexto 
del paciente hospitalizado en sala general. De hecho 
algunos en los pisos provienen de la UCI, en donde 
pudieron estar expuestos a ellos. El tiempo que dura 
el riesgo de SGI cuando cursa con una de estas condi-
ciones es incierto y variable, sobre todo con aquellos 
factores que son transitorios. Por otra parte, en los 
casos críticos la interacción de muchos de los facto-
res con el estado de la nutrición recibida es clave a 
la hora de analizar el riesgo de SGI. Por lo tanto, si 
bien es cierto que se debe tener en cuenta la evidencia 
científica descrita en la UCI, no es fácil extrapolarla al 
hospitalizado y tal vez sea uno de los motivos por los 
cuales en algunas investigaciones en medicina inter-
na excluyen el paciente que estuvo antes en cuidados 
intensivos.  

En cuanto a los hospitalizados en sala general hay 
pocas evaluaciones.8.15 Terdinam y col. publicaron un 
estudio de casos y controles que tuvo como objetivo 
determinar los factores de riesgo, la causa y los resul-
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tados del SGI en pacientes hospitalizados.15 Durante 
el período de estudio 13.330 fueron hospitalizados, de 
los cuales 67 cumplieron con la definición de caso. Los 
factores de riesgo asociados con SGI fueron: estancia 
en UCI, ventilación mecánica, uso de vasopresores, 
sepsis, enfermedad hepática, coagulopatía o INR ele-
vado. Sin embargo, en el análisis multivariado solo 
la estancia en UCI (OR=2,5; IC 95%, 1,0-6,1) y la 
ventilación mecánica (OR=3,4; IC 95%, 1,0-11) per-
manecieron como factores independientes. Cuando se 
analizaron 24 casos que no estuvieron en UCI sobre la 
relación de nutrición parenteral, antecedente de tras-
plante de órgano y enfermedades malignas con SGI, 
solo la cirugía mayor como asociación negativa tuvo 
significancia estadística en el análisis multivariado 
(OR=0,15; IC 95%, 0,04-0,6). 

Por su parte, Qadeer y col.8 realizaron un estudio re-
trospectivo de casos y controles con el objetivo de 
identificar factores de riesgo que podrían predecir SGI 
intrahospitalario y evaluar si la profilaxis con terapia 
de supresión ácida tuvo menor tasa de sangrado. Entre 
17.707 enfermos que ingresaron a hospitalización en 
una sala de medicina interna general, 73 presentaron 
SGI. El principal factor de riesgo identificado en este 
estudio fue el tratamiento con dosis plenas de anticoa-
gulantes o clopidogrel (OR=5,4; IC 95%, 2,6-11,7). 
Vale la pena mencionar que el uso de antiinflamato-
rios no esteroideos (AINES), aspirina o corticoides no 
fueron factores de riesgo significativos. Los autores 
concluyeron que el SGI es infrecuente en pacientes 
no críticos y que la anticoagulación aparece como el 
factor de riesgo más importante. 

Eficacia de la profilaxis contra 
la úlcera de estrés en la sala 
general

Pocos estudios evalúan la eficacia de la profilaxis de la 
úlcera de estrés en el paciente hospitalizado en medi-
cina general. Estruch y col.16 realizaron uno aleatorio 
controlado con placebo, para valorar la eficacia de 
magaldrate en la prevención del SGI agudo en hos-
pitalizados con enfermedades graves en un hospital 
universitario de España. Incluyeron aquellos con 
insuficiencia respiratoria o cardíaca, sepsis, enferme-

dad cerebrovascular y falla hepática o renal, o bien 
que recibían tratamiento con corticoides, heparina o 
warfarina. En los resultados, el magaldrate redujo la 
tasa de SGI de manera significativa (p<0,001). Grau y 
col.17 efectuaron un estudio aleatorio controlado donde 
compararon la eficacia de cimetidina y sucralfate en la 
prevención del SGI en población de medicina general, 
utilizando los mismos criterios de inclusión descritos 
en el estudio anterior. El sangrado fue semejante en 
los dos grupos, pero no hubo un control con placebo.

Estos estudios tienen limitaciones metodológicas que 
no permiten extrapolar los resultados. En primer lugar, 
la mayoría tenían enfermedades críticas, con un gran 
porcentaje de falla ventilatoria y múltiples factores de 
riesgo para SGI, como ingesta de corticoides en dosis 
altas y warfarina. En segundo lugar, no hubo una dis-
tinción entre sangrados mayores y menores, lo cual es 
importante en estos casos. Además  el magaldatre no 
está disponible en el comercio. Por lo anterior las guías 
publicadas por la American Society of Health-System 
Pharmacists (ASHP) no percibieron que estos datos 
fueran adecuados para realizar una recomendación 
rutinaria de la profilaxis contra la úlcera de estrés.18 

La evidencia indirecta también demuestra que en 
pacientes no críticos hospitalizados,  la terapia de 
supresión ácida parece tener eficacia limitada para 
prevenir la hemorragia digestiva alta. Herzig y col. 
evaluaron una cohorte de 78.394 adultos (edad me-
dia 56 años, 41% varones) que ingresaron   al hospital 
durante  tres días o más con diagnósticos diferentes 
a hemorragia digestiva alta. De estos, 45.882 (59%) 
tenían medicamentos antiácidos, inhibidores de la 
bomba de protones o antagonistas de los receptores 
de histamina tipo 2; 224 (0,29%) presentaron hemo-
rragia digestiva alta nosocomial. Al realizar un análisis 
de propensión, la terapia de supresión ácida se asoció 
con una menor incidencia de hemorragia digestiva 
alta nosocomial (OR=0,63; IC 95%, 0,42-0,93). Aun-
que hubo un ligero beneficio, el NNT fue de 770, lo 
cual es necesario tener en cuenta a la hora de tomar 
decisiones.9 Otros estudios han mostrado resultados 
diferentes, tal es el caso de la investigación ya men-
cionada de Qadeer y col. en la cual la administración 
de profilaxis gástrica iniciada de novo o en pacientes 
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que ya venían recibiéndola antes de la hospitalización, 
no fue factor preventivo del sangrado (OR=1,4; IC 
95%, 0,7-3,5).8   

En pacientes críticos la situación es diferente, pues se 
han realizado varios estudios aleatorios para evaluar 
la eficacia de estos medicamentos.19,20 Sin embargo, 
el análisis de esta información ha sido compleja dado 
que los resultados y los diversos metanálisis han sido 
discordantes21-23, incluyendo algunos de publicación 
reciente.1,24 Esta situación ha sido favorecida además 
porque el tema no solo es de eficacia de estos fárma-
cos, sino también de seguridad en su administración, 
teniendo en cuenta la hipótesis del aumento del riesgo 
de neumonía asociada con el ventilador en quienes 
reciben estas terapias. De tal forma que una situación 
clara y definida en cuanto al beneficio y seguridad no 
está bien establecida para el paciente crítico.  

Uso inadecuado de la terapia de 
supresión ácida en hospitalizados

Los fármacos para supresión ácida son utilizados con 
alta frecuencia en pacientes hospitalizados. Los es-
tudios que han evaluado su uso estiman que entre el 
40-70% de los pacientes no quirúrgicos reciben alguno 
para supresión ácida.9 En ocasiones se inicia “de novo” 
durante la estancia, mientras otros ya lo venían reci-
biendo. Este alto porcentaje de utilización al parecer 
no es adecuado en la mayoría de los casos, según el 
reporte de casi todos los estudios que han evaluado 
este tema.25-32  

Nardino y col. evaluaron en forma prospectiva el 
uso de la terapia de supresión ácida en 122 de 226 
(54%) en pacientes hospitalizados en medicina gene-
ral durante un período de tres meses. De ellos, 35% 
tuvieron indicación adecuada mientras que 65% no.21  
Por su parte, Noguerado y col. revisaron en forma 
retrospectiva 209 historias clínicas de hospitalizados 
en medicina interna para evaluar el uso adecuado 
de la terapia de supresión ácida. Definieron “uso” y 
“utilización adecuada” de la misma manera que en 
el estudio previo de Nardino y col. En los resultados 
se encontró que de 75,1% que la recibieron el 72,2% 
no tenía indicación adecuada.27 

Zink y col. en un estudio retrospectivo en hospitaliza-
ción general, caracterizaron la población que egresaba 
con algún medicamento para la supresión ácida. Se 
evaluaron 324 casos de los cuales 128 (40%) recibie-
ron terapia de supresión ácida de forma adecuada y 
196 (60%) inadecuada. El 34% de este último grupo 
recibió alguno de estos medicamentos al egreso y un 
alto porcentaje continuó en forma impropia durante 
tres a seis meses de seguimiento.28 

Hay trabajos que muestran hallazgos semejantes en 
otros países. Khudair y col. lo hicieron durante dos 
meses en hospitalizados en un hospital universitario 
de Qatar. De los 389 pacientes recolectados, la terapia 
de supresión ácida fue ordenada al 53%, de los cuales 
34% tuvieron alguna indicación, mientras que 66% 
no.29 En Líbano, una investigación mostró que entre 
1.004 pacientes de la sala general, 71,6% recibieron 
esta terapia. Cuando se comparó con las guías de la 
ASHP, el uso fue inadecuado en 87,6%.30 La inves-
tigación en Suiza en pacientes quirúrgicos de  Bez y 
col. demostró que la profilaxis fue dada a 79% que no 
tenía ningún factor de riesgo para SGI.26 Un estudio 
retrospectivo realizado en un hospital de la Florida (Es-
tados Unidos) mostró también utilización inapropiada 
de terapia de supresión ácida en 73% de los casos.32   

Hay dos aspectos fundamentales cuando se analizan 
estos estudios. El primero es definir qué significa “uso” 
o “utilización” del fármaco. Nardino y col. conside-
ran “uso”, como cualquier prescripción para terapia 
de supresión ácida independiente de la dosis, siempre 
y cuando el paciente haya recibido por lo menos una 
dosis.26 Lo que propone este autor es una definición 
operativa que estandarice la recolección del dato, la cual 
es necesaria en estos casos. Sin embargo, no hay que 
perder de vista que el análisis de esta variable no es tan 
simple, ya que es evidente que no es lo mismo la pres-
cripción del fármaco un solo día de la hospitalización, 
que hacerlo durante todo o la mayor parte del tiempo. 

El segundo punto y tal vez el más relevante es la 
definición de prescripción o uso  “adecuados”. No 
existe un consenso amplio a partir del cual definir 
cuál paciente debe recibir o no la profilaxis. De 
hecho, la guía más reconocida y citada es la de la  
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ASHP, la cual fue publicada en 1999 y en la que se 
basan con frecuencia  los investigadores. Muchos 
autores también utilizan las indicaciones aproba-
das por la FDA o las que aparecen en la literatura 
médica. En este punto se sobrepone el concepto de 
“profiláctico” y “terapéutico”, ya que las indica-
ciones de la FDA son para el tratamiento de ciertas 
patologías en las cuales se formula este medicamen-
to, mientras que en hospitalizados se fundamenta 
en un concepto de profilaxis, es decir prevenir un 
evento en un grupo de pacientes que está expuesto 
a un riesgo de padecerlo.   

Para Nardino y col.26 las indicaciones adecuadas se 
fundamentaron en las aprobadas por la FDA y otras 
que consideraron bien soportadas en la literatura mé-
dica. Estas incluyeron: enfermedad ulcerosa activa, 
mantenimiento en pacientes con úlcera de alto riesgo, 
esofagitis erosiva o gastritis, reflujo gastroesofági-
co sintomático, profilaxis en pacientes de alto riesgo 
(coagulopatía o ventilación mecánica prolongada) y 
tratamiento contra H. pylori. También se consideraron 
como indicaciones aceptables el alivio de la dispepsia 
asociada con AINES, prevención de úlceras por este 
fármaco y pruebas terapéuticas para dispepsia no ulce-
rosa. Zink y col.28 utilizaron las indicaciones descritas 
en el empaque: ERGE, infección por H.pylori, esofagi-
tis, terapia de mantenimiento para úlceras duodenales 
activas, esofagitis por reflujo y tratamiento a largo 
plazo de enfermedad hipersecretora, úlcera duodenal 
o gástrica. Ellos adicionaron como indicaciones acep-
tadas: gastritis, alivio de la dispepsia y prevención de 
las ulceras inducidas por AINES en pacientes con alto 
riesgo. Por su parte, para Kudhair y col.29 la terapia 
fue justificada si se basaba en las recomendaciones 
realizadas por la ASHP, la información de prescripción 
aprobada por la FDA y cierta evidencia fuerte de la 
literatura. Las recomendaciones incluyeron úlceras 
gástricas o duodenales benignas, ERGE sintomáti-
ca, esofagitis erosiva, profilaxis de aspiración ácida, 
tratamiento de H. pylori, condiciones hipersecretoras 
patológicas, prevención de úlceras por toma de AINES 
(en un grupo de pacientes específicos), profilaxis de 
úlceras de estrés en pacientes con alto riesgo, cirrosis 
hepática, trasplantados y los que reciben corticoides 
más AINES.

Por último se han explorado las causas de utilización 
inadecuada de estos fármacos. Hussain y col.33 reali-
zaron un estudio de corte transversal basado en una 
encuesta virtual que evaluó los conocimientos, creen-
cias y comportamientos de los médicos al realizar la 
profilaxis para SGI con el objetivo de evaluar las cau-
sas de la prescripción inadecuada. En sus resultados, 
los factores asociados con mayor prescripción fueron 
el temor al SGI, posibles repercusiones legales por no 
hacerlo y el desconocimiento de eventos adversos de 
los medicamentos utilizados para la terapia de supre-
sión ácida. También se han documentado las variables 
que pueden intervenir como el incremento en la edad, 
el género masculino, la duración de la estancia hospi-
talaria y la presencia de comorbilidades.34        

Complicaciones a largo plazo 
e impacto económico de 
una terapia inadecuada de 
supresión ácida 

Hay dos aspectos importantes a la hora de evaluar el 
uso innecesario de este tratamiento en hospitalizados: 
el riesgo potencial de efectos adversos y la generación 
de gastos innecesarios para el sistema salud. 

Efectos adversos: se mencionan la enfermedad por 
Clostridium difficile (CDAD), neumonía y complica-
ciones óseas como osteoporosis o aumento del riesgo 
de fracturas. Dial y col.35 encontraron en un estudio 
realizado en el Reino Unido, riesgo aumentado para 
CDAC con RR de 2,9 (IC 95% 2,4-3,4) para los inhibi-
dores de la bomba de protones y 2,0 (IC 95% 1,6-2,7) 
para antagonistas H2. Mientras que otro en Canadá 
reveló riesgo aumentado de CDAC relacionado solo 
con el uso de inhibidores de la bomba de protones 
(OR=2,7; IC 95%1,4-5,2).36 Vale la pena anotar que 
no todas las evaluaciones han demostrado esta aso-
ciación.37 

En cuanto a la neumonía, se ha encontrado que el uso 
de inhibidores de bomba de protones o antagonistas 
H2 aumenta la frecuencia casi al doble.38 Herzig y col. 
hallaron asociación entre terapia de supresión ácida 
y neumonía adquirida en el hospital en 63.878 ad-
misiones, con significación estadística en cuanto a  
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inhibidores de bomba de protones (OR=1,3; IC 95% 
1,1-1,4), mientras que para inhibidores H2 no (OR=1,2; 
IC 95% 0,98-1,4).39 

Por otra parte, estos medicamentos pueden aumen-
tar el riesgo de fracturas. Una revisión realizada por 
Laine L, lo evidenció en tres estudios con el uso de 
inhibidores de bomba de protones, aunque la fuerza de 
la asociación no fue muy grande.40 Hace poco  un me-
tanálisis demostró esta asociación (OR=129; IC 95% 
1,18-1,41), mientras que con el uso de antagonistas H2 
no la hubo (OR=1,1; IC 95% 0,99-1,23).41 

Costos: Erstad B. y col.42 los analizaron en dos fa-
ses, en la primera se realizó medición basal de estos 
y en la segunda se calcularon los mismos costos pero 
después de una intervención educativa hospitalaria 
que tuvo como objetivo disminuir el uso inapropiado. 
Las cifras fueron de USD$ 2.272 en la primera fase 
y USD$ 1.417 en la posterior. Wadibia E. y col.43 por 
su parte examinaron el costo de la terapia inapropiada 
para la profilaxis de la úlcera de estrés en pacientes 
admitidos a una UCI y fueron calculados en USD$ 
5.084. Por último, Heidelbaugh e Inadomi44 analizaron 
los efectos económicos de la profilaxis inapropiada en 
los servicios de medicina familiar y medicina interna 
general observando que ascendió a USD$ 11.000 en 
cuatro meses.

Recomendaciones actuales 
sobre profilaxis del SGI en el 
hospitalizado

Hay unas claras en cuanto a la UCI en razón a la mayor 
información científica, a diferencia  de la hospitaliza-
ción general, teniendo en cuenta que los factores de 
riesgo y la eficacia se han documentado en forma más 
consistente.45,46 Existen pocas sociedades científicas en 
el mundo que ofrecen recomendaciones basadas en la 
evidencia. Tal vez la guía más reciente para la profilaxis 
de la úlcera de estrés fue publicada por la ASHP en 
1999, donde no se autoriza  para el paciente médico o 
quirúrgico que no se encuentre hospitalizado en UCI.18 

Un campo en el cual existen recomendaciones gene-
rales en cuanto a la prevención de SGI es en el de los 

pacientes que reciben AINES. Al respecto The Ameri-
can College of Gastroenterology publicó sus guías en 
las cuales las medidas preventivas dependen del riesgo 
de complicaciones relacionadas con la ingesta crónica 
de AINES. El paciente se clasifica en tres categorías 
de riesgo: alto para  aquellos con historia de úlce-
ras complicadas o con más de dos factores de riesgo; 
medio, cuando concurren uno o dos de los siguientes 
factores: edad > 65 años, dosis altas de AINES, his-
toria de úlcera no complicada y uso concomitante de 
aspirina, corticoides o anticoagulantes; bajo, cuando 
no hay  ninguno de los factores de riesgo menciona-
dos. De tal forma que en este último no está indicada 
la terapia de supresión ácida, en los de riesgo medio 
se aconseja  profilaxis con misoprostol o inhibidores 
de bomba de protones y en los de alto está indicada 
también la terapia de supresión ácida con misoprostol o 
inhibidores de bomba de protones y además se sugiere 
una alternativa a AINES, por ejemplo, un inhibidor de 
la ciclooxigenasa 2 (COX2).47   

Se destaca el documento Practice management guide-
lines for stress ulcer prophylaxis actualizado en 2008 
que da recomendaciones en cuanto al SGI en el pacien-
te crítico48 (Tabla 1). Otro documento importante es 
Management of acute upper gastrointestinal bleeding: 
NICE guidance.49 En este se recomienda dar terapia 
de supresión ácida (antagonistas de los receptores H2 
o IBP) para la prevención primaria de la hemorragia 
gastrointestinal alta en pacientes graves ingresados   
en UCI. Si es posible, utilizar la forma oral del medi-
camento, basado en evidencia de muy baja calidad de 
estudios controlados aleatorios y en datos económicos 
de aplicación parcial y con serias limitaciones. 

Por último, aunque no está explícito en las guías de 
manejo, se ha demostrado que la implementación de 
diversas medidas para disminuir el uso inadecuado 
de terapia de supresión ácida puede ser benéfica. En 
un estudio de antes y después se demostró que el uso 
de una guía estandarizada al ingreso del paciente al 
hospital, redujo el inicio impropio de inhibidores de 
bomba de protones en un 10% (p=0,001).50 También 
se han demostrado disminuciones significativas en el 
uso inadecuado después de intervenciones de farmacia, 
para la aplicación de guías en hospitalización.51,52  Por 
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lo tanto, se deben realizar aquellas que mejoren el uso 
de esta terapia en el paciente hospitalizado. 

Fuerza de las recomendaciones, Clase I: ensayo clínico 
prospectivo y aleatorio;  clase II: estudio prospectivo 
no comparativo o uno retrospectivo basado en datos 
fiables;  clase III: serie de casos retrospectiva o revi-
sión de bases de datos.48  
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 Tabla 1. Profilaxis del sangrado gastrointestinal en el paciente crítico

Recomendación Clase I Recomendación Clase II Recomendación Clase III

¿Cuáles son los facto-
res de riesgo para el 
desarrollo de úlcera de 
estrés y qué pacientes 
requieren profilaxis?

Se recomienda la profi-
laxis para todos los pa-
cientes con: 
1.   Ventilación mecánica 
2.  Coagulopatía 
3.  Lesión cerebral 
    traumática
4.  Lesiones graves por  
    quemadura

Se recomienda la profi-
laxis para todos los pa-
cientes de UCI con: 
1. Politrauma 
2. Sepsis 
3. Insuficiencia renal 
    aguda

Se recomienda la profilaxis para todos 
los pacientes de UCI con: 
1. ISS  >15    (Injury Severity Score)
2. Tratamiento con esteroides a dosis 
altas (> 250 mg hidrocortisona o equi-
valente por día) 
3. En pacientes seleccionados no es ne-
cesaria la profilaxis 

¿Existe un agente pre-
ferido para la profilaxis 
de la úlcera de estrés? 
Si es así, ¿cuál es?

No hay diferencia en-
tre los antagonistas H2, 
agentes citoprotectores y 
algunos inhibidores de la 
bomba de protones. 
Los antiácidos no deben 
utilizarse como profilaxis 
de úlcera de estrés

Los compuestos que con-
tienen aluminio no deben 
utilizarse en pacientes en 
diálisis 

La alimentación enteral por sí sola 
puede ser insuficiente para la profilaxis 
de úlcera de estrés 

¿Cuál es la duración de 
la profilaxis?

No hay recomendaciones 
de nivel 1 

Mientras dure la ventila-
ción mecánica o la estan-
cia en UCI

Hasta ser capaz de tolerar la nutrición 
enteral
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     Resumen 
La epilepsia cursa con altas tasas de incidencia y prevalencia;  hay más de 50 millones de personas diagnos-
ticadas a nivel mundial.  Desde los evangelios y durante la edad media y el renacimiento,  predominaron los 
tratamientos mágicos y religiosos ante crisis epilépticas; durante el siglo XX, algunas poblaciones indígenas  
siguieron manejando  esta enfermedad  con rituales. Objetivo: revisión ampliada de la literatura sobre la 
percepción de los  indígenas  acerca de la  epilepsia  y  sus manifestaciones clínicas. Métodos: revisión docu-
mental ampliada de estudios cualitativos y de revisión de tema,  publicados entre 1977 y   2013. Resultados: 
de 73 publicaciones, 50  cumplieron con los criterios de selección, de estas 22 eran revisiones del tema, 11 
estudios cualitativos y descriptivos, y 17 documentos conformados por libros, memorias de congresos, 
monografías y documentos de la Organización Mundial de la Salud seleccionados de las citas bibliográ-
ficas de los artículos escogidos. Se encontró que las tribus indígenas en África piensan que la epilepsia se 
origina en el mal de ojo, hechizo o brujería;  en Asia la medicina tradicional china la atribuye a procesos 
físicos que bloquean el sistema cardíaco y en la India el ayurveda a eventos psicofisiológicos. En América 
(sur y centro) los incas peruanos hacen una buena descripción en cuanto al origen, clínica y diagnóstico, 
en Bolivia los chipayas identifican factores desencadenantes de crisis y establecen un pronóstico, aunque 
la etiología la atribuyeron a un mal espíritu. Los mayas en Méjico y los kamayurá en Brasil le dieron una 
connotación mágico-religiosa. Conclusiones: se encontró una fuerte concepción mágica en todas las tribus 
del territorio africano, mientras en América hay diferencias entre los grupos, unos con concepciones de 
origen orgánico como  los incas del Perú y otras culturas como maya, uru-chipaya y kamayurá con per-
cepción mágico-religiosa.

Palabras clave: indígenas, epilepsia, etnología.

PERCEPTIONS ABOUT EPILEPSY OF INDIGENOUS GROUPS: 
CLINICAL CONCEPTUALIZATIONS

    Abstract 
Epilepsy has high rates of incidence and prevalence. Worldwide there are more than 50 million people diagnosed 
with this condition.  From the gospels to the middle ages and the renaissance, magic and religious treatments were 
predominant for epileptic crises.  During the 20th century, some indigenous populations have continued managing 
this disease through rituals. Objective: an extensive review of literature on the perception of indigenous people about 
epilepsy and its clinical manifestations. Methods: broad documental review of qualitative assays and topic reviews, 
published between 1977 and 2013. Results: of 73 publications, 50 met the selection criteria, and of these 22 were reviews 
of this topic, 11 were descriptive qualitative studies and 17 were documents conformed by books, congress memories, 
monographs and World Health Organization documents selected of the bibliographic cites of chosen articles. It was 
found that African indigenous tribes believe epilepsy is due to an evil eye spell, possession or bewitchment;  in Asia, 
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Introducción 

La epilepsia es una de las principales enfermedades 
neurológicas con altas tasas de prevalencia e incidencia 
y constituye un importante problema de salud pública.1 
Se estima que el 80% de los 50 millones de personas 
con epilepsia en todo el mundo, viven en países en 
desarrollo.2,3 Es también una de las condiciones re-
conocidas más antiguas del mundo, históricamente 
atribuida a la posesión sagrada o demoníaca, un castigo 
divino, brujería o de contagio, y se asocia con el miedo, 
la vergüenza, la culpa y el misticismo.4,5 En muchas 
sociedades se entiende que es crónica e incurable, pero 
controlable.6-8 

El término epilepsia procede del griego “epilambanein” 
y significa ser sobrecogido o poseído bruscamente por 
fuerzas exteriores, expresando la concepción animista 
que desde tiempos inmemoriales asoció esta enfer-
medad con fuerzas sobrenaturales y gestó uno de los 
estigmas fijados con más solidez en el inconsciente 
colectivo de la humanidad.9 

Hipócrates intentó refutar la conexión entre la epilepsia 
y lo divino argumentando contra las creencias acerca 
de los poderes místicos atribuidos a las personas con 
esta enfermedad y la causalidad divina del trastorno. 
Sin embargo, a lo largo de la historia de la huma-
nidad diferentes informes anecdóticos asociaron el 
tratamiento de la enfermedad con elementos religio-
sos. Así, desde los evangelios, en la edad media y el 
renacimiento, predominaron los tratamientos mágicos 
y religiosos para las personas que sufrían de crisis epi-
lépticas; y durante el siglo XX se continuó asociando 
el manejo religioso para este mal.10 

La comprensión acerca de la conceptualización de 
la enfermedad está limitada por falta de pruebas 
documentales, así como también por la renuencia  
de algunos pacientes y gente del común a admitir 
sus creencias verdaderas. En comunidades subde-
sarrolladas, se ha visto una fuerte aceptación de lo 
sobrenatural como una de las causas de la epilepsia11, 
hipótesis corroborada por algunos estudios: el Shona 
(Gelfland, 1973)12 puede verse como la venganza 
de los antepasados   agraviados, el yoruba en Nigeria 
(Osuntoku,1977)13 es  el signo de la visita del diablo 
y muchos pacientes en un estudio en  Iraq (Hamdi y 
col.1977)14, consideran la enfermedad debida a “los 
poderes, el fantasma, o el mal de ojo.” En la India 
(Virmani y col.1977)15, el  6% de los enfermos  más 
pobres y no menos del 35% de sus familiares la con-
sideran debida a causas sobrenaturales (no definidas). 
En Ecuador (Estrella, 1977)16 ciertos casos creen que 
tienen causa sobrenatural. De hecho, las etiologías 
naturales las aceptan algunas comunidades, muchas 
veces junto con las sobrenaturales. En Kenya, por 
ejemplo, algunos que han sufrido accidentes recono-
cen que el “golpe en la cabeza” puede ser una de las 
razones de su enfermedad y también que la herencia 
puede ser un factor causal natural. Las huellas de 
esta creencia permanecen en muchos lugares, como 
Madagascar, Tanzania (Jilek-Aall y col.1979)17 y Ni-
geria (Arawatife y col. 1985).18 En el caso particular 
de los pueblos indígenas americanos, afirman Carod 
y Vázquez (2007) que la epilepsia no se disoció de 
una conceptualización relacionada con creencias re-
ligiosas. Sin embargo, existen escasos estudios sobre 
el tema, así como de los conocimientos, las actitudes 
y las prácticas sobre este padecimiento.19 A continua-
ción se presenta una revisión sobre la percepción que 

Chinese traditional medicine attributes the cause to physical processes which block the cardiac system; Ayurveda 
to physiological and psychological events and in America (South and Central) the Peruvian Incas make a good des-
cription regarding origin, clinical features and diagnosis; in Bolivia the Chipayas identify triggering factors of crises 
and establish  a prognosis, although they attribute etiology to an evil spirit. The Mayas in Mexico and the Kamayurá 
in Brazil gave epilepsy a magical-religious connotation. Conclusions: a strong magical conception was found in all 
the tribes of the African territory, while there are differences between groups in America, some with organic origin 
conceptions such as the Incas from Peru and other such as the Maya, Uru-Chipaya and Kamayurá cultures which 
have a magical-religious perception. 

Key words: indigenous population, epilepsy, ethnology.  
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poseen los  indígenas  de la epilepsia  y  sus manifes-
taciones clínicas en África y América.

Métodos 

Criterios de elegibilidad: estudios cualitativos y de revisión 
de tema publicados  desde 1977 hasta  2013, que hicieran 
relación con cualquier grupo de edad; solo se tomaron en 
cuenta artículos en español e inglés. Así mismo se busca-
ron  investigaciones acerca de los conceptos clínicos que 
poseen los grupos indígenas. Fuentes de información: la 
búsqueda se realizó en Medline, Lilacs,  Google Académico 
y citaciones bibliográficas de artículos escogidos, revisando 
los documentos allí referenciados. Los términos utilizados 
fueron: en Medline (PubMed): “Epilepsy”[Mesh] AND 
“Indians, South American”[Mesh], epilepsy indigenous, 
epilepsy Indians. Lilacs: anthropological and epilepsy, 
traditional and epilepsy. Google: indigenous and epilepsy.

Selección de los estudios: se revisaron los títulos y 
resúmenes de los artículos escogiendo los que cum-
plían con los criterios de elegibilidad, así como las 
referencias de los artículos escogidos y con base en el 
titulo se tomaron los elegibles. Después se procedió 

a su búsqueda y revisión y se seleccionaron los que 
reunían las condiciones requeridas. En cada artículo se 
identificó la información del autor, año de publicación, 
población, tipo de estudio y  conclusiones. Según la 
legislación Colombiana esta investigación se considera 
un estudio sin riesgo por lo cual no requirió de valora-
ción por el comité de ética institucional.

Resultados 
En la búsqueda realizada con los términos descritos 
se identificaron 111 títulos, de estos se revisaron los 
resúmenes de 73 por  ser sugestivos de contener infor-
mación relacionada con la percepción que poseen los  
indígenas  acerca de la  epilepsia  y  sus manifestacio-
nes clínicas. Posterior a esta revisión se escogieron 33 
artículos por cumplir con los criterios de selección. De 
estos, 22 eran de revisión y 11 estudios que tres eran 
descriptivos y ocho cualitativos (Tabla 1). También 
se revisaron las citas bibliográficas de dichos artículos 
escogiendo 17 documentos conformados por libros, 
memorias de congresos, monografías y documentos de 
la Organización Mundial de la Salud,  cuyos resultados 
se analizan a continuación. 

Tabla 1. Clasificación de artículos 
Autor Título Revista Año Tipo de estudio

Caveness W Survey of public attitudes towards epilepsy in 1979 with an 
indication of trends over the last thirty years

Epilepsia 1980 Descriptivo

Jacoby A Meanings of epilepsy in its sociocultural context and implica-
tions for stigma: findings from ethnographic studies in local 
communities in China and Vietnam

Epilepsy & Behavior 2000 Cualitativo

Jacoby A Meanings of epilepsy in its sociocultural context and implica-
tions for stigma: findings from ethnographic studies in local 
communities in China and Vietnam

Epilepsy & Behavior 2008 Cualitativo

Mushi a D Social–cultural aspects of epilepsy in Kilimanjaro Region, 
Tanzania: Knowledge and experience among patients and 
carers

Epilepsy & Behavior 2011 Cualitativo

Jilek-Aall L Clinical and genetic aspects of seizure disorders prevalent in 
an isolated African population

Epilepsia 1979 Descriptivo

Arawatife A Epilepsy and psychosis: a comparison of societal attitudes Epilepsia 1985 Cualitativo
Carod F An Anthropological Study about Epilepsy in Native Tribes 

from Central and South America
Epilepsia 2007 Cualitativo

Carod a F Pensamiento mágico y epilepsia en la medicina tradicional 
indígena

Rev Neurol 1998 Cualitativo

Carod-Artal FJ Estudio etnográfico sobre las enfermedades neurológicas y 
mentales entre los urus-chipayas del altiplano andino

Rev Neurol 2005 Cualitativo

Millogo A Epilepsy and traditional medicine in Bobo-Dioulasso (Bur-
kina Faso)

Acta Neurologica 
Scandinavica

2004 Descriptivo

Baskind R Epilepsy care in Zambia: a study of traditional healers Epilepsia 2005 Cualitativo
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Figura 1. Selección de artículos.
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Figura 1. Selección de artículos.

111 títulos

73 artículos relacionados con el 
tema

33 artículos cumplen criterios de 
selección

11 estudios 22 revisiones

África 
Noroeste de Camerun y sur de Nigeria: en estas zonas 
habitan las etnias bassá, fufulve y bambiliké para quie-
nes el origen de la epilepsia se basa en un pensamiento 
mágico, siendo el mal de ojo, el hechizo y la brujería la 
fuente de la enfermedad.20 En  África central y subsa-
hariana se conoce como “kin doki” y es producida por 
el mal de ojo o hechizo, el cual puede ser emitido por 
un enemigo o familiar enemistado, generando enfer-
medad y convulsiones. Para prevenirlas los curanderos 
y los iniciados realizan cortes en la cara de los afecta-
dos creando cicatrices, para que las malas influencias 
se fijen en estas y no en los ojos, evitando así el mal 
de ojo. En la Nigeria rural  se utiliza un tratamiento 
tradicional para las crisis febriles, el cual ha caído 
en desuso en las últimas décadas. Consiste en tomar 
una infusión de diversas plantas mezcladas con orina 
de vaca diluida en licor fermentado de maíz, algunos 
niños que la han recibido han presentado intoxicación 
por la acción de la nicotina del tabaco mezclada con 
el alcohol.

Sur de Tanzania: allí tiene su asentamiento la etnia 
wangoni21 en donde la epilepsia y convulsión van li-
gadas al mal de ojo,  producido por alguien cercano en 
la comunidad, a veces incluso de modo inconsciente. 
Bajo el mal de ojo la persona perderá el sentido, caerá 
al suelo, emitirá espuma y se volverá rígida. En swahi-
lli este  hecho  se denomina ‘kifafa’ que correspondería 
a nuestro término crisis o convulsión. Ante esta situa-
ción, el brujo de la tribu, ‘mganga’ en swahilli, y la 
familia del afectado deben reunirse para establecer 
quién es el causante de ese maleficio. Una vez identifi-
cado se procede a realizar el ritual de curación tanto al 
epiléptico como al causante del mal. Este último debe 
someterse a la depilación completa del cuerpo, si no 
lo acata es desterrado y el epiléptico es aceptado pero 
con los estigmas que conlleva la enfermedad.22 Entre 
los wagoporos, también en Tanzania, creen que la epi-
lepsia tiene afinidad por la luna, algunos asistentes al 
Mahenge Clinic for Epilepsy refieren que la mayoría 
de las crisis suceden en la fase de luna llena, mientras 
otros las refieren en la luna nueva. En 1994 se llevó a 
cabo un estudio en el área de influencia de Mahenge y 

17 citas bibliográficas.
Libros, memorias, monografías, 

documentos OMS



Percepción de la epilepsia por grupos indígenas: conceptualizaciones clínicas

Repertorio de Medicina y Cirugía. Vol 23 N° 1 • 201422

en Ruha una zona remota donde no se ha establecido 
clínica de epilepsia, que presenten alta prevalencia de 
la afección. En Ruha la mayoría de los enfermos se 
veían tímidos, deprimidos y malhumorados, mientras 
los que recibían tratamiento en la clínica de epilepsia 
Mahenge permanecían alegres y bien integrados a su 
vida familiar normal. 23

América 

Paraguay: en la región del Chaco paraguayo, Bolivia y 
la provincia de Misiones en Argentina24 los guaraníes 
son conocedores de una amplia gama de “yuyos”25,  
plantas medicinales que aplican a una gran variedad 
de patologías.

La epilepsia se considera una entidad mágico-religiosa 
y es concebida como un desequilibrio entre el alma 
sagrada y el alma animal presentes en cada individuo, 
casi siempre provocado por alguna influencia malé-
fica de algún enemigo externo a la comunidad o de 
un pariente enemistado. El “paye” o chamán realiza 
un rito en el que produce un trance con alucinógenos 
y establece la naturaleza de la enfermedad y cómo 
hay que curarla. El tratamiento se basa en la ingesta 
de un preparado nativo que incluye la raíz de ‘caaré’ 
(Chenopodium ambrosioides,  nombre vulgar, té de los 
jesuitas), hojas de ‘curaturá’ (Fagara hiemalis, nom-
bre vulgar, naranjillo) y hojas de ‘ysaú caá’ (Poiretia 
tetraphylla, nombre vulgar, té de la pampa), que se 
administra en forma indefinida y se complementa con 
una dieta rica en sopa de verduras, huevos, dulce de 
calabaza y frutas en general.  Los condimentos y bebi-
das alcohólicas se consideran alimentos prohibidos.22

Perú: sonko nanay o enfermedad del corazón re-
presenta en lengua quechua (usada por los incas) 
la descripción de un evento epiléptico. Sonko tiene 
diferentes significados: corazón, mente, memoria y 
algunas veces cerebro. Es el axis o centro del cuerpo 
humano y al mismo tiempo de la mente, colocado en 
un área difusa en la región precordial. Nanay significa 
dolor o enfermedad. Sonko nanay se utilizó para des-
cribir eventos epilépticos y  síncopes. En los escritos 
de Garcilaso de la Vega “comentarios reales de los 

incas” él describió eventos epilépticos focales “cuando 
hay espasmos de los ojos o un zumbido en los oídos o 
sacudidas en otras partes del cuerpo, puede ser difícil 
escuchar o ver del lado involucrado”. 

Sal y Rozas investigó sobre la epilepsia en el Perú 
antiguo y encontró que entre los indios nativos sonko 
nanay podría causar la muerte, es posible que hacían 
referencia  a la hoy conocida como muerte súbita en 
epilepsia. Para esta fue usado el término huañuy-
onkay (enfermedad de la muerte). Los incas sabían 
que la epilepsia se podía presentar de diferentes 
maneras. Describieron los síntomas con diferentes 
palabras: songo-piti y songo-chiriray, para gran mal, 
nahuin-ampin para el  petit mal, upayacurin como 
arresto del comportamiento y upakundiya el engaño 
volcánico. La causa de la enfermedad se explicaba a 
través de mitos o narraciones místicas en las cuales 
la epilepsia era el resultado de castigos divinos. Eran 
los mitos de Llaqui y Aya Huayra. Llaqui signifi-
ca tristeza en quechua, que afecta el sonko después 
de una tragedia personal como la pérdida de un ser 
querido y el sonko enferma. Aya significa cadáver y 
huayra viento, este último es la venganza o castigo 
de los ancestros muertos por el mal comportamiento 
y puede castigar el sonko.26

El diagnóstico se basa en el sentido clínico y la ob-
servación de hampicamayoc (médico curandero), 
pero en ocasiones requiere métodos mágicos, el más 
sistematizado es el de cuy (cobaya) que al pasarse 
por el cuerpo del enfermo permite reconocer dónde 
está la enfermedad. Las medicinas para la curación 
son producto de los tres reinos sin probada actividad 
antiepiléptica y significado probablemente simbóli-
co y mágico. Sonko-rumi (piedra del corazón) actúa 
con nivel curativo sobre sonko-nanay (enfermedad 
del corazón). También se empleó el polvo de los pi-
capedreros; rumipa shonkon (granito) y pasca (piedra 
caliza). En los derivados del reino animal se usó carne 
o sangre de cóndor, llama, golondrina, zorzal, puma 
y perro. Entre las plantas tuvieron preferencia las 
odoríferas que incluye el toronjil, pimpinela, alhelí, 
maqué, ruda y también huayroro que son pepitas de 
dos colores.
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En cuanto a la cirugía practicada por sircay (cirujano) 
se realizaban dos tipos: la ficticia y la real. Ambas han 
sido descritas en innumerables culturas. La ficticia 
consiste en efectuar una herida superficial en el área o 
zona afectada a fin de que salga el espíritu o el humor 
causante del mal. Dentro del campo de cirugía real 
está la trepanación del cráneo que plantea incógni-
tas básicas ¿Cuál era el propósito de la trepanación? 
¿Tuvo indicaciones precisas? ¿Fue acaso parte de un 
hecho ritual o mágico? ¿Fue en esencia un elemento 
terapéutico? Es imposible dar respuestas integradas a 
estos interrogantes. Requieren un juicio equilibrado 
y una discusión objetiva. El análisis de los cráneos 
ha sido efectuado por varios médicos historiadores 
peruanos. Aquí sólo mencionaremos a F. Cabieses  E. 
Fernández  y J. Lastres.27 Podemos ver con claridad la 
posibilidad de que hayan efectuado estas trepanaciones 
en casos de traumas en la cabeza cerrados o abiertos y 
en pacientes que sufrían de dolor de cabeza. Además, 
se piensa que lo más probable es que pudieran haber 
sido efectuadas en enfermos mentales y también para 
la epilepsia. Lastres afirma que la observación pene-
trante del indígena le hizo llegar al convencimiento 
de que numerosos casos de fractura conminutiva de 
los huesos frontales o frontoparietales traían a la larga 
síntomas de convulsión y es justo relacionar el trauma-
tismo con el sistema nervioso. Por ello, la gran mayoría 
de trepanaciones asientan en los compartimentos ante-
riores del cráneo. El demonio-enfermedad  localizado 
en los fragmentos de la fractura era lo que determinaba 
la convulsión o la ‘ausencia momentánea del ánima’. 
Extirpando estos fragmentos cesaba el trastorno. No es 
de extrañar, pues, que sircay (cirujano) haya trepanado 
para curar la epilepsia.  Es posible que hematomas 
subdurales o la epilepsia traumática, que ocasionaban 
dolor de cabeza, hayan inducido a trepanar el cráneo 
y a curar por medios racionales con una base empíri-
ca. Hoy es difícil establecer si curaban o no curaban 
a los pacientes; pero un interés primario es saber si 
intentaban curar.27,28

Méjico: de los aztecas la información más clara 
procede de los códices novohispanos, en especial 
el Libellus medicinalibus indorun herbis de Martin 
de la Cruz y Juan Badiano y el Códice Florentino 
de Fray Bernardino de Shagún.29 En el Libellus se 

menciona y se la consideró como una grave dolencia 
o debilidad del corazón y por ello recibió la deno-
minación de yolpapatzmizquiliztli. Para la medicina 
azteca el corazón era el órgano central y en el residía 
el origen de las enfermedades. Sin embargo Viesca 
opina que en el Libellus puede encontrarse un in-
tento por relacionar la epilepsia con el cerebro, al 
recomendar como uno de los remedios el cerebro 
cocido de comadreja y de zorra para transmitir las 
propiedades de esos animales a los epilépticos. Otro 
remedio animal fue el perro, el itzcuintli, de quien 
se recomendaba el empleo de su hiel.  En la misma 
obra se aconsejó para la epilepsia el sahumerio de 
“buen olor” del nido de ratones quemado.  En el ma-
nejo herbal  una de las plantas recomendadas fue el 
tlatlacotic, el tlantlacuaye que era extensivo a otras 
parálisis y aquellos padecimientos que parten del 
costado y se extienden al corazón. Al mismo tiempo 
al considerar que la epilepsia era caliente, su trata-
miento debía tender a disminuir el calor y para ello 
se recomendó el tlatlacotica o el  acocoxpihuitl.30 
En el estado de Chiapas, habita la etnia maya tzeltal 
constituida por unos 200.000 indígenas.31 Para ellos la 
epilepsia se conoce como ‘tub tub ik al’ que traduce 
“quien respira con agitación”.22 Es una enfermedad 
adquirida la mayoría de las veces en la edad adulta y 
permanece en la sangre. No se considera un desorden 
del nacimiento ni existe asociación familiar,  y por 
lo regular aparece en una persona de la familia. Los 
tzeltal le temen porque no tiene cura.19

Desde la concepción mágico-religiosa es una enfer-
medad mágica que está basada en el nagualismo, 
conjunto de tradiciones según las cuales el hombre a 
su nacimiento es asignado a un ‘nahual’ o alma animal 
que lo acompañará y compartirá su destino. De esta 
manera la enfermedad tiene origen en las luchas de los 
naguales de las fuerzas del bien y del mal, estos últimos 
enseñarán al alma de la persona secretos de hechicería 
y brujería, mientras los primeros trataran de evitarlo. 
Si el nagual compañero sobrevive a esta lucha y no 
muere, tendrá conocimientos de brujería y el individuo 
que presente crisis crónicas será considerado brujo. 
Aunque la enfermedad no se cura, se puede calmar con 
la administración de una bebida compuesta por semi-
llas de dos hierbas conocidas como “kaxlam tunim” 
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y “cheneh pox sbil”, las cuales se toman a diario en 
agua fría durante una semana.22

Bolivia: los chipayas son un grupo étnico de origen 
uru que habita a 3.940 m de altitud sobre el nivel del 
mar, en una zona árida y salada del altiplano andino en 
la provincia Atahualpa, al norte del lago Coipasa, en 
el departamento de Oruro.32,33 La epilepsia se conoce 
con el nombre de tukuri. Los estudios etnográficos 
de Carod-Artal y Vásquez-Cabrera en 200434,35, en 
las entrevistas realizadas a los yatri (sabio, curandero 
chipaya) encontraron concepciones como que el origen 
del tukuri es un mal de espíritu que entra por la nariz y 
la cabeza en forma de remolino de viento: “Entra por 
malicia y a veces se queda en el hueso, el músculo o 
a veces en la cabeza”.36

Algunos tipos de crisis epilépticas fueron reconoci-
das en el mundo espiritual chipaya. El yatri describió 
crisis tonicoclónicas y atónicas, también oculógiras 
y el estado de amnesia poscrisis. Los yatris chipayas 
por lo regular establecen el pronóstico de las crisis: 
el peor ataque ocurre cuando la persona cae al piso 
como un muerto. También reconocen que en algunas 
ocasiones la persona puede morir por las crisis, las 
cuales se relacionan a veces con violencia doméstica o 
maltrato familiar, mientras otras son de origen mágico. 
Los yatris atribuyen el origen a varias causas, una de 
las cuales ocurre cuando el padre golpea fuerte a su 
hijo hasta hacerle perder  la conciencia. Luego sufrirá 
crisis por una lesión cerebral ocurrida. También si 
se trabaja toda la noche hilando y se va a dormir a la 
madrugada un viento entra por la boca y la nariz, y se 
sufre tukuri porque se trabajó mucho.  Lo que indica 
que los yatris identificaron la deprivación de sueño 
como precipitante de crisis.19

Existen diversas terapias naturales y mágicas para tra-
tar el tukuri. Puede hacerse con curupancho “un insecto 
que viene en tiempos de lluvia”, son hormigas con 
alas. Este se seca y se muele, se echa en una taza con 
agua hervida, luego se cuela y se toma en agua tibia 
los martes y viernes (de nuevo en días mágicos y cere-
moniales) durante tres semanas. En tiempos de lluvia 
aparece también una mariposa llamada jesko, la traen 
los ‘surazos’, olas de frío polar procedentes del sur 

de Argentina que cambian en forma drástica el clima 
del altiplano. Se captura ese insecto, se seca, se hier-
ve y se toma en infusión, los miércoles y viernes por 
la noche durante tres semanas. Un tercer tratamiento 
consiste en ingerir la infusión de un pájaro que aparece 
en tiempo de lluvia, llamado aspa, y que también llega 
con los surazos. Este pájaro debe tomarse hervido en 
su totalidad, incluidas las plumas. Otro tratamiento 
popular para tratar la epilepsia es tomar un pichón, cría 
de paloma se le corta la cabeza y se ingiere su sangre. 
En relación con el origen y tratamiento específico para 
las crisis en la infancia, el yatiri relata: “Los ataques 
en los niños se deben a que las mamás golpean a los 
niños, los golpean hasta caer y por ello tienen ataques. 
Para tratar y curarlos, la mamá tiene que pedir perdón. 
Si no pide perdón la mamá, el niño va a tener ataques. 
Existen dos formas de pedir perdón: si se tiene ganado, 
hay que hacer sacrificio ritual, una wilancha. Si no se 
tiene ganado, hay que llorar hasta pedir perdón varios 
días. Hombres y mujeres piden perdón de la misma 
manera”. Los chipayas tienen noción de la influencia 
del factor genético.36

Brasil: Entre los indios kamayurá del alto Xingú, 
región triangular situada entre los ríos formadores 
occidentales del río xingú (von den Steinen, Ronuro 
y Batoví) y los dos orientales (Kuliseu y Kuluene), en 
el estado de Mato Grosso, a 800 kilómetros al nordeste 
de Brasilia37, la doença o enfermedad de indio tiene 
su origen en la venganza del espíritu (mama’e) del 
animal muerto por el cazador o pescador. La epilepsia 
se conoce en kamayurá como teawurup, que signifi-
ca enfermedad de tatú (armadillo), ya que se origina 
cuando el cazador lo mata con arco y flecha. El espíritu 
de este animal muerto atacará al hombre por la noche 
mientras duerme y le provocará una convulsión. Esta 
enfermedad afecta a niños, jóvenes y ancianos. Se ca-
racteriza por episodios recurrentes con caídas al suelo, 
emisión de espuma por boca y sacudidas clónicas de 
extremidades. La enfermedad de tatú puede aparecer 
también en la infancia y su origen se debe a que el 
padre del niño afectado cazó a un tatú y el espíritu de 
éste atacó durante el sueño a su hijo.38

El peligro más serio de las crisis incontroladas o no 
tratadas es la muerte por ahogamiento, porque el trans-
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porte en el área kamayurá es en botes y la economía 
depende de la pesca. Los pajés kamayurá (chaman) 
practican el ritual pajelanca, una ceremonia que con-
siste en colocar las manos sobre el cuerpo y la cabeza 
del paciente, simultáneamente ora y  fuma tabaco du-
rante el ritual esparciendo el humo sobre el cuerpo del 
paciente epiléptico. Este ritual es realizado con fines 
terapéuticos.19  La doença de tatú se trata mediante la 
combinación de dos plantas, tsimó y wewurú, cuyas 
raíces se amasan y se diluyen en agua sin hervir; a con-
tinuación, se aplica en los ojos en forma de gotas, como 
norma a las cuatro horas de su preparación, durante tres 
días. Estas raíces también pueden administrarse por 
vía oral, hervidas, para inducir el vómito y evitar que 
se repitan las crisis; para ello se toman a diario cinco 
veces durante tres días. Otro tratamiento empleado 
es la infusión de enamuun, una raíz que se cuece y se 
ingiere cuatro veces al día (por la mañana, mediodía, 
tarde y a la hora de dormir) durante diez días. Wewurú 
y enamuun son las dos plantas más específicas para la 
enfermedad de tatú del adulto. Las crisis en los niños se 
tratan mediante la savia de una planta conocida como 
kamarapalap, que se aplica sobre la piel del niño y 
después sigue una serie de plegarias realizadas por el 
pajé cuando aplica la poción.38

Norteamérica: estudios etnobotánicos identificaron al-
gunas plantas que fueron usadas para tratar las crisis 
epilépticas por nativos.39 Decocciones compuestas de 
cálamo, flor de mono y flor cardinal fueron usadas por 
las mujeres iroquois como emético para la epilepsia, 
mientras los hombres tomaban licopodio en decocciones 
compuestas como anticonvulsivante.40 La raíz pulveri-
zada de pipa india fue dada a los niños cherokee.   Los 
nativos de Delaware usaron infusión de algodoncillo 
para la epilepsia durante ciertas fases de la luna. Sin 
embargo la mayoría de estos estudios no proveen in-
formación de la enfermedad acerca del conocimiento, 
actitud y prácticas de los nativos norteamericanos.19

Asia y Europa 

En la tradición ayurveda, el famoso médico hindú 
Sushruta en el siglo sexto antes de Cristo describió 
algunas formas clínicas de epilepsia. Le atribuyó 
causas psicofisiológicas a la epilepsia. La medicina 

tradicional china considera causas físicas como un 
viento o moco que bloquea el sistema cardíaco.41 En 
la tradición judeo-cristiana,  ha sido considerada como 
un  castigo divino, por los pecados cometidos.  El 
neurólogo francés Lhermitte estableció la indicación 
del exorcismo para casos genuinos de posesión demo-
níaca como diagnóstico diferencial de síndromes de 
origen no diabólico. En Europa antigua y en la edad 
media, además de la connotación mágica, la epilepsia 
fue referida como la enfermedad de la luna.23 

Discusión 

Los análisis transculturales en neurología42, suponen 
una vía de comprensión de las diferentes concepcio-
nes, tratamientos y efectos sociales que cada patología 
neurológica, en este caso la epilepsia, provoca en cada 
cultura. Aunque el pensamiento mágico sobre la epi-
lepsia en las culturas indígenas ancestrales se ha visto 
modificado por la presencia del hombre blanco, coexis-
tiendo en la actualidad con el tratamiento tradicional 
y científico occidental43, la base del éxito de cualquier 
estudio epidemiológico44 se centra en el conocimiento 
previo de la concepción.22 Es lo que se pretende con 
el presente trabajo al explorar el conocimiento actual 
y la concepción que de la epilepsia poseen los grupos 
indígenas alrededor del mundo.  Para tal fin se realizó 
la búsqueda descrita con anterioridad  y se encontraron 
estudios cualitativos tipo etnográficos y revisiones 
realizadas en poblaciones indígenas en países de los 
continentes americano y africano. Allí se describe la 
causa de la epilepsia concebida  desde un pensamiento 
mágico en las tribus de los países de África, siendo 
el mal de ojo, el hechizo y la brujería fuentes de la 
enfermedad.  También en algunas regiones de Tanza-
nia tienen la creencia que existe afinidad por la luna 
apareciendo las crisis en la fase de luna llena. 

En contraste, las etnias indígenas de los países de 
América han atribuido el origen de la enfermedad a 
diferentes fuentes, así por ejemplo los guaraníes en Pa-
raguay la conciben como una entidad mágico-religiosa 
con un desequilibrio entre el alma sagrada y el alma 
animal provocado por una influencia maléfica.  Por el 
contrario los pueblos incas del Perú  usaron el sonko 
nanay para describir los eventos epilépticos y síncopes, 
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siendo el sonko el corazón, mente y algunas veces 
el cerebro, y el nanay dolor o enfermedad quedando 
claro el concepto de tipo orgánico aunque la causa fue 
explicada a través de mitos o narraciones místicas. De 
la misma manera los aztecas en Méjico la considera-
ron como una grave dolencia del corazón y también 
hicieron intentos por relacionarla con el cerebro al 
recomendar uno de sus remedios el cerebro cocido de 
comadreja. De forma similar los mayas consideraron 
la epilepsia como una enfermedad adquirida que  per-
manece en la sangre y no tiene asociación familiar. 
Aunque desde la concepción mágico-religiosa está 
basada en el nagualismo, tradición según la cual a cada 
hombre al nacer le es asignada el alma de un animal 
que lo acompañará y la epilepsia es el resultado de la 
lucha entre naguales. Por último los uru-chipayas en 
Bolivia le atribuyen la causa a un mal de espíritu que 
entra por la nariz y se queda en los huesos, músculo o 
en la cabeza. Sin embargo algunas crisis fueron rela-
cionadas con violencia doméstica o maltrato y también 
identificaron la deprivación de sueño como precipi-
tante de crisis.

Entre todos los uru-chipayas  y los incas hicieron 
descripciones semiológicas bien definidas de las di-
ferentes crisis epilépticas que están bien relacionadas 
con las clasificaciones actuales. Así mismo formularon 
el pronóstico de la enfermedad de acuerdo con el tipo 
de crisis.  

A pesar de que no se estudió en forma específica el 
estigma social asociado con la epilepsia, en África, en 
la región del sur de Tanzania, las personas que no se 
someten al rito de curación, tal vez por la creencia en 
el contagio de la epilepsia, son discriminadas. No se 
encontró ninguna evidencia de los temores de contagio 
en la población nativa de América central y del sur.45-48  
En general el tratamiento, además de los ritos mágicos, 
se basa en preparaciones con elementos extraídos de 
los tres reinos, aunque se encontró información acerca 
de trepanaciones realizadas en Perú.

Conclusión 

La epilepsia ha sido reconocida como una entidad 
única por la mayoría de las culturas y sociedades. Con-

siderada una de las enfermedades más temidas de la 
humanidad, desde tiempos antiguos se ha visto como 
su causa la posesión demoníaca o la venganza y el cas-
tigo por las fuerzas sobrenaturales23,49,  lo que también 
ocurre en las poblaciones indígenas. Sin embargo, en la 
información obtenida en la presente revisión se resalta 
una fuerte concepción mágica lo que también ocurre 
en todas las tribus del territorio africano, mientras en 
América se encontraron diferencias entre los diferentes 
grupos, teniendo los incas en el Perú una medicina 
racional y con buenas calidades semiológicas, los sín-
tomas fueron definidos, con similitudes entre sonko 
nanay y las nociones actuales sobre un episodio ictal. 
Los incas en contraste con otras culturas, no invocaron 
la posesión demoníaca como causa de la epilepsia26,50,  
a diferencia de otras como la maya y los uru-chipayas 
que le atribuyeron la causa basada en el nagualismo o 
a un mal de espíritu.
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     Resumen 
Objetivo: explorar en la literatura científica los factores que influyen en la adhesión a la hemodiálisis con  
énfasis en la personalidad y el control interno. Diseño y metodología: búsqueda de artículos  en las bases 
de datos Md Consult, Ovid, Ebsco Host, Up To Date, seleccionando los  que contenían por lo menos dos 
de  las palabras clave. Resultados y conclusiones: la personalidad afecta la adherencia en dos maneras, la 
primera se relaciona con el comportamiento y la segunda con la percepción que la persona tiene del mundo 
y cómo se relaciona con el. El control interno influye en  el comportamiento de la adhesión al tratamiento, 
por tanto se deben estudiar los diferentes factores internos y externos que afectan al individuo. 
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various internal and external factors which affect the individual must be assessed. 
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Introducción 

La IRC se considera  problema de salud pública en el 
ámbito mundial por la prevalencia e incidencia cre-
ciente en la población, la importancia relativa en la 
carga de enfermedad de cada país, el comportamiento 
crónico o permanente,  el potencial letal,  el importante 
gasto en los  sistemas de salud y la alta complejidad 
técnica requerida en su manejo1, por lo que  la adhe-
rencia al tratamiento adquiere especial relevancia. 

Según el registro de la Sociedad Española de Nefrolo-
gía 36.388 pacientes recibían terapia renal sustitutiva 
en España en 2007 y de ellos más del 46% en la mo-
dalidad de HD.2 En Colombia, según la base de datos 
de la resolución 4.700/2008, en la medición de 2010  
se reportaron 23.571 pacientes con diagnóstico de IRC 
terminal, de los cuales 56.7%  se encontraban  en HD.3  

En este contexto es importante determinar  qué reporta 
la literatura con respecto a la adherencia al tratamien-
to que presentan  los pacientes en HD  y cuál es la 
influencia que tienen el control interno y la personali-
dad. Así, los resultados de este trabajo establecen una 
base y aportan información acerca de la evidencia y 
conocimientos científicos que permitan el desarrollo 
de estrategias más efectivas. 

Metodología 

Con el fin de cumplir el objetivo se realizó la bús-
queda de artículos científicos en  las bases de datos  
MdConsult, Ovid, Ebsco Host y UpToDate utilizan-
do los  siguientes descriptores en ciencias de la salud 
(DeCS):  hemodiálisis, (diálisis renal en la autoco-
rrección); adherencia (DeCS no arrojó ningún dato, 
como opción reportó  cumplimiento de la medicación 
definido como cooperación voluntaria en la toma de 
medicamentos recetados en cuanto a tiempo, dosis y 
frecuencia);  personalidad (descrita como   patrón de 
respuestas conductuales que caracterizan al indivi-
duo); y control interno definido por  el mismo sistema  
como construcción sobre la personalidad  (se refiere a 
la percepción de un individuo del lugar de los eventos 
determinados en su interior por su propio comporta-
miento frente al destino, suerte o fuerzas externas).4

Se estableció 1992 como año de inicio de la búsqueda 
por la publicación del artículo Impairment, and Adhe-
rence Family Support, Physical in Hemodialysis: An 
Investigation of Main and Buffering Effects y como 
fecha final el  año  2012. Los idiomas elegidos fueron 
español, inglés y portugués, en los cuales se encuentra 
la mayor parte de la literatura científica en enfermería; 
como límite de edad de los sujetos participantes en las 
investigaciones se tomaron trabajos realizados con 
personas mayores  de  18 años, porque es la edad a 
partir de la cual la mayoría de los países occidentales 
consideran que el individuo ha adquirido una madurez 
intelectual y física suficiente, poseer una voluntad vá-
lida para obrar  y por tanto con mayor independencia 
en la toma de decisiones. Se encontraron 678 artículos, 
una vez revisados los resúmenes se seleccionaron 51 
enfocados al objetivo, los cuales se analizaron siguien-
do la  guía propuesta por Consuelo Hoyos en su libro 
de estudios documentales.5 Se  tuvieron en cuenta ele-
mentos como aspectos formales,  asunto investigado,  
delimitación contextual, metodología y  resultados. El 
proceso de análisis se realizó en forma simultánea con 
la recolección de  datos creándose una base en la cual 
se registró la información de interés de cada unidad 
de análisis. Después se llevó a cabo  una síntesis de 
la información centrándose en los objetivos, con el 
fin de formular categorías que permitieran agruparla. 

Resultados y discusión 

La revisión de los artículos proporciona una visión 
amplia acerca de la adherencia al tratamiento de los 
pacientes que se encuentran en  HD, la cual determina 
que el control interno  y la personalidad son  dos de los 
factores que intervienen en la adherencia y por ende 
en las medidas de autocuidado.6

De los  artículos encontrados 51 cumplieron con los 
requisitos establecidos por Caspe7, de ellos 71% son  
cuantitativos y 29% cualitativos, se realizó descripción 
de los mismos teniendo en cuenta los siguientes aspec-
tos, año de publicación, continente y  país de origen. La  
agrupación por objetivos  permitió la definición de  las 
categorías de análisis. Según el año de publicación se 
encontró un aumento de las publicaciones en los últimos 
años, con mayor número entre el 2009-2011 (49%).
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Desde el punto de vista geográfico la publicación de 
trabajos relacionados con  la adherencia a la HD se ha 
concentrado en diez países de tres continentes: Amé-
rica cuenta con 31 (62.7%), Europa con 18 (35.3%) y 
Asia 2 (3,9 %) artículos. En el análisis por países se 
encontró que España tiene el mayor número sobre el 
tema en el mundo, seguida de Estados Unidos (Tabla 
1). Con respecto al género no hacen diferenciación y 
todos los trabajos se realizaron en el ámbito institucio-
nal por las características del procedimiento.

Categorías resultantes 

Los resultados se presentan en las  categorías que 
emergieron cuando se agruparon por semejanza  de 
los objetivos en los diferentes estudios (Tabla 2). 

Interacción entre adherencia, 
apoyo familiar y  control 
interno

La HD consiste en un régimen de tratamiento comple-
jo que para su éxito requiere una serie de actividades  
de autocuidado, incluyendo el seguimiento estricto 
del tratamiento farmacológico, monitorización y con-
trol sobre la dieta y la ingesta de líquidos. Un aspecto 
que ha sido considerado como indicador de  adhe-
rencia es el cumplimiento de la programación y la 
asistencia oportuna a las sesiones de diálisis (Heather 
2009).8 Además, Arechaba (2005),  Ojeda (2009) y 
Bogeat (2010) encontraron  que incorporar  la familia 
del paciente es  un factor de apoyo, que le permite 
adherirse al tratamiento y afrontar en mejor  forma 
la enfermedad.9-11

Es necesario considerar que las tasas de adherencia 
cambian no sólo entre individuos, sino también en 
la misma persona en el tiempo, convirtiéndose en un 
comportamiento variable.  No es una característica de 
la persona pues la mayoría incumplen las normas en 

Tabla 2. Distribución según el objetivo de investigación en 2012
Objetivos de los trabajos N % Categorías

Relación entre los conceptos adherencia, apoyo fa-
miliar, autocontrol y  régimen terapéutico

13 25 Interacción entre adherencia, apoyo familiar y con-
trol interno.

Evaluar la eficacia de una intervención educativa 
como estrategia para mejorar la adherencia al tra-
tamiento. 

12 24 Influencia de la intervención educativa en la adhe-
rencia del paciente.

Describir la prevalencia, consecuencias y factores 
determinantes  de la no adherencia al tratamiento 
dialítico.

7 13,7 Factores determinantes en la no adherencia al 
tratamiento. 

Identificar las variables psicológicas que median el 
comportamiento de la adhesión, determinar el nivel 
cognitivo y el comportamiento de los pacientes. 

19 37.2 Influencia de aspectos psicológicos en la adherencia  
a hemodiálisis.

TOTAL 51 100%

         Fuente: los autores

Tabla 1. Distribución según el país donde se 
desarrollaron en 2012

Lugar de publicación N %

América
Argentina 1 1.96
Brasil 4 7.84
Colombia 6 11.76
Chile 7 13.72
Estados Unidos 9 17.64
México 1 1.96
Perú 2 3.92
Venezuela 1 1.96
Europa 
España 18 35.29
Asia
India 2 3.92
TOTAL 51 99.97

Fuente: los autores
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algún momento  del tratamiento. Se ha demostrado 
que los factores psicológicos desempeñan un papel 
clave en este proceso12, al igual que la familia identi-
ficada como fuente importante de soporte social para 
las personas con enfermedad crónica, caracterizada por 
mayores niveles de percepción, cohesión y expresivi-
dad, evitando conflictos  entre sus integrantes para una 
mejor adaptación psicológica de la persona  a la HD. 
El apoyo familiar es importante en una  enfermedad 
relacionada con deterioro físico y tratamientos com-
plejos que producen cambios en los estilos de vida 
para aumentar el nivel de adhesión al tratamiento13,14, 
lo que implica que enfermería realice una valoración 
personalizada, focalizada en los apoyos familiares y 
haga énfasis en  la historia biográfica y las relacio-
nes entre ellos. “En esta experiencia se refleja que los 
apoyos sistemáticos e interdisciplinares de un equipo 
sensibilizado con la bioética y que promueve la calidad 
asistencial facilitan cuatro objetivos: a) promover la 
autonomía moral de las personas, incluyendo aquellas 
con discapacidad intelectual; b) disminuir el malestar 
del paciente, al hacerle participe y protagonista de su 
proceso; c) prevenir el conflicto entre los intervinien-
tes; y d) favorecer estrategias de mantenimiento de 
la adherencia a los tratamientos”.15 Aunque como lo 
plantea Bogeat (2010) “en ocasiones, en un intento de 
ayudar pudieran potenciar, como efecto paradójico, 
los sentimientos de inutilidad y actitudes regresivas 
de estos pacientes”.11

La literatura hace énfasis en el control interno como un 
aspecto  fundamental para medir el comportamiento de 
la adhesión. Por ello es necesario estudiar los  factores 
psicológicos que lo afecten en las diferentes perso-
nas. Cepeda (2007) en el estudio “Locus de control 
y adherencia al tratamiento en personas con insufi-
ciencia renal crónica” reporta que el locus interno 
es un instrumento fundamental del autocontrol y del 
autocuidado, los cuales son aspectos relevantes  en la 
adherencia a la HD.  La persona que tiene un buen con-
trol interno  se caracteriza por creer que lo que sucede 
tiene relación directa con su comportamiento personal,  
por lo tanto es  activo y capaz de adoptar conductas 
eficaces, Esta información muestra la influencia de las 
herramientas educativas que permiten a las personas 
asumir un rol activo, para modificar sus conductas 

y comportamientos que faciliten la adherencia a la 
terapia dialítica.16

Influencia de la intervención 
educativa en la adherencia 

En la práctica diaria en las unidades renales, el per-
sonal de salud se enfrenta a situaciones que indican 
déficit en la adherencia al tratamiento por parte de los 
pacientes.17 La supervisión del cumplimiento terapéu-
tico por parte del profesional de enfermería es una 
medida que puede contribuir a favorecer la adhesión 
del  paciente al tratamiento prescrito.13,14 Es probable 
que uno de los factores más importantes sea el sumi-
nistro de una información detallada y realista, así como 
la toma de decisiones conjuntas en un marco de con-
fianza mutua18,  y capacitar al paciente para adoptar un 
estilo de vida con conductas positivas que  conlleven 
a la adherencia al tratamiento.18-20 Además  enfermería 
debe diseñar y ejecutar intervenciones destinadas a 
incrementar la conducta de adhesión a la restricción 
liquida.21-23

En el estudio “cuidar e o ser cuidado na hemodiàlise” 
publicado por Rodrigues y col. (2009), los autores 
encontraron  que para el profesional de enfermería 
la asistencia va más allá del hacer (ejecutar procedi-
mientos y técnicas), se  trabaja desde la perspectiva 
de cuidado humanizado para mejorar la adherencia al 
tratamiento.24 Además  Bosch-Capblanch y col.  (2009) 
en la revisión que realizaron encontraron   que el aseso-
ramiento puede incrementar la adherencia  relacionada 
con la salud,  al mejorar  la conciencia y  eliminar  las 
ideas erróneas sobre el proceso de la enfermedad.25

La educación tiene un considerable impacto en la ade-
cuación de la diálisis, en la calidad de vida y la tasa 
de supervivencia, lo que hace necesario un sistema de 
evaluación continua  teniendo en cuenta que  un aspec-
to  importante para el cumplimiento es el conocimiento 
que se tenga sobre la enfermedad.26 Es responsabilidad 
de la enfermera(o) orientar y capacitar a las persona  y 
familiares sobre su manejo, en especial debe brindar 
orientación correcta a los pacientes para que puedan 
decidir acerca de sus responsabilidades. Es de des-
tacar que los cambios de comportamiento al que se 
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someten los enfermos se ven directamente reflejados 
en su calidad de vida y en la forma como las  personas 
reaccionan frente a los cambios con el apoyo recibido 
de sus seres queridos.27,28

La percepción de la enfermedad no predice en forma 
independiente los resultados clínicos en los pacientes 
en HD. Sin embargo, Kim K. (2010) reporta  hallazgos 
sugestivos de que los comportamientos específicos 
de adherencia afectan los resultados clínicos. Así, las 
estrategias para mejorar la adherencia deben ser apli-
cadas con rigor en la población, del mismo modo que  
los clínicos y los investigadores deben centrarse en el 
desarrollo de intervenciones para educar y aconsejar 
a los pacientes sobre acciones de mantenimiento de 
la salud, con énfasis en las personas mayores y las de 
menor estatus socioeconómico.29

El estudio de Devia y Falcon  (2010) evidenció que en 
el cumplimiento del rol de paciente, la mayoría de ellos 
siempre deja todo en manos del personal asistencial30, 

resaltando la importancia de tener una buena relación 
entre el personal de salud y el sujeto de atención, 
de manera tal que genere un canal de comunicación 
efectivo donde se expliquen los procedimientos y la fi-
nalidad de cada uno, con el objetivo de que el paciente 
comprenda y seleccione mejores decisiones en pro de 
su salud ya que la HD puede ser muy agobiante, exi-
giendo a las personas adaptarse y enfrentar múltiples 
factores estresantes agudos y crónicos.

Una adecuada comunicación repercute en un mayor 
cumplimiento del tratamiento y en mejores resulta-
dos clínicos con una disminución de las demandas  
en contra de los profesionales. Kugler y col. (2005) 
plantean  que teniendo en cuenta  que el tratamiento 
dura  toda la vida, una de las estrategias para mejorar 
la adherencia radica en  los programas de educación 
que deben realizarse con regularidad y evaluarse con 
frecuencia, con el fin de generar acciones de mejo-
ramiento.31 Otro aspecto importante en la adherencia 
al tratamiento es la actitud de los cuidadores profe-
sionales, pues se encontró que se es más adherente  
cuando el equipo profesional de enfermería trascien-
de la dimensión técnica y muestra que lo humanizado 
de la asistencia va más allá del hacer (ejecutar proce-

dimientos y técnicas), trabajando desde la perspectiva 
de cuidado.32

Con el fin de mantener la adherencia de quienes depen-
den de los cuidadores no formales, es necesario el uso 
de un lenguaje accesible para explicar con claridad la 
importancia de la regularidad del  horario, los efectos 
secundarios más frecuentes y el uso de estrategias que 
pueden ayudar a mejorar los estilos de vida.33

Factores determinantes de la 
no adherencia al tratamiento

La falta de adherencia al tratamiento es una situación 
bastante frecuente en las personas afectadas por patolo-
gías crónicas34  y se manifiesta  por incumplimiento de 
la terapia farmacológica, las restricciones en la dieta, 
en la ingesta de  líquidos y por alteraciones de la  sa-
lud mental35-37, aspectos ratificados por  Kugler y col. 
( 2011)  quienes concluyeron  que para gestionar con 
éxito la enfermedad crónica,  los pacientes deben ser 
responsables de muchos aspectos de su propio trata-
miento, incluyendo la adherencia  a la prescripción, la 
adhesión a las restricciones de la dieta y los líquidos, 
y asistencia completa a las sesiones de HD.38

Los factores transculturales, como las distintas  creen-
cias de la enfermedad y los factores socioeconómicos 
deficientes, contribuyen en la no adherencia  a la 
HD.39 Kugler y col. (2005) encontraron que las restric-
ciones del régimen terapéutico fueron  problemáticas 
para muchos pacientes en hemodiálisis por lo que  
es necesario un estudio más profundo en el com-
portamiento, con el fin de identificar predictores de 
incumplimiento.31,40

Un factor determinante es la dificultad para aceptar 
el cambio de estilo de vida que se debe adoptar en la 
IRC, lo que conlleva a la no adherencia.39,40 Nerbass 
y col. (2010)  encontraron  que influyen la falta de  
confianza en el equipo, déficit  de redes de apoyo, el 
nivel de educación (a menor nivel de educación me-
nos adherencia), aceptación de la enfermedad, efectos 
secundarios de la terapia, falta de acceso y el régimen 
largo y complejo.41
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Influencia de aspectos  
psicológicos en la adherencia 

El estudio realizado por  Ruiz  A. (2011) reporta que 
la personalidad afecta la adherencia a la terapia de HD 
en dos aspectos, el primero se relaciona con el compor-
tamiento y el segundo con la forma en que la persona 
percibe el mundo y se relaciona con él. Los rasgos de 
personalidad con la base genética y ambiental pueden 
influir en su comportamiento, lo que conlleva directa-
mente a la adherencia del tratamiento.42

Es necesario tener en cuenta los factores intrínsecos 
de las personas como su deterioro sensorial, cognos-
citivo, estados alterados del ánimo,  condiciones de la 
enfermedad, factores ambientales, personalidad y au-
tocontrol, aspectos que van ligados a la adherencia. Al 
respecto la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
en el 2008 describe en las  enfermedades crónicas   cin-
co perspectivas teóricas que explican el fenómeno de 
la adherencia, ellas son: 

a. Perspectiva biomédica, la cual plantea que los pa-
cientes obedecen de manera pasiva las órdenes 
dadas por el personal asistencial.

b. Perspectiva comportamental, resalta la importancia 
de los  esfuerzos realizados por el paciente para 
definir su personalidad y comportamiento frente 
a situaciones encontradas. 

c. Perspectiva de comunicación, enfatiza en una bue-
na relación paciente-profesional, aprovechando 
la misma para el cumplimiento de los objetivos 
terapéuticos. 

d. Perspectiva cognoscitiva, se basa en modelos para 
recalcar los procesos del comportamiento en la 
adherencia. 

e. Perspectiva de autorregulación, integra el entorno 
donde se desarrolla el individuo y la construcción 
de su personalidad para contrarrestar las amenazas 
en salud.43

Baldree y col. (1982) enunciaron  hace más de  veinte 
años  los estilos de afrontamiento como  los mejores 
predictores de adhesión; les sigue la calidad  de vida 

percibida  y a partir de esos planteamientos se ha de-
mostrado que existe un  mecanismo cognitivo que 
puede intervenir en la adaptación a la enfermedad y 
facilitar el ajuste psicológico del paciente que lo  re-
laciona con la adhesión al tratamiento. Se verifica en 
este estudio   la adhesión como  repertorio conductual 
del sujeto.43,44  Además, es importante considerar la 
autoeficacia con el fin de reforzar su adherencia, dada 
la importancia del procedimiento en la sobrevivencia 
y bienestar de los pacientes insuficientes renales, ya 
que ellos deben asumir en forma responsable su au-
tocuidado.45,46

Según Sánchez y col.(2006) hay que tener en cuenta 
diversos factores como edad, sexo, actividad laboral, 
estado civil, soporte familiar, morbilidad somática y 
estilos de afrontamiento, pues  se han asociado con 
la disminución de la calidad de vida y presencia de 
síntomas depresivos y ansiosos.47  La adhesión parece 
fortalecer la percepción de control que tiene el indivi-
duo sobre su enfermedad y tratamiento, lo que puede 
incidir sobre los factores  psicosociales determinados 
por síntomas depresivos48, ansiedad, depresión emo-
cional y rasgos de personalidad49-52,  los cuales deben 
tener un  abordaje desde la psicoterapia individual para 
que beneficie al paciente que recibe HD.53,54

Discusión

La revisión  realizada y las categorías que emergie-
ron a la luz de las semejanzas entre los objetivos de 
los diferentes artículos, permitió ver  la adherencia al 
tratamiento como la consecuencia de diferentes fac-
tores internos y externos  que afectan a la persona, 
como lo muestra el hecho de que un mismo individuo 
puede modificar su grado de adherencia  en diferentes 
circunstancias de la vida, lo cual lleva al equipo de 
salud a generar programas de reforzamiento a través 
del tiempo. Se resalta la influencia de la familia para 
lograr una mayor adherencia al tratamiento  y se hace 
énfasis en la importancia de que enfermería durante 
la valoración haga énfasis en este aspecto.

Es importante destacar que la influencia del control in-
terno y la personalidad en la adherencia al tratamiento 
no es un tema nuevo, aunque en la literatura revisada 
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se mencionan instrumentos de medición pero no es-
trategias para fortalecer el control interno y  generar 
algún efecto en la personalidad en casos de HD, con 
el fin de fortalecer la adherencia aún en circunstancias 
externas adversas, tema de especial relevancia que 
debe investigarse.
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La deficiencia de vitamina B 12 es la causa más frecuente de anemia después del origen ferropénico. Objetivo: 
establecer el perfil sociodemográfico y clínico en anemia megaloblástica. Materiales y métodos: serie  de  pa-
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dos (14.2%). Las manifestaciones más frecuentes fueron anorexia (70.5%), piel seca (62.5%), glositis atrófica 
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más frecuentes fueron digestivas, dermatológicas y neurológicas. Se encontró déficit combinado de vitamina 
B12 y ácido fólico, exclusivo de ácido fólico asociado con consumo crónico de alcohol y solo de vitamina B 12. 
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Introducción

La deficiencia de vitamina B 12 es la causa más 
frecuente de anemia en nuestro medio, después del 
síndrome anémico de origen ferropénico.1 A nivel 
mundial, la prevalencia varía entre 5 y 60% en adul-
tos mayores. La incidencia de la enfermedad es de 
1:10.000 en países industrializados, ocurre en todas las 
razas, con un pico entre los 60 y 70 años, y  relación 
mujer:hombre de 1.6:1.0.2,3

La vitamina B12 (cobalamina) juega un papel impor-
tante en la síntesis de DNA y en la maduración celular. 
El organismo no es capaz de producirla por lo que debe 
ser aportada en los alimentos (carnes, leche, huevos, 
pescados). Su absorción ocurre en el íleon distal y lue-
go  pasa a la circulación unida a la trascobalamina II, 
que la transporta al hígado y otras zonas del organismo 
para ejercer su acción. Los requerimientos mínimos 
son alrededor de 2 a 3 μg diarios y las reservas corpo-
rales al igual que la circulación enterohepática ahorran 
gran parte de la vitamina, suficiente para cubrir los 
requerimientos luego de un período de tres a cuatro 
años con déficit en el aporte vitamínico.4-6 

El ácido fólico por su parte,  es una vitamina del com-
plejo B que se sintetiza por las bacterias de la flora 
intestinal y es proporcionada en pequeñas cantidades 
por los alimentos (frutas, verduras, lácteos, cereales, 
entre otros), se absorbe en gran parte en el yeyuno y 
es convertido en poliglutamatos, lo que permite su 

permanencia en el interior de las células del organismo. 
Las necesidades diarias van de 50 a 100 μg. Su  reserva 
es escasa por lo que su deficiencia  se presenta luego 
de cuatro meses de carencia en el aporte.3,7,8

 Los cambios morfológicos propios de la AM se pre-
sentan en las tres líneas celulares medulares (glóbulos 
rojos, blancos y plaquetas), como también en otras 
líneas celulares no hematopoyéticas con elevado 
recambio celular (piel, mucosas, epitelio gastroin-
testinal).2 Dentro de las causas de AM se encuentran 
afecciones gástricas, intestinales, insuficiencia pan-
creática, dieta vegetariana estricta e historia familiar 
de ésta o enfermedades asociadas.

El envejecimiento y los cambios funcionales propios 
hacen que los adultos mayores   sean más susceptibles 
a estados de malnutrición y a deficiencias específicas.9 
Estudios nutricionales realizados en India, Israel, Chi-
na y Latinoamérica han establecido que entre un 5% 
y 15% de los ancianos tienen deficiencia de vitamina 
B12.10

La presentación clínica de la AM es insidiosa con sín-
tomas inespecíficos como astenia, disminución de la 
capacidad de concentración y déficit cognitivo, cefalea 
y síntomas cardiovasculares (palpitaciones y dolor 
torácico). Menos frecuentes son las manifestaciones 
neurológicas como parestesias, marcha inestable, es-
pasticidad, neuropatía periférica, degeneración axonal 
e incluso muerte neuronal, por lo cual es importante 

loblastic anemia admitted to San José and Infantil Universitario de San José hospitals, Bogotá DC, between January 
2010 and December 2011. Results: of the 17 cases included 11 were men; mean age was 59 years (SD: 15.8 years, range: 
37-82), 88% were married, 76.4% belonged to level two socioeconomic stratum, 17% were retired, 94.1% earned two 
legal minimum monthly salaries and 75.4% lived with more than two family members. Seven patients (41.1%) had a 
combined deficiency of folic acid and vitamin B12, three (17.6%) only a vitamin B12 deficiency and two (14.2%) only 
a folic acid deficiency. The most frequent manifestations were anorexia (70.5%), dry skin (62.5%), atrophic glossitis 
(29.4%) and jaundice (23.5%). Association with an autoimmune disease was seen in 17.6%, with non-hematologic 
neoplasms 11.7% and with chronic alcohol abuse 35.3%. Conclusion: most patients belonged to a low socioeconomic 
stratum with limited income and families with more than two members. The most frequent manifestations were di-
gestive, dermatologic and neurological disorders. Combined deficiency of vitamin B12 and folic acid, only of folic acid 
associated with chronic alcohol abuse and only of vitamin B12 was found. 

Key words: megaloblastic anemia, metabolism, vitamin B12, folic acid, deficiency.
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reconocerlas  de manera temprana ya que pueden dejar 
secuelas permanentes.11

En nuestro medio no se conocen con claridad las carac-
terísticas clínicas y sociodemográficas de los pacientes 
con AM lo cual es importante aclarar, dada la rela-
ción de la patología con los factores nutricionales. El 
objetivo de este trabajo es describir el perfil socio-
demográfico y clínico que caracterizó a la población 
de pacientes con AM que acudieron a los hospitales 
de San José e Infantil Universitario de San José entre 
enero 2010 y diciembre 2011.

Materiales y métodos 

El tipo  de estudio  corresponde  a  una serie de pacien-
tes con  diagnóstico  de AM definida por los valores de   
hemoglobina (hombres ≤ 13 g% y  mujeres ≤ 12  g%), 
hematocrito ( ≤ 39% en hombres y ≤ 36% en mujeres) 
y macrocitosis (VCM > 100 pg/dl), asociados con 
déficit de vitamina B12 (< 250 mcg/dl), ácido fólico 
(< 20 mcg/dl) o ambos, confirmados mediante método 
de quimioluminiscencia amplificada (técnica estanda-
rizada) o con  alteraciones  típicas de esta patología en 
el extendido de sangre periférica.6,12-14 Se incluyeron 
todos los pacientes mayores de 30 años que se encon-
traban hospitalizados con este diagnóstico, tanto casos 
nuevos como en tratamiento entre enero 2010 y di-
ciembre 2011. Las características sociodemográficas, 
clínicas, paraclínicas, endoscópicas e histopatológicas 
fueron obtenidas mediante entrevista con el paciente, 
revisión directa de resultados y de los registros ano-
tados en las historias clínicas. Se excluyeron aquellos 
que  padecían en el momento de su evaluación enfer-
medades que modificaban su  expectativa de vida en 
los siguientes meses (cáncer terminal, receptores de 
quimio ó radioterapia) o con diagnóstico de enfer-
medades mielo y linfoproliferativas. Se indagó sobre 
ingesta crónica de alcohol,  el número de veces por 
semana y los  años de consumo.

Los parámetros hematológicos fueron medidos 
mediante técnica automatizada en equipo Coulter 
LH 750 automático, calibrado y certificado por 

ICONTEC con las medidas internacionales, para 
garantizar un margen de error de 0.01 unidades en 
los resultados.

Todos los datos fueron procesados en Microsoft Excel, 
la calidad de los mismos fue revisada en su totalidad 
y el análisis estadístico se hizo en el   programa sta-
ta10.®. El protocolo fue revisado y aprobado por el 
Comité de Investigaciones y Ética de la Facultad de 
Medicina de la Fundación  Universitaria de Ciencias 
de la Salud,  se consideró que no representaba riesgo 
para los participantes por lo que no requirió consenti-
miento informado. 

Resultados

Se describen 17 pacientes con AM,  los cuales fueron 
tratados en el servicio de medicina interna. Se presen-
taron once hombres y seis  mujeres. Cinco ya tenían 
diagnóstico y venían recibiendo tratamiento. Todos 
cursaban con macrocitosis aunque solo tres persistían 
con anemia.

La edad promedio fue 59 años (DE: 15.8 años, rango: 
37-82), el 88% casados, pertenecían al estrato dos el 
76.4%, pensionados 17%, habitantes en el área me-
tropolitana de Bogotá DC 88.2%, con ingresos de dos 
salarios mínimos legales vigentes mensuales 94.1% y 
convivían con  más de dos personas en su domicilio 
75.4% (Tabla 1). 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes fueron 
anorexia (70.5%), piel seca (62.5%), glositis atrófica 
(29,4%) e ictericia (23.5%). Se observó con menos 
frecuencia queilitis (11.7%), parestesias y pérdida de 
la función muscular (11.7%). Las principales  comor-
bilidades encontradas  fueron  hipotiroidismo (29.4%), 
enfermedad autoinmune (17.6%), neoplasias de origen 
no hematológico (11.7%) y diarrea crónica (5.8%). Se 
reportó consumo crónico de alcohol (35.3%) y dieta 
vegetariana (5.8%) (Tabla 2).

Se realizó endoscopia de vías digestivas altas a 14 
pacientes, confirmándose gastritis atrófica por biopsia 
en 10 casos 71.4%, (reporte final de gastritis  atrófica 
multifocal o crónica atrófica). Se encontró un paciente 
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adulto mayor (74 años), con anemia severa (Hb de 3,5 
gr, Hcto de 10%), macrocitosis (VCM de 114), trom-
bocitopénico, con déficit combinado de vitamina B12 
y ácido fólico, antecedente de alto consumo de alcohol 
durante gran parte de su vida y endoscopia normal.

Se encontraron ocho pacientes (47%) con déficit 
combinado de ácido fólico y vitamina B12, de los 
cuales cinco pacientes mayores de 65 años. El déficit 
exclusivo de vitamina B 12 se identificó en dos pa-

cientes (11.7%) y de ácido fólico puro en uno (5.8%). 
No hubo información de resultados de ácido fólico  
en dos casos. Durante el estudio se documentaron 
cuatro pacientes (23.5%) que cumplían criterios de 
inclusión por anemia y macrocitosis, sin hallar déficit 
de vitamina B 12 ni de ácido fólico pero con niveles 
en el límite inferior (260 – 280 pg/dl). Entre aquellos 
con déficit de ácido fólico n=9 (ya sea combinado 
o exclusivo) cinco tenían antecedentes de consumo 
crónico de alcohol.

Se hizo una comparación entre los resultados de las 
variables de hemoglobina, hematocrito, leucocitos, 
plaquetas, valores de vitamina B12 y ácido fólico entre 
el grupo en que se halló anemia de novo y el grupo 
que ya tenía diagnóstico conocido de AM (Tabla 3). 

Tabla 1. Características demográficas de
la población (n=17)

 Edad años, promedio (DE*) 59.7 (15.8)
   mínima, máxima 37 82
   menor igual 65 a años 9 (53%)
   mayor a 65 años 8 (47%)
 Sexo masculino, n (%) 11 (64.7%)
 Estado civil, n (%)   
   casado(a) 15 (88.2%)
   unión libre 1 (5.8%)
   viudo(a) 1 (5.8%)
 Estrato socioeconómico†, n (%)   
 2 13 (76.4%)
 3 3 (17.6%)
 4 1 (5.8%)
 Ocupación, n (%)   
   empleado 5 (29.4%)
   pensionado 3 (17.6%)
   hogar 8 (47.0%)
 Procedencia, n (%)   
   rural 2 (11.7%)
   urbana 15 (88.2%)
 Ingresos familiares‡,  n (%)   
   1  salario  mínimo 0 (0.0%)
   2 salarios mínimos 16 (94.1%)
   ≥ 3 salarios mínimos 1 (5.8%)
 Desplazamiento n (%)   
   si 0 (0.0%)
 Nº Integrantes familia §, n (%)   
   vive con 2 familiares 4 (23.5%)
   vive con 3 familiares                                                                           9 (52.9%)
   vive con más de 5 familiares 2 (11.7%)

* Desviación estándar; † estrato socio económico: basado en situación 
catastral establecida con recibo de acueducto y alcantarillado en Colombia 
para el año 2010; ‡  para el año 2010 el salario mínimo (ingreso per cápita 
por actividad remunerada) de Colombia era equivalente a $518.700 pesos 
($USD 280.37); § total familiares incluyendo al paciente.

Tabla 2. Características clínicas de la población 
(n=17)

Manifestaciones clínicas n     %

Anorexia 12 (70.5%)

Piel seca 10 (62.5%)

Glositis atrófica 5 (29.4%)

Ictericia 4 (23.5%)

Parestesias 2 (11.7%)

Queilitis labial 2 (11.7%)

Pérdida función  muscular 2 (11.7%)

Diarrea  crónica 1 (5.8%)

Medicamentos

Metformina 1 (5.8%)

Gastritis  atrófica* 10 (71.4%)

Gastrectomía 1 (5.8%)

Enfermedad  autoinmune† 3 (17.6%)

Otras patologías

Hipotiroidismo 5 (29.4%)

Neoplasias 2 (11.7%)

Dieta vegetariana 1 (5.8%)

Consumo  crónico  de alcohol 6 (35.3%)

* Datos de 14  pacientes. Hallazgos EVDA confirmados por biopsia; † 1 caso 
de  artritis reumatoide, 1 de lupus eritematoso y 1 de tiroiditis.
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En el extendido de sangre periférica de  los pacientes  
con  AM de  novo, los hallazgos más significativos 
fueron macrocitosis 72.7%, anisocitosis 75.0%, policro-
matofilia 50%, hipercromía 40.%, esferocitosis 33.3% 
y esquistocitosis 33.3%. En aquellos con diagnóstico 
conocido no se realizó frotis de sangre periférica. Cua-
tro pacientes  con  anemia de novo (43.8%) requirieron  
soporte  transfusional con glóbulos rojos empaquetados 
y uno solo de glóbulos rojos y  plaquetas. En ninguno 
de los casos se realizó la medición de niveles  de  anti-
cuerpos  antifactor  intrínseco. 

Discusión

Nuestro  estudio  permitió observar  el  perfil so-
ciodemográfico predominante   en los  hospitales 
de San José  e Infantil Universitario de San José,  
el cual  fue el de paciente masculino que vivía en 
estrato social dos, pensionado y con ingresos que no 
superaban los  dos salarios mínimos legales vigen-
tes, con un núcleo familiar constituido por más de 
dos personas. Se  logró establecer una edad mediana 
de 59 años que se correlacionó  con las modifica-
ciones en los hábitos nutricionales en este grupo 
etáreo, con las características socioeconómicas men-
cionadas y con  las alteraciones anatomopatologicas  
encontradas.

Cuatro de los pacientes que ingresaron al estudio cum-
pliendo con criterios de inclusión dados por anemia 
y macrocitosis no tenían déficit de ácido fólico ni de 
vitamina B 12. Existen reportes en la literatura que 

indican que la medición de niveles de vitamina B12 
puede no ser fiable para detectar la deficiencia y la 
medida de homocisteina y/o ácido metilmalónico debe 
usarse para confirmarla en pacientes asintomáticos de 
alto riesgo con valores normales de vitamina B12.12 
Esta medición no la realizamos. 

En el presente estudio encontramos que como lo 
menciona la literatura, la  deficiencia  de  cobalami-
na (vitamina B12) causó alteraciones hematológicas 
y neurológicas. Entre las primeras  fueron anemia, 
macrocitosis y aparición de esquistocitos, eliptoci-
tos y neutrófilos   hipersegmentados en el frotis de  
sangre  periférica. Las manifestaciones neurológicas 
incluyeron parestesias y disminución  o  pérdida de la  
fuerza  muscular, lo cual también concuerda con las 
descripciones publicadas. 

Fue menos frecuente la AM por déficit de ácido fólico 
puro, pero en los casos en los que se evidenció, su 
comportamiento fue más severo respecto a las mani-
festaciones neurológicas.

Otras investigaciones también han evaluado las cau-
sas, mecanismos, características clínicas y métodos 
diagnósticos utilizados en AM.  Una serie de 52 casos 
en China mostró resultados similares a los nuestros, 
aunque la muestra fue más grande y se estudiaron los 
niveles de anticuerpos contra factor intrínseco y células 
parietales gástricas.15  

Los hallazgos de este estudio demostraron  que  la  
medición sérica de niveles de vitamina B12 y ácido  

Tabla 3.  Comparación de las variables entre los pacientes con diagnóstico 
de novo y anterior

Anemia de novo (n=12) Anemia ya diagnosticada (n=5)

Mediana RIQ Min-max Mediana RIQ Min-max

Hemoglobina gr% 9.35 6.25-11.55 3.5-12.8 12.2 8.5-13.6 7.2-15.2

Hematocrito (%) 27.55 39.25-65.85 10.2-39.9 38.9 24.6-42.0 21.2-42.0

Leucocitos (leuc/mm3) 4.505 3.925-6.585 1.900-9.800 4.200 4.100-5.920 4.100-6.730

Plaquetas (plaq /mm3) 209.500 42.600-
349.500

17.000-
580.000

255.000 102.000-
267.000

50.000-429.700

Niveles de vitamina B12 (pg/dl) 174.3 65.9-279 2.82-1001 78 52.3-157 42.2-260

Acido fólico* (pg/dl) 15.2 10.4-25 5.8-25 19.75 14.25-20 5.8-25

       *  Datos disponibles en  nueve pacientes con diagnóstico de  novo y cuatro con anemia conocida.
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fólico estandarizadas como único método de  detec-
ción  de  déficit  en  nuestro país, permite  establecer  
niveles  bajos de manera temprana antes de que apa-
rezcan las alteraciones en el volumen corpuscular  
medio  y que  desciendan los valores de hemoglobina  
y/o hematocrito, e incluso antes de la aparición de la 
sintomatología propia de anemia. Sin embargo, como 
ya se mencionó, si quisiéramos ser un poco más pre-
cisos y anticiparnos a los síntomas, se podrían realizar 
mediciones de homocisteina y ácido metilmalónico, 
los cuales cambian incluso antes que los niveles de 
cobalamina.12,16  

En el estudio no fue posible en todos los casos realizar 
un nuevo interrogatorio a los pacientes que presen-
taban datos parciales en los registros de la historia 
clínica y no hubo cobertura en la  medición  de niveles  
de  anticuerpos  anti-factor intrínseco por parte de  las  
aseguradoras de los pacientes, por lo que no se pudo 
contar con este dato. 

Conclusión

En esta serie de casos, la  mayor parte de los pacientes 
pertenecieron a estrato socioeconómico bajo, con in-
gresos limitados y familias constituidas por más de dos 
personas. Las manifestaciones más frecuentes fueron 
digestivas, dermatológicas y neurológicas. Se encontró 
déficit combinado de vitamina B12 y ácido fólico, dé-
ficit exclusivo de ácido fólico asociado con  consumo 
crónico de alcohol y déficit  de vitamina B 12.
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     Resumen 
Objetivo: establecer un protocolo para la obtención de bloques de hongos utilizando agarosa como matriz. 
Métodos: los hongos se incluyeron en agarosa, el proceso se estandarizó  y se probaron los protocolos en 
horno microondas, convencional y en el procesador automático para la obtención de láminas siguiendo 
la técnica histológica usual.  Conclusiones: el protocolo del procesador para obtener múltiples láminas es 
reproducible y las preparaciones permitieron la visualización fácil de los hongos con coloraciones de H&E 
y Gomori.

Palabras clave: técnica bloques celulares de agarosa, hongos, hematoxilina-eosina,  Gomori. 

Abreviaturas: H&E, hematoxilina-eosina. 

AGAROSE BLOCK PREPARATION FOR FUNGI VISUALIZATION

    Abstract 
Objective: To establish a protocol to obtain fungi blocks in an agarose matrix. Methods: fungi were embedded in 
agarose, the process was standardized and protocols were tested using a microwave oven, a conventional oven and 
an automated processor to obtain slides following the usual histological technique.  Conclusions: the multiple slides 
processor protocol is reproducible and preparations allowed easy visualization of fungi with H&E and Gomori stains.

Key words: agarose cell block technique, fungi, hematoxylin and eosin, Gomori. 
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Introducción
En nuestro medio la utilización de bloques celulares 
en citologías no ginecológicas es reducida. En 1920, 
Hayes Martin y Edward Ellis usaron agujas gruesas ca-
libre 16 para obtener un aspirado de tumores palpables 
de mama y ganglios linfáticos. Con ella se preparaban 
extendidos gruesos que eran coloreados con H&E y los 
fragmentos tisulares residuales llamados “coágulos” 
eran procesados como biopsias. En 1968 la técnica 
de la citología por aspiración fue modificada con el 
uso de agujas finas de calibre 22 por Soderstromm, 
Franzen y Zajicek. Desde entonces, la técnica es muy 
empleada por ser mínimamente invasiva y con el líqui-
do obtenido se realizan láminas que serán coloreadas 
para realizar el diagnóstico, aunque la concentración 
de células sea baja.1

Diferentes estrategias se han implementado para pre-
parar varias láminas a partir de una muestra escasa, 
como son las técnicas de monocapa y los bloques ce-
lulares. Las preparaciones monocapa con Cytospin o 
los nuevos sistemas automatizados como ThinPrep y 
AutoCyte permiten obtener entre tres y cinco láminas 
por muestra. La técnica de bloques en los cuales las 
muestras celulares son embebidas en parafina gene-
ran entre 20 y 50 cortes.2 Al tener un buen número de 
láminas aumenta la posibilidad de realizar múltiples 
estudios inmunocitoquímicos, hibridación in situ por 
fluorescencia (FISH) o PCR, que permiten correla-
cionar cambios moleculares y clinicopatológicos en 
tumores.3,4 

Las micosis invasivas se diagnostican en muestras cito-
lógicas de acuerdo con las características morfológicas 
que se observan con coloraciones de H&E, Papani-
colaou o Gomori en  cortes histológicos de tejidos.5 
La visualización de hifas o levaduras depende de la 
concentración del hongo en la muestra. Los grupos de 
investigación Célula & Tejido y Grimic (infectología 
y microbiología clínica) estandarizaron la metodología 
para trabajar muestras líquidas que contienen hongos 
en bloques celulares utilizando agarosa como matriz. 
Se establecieron los protocolos para concentrar los 
hongos, los tiempos de fijadores que deben emplear-
se y las técnicas para embeber  las células fúngicas 
obtenidas. 

Métodos
Para  producir los bloques de agarosa en el laboratorio 
de técnica histológica de la Fundación Universitaria 
de Ciencias de la Salud, se realizaron cultivos de los 
hongos Aspergillus spp, Fusarium spp, Scedosporium 
apiospermun,  Acremonium spp y Candida albicans en 
medio RMPI-1640 suplementado. Se trabajó el hongo 
a baja y alta concentración mediante centrifugación a 
5.000 rpm durante cinco  a diez minutos.  Las concen-
traciones de agarosa utilizadas fueron 2%, 3% y 4%. 
Se estableció la proporción de hongo en RMPI (1, 0,8 
y 0,5 ml) y de agarosa fundida a 56°C (1, 1,3 y 1,5 
ml) para obtener bloques que salían completos con el 
perfilador y se podían cortar.

El procesamiento de los bloques de agarosa se realizó 
siguiendo los protocolos del laboratorio de técnica his-
tológica y constó de las cuatro etapas: deshidratación, 
aclaración, impregnación en parafina  y la inclusión 
de los bloques de agarosa. Se probaron los protocolos 
en horno microondas, convencional y en el procesador 
(Tabla 1). La selección del mejor protocolo se basó en 
la facilidad para realizar los cortes de cinco micras y 
la detección de los hongos con H&E y Gomori.

Resultados
Se determinó que para producir los bloques de agarosa 
se requieren 0,5 ml del hongo en alta concentración en 
RMPI y 1,5 ml de agarosa al 2%. Los protocolos  horno 
microondas, convencional y procesador se evaluaron 
de acuerdo con la calidad del bloque para cortado y la 
capacidad de detección del hongo al microscopio. Los 
bloques obtenidos en el protocolo horno microondas 
presentaron consistencia blanda, las secciones queda-
ban pegadas a la cuchilla del micrótomo y se destruían, 
se lograron hacer pocas láminas que al ser analizadas al 
microscopio con H&E mostraron la generación de ar-
tificios que no permitieron la detección de los hongos; 
las secciones  coloreadas con Gomori se destruyeron 
al ser sometidas al ácido crómico (Figura 1). La con-
sistencia de los bloques en el protocolo de horno fue 
adecuada, los cortes se realizaron con facilidad y se 
observó baja concentración de los hongos en las dos 
coloraciones (Figura 1). La calidad de los bloques 
en el protocolo del procesador fue adecuada, los cor-



Producción de bloques de agarosa para visualización de hongos

Repertorio de Medicina y Cirugía. Vol 23 N° 1 • 201444

Tabla 1. Procedimientos de los protocolos

Protocolo: horno 
microondas  

Mezclar 1 ml de cultivo de hongo con 1 ml de agarosa.
Solidificar la agarosa a temperatura ambiente. 
Fijar en formol salino al 10% por 24 horas.
Deshidratar en horno microondas el bloque de agarosa en etanol 50%, 70%, 80%, 95%, y tres veces al 100%, cinco 
minutos para cada paso.
Aclarar en xilol dos veces en horno microondas, cinco  minutos para cada paso.
Infíltrar en el bloque de parafina líquida a 64°C, diez minutos dos veces.

Protocolo: horno 
convencional 

Mezclar 1 ml de cultivo de hongo con 1 ml de agarosa.
Solidificar la agarosa a temperatura ambiente.
Fijar en formol salino al 10% por 24 horas. 
Deshidratar en horno el bloque de agarosa en etanol 50%, 70%, 80%, 95% durante 30 minutos y tres veces al 100% 
durante 16 minutos.
Aclarar en xilol tres veces, en horno, 15 minutos para cada paso.
Infiltrar en el bloque de parafina líquida a 64°C, una hora dos veces.

Protocolo: 
procesador

Mezclar 0,5 ml de cultivo de hongo con 1,5 ml de agarosa.
Solidificar la agarosa a temperatura ambiente.
Fijar en formol salino al 10% por 24 horas. 
Deshidratar en procesador el bloque de agarosa en etanol 50%, 70%, 80%, 95% durante 30 minutos y tres veces al 100% 
durante una hora.
Aclarar en xilol tres veces en procesador, una hora para cada paso.
Infiltrar en el bloque de parafina líquida a 64°C, una hora dos veces.

Figura 1. Cortes de bloques de agarosa. A: protocolo horno microondas coloración H&E 10x. B: protocolo horno convencional 
coloración H&E 10x. C: protocolo horno convencional coloración Gomori 10x. D: protocolo procesador H&E 10x. E: protocolo 
procesador coloración Gomori 10x.
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tes se realizaron sin problema y la concentración del 
hongo era apropiada para la rápida visualización de 
las estructuras fúngicas de los cinco tipo de hongos 
utilizados (Figura 2).

Discusión
El método de inclusión en agarosa se utilizó para la 
producción de bloques de células micóticas. Para los 
bloques de tejidos se utiliza de rutina parafina, compues-
to no miscible con agua6,  por esta razón no se puede 
utilizar como matriz de muestras líquidas, como las 
empleadas en nuestro caso, cultivos líquidos de hongos.

La elección del fijador depende de las característi-
cas que se desean estudiar, por ejemplo estructuras 
celulares, actividad enzimática o diagnósticos mole-
culares. La selección del formol salino se  basó en el 
estudio comparativo de Nietner, al establecer que con 
este la morfología general y la detección de diferentes 
proteínas por inmunohistoquímica era mejor que con 
alcohol formol acido (AFA), PAXgene®, HOPE® y 
combinación de AFA o formol con tratamientos de 
ultrasonidos.7 El Colegio Americano de Patología ha 

Figura 2. Cortes de bloques de agarosa con protocolo procesador. A: Aspegillus sp. H&E 40x. B: Aspegillus sp. Gomori 40x. 
C: Fusarium sp. H&E 40x. D: Fusarium sp. Gomori 40x. E: Acremonium sp. H&E 40x. F: Acremonium sp. Gomori 40x. G: 
Scedosporium sp. H&E 40x. H: Scedosporium sp. Gomori 40x. I: Candida albicans H&E 40x. J: Candida albicans Gomori 40x. 

descartado el uso de fijadores no basados en formol 
y/o metodologías alternas, de acuerdo con las recomen-
daciones establecidas por un comité encargado de la 
estandarización de la técnica de inmunohistoquímica 
para el diagnóstico citológico.8 

La utilización de horno microondas se ha aplicado 
desde 1970 para estudios de microscopia electrónica, 
hibridación in situ y PCR. El procedimiento histoló-
gico  se realiza en un día y ha permitido reducir en 
forma considerable los tiempos de deshidratación y 
aclaramiento de los bloques para generar resultados 
rápidos.9 Nosotros observamos la reducción de tiempo 
pero la calidad de los bloques de agarosa obtenidos con 
el protocolo horno microondas era inadecuada. Los 
cortes en el micrótomo eran difíciles y las secciones 
obtenidas no permanecían adheridas  a las láminas du-
rante los procesos de coloración. A pesar de que se ha 
recomendado la implementación del horno microondas 
en cámara de vacío, bajo controles de temperatura y 
tiempo con resultados superiores a los obtenidos en 
el método convencional, aún no se ha establecido el 
efecto del proceso sobre los tejidos y los cambios que 
se producen en proteínas.10 

A B C D

HGFE

I J
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La agarosa es una matriz gelatinosa que le confiere al 
hongo una mayor protección de los factores físicos y 
químicos a los cuales se someten las muestras duran-
te el proceso histológico. Las biopsias de tejidos se 
tratan con diferentes químicos para deshidratación, 
aclaración e impregnación, que se puede llevar a cabo 
en un horno microondas o en uno con temperatura por 
encima del ambiente, con el fin de lograr una mejor 
penetración de los reactivos en los tejidos. Al ser la 
agarosa un medio sensible a altas temperaturas, las 
muestras fueron probadas en el  procesador de tejidos 
automático el cual utiliza los mismos reactivos quími-
cos, pero estos actúan a temperatura ambiente, excepto 
la parafina, lo que hace que el proceso dure doce horas 
pero con una eficacia mayor gracias a la temperatura 
con la que se lleva a cabo el proceso.

Las técnicas de bloques celulares se usan en estudios 
citológicos de muestras de pleura, líquido peritoneal 
y lavado bronquial para diagnóstico de cáncer.11 Los 
bloques de agarosa se han empleado en el área de 
odontología en estudios de placa subgingival con Can-
dida albicans12 y en veterinaria para el diagnóstico de 
osteomielitis por Aspergillus spp13 y diferentes tipos de 
tumores mamarios en caninos.14 Establecimos que el 
protocolo realizado en el procesador es reproducible, 
se obtienen secciones íntegras y se mantiene la estruc-
tura de los hongos, por estas razones puede usarse en 
muestras de hongos invasivos.

Conclusiones
La utilización de agarosa como matriz para muestras 
líquidas es aplicable para la producción de bloques 
celulares. El protocolo del procesador para obtener 
múltiples láminas es reproducible y las láminas per-
mitieron la visualización fácil de los hongos con las 
coloraciones de H&E y Gomori.
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     Resumen 
Basados en  geometría fractal se hizo un diagnóstico objetivo y reproducible de células de cuello uterino, 
que diferencia las normales de aquellas con lesión de bajo grado (LEIBG) o cancerígenas, identificando en 
forma cuantitativa las células ASCUS. Objetivo: establecer una metodología diagnóstica de las células cer-
vicales normales y preneoplásicas con aplicación simultánea de geometría fractal y euclidiana para definir 
parámetros matemáticos distintivos de cada uno de dichos estados. Métodos: fotografías digitales de doce 
células de citologías de mujeres entre 20 y 55 años (tres normales superficiales, tres normales intermedias, 
tres LEIBG y tres ASCUS). Mediante un programa se calculó la dimensión fractal de tres objetos matemá-
ticos: núcleo, citoplasma y totalidad, a partir del método box-counting; de manera simultánea se determinó 
el número de pixeles ocupados por la superficie de cada uno y los espacios ocupados por el borde de estos 
objetos en cada una de las cinco rejillas, para comparar los valores obtenidos. Resultados: al superponer 
las rejillas de dos y cuatro pixeles los valores de los espacios de ocupación del núcleo permiten establecer 
diferencias matemáticas entre los grupos de células, presentando como valores en la rejilla dos: normales 
superficiales (53-56), normales intermedias (75), LEIBG (120-159) y ASCUS (104-121). Conclusiones: se 
estableció una metodología matemática diagnóstica que diferencia estados preneoplásicos con base en 
medidas fractales y euclidianas simultáneas del borde del núcleo celular.

Palabras clave: diagnóstico, fractal, euclidiano, citología, cérvix.

Abreviaturas: LEIBG, lesión escamosa intraepitelial de bajo grado; ASCUS atypical squamous cells of un-
determined significance (células escamosas atípicas de significado indeterminado); GF, geometría fractal.  

FRACTAL AND EUCLIDIAN DIAGNOSIS OF CERVIX CYTOLOGY 

    Abstract 
An objective and reproducible diagnosis of cervix cytology was made based on fractal geometry, to discriminate between 
normal cells and low-grade lesion (LSIL) or cancer cells, quantitatively identifying ASCUS cells. Objective: to establish 
a diagnostic methodology of cervix normal cells and pre-neoplastic cells applying fractal and Euclidian geometry 
simultaneously to define distinctive mathematical parameters of each of these states. Methods: digital photographs 
of twelve cytology smears of women between 20 and 55 years of age (three normal-appearing superficial cells, three 
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Introducción

Las nomenclaturas para informes citológicos gine-
cológicos se basan en gran medida en observaciones 
cualitativas de la morfología celular. Dentro de ellas, 
es reconocida la clasificación o sistema Bethesda1, que 
permite catalogar las anormalidades celulares preneo-
plásicas mediante un sistema binario, denominando 
dichas anormalidades como lesiones intraepiteliales 
escamosas de alto o bajo grado.1 Pese a haber logra-
do un consenso, la clasificación Bethesda no ha sido 
adoptada en todos los países1, e incluye una zona gris 
denominada ASCUS: células escamosas atípicas de 
significado indeterminado.  Son células que no tienen 
un adecuado diagnóstico y no se puede establecer cuá-
les evolucionarán a cáncer o bien volverán a presentar 
características de normalidad. 

Las estructuras biológicas, como el cuerpo humano, 
se pueden caracterizar en forma adecuada mediante 
geometría fractal2, que se ha aplicado en diferentes 

áreas de la ciencia como morfología y fisiología animal 
y humana, economía, hidrología y geología, entre 
otros.3-5 La GF surge como respuesta a la  imposi-
bilidad de realizar mediciones precisas de objetos 
naturales irregulares con  la geometría euclidiana que 
mide longitudes, áreas y volúmenes de objetos regu-
lares y homogéneos.6  Con ella es posible determinar 
el grado de irregularidad de un objeto, cuyo resultante 
es una medida numérica adimensional, denominada 
dimensión fractal.7  Existen diferentes formas de calcu-
larla cuando es un objeto irregular. El fractal abstracto, 
cuya característica principal es la sibisemejanza o si-
milaridad entre sus partes y la totalidad, se mide a 

partir de la dimensión de Hausdorff; el fractal salvaje, 
dado por la superposición entre sus partes, se mide 
mediante el método de box-counting8,9, por  último, 
el fractal estadístico caracterizado por distribuciones 
hiperbólicas, que se mide mediante la ley de Zipf y 
Mandelbrot.10

En medicina el uso de dimensiones fractales ha per-
mitido el desarrollo de  importantes resultados tanto a 
nivel clínico como experimental, donde se ha efectuado 
la caracterización de objetos como la estructura neuro-
nal y pulmonar, los intestinos, los vasos sanguíneos de 
diferentes estructuras, los árboles venosos y arteriales 
y la ramificación de las fibras del músculo cardíaco, al 
igual que otras redes como el árbol traqueobronquial 
y el sistema de conducción de His Purkinje. 4-6, 11,12

También ha sido aplicada con éxito en algunos es-
tudios de cáncer, pues puede proporcionar medidas 
objetivas de diferenciación entre normalidad y enfer-
medad.13-19 Por ejemplo, Pohlman y col.15 y Lefebvre y 
Benali16,  establecieron diferencias entre dimensiones 
fractales de imágenes mamográficas con lesiones neo-
plásicas y sin ellas, lo que permitiría la disminución 
de falsos positivos; Luzi y col.17 encontraron que las 
dimensiones fractales de muestras de cáncer invasivo 
de vejiga de alto grado presentaron valores mayores 
que las de bajo grado; Landini y Rippin18 realizaron 
un análisis multifractal del tejido conectivo de inter-
fase de la mucosa oral en diferentes grados de lesión 
neoplásica, evidenciando espectros de valores para su 
discriminación. Gazit y col.3 encontraron diferencias 
matemáticas a nivel morfológico y fisiológico, entre 
la vasculatura tumoral y normal en tejido ocular de 

normal-appearing intermediate cells, three LSIL and three ASCUS). The fractal dimension of three mathematical 
objects: nuclei, cytoplasm and whole cells was calculated by means of a program based on the box-counting method; 
simultaneously determining the number of pixels occupied by the area of each of them and the spaces occupied by 
the outer margin of these objects in each of the five grids, to compare the obtained values. Results: when two and four 
pixel grids were superimposed on the cell, values of the occupied spaces of the nuclei allow mathematical differences 
to be established between groups of cells, presenting values in grid two: normal superficial (53-56), normal interme-
diate (75), LSIL (120-159) and ASCUS (104-121). Conclusions: a mathematical diagnostic methodology was developed 
differentiating pre-neoplastic states based on simultaneous fractal and Euclidian measures of the peripheral margin 
of the cell nuclei.

Key words: diagnostic, fractal, Euclidian, cytology, cervix.
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ratones en el desarrollo de neoplasias andrógeno de-
pendientes. 

La GF se ha aplicado en diversos fenómenos; por ejem-
plo en el área de la morfología y fisiología cardíaca se 
han diferenciado arterias coronarias de porcino nor-
males y enfermas20; a partir de dichos resultados se 
realizó una generación teórica permitiendo establecer 
el número total de arterias normales y reestenosadas 
posibles.21 También se ha empleado en el desarro-
llo de metodologías diagnósticas en ecocardiografía 
pediátrica22, la ramificación coronaria izquierda en 
agiografías23,24 y el venticulograma izquierdo.25 

Además se han realizado estudios de muestras citológi-
cas de cuello uterino, desarrollando una caracterización 
matemática del grado de irregularidad de las células 
del epitelio escamoso identificadas al microscopio 
como normales, ASCUS y LEIBG.26 Luego se de-
sarrolló una evaluación diagnóstica fractal27 donde 
se encontraron diferencias matemáticas entre células 
normales y L-SIL, diferenciando ASCUS que pueden 
tener las relaciones matemáticas de normalidad o de 
L-SIL. Hace poco se desarrolló una nueva metodología 
de investigación para células del epitelio escamoso 
del cuello uterino aplicable a la clínica, confirmando 
el trabajo desarrollado antes y hallando los prototi-
pos geométricos celulares que representan a todas las 
posibles células que se pueden presentar en la prác-
tica clínica, proporcionando una evaluación objetiva 
y reproducible que diferencia normalidad de lesiones 
preneoplásicas y carcinoma, aclarando con ayuda ma-
temática el diagnóstico de células ASCUS.28

Sin embargo, se ha visto que en muchos casos las di-
mensiones fractales evaluadas de forma aislada no 
permiten diferenciar normalidad de enfermedad, como 
en el caso de la estructura eritrocitaria. Así se desarro-
lló una metodología que permite la diferenciación de 
eritrocitos normales y patológicos, de utilidad para la 
determinación de la viabilidad de bolsas de transfu-
sión, mediante el uso simultáneo de geometría fractal 
y euclidiana.29 Este trabajo demostró que es posible 
lograr medidas objetivas y reproducibles de aplicación 
clínica mediante la unión de ambas geometrías, en 
casos donde el uso de solo una de ellas no permita el 
establecimiento de diferencias.

El propósito del presente trabajo es desarrollar un 
diagnóstico matemático de células de cuello uterino 
normales y preneoplásicas, mediante la aplicación si-
multánea de geometría fractal y euclidiana, a partir de 
las dimensiones fractales y los espacios de ocupación 
de la superficie y el borde de los objetos que componen 
las células.

Metodología

Definiciones: fractal: objeto irregular o irregularidad 
del mismo2;  dimensión fractal: medida numérica que 
evalúa la irregularidad de un objeto; para esta inves-
tigación se utilizó la de box-counting, empleada para 
fractales salvajes y descrita en la ecuación 
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donde N es el número de cuadros que contiene el 
contorno del objeto, K el grado de partición de la 
cuadrícula y D la dimensión fractal; superficie del 
objeto, el número de pixeles ocupados por cada uno 
de los objetos definidos en cada célula (núcleo, cito-
plasma y totalidad); y borde del objeto, el número de 
cuadros ocupado por cada uno de los contornos de los 
objetos definidos en cada célula (núcleo, citoplasma 
y totalidad), con cada rejilla utilizada en el espacio de 
box counting.

Procedimiento

Este es un estudio en el que se tomaron en el servicio 
de patología del Hospital San José de Bogotá DC, 
muestras de citología de cuello uterino de mujeres 
con edades entre 20 y 55 años. Se seleccionaron doce 
células provenientes de las muestras citológicas: tres 
superficiales normales, tres intermedias normales, tres 
ASCUS y tres LEIBG. Los diagnósticos fueron rea-
lizados por un citólogo experto de acuerdo con los 
parámetros de evaluación actual.

Para la observación y toma de fotografías se utilizó un 
microscopio Leika Dm-2500, con un aumento de 100x. 
Se tomaron microfotografías digitales de las células 
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de los extendidos, cuyas imágenes fueron llevadas a 
través de una interfase al computador, para ser anali-
zadas por un editor de imágenes.  

Empleando un programa (software) desarrollado antes, 
se calcularon las dimensiones fractales de tres objetos 
matemáticos definidos, que son: núcleo, citoplasma sin 
núcleo y totalidad de cada célula; para ello el programa 
superpone a cada imagen cinco rejillas de diferente mag-
nitud (2, 4, 8, 16 y 32 pixeles), y cuantifica el número de 
cuadros que ocupa el borde de cada uno de los objetos 
medidos. Luego los valores hallados de los cuadros de 
ocupación retornan a la función que evalúa la dimensión 
fractal mediante el método de box-counting, usando la 
fórmula establecida en las definiciones. Se anotaron los 
valores del número de cuadros que son tocados por el 
borde de los objetos definidos en la rejilla utilizada y el 
número de pixeles que ocupa la superficie de cada uno 
de ellos. Por último se realizaron comparaciones entre 
las medidas obtenidas para la normalidad celular, tanto 
superficial como intermedia, así como para células 
ASCUS y LEIBG, en busca de posibles diferencias 
matemáticas de aplicabilidad diagnóstica.

Resultados
El análisis de los resultados mostró que las rejillas de 
mayor utilidad para la diferenciación del estado celular 
eran las de 2 y 4 pixeles, pues el nivel de escala de 
las restantes no permite evidenciar con claridad las 
diferencias en todos los casos. Dado que el mayor 
nivel de detalle es logrado con la de 2 pixeles, los 
resultados se presentarán a  continuación sólo con esa 
rejilla, señalando los valores con la de 4 pixeles en los 
casos significativos.

Los valores del borde del núcleo en las rejillas (2 y 
4) permiten establecer diferencias objetivas entre los 
grupos de células normales superficiales, las normales 
intermedias y las que presentaron LEIBG. Con las de 
8, 16 y 32 pixeles comienzan a presentarse superposi-
ciones entre los valores de los grupos. Por ejemplo, en 
el caso de la rejilla 2, las cifras del borde del núcleo se 
encontraron entre 53 y 56 para las células superficiales 
normales, mientras que para las normales intermedias 
estas fueron siempre de 75 y para las células con LEI-
BG se encontraron entre 120 y 159. En cambio los 

valores de las células ASCUS están entre  104 y 121 y 
aunque en dos de los tres casos evaluados estos no se 
superponen con ninguno de los otros grupos, oscilan 
entre la normalidad de células intermedias y de LEI-
BG; en el caso de la célula AS2 se encuentra dentro 
del rango que caracterizó a las células con LEIBG, 
pero muy cerca al límite inferior con 121. En el caso 
de la rejilla 4, no se presentan superposiciones entre los 
rangos de ninguno de los grupos medidos, incluyendo 
el grupo de células ASCUS. 

Los valores del borde del citoplasma en la rejilla 2 pre-
sentan diferencias entre normalidad, LEIBG y ASCUS, 
pero no se pueden diferenciar las células normales 
intermedias de las superficiales. Hubo valores entre 
472 y 522 en células normales superficiales, entre 448 
y 459 en normales intermedias, entre 411 y 528 en 
LEIBG y entre 616 y 808 en células ASCUS (Tablas 
1 a 4). 

Los valores del borde de la totalidad con la rejilla 2 
se encontraron entre 511 y 585 para células normales 
superficiales, entre 523 y 580 en normales intermedias, 
entre 561 y 656 para LEIBG y entre 732 y 935 en las 
células ASCUS, medidas que no permiten diferenciar 
entre los grupos (Tablas 1 a 4).

Las dimensiones fractales de los objetos componentes 
definidos en células normales superficiales se encon-
traron entre 0,936273 y 1,25845, para las normales 
intermedias entre 0,943128 y 1,04576, para LEI-
BG entre 0,93701 y 1,00523, y para ASCUS entre 
0,953318 y 1,14321, sin que  se pudieran establecer 
rangos diferenciadores al comparar las medidas de 
núcleo, citoplasma y totalidad, entre los diferentes 
grupos (Tablas 1 a 4).

Los valores de la superficie evaluada en pixeles para 
el núcleo de células normales superficiales se encon-
traron entre 659 y 758, para normales intermedios se 
encontraron entre 1.327 y 1.487, para LEIBG entre 
2.890 y 5.396 y para células ASCUS entre 2.035 y 
3.109 (Tablas 1 a 4). Se evidencia que la superficie 
del núcleo de las células superficiales es diferenciable 
de intermedias normales y de lesión de bajo grado 
pero se encuentra una superposición entre las cifras 
de ASCUS  y LEIBG. 
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Tabla 1. Células normales superficiales: medidas de espacios de ocupación del borde con cada una 
de las rejillas, dimensión fractal y superficie en pixeles de cada uno de los objetos

N1 N2 N3

REJILLAS N T C N T C N T C

  Borde 2 56 540 472 55 511 447 53 585 522

4 32 292 256 29 240 227 30 311 279

8 16 148 127 13 142 122 16 161 145

16 8 78 66 8 71 61 8 82 74

32 2 36 30 4 36 31 4 40 36

  Dimensión fractal 1,16147 0,97182 0,990711 0,94207 0,96185 0,967602 0,936273 1,25845 0,963063

  Superficie 758 40933 39710 732 41935 40726 659 60043 58915

Tabla 2. Células normales intermedias: medidas de espacios de ocupación del borde con cada 
una de las rejillas, dimensión fractal y superficie en pixeles de cada uno de los objetos

I1 I2 I3

REJILLAS N T C N T C N T C

Borde 2 75 523 448 75 539 459 75 580 492

4 40 279 236 38 295 251 41 309 261

8 20 144 122 21 151 128 22 160 137

16 10 75 63 9 74 64 10 78 66

32 4 37 33 5 36 30 4 41 35

Dimensión fractal 1,04576 0,953773 0,943128 0,989178 0,980335 0,984246 1,04933 0,963077 0,960997

Superficie 1327 42659 41180 1352 46477 44963 1487 49034 46891

Tabla 3. Células con LEIBG: medidas de espacios de ocupación del borde con cada una de 
las rejillas, dimensión Fractal y superficie en pixeles de cada uno de los objetos 

L1 L2 L3

REJILLAS N T C N T C N T C

Borde 2 120 653 528 159 656 494 137 561 411

4 67 355 285 84 343 253 77 303 222

8 33 187 150 42 176 130 40 151 112

16 18 91 74 20 89 65 20 77 59

32 9 50 40 10 43 31 10 37 30

Dimensión fractal 0,93701 0,937805 0,93903 1,00523 0,980891 0,994897 0,949707 0,982119 0,946398

Superficie 2890 52416 48553 5396 45487 38930 4596 28364 22602
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La superficie del citoplasma se encontró entre 39.710 
y 58.915 para células superficiales normales, entre 
41.180 y 46.891 para intermedias normales, entre 
22.602 y 48.553 para LEIBG y entre 90.364 y 142.593 
para ASCUS, medidas que no permiten diferenciar 
normalidad de LEIBG (Tablas 1 a 4).

La superficie de la totalidad de la célula presentó va-
lores entre 40.933 y 60.043 para células superficiales 
normales, entre 42.659 y 49.034 para intermedias 
normales, entre 28.364 y 52.416 para LEIBG y entre 
93.705 y 146.810 para las células ASCUS (Tablas 
1 a 4). Se evidencia que es imposible diferenciar los 
rangos de normalidad y anormalidad.

Las proporciones del borde en su totalidad respecto 
al núcleo en la rejilla 2 se encontraron entre 9,290 y 
11,037 en células superficiales normales, entre 6,973 
y 7,733 en intermedias normales, entre 4,094 y 5,441 
en LEIBG, y entre 7,038 y 7,727 en células ASCUS, 
evidenciándose que de este modo es posible diferenciar 
todos los grupos, con excepción de las células ASCUS 
respecto a las intermedias normales, cuyos valores se 
encuentran superpuestos. Esto mismo ocurre al compa-
rar las proporciones del citoplasma respecto al núcleo 
y de la totalidad respecto al citoplasma (Tabla 5).

Discusión

Este es el primer trabajo en el que se realiza un diagnós-
tico matemático que permite la diferenciación objetiva 
y reproducible de células del cuello uterino normales 

superficiales, normales intermedias, ASCUS y con 
lesión intraepitelial de bajo grado, mediante el uso 
simultáneo de geometría fractal y euclidiana, aplicadas 
al núcleo celular, superando las clasificaciones basadas 
en parámetros cualitativos como el sistema Bethesda.1 

Tabla 5. Proporciones entre los bordes de cada 
objeto medido con la rejilla 2 

T/N C/N T/C

Superficiales 
normales

N1 9,643 8,429 1,144

N2 9,291 8,127 1,143

N3 11,038 9,849 1,121

Intermedias 
normales

I1 6,973 5,973 1,167

I2 7,187 6,120 1,174

I3 7,733 6,560 1,179

LEIBG

L1 5,442 4,400 1,237

L2 4,126 3,107 1,328

L3 4,095 3,000 1,365

ASCUS

AS1 7,190 6,052 1,188

AS2 7,727 6,678 1,157

AS3 7,038 5,923 1,188

El número de espacios de ocupación del borde del 
núcleo en las rejillas de 2 y 4 pixeles presenta cifras 
que diferencian con claridad cada estado, evidenciando 
un aumento del tamaño del borde celular a medida 
que progresa la lesión. De este modo no sólo se llega 
a un diagnóstico que aclara la indeterminación de las 
células ASCUS, obteniendo valores matemáticos que 
diferencian no solo el estado de normalidad (super-

Tabla 4. Células ASCUS: medidas de espacios de ocupación del borde con cada una de las 
rejillas, dimensión fractal y superficie en pixeles de cada uno de los objetos 

AS1 AS2 AS3

REJILLAS N T C N T C N T C

Borde 2 116 834 702 121 935 808 104 732 616

4 61 399 328 60 440 369 53 405 344

8 33 178 140 32 190 155 27 208 175

16 16 83 65 18 89 72 11 108 91

32 8 38 30 8 40 32 7 52 44

Dimensión fractal 0,96467 1,11772 1,14321 0,957469 1,13994 1,1674 1,00547 0,953741 0,953318

Superficie 2685 146810 142593 3109 146579 142497 2035 93705 93705
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ficial e intermedia) o de LEIBG, sino que establece 
en forma cuantitativa la gravedad de la lesión para 
cualquier célula, con el aumento del valor de la medida 
del borde del núcleo, haciendo innecesario el uso de 
clasificaciones que utilicen parámetros cualitativos.

Aunque los valores matemáticos que permiten esta-
blecer el diagnóstico son los del borde del núcleo, 
se encontraron diferenciaciones significativas y de 
posible importancia clínica, que es necesario inves-
tigar a futuro. Tal es el caso de las cifras del borde 
del citoplasma en la rejilla 2, que diferencian estados 
de normalidad, LEIBG y ASCUS, pero no se pueden 
separar las células normales intermedias de las super-
ficiales. Del mismo modo, la medida de superficie 
del núcleo caracteriza células normales superficiales, 
normales intermedias y LEIBG, pero los valores de las 
ASCUS se superponen a los de LEIBG. Al estudiar 
las proporciones de los bordes de las partes con la 
totalidad, se encontró que permiten diferenciar cada 
estado estudiado, excepto las células ASCUS de inter-
medias normales. Las medidas restantes no permiten 
establecer diferencias significativas.

De la misma forma que el diagnóstico realizado antes 
con base en geometría fractal y el concepto de variabi-
lidad y AMI celular27,28, esta metodología diagnóstica 
establece diferencias objetivas y reproducibles entre 
normalidad y LEIBG, permitiendo además identificar 
células normales superficiales, intermedias y ASCUS. 
Es importante establecer en futuras investigaciones las 
implicaciones de la aplicación simultánea de la meto-
dología diagnóstica desarrollada por Rodríguez y col. 

27,28 con base en medidas de variabilidad fractal y AMI 
celular, y las medidas obtenidas en el presente trabajo.

En el último siglo el cáncer de cérvix ha sido una de 
las patologías oncológicas más estudiadas, pero ha 
sido imposible establecer en forma cuantitativa las 
características de lesiones premalignas y malignas, 
por lo que el diagnóstico citológico es dependiente de 
la experiencia del observador, dificultando la unifica-
ción de los sistemas de clasificación y la emisión de 
conclusiones exactas durante el estudio patológico1,30, 
en especial en el paso desde normalidad a lo que en el 
sistema Bethesda se denomina LEIBG.

Uno de los parámetros evaluados en todos los sistemas 
es el aumento del tamaño del núcleo, asociado con la 
aparición de lesiones premalignas y malignas y que 
por lo regular se establece en forma cualitativa por el 
experto.1,30,31 Esta metodología permite la cuantifica-
ción objetiva de los cambios del núcleo, eliminando la 
subjetividad intrínseca de las evaluaciones cualitativas 
utilizadas en  la actualidad, superando de este modo 
al sistema Bethesda.

La célula AS2 tuvo un borde cuyo valor en la rejilla 
de 2 pixeles se superpone con los valores de lesión de 
bajo grado, siendo muy cercana al límite inferior. Este 
hecho evidencia la dificultad matemática de establecer 
este tipo de diferenciaciones  en forma cualitativa, lo 
que ha llevado a los expertos a continuar con la cla-
sificación ASCUS en el sistema Bethesda, con el fin 
de delimitar la “zona gris” de indeterminación entre 
normalidad y lesiones de bajo grado. Dado el impacto 
clínico a nivel mundial del diagnóstico de estas células, 
es importante realizar más medidas con la metodo-
logía desarrollada, con un mayor número de células 
ASCUS, para confirmar las diferencias fundamentales 
y de este modo ratificar su aplicabilidad clínica. Del 
mismo modo, los resultados obtenidos deben usarse 
en futuros trabajos con células cancerígenas para am-
pliar el campo diagnóstico a cualquier grado de lesión 
incluyendo carcinoma. 

En general, la hipótesis genética respecto al cáncer 
enuncia que los tumores son monoclonales, implicando 
que una masa tumoral se produce por la expansión 
clonal de una única célula progenitora que ha sufrido 
el daño genético, lo que significa que es necesaria una 
alteración del núcleo para el desarrollo tumoral. Al 
basarse en una forma de pensamiento matemática y 
acausal, esta metodología establece diferencias diag-
nósticas independientes de la etiología tumoral. En este 
sentido, esta nueva forma de medición del núcleo celu-
lar puede ser de utilidad para el diagnóstico de células 
preneoplásicas en cualquier tipo de tejido, por lo cual 
es importante realizar nuevos estudios en esta área.

La medida del borde celular es inadecuada solo con 
medidas euclidianas, por tratarse de una estructura irre-
gular. Para lograrla fue necesario estudiar el contexto 
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del espacio fractal de box counting, determinando el 
número de espacios ocupados en las diferentes escalas 
evaluadas. De este modo se obtuvo una medida eucli-
diana en un espacio fractal, simbiosis que permitió 
establecer diferencias diagnósticas de aplicabilidad 
clínica, contradiciendo la posición de Mandelbrot7, 
quien afirmó siempre que la geometría fractal y la 
euclidiana están separadas y no pueden unirse, por 
referirse a objetos de naturaleza y características com-
pletamente diferentes. Cabe destacar que el nacimiento 
mismo de la geometría fractal está asociada con la 
comparación con medidas euclidianas, señalando que 
no están separadas.8,9

El determinismo basado en la causalidad fue el método 
de investigación válido para cualquier área durante la 
era de la mecánica newtoniana, el cual fue cuestiona-
do durante el desarrollo de la mecánica estadística32, 
las teorías del caos33 y la cuántica.34 Desde estas, la 
causalidad dejó de ser fundamento para entender la 
naturaleza y sus fenómenos. Desde esta perspectiva 
caótico determinista acausal, Prigogine35 considera 
que solo tenemos ventanas temporales para la eva-
luación de los fenómenos. Siguiendo esta línea, la 
presente metodología se desarrolló desde un punto de 
vista donde las relaciones causa efecto no se consi-
deran, es por esto que es independiente de elementos 
externos como  la edad, factores de riesgo y de cual-
quier análisis poblacional, pues lo que se observa son 
ventanas temporales de las células, revelando un or-
den armónico subyacente a la irregularidad fractal y 
a la linealidad euclidiana en forma simultánea con la 
estructura celular, estableciendo características evalua-
bles matemáticas que permiten determinar parámetros 
objetivos, diferenciando  normalidad y  cada uno de 
los grados de lesión intraepitelial.  

Aplicando el razonamiento seguido por la física teóri-
ca, en este trabajo se parte de pocas células, escogidas 
por ser características de cada uno de los estados es-
tudiados, con el fin de desarrollar una inducción que 
permita establecer diferencias para cualquier célula 
cervical del universo definido. Este mismo tipo de pen-
samiento permitió no solo el logro de la metodología 
para identificar células preneoplásicas y neoplásicas 
basadas en dimensiones fractales27,28, sino también ha 

sido base para diagnósticos y predicciones de aplica-
bilidad clínica en todas las áreas de la medicina. Tal 
es el caso de la monitoría cardíaca fetal10 y la diná-
mica cardíaca del adulto, donde se logró diferenciar 
normalidad, enfermedad crónica y aguda, así como la 
evolución entre estos estados con base en la probabi-
lidad y proporciones de la entropía36,37 y se estableció 
una ley exponencial que predice todas las posibles 
dinámicas cardíacas.38 En el área de inmunología se 
han expuesto teorías, caracterizaciones y predicciones 
de péptidos de unión.39,40  En el campo de la epide-
miología se han desarrollado predicciones anuales de 
las dinámicas de malaria y de dengue y se realizó una 
predicción de brotes de malaria para grupos de tres 
semanas en 820 municipios de Colombia.41 En el área 
de la infectología se desarrolló una metodología pre-
dictiva de linfocitos T CD4, mediante la teoría de la 
probabilidad.42 Estos trabajos resaltan la importancia 
y aplicabilidad práctica de las medidas físicomatemá-
ticas en la medicina, como el que se plantea en este 
trabajo.

Limitaciones 

Existen varios factores inherentes a la técnica de la 
citología de cuello uterino que se deben tener en cuenta 
en la aplicación de la presente metodología, como los 
procesos de desecación y glicogenización que pueden 
modificar la relación núcleo/citoplasma simulando una 
célula ASCUS, la presencia de histiocitos y la técnica 
colorimétrica empleada. 

Del mismo modo se deben tener presente los aspec-
tos subyacentes a los cambios morfológicos celulares 
dependientes del ciclo hormonal natural y durante el 
climaterio, dado que pueden generar similitudes con 
células intermedias. 

Conclusiones

Se desarrolló una metodología diagnóstica de las cé-
lulas de cuello uterino que diferencia las normales 
superficiales, normales intermedias, con LEIBG y AS-
CUS, mediante la aplicación simultánea de geometría 
fractal y euclidiana al borde del núcleo celular. Las 
medidas cuantifican la progresión de las alteraciones 
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celulares hacia lesiones de mayor grado, con el aumen-
to del valor del borde del núcleo, haciendo innecesario 
el uso de clasificaciones basadas en parámetros cua-
litativos como el sistema Bethesda. La metodología 
desarrollada define en forma cuantitativa el estado 
ASCUS, evidenciando por qué es tan difícil lograr un 
diagnóstico unívoco en observaciones cualitativas y 
proporcionando una medida objetiva y reproducible 
del estado celular aplicable a la clínica.
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     Resumen 
La fiebre de origen desconocido se ha convertido en una entidad de alto costo que requiere disponibilidad 
de varias pruebas diagnósticas. Objetivo:  describir las características clínicas y etiológicas de los pacientes 
con fiebre de origen desconocido. Materiales y métodos: estudio descriptivo tipo serie de casos,  retrospec-
tivo, de hospitalizados en el servicio de medicina interna por fiebre de origen desconocido, entre junio 1 de 
2009 y marzo 31 de 2012, en los  Hospitales de San José  y el Infantil  Universitario de San José. Resultados: 
población total  36 pacientes, edad promedio 42.6 años (DE 19.4), 58.3% hombres,  25% estudiantes univer-
sitarios, 66% diagnosticados en el Hospital de San José. Las etiologías más frecuentes fueron: enfermedades 
infecciosas (30.5%), colagenosis (19.4%), neoplásicas (11.1%), miscelánea (2.7%), no se encontró   la causa 
en 36%. Conclusión: en nuestro estudio los pacientes fueron jóvenes con pocos antecedentes médicos. La 
patología infecciosa fue la más frecuente, seguida de enfermedades inflamatorias y fue imposible el diag-
nóstico etiológico en 36%. En algunos casos no se solicitaron exámenes que se consideran útiles. Se hace 
necesario tener en cuenta esta información para mejorar el abordaje  diagnóstico de estos pacientes. 

Palabras clave: fiebre, fiebre de origen desconocido, endocarditis bacteriana, tuberculosis.
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Introducción 

En 1961 Petersdorf y Beeson publicaron en la revis-
ta Medicine (Baltimore) una serie de 100 pacientes 
con fiebre de origen desconocido (FOD) en donde 
presentan las causas más frecuentes y los estudios 
diagnósticos realizados. Proponen los criterios diag-
nósticos para esta entidad: aumento de la temperatura 
> 38.3°C en algunas ocasiones durante un período de 
tres semanas, ante lo cual no se ha logrado ningún 
diagnóstico a pesar de una semana de investigación 
intrahospitalaria.1 Esta se convirtió en la definición 
clásica de FOD y la publicación en uno de los pilares 
sobre el tema.

El concepto se ha modificado teniendo en cuenta la 
práctica médica contemporánea, los cambios propios 
de la medicina y en la actualidad no se requiere la 
evaluación intrahospitalaria durante una semana. La 
definición implica una evaluación entre tres o más con-
sultas ambulatorias o tres días de estancia hospitalaria.2 
Hace poco Durack y Street propusieron una clasifi-
cación para la FOD, organizada en cuatro grupos: 
clásica, nosocomial, neutropénica y asociada con HIV, 
de acuerdo con la condición de base.3  La definición 
mencionada antes aplica para la FOD clásica. 

Las causas más comunes de FOD clásica se han 
dividido en infecciosas, malignas,  inflamatorias y 
misceláneas.4-6  Aunque hay una amplia información 
en la literatura acerca de este tema, no hay acuerdo en 
la forma en que se deben utilizar los exámenes paraclí-
nicos que permitan un adecuado  enfoque diagnóstico. 
Se han  propuesto diversos algoritmos para lograrlo, 
pero ninguno ha sido validado de modo amplio que 
permita su uso en forma rutinaria.7-9 

A pesar de los avances tecnológicos actuales en los 
métodos diagnósticos, un  porcentaje no despreciable 
de pacientes permanecen sin causa etiológica conocida 
luego de realizarse una gran cantidad de pruebas pa-
raclínicas.8,9 El enfoque sigue dependiendo del cuadro 
clínico y de las características epidemiológicas propias 
de la región en donde se encuentre el paciente. Por  
tanto es fundamental conocer la epidemiología local. 
En el país se han informado algunas series de casos que 
aportan valiosa información acerca de este tema.10,11 El 
objetivo del presente estudio es describir una población 
de pacientes con diagnóstico de FOD clásico en dos 
hospitales universitarios en la ciudad de Bogotá. 

Materiales y métodos 

Se realizó un estudio descriptivo, tipo  serie de casos, 
en donde se estudiaron pacientes con FOD clásico, 
hospitalizados en el servicio de medicina interna de 
los  Hospitales de San José e Infantil Universitario de 
San José, entre junio 1 de 2009 y marzo 31 de 2012. 

Se incluyeron pacientes que cumplieran con la defi-
nición de FOD clásica propuesta por Durack y Street, 
la cual es: a) fiebre documentada > 38.3ºC con una 
evolución mayor o igual a tres semanas, sin causa 
establecida en el ingreso, b) paciente febril hospita-
lizado sin diagnóstico etiológico después de tres días 
de estancia y c) fiebre sin diagnóstico en dos o más 
consultas ambulatorias. Se excluyeron del estudio 
aquellos con las siguientes condiciones: a) afección 
neoplásica conocida, diagnosticada y en tratamiento 
terapéutico o paliativo, b) enfermedad  inflamatoria  
no  infecciosa ya diagnosticada como lupus, artritis 
reumatoidea, esclerodermia, polimiositis, síndrome 

origin, between June 1, 2009 and March 31, 2012, at San José and Infantil Universitario de San José hospitals. Results: 
total population: 36 patients, mean age: 42.6 years (SD 19.4), 58.3% men, 25% college students, 66% diagnosed at 
Hospital de San José. The most common etiologies were: infectious diseases (30.5%), collagenosis (19.4%), malignan-
cies (11.1%), miscellaneous (2.7%), failure to reach a diagnosis: 36%. Conclusion: in our study patients were young 
people with a low rate of medical antecedents. Infectious etiology was the most common, followed by inflammatory 
disease and etiology was impossible to clarify in 36%.  Exams which are considered useful were not requested in some 
cases. This data must necessarily be taken into account in order to improve the diagnostic approach to these patients. 

Key words: fever, fever of unknown origin, bacterial endocarditis, tuberculosis.
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de Sjögren, vasculitis y enfermedad mixta de tejido 
conectivo, c) pacientes con patología infecciosa en 
curso, d) embarazo, e) inmunodeficiencia conocida 
y f) ingesta de inmunosupresores  en las últimas  dos  
semanas. 

Se identificaron los pacientes mediante una búsqueda 
en la base de datos del departamento de estadística de 
ambos hospitales teniendo en cuenta los siguientes 
diagnósticos al ingreso o egreso: CIE-10 R50 (fiebre 
de origen desconocido), R50.1 (fiebre persistente) y  
R50.9 (fiebre no especificada). La recolección  de da-
tos fue realizada de manera   retrospectiva.

Para el presente estudio se diseñó un instrumento de 
recolección de datos estructurado con la información 
que se necesitaba para el análisis. Las variables cuanti-
tativas se presentaron como promedios y desviaciones 
estándar, mientras que las variables cualitativas por 
medio de proporciones. Todos los datos fueron proce-
sados en Microsoft Excel y el análisis estadístico  se 
hizo con  el   software Stata10. El estudio fue aprobado 
por el Comité de Investigaciones y Ética de la Facultad 

de Medicina de la Fundación  Universitaria de Ciencias 
de la Salud y el Hospital de San José de Bogotá. No 
requirió consentimiento informado.

Resultados 

Al estudio ingresaron 59 pacientes  que  cumplieron 
los criterios de los cuales 23 se excluyeron por  causas 
que se enumeran en la Figura 1. Se incluyeron 36 
pacientes en el análisis final. Entre las característi-
cas están la edad promedio de 42.6 años (17-77), 21 
(58.3%) fueron hombres, la ocupación más frecuente 
fue estudiantes universitarios 9 (25%) y 7 (19.4%) pen-
sionados. De la población total, 25 (69.5%) presentan  
comorbilidades, entre las cuales la hipertensión arterial 
y la diabetes mellitus fueron las más frecuentes (Tabla 
1). Se documentó un caso de muerte en el que no se 
estableció la causa y tres pacientes (8.3%) requirieron 
estancia en la unidad de cuidados intensivos.

La distribución de etiologías encontradas en los pa-
cientes con FOD se muestran en la Figura 2. Las 
más frecuentes fueron las infecciosas, seguidas de las 
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Figura 1. Población total valorada en el Hospital de San José y el Hospital Infantil Universitario de San José. 
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neoplásicas. Cabe resaltar que en  36% no se pudo 
identificar la causa. En la Tabla 2  se describen cada 
una de las etiologías con sus respectivas causas. Entre 
los pacientes con neoplasias se reportaron dos casos 
de leucemia (una mieloide aguda y otra linfoide cró-
nica), uno de tumor sólido (adenocarcinoma gástrico) 
y otro de  enfermedad metastásica (adenocarcinoma 
metastásico pobremente diferenciado).

Los pacientes con FOD de etiología infecciosa se 
caracterizaron por presentar fiebre al momento de 
la consulta de quince días a tres meses de evolución  
la cual era de predominio nocturno, sudoración, pér-
dida de peso, astenia, adinamia, hiporexia, náuseas, 
vómito, cefalea y mialgias. Los hallazgos al examen 
físico fueron variables, normal en un caso de TBC me-
níngea; caquexia, palidez mucocutánea, disminución 
del murmullo vesicular en base pulmonar izquierda, 
ascitis y dolor abdominal en uno de TBC pleural y 
peritoneal; esplenomegalia en un caso de salmonelosis; 
soplo sistólico en endocarditis; y adenopatías cervica-
les, inguinales, placas blanquecinas  en mucosa oral y 
exantema en tronco en los casos de VIH. 

Los pacientes  con etiología inflamatoria se carac-
terizaron en la  clínica  por fiebre al momento de la 
consulta de quince días a dos meses de duración de 
predominio nocturno, mialgias, artralgias, astenia, 
adinamia, malestar general, palidez mucocutánea,  le-

Figura 2. Distribución de etiologías en los pacientes con fiebre de origen desconocido.

Tabla 1. Características generales de la 
población

Características demográficas n=36 (%)

Edad promedio 42.6 (19.4)

Sexo  

  masculino 21 (58.3)

Ubicación  

  Hospital de San José 24 (66.6)

  Hospital Infantil Universitario de San José 12 (33.4)

Ocupaciones  

  estudiantes 9 (25.0)

  pensionados 7 (19.4)

  empleadores de oficina 6 (16.6)

  profesionales 5 (13.8)

  hogar 3 (8.3)

  técnicos 2 (5.5)

  trabajadores 2 (5.5)

  agricultores 1 (2.7)

  operarios y artesanos mecánicos 1 (2.7)

Comorbilidades  

  sin antecedentes 25 (69.4)

  hipertensión arterial 6 (16.6)

  diabetes mellitus 5 (13.8)

  hipotiroidismo 3 (8.3)

  EPOC 2 (5.5)

  enfermedad renal crónica 2 (5.5)

  valvulopatía 1 (2.7)

 Infecciosas       Inmunológicas      Neoplásicas       Misceláneas      Sin diagnóstico
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siones en piel en región malar y en los pulpejos de los 
dedos de las manos y  los miembros inferiores. Al exa-
men físico los hallazgos fueron eritema malar, úlceras 
orales, lesiones eritematosas dolorosas en pulpejos de 
las manos y serositis en los casos de lupus eritematoso 
sistémico; palidez mucocutánea, adenopatías cervica-
les,  exantema en tronco y extremidades en un caso 
de enfermedad de Still; lesiones eritematosas en pier-
nas de predominio en región pretibial y  adenopatías 
cervicales e inguinales en un caso de eritema nodoso. 
Dolor y edema en articulaciones metacarpofalángicas, 
interfalángicas proximales, codos y  tobillos en un caso 
de artritis reumatoidea. 

Los pacientes de etiología neoplásica se caracteriza-
ron por  fiebre al momento de la consulta de 18 días a 
dos meses, de predominio nocturno con  sudoración, 
pérdida de peso, astenia, adinamia, hiporexia y disnea. 
Los hallazgos al examen físico fueron  palidez muco-
cutánea,  adenopatías cervicales, abdomen doloroso 
con  hepatomegalia y  esplenomegalia en los casos de 
leucemia; abdomen doloroso y distendido en un caso 
de cáncer gástrico. 

En cuanto al tiempo de  hospitalización, el promedio 
fue de quince días (DE 10.9). Se hizo el diagnóstico 
en promedio a los siete días de estancia (DE 5.2). Los 

paraclínicos solicitados con mayor frecuencia y sus 
resultados generales se muestran en la Tabla 3. La 
mayoría de los casos fueron estudiados en el Hospi-
tal de San José (24)  y doce en el Hospital Infantil 
Universitario de San José. La presentación por año 
fue de tres casos en  2009, 18 en 2010, 14 en 2011 
y uno en  2012.

Discusión 

Cuando un paciente presenta FOD nos encontramos 
frente a un reto clínico en el campo de estudio de la 
medicina interna. Incluye realizar un proceso diag-
nóstico adecuado utilizando los recursos paraclínicos 
disponibles en forma racional, para llegar a la causa del 
proceso febril e instaurar el tratamiento lo más pronto 
posible. Esta es una presentación demasiado simple 
frente a la compleja realidad de la práctica clínica. 

El primer desafío es llegar a un diagnóstico etioló-
gico del síndrome febril. Esto no es posible en todos 
los casos. En nuestro estudio se pudo determinar en 
64% de los casos. Aunque parece bajo comparado 
con otras series12,13, muchas revisiones muestran que 
el porcentaje de pacientes con FOD que quedan sin 
diagnóstico ha aumentado con el pasar de los años.2,7,9 
Una publicación reciente muestra como hay series de 
casos en las que en 51 y 53% fue imposible establecer 
la causa. Esto puede parecer paradójico si se tiene en 
cuenta que ahora contamos con avances tecnológicos 
que permiten identificar causas con mayor facilidad 
que en años anteriores; sin embargo, también es claro 
que el acceso a algunos recursos es imposible en todos 
los casos y que patologías que antes hacían parte de 
este síndrome ahora se diagnostican con mayor rapidez 
de tal forma que ya no son causas de FOD.

En cuanto a la etiología general, los datos obtenidos 
del estudio concuerdan con publicaciones como la de 
Colpan y col.12 quienes reportaron las enfermedades 
infecciosas como la causa más frecuente (45.1%), se-
guida de las inmunológicas (26.8%) y la neoplásicas 
(14.1%). Aunque la mayoría muestra que las causas 
infecciosas ocupen el primer lugar, no siempre es el 
caso.14-16  La distribución de la etiología en realidad 
depende de varios factores como la edad, la región 
geográfica y los criterios diagnósticos utilizados.7,9,13 

Tabla 2. Causas de fiebre de origen desconocido
Infecciosas n= 36 (%)
   endocarditis 3 (8.3)
   VIH 3 (8.3)
   tuberculosis pulmonar 1 (2.7)
   sinusitis 1 (2.7)
   absceso intraabdominal 1 (2.7)
   meningitis tuberculosa 1 (2.7)
   salmonelosis 1 (2.7)

Neoplásicas   

   leucemia 2 (5.5)
   tumor sólido 1 (2.7)
   metástasis 1 (2.7)

Inmunológicas   

   LES 4 (11.1)
   artritis reumatoidea 1 (2.7)
   enfermedad de Still 1 (2.7)
   eritema nodoso 1 (2.7)
Miscelánea   
   cuerpo extraño (cavidad gástrica) 1 (2.7)
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Cuando se describen series de casos de pacientes jó-
venes la causa infecciosa domina, pero si se trata de 
mayores de 65 años, las neoplasias son más impor-
tantes.8 Las evaluaciones realizadas en nuestro país 
muestran la patología infecciosa como la principal 

Tabla 3. Laboratorios en fiebre de origen 
desconocido

Séricos complementarios n=36 (%)
   hemograma 36 (100)

   transaminasas 24 (66.6)

   LDH 22  (61.1)

   frotis de sangre periférico 19  (52.7)

   tiempos de coagulación 19 (52.7)

   proteína C reactiva 17 (47.2)
Estudios infecciosos  

   hemocultivos 28 (77.7)

   urocultivos 24 (68.5)

   baciloscopia 9 (25)

   LCR 6 (16.6)
Perfil viral  

   VIH 28 (77.7)

   hepatitis B 22 (61.1)

   hepatitis C 22 (61.1)

   CMV 11  (30.5)

   Epstein Barr 10  (27.7)
Estudios inmunológicos  

   VRDL 18 (50)

   ANAS 15 (41.7)

   ANTIDNA 10 (41.6)

   C3 Y C4 7 (19.4)

   ENAS 6 (16.6)
Estudios imagenológicos  

   rayos X de tórax 33 (91.6)

   ecografías 27 (75.0)

   tomografías 25 (69.4)

   ecocardiogramas 22 (61.1)
Estudios endoscópicos  

   esófago - gastroduodenoscopia 8  (22.2)

   colonoscopia total 5   (13.8)

   fibrobroncoscopia 1  (2.7)
Biopsias  

   biopsia medula ósea 9 (25)

   biopsia ganglionar 6 (16.6)

   biopsia hepática 3 (8.3)

   laparoscopia diagnóstica 1 ( 2.7)

causa. En estos estudios 13.1 y 27% de los pacientes 
quedaron sin diagnóstico al egreso hospitalario.10,11 

Por otra parte el tema de los criterios diagnósticos es 
importante, teniendo en cuenta que la definición de 
FOD exige que se haya realizado un número mínimo 
de exámenes y que aun así no se identifica la causa. El 
problema radica en que no hay un consenso de cuáles 
son esos mínimos exámenes requeridos para que el 
paciente clasifique como FOD.8 Esto afecta la distri-
bución de las causas.9,17 En nuestro caso se evaluó una 
población joven, con pocos antecedentes clínicos, lo 
cual concuerda con la presencia mayoritaria de enfer-
medades infecciosas e inmunológicas. 

También es importante analizar las etiologías de cada 
grupo. Así, entre las causas   infecciosas algunas se-
ries reportan en primer lugar la tuberculosis.18,19 Sin 
embargo, en nuestro estudio la principal causa fue la 
endocarditis bacteriana. En el  grupo de enfermedades 
inmunológicas el LES fue la primera causa, en con-
traste con  otros reportes como el de Roca Campañá 
y col. en el cual las más frecuentes fueron vasculitis, 
arteritis de la temporal y polimialgia reumática.19 No 
hay variaciones significativas en las patologías neoplá-
sicas entre los estudios, salvo la mayor incidencia de 
las de tipo hematológico como leucemias y  linfomas.19 

En cuanto al proceso diagnóstico utilizado, en nuestra 
institución no se cuenta con un algoritmo específi-
co para el abordaje de estos pacientes. En términos 
generales, se utiliza un enfoque guiado por claves 
diagnósticas encontradas en la historia clínica. Sin 
embargo, se hace evidente en los resultados que es 
posible una subutilización de algunos recursos pa-
raclínicos. Exámenes que son considerados incluso 
necesarios para clasificar como diagnóstico de FOD8,9 

no se practicaron en todas las situaciones, tal es el caso 
de los hemocultivos y la prueba de ELISA para VIH 
los cuales fueron realizados en 77.7% de los casos. Lo 
mismo ocurrió con el TAC de abdomen, el cual aunque 
ha demostrado su utilidad en cuanto al desempeño 
diagnóstico9, no se realizó en todos los casos.   

Un tema particular son las imágenes por radionúclidos, 
las cuales hacen parte de varios algoritmos diagnós-
ticos recientes. Su utilidad y costo-efectividad se han 
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estudiado en los últimos años y en varias instituciones 
se incluyen dentro de sus algoritmos diagnósticos.2,20-22  
Si bien es cierto que en nuestros hospitales carecemos 
de estudios tipo tomografías con emisión de positro-
nes, tampoco fue considerado en ninguno de los casos 
revisados. Esto nos obliga a realizar una revisión del 
abordaje diagnóstico que estamos efectuando para op-
timizar la realización de estos exámenes.

Vale la pena mencionar que en muchos eventos se 
documentaron en la historia clínica claves diagnósticas 
que orientaron el mismo. Esto resalta la importancia 
de la evaluación clínica en esta patología. El estu-
dio presenta algunas debilidades metodológicas. La 
principal es su carácter retrospectivo. Dadas estas ca-
racterísticas, es imposible posible garantizar que se 
haya documentado el total de datos relevantes en la 
historia clínica. Además, no se especificó el número de 
paraclínicos mínimos que se deben tomar antes de rea-
lizar el diagnóstico de FOD, tal como sugieren algunos 
autores. Es posible que algunos incluidos en la serie no 
hayan cumplido con los criterios propuestos en estas 
revisiones. Sin embargo, también es cierto que no se 
conoce el número mínimo de exámenes que se deben 
solicitar para que sean aceptados en forma universal. 

El presente estudio es importante para nuestro me-
dio, teniendo en cuenta que la caracterización de la 
población de pacientes atendidos con esta patología  
permite tener una base para la realización de estudios 
a mayor escala y proponer algoritmos generales que 
permitan el enfoque diagnóstico de pacientes con FOD 
en nuestro medio. El estudio indica que se debe hacer 
un uso racional de las herramientas diagnósticas que 
disponemos en nuestras instituciones hospitalarias y 
resalta la importancia de las características clínicas 
presentes en estos pacientes. Una vez más nos da el 
mensaje de que una adecuada historia clínica nos per-
mite orientarnos en la mayor parte de los casos. 

Conclusiones 

En nuestro estudio los pacientes con FOD fueron 
jóvenes con pocos antecedentes médicos. La pato-
logía infecciosa fue la más frecuente seguida de las 
enfermedades inflamatorias y no fue posible realizar 

un diagnóstico etiológico en el 36% de los pacientes. 
En algunos casos, no se solicitaron exámenes que se 
consideran útiles para la orientación diagnóstica. Se 
hace necesario tener en cuenta esta información para 
mejorar el abordaje diagnóstico de estos pacientes. 
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     Resumen 
El pseudotumor inflamatorio o tumor miofibroblástico del bazo es una neoplasia  primaria esplénica 
benigna, inusual, descrita también en otros órganos linfoides, tracto gastrointestinal, meninges y tejidos 
blandos. No se conoce con claridad la causa, pero se han propuesto teorías relacionadas con déficit inmu-
nológico, infección por virus Epstein Barr y trastornos vasculares. El caso que se describe en un paciente 
joven corresponde a esta patología que hasta donde investigamos no se ha descrito en nuestro país y son 
pocos los reportados en la literatura. 

Palabras clave: pseudotumor inflamatorio, tumor miofibroblástico, tumores esplénicos

INFLAMMATORY PSEUDOTUMOR OR MYOFIBROBLASTIC TUMOR 
OF THE SPLEEN: LAPAROSCOPIC MANAGEMENT 

    Abstract 
Inflammatory pseudotumor or myofibroblastic tumor of the spleen is an uncommon primary benign neoplasm, 
described in other lymphoid organs such as, gastrointestinal tract, meninges and soft tissues. Its cause is not 
clearly known, but some theories such as immunologic deficiency related causes, Epstein Barr virus infection and 
vascular disorder, have been proposed. The described case in a young patient corresponds to this condition. To 
the best of our knowledge, this condition has not been described in our country and few cases have been reported 
in the literature. 

Key words: inflammatory pseudotumor, myofibroblastic tumor, spleen tumors 
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Introducción

El abordaje de los tumores esplénicos en la mayoría de 
los casos es quirúrgico y la impresión diagnóstica suele 
basarse en estudios imagenológicos e histopatológicos, 
como se describe en el presente artículo a propósito de 
un paciente llevado a esplenectomía por laparoscopia 
en el Hospital de San José, Bogotá DC, en mayo de 
2012. Se trata de un paciente joven sin antecedentes 
patológicos de importancia, a quien se le diagnostica 
un año antes un absceso del psoas requiriendo manejo 
antibiótico intrahospitalario, documentándose en el 
control ecosonográfico una lesión esplénica similar 
a un absceso, la cual se perpetua en el tiempo hasta 
que se extrae mediante esplenectomía laparoscópica 
por sospecha de tumor esplénico según hallazgos de 
resonancia magnética nuclear. El paciente evoluciona 
en forma adecuada, el reporte de patología informa 
pseudotumor inflamatorio del bazo, para lo cual el 
tratamiento definitivo es la cirugía.  

Presentación del caso 

Hombre de 30 años procedente de Bogotá DC, sin 
antecedentes patológicos ni quirúrgicos de impor-
tancia, quien consulta en octubre de 2011 por cuadro 
de quince días de evolución, consistente en dolor a 
la flexión de miembro inferior derecho, limitación 
para la marcha y fiebre. Se  diagnostica absceso del 
psoas derecho según hallazgos de tomografía axial 
computarizada, recibe manejo antibiótico intrahospi-
talario durante veinte  días, presentando modulación 
de la respuesta inflamatoria sistémica y resolución 
del cuadro clínico. El TAC abdominal contrastado de 
control revela una lesión en el polo inferior del bazo, 
sin evidencia de absceso residual en el psoas. Como 
el paciente se encontraba asintomático, se trató de 
manera expectante y meses después presenta dolor 
en hipocondrio izquierdo que al  valorarlo con TAC 
abdominal contrastado, se ve una masa esplénica 
de contornos bien definidos con diámetro mayor de 
47 mm, compatible con absceso esplénico (Figuras 
1a y 1b).  Se solicita resonancia magnética nuclear 
(RMN) de abdomen en donde se describe una lesión 
de apariencia quística que compromete el polo in-
ferior del bazo, hipointensa en T1 e hiperintensa en 

Figuras 1a y 1b: TAC abdominal contrastado, corte axial: 
masa esplénica de contornos bien definidos, la cual se realza 
con el medio de contraste; diámetro mayor de 47 mm 
compatible con absceso esplénico.

T2, de bordes y septos gruesos que se realzan con la 
administración de gadolinio (Figura 2). La imagen 
sugería más una etiología tumoral que infecciosa. Al 
examen físico los signos vitales eran normales, hay 
dolor leve a la palpación de hipocondrio izquierdo 
sin evidencia de masas ni visceromegalias. El hemo-
grama no muestra leucocitosis, ni anemia, el recuento 
de plaquetas es normal así como la morfología de 
las líneas roja y blanca y el tiempo de coagulación.  
ELISA para VIH y estudios inmunológicos negati-
vos. Se aplica vacunación tres  semanas antes del 
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procedimiento con neumo 23, H.influenzae tipo b 
y meningococo. Es llevado a esplenectomía por la-
paroscopia en agosto de 2012, utilizando abordaje 
con tres puertos sin complicaciones, con extracción 
segura de la pieza quirúrgica para disminuir el riesgo 
de esplenosis y conservar el espécimen completo para 
patología.  Presenta evolución satisfactoria y es dado 
de alta al segundo día del procedimiento. 

Se recibe en el servicio de patología el espécimen 
correspondiente: bazo de color violáceo que mide 
15x13x3 cm,  con presencia de lesión nodular, bien 
circunscrita, de color blanquecino, indurada, superficie 
homogénea que mide 5x4x3 cm. Al estudio microscó-
pico se observa parénquima esplénico comprometido 
por lesión constituida por una población de células de 
aspecto miofibroblástico asociada con la presencia de 
numerosos linfocitos de aspecto reactivo y ocasionales 
eosinófilos, que se disponen en un patrón esclerosante 
con focos de necrosis de coagulación (Figuras 3 y 
4). Se realizan estudios de inmunohistoquímica que 
mostraron positividad fuerte y difusa en las células 
tumorales para actina de músculo liso, CD3 y CD20 
positivos en linfocitos T y B acompañantes, negati-
vidad con CD34, ALK, LMP, S100 y H-Caldesmon, 
con un índice de proliferación celular en Ki67 menor 
de 1% (Figura 5). 

Figura 3. Imagen microscópica que demuestra población 
de células fusocelulares asociada con linfocitos y ocasionales 
eosinófilos (hematoxilina-eosina 40x). 

Figura 2. Resonancia magnética nuclear del abdomen: lesión 
de apariencia quística que compromete el polo inferior del 
bazo, hipointensa en T1 e hiperintensa en T2, de bordes y septos 
gruesos que se resaltan con la administración de gadolinio. 

Figura 4. Disposición de las células miofibroblásticas con un 
patrón esclerótico (hematoxilina-eosina 20x).

Figura 5. Inmunohistoquímica con actina de músculo liso, 
positiva en células miofibroblásticas (40x). 

Discusión 

El pseudotumor inflamatorio del bazo es una neoplasia 
primaria esplénica rara descrita por primera vez en 
1984 por Cotelingam y Jaffe, quienes  reportan dos 
casos en donde describen las primeras aproximacio-
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nes diagnósticas y posibles etiologías, dentro de las 
cuales se consideró una causa infecciosa.1 Antes se 
habían descrito lesiones con componente miofibroblás-
tico en el tracto respiratorio, gastrointestinal, órbitas, 
meninges, hígado y nódulos linfáticos.2,3 Aunque se 
considera una proliferación reactiva benigna, algunos 
investigadores han demostrado la presencia de anor-
malidades cromosómicas y crecimiento agresivo, lo 
cual soporta la teoría de que se trata de una neoplasia 
verdadera.4,5  Se ha reportado en diversos sitios ana-
tómicos siendo frecuentes los extrapulmonares como 
mesenterio, omento y tracto gastrointestinal.6 

La etiología sigue sin resolverse aunque se han 
propuesto diversas teorías, incluyendo factores aso-
ciados con el tumor, citoquinas, trastornos vasculares 
y agentes infecciosos como Legionella, EBV, fiebre 
escarlatina e infección urinaria. Los hallazgos clínicos 
son inespecíficos como fiebre, anorexia, linfadenopatía 
y la histología revela  infiltrado inflamatorio con áreas 
de necrosis. La serie más grande reportada (12 casos) 
por Neuhauser y col. en 20004 demostró una asociación 
con el virus Epstein Barr por estudios inmunohisto-
químicos en dos de doce  casos y por hibridación in 
situ en seis de diez, hallazgos que corroboran los de 
Arbery col7, que encontraron asociación de los tumo-
res pseudoinflamatorios con EBV en cuatro de seis 
tumores esplénicos y en uno de dos tumores hepáticos. 

La incidencia es baja con 85 reportes en la literatura8 
distribución homogénea entre hombres y mujeres, am-
plio rango de edad entre 29 y 81 años; los factores de 
riesgo son desconocidos, aunque algunos se asocian 
con inmunosupresión.  Como norma el tratamiento 
definitivo es la esplenectomía con excelente pronós-
tico a corto y largo plazos.9,10 La mayoría de veces 
es un hallazgo incidental en estudios imagenológi-
cos.11 En el TAC se describe como masa hipodensa 
con calcificaciones ocasionales y realce heterogéneo 
lento. En la RMN se ve masa hipo o isointensa en T1 
hiperintensa en área circundante, baja intensidad en 
T2. En el ultrasonido se observa lesión hipoecoica 
bien definida, con calcificaciones parciales e hipo-
vascular al utilizar flujo Doppler. En el PET/CT scan 
hay intensa captación ocasional.12-15 Con respecto a 
los hallazgos histopatológicos el pseudotumor infla-
matorio o tumor miofibroblástico está caracterizado 

por células pleomórficas de aspecto miofibroblástico 
con numerosas células inflamatorias (linfocitos, mo-
nocitos, eosinofilos) que  se disponen en un patrón de 
crecimiento fascicular focal, lo cual puede confundir-
se con un leiomiosarcoma inflamatorio, pero en este 
caso, los núcleos son de forma tubular y el patrón de 
crecimiento es solo fascicular.6,16 

Conclusión 
El tumor pseudoinflamatorio del bazo se debe reconocer 
como una lesión primaria benigna de buen pronóstico, 
infrecuente, que merece ser reportada en la literatura 
con el fin de aportar casos para la incidencia mundial, 
así como para dar a conocer los pormenores clínicos y 
diagnósticos que generen un índice de sospecha en el 
diagnóstico diferencial de las masas esplénicas.
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     Resumen 
El síndrome de Ogilvie es una condición clínica con signos, síntomas y hallazgos radiográficos de obstrucción 
intestinal sin una causa mecánica. La fisiopatología es aún desconocida, se sugiere un disbalance entre la 
inervación simpática y parasimpática del colon. Se asocia con una extensa gama de comorbilidades inclu-
yendo trauma, cirugía pélvica (ortopédica, ginecológica, urológica), alteraciones metabólicas o del sistema 
nervioso central, así como medicamentos en especial antipsicóticos atípicos como clozapina. Sin el diag-
nóstico y tratamiento oportunos puede progresar a perforación intestinal, peritonitis e incluso la muerte. 
Se analizan las historias clínicas de tres  pacientes tratados por pseudoobstrucción intestinal (síndrome de 
Ogilvie) en la Clínica San Juan de Dios de Chía, Colombia, en 2011, que requirieron remisión para manejo 
médico o quirúrgico. Se consideró como causa desencadenante el uso crónico del antipsicótico  clozapina. 
La complicación más grave fue peritonitis y perforación intestinal, no hubo mortalidad atribuible al sín-
drome o a su manejo.

Palabras clave: síndrome de Ogilvie, clozapina, pseudoobstrucción intestinal, peritonitis. 

Abreviaturas: SO, síndrome de Ogilvie 

THREE CASES OF OGILVIE´S SYNDROME IN PATIENTS WITH 
CHRONIC MEDICATION WITH CLOZAPINE - CLÍNICA SAN JUAN 
DE DIOS, CHÍA, COLOMBIA 

    Abstract 
Ogilvie´s syndrome is a clinical condition with signs, symptoms and radiographic appearance of intestinal 
obstruction without a mechanical cause. Pathophysiology is still unknown. An imbalance between sympathetic 
and parasympathetic colonic innervation is suggested. It is associated with an extent range of comorbidities 
including trauma, pelvic surgery (orthopedic, gynecologic, urologic), metabolic alterations or central nervous 
system alterations, as well as in patients receiving medication especially atypical anti-psychotic agents such as 
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Introducción 

El SO o pseudoobstrucción aguda del colon fue des-
crito y publicado en el British Medical Journal por el 
médico chileno William Heneage Ogilvie, nacido en 
Valparaíso, quien describió dos casos de dilatación 
colónica en ausencia de obstrucción mecánica. Ambos 
presentaban malignidad colónica, por lo que concluyó 
que los tumores afectaban el aporte nervioso, resulta-
do de la infiltración del plexo celíaco. Se consideró 
que existía deprivación simpática, produciendo una 
excesiva e incoordinada contracción del colon dis-
tal con obstrucción de causa no mecánica.1 Antes de 
Ogilvie, en 1896 Murphy2 describió por primera vez 
esta entidad durante una laparotomía, cuando encontró 
una distensión del colon proximal secundaria, que el 
consideró como un «espasmo del intestino». Había 
postulado que (como lo haría Ogilvie 50 años más 
tarde) el síndrome se caracterizaba por una dilatación 
masiva y aguda del colon, en especial del lado derecho; 
varios reportes en la literatura señalan que afecta hasta 
el ángulo esplénico.3,4 

Es una entidad clínica rara definida como una dila-
tación masiva del colon sin obstrucción mecánica, 
que puede presentarse después de alguna enfermedad 
concomitante severa, traumatismos, procedimientos 
obstétricos, enfermedad neurológica o posterior a algu-
na cirugía5,6, sin causa orgánica, además es reversible 
y transitoria.7 Se presenta en pacientes mayores de 
50 años de edad sin predominio de género (Tabla 1). 
La mayoría de los pacientes responden al tratamiento 
conservador8; sin embargo, el riesgo de perforación es-
pontánea es de 3% con un incremento de la mortalidad 

Tabla 1. Factores asociados con el síndrome 
de Ogilvie

Cardiovasculares y circulatorios
Infarto miocárdico, falla cardiaca congestiva, hipertensión maligna, 
hipotensión, isquemia intestinal, paro cardiorrespiratorio, trasplan-
te cardíaco y bypass coronario.
Cirugías ortopédicas
Fractura y cirugía de cadera, fractura lumbar y de huesos largos.

Enfermedades endocrinas y metabólicas
Diabetes mellitus, hipotiroidismo, hipocalemia, hiponatremia, alco-
holismo, hipo e hipercalcemia.
Oncológicos
Carcinoma pulmonar de células pequeñas, cáncer de próstata, tu-
mores retroperitoneales,   leucemia, radiación pélvica.
Gastroenterológicos
Apendicitis, colecistitis y pancreatitis aguda, gastritis, falla hepática, 
cirrosis hepática, trombosis mesentérica, enfermedad diverticular 
del colon, bypass yeyuno-ileal, trauma abdominal cerrado, hemato-
ma retroperitoneal, peritonitis bacteriana y cirugía. 
Neurológicos
Enfermedades de la médula espinal, Parkinson, mielitis aguda, craneo-
tomía, cirugía lumbar, hemorragia subaracnoidea, esclerosis múltiple, 
enfermedad de Von Recklinhausen, Alzheimer y demencia senil.
Ginecoobstétricos 
Embarazo, placenta previa, cesárea, histerectomía, parto normal, 
legrado uterino y cáncer cervicouterino.
Enfermedades pulmonares
EPOC, ventilación mecánica, trasplante pulmonar y narcolepsia.
Enfermedades renales
Litiasis, trasplante renal, uremia, cirugía renal, insuficiencia renal 
aguda y crónica.
Infecciosos
Neumonía, herpes simple anorrectal, herpes zoster y meningitis.
Fármacos y tóxicos
Narcóticos, anticolinérgicos, clonidina, benzodiacepinas, interleucina, 
venenos, esteroides en dosis altas, vincristina, antagonistas del calcio, 
antiparkinsonianos, antidepresivos tricíclicos, nifedipina, abuso de 
laxantes de antraquinon, espasmolíticos, neurolépticos, fármacos 
dopaminérgicos, opioides, sobredosis con teofilina, corticoides y 
antihistamínicos H2.

Misceláneos
Problemas idiopáticos, alcoholismo, quemaduras, ancianos, 
enfermedades del tejido conjuntivo, desórdenes musculares, 
psiquiátricos, iatrogenia  e hipoxia.

clozapine. Prompt diagnosis and treatment are critical to avoid progression to bowel perforation, peritonitis 
and even death. Clinical records of 3 patients treated for bowel pseudo-obstruction (Ogilvie´s Syndrome) at 
San Juan de Dios Clinic in Chía, Colombia, in 2011, who needed referral for medical or surgical treatment, 
were analyzed. Chronic use of clozapine, an antipsychotic agent, was considered the triggering cause. Peri-
tonitis and bowel perforation was the most serious complication. There was no mortality attributable to this 
syndrome or its management.

Key words: Ogilvie´s Syndrome, clozapine, intestinal pseudo-obstruction, peritonitis 
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hasta 50%9, que ocurre cuando el diámetro colónico 
excede 12 cm y la distensión ha estado presente por 
más de seis días.10 El sitio que con más frecuencia se 
perfora es el ciego a la altura de la tenia antimesenté-
rica cecal, predomina en pacientes del sexo masculino, 
por lo regular se presenta en enfermos hospitalizados 
con alguna patología médica o quirúrgica grave y un 
porcentaje bajo en pacientes ginecoobstétricas. Los 
índices de morbilidad varían en la literatura: entre más 
temprano se inicie el tratamiento el porcentaje de cu-
ración es mayor hasta un 80%, empleando medidas 
generales con fármacos procinéticos11 (mesaprida, ito-
prida, cinetaprida) y antibióticos según los resultados 
del laboratorio.  Presentan un porcentaje de recidiva 
de 6 a14%, de éstos sólo 20% llegan a ser quirúrgicos 
y son aquellos que recidivaron y/o llegaron con diag-
nóstico tardío o sin respuesta al tratamiento médico 
agresivo e intensivo de la descompresión, con apli-
cación de sondas nasogástrica y rectal, corrección del 
desequilibrio hidroelectrolítico, control de cualquier 
anormalidad metabólica de fondo y descompresión 
endoscópica, que por sus resultados buenos a exce-
lentes (66-90%) compiten en forma favorable contra 
una cirugía mayor, con mortalidad de 25 al 50% y 
morbilidad de 3%. 

En la actualidad se entiende mejor la actividad auto-
nómica del colon: el sistema nervioso parasimpático 
incrementa la contractilidad mientras que el simpático 
la disminuye. La hipótesis de Ogilvie pudo ser de-
mostrada al obtenerse un alivio de la sintomatología 
al realizar un bloqueo adrenérgico seguido por esti-
mulación colinérgica o con neostigmina.12 Múltiples 
fármacos y factores metabólicos, así como la lesión 
espinal y retroperitoneal pueden alterar la regulación 
autonómica de la función colónica, ocasionando 
una supresión parasimpática excesiva, estimulación 
simpática o ambas. La sintomatología suele presentarse 
de manera aguda y consiste en distensión abdominal 
(80%), náuseas, vómito (80%) y fiebre (37%), se puede 
presentar también estreñimiento (40%) o diarrea. El 
diagnóstico se basa en los antecedentes, el examen 
clínico y las placas simples de abdomen.  Los diag-
nósticos diferenciales son impactación fecal, tumor de 
colon o recto, vólvulo cecal o sigmoideo y megacolon 
tóxico.13

La clozapina es un medicamento que hace parte de 
los antipsicóticos atípicos y está indicado en pacientes 
con esquizofrenia resistente a otros tratamientos con 
neurolépticos clásicos. El mecanismo por el cual ejerce 
su acción antipsicótica no se conoce bien, posee una 
débil acción bloqueadora de los receptores dopami-
nérgicos D1, D2, D3 y D5, mostrando una actividad 
elevada para el receptor D4. Posee potentes efectos 
noradrenérgicos, antiserotoninérgicos, anticolinérgi-
cos, antihistamínicos e inhibidores de la reacción del 
despertar.14 

Tiene metabolismo moderado de primer paso hepático, 
con una biodisponibilidad de 50 a 60% con liberación 
de metabolitos, de los cuales la desmetilclozapina tiene 
una actividad limitada, mientras que el hidroxilado y 
N-óxido derivados son inactivos. La clozapina puede 
provocar agranulocitosis, eosinofilia y  convulsiones; 
debido a sus efectos anticolinérgicos muy potentes, 
está asociada con deterioro del peristaltismo intestinal, 
constipación, obstrucción intestinal e íleo paralitico. 
Debe restringirse su uso en pacientes con hipertrofia 
prostática y glaucoma de ángulo estrecho.15 

Presentación clínica 

Primer caso: hombre de 63 años con antecedentes per-
sonales de trastorno esquizoafectivo de tipo maníaco 
desde los 22 años, internado  en la Clínica San Juan 
de Dios de Chía debido a múltiples hospitalizaciones 
previas para estabilización y programa hospital día sin 
éxito. Venía con tratamiento desde 2006 con clozapina 
200 mg/día, ácido valproico 1.000 mg/día y lorazepam 
4 m/día. Inicia cuadro clínico de dolor abdominal gene-
ralizado de predominio en fosa ilíaca derecha asociado 
con distensión abdominal, picos febriles, taquicardia, 
náuseas y deposiciones liquidas sin moco ni sangre. Se 
practicó laparotomía exploratoria con descompresión 
del colon; como complicación presentó íleo paralítico 
e infección del sitio operatorio.

Segundo caso: paciente masculino de 51 años con 
antecedentes personales de  retraso mental grave, 
deterioro del comportamiento significativo con altera-
ciones de la conducta y pobre seguimiento terapéutico, 
estructura familiar disfuncional, estado de postración 
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e inmovilidad crónica con atrofia de extremidades, 
desnutrición con conductas de auto y heteroagresión, 
gritos y sonidos guturales. Pobre contacto con el entor-
no, institucionalizado en la Clínica San Juan de Dios de 
Chía desde 2009 quien seguía tratamiento con clozapi-
na en dosis de 25 mg/12 horas, omeprazol  20 mg/12 
horas y lorazepam 2 mg/8 horas. Inicia cuadro clínico 
de dolor abdominal de predominio en hemiabdomen 
inferior, sin picos febriles, ni emesis. Es remitido a la 
Clínica Méderi (Hospital Mayor) de Bogotá,  donde 
dan manejo médico para pseudoobstrucción del colon.  
En la radiografía abdominal simple (Figura1) se evi-
denció distensión de asas. 

Tercer caso: hombre de 19 años con antecedentes 
personales de esquizofrenia paranoide, internado en 
la Clínica San Juan de Dios de Chía por alto riesgo de 
heteroagresión hacia el cuidador, en tratamiento con 
clozapina 100 mg/12 horas, y  lorazepam 1 mg/12 
horas. Inicia cuadro clínico de dolor abdominal gene-
ralizado de predominio en fosa ilíaca derecha, asociado 

con múltiples episodios eméticos. No hay diarrea ni 
picos febriles. Es remitido al Hospital San Rafael de 
Bogotá, donde encuentran signos de perforación intes-
tinal con peritonitis, por lo que es intervenido,  requiere 
dos lavados peritoneales adicionales, así como trata-
miento antibiótico y sintomático. Como complicación 
presentó infección del sitio operatorio.

Discusión 

Al poseer la clozapina efectos anticolinérgicos tan 
potentes16, es importante considerar su uso crónico 
en pacientes con hipertrofia prostática o glaucoma de 
ángulo estrecho.  En este reporte se anota la asociación 
con el grado variable de deterioro del peristaltismo 
intestinal, el cual puede llevar a constipación, obstruc-
ción intestinal e íleo paralitico.  Su uso crónico llevó 
a los tres pacientes descritos a padecer obstrucción 
intestinal, en dos requirieron manejo quirúrgico y uno 
de tipo médico. Es de  destacar que si bien hace parte 
de las complicaciones por sus efectos anticolinérgicos, 
tanto la observación del paciente como su alimentación 
deben ser la clave para el manejo.17  Es importante 
tener en mente la sospecha clínica debido a que su 
rápida instauración y baja prevalencia pueden causar 
complicaciones mayores en los pacientes.18 

Conclusiones 

El síndrome de Ogilvie descrito desde el siglo pasado, 
continúa siendo una entidad de fisiopatología descono-
cida. Las escasas publicaciones no permiten establecer 
su real incidencia y su relación con el manejo crónico 
con clozapina.  Son múltiples los factores de riesgo 
que desencadena el síndrome de Ogilvie, por lo que 
compete al médico tanto general como psiquiatra inda-
gar la relación con el uso de antidepresivos tricíclicos, 
antipsicóticos, anticolinérgicos además de aquellos que 
presentan los pacientes debido a su edad o patología 
de base.
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     Resumen 
Paciente de 22 años que consulta por presentar una pápula pigmentada en el labio mayor izquierdo.  
La patología muestra un nevus celular genital atípico con la presencia en la unión dermoepidérmica  
de una proliferación de melanocitos atípicos y tecas con pérdida de cohesión celular. Se discuten 
los criterios diagnósticos, los parámetros histopatológicos y el diagnóstico diferencial.

Palabras clave: nevus en sitios especiales, nevus genital, vulva, melanoma.

ATYPIC GENITAL NEVUS 

    Abstract 
This case corresponds to a 22 year old patient presenting with a pigmented lesion in the labia majora.  The histopathology 
exam showed an atypical genital cellular nevus and melanocyte atypia proliferation and loss of flattened cell cohesion 
in the dermal-epidermal junction.  Diagnostic criteria, histological parameters and differential diagnoses are discussed.

Key words: nevi of special sites, genital nevus, vulva, melanoma.

NEVUS GENITAL ATÍPICO

Patricia DeCastro Lotero MD* 

Reporte de caso

CASO CLÍNICO

Una mujer de 22 años de edad acude a ginecología 
para su revisión anual. Durante el examen se observa 
la presencia de una lesión névica vulvar y es remitida 
a la consulta dermatológica para su valoración. La 
paciente no lo había detectado por lo cual no se conoce 
el tiempo de evolución.

En la consulta dermatológica al examen físico se iden-
tifica en el labio mayor izquierdo una pápula de 6 mm 
de diámetro, simétrica, de pigmentación homogénea 
y  bordes levemente irregulares (Figura 1). Se realiza 
biopsia de la lesión.

Al estudio microscópico los cortes de piel muestran 
una lesión simétrica y circunscrita con compro-
miso epidérmico y dérmico. A nivel de la unión 
dermoepidérmica hay una proliferación de mela-
nocitos aislados y agrupados en tecas, las cuales 
son de diferentes tamaños, algunas confluyen, con 
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Figura 1. Foto clínica: pápula hiperpigmentada en labio mayor 
izquierdo.

Figura 2. En la unión dermoepidérmica se observan tecas 
de células névicas con pérdida de la cohesión celular.

pigmento melánico en su interior y  pérdida de 
cohesión celular (Figura 2). La proliferación de 
melanocitos aislados presenta núcleos grandes hi-
percromáticos (Figura 3) y hay leve migración 
pagetoide. A nivel de la dermis las tecas de células 
névicas presentan abundante pigmento melánico en 
su interior, hay células névicas multinucleadas en 
la dermis papilar (Figura 4) y maduración hacia 
la profundidad. Se hace un diagnóstico de nevus 
celular genital atípico y se recomienda la extirpa-
ción completa de la lesión.

NEVUS CELULAR GENITAL 
ATÍPICO

Pertenece al grupo de nevus en sitios especiales. 
Se presentan en sitios anatómicos definidos y tie-
nen hallazgos histológicos atípicos que llevan a un 
diagnóstico diferencial con un melanoma o un nevus 
displásico. Los sitios anatómicos frecuentes son región 
genital (vulva y pene), pliegues de flexión (inguinal, 
antecubital y retropoplíteo), la línea mamaria (axila y 
senos) y las zonas acrales (palmas y plantas). También 
se han descrito en cuero cabelludo, ombligo, orejas, 
codos y rodillas.1  No todos los que aparecen en estos 
sitios anatómicos tienen las características histológicas 
de atipia. La identificación de estos parámetros histo-
lógicos es importante para diferenciarlo del melanoma, 
pues los nevus en estos sitios tienen un comportamiento 
benigno.2

Los nevus melanocíticos vulvares son raros y repre-
sentan solo el 2.3% de lesiones pigmentadas3  que en 
la zona genital incluyen léntigos, nevus melanocíticos 
comunes y displásicos, nevus de Spitz y melanoma.4 
El nevus genital atípico por lo regular es detectado 
durante chequeos dermatológicos en pacientes con 
antecedentes familiares de melanoma o personales 
de nevus displásico o en chequeos ginecológicos de 
rutina. Fue descrito en 1981 por Friedman y Ackerman 
cuando vieron una diferencia histológica entre los ne-
vus en pre y postmenopáusicas.5 

Su presentación es en jóvenes premenopaúsicas, más 
del 50% se ven en menores de 20 años. La vulva (la-
bios mayores, labios menores y clítoris) son los sitios 
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Figura 4. Hiperplasia melanocítica en la unión dermoepidér-
mica. Presencia de células multinucleadas en la dermis papilar.

de presentación más frecuentes, seguido de la región 
púbica y el periné.3

La presentación clínica es el de un nevus melanocí-
tico común, asintomático y puede ser una mácula, 
pápula o lesión polipoide con pigmentación uniforme 
y bordes bien delimitados, con tamaño menor de 1 
cm. En un estudio donde se revisaron 56 nevus del 
tracto genital femenino se encontró que el tamaño 
variaba entre 2 y 20 mm con un promedio de 6 mm.6 

Los hallazgos histológicos atípicos representan una 
curiosidad histológica en una minoría de nevus genita-
les. Desde el punto de vista histológico se caracteriza 
por ser compuesto, bien circunscrito y simétrico. Son 
lesiones nodulares que al bajo poder llama la atención 
el aumento en la celularidad y aumento en la pigmen-
tación.3 Tienen un componente de unión prominente 
donde se observan grandes tecas de células névicas 
de tamaño y forma variable con retracción del tejido 
vecino y pérdida de cohesión celular.6 Los nidos están 
irregularmente distribuidos en la unión dermoepidér-
mica y pueden fusionarse formando puentes. Toman 
aspecto fusiforme u oval con orientación paralela a 
la membrana basal. El crecimiento lentiginoso de 
la epidermis y la migración pagetoide hasta la capa 
granular son hallazgos focales y limitados al centro 
de la lesión.3 Hay compromiso del epitelio folicular  
en forma de células aisladas o en tecas. Se observa 
maduración celular hacia la profundidad.

A nivel de la unión dermoepidérmica hay atipia de 
los melanocitos aislados que va de leve a severa. Son 
melanocitos epitelioides con citoplasma abundante 
y eosinofílico y nucléolos prominentes. Se pueden 
ver melanocitos poligonales de poco citoplasma con 
núcleos hipercromáticos y presencia de formas mul-
tinucleadas.3  En la revisión de los 56 casos de nevus 
genitales atípicos se encontró que el 46% tenía com-
promiso de estructuras anexiales, 25% con células  
multinucleadas, 18% migración pagetoide y 7% mi-
tosis.6

El componente dérmico está bien circunscrito con 
bordes laterales bien  delimitados.7 La actividad mi-
tótica es baja con menos de dos mitosis por sección  

Figura 3. Melanocíticos de núcleos grandes e hipercromáticos 
en la unión dermoepidérmica.
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tisular. No se identifican mitosis en la dermis reticu-
lar ni formas atípicas y hay maduración citológica en 
profundidad. El infiltrado linfocítico puede ser leve 
o denso. Un hallazgo que preocupa es la presencia 
de melanocitos en el estroma fibroso en la base de la 
lesión.7

Algunos de los hallazgos histológicos que se identi-
fican en los nevus displásicos pueden estar presentes 
en el genital atípico. Esto se observó en el estudio que 
hizo Gleason y col.6 donde encontraron que en 61% 
de estos hay puentes entre las crestas interpapilares, 
el 41% con un hombro de extensión del componente 
epidérmico más allá del dérmico, el 50% presentó una 
proliferación de melanocitos aislados en la unión der-
moepidérmica y el 45% fibrosis dérmica.

Wallace Clark y col.8 describieron tres patrones dife-
rentes en este tipo de nevus genital atípico: en nidos, 
en nidos con pérdida de la cohesión celular y el con-
gestivo. El más frecuente es el primero caracterizado 
por la presencia de nidos de diferentes tamaños, de 
orientación perpendicular y paralela a la unión dermoe-
pidérmica. El segundo en frecuencia es el de nidos con 
pérdida de cohesión celular donde se observan células 
névicas separadas entre sí en ocasiones formando una 
banda. Y el patrón congestivo se caracteriza por la 
mezcla densa de  tecas y melanocitos aislados dispues-
tos en la unión dermoepidérmica. Lo frecuente es ver 
una mezcla de los tres patrones.

Para hacer un diagnóstico diferencial con el melanoma 
hay que tener en cuenta parámetros arquitecturales y 
citológicos. Los primeros en el nevus genital atípico 
son tamaño pequeño, ausencia de hombro epidérmico 

y de componente lentiginoso en la epidermis, poca mi-
gración pagetoide, componente simetrico en la unión 
dermoepidermica y en la dermis. En cuanto a los cri-
terios citológicos se debe tener en cuenta que en el 
nevus celular genital atípico las células névicas atípicas 
son siempre superficiales, hay maduración citológica 
hacia la profundidad, pocas mitosis y si están presentes 
siempre son superficiales, y ausencia de necrosis.9

El comportamiento de este nevus genital atípico es de 
benignidad y no se han reportado casos de melanoma 
posterior.4  La importancia de identificar este nevus es 
evitar errores diagnósticos llevando a cirugías extensas 
innecesarias.
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