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Pre	scripción Médica
Por el Dr. Javier Ordoñez Ortega
Especialista en Infectología Pediátrica. Adscrito al 
Servicio de Infectología del CMN “20 de Noviembre” 
del ISSSTE. Miembro de la Asociación Mexicana de 
Infectología Pediátrica.

El periodo de incubación es de 48 horas 
y los síntomas característicos son náu-
sea, vómito abundante, diarrea, fiebre, 
mal estado general, dolor abdominal  
y deshidratación.

El contacto de la madre durante la ges-
tación con  sustancias ambientales que  
contienen actividad estrogénica  o anti 
androgénica se han asociado  con  esta 
entidad.

HIPOSPADIAS, 
ANOMALÍA CONGÉNITA 
FRECUENTE

El rotavirus fue descubierto en 1973 al ser ob-
servado en microscopía electrónica de biopsias 
de mucosa duodenal provenientes de pacientes 

pediátricos con cuadros de gastroenteritis severa. Hasta 
antes de la vacunación, el rotavirus provocaba el 40 % 
de las hospitalizaciones por gastroenteritis a nivel  
mundial, y era la causa de 500,000 defunciones al año 
en niños menores de 5 años de edad. La incidencia y la 
mortalidad ha disminuido de manera sustancial desde  
la introducción de la vacuna. Actualmente 81 países han 
introducido la vacuna de rotavirus a su esquema nacional 
de vacunación.

La infección por rotavirus continúa siendo la principal 
causa de diarrea severa en niños; a nivel mundial, cada 
año provoca alrededor de 25 millones de casos de diarrea 
que ameritan una visita al médico, al menos 2 millones de 

Por el Dr. Juan Osvaldo Cuevas Alpuche 
Especialista en Urología Pediátrica. Jefe del Servicio 
de Urología Pediátrica del Instituto Nacional 
de Pediatría (IPN).

El hipospadias es la ausencia de una porción de la 
uretra distal, defecto de carácter congénito causado 
por la fusión incompleta de los pliegues uretrales, lo 

cual resulta en un meato uretral localizado más proximal, 
en cualquier sitio, desde el glande hasta el periné y cons-
tituye la anormalidad congénita más frecuente del pene.

Se clasifica de acuerdo al sitio en donde se encuentre el 
meato uretral. Como sucede en cualquier etapa del desarro-
llo embrionario, hay meatos que están muy proximales a su 
origen, a éstos se les da el nombre de perineales, la forma 
más severa de la enfermedad, y en orden progresivo hacia 
la porción distal, le siguen los hipospadias pene-escrotales, 
medio peneanos, sub-coronales y glandulares.

La incidencia en México de esta anormalidad es de 
0.26 casos por cada mil nacimientos, y varía de acuerdo 
con cada región geográfica del mundo, así por ejemplo, 
en Hungría es de 2.1, y de 2.6 en Escandinavia. 

El hipospadias puede presentarse como una alteración 
única o aislada sin ninguna alteración, o acompañar a 
otros defectos del desarrollo, por lo que las causas que lo 
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pacientes necesitaran ser hospitalizados, y entre 180,000 a 
450,000 pacientes menores de 5 años fallecen por cuadros 
de diarrea severa causados por este virus. 

A pesar de que la infección por rotavirus es prevalente 
en todo el mundo el mayor numero de casos y de muertes 
se presentan en los países en vías de desarrollo. En Mé-
xico en el 2017 se registraron 2.7 millones de casos de 
enfermedad diarreica aguda en la población general, en 
menores de 5 años se reportaron 881,419 casos, que en 
su mayoría son de etiología viral.

El rotavirus es un virus RNA de doble cadena, sin 
envoltura, perteneciente a la familia 
Reoviridae. El RNA codifica 6 proteínas 
estructurales (VP1–VP4, VP6 y VP7) y 6 
no estructurales (NSP1–NSP6). La proteína 
VP7 y VP4 se encuentran en la capa más 
externa de la cápside del virus; son el 
objetivo principal de los anticuerpos neu-
tralizantes y componente esencial para el 
desarrollo de la vacuna. La proteína NSP4 
es una enterotoxina que provoca gran par-
te de los síntomas causados por el virus. 
La proteína VP6 ayuda a la clasificación 
antigénica del virus (8 serogrupos A-H). El 
serogrupo A es el más frecuente y causa 
el 90 % de las infecciones.

El grupo A de rotavirus es subclasifi-
cado dependiendo de las características 
de su proteína VP7 (tipo G) y VP4 (tipo 
P). Hasta el momento se han descrito 27 
serotipos tipo G, y 37 tipo P. Globalmente 
predominan 5 serotipos G (G1–G4 y G9) 
y 3 serotipos tipo P (P4, 6 y 8). En Méxi-
co los serotipos más prevalentes son el G1P1, G3P1, 
G2P2, y a nivel de Latinoamérica el serotipo prevalente 
es el G2P4.

La trasmisión del virus es de manera fecal-oral, la 
diseminación ocurre por manos, superficies, objetos, 
comida y agua contaminada. La trasmisión del virus 
tiene una temporalidad, usualmente se presenta du-
rante los meses de invierno; en las zonas tropicales el 
rotavirus circula durante todo el año y tiene picos de 
incidencia en meses con disminución de la temperatura 
o en meses con sequia.

La dosis infectiva de rotavirus para causar un cuadro 
diarreico es entre 100–1,000 partículas virales. Poste-
rior a la ingesta, el rotavirus infecta exclusivamente 
los enterocitos maduros que se encuentran en la punta 
de las vellosidades intestinales del intestino delgado, 

la unión del virus al enterocito es mediada por la pro-
teína viral VP4, la cual se une a la sialoglicoproteína 
y a los receptores de integrina del huésped. El virus se 
internaliza en la célula huésped y utiliza su maquinaria 
para la formación de nuevos viriones y posteriormente 
su liberación hacia la luz intestinal, al ser liberado 
puede infectar a las células vecinas provocando una 
replicación y excreción constante, lo que conlleva a 
una carga viral elevada. La carga viral disminuye rápi-
damente conforme el cuadro enteral se resuelve, pero 
el RNA del virus se puede detectar en bajas cantidades 
durante varias semanas. 

La infección por rotavirus provoca la muerte del entero-
cito y descamación del epitelio de manera secundaria, lo 
cual origina la pérdida de las propiedades de absorción de 

las vellosidades intestinales. El fenómeno 
de mala absorción también es secundario 
a la disminución de la expresión de las 
enzimas necesarias para la absorción de 
los nutrientes, así como una fuga celular 
de electrolitos y agua, este fenómeno es 
provocado por la enterotoxina viral NSP4. 
El estudio de la biopsia intestinal muestra 
atrofia de las vellosidades, infiltrados de 
células mononucleares en la lámina propia, 
incremento de la secreción de cloro, pérdi-
da de agua y electrolitos. La NSP4 activa los 
canales de calcio induciendo una diarrea 
secretora, las enzimas de las vellosidades 
(como la sucrasa y la isomaltasa) también 
se ven disminuidas, lo cual provoca una 
acumulación de azucares no digeridos  
en el intestino, esto genera un aumen- 
to en el gradiente osmótico que se traduce 
en mayor secreción de líquido. 

La gastroenteritis por rotavirus afecta a 
la población pediátrica, principalmente a 

los niños menores de 5 años, con un pico entre los 4-23 
meses de vida. En los neonatos también se presenta la 
enfermedad, pero pueden cursar asintomáticos o con 
una sintomatología leve, esto se sospecha que sea por la 
alimentación al seno materno y paso de anticuerpos de 
la madre. El cuadro por rotavirus se puede presentar más 
de una ocasión; en una cohorte en México se observo 
que el 42 % de los pacientes de 2 años presentaron 3 
o más infecciones por rotavirus. Característicamente 
los síntomas se manifestaron de forma más leve en 
los cuadros de reinfección. En la población adulta la 
enfermedad por rotavirus puede presentarse de manera 
asintomática o con síntomas diarreicos leves; con ex-
cepción de los inmunocomprometidos o los pacientes 
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originan son diversas y no se conocen todas, pero se han 
determinado la presencia de diferentes defectos genéticos 
o cromosómicos que acompañan a múltiples anomalías, 
como el síndrome de WAGR (tumor de Wilms, Aniri-
dia, Anomalías Genitales, Retardo Mental), el Síndrome 
de Smith-Lemli-Opitz, el Síndrome de Wolf-Hirschhorn, el 
Síndrome de Delesión 13q; todas ellas cursan con altera-
ciones neurológicas y retardo mental, las cuales represen-
tan menos del 10 % del total de casos de la enfermedad. 

Otro grupo de hipospadias puede ser originado por al-
teraciones en los genes que codifican para los receptores 
de andrógenos, y algunas de  estas mutaciones pueden 
ser heredadas, por ello se establece que se incrementa el 
riesgo de presentarlo si algún familiar la padece. 

Se considera una alteración del desarrollo sexual cuando 
el hipospadias se relaciona con otras anomalía morfológica 
de los genitales, tales como: la criptorquidia, ya sea unilateral 
o bilateral; con un micro pene (menor a dos centímetros); 
cuando hay hiperpigmentación en pezones, genitales o 
pliegues; presencia de introito vaginal; cuando no se palpan 
las gónadas o cuando solo existe un testículo, lo cual puede 
hablar de la presencia de desórdenes de la diferencia sexual. 
En estos casos puede haber defectos en la producción de 
testosterona por el testículo o la glándula adrenal, falla en la 
conversión de testosterona a dihidrotestosterona, deficiencia 
del número de receptores androgénicos en el pene o dismi-
nución de la unión de dihidrotestosterona a los receptores 
de andrógenos, lo que condiciona que se desarrollen las 
anomalías genitales mencionadas durante el desarrollo em-
brionario; a estos casos complejos se les integra en un grupo 
llamado Alteraciones del Desarrollo Sexual; y debido a que 
no es un hipospadias puro o aislado, sino que forma parte 
de una malformación más amplia, estos eventos deben ser 
estudiados por un equipo multidisciplinario que incluya un 
endocrinólogo, un genetista, un psicólogo y un cirujano, ya 
que los diagnósticos más frecuentemente detectados incluyen 
la disgenesia gonadal mixta, el ovotestes, la deficienia de 5 
alfa reductasa, el Síndrome de Klinefelter, la resistencia parcial 
a andrógenos, o el Síndrome adrenogenital ocasionado por 
hiperplasia suprarrenal congénita.

La exploración física del bebé al momento del naci-
miento debe identificar los siguientes datos, con los que 
se establece el diagnóstico:

- Meato uretral ectópico en la cara ventral del pene.
- Prepucio excesivo en la cara dorsal del pene y ausente 

en la cara ventral.
- Presencia de cuerda  peniana  (pene incurvado) en 

grado variable que se conoce como curvatura ventral pe-
niana y una distribución asimétrica del prepucio.

  El hipospadias puro o como parte de un complejo 
de anomalías debe  ser tratado por un urólogo pediatra 

y puede requerir de varias 
intervenciones quirúrgicas 
para corregirlo y evitar 
complicaciones.

En casos severos, o 
cuando el paciente llega 
en etapas tardías, se  ha-
cen  crecer los genitales 
masculinos mediante  te-
rapia hormonal  y  se  em-
plean procedimientos muy 
detallados de reconstruc-
ción quirúrgica.  Cuando 
las alteraciones de los re-
ceptores androgénicos son 
refractarios al tratamiento 
hormonal y la reconstruc-
ción genital masculina es 
muy difícil, con un pronóstico funcional futuro muy com-
prometido, puede resultar más conveniente la reasignación 
sexual.

Se han descrito más de 300 tipos de cirugías para realizar 
la corrección de hipospadias, pero hay tres técnicas básicas 
que deben ser dominadas por el cirujano urólogo dedicado 
a la reconstrucción, una de ellas es una técnica depurada 
que se denomina Snodgrass, la cual reconstruye la uretra a 
partir de los bordes laterales del plato uretral. 

La técnica Bracka secciona la placa que da origen a la 
curvatura ventral para enderezar al pene, sustituyendo el 
tejido fibroso por tejido de la mucosa oral o del mismo 
prepucio para reconstruir la uretra. 

La técnica Mathieu, es considerada como un procedi-
miento útil para la reparación de hipospadias del tercio 
distal sin cuerda. 

La edad para realizar la cirugía a un niño con hipospadias 
primario es generalmente entre los seis y los 18 meses de 
edad. La intervención quirúrgica temprana ofrece mejores 
resultados con más  tolerancia del período postquirúrgico, 
menor ansiedad de separación de los padres, menos altera-
ciones emocionales y mejor control de los padres y la familia. 

El tiempo de vigilancia del niño posterior a la cirugía 
depende de la técnica utilizada, de los resultados y des-
de luego, de las posibles complicaciones potenciales, pero 
en general es durante la infancia, lapso en el que pueden 
presentarse y resolverse el mayor número de complicaciones 
como una fístula uretrocutánea, estenosis meatal, cordón 
persistente o recurrente, uretrocele y divertículo uretral. 

Sin embargo, muchos pacientes retrasan su aten-
ción  y  llegan  hasta la adolescencia, lo cual ocasiona 
baja autoestima e implicaciones en la respuesta sexual 
futura. En estos casos son necesarias,  además de las  
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de la tercera edad, donde está descrito que pueden desa- 
rrollar síntomas graves. 

La infección tiene un periodo de incubación de 48 
horas, los síntomas característicos son náusea, vómito 
abundante, diarrea, fiebre, mal estado general, dolor 
abdominal y deshidratación. Los síntomas usualmente 
duran entre 4 a 7 días, y posteriormente se auto limitan.

La frecuencia de las deposiciones es en promedio entre 
8–20 al día (líquidas, no disentéricas, y persisten hasta 
una semana). El vómito se manifiesta de manera súbita y 
es abundante; se resuelve usualmente en las primeras 72 
horas de evolución. 

Las complicaciones por rotavirus son secundarias 
a las intensas pérdidas de volumen y la 
poca o nula tolerancia a la vía oral, lo 
cual puede provocar un cuadro de deshi-
dratación severa y choque hipovolémico 
que puede poner en riesgo la vida del 
paciente.

La valoración clínica en relación 
con la intensidad de la deshidratación 
será uno de los aspectos principales 
del diagnóstico, es decir en sintoma-
tología leve tenemos deshidratación 
mínima o ausente con pérdida de peso <3 %, con 
parámetros clínicos normales, estado mental alerta, 
boca y lengua húmedas, tiene extremidades calientes, 
diuresis disminuida y pliegue cutáneo con retracción 
inmediata. Mientras que en casos graves de deshi-
dratación hay pérdida de peso >9 %, estado mental 
letárgico, incapacidad para beber, taquicardia, pulso 
débil, ojos hundidos, ausencia de lágrimas, boca y 
lengua seca, extremidades frías, diuresis mínima  
y pliegue cutáneo con retracción tardía (>2 segundos). 
Hay signos distintivos de enfermedad por rotavirus; el 
vómito es un referente (se manifiesta en el 90 % de 
los casos), fiebre (69 %) y deshidratación (entre el 83- 
87 % de los casos).

Algunos pacientes presentan sintomatología extrain-
testinal. El 3 % presentan crisis convulsivas y encefalitis. 
Otras manifestaciones poco frecuentes son miositis, 
hepatitis, linfohistiocitosis hemofagocítica, y parálisis 
similar a la polio. 

En estudios de gabinete se debe solicitar una bio-
metría hemática, química sanguínea con pruebas de 
función hepática y electrolitos séricos. El diagnóstico 
etiológico se puede hacer por ELISA de las heces (ex-
celente sensibilidad y especificidad), también se puede 

hacer diagnóstico molecular por PCR para identificar 
el RNA viral. 

El tratamiento es de soporte, no hay antivirales contra 
rotavirus, lo mas importante es corregir el estado de hi-
dratación y el desequilibrio hidroelectrolítico (en caso de 
existir). En los pacientes que manifiestan deshidratación 
leve a moderada, la rehidratación oral es la elección; debe 
realizarse con soluciones de rehidratación oral (Vida Suero 
Oral), la composición recomendada por la OMS es Na 
90 mmol/L, glucosa 111 mmol/L y una osmolaridad total 
de 311 mmol/L. Para corregir el estado de hidratación se 
debe realizar en 4 horas con una solución de rehidratación 
a una dosis de 75 ml/kg.

Para mantener el estado de hidratación, la OMS reco-
mienda administrar sales de rehidratación oral posterior a 
cada evacuación. El volumen sugerido es de 50 a 100 ml 
para niños menores de 2 años y 100 a 200 ml para niños 

mayores. En los casos donde haya fallo de 
la hidratación oral debido a la presencia 
del vómito se puede recurrir al uso de On-
dansetrón (0.15 mg/kg/dosis) con resultados 
en corto periodo de tiempo, mejorando la 
tolerancia a la vía oral en un par de horas. 

En el caso que estas medidas hayan falla-
do para la rehidratación del paciente o éste 
se encuentre con una deshidratación severa, 
la medida más adecuada para rehidratarlo 
es con soluciones intravenosas y hospita-

lización del paciente. Aproximadamente el 5 % de los 
enfermos van a fallar a la rehidratación oral y requerirán 
soluciones intravenosas.

En cuanto a medidas preventivas, existe la inmu-
nización contra el rotavirus. Se puede aplicar a partir 
de los dos meses de vida. Existen en el mercado dos 
vacunas vivas atenuadas: una vacuna pentavalente y 
una vacuna monovalente. Ambas vacunas han mos-
trado una eficacia de 85-98 % contra los cuadros se- 
veros de gastroenteritis por rotavirus, da protección 
cruzada contra otros serotipos no incluidos en la vacuna 
y para los episodios no graves de gastroenteritis tienen 
una protección de 72-75 %.

El inicio del esquema de vacunación es a los 2 meses 
de vida; si es la pentavalente se administran 3 dosis (2, 4 y 
6 meses); en caso de la monovalente se administran 2 dosis 
(2 y 4 meses); posterior a los 6 meses no se recomienda 
su aplicación debido al riesgo de invaginación intestinal 
que pueden desarrollar los pacientes.

ATENCIÓN DE GASTROENTERITIS 
GRAVE POR ROTAVIRUS 

 Para consultar las referencias bibliográficas 
de este artículo, remítase a:

 www.percano.com.mx

 Viene de  la  página  2

EL ROTAVIRUS 
AFECTA 

PRINCIPALMENTE A 
NIÑOS ENTRE 
4 Y 23 MESES 

DE VIDA.

DIRECCIÓN

Marcelo Peruggia C.

COORDINADORA COORPORATIVA

Mayte Vega Fernández Vega

COORDINADORA EDITORIAL 

Ma. Cristina Mendoza Mejía

EDITOR MÉDICO

Dr. Antonio de Jesús de León Cruz 

ASESORÍA MÉDICA

Dr. Antonio Arista Viveros 

Dr. Javier Rovalo 

Dr. Manuel Suárez del Real 

COMERCIALIZACIÓN 

Ann Karene del Pino del Río

PRODUCCIÓN

Claudio Peruggia

Tomás López Santiago

DISEÑO GRÁFICO

Juan Mario Hernández Flores

 CORRECCIÓN

Cinthya Mendoza

www.percano.com.mx

Prescripción Médica es una publicación mensual, correspondiente a la 
edición del mes de diciembre del 2018, impresa el 28 de noviembre, 
producida y comercializada por Grupo Percano de Editoras Asociadas, 
S.A. de C.V., Rafael Alducin No. 20, Col. Del Valle, C.P. 03100 Ciudad de 
México. Teléfono: 55-75-96-41, fax: 55-75-54-11. Editor: Claudio Hum-
berto Perugia Canova. PRESCRIPCIÓN MÉDICA  se reserva todos los 
derechos, incluso los de traducción, conforme a la Unión Internacional del 
Derecho de Autor. La reproducción o uso del contenido literario gráfico 
sin previa autorización por escrito, quedan prohibidos conforme a la ley. 
Autorizada por la Dirección General de Correos con permiso No. PP09-
0228. Licitud de contenido 7669, licitud de título No. 8352. Reserva de 
Derechos al uso Exclusivo del Título No. 04-2008-080417033400-102. 
Impresa en México por Compañía Impresora El Universal, Allende 176, 
Col. Guerrero, Tel. 51-17-01-90. Distribuida por Sepomex, Tacuba 1, Col. 
Centro, Delegación Cuauhtémoc, C.P. 06300 y MAC Comunicación e 
Imagen, S.A. de C.V. Rafael Alducin 20, Col. Del Valle, Delegación Benito 
Juárez, C.P. 03100. Correspondencia y suscripción, dirigirse a PRESCRIP-
CIÓN MÉDICA. Miembro de la Cámara Nacional de la Industria Editorial 
con registro 2797. Tiraje de esta edición: 36,500 ejemplares, circulación 
certificada por PKF México Williams y Cía, S.C.

Prescripción Médica

SEN0021 SEN023



 | 5 • Diciembre 2018 • PSIQUIATRÍA

Los trastornos afectivos, la depresión mayor y los 
trastornos bipolares tipo I y tipo II, en función a 
sus perfiles clínicos, etiología, tiempo de inicio, 
género, duración y respuesta a tratamiento, 
tienen distintos subtipos. Estos subtipos repre-

sentan grupos homogéneos de padecimientos con meca-
nismos fisiopatológicos distintos que requieren estrategias 
terapéuticas específicas.

El trastorno afectivo estacional es uno de los subti-
pos propuestos para la depresión mayor y los trastornos  
bipolares. Los episodios habitualmente ocurren en otoño 
e invierno y remiten en la siguiente pri-
mavera o verano. Aunque pueden ocurrir 
otros episodios en distintos momentos, los 
que tienen patrón estacional son los más 
frecuentes y constantes.

El trastorno afectivo estacional incluye 
tres trastornos mentales: 1) La depresión 
mayor recurrente con patrón estacional, 
2) el trastorno bipolar tipo I con patrón 
estacional y 3) al trastorno bipolar tipo II 
con patrón estacional.

Características Clínicas. En el trastor-
no depresivo mayor con depresión estacional 
ocurren episodios depresivos año tras año en 
los mismos meses; en el trastorno bipolar tipo 
I ocurren episodios de manía o de depresión 
en el mismo período del año, igual cada año; 
en el trastorno bipolar tipo II son los episodios 
de hipomanía o los depresivos los que se dan en el mismo 
período anual, y se repiten cada año.

El trastorno afectivo estacional más frecuente ocurre 
en el invierno. 

Los episodios depresivos, sean de la depresión mayor 
o de alguno de los tipos del trastorno bipolar, tienen 
características atípicas, esto es, la tristeza desaparece 
momentáneamente cuando la persona vive situaciones 
agradables, muestra hipersensibilidad a las situaciones so- 
ciales (rechazo), aumento en el tiempo de sueño, en  
vez de insomnio, aumento del apetito y del peso con 
búsqueda de alimentos ricos en carbohidratos, en lugar 
de hiporexia, así como mucha pesadez de cuerpo y ex-
tremidades y baja de energía.

TRASTORNO AFECTIVO ESTACIONAL
Curiosamente los episodios depresivos que ocurren 

fuera de las estaciones en que disminuye la luz tienen 
características típicas (pérdida de apetito e insomnio).

El trastorno afectivo estacional afecta más a las muje-
res; por cada hombre afectado hay cuatro mujeres (sobre 
todo jóvenes) que lo presentan.

Causas del trastorno afectivo estacional. A la 
predisposición genética para la depresión y los trastor-
nos bipolar tipo I y tipo II, se suma una conjunción de 
factores fisiológicos y psicológicos, en interacción con 
factores ambientales, responsables del patrón estacional: 
variaciones genéticas en los genes reloj, monoaminas y 
fotopigmentos retinianos (melanopsina y criptocromo), el 
retraso en el ciclo circadiano, la menor sensibilidad de la 
retina a la luz y la alteración en la liberación de serotonina, 
melatonina y dopamina y sobre todo la mayor duración 
de las noches y días con menor luz solar, son algunos de 
los factores ya conocidos.

Las variantes genéticas, aunque no están 
del todo establecidas, consisten en los genes 
relacionados con el reloj circadiano (Period3 
y NPAS2), los de la proteína transportadora 
de serotonina y los de los receptores tipo 2A 
(también de la serotonina).

La luz es transmitida por la retina a 
través de la vía retino-hipotalámica a la 
glándula pineal donde suprime la libera-
ción de melatonina; en la época invernal 
los pacientes con trastorno afectivo estacio-
nal tienen mayor secreción de melatonina. 
Recientemente se ha observado en estos 
pacientes disminución en la activación 
de las amígdalas ante expresiones facia-
les neutrales, temerosas y de enojo, a 
diferencia de lo observado en pacientes 
con depresión mayor sin patrón estacional 

que muestran aumento en la activación amigdalina ante 
estímulos aversivos. 

Estas alteraciones ocasionan que casi el 70 % de los 
pacientes tengan un nuevo episodio al año siguiente. Con 
el transcurso del tiempo y la edad, este patrón estacional 
se pierde, así después de cinco años ocurre sólo en poco 
más del 40 % y a los diez, en sólo el 20 %. 

Tratamiento. El tratamiento para la depresión mayor 
recurrente y los trastornos bipolares con patrón estacional, 
es distinto.

  Depresión mayor con patrón estacional. Aunque 
en la depresión mayor recurrente puede utilizarse cual-

 Pasa a  la  página  8

Por el Dr. Enrique Chávez-León
Coordinador de Posgrado y Educación Continua de la 
Facultad de Psicología de la Universidad Anáhuac. Coordi-
nador de Secciones Académicas de la APAL (2018- 2020).
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Lo nuevo en…
MERIDIANOS        INFORMATIVOS

IDENTIFICAN NUEVO MECANISMO DE CONTROL 
DE LA INFLAMACIÓN

Investigadores del Centro Nacional de Investigaciones 
Cardiovasculares (CNIC) han descubierto un nuevo 
mecanismo de control de la inflamación que permite 
manejar el daño asociado a la respuesta inmunitaria. 
“Los neutrófilos son las primeras células inmunita-
rias que llegan al foco infeccioso o inflamatorio, con 
el objetivo de eliminar la agresión. Sin embargo, son 
muy destructores y no actúan únicamente sobre la in-
fección, sino también sobre el tejido al que llegan”, 
explica David Sancho, que dirige el laboratorio de In-
munobiología del CNIC que ha realizado el estudio. 
Este trabajo ha identificado que las células dendríticas, 
además de ser esenciales para dirigir la respuesta espe-
cífica de los linfocitos T, también pueden controlar la 
infiltración de los neutrófilos en los tejidos y atenuar así 
la inflamación para evitar un daño excesivo en los tejidos. 
La investigación se ha realizado en modelos de ratón, 
único sistema que reproduce la complejidad de las in-
fecciones y procesos inflamatorios estudiados, y permite 
entender mejor cómo se regulan respuestas inmunopato-
lógicas (dañinas) generadas por nuestras propias defensas. 
Las células dendríticas, señala Carlos del Fresno, primer 
autor del artículo, “producen factores que atraen a los neu-
trófilos al foco inflamatorio, como es el caso de la quimio-
quina Mip-2. Y, al mismo tiempo, estas células dendríticas 
también expresan en su superficie un receptor llamado 
DNGR-1, capaz de reconocer el daño en los tejidos. 
“Así, cuando DNGR-1 detecta dicha lesión, no detiene la 
capacidad de las células dendríticas de producir Mip-2 y, por 
tanto, reduce la llegada de neutrófilos al órgano dañado. De 
esta forma se evita que se genere una lesión mayor, que puede 
llegar incluso a comprometer la integridad del organismo”. 
Entender cómo funciona la regulación del sistema inmuni-
tario, tanto en su lado positivo de lucha contra la infección 
o el cáncer o favoreciendo la reparación de tejidos, como 
en su lado negativo en el que puede provocar exceso de 
daño inflamatorio durante una infección, reacción alérgica 
o enfermedad autoinmune es muy importante. 
Este conocimiento podría aplicarse a enfermedades en 
las que la llegada masiva de neutrófilos contribuye al 
desarrollo de la patología, por ejemplo, de un infarto de 
miocardio.

REPORTE DE CÓMO MEJORAR LA SALUD MENTAL

Un reciente estudio liderado por el ISGlobal, señala que 
las personas que se desplazan a diario a través de entornos 
naturales reportan una mejor salud mental. 
Esta es la conclusión principal de una investigación ba-
sada en cuestionarios respondidos por cerca de 3,600 
participantes de cuatro ciudades europeas y publicada 
en Environment International. 
El trabajo se llevó a cabo en el marco del proyecto 
PHENOTYPE, sobre los efectos positivos para la salud 
del medio ambiente natural al aire libre en poblaciones. 
El análisis mostró que los encuestados que viajaban 
diariamente a través de entornos naturales tenían en pro-
medio una puntuación de salud mental de 2.74 puntos 
más que las que viajaban con menos frecuencia a través 
de entornos naturales. 
Esta asociación fue aún más fuerte entre las personas que 
declararon practicar el transporte activo (es decir, caminar 
o ir en bicicleta). 
Otros resultados mostraron que había más personas que 
practicaban el transporte activo entre las que declaraban 
viajar diariamente a través de entornos naturales. Sin em-
bargo, la calidad de los entornos naturales en los que se 
daban los desplazamientos no influyó en los resultados. 
“Por estudios experimentales anteriores, sabíamos que 
practicar actividad física en entornos naturales puede re- 
ducir el estrés, mejorar el estado de ánimo y la restaura-
ción mental, comparado con una actividad equivalente 
realizada en entornos urbanos. Aunque este trabajo es 
el primero de su tipo del que tenemos constancia y, por 
lo tanto, se necesitarán más investigaciones, nuestros 
datos muestran que el mero acto de desplazarse a tra-
vés de estos espacios naturales puede tener un efecto 
positivo en la salud mental”, afirma Wilma Zijlema, 
investigadora de ISGlobal y primera autora del estudio. 
“La salud mental y la inactividad física son dos de los 
principales problemas de salud pública asociados con 
la vida en entornos urbanos. El diseño urbano podría ser 
una herramienta poderosa para enfrentar estos desafíos y 
crear ciudades más saludables. Una forma de hacerlo sería 
invertir en rutas de transporte naturales para ir en bicicle- 
ta y caminar”, concluye Mark Nieuwenhuijsen, coordi-
nador de la Iniciativa de Planificación Urbana, Medio 
Ambiente y Salud de ISGlobal y último autor del estudio.
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CONTROL DEL FÓSFORO EN PACIENTES 
CON INSUFICIENCIA RENAL  

La hormona FGF23 (factor de crecimiento fibroblástico 23) 
se genera en el hueso para comunicar al riñón que debe 
excretar el exceso de fósforo que el hueso está detectando. 
Su función principal es la comunicación hueso-riñón para 
eliminar fósforo, pero cuando se trata a una persona con 
insuficiencia renal en la que los riñones no funcionan y 
la capacidad de excreción está muy dañada, el riñón que 
no funciona tampoco es capaz de obedecer al FGF23. 
Sin embargo, el hueso sigue produciendo esta hormona 
porque no detecta que el riñón ha dejado de funcionar, 
y el resultado final es una acumulación de esta hormona 
FGF23 en sangre y esto provoca efectos indeseables sobre 
otros órganos. Por ejemplo, con altas cantidades de esta 
hormona se afecta el sistema cardiovascular, el corazón se 
hipertrofia, y esto hace que aumente el riesgo de mortalidad. 
Por esta razón, un grupo de investigación se han cen-
trado en cómo hacer descender los niveles de FGF23 
(Rodelo-Haad C, et al. PLoS One. 2018). Tras un estudio 
clínico en 21 pacientes en tratamiento de diálisis du-
rante 40 semanas se pudo comprobar cómo aplicando 
una dieta reducida en fósforo y una medicación basa-
da en captadores de fósforo, que evitan que este sea 
absorbido en el cuerpo, el grupo de pacientes reveló 
la corrección de los altos niveles de fósforo y produjo 
una disminución notable de la hormona FGF23. Por 
tanto, el esfuerzo de bajar los niveles de fósforo serviría 
para disminuir la concentración de FGF23 y aminorar 
el riesgo de problemas de circulación y del corazón. 
Otro avance derivado de esta investigación es la dife-
renciación de dos partes de la hormona: FGF23 intacta 
(iFGF23) y FGF23 c terminal (c-FGF23). En esta investi-
gación, que incluye a 150 enfermos, se considera por un 
lado a la hormona completa (intacta) y por otro a las partes 
resultantes de una fragmentación (c-terminal), ya que la 
cantidad final de estas dependerá de factores específicos.  
Si bien el fósforo es el responsable de más del 60 % de los 
valores de la molécula en ambos casos, para la hormona 
intacta sus determinantes son el fósforo y el calcio en 
sangre, mientras que para la c-terminal el tiempo que el 
paciente ha permanecido en diálisis y la inflamación son 
factores que aumentan su concentración. Una vez com-
probado que con medicación y dieta baja en fósforo, las 
personas que adolecen de insuficiencia renal consiguen 
disminuir los valores de FGF23 en su cuerpo, solo queda 
estudiar cómo a largo plazo esta reducción aumenta la 
esperanza de vida.

DM1 Y EL PAPEL DE LA MICROBIOTA 
INTESTINAL

Investigadores del Centro de Investigación Biomédica en Red 
de Fisiopatología de la Obesidad y la Nutrición (CIBEROBN) 
han descubierto que la microbiota intestinal en niños con 
diabetes tipo 1 (DM1) es diferente a la de los niños sanos. 
El hallazgo, ha sido publicado en la revista Diabetes Care.
La metodología se basó en el análisis del perfil de micro-
biota intestinal, su capacidad funcional, la inflamación 
y la permeabilidad intestinal en 15 niños con diabetes 
1, 15 niños con MODY2 (un tipo de diabetes mono-
génica de causa no autoinmune) y 13 en niños sanos. 
«Aunque estudios anteriores ya habían relacionado la 
microbiota con la génesis de algunas enfermedades au-
toinmunes, y también con el control glucémico, en esta 
ocasión los niños con DM1 presentaron un perfil de micro-
biota intestinal con una menor diversidad y con una mayor 
proporción de bacterias proinflamatorias», explica Queipo 
Ortuño, investigadora líder por parte del Servicio de En-
docrinología del Hospital Virgen de la Victoria de Málaga. 
«Además, se asoció con una alteración de la integridad de 
la barrera intestinal y con un aumento de la inflamación 
de bajo grado y de la respuesta autoinmune comparados 
con los niños con MODY y con niños sanos», añade. 
La microbiota intestinal constituye un complejo ecosiste-
ma de organismos que desempeña una importante función 
en el estado de salud del ser humano. Tiene una función 
digestiva y contribuye a la síntesis de micronutrientes, a 
la absorción de electrolitos y minerales y a la digestión y 
absorción de determinadas sustancias indigeribles. 
Por otro lado, también contribuye a la destrucción 
de toxinas y carcinógenos, evita la colonización por 
bacterias patógenas, contribuye al desarrollo del sis-
tema inmune y modula el estado inflamatorio. 
«En los últimos años hemos podido comprobar que 
la flora intestinal influye en la aparición de enferme-
dades metabólicas como obesidad, DM2, patologías 
inflamatorias y cardiovasculares y hasta en el riesgo 
de cáncer», apunta la especialista del CIBEROBN. 
«Conocíamos, por tanto, la estrecha relación entre 
diabetes tipo 2, obesidad y cambios en la micro-
biota, pero este estudio relaciona en humanos cam-
bios en la microbiota con la DM1», subraya Queipo. 
«Lo más importante para las investigaciones futuras es 
plantear estudios longitudinales encaminados a evaluar si 
la modulación de la microbiota en pacientes con alto riesgo 
de desarrollar DM1 es capaz de modificar la historia natural 
de esta enfermedad autoinmune», concluye.
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cirugías para su corrección, la atención psicológica del 
adolescente.

La alteración estructural que acompaña al hipospadias 
no causa infertilidad per se, pero puede estar asocia-
da con  problemas  de la fertilidad por las alteraciones 
hormonales que pueden acompañarlo desde su géne-
sis, o por una mala intervención quirúrgica. 

Ha habido décadas en la historia en las que se ha in-
crementado la frecuencia de hipospadias, se cree que es 
debido a efectos tóxicos ambientales, aunque ha sido di-
fícil probarlo,  se sabe que la influencia del ambiente hor-
monal durante el embarazo puede contribuir de manera 
importante en la presencia de esta anomalía congénita.

 Aunque es un padecimiento que no amenaza la vida 
del infante, su valoración  y la intervención quirúrgi- 
ca temprana mejora su calidad de vida y elimina el estig-
ma del cual es objeto. De igual forma deben ser estudiados 
para descartar enfermedades frecuentemente asociadas 
como reflujo  vecicoureteral,  obstrucción uretropélvica, 
riñón en herradura, criptorquidia o agenesia renal.

Asimismo, una buena alimentación y una conducta de 
buena práctica higiénica en las futuras madres reduce la 
posibilidad de desarrollar este tipo de anomalía congénita. 

HIPOSPADIAS...

 Para consultar las referencias bibliográficas 
de este artículo, remítase a:

 www.percano.com.mx

 Viene de  la  página  3

Igualar la longitud de las piernas en las personas 
con artroplastía de cadera puede resultar un tanto 
complicado, porque aunque existen varios métodos 
para hacerlo, no siempre funcionan perfectamente. 

Pese a que lo deseable es que después de la 
operación no haya diferencia en la longitud de ambas 
piernas, eso no siempre es posible y, en algunos casos, 
comenta el Dr. Richard Claridge, especialista en Cirugía 
Traumatológica y Ortopédica de Mayo Clinic, hasta puede 
ser necesaria una ligera diferencia entre ambas piernas 
para lograr la mejor estabilidad, a largo plazo, en la arti-
culación de la cadera.

Son pocas las razones por las que las piernas podrían 
quedar desiguales después de reemplazar la cadera. 

Primero está la artritis, que es una de las afecciones más 
comunes para el daño de la articulación de la cadera y la 
necesidad de una artroplastía. El proceso artrítico conduce 
a la pérdida del espacio dentro de las articulaciones, y 
la artritis también acaba provocando una pérdida ósea. 
Estos cambios pueden acortar la pierna afectada por la 
artritis. Cuando se reemplaza la articulación mediante  
la artroplastía de la cadera, la pierna recupera la longitud 
que tenía antes de que empezara la artritis y por eso puede 
haber la sensación de que la pierna es más larga después 
de la cirugía.

En segundo lugar están otras enfermedades, como  
la escoliosis de la columna, que pueden cambiar la 
mecánica corporal de la persona después de la artro-
plastía de cadera, lo cual repercute sobre la longitud 
de la pierna.

En tercer lugar, y posiblemente como la razón más 
común para la desigualdad en la longitud de las piernas 
después de la cirugía de la cadera, está la necesidad de 
alcanzar estabilidad dentro de la articulación reemplazada. 
Es decir, como parte de la artroplastía de la cadera, hay 
que estirar los tejidos blandos alrededor de la articulación 
hasta alcanzar la tensión adecuada para garantizar que la 
articulación se mantenga en su sitio. El resultado de es- 
to puede ser que una pierna sea apenas más larga que 
la otra, normalmente son pocos milímetros que muchas 
personas ni siquiera notan, aunque en ocasiones, tal vez 
la diferencia sea más obvia.

En el éxito de la artroplastía de la cadera, es funda-
mental no solo reconstruir la articulación sino garantizar 
su estabilidad, pues no sirve de nada tener la misma 
longitud en las piernas si cada vez que el paciente se 
sienta después de la operación, se le disloca la cadera 
porque los tejidos blandos son muy laxos para sostener- 
la en su sitio.

En resumen, la estabilidad es más importante que la 
igualdad de las piernas, porque una cadera con inestabili-
dad crónica requiere otra cirugía para corregir el problema, 
lo cual es un proceso doloroso y caro. 

ARTROPLASTÍA
DE CADERA Y LONGITUD 
DE LAS PIERNAS

 Para consultar las referencias bibliográficas 
de este artículo, remítase a:

 www.percano.com.mx
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con daño renal o hepático. Pueden agravarse o desencadenarse tendencias psicóticas, insomnio, cambios en el carácter 
euforia en sujetos previamente normales. La interrupción puede originar síntomas de supresión: fiebre, mialgias, artralgias 
y malestar aún en ausencia de insuficiencia adrenal evidente. En situaciones de estrés, la dosis deberá incrementarse 
antes, durante y después de las mismas. La insuficiencia adrenocorticalsecundaria puede persistir por meses. Durante este 
período, la terapia con corticoesteroides deberá ser reinstalada o la dosis podría ser incrementada. Puede ser necesaria la 
administración paralela de un mineralocorticoide y/o cloruro de sodio. El uso de Dilarmine® puede ocasionar somnolencia, 
por lo que se sugiere no conducir automóviles ni operar maquinaria, durante el tratamiento. Durante el tratamiento con Di-
larmine® no se deben ingerir alcohol ni otros depresores del Sistema Nervioso Central. NIÑOS: Los corticoesteroides 
producen retraso en el crecimiento durante la infancia y adolesciencia. El tratamiento deberá limitarse a una dosis mínima 
por un período lo más corto posible. En terapias a largo plazo deberá vigilarse el crecimiento y desarrollo. Cualquier infec-
ción deberá ser considerada una emergencia. PACIENTES DE EDAD AVANZADA: La vida de los corticoesteroides puede 
estar prolongada, por lo tanto, en el tratamiento de pacientes de edad avanzada, particularmente si es a largo plazo, deberá 
tenerse en mente el riesgo potencial de consecuencias serias como con los osteoporosis (especialmente en mujeres 
postmenopáusicas),diabetes, hipertensión arterial, susceptibilidad a las infecciones y adelgazamiento de la piel. 8.- RE-
STRICCIONES DE USO DURANTE EL EMBARAZO Y LACTANCIA: No existen estudios controlados con parametasona 
en mujeres embarazadas. Se ha reportado que el tratamiento con corticoesteroides esta asociado con algunas formas de 
defectos congénicos y con retraso en el crecimiento del producto, pero la causalidad de tales efectos en la mujer em-
barazada no ha sido establecida. Pueden presentarse signos de hipoadrenalismo en niños de madres tratadas con corti-
coesteroides. Las madres no deberán amamantar durante el tratamiento con parametasona. 9.- REACCIONES SE-
CUNDARIAS Y ADVERSAS: El uso excesivo de parametasona puede provocar las siguientes reacciones adversas: 
Retención de sodio, hipertensión arterial, pérdida de potasio, debilidad muscular osteoporosis, distensión abdominal, pan-
creatitis, petequias, equímosis, eritema  facial, aumento de la presión intracraneal, desarrollo Síndrome de Cushing, supre-
sión de crecimiento en niños, irregularidades menstruales, glaucoma, catarata subcapsular, insomnio, irritabilidad, nervio-
sismo, euforia, hirsutismo. Las reacciones adversas manifestadas por el maleato de clorfeniramina, son las mismas 
manifestaciones por otros antihistamínicos. Otras reacciones adversas posibles comúnmente relacionadas con los antihi-
tameinicos incluyen reacciones adversas cardiocasculares, hematológicas (pancitopenia, anemia, hemolítica, trombocito-
penia), neurológicas (confusión, alucinaciones, temblor), gastrointestinales (molestias epigástricas), genitourinarias (reten-
ción urinaria) y respiratorias. Se han informado reacciones adversas generales, como urticarias, erupción, choque 
anafiláctico, sensibilidad a la luz, sudoración excesiva, escalofríos, sequedad de la boca, nariz y garganta y espesamiento 
de las secreciones bronquiales. 10.- INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO GÉNERO: La fenitoína, los 
barbitúricos, la efedrina y la rifampicina, disminuyen los niveles sanguíneos de los cortiesteroides. La combinación con diu-
réticos que provocan pérdida de potasio pueden inducir hipopotasemia, por lo que se restringirá la ingesta de sodio y se 
aumentará la de potasio. La vida media de la hidrocortisona puede ser reducida por los cortiesteroides. Los pacientes 
asmáticos tratados con cortiesteroides y la eritromicina pueden requerir dosis mayores de hidrocortisona para un ataque 
agudo. La troleandomicina y la eritromicina pueden reducir la depuración de los esteroides. Cuando se administran estró-
genos, puede requerirse una reducción en la dosificación de los esteroides e incrementarse otra vez cuando se suspenden 
los estrógenos. Los corticoesteroides tiene un efecto hiperglúcémico y por lo tanto pueden aumentar los requerimientos de 
los medicamentos hipoglucemiantes. La administración de corticoesteroides ésta asociada con una mayor depuración de 
salicilatos y con una disminución en la efacia de los anticoagulantes, por lo tanto, estas drogas pueden requerir un ajuste 
de su dosis cuando se inicia o se suspende una terapia a base de esteroides. 11.- ALTERACIONES DE PRUEBAS DE 
LABORATORIO: No se debe iniciar una terapia con corticoesteroides hasta que no se haya establecido un diagnóstico, ya 
que de otra manera los síntomas pueden ser enmascarados. También deberá tenerse cuidado con la interpretación de las 
pruebas de función tiroidea, ya que éstas se pueden ver modificadas por el uso de esteroides. 12.- PRECAUCIONES Y 
RELACIÓN CON EFECTOS DE CARCINOGÉNESIS, MUTAGÉNESIS, TERATOGÉNESIS Y SOBRE LA FERTILIDAD: 
Se ha reportado que el tratamiento con corticoesteroides está asociado con algunas formas de defectos congénicos y con 
retraso en el crecimiento del producto, pero la causalidad de tales efectos en la mujer embarazada no ha sido establecida. 
13.- DOSIS Y VÍA DE ADMINISTRACIÓN: En niños de 6 a 14 años, 2.5ml (equivalente a 00.5mg de parametasona y 1mg 
de clorfenamina) tres a cuatro veces al día, se requieren dosis adicionales, estas deberán ser administradas de preferencia 
por la noche. La dosis deberá individualizarse de acuerdo con la necesidad y respuesta de cada paciente. La dosis total no 
deberá exceder de 10ml al día. 14.- SOBREDOSIFICACIÓN O INGESTA ACCIDENTAL, MANIFESTACIONES Y MANEJO 
(ANTÍDOTOS): Reducir la dosis o suspenderla lentamente y vigilar los electrolitos. 15.- PRESENTACIONES: Caja 
con frasco con 100ml y vaso dosificador. 16.- RECOMENDACIONES PARA EL ALMACENAMIENTO: Consérvese a tem-
peratura ambiente a no más de 30ºC y en lugar seco. 17.- LEYENDAS DE PROTECCIÓN: Su venta requiere receta 
médica. No se deje al alcance de los niños. Literatura exclusiva para médicos. Contiene 60.2% de otros azúcares. 18.- 
NOMBRE DEL LABORATORIO Y DIRECCIÓN: Hecho en México Por: INNOVARE R&D, S.A. de C.V. Calle 2 No. 13, 
Colonia San Pedro de los Pinos C.P. 03800, Ciudad de México. México. Delegación Benito Juárez. 19. NÚMERO DE 
REGISTRO: Reg.No. 83593 SSA IV. 

VIRAZIDE * Pediátrico. Ribavirina. Solución. FORMA FARMACÉUTICA Y FORMULACIÓN: Virazide* Solución oral: Cada 5 mL de solución oral contiene: 
Ribavirina, 100 mg. Vehículo, c.b.p., 5 mL Virazide* Pediátrico: Cada mL contiene: Ribavirina, 40 mg. Vehículo, c.b.p., 1 mL INDICACIONES TERAPÉU-
TICAS: Tratamiento de las infecciones virales como herpes labial, gingivoestomatitis herpética; herpes genital primario y recurrente; herpes zoster y 
varicela en pacientes inmunocompetentes e inmunodeprimidos; parotiditis; hepatitis viral A, B, y C agudas y B y C crónicas; infecciones respiratorias 
por virus sincicial respiratorio, parainfluenza e influenza A y B. Profilaxis del herpes genital recurrente. CONTRAINDICACIONES: Embarazo. PRECAU-
CIONES GENERALES: En tratamientos mayores de 4 semanas y/o a dosis superiores a las recomendadas, es conveniente practicar periódicamente 
determinación de hemoglobina y hematocrito. RESTRICCIONES DE USO DURANTE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA:  No debe administrarse durante 
el embarazo. Sin embargo, existen reportes del uso de la ribavirina en aerosol en mujeres embarazadas, la mayoría en el segundo y tercer trimestre, 
con neumonía por sarampión, y no se detectaron anormalidades o defectos en los niños de estas mujeres. No se conoce si el medicamento se distri-
buye a la leche materna. El uso de este producto durante la lactancia deberá ser a juicio del  médico. REACCIONES SECUNDARIAS Y ADVERSAS: 
Los esquemas de tratamiento recomendados de 1200 mg diarios durante 10 a 20 días, no han mostrado reducir las cifras de hemoglobina, hematócrito 
y eritrocitos. El uso por períodos mayores de 4 semanas puede asociarse a disminución de estos parámetros, misma que ha mostrado ser transitoria 
y reversible, y no ha impedido la continuación del tratamiento. INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO GÉNERO: Se ha observado si-
nergismo de la ribavirina con la dideoxinosina (ddl) como inhibidores del virus de la inmunodeficiencia humana. Otras interacciones se desconocen. 
PRECAUCIONES EN RELACIÓN CON EFECTOS DE CARCINOGÉNESIS, MUTAGÉNESIS, TERATOGÉNESIS Y SOBRE LA FERTILIDAD: En diversos 
estudios, la ribavirina no ha sido teratogénica en primates. Sin embargo, el medicamento ha sido teratogénico en roedores y embriotóxico en conejos. 
Los estudios de carcinogénesis, mutagénesis y sobre la fertilidad no han reportado efectos con el producto. DOSIS Y VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: 
Dosis diaria estándar: Adultos: 1,200 mg/día divididos en 3 tomas (c/8 horas). Niños: la dosis ponderal es de 15-20 mg/kg/día. Virazide* Solución: se 
recomienda, 1ml/kg de peso diario repartidos en 3 tomas, cada 8 horas. Virazide* Pediátrico: Específicamente en lactantes, se recomienda, 10 gotas/kg 
de peso diarias, repartidas en 3 tomas, cada 8 horas. En Varicela, Parotiditis, Gingivoestomatitis herpética, influenza y las infecciones virales propias de 
la infancia, se recomienda que la duración mínima del tratamiento sea de 6 días. En caso de Hepatitis aguda “A”, se recomiendan 10 días. En Hepatitis 
“B”, ó “C” agudas, se recomiendan 20 días. MANIFESTACIONES Y  MANEJO DE LA SOBREDOSIFICACIÓN O INGESTA ACCIDENTAL: En humanos, 
dosis de 12.6 g diarios durante 7 días sólo produjeron una anemia moderada, reversible al suspender el medicamento. No se ha informado respecto 
a la presencia de otros casos de sobredosis con este producto.  PRESENTACIONES:  Virazide* Solución oral: Caja con frasco de 120 mL y medida 
dosificadora (cada 5 mL contienen 100 mg). Virazide* Pediátrico, solución gotas: Frasco gotero con 15 mL (cada 20 gotas ó 1 mL contienen 40 mg).  
LEYENDAS DE PROTECCIÓN: No se deje al alcance de los niños. Su venta requiere receta médica.  No se utilice durante el embarazo. Literatura exclusiva  
para médicos. Marca Registrada. Reg. No. 430M86 SSA IV. IPPA No. Laboratorios Grossman, S.A. Calzada de Tlalpan No. 2021, Col. Parque San Andrés,  
C.P. 04040, Deleg. Coyoacan, México D.F.
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TRASTORNO AFECTIVO...

 Viene de  la  página  5

Debido a su baja frecuencia, actualmente no 
es una patología contemplada en las guías 
clínicas norteamericanas o europeas, por 
lo que el diagnóstico y tratamiento son 
poco claros. La primera descripción de la 

enfermedad fue realizada por R.C. Begg en 1931.
Constituye menos de 1 % de las neoplasias malignas 

vesicales. Tiene una mayor incidencia entre los 40 a 
70 años, afectando de preferencia a pacientes del sexo 
masculino. 

En cuanto a su origen, el uraco tiene una estructura 
de 5 a 10 cm de longitud proveniente de la alantoides, 
que pasa desde la cúpula vesical hasta el ombligo y se 
convierte en un cordón fibroso obliterado en el adulto. 
Se conforma de tres capas: una externa constituida por 
músculo liso, una intermedia constituida por tejido co-
nectivo submucoso y una interna de tipo luminal. De las 
anteriores, las células epiteliales que forman cada capa 
dan lugar al carcinoma de uraco.

La mayoría de los tumores de uraco son adenocarcino-
mas. El diagnóstico definitivo se obtiene mediante análisis 
histopatológico; la tomografía y la ecografía son útiles y 
complementarias. 

El cuadro clínico se caracteriza por hematuria, do-
lor abdominal, disuria, mucosuria y una masa pélvica 
palpable en la mayoría de los pacientes. El sistema de 
estadificación propuesto por Sheldon es el más aceptado 
y utilizado. La mayoría de los casos se diagnostican en 
estadios tardíos, ya que las manifestaciones no aparecen 
hasta entonces.

El tratamiento de elección es la cistectomía parcial con 
resección en bloque del ombligo y uraco. 

La radioterapia se puede usar en casos de enfermedad 
localmente avanzada con resultados en el 30 %, mientras 
que la quimioterapia basada en cisplatino y 5-fluoroura-
cilo puede utilizarse de forma neo y/o adyuvante como 
tratamiento de la enfermedad diseminada. 

La supervivencia en enfermedad metastásica es de 
alrededor de un año.

UROLOGÍA

CARCINOMA 
DE URACO

quier antidepresivo, en el tratamiento para la depresión 
recurrente con patrón estacional, la Food and Drug Ad-
ministration americana (FDA) propone a la anfebutamona 
para la prevención de las recurrencias. La anfebutamo- 
na aumenta principalmente la concentración de dopa-
mina en la sinapsis y en algún grado de la serotonina y 
norepinefrina.

 Trastorno bipolar tipo I. El tratamiento de la fase 
depresiva del trastorno bipolar consiste habitualmente 
en la administración de la combinación de fluoxetina y 
olanzapina o de quetiapina, aunada al uso de carbonato 
de litio y/o el valproato.

 Trastorno bipolar tipo II. El tratamiento de la fa- 
se depresiva de esta forma de trastorno bipolar, en donde 
la persona presenta episodios depresivos y de hipoma- 
nía consiste en la administración de quetiapina y lamo-
trigina aunada al carbonato de litio y/o valproato. Puede 
utilizarse la anfebutamona u otro antidepresivo.

Además del manejo farmacológico es necesario  
considerar: 

a) La fototerapia (10 mil luxes) durante la temporada del 
año en que aparece el episodio depresivo, 30 a 90 minutos 

diarios en la hora siguiente de haberse levantado, aunque 
existe evidencia de que, en el trastorno bipolar, resulta 
más útil durante la tarde. La lampara debe colocarse a  
un metro de distancia y la persona debe exponerse a la 
luz con los ojos abiertos. La mejoría se observa en una o 
dos semanas. Los efectos más tempranos son la correc- 
ción del insomnio o la hipersomnia (debido a su efecto 
sobre el ciclo circadiano alterado), la ansiedad y el aisla-
miento social; pueden ocurrir, como efectos secundarios, 
irritación de ojos y dolor de cabeza.

b) La terapia cognitivo conductual, puede tener un 
efecto terapéutico aditivo e inclusive preventivo para las 
futuras recurrencias.

Aunque esta revisión se enfoca a los episodios de 
depresión uni y bipolares, la administración del trata-
miento indicado con estabilizadores del ánimo (carbo-
nato de litio y/o valproatos) puede evitar los episodios 
de mania e hipomanía de los trastornos bipolares tipo 
I y tipo II.
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INFORMACIÓN PARA PRESCRIBIR AMPLIA DILARMINE® F.F. TABLETAS. 1.- NOMBRE COMERCIAL: Dilarmine® 2.- 
NOMBRE GENÉRICO: Parametasona y Clorfenamina. 3.- FORMA FARMACÉUTICA Y FORMULACIÓN: Tabletas cada tableta 
contiene: Acetato de parametasona 1 mg. Maleato de clorfenamina 2 mg. Excipiente cbp 1 tableta. 4.- INDICACIONES TERA-
PÉUTICAS: Tratamiento oral de las afecciones alérgicas. Dilarmine® combina las propiedades antialérgicas, antirreumáticas y 
antiinflamatorias del acetato de parametasona con el maleato de clorfenamina, un antihistamínico de rápida acción y bien tol-
erado, con lo cuál se obtiene una mayor potencia antialérgica por la sinergia de sus componenetes. Dilarmine® esta indicado en 
el tratamiento de afecciones inflamatorias alergicas, particularmente aquellas que cursan con prurito; por lo que se recomienda 
en: dermatitis atópica, dermatitis por contacto, edema angioneurótico, dermatitis eccematoide, dermatitis seborreica grave, 
neurodermatitis (incluyendo neurodermatitis circunscrita), eritema multiforme, urticaria, picadura de insectos, fiebre del heno y 
otras rinitis estacionales, alergia perenne, rinitis vasomotora, asma bronquial, reacciones medicamentosas, manifestaciones 
oculares alérgicas como: conjuntivitis e iridociclitis. 5.- FARMACOCINÉTICA Y FARMACODINAMIA EN HUMANOS: Absorción: 
Cuando se administran por vía oral, la hidrocortisona y sus derivados, incluyendo los obtenidos sintéticamente, tienen buena 
efectividad. Cuando se administran por períodos prolongados, la absorción puede ser la suficiente como para causar supresión 
corticosuprarenal. METABOLISMO Y EXCRECIÓN: En condiciones normales el 90% ó más del cortisol en plasma está unido 
en forma reversible a dos proteínas, una de ellas es la globulina fijadora de corticosteroides que es una glucoproteína y la al-
búmina. La globulina tiene una gran afinidad por los esteroides baja la capacidad total de fijación, mientras que la albúmina, tiene 
baja afinidad pero una capacidad de fijación elevada. A concentraciones normales o bajas de corticosteroides, la mayor parte de 
la hormona se encuentra fija a la globulina y los corticosteroides compiten entre sí por los sitios de unión que tenga disponibles. 
Todos los esteroides corticosuprarrenales biológicamente activos y sus congéneres sintéticos tienen una doble unión entre las 
posiciones 4,5 y un grupo cetona en el C3. La reducción de dicho doble enlace puede producirse en sitios hepáticos y extra-
hepáticos, dando como resultado una sustancia inactiva. La reducción posterior en C3. del grupo cetona a un hidroxilo se forma 
tetrahidrocortisol, presentándose sólo en el hígado. La mayor parte de los metabolitos reducidos en el anillo “A” son unidos por 
acción enzimática en el C3 a través del grupo hidroxilo con sulfato o glucurónido, produciéndose estas reacciones de conju-
gación principalmente en el hígado y en menor proporción en el riñón. Los ésteres sulfatados y los glucurónidos resultantes son 
solubles en agua, así como excretados por vía renal. En el hombre la excresión fecal carece de importancia cuantitativa. El ac-
etato de parametasona posee una vida media biológica prolongada (36-72 horas). Las dosis equivalentes de la parametasona 
= 5mg de metilprednisona = 0.75mg de dexametasona = 0.6mg de betametasona = 25mg de cortisona. Después de su admin-
istración oral el acetato de parametasona se absorbe en forma rápida y completa. El metabolismo se lleva a cabo en hígado y 
en menor grado de riñón y tejidos. La vía de eliminación es la renal. El maleato de clorfenamina es un antagonista de los recep-
tores H1 que muestra una buena absorción desde el tracto gastrointestinal. Después de su administración oral, la concentración 
plasmática máxima se alcanza en 2-3 horas y sus efectos tienen una duración de 4-6 horas. La clorfenamina se fija en un 72% 
a las proteínas plasmáticas y su metabolismo es fundamentalmente hepático. 6.- CONTRAINDICACIONES: Hipersensibilidad a 
la fórmula, infecciones sistémicas micóticas, hepatitis viral no complicada, insuficiencia hepática fulminante, queratitis por herpes 
simple, vacunaciones con productos vivos, miastenia grave, hipertrofia prostática, glaucoma y pacientes en tratamiento con in-
hibidores de la MAO. 7.- PRECAUCIONES GENERALES: A menos que se consideren esenciales para salvar, los corticoester-
oides no deben administrarse a pacientes con úlcera péptica, osteoporosis, psiconeurosis grave o infecciones agudas. Los sig-
nos de irritación peritoneal producidos por una perforación gastrointestinal en pacientes que reciben cortiesteroides pueden ser 
enmascarados. Los corticoesteroides pueden producir catarata subcapsular posterior, glaucoma, daño al nervio óptico, e infec-
ciones oculares secundarias. Deberá tenerse cuidado en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, diabetes mellitus, 
enfermedades infecciosas, unsuficicencia renal crónica, uremia y en pacientes de edad avanzada. En pacientes con tuberculosis 
sólo se emplearán como complementeo de los medicamenteos antifímicos. Los corticoesteroides pueden activar una amibiasis 
latente. No se deberán realizar procedimientos de inmunización. Los corticoesteroides tampoco deberán usarse cuando exista 
carencia de respuesta con anticuerpos. También deberá tenerse cuidado en infecciones piógenas y ante la posibilidad de una 
perforación inminente o una anastomosis intestinal reciente. Existe un incremento del efecto de los corticoesteroides en pacien-
tes con hipotiroidismo y con daño renal o hepático. Pueden agravarse o desencadenarse tendencias psicóticas, insomnio, 
cambios en el carácter euforia en sujetos previamente normales. La interrupción puede originar síntomas de supresión: fiebre, 
mialgias, artralgias y malestar aún en ausencia de insuficiencia adrenal evidente. En situaciones de estrés, la dosis deberá in-
crementarse antes, durante y después de las mismas. La insuficiencia adrenocorticalsecundaria puede persistir por meses. 
Durante este período, la terapia con corticoesteroides deberá ser reinstalada o la dosis podría ser incrementada. Puede ser 
necesaria la administración paralela de un mineralocorticoide y/o cloruro de sodio. El uso de Dilarmine® puede ocasionar som-
nolencia, por lo que se sugiere no conducir automóviles ni operar maquinaria, durante el tratamiento. Durante el tratamiento con 
Dilarmine® no se deben ingerir alcohol ni otros depresores del Sistema Nervioso Central. NIÑOS: Los corticoesteroides produ-
cen retraso en el crecimiento durante la infancia y adolesciencia. El tratamiento deberá limitarse a una dosis mínima por un 
período lo más corto posible. En terapias a largo plazo deberá vigilarse el crecimiento y desarrollo. Cualquier infección deberá 
ser considerada una emergencia. PACIENTES DE EDAD AVANZADA: La vida de los corticoesteroides puede estar prolongada, 
por lo tanto, en el tratamiento de pacientes de edad avanzada, particularmente si es a largo plazo, deberá tenerse en mente el 
riesgo potencial de consecuencias serias como con los osteoporosis (especialmente en mujeres postmenopáusicas), diabetes, 
hipertensión arterial, susceptibilidad a las infecciones y adelgazamiento de la piel. 8.- RESTRICCIONES DE USO DURANTE EL 
EMBARAZO Y LACTANCIA: No existen estudios controlados con parametasona en mujeres embarazadas. Se ha reportado 
que el tratamiento con corticoesteroides esta asociado con algunas formas de defectos congénicos y con retraso en el creci-
miento del producto, pero la causalidad de tales efectos en la mujer embarazada no ha sido establecida. Pueden presentarse 
signos de hipoadrenalismo en niños de madres tratadas con corticoesteroides. Las madres no deberán amamantar durante el 
tratamiento con parametasona. 9.- REACCIONES SECUNDARIAS Y ADVERSAS: El uso excesivo de parametasona puede 
provocar los siguientes reacciones adversas: Retención de sodio, hipertensión arterial, pérdida de potasio, debilidad muscular 
osteoporosis, distensión abdominal, pancreatitis, petequias, equímosis, eritema  facial, aumento de la presión intracraneal, de-
sarrollo Síndrome de Cushing, supresión de crecimiento en niños, irregularidades menstruales, glaucoma, catarata subcapsular, 
insomnio, irritabilidad, nerviosismo, euforia, hirsutismo. Las reacciones adversas manifestadas por el maleato de clorfeniramina, 
son las mismas manifestaciones por otros antihistamínicos. Otras reacciones adversas posibles comúnmente relacionadas con 
los antihitameinicos incluyen reacciones adversas cardiovasculares, hematológicas (pancitopenia, anemia, hemolítica, trom-
bocitopenia), neurológicas (confusión, alucinaciones, temblor), gastrointestinales (molestias epigástricas), genitourinarias (re-
tención urinaria) y respiratorias. Se han informado reacciones adversas generales, como urticarias, erupción, choque anafilác-
tico, sensibilidad a la luz, sudoración excesiva, escalofríos, sequedad de la boca, nariz y garganta y espesamiento de las 
secreciones bronquiales. 10.- INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO GÉNERO: La fenitoína, los barbitúricos, la 
efedrina y la rifampicina, disminuyen los niveles sanguíneos de los cortiesteroides. La combinación con diuréticos que provocan 
pérdida de potasio pueden inducir hipopotasemia, por lo que se restringirá la ingesta de sodio y se aumentará la de potasio. La 
vida media de la hidrocortisona puede ser reducida por los cortiesteroides. Los pacientes asmáticos tratados con cortiesteroides 
y la eritromicina pueden requerir dosis mayores de hidrocortisona para un ataque agudo. La troleandomicina y la eritromicina 
pueden reducir la depuración de los esteroides. Cuando se administran estrógenos, puede requerirse una reducción en la 
dosificación de los esteroides e incrementarse otra vez cuando se suspenden los estrógenos. Los corticoesteroides tiene un 
efecto hiperglúcémico y por lo tanto pueden aumentar los requerimeintos de los medicamentos hipoglucemiantes. La adminis-
tración de corticoesteroides ésta asociada con una mayor depuración de salicilatos y con una disminución en la efacia de los 
anticoagulantes, por lo tanto, estas drogas pueden requerir un ajuste de su dosis cuando se inicia o se suspende una terapia a 
base de esteroides. 11.- ALTERACIONES DE PRUEBAS DE LABORATORIO: No se debe iniciar una terapia con corticoester-
oides hasta que no se haya establecido un diagnóstico, ya que de otra manera los síntomas pueden ser enmascarados. También 
deberá tenerse cuidado con la interpretación de las pruebas de función tiroidea, ya que éstas se pueden ver modificadas por el 
uso de esteroides. 12.- PRECAUCIONES Y RELACIÓN CON EFECTOS DE CARCINOGÉNESIS, MUTAGÉNESIS, TERATO-
GÉNESIS Y SOBRE LA FERTILIDAD: Se ha reportado que el tratamiento con corticoesteroides está asociado con algunas 
formas de defectos congénicos y con retraso en el crecimiento del producto, pero la causalidad de tales efectos en la mujer 
embarazada no ha sido establecida. 13.- DOSIS Y VÍA DE ADMINISTRACIÓN: La dosis deberá individualizarse de acuerdo con 
la necesidad y respuesta de cada paciente. La dosis promedio en adultos es de una tableta pudiendo aumentar la dosis hasta 
seis tabletas en 24 horas. En niños de 6 a 14 años, media tableta o media cucharadita tres a cuatro veces al día, si se requieren 
dosis adicionales, éstas deberán ser administradas de preferencia por la noche. La dosis total no deberá exceder de cuatro 
tabletas al día. 14.- SOBREDOSIFICACIÓN O INGESTA ACCIDENTAL, MANIFESTACIONES Y MANEJO (ANTÍDOTOS): 
Reducir la dosis o suspenderla lentamente y vigilar los electrolitos. 15.- PRESENTACIONES: Caja de cartón con 25 tabletas en 
envase de burbuja. 16.- RECOMENDACIONES PARA EL ALMACENAMIENTO: Consérvese a temperatura ambiente a no más 
de 30ºC y en lugar seco. Protéjase de la luz. 17.- LEYENDAS DE PROTECCIÓN: Su venta requiere receta médica. No se deje 
al alcance de los niños. Literatura exclusiva para médicos. 18.- NOMBRE DEL LABORATORIO Y DIRECCIÓN: Hecho en 
México Por: LABORATORIOS DIBA, S.A. Escorza No. 728, Col. Moderna, C.P. 44190, Guadalajara, Jal., México, Para: IN-
NOVARE R&D, S.A. DE C.V. Islote No. 96, Col. Ampliación Las Águilas, C.P. 01759, Deleg. Álvaro Obregón, Ciudad de México. 
Distribuido por: NOVOPHARM, S.A. DE C.V. Av. Gustavo Baz No. 109, Puerta 22 Col. San Pedro Barrientos, C.P. 54010. Tlal-
nepantla, Estado de México. 19. NÚMERO DE REGISTRO: Reg. No. 80452 SSA IV. 
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El asma es una enfermedad heterogénea que 
no se cura, y que está determinada por in-
teracciones entre factores predisponentes 
y desencadenantes con células del sistema 
inmunológico. 

La característica fisiopatogénica primordial es la 
inflamación en las vías aéreas, la cual se encuentra en 
diferentes grados; sin embargo, hay broncoespasmo  
sin gran componente inflamatorio. Por un lado la infla-
mación eosinofílica y la inflamación neutrofílica pueden 
ocasionar directamente broncoespasmo. 

Los síntomas son resultado de la exposición a partículas, 
contaminantes y cambios de temperatura. Respirar aire frío 
y seco irrita la vía respiratoria causando broncoespasmos, 
no por ser alérgicos al frío, sino por la hipersensibilidad. Esto 
puede incrementarse por la congestión nasal que genera 
el frío y al respirar por la boca el aire no logra calentarse y 
humedecerse, llegando frío y seco a la vía aérea inferior. La 
rinitis alérgica es una enfermedad asociada al asma y debe 
tratarse a la vez para evitar crisis asmáticas. 

El diagnóstico es resultado de la historia clínica y co-
rroborado con flujometría y espirometría, demostrando 
flujo variable.

El control del asma en la consulta es a través de un 
cuestionario clínico fácil de responder, como síntomas 
diurnos, despertares, necesidad de medicación. 

El tratamiento del asma recomendado es con abordaje 
escalonado que consta de 4 pasos, según la gravedad de 
los síntomas y las exacerbaciones. La utilización de la vía 
inhalatoria es el principal método de administración de 
medicamentos. La biodisponibilidad es directa, actuando 
de forma rápida y directa. Por otro lado, la dosis necesaria es 
más pequeña, por lo tanto, con menos efectos colaterales. 

NEUMOLOGÍA

Los inhaladores suministran el medicamento sin necesidad 
de atravesar el sistema digestivo; sin embargo, se calcula que 
hasta 86 % de los pacientes tiene problemas para usarlos.

Es muy importante conocer bien la técnica de uso de 
los inhaladores, para asegurarse de que el tratamiento 
será eficaz. Hay cuatro tipos de sistemas de inhalación: 
1) Inhaladores a presión (dosis medida), siempre con ae-
rocámara. 2) Inhaladores de polvo seco. 3) Inhalador con 
nube de suave dispersión. 4) Nebulizadores. 

Los factores que influyen en el adecuado manejo de los 
inhaladores son: Las condiciones del paciente, que incluyen 
edad, capacidad cognitiva, experiencia, preferencias y gasto 
económico; en este apartado es muy importante el apoyo 
familiar para fomentar el uso del dispositivo. La técnica y sis-
tema de inhalación también depende de la percepción de la 
inhalación, coordinación, flujo inspiratorio, características del 
inhalador, polvo seco o acuoso; los inhaladores con cartucho 
presurizado y sistema de suave dispersión requieren menor 
flujo inspiratorio y la propulsión del medicamento facilita la 
biodisponibilidad y el depósito pulmonar y necesitan muy 
poca coordinación; los inhaladores de polvo seco no tienen 
sistema de propulsión, por lo tanto, se necesita un flujo inspi-
ratorio mayor para alcanzar su adecudado depósito pulmonar. 
Seguimiento profesional, revisión de técnica y elección del 
inhalador adecuado; la educación en salud al paciente es 
primordial para la adecuada administración y adherencia al 
tratamiento inhalado; así como, sobre las medida no farma-
cológicas. Los broncodilatadores, que ayudan a controlar los 
cuadros de espasmo bronquial, habitualmente el salbutamol 
ha sido el medicamento de elección para tratar el espasmo, 
con efectos rápidos a corto plazo; sin embargo, casi uno de 
cada dos pacientes sigue experimentando síntomas.

Desde 2017 se ha autorizado un broncodilatador de 
acción prolongada, dando una nueva indicación al Bromuro 
de Tiotropio, un broncodilatador anticolinérgico de accion 
prolongada, que se constituye como único en su rama e 
indicado para el tratamiento del asma junto con esteroide 
para alcanzar el objetivo de controlar el asma a mayor plazo.

Durante esta temporada invernal se debe recomendar a 
los pacientes mantener el entorno libre de sustancias aler-
génicas, usar ropa adecuada al frío, buena alimentación, 
no fumar, practicar deporte, usar bien los inhaladores y 
tener un plan ante la crisis.

CONTROL DEL ASMA 
EN TEMPORADA INVERNAL

Por el Dr. Edgar Gerardo Zozoaga Velázquez
Especialista en Neumología Intensiva. Médico Adscrito 
al Servicio de Neumología de la Unidad Médica de Alta 
Especialidad No. 1, Bajío. León, México. 

En México, la padece 7 % de la po-
blación (OMS), lo que representa a 
8.5 millones de mexicanos, y puede 
incrementarse hasta 33 % depen-
diendo la región del país.

INFORMACIÓN PARA PRESCRIBIR REDUCIDA : Sinpebac®. Mupirocina. Ungüento al 2%. 
FORMA FARMACÉUTICA Y FORMULACIÓN: Cada gramo de ungüento contiene: Mupirocina, 20 
mg. Excipiente, c.b.p. 1 g. INDICACIONES TERAPÉUTICAS: Sinpebac® está indicado en infecciones 
cutáneas como impétigo, ectima, foliculitis, furunculosis, dermatitis del pañal por Candida albicans 
y/o Staphylococcus aureus. También en infecciones de heridas quirúrgica o traumáticas, abrasiones, 
úlceras, quemaduras y otros padecimientos cutáneos como psoriasis y dermatitis atópica infectados.  
Cuando se aplica sobre la piel que rodea cánulas y catéteres, previene la colonización de los mismos, 
por Staphylococcus aureus y otros gérmenes patógenos sensibles a la mupirocina. CONTRAINDICA-
CIONES: Hipersensibilidad a la mupirocina o a los glicoles. PRECAUCIONES GENERALES: No se 
recomienda su aplicación cerca de los ojos ni en mucosas. El uso tópico prolongado de Sinpebac® 
puede dar lugar al crecimiento de microorganismo no susceptibles. No se recomienda la aplicación 
del producto sobre heridas y quemaduras de 2do y 3er grado extensas, ya que en estas situaciones 
el polietilenglicol utilizado en el vehículo, puede absorberse y alcanzar la circulación. El potencial de 
sensibilización es bajo y carece de poder para absorber la luz ultravioleta, por lo que el riesgo de 
fototoxicidad o dermatitis fotoalérgica es prácticamente nulo. RESTRICCIONES DE USO DURANTE 
EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA: Estudios en ratas y conejos administrando el fármaco por vía 
sistémica, no han revelado datos de alteraciones en la reproducción. Sin embargo, no existen sufici-
entes evidencias sobre la seguridad en humanos, por lo que debe emplearse durante el embarazo y la 
lactancia sólo si está claramente indicado.  REACCIONES SECUNDARIAS Y ADVERSAS: Sinpebac® 
ha mostrado tener buena tolerabilidad cuando se aplica por vía cutánea. En menos del 1 al 3% de 
los casos se ha informado de prurito y eritema leves transitorios, que desaparecen al suspender el 
medicamento.  INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO GÉNERO: Se ha observado en 
estudios in vitro, que el cloramfenicol interfiere con la acción antibacteriana de la mupirocina sobre la 
síntesis de RNA. La importancia clínica de ello no ha sido determinada a la fecha.  PRECAUCIONES 
EN RELACIÓN CON EFECTOS DE CARCINOGÉNESIS, MUTAGÉNESIS, TERATOGÉNESIS Y 
SOBRE LA FERTILIDAD: Los estudios de toxicidad aguda y crónica, teratogénesis, mutagénesis y 
carcinogénesis con Sinpebac® han sido negativos. Por vía oral, la DL50 en ratas es mayor a 5 g/kg. 
DOSIS Y VÍA DE ADMINISTRACIÓN: Cutánea. Se recomienda la aplicación de una capa delgada de 
Sinpebac® sobre el sitio de la lesión, tres veces al día durante un período de 5 a 10 días, dependiendo 
de la extensión de la infección.  MANIFESTACIONES Y MANEJO DE LA SOBREDOSIFICACIÓN O 
INGESTA ACCIDENTAL: No se ha informado de casos de sobredosificación con este producto. Aun 
cuando se absorbiera toda la mupirocina contenida en un tubo de 15 g, el riesgo de efectos secundarios 
tóxicos es prácticamente nulo. PRESENTACIÓN: Caja con tubo con 15 gramos de ungüento al 2%. 
LEYENDAS DE PROTECCIÓN: No se deje al alcance de los niños. Su venta requiere receta médica. 
Literatura exclusiva para médicos. Su uso durante el embarazo y la lactancia queda bajo responsabilidad 
del médico. Reporte las sospechas de reacción adversa al correo: farmacovigilancia@cofepris.gob.mx  
NOMBRE Y DOMICILIO DEL LABORATORIO: Laboratorio Grossman, S.A. Calzada de Tlalpan No. 
2021, Col. Parque San Andrés, C.P. 04040, Deleg. Coyoacán, D.F., México. NUMERO DE REGISTRO 
DEL MEDICAMENTO ANTE LA SECRETARIA:  Reg. Núm. 375M2001 SSA.

ESPAVEN M.D.® Metoclopramida y Dimeticona Cápsulas FORMA FARMACÉUTICA Y FORMULACIÓN: Cada cápsula contiene: Clorhidrato de metoclopramida 10 mg Dimeticona 40 mg Excipiente c.b.p. 1 cápsula. 
INDICACIONES TERAPÉUTICAS: Reflujo gastroesofágico con o sin retardo del vaciamiento gástrico, hipotonía gástrica. Plenitud postprandial, náusea y vómito, hernia hiatal, gastroparesia diabética y postquirúrgica. 
Profilaxis de la emesis inducida por quimioterapia. CONTRAINDICACIONES: Hipersensibilidad a los componentes de la fórmula, obstrucción mecánica o perforación gastrointestinal, úlcera duodenal, sangrado de tubo 
digestivo, feocromocitoma y trastornos convulsivos. Se contraindica también como antiemético profiláctico en pacientes con cáncer de mama bajo quimioterapia. No debe administrarse junto con inhibidores de la 
monoaminooxidasa, antidepresivos tricíclicos ni aminas simpaticomiméticas. PRECAUCIONES GENERALES: La metoclopramida puede deteriorar la capacidad de concentración mental y la coordinación motriz. Cu-
ando se utiliza por periodos prolongados o altas dosis debe advertirse a los pacientes que la metoclopramida puede incrementar los efectos del alcohol. En pacientes con enfermedad de Parkinson, debe administrarse 
con precaución, ya que puede favorecer los síntomas parkinsonianos. Así mismo y a dosis bajas en pacientes con insuficiencia renal. RESTRICCIONES DE USO DURANTE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA: Los 
estudios al respecto no han revelado evidencia de daño fetal con metoclopramida. Por lo que se puede utilizar en mujeres embarazadas. Su uso durante la lactancia queda a criterio médico considerando el riesgo-
beneficio. REACCIONES SECUNDARIAS Y ADVERSAS: Vértigo, astenia, insomnio, cefalea, disforia, disquinesias, diarrea, sequedad de boca y reacciones de hipersensibilidad. Galactorrea. INTERACCIONES 
MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO GÉNERO: Puede retardar la absorción de paracetamol, ácido acetilsalicílico, diazepam, litio y tetraciclinas. Potencializa a los barbitúricos depresores del SNC, anestésicos y alcohol. 
Disminuye la efectividad terapéutica de cabergolina, cimetidina, digoxima, fosmocina, ropirinol y zalcitabina. Puede incrementar la incidencia de síntomas extrapiramidales cuando se administra con levodopa, sertralina, 
butirofenona, fenotiazidas y venlafaxina. Incrementa el riesgo de síndrome serotoninérgico cuando se coadministra con linezolid. Prolonga el efecto de bloqueo neuromuscular de mivacurio y succinilcolina. Incrementa 
el efecto hipnótico del tiopental. PRECAUCIONES EN RELACIÓN CON EFECTOS DE CARCINOGENESIS, MUTAGENESIS, TERATOGENESIS Y SOBRE LA FERTILIDAD: No existe evidencia de efectos mutagéni-
cos, carcinogénicos, teratogénicos, ni sobre la fertilidad. DOSIS Y VÍA DE ADMINISTRACIÓN: Una cápsula por vía oral, 30 minutos antes de cada alimento o antes de acostarse. MANIFESTACIONES Y MANEJO DE 
LA SOBREDOSIFICACIÓN O INGESTA ACCIDENTAL: Dosis hasta de 1 g/día han sido administrados sin efectos tóxicos. La sobredosis puede ocasionar vértigo, ataxia, agitación, hiperexcitabilidad, reacciones extra-
piramidales, crisis oculógiras y convulsiones. Manejo: lavado gástrico y cuidados de soporte, o anticolinérgicos de acción central. Los síntomas de sobredosis desaparecen dentro de las 24 horas siguientes. PRESEN-
TACIONES: Caja con 20 cápsulas. LEYENDAS DE PROTECCIÓN: Su venta requiere receta médica. No se deje al alcance de los niños. Su uso durante el embarazo queda bajo la responsabilidad del médico. ®Marca 
Registrada Laboratorios Grossman, S.A. Calz. de Tlalpan No. 2021, Col. Parque San Andrés, C.P. 04040 Deleg. Coyoacán D.F. México, Registro No. 74399 SSA. INFORMACIÓN PARA PRESCRIPCIÓN REDUCIDA. 
ESPAVEN ENZIMATICO® Pancreatina, Extracto de bilis de buey, Dimeticona y Celulasa. Tabletas. FORMA FARMACÉUTICA Y FORMULACIÓN. Cada tableta contiene: Pancreatina al 1:100 130 mg Dimeticona 40 mg 
Extracto seco de bilis de buey 25 mg Celulasa obtenida del aspergillus niger 5 mg Excipiente c.b.p. 1 tableta. INDICACIONES TERAPÉUTICAS: Dispepsia por exceso de ingestión de alimentos, deficiencias enzimáticas 
absolutas o relativas. Esteatorrea por mala absorción. Prevención del las agudizaciones de Síndrome de Colon Irritable. Meteorismo y flatulencia postprandial. lnsuficiencia pancreática. Digestión de grasas deficiente. 
CONTRAINDICACIONES: Hipersensibilidad a los componentes de Ia fórmula, personas con obstrucción de las vías biliares, hepatitis aguda, grave y perforación intestinal. PRECAUCIONES GENERALES: En pacien-
tes con obstrucción de las vías biliares, hepatitis aguda, grave y perforación intestinal. Estos últimos debido a los componentes de Ia fórmula como el extracto seco de bilis de buey, puede estimular el funcionamiento 
del hígado y agravar Ia sintomatología. RESTRICCIONES DE USO DURANTE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA: A pesar de que no se ha documentado con certeza, los efectos teratógenos sobre el producto y Ia 
madre, se recomienda no utilizar Espavén Enzimático® durante el primer trimestre del embarazo y durante Ia lactancia a reserva de que sea claramente necesario, valorando riesgo-beneficio. REACCIONES SECUNDAR-
IAS Y ADVERSAS: A dosis excesivas puede ocasionar diarrea. Puede generarse hipersensibilidad, a alguno de los componentes de Ia fórmula. INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO GÉNERO: Se ha 
sugerido Ia posible interacción de Dimeticona con fenitoina, así como de pancreatina, con acarbosa, cimetidina ciprofloxacina, famotidina, ácido fólico, nizatidina y ranitidina. PRECAUCIONES EN RELACIÓN CON 
EFECTOS DE CARCINOGENESIS, MUTAGENESIS, TERATOGENESIS Y SOBRE LA FERTILIDAD: No se han observado. DOSIS Y VÍA DE ADMINISTRACIÓN: 1 ó 2 tabletas después de cada alimento. MANIFESTA-
CIONES Y MANEJO DE LA SOBREDOSIFICACIÓN 0 INGESTA ACCIDENTAL: No se ha documentado.PRESENTACIÓN: Caja con 50 tabletas. LEYENDAS DE PROTECCIÓN: Literatura exclusiva para médicos.No 
se deje al alcance de los niños.®Marca Registrada Laboratorios Grossman, S.A. Calz. de Tlalpan No. 2021 Col. Parque San Andrés Deleg. Coyoacán 04040, México, D.F. Reg. No. 58177 SSA. INFORMACIÓN PARA 
PRESCRIBIR REDUCIDA. ESPAVEN ALCALINO® Aluminio, Magnesio, Dimeticona Tabletas masticables, Suspensión Antiácido y Antiflatulento Libre de sodio FORMA FARMACÉUTICA Y FORMULACIÓN: Cada 
tableta contiene: Gel de hidróxido de aluminio desecado equivalente a 300 mg de hidróxido de aluminio Hidróxido de magnesio equivalente a 50 mg de óxido de magnesio Dimeticona 40 mg Excipiente, c.b.p. 1 tableta 
Cada 100 mL contienen: Hidróxido de aluminio 4 g Hidróxido de magnesio 4 g Dimeticona 1 g Vehículo cbp 100 mL INDICACIONES TERAPÉUTICAS: Antiácido y antiflatulento, en hiperacidez por enfermedad ácido 
péptica, dispepsia, gastritis, esofagitis, úlcera gástrica y duodenal. Por ser libre de sodio, está indicado aún en pacientes con dieta hiposódica, (como hipertensos, cardiópatas y cirróticos). CONTRAINDICACIONES: 
Hipersensibilidad a los componentes de la fórmula, aclorhidria, insuficiencia renal severa aguda o crónica y alcalosis metabólica. PRECAUCIONES GENERALES: La administración a largo plazo en pacientes con in-
suficiencia renal, puede producir hiperaluminemia, hipofosfatemia, hipermagnesemia e hipercalciuria con resorción ósea del calcio. Hipersensibilidad a los componentes de la fórmula. RESTRICCIONES DE USO DU-
RANTE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA: Ninguna. REACCIONES SECUNDARIAS Y ADVERSAS:  Puede aparecer diarrea o constipación. INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO GÉNERO: La ad-
ministración concomitante con tetraciclinas puede reducir la absorción de estas. Puede reducir la absorción de digoxina, clordiacepoxido e indometacina, así como incrementa la absorción de dicumarol, pseudoefed-
rina y diacepam. Incrementa la excreción de salicilatos. PRECAUCIONES EN RELACIÓN CON EFECTOS DE CARCINOGÉNESIS, MUTAGÉNESIS, TERATOGÉNESIS Y SOBRE LA FERTILIDAD: No se han re-
portado. DOSIS Y VÍA DE ADMINISTRACIÓN: Tabletas: Masticar 2 a 3 tabletas 1 y 3 horas después de cada comida y antes de acostarse. Suspensión: Tomar una cucharada (10 mL), 1 y 3 horas después de cada 
comida y antes de acostarse. MANIFESTACIONES Y MANEJO DE LA SOBREDOSIFICACIÓN O INGESTA ACCIDENTAL: Puede ocasionar las manifestaciones propias de hipermagnesemia, hipofosfatemia e hiper-
calciuria. PRESENTACIÓN: Tabletas: Caja con 50 tabletas masticables sabor menta Suspensión: Frasco con 360 mL de suspensión sabor menta. LEYENDAS DE PROTECCIÓN: No se deje al alcance de los niños. 
Literatura exclusiva para médicos. ®Marca Registrada Laboratorios Grossman, S.A. Calzada de Tlalpan 2021 Col. Parque San Andrés, C.P. 04040 Deleg. Coyoacán D.F., México Reg. No. 57741, 70378 SSA. REFER-
ENCIAS: 1.Thomson Reuters. DrugDex Evaluations: Metoclopramide. 2011. Consultado en www.thomsonhc.com. 2. Gan KH, Geus WP, Bakker W. In vitro dissolution profiles of enteric-coated microsphere/microtablet 
pancreatin preparations at different pH values. Aliment Pharmacol ther. May 1996; 10 (5): 771-775. 3.Little K, Schiller L, Bilhartz L. Treatment of Severe Steatorrhea with Ox Bile in an Ileectomy Patient with Residual 
Colon. Digestive Diseases and Sciences. Jan 1992; 37(6): 929-933. 4.Lazzaroni M, Sainaghi M, Porro B. Non-steroidal anti-inflammatory drug gastropathy: clinical results with antacids and sucralfate. Ital J Gastroen-
terol Hepatol. 1999; 31 (suppl. 1): S48-53. SSA 123300202C6345

LEVOCOF®. Levodropropizina. Solución. Antitusivo. FORMA FARMACÉUTICA Y FORMULA-
CIÓN: Cada 100 mL contienen: Levodropropizina 600 mg., Vehículo, cbp, 100 mL. Contiene 35% 
de azúcar.INDICACIONES TERAPÉUTICAS: LEVOCOF® está indicado para el tratamiento 
sintomático de la tos. FARMACOCINÉTICA Y FARMACODINAMIA:  Los efectos supresores 
de la tos se producen al ser inhibidas las vías aferentes que regulan el reflejo tusígeno. La 
levodropropizina bloquea la liberación de neuropéptidos y sustancias inflamatorias y evita la 
activación de las fibras C en tráquea, bronquios y pulmones. La acción inhibitoria de las fibras 
C, impide que se desencadene el reflejo de la tos, así como la hiperreactividad bronquial. La 
levodropropizina se absorbe rápidamente y es distribuida a todo el organismo después de su 
administración oral. La recuperación del fármaco marcado radioactivamente, posterior a la 
administración oral del producto, fue de 93%. La unión a proteínas plasmáticas en el humano 
es insignificante (11-14%). La vida media es aproximadamente de 1 a 2 horas. La excreción 
es principalmente a través de la orina (35%), ya sea en forma intacta o como metabolitos: 
levodropropizina conjugada y la p-hidroxi levodropropizina libre o conjugada en un lapso de 
48 horas. Estudios en los que la levodropropizina fue administrada en repetidas ocasiones, 
indicaron que el tratamiento tres veces al día durante ocho días, no altera las características de 
absorción y excreción del producto. Se desconoce el efecto de los alimentos sobre la absorción 
del fármaco por lo que se recomienda administrarlo con 30 minutos o más de diferencia con 
los horarios de alimentación. CONTRAINDICACIONES: LEVOCOF® no debe utilizarse en 
individuos con antecedentes de hipersensibilidad a los componentes de la fórmula, pacientes con 
hipersecreción bronquial, en los casos de función mucociliar reducida (síndrome de Kartagener, 
disquinesia ciliar), insuficiencia hepática o renal severa. PRECAUCIONES GENERALES: 
LEVOCOF® podrá utilizarse en base al riesgo-beneficio en pacientes con insuficiencia renal. 
LEVOCOF® contiene 3.5 g de sacarosa por cada 10 mL (menos de 1.7 g de glucosa), cada 
gramo de glucosa puede elevar la glucosa sanguínea 5 mg/dL aproximadamente. No se ha 
establecido hasta ahora la eficacia y seguridad de levodropropizina en niños menores de 2 
años. RESTRICCIONES DE USO DURANTE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA: En ratas, 
la levodropropizina atraviesa la barrera placentaria y ha sido detectada en la leche materna 
hasta ocho horas después de su administración. Según la AFRT (Archivo de los Factores de 
Riesgo Teratogénico), la dropropicina, del que la levodropropizina es un isómero levógiro, 
pertenece a la categoría B, es decir, que se cuenta con estudios confiables en el hombre, pero 
con base en la alta frecuencia de uso y sus características farmacológicas, puede suponerse 
razonablemente que la sustancia no es teratogénica, por lo que su uso en estas etapas debe 
evaluarse en base al riesgo y beneficio. REACCIONES SECUNDARIAS Y ADVERSAS: En 
algunas ocasiones pueden presentarse trastornos gastrointestinales (náusea, vómito, pirosis, 
malestar abdominal y diarrea), del sistema nervioso central (agotamiento, desvanecimiento, 
somnolencia, confusión mental, entumecimiento, mareo, cefalea y excitación), del sistema 
cardiovascular (palpitaciones) y, en muy raras ocasiones, se han observado reacciones alérgicas 
dermatológicas.INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO GÉNERO: A pesar de 
que en estudios clínicos no se han podido observar interacciones con las benzodiacepinas, no 
se aconseja el uso concomitante con LEVOCOF® por un posible incremento del efecto sedante 
de éstas. ALTERACIONES EN LOS RESULTADOS DE PRUEBAS DE LABORATORIO: 
Hasta ahora no se ha podido establecer ningún patrón anormal en los exámenes de laboratorio 
con un significado clínico que pudiera atribuirse a la levodropropizina. PRECAUCIONES EN 
RELACIÓN CON EFECTOS DE CARCINOGÉNESIS, MUTAGÉNESIS, TERATOGÉNESIS Y 
SOBRE LA FERTILIDAD: No se han reportado datos de mutagenicidad ni carcinogenicidad. 
Los estudios teratogénicos y relacionados con reproducción y fertilidad, así como estudios peri y 
post-natales no han reflejado efectos tóxicos específicos, sin embargo, estudios de fertilidad en 
ratas utilizando una dosis de 15 mg/kg/día, han revelado embriotoxicidad, pero no alteraciones 
en la camada, esta dosis es mucho más alta de la recomendada en humanos. DOSIS Y VÍA 
DE ADMINISTRACIÓN: Oral. Se recomienda tomarse alejado de los alimentos, puesto que 
no se conocen los efectos de su administración junto con éstos.

Adultos y niños mayores de 12 años:	 10 mL tres veces al día

Niños mayores de 2 años: 		  10 a 20 kg: 3 mL tres veces al día.
			   21 a 30 kg: 5 mL tres veces al día.
			   La dosis ponderal es 1 mg/kg cada 8 horas.

MANIFESTACIONES Y MANEJO DE LA SOBREDOSIFICACIÓN O INGESTA ACCIDEN-
TAL: Dosis mayores a los 120 mg en una sola toma pueden causar somnolencia, cefalea y 
excitación. En caso de sobredosificación deberán tomarse las medidas habituales (lavado 
gástrico, administración de carbón activado, administración parenteral, líquidos, etc.). 
Los estudios de toxicidad aguda en ratas, ratones y cobayos, reportaron como signos de 
intoxicación, sedación, vasodilatación periférica, temblor y convulsiones. Asimismo, en 
estudios de toxicidad crónica (26 semanas) en ratas y perros a las dosis de 24, 60 y 150 
mg/kg/día de levodropropizina, se pudo observar en perros un aumento en la pigmentación 
de la membrana nictitante y de otros órganos a dosis de 24 mg/kg/día, mientras que en 
el hígado se obtuvo este mismo efecto a dosis de 150 mg/kg/día. También se observaron 
manifestaciones de hepatotoxicidad en ambas especies animales a dosis de 60 mg/kg/
día, así como una disminución en el peso uterino en ratas, utilizando la dosis más alta. 
PRESENTACION: Solución: Frasco con 120 mL. RECOMENDACIONES SOBRE ALMA-
CENAMIENTO: Consérvese a temperatura ambiente a no más de 30 °C. LEYENDAS DE 
PROTECCIÓN: No se recomienda su uso durante el embarazo, ni en mujeres en período 
de lactancia. Su venta requiere receta médica. No se deje al alcance de los niños. Literatura 
exclusiva para médicos. Registro No. 056M2000 SSA. ®Marca Registrada. Hecho en México 
por: Laboratorios Grossman, S.A. Calzada de Tlalpan No. 2021, Col. Parque San Andrés, 
C.P. 04040. Deleg. Coyoacán D.F., México
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La Enfermedad de von Willebrand (EvW) es el 
trastorno de la coagulación más común, que 
afecta a cerca del 1 % de la población mundial. 

Se codifica en el cromosoma 12, por lo tanto 
la transmisión de la enfermedad es autosómica.

Debido a que a menudo los síntomas son leves, una 
considerable mayoría de pacientes permanece sin diag-
nosticar.

México no es la excepción, junto con la hemofilia, la 
EvW es una enfermedad poco conocida que puede oca-
sionar algún grado de daño articular a causa del nulo o 
ineficiente tratamiento que han recibido por años.

La enfermedad se clasifica en tres tipos: Tipo 1 
deficiencia parcial de la FvW; Tipo 2 con defectos 
cualitativos de la  FvW y Tipo 3 ausencia de la FvW. Es 
decir, el tipo 1 y 3 son defectos cuantitativos y el tipo 
2 con defecto cualitativo y diversos subtipos (2A, 2B, 
2M, 2N, etc.).

En los pacientes con la forma grave (Tipo 3) el princi-
pal sitio de hemorragia es la cavidad oral (54 %), seguido 
de hemartrosis (45 %), hematomas (28 %) y hasta el 8 % 
presentan hemorragia intracraneal. 

Se han desarrollado escalas de hemorragia donde 
a cada síntoma se le otorga un valor desde -1 hasta 4. 
Incluye epistaxis, equimosis, hemorragia gastrointestinal, 
hemorragia en cavidad oral, menorragia, hemorragia  
postparto, etc. Esto con objeto de establecer una mayor po- 
sibilidad diagnóstica. 

De acuerdo con la Federación de Hemofilia de la Re-
pública Mexicana, los estudios internacionales sugieren 
que existe al menos 1 millón 275 mil casos en todo el país, 
por lo que “nos encontramos con un severo problema de 
subdiagnóstico ya que existe una alta prevalencia de la 
enfermedad. La hemofilia es bastante infrecuente. Apro-
ximadamente 1 de cada 10 mil personas nace con ella. 
Por su parte,  la EvW es muy frecuente, aproximadamente 
1 de cada 100 personas la padece. Lamentablemente el 
diagnóstico de la EvW es complejo y deberían realizarlo 
médicos especializados en el tratamiento de trastornos 
de la coagulación y químicos con conocimientos de las 
diferentes alteraciones que produce la enfermedad. Sin 
embargo, el profesional de la salud de atención primaria 
puede y debería intervenir para reconocer los signos y 
síntomas de la EvW y referir a los pacientes con el fin de 
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que reciban tratamiento adecuado”, así lo señaló  Alfon-
so Quintero, Presidente de la Federación de Hemofilia 
(FHRM). 

Es relevante señalar que un  paciente sin tratamiento 
adecuado, podría presentar las siguientes complica-
ciones: a)Anemia. Las mujeres que tienen sangrado 
menstrual abundante pueden padecer anemia por defi-
ciencia de hierro. b) Inflamación y dolor. Si se produce 
un sangrado anormal en las articulaciones o en los 
tejidos blandos, esto puede provocar “hinchazón” y 
dolor intenso. c) Muerte por sangrado. Rara vez, alguien 
que padece la EvW puede experimentar un sangrado 
descontrolado que es potencialmente moral y necesita 
atención médica de urgencia.

Por otra parte, indicó Quintero que existe en la 
población poco conocimiento sobre los trastornos de 
coagulación. “Las personas con EvW tienen problema 
con la proteína Factor Von Willebrand (FVW) que ayuda 
a controlar las hemorragias. A diferencia de las personas 
con hemofilia que padecen un desorden genético de 
coagulación, es decir, su sangre no contiene una cantidad 
suficiente de factor de coagulación”.

Además, agregó que parte del subdiagnóstico se debe 
a que esta enfermedad, generalmente es menos grave que 
otros trastornos de la coagulación. Muchos personas con 
EvW podrían no saber que padecen el trastorno porque 
los síntomas hemorrágicos son muy leves. 

El trastorno casi no afecta la vida de la mayoría de las 
personas, excepto cuando ocurre una lesión grave, se 
requiere cirugía o se extrae un diente.

Esto quiere decir, que más de un 99 % de las personas 
que viven con el padecimiento en México no tienen un 
diagnóstico y por lo tanto no reciben tratamiento”, con-
cluyó el Presiente de la FHRM.

En nuestro país se calcula que de las 6 mil 225 perso-
nas diagnosticadas con algún tipo de hemofilia o EvW, 
alrededor del 70 % de los pacientes presentan algún 
grado de daño articular a causa del nudo o ineficiente 
tratamiento que han recibido por años. 
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El motivo por el cual los fármacos no curan la 
infección por el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH) es debido al reservorio viral, el cual se  
forma por células infectadas por el virus que per-
manecen en estado latente y no pueden ser detec-

tadas ni destruidas por el sistema inmunitario. 
Ahora, con base en un estudio publicado  
en Annals of Internal Medicine (“Mecha-
nisms That Contribute to a Profound Reduc-
tion of the HIV-1 Reservoir After Allogeneic 
Stem Cell Transplant”), se señala ciertos 
factores asociados con el trasplante de 
células madre que podrían contribuir a la 
eliminación de este reservorio en el cuerpo. 
La conclusión llega después de que cinco 
pacientes que recibieron un trasplante de cé-
lulas madre tuvieron un reservorio de VIH in-
detectable y uno de ellos ni siquiera presente 
anticuerpos contra el virus en su sangre. 
El estudio se basa en el caso del paciente 
de Berlín, Timothy Brown, una persona con 
VIH que en 2008 se sometió a un trasplante 
de células madre para tratar una leucemia. 

El donante tenía una mutación llamada 
CCR5 delta 32 que hacía que sus células sanguíneas fueran in-
munes al VIH, ya que evita la entrada del virus en ellas. Brown 
dejó de tomar la medicación antiretroviral y actualmente, 11 
años después, el virus sigue sin aparecer en su sangre. Se 
le considera la única persona en el mundo curada del VIH. 
Desde entonces, los científicos investigan posibles meca-
nismos de erradicación del VIH asociados con el trasplante 
de células madre. 

Para ello, el consorcio IciStem ha creado una cohorte 
única en el mundo de personas infectadas que se sometieron 
a un trasplante para curar una enfermedad hematológica, 
con el objetivo final de diseñar nuevas estrategias de cura. 
“Nuestra hipótesis era que, además de la mutación CCR5 delta 
32, otros mecanismos asociados con el trasplante influyeron 
en la erradicación en Timothy Brown”, explica María Salga-
do, investigadora de IrsiCaixa y coprimera autora del artículo. 

VIH Y TRASPLANTE 
DE CÉLULAS MADRE

El estudio incluyó a seis participantes que habían sobrevivido 
al menos dos años después de recibir el trasplante. Todos los 
donantes carecían de la mutación CCR5 delta 32 en sus células. 
“Seleccionamos estos casos porque queríamos centrarnos 
en las otras causas que podrían contribuir a eliminar el 

virus”, afirma Mi Kwon, hematóloga del 
Hospital Gregorio Marañón y coprimera 
autora del artículo. Después del trasplante, 
todos los participantes mantuvieron el trata-
miento antirretroviral y lograron la remisión 
de su enfermedad hematológica tras la 
retirada de los fármacos inmunosupresores. 
Tras diversos análisis, los investigadores vieron 
que cinco de ellos presentaban un reservorio 
indetectable en sangre y tejidos. Este hecho es 
relevante porque estos parámetros siempre son 
detectables en personas infectadas por VIH, 
aunque tomen medicación antirretroviral. 
Estos hallazgos podrían servir para el diseño 
de estrategias de cura del VIH menos comple-
jas e invasivas, ya que el trasplante de células 
madre presenta una alta mortalidad y solo se 
recomienda en enfermedades hematológicas 
muy graves. 

“Nuestro objetivo es dilucidar los factores que ayudan 
a erradicar el virus después del trasplante y luego imitarlos 
con estrategias alternativas más seguras que esta inter-
vención”, concluye Javier Martínez-Picado, profesor de 
investigación de ICREA en IrsiCaixa y colíder del artículo. 
El siguiente paso será realizar un ensayo clínico, contro-
lado por médicos e investigadores, para interrumpir la 
medicación antiretroviral en algunos de estos pacientes 
y suministrarles nuevas inmunoterapias. 

De esta forma, se podrá comprobar si hay rebote viral 
y confirmar si el VIH ha sido erradicado del organismo.
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