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Magnesium, the fourth most abundant cation in the body, is the second most
abundant intracellular cation (after potassium), whose reference value rangein
adultsis 1.7-2.4 mg/ dL (0.7-1.0 mmol / L or 1.4-2.0 mEq/ L). In patients
treated with dialysis, magnesium homeostasi s depends on dietary intake,
intestinal absorption and renal (residual diuresis) and dialytic elimination. In
turn, serum magnesium levels can be influenced by significant changesin
dietary intake, residual renal function, dialysis dose of dialysisand its
gastrointestinal losst.
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Magnesium plays an essential role in numerous biological processes, including
cardiovascular function. Although it is known that hypomagnesemia playsarole
in the pathogenesis of arterial hypertension, endothelial dysfunction,
dyslipidemia and inflammation. Hypomagnesemia is independently associated
with mortality and cardiovascular mortality.

When the association between serum magnesium levels and mortality was
explored, in relation to serum magnesium variability with respect to mortality in
patients on peritoneal dialysis, the results revealed an independent relationship
between hypomagnesemia and high risk of cardiovascular mortality12,

Studies have shown a strong inverse association of serum magnesium levels
with insulin resistance, new onset of diabetes mellitus, oxidative stress,
endothelial dysfunction, hypertension, atherosclerosis and systemic
inflammation. Observational studies have aso shown a significant association
between hypomagnesemia and a higher overall mortality in patients with
advanced chronic kidney disease not on dialysis, or chronic kidney disease on
chronic hemodialysis. It has also been documented that hypomagnesemiais
associated with heart rhythm disorders, cardiovascular events, dyslipidemia,
metabolic syndrome, endothelia dysfunction, atherosclerosis and vascular
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calcification2.

On the other hand it is known that patients with chronic renal failure have a
higher magnesium body content, as well asin chronic dialysis patients the serum
magnesium concentration is parallel to the magnesium level of the dialysate.
Magnesium in the dialysate produces a decrease in the serum concentration of
magnesium and vice versal.

Navarro et al. have documented a significant inverse correlation between intact
parathormone serum level (iPTH) and serum magnesium level in astudy in
peritoneal dialysis patients whose peritonenal bath contained 1.5 mEq/ L of
magnesium. However, this correlation was even greater when the peritoneal
dialysate was low in magnesium (0.5 mEq/ L or 0.75 mEq/ L). The authors
evaluated in 56 patients the relationship between serum parathyroid hormone
and magnesium levelsin patients with continuous ambulatory peritoneal dialysis
using low magnesium peritoneal dialysate; finding that the serum level of iPTH
did not correlate with the serum level of magnesium, although it did so inversely
with the serum level of total and ionized calcium.

However, despite these findings, it is suggested that magnesium plays an
important role in the regulation of the level of iPTH, since intravenous infusion
of magnesium sulfate can significantly suppress the secretion of iPTH in
patients with primary hyperparathyroidism. Although the results of the work did
not demonstrate the relationship between magnesemia and iPTH, there are
reports that documented the inverse and significant correlation between serum
levels of iPTH and magnesium in patients on chronic dialysist.

The losses of magnesium in the dialysate are aggravated by the significant
restrictions in the renal diet. Taken together, this highlights the risk of
hypomagnesemiain patients with peritoneal dialysis, where alow serum
magnesium level may be a marker of generalized malnutrition and
inflammeation, both associated with increased vascular calcification, and alower
serum magnesium level associated with an increase in mortality in dialysis
patients 3.

Finally, a significant association between hypomagnesemia and progression of
peripheral arterial calcification, calcification of the mitral annulus and
atherosclerosis of the common carotid artery has been documented. Thus,
interventions such as magnesium supplementation in patients with
hypomagnesemia, the use of magnesium-based phosphate binders or the use of
magnesium-rich peritoneal dialysis solutions may help to reduce the effect on
vascular calcification on peritoneal dialysis?.

Hypomagnesemia is associated with greater morbidity and mortality in the
dialysis population, while adequate nutrition, magnesium concentration in the
peritoneal dialysis bath, and the use of magnesium-based phosphate binders
would help to avoid it.
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El magnesio desempefia un papel esencial en numerosos procesos biol dgicos,
incluidalafuncion cardiovascular. Aunque se sabe que la hipomagnesemia
desempefia un papel en la patogénesis de la hipertension arterial, 1a disfuncion
endotelial, ladidipidemiay lainflamacion; la hipomagnesemia se asocia de
formaindependiente con lamortalidad y la mortalidad cardiovascular.

Cuando se explord la asociacion entre |os niveles de magnesio séricoy la
mortalidad, en relacion alavariabilidad sérica de magnesio con respecto ala
mortalidad en pacientes en didlisis peritoneal, |os resultados revelaron una
relacion independiente entre la hipomagnesemiay el alto riesgo de mortalidad
cardiovascularl 2,

Estudios han demostrado una fuerte asociacién inversa de los niveles séricos de
magnesio con laresistenciaalainsuling, la diabetes mellitus de nueva aparicion,
el estrés oxidativo, ladisfuncién endotelial, 1a hipertension arterial, la
aterosclerosisy lainflamacion sistémica. Estudios observacionales también han
demostrado una asociacion significativa entre la hipomagnesemiay una mayor
mortalidad genera en pacientes con enfermedad renal cronica avanzadano en
didisis, o enfermedad renal cronica en hemodidisis cronica. También se ha
documentado que la hipomagnesemia se asocia a trastornos del ritmo cardiaco,
eventos cardiovasculares, dislipidemia, sindrome metabdlico, disfuncion
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endotelial, aterosclerosis y calcificaciones vascul ares?.

Por otra parte es sabido que |os pacientes con insuficiencia renal cronica poseen
un mayor contenido corporal de magnesio, asi como los pacientes en didlisis
crénicala concentracién sérica de magnesio es paralelaal nivel de magnesio del
dializado, de modo que una reduccién de la concentracion de magnesio en €l
dializado produce una disminucién en la concentracion sérica de magnesio y
viceversal.

Navarro et al. han documentado una correlacion inversa significativa entre el
nivel sérico de parathormonaintacta (PTHi) y €l nivel sérico de magnesio en un
estudio en pacientes en dialisis peritoneal cuyo bafio peritonenal contenia 1,5
mEq /L de magnesio. Sin embargo, dicha correlacion fue mayor aun cuando €l
dializado peritoneal erabajo en magnesio (0.5 mEg/L 6 0.75 mEg/L). Los
autores evaluaron en 56 pacientes la relacion entre la hormona paratiroidea
séricay los niveles de magnesio en pacientes con didlisis peritoneal continua
ambulatoria usando dializado peritoneal bajo en magnesio; hallando que € nivel
sérico de PTHi no se correlacioné con e nivel sérico de magnesio, aunque si 1o
hizo inversamente con el nivel sérico de calcio total eionizado.

No obstante, pese a estos hallazgos se sugiere que el magnesio desempefia un
papel importante en laregulacion del nivel de PTHi, yaque lainfusion
intravenosa de sulfato de magnesio puede suprimir significativamente la
secrecion de PTHi en pacientes con hiperparatiroidismo primario. Pese aque los
resultados del trabajo realizado no demostraron larelacion entre la magnesemia
y laPTHi, existen informes que documentaron la correlacion inversay
significativa entre los niveles séricos de PTHi y de magnesio en pacientes en
didlisis cronical.

Las pérdidas de magnesio en €l dializado se ven agravadas por |as restricciones
significativas de una dieta renal. Tomados en conjunto, esto destaca €l riesgo de
hipomagnesemia en pacientes con didlisis peritoneal, donde un nivel sérico bagjo
de magnesio puede ser un marcador de malnutricion generalizada e inflamacion,
ambas asociadas con unamayor calcificacién vascular, y un nivel sérico de
magnesio mas bajo se asocia con un aumento de la mortalidad en pacientes en
didlisis3.

Finalmente, se ha documentado una asociacién significativaentre la
hipomagnesemiay la progresion de calcificacion arterial periférica, calcificacion
del anillo mitral y aterosclerosis de la arteria car6tida comin. De esto seinfiere
gue el magnesio podriainhibir la calcificacion vascular, una condicion que es
altamente prevalente en la poblacién de didlisis y se asocia con una mayor
mortalidad. Por esta razén, intervenciones como la administracion de
suplementos de magnesio en pacientes con hipomagnesemia, €l uso de quelantes
de fosfato a base de magnesio o €l uso de soluciones de dialisis peritoneal ricas
en magnesio podrian contribuir areducir el efecto en la calcificacion vascular en
didlisis peritoneal4.

Conclusion: la hipomagnesemia se asocia a mayor morbi-mortalidad en la
poblacion dialitica, mientras que |a adecuada alimentacion, concentracion de

http://biomed.uninet.edu/2017/n3/editorial-es.html
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magnesio en el bafo de dialisis peritoneal, y el uso de quelantes de fosforo a
base de magnesio contribuirian a evitarla.
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RESUMEN:

El insomnio es una patol ogia caracterizada por laincapacidad de obtener calidad y cantidad de suefio necesaria
para un funcionamiento eficiente durante €l dia. Este se presenta en el 4% de la poblacién general y del 12% al
40% de los adultos mayores de 65 afios.

El uso de medicamentos paratratar el insomnio incrementa el riesgo de caidas en € anciano provocando fracturas

y otras lesiones, provocando un deterioro funcional en el adulto mayor. Se decidio investigar si la
implementacién de las medidas no farmacol 6gicas en los adultos mayores institucionalizados con insomnio,
hallando que las mismas ayudan a mejorar esta patologia.

Conclusién: Las medidas higiénicas del suefio paracieran ser de utilidad para combatir € insomnio en los
ancianos institucionalizados

PALABRAS CLAVE: Insomnio. Ancianos. Suefio Key words:

SUMMARY:

Insomniais adisorder characterized by the inability to obtain quality and quantity of sleep necessary for an
efficient operation during the day. This occurs in 4% of the general population and 12% to 40% of adults over 65
years.

The use of medicationsto treat insomniaincreases therisk of fallsin the elderly causing fractures and other
injuries, causing functional impairment in the elderly. It was decided to investigate whether the implementation
of non-pharmacological measuresin institutionalized older adults with insomnia, finding that they help to
improve this condition.

Conclusion: The hygienic measures of sleep seem to be useful against insomniain institutionalized elderly.

KEY WORDS: Insomnia. Elderly. Sleep
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INTRODUCCION

El insomnio es una patol ogia caracterizada por laincapacidad de obtener calidad y cantidad de suefio necesaria
para un funcionamiento eficiente durante el dia. Este se presenta en el 4% de la poblacion general y del 12% al
40% de los adultos mayores de 65 afios, convirtiéndose en una de | as principal es consultas en geriatria. Como
ocurre con otros sindromes geriétricos, la etiologia del insomnio en el anciano es multifactorial. Las personas de
edad avanzada presentan problemas de insomnio relacionadas con la dificultad de gjustar su vida a nuevos
cambios como su jubilacion, cambio de domicilio, pérdidas de familiares, enfermedades fisicas, entre otrasl-S,

L as causas que con mas frecuencia originan insomnio son las irregularidades en los horarios, acostarse demasiado
temprano, trabajo o actividades con excesiva estimulacion mental realizadas por la noche, ingesta de bebidas
como café, té, o de sustancias estimulantes cerca de la hora de acostarse, presencia de ruidos, calor o frios
excesivos, conocidas como mala higiene del suefio>-10,

El uso de medicamentos paratratar el insomnio incrementa el riesgo de caidas en € anciano provocando fracturas
y otras lesiones, provocando un deterioro funcional en el adulto mayor11-19,

El anciano con insomnio crénico no tratado, por un lado gasta més recursos del sistemade salud y por otro lado
crea una mayor carga de trabajo del cuidador por € incremento del riesgo de accidentes y de dependencia 120,

Se decidi6 entonces estudiar €l problema del insomnio en los adultos mayores institucionalizados en
establecimientos geriatricos.

OBJETIVO GENERAL

El objetivo general de la presente investigacion fue determinar si laimplementacion de las medidas no

farmacol dgicas en |os adultos mayores institucionalizados diagnosticados con insomnio ayuda a mejorar esta
patologiay alavez garantiza una calidad de vida adecuada, y que al aplicarlas en los pacientes sin insomnio, este
retrasa su aparicion en lainstitucion.

OBJETIVOSESPECIFICOS

. Determinar la prevalencia de insomnio en las instituciones estudiadas.

. Describir si € insomnio es mas frecuente en hombres o en mujeres.

. Determinar €l rango de edad en €l que se presenta el insomnio en estas instituciones.

. Describir las comorbilidades presentes en ambas instituciones en pacientes con insomnio.

. Mencionar las posibles causas del insomnio de acuerdo alainformacion obtenida.

. Comparar los cambios en la calidad de suefio de |os pacientes.

. Describir lacalidad de vida de | os pacientes después de aplicar las medidas no farmacol dgicas.
. Describir laincidencia de insomnio en ambos grupos.

MATERIAL Y METODOS

Se realizo un estudio longitudinal, prospectivo, analitico y experimental en base lainvestigacion de la poblacion
de adultos mayores de 60 afios de dos instituciones geridtricas de caracteristicas similares, donde se analizaron

los resultados de la aplicacién de las medidas no farmacol 6gicas para el tratamiento del insomnio en unadelas
instituciones por un periodo de 4 meses entre Agosto a Noviembre del 2016 comparando los resultados con los de
otrainstitucién no intervenida.

Para el presente estudio se selecciond la poblacion de 2 Geriétricos de la Ciudad de Buenos Aires, Caserosy
Granny’s House: cada uno cuenta con una poblacion total de 66 y 56 pacientes respectivamente, de los cuales se
presentan 41 y 35 pacientes con diagnostico de insomnio, ademés de 19 y 16 pacientes sin Insomnio en cada
institucion (descartando seguin los criterios de exclusién propuestos a6 y 5 pacientes respectivamente en cada
institucion). Teniendo una poblacién de estudio total de 111 pacientes. Cabe destacar que los sujetos de estudio
se caracterizaban por ser funcionalmente activos, gracias a trabgjo interdisciplinario que se realiza en cada
institucién.
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Criteriosdeinclusion

. Pacientes mayores de 60 afios institucionalizados.
. Con diagndstico de Insomnio.
. Pacientes que ya presentan tratamiento farmacol 6gico mayor a 3 meses.

Criteriosde exclusion

. Pacientes con deterioro cognitivo moderado-severo.
. Pacientes que se externasen mas de 5 dias.

Variables estudiadasy su definicion

Edad: Lapso de tiempo transcurrido desde el nacimiento hasta el instante o €l periodo en e que seredizael
registro de los datos. Se clasificd la poblacidn en cuatro grupos: 60-69 afios, 70-79 afios, 80-89 afios y
mayor e igua de 90 afios.

Sexo: Condicidn organica que diferencia hombres de mujeres en el adulto mayor. Clasificacion de la
poblacién en dos grupos: femenino y masculino.

Insomnio : Predominante insatisfaccién por la cantidad o calidad del suefio asociada ala dificultad para
iniciar o mantener el suefio, o despertar pronto por |la mafiana con incapacidad para volver a dormir durante
a menos tres meses (DSM-V).

Calidad de suefio: Conjunto de propiedades del suefio que generan una percepcion adecuada o no del
mismo. En este trabajo se lamedira con el Cuestionario de Calidad de Suefio de Pittsburgh.

Calidad de vida : Percepcién que un individuo tiene de su lugar en la existencia, con €l contexto de la
culturay del sistema de valores en los que vive y en relacion con sus objetivos, expectativas, normas e
inquietudes (OM S 1994). En este caso se toman puntajes arrojados por los ocho dominios del instrumento
SF-36, los cuales van de 0 a 100, siendo este ultimo indicador de mejor Calidad de Vida (CV).

INSTRUMENTOS DE MEDICION (ANEXO) 21-29,
Anamnesis

Cuestionario de Calidad de suefio de Pittsburgh (PSQI)

Cuestionario de Calidad de vida SF-36

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO APLICADO: MHS
1. Mantener un horario fijo paralevantarse y acostarse incluidos los fines de semana (7 AM - 10 PM)
2. Evitar siestas en d dia, solo permitir una después de almorzar, de duracion inferior a 30 minutos.
3. BEvitar el consumo de cafeina después de la4 PM y de liquidos abundantes antes de acostarse.
4. Ambiente agradable al momento de dormir: silencioso, oscuro y con temperatura adecuada.
5. Evitar ingestas alimentarias significativas después de las 8 PM.
6. Mayor exposicion aluz entre las 8 - 10 AM (adecuar laluminosidad diurna).

7. Mayores actividades fisicas y de entretenimiento diurnas (clases de yoga, gjercicios aerébicos, pinturay
dibujos de mandal as, juegos de gjedrez y cartas).

8. Adecuacioén horarios de limpiezay cambio de pafia es nocturnos, evitar después de las 10 PM.

Unavez determinada la poblacion de estudio independientemente del tipo de insomnio y sus comorbilidades, se
realizd una primera evaluacion de los pacientes mediante una Anamnesis para recopilar lainformacion inicial.

Posteriormente se aplicd en formade entrevista personal, el Cuestionario de Calidad de suefio de Pittsburgh
(PSQI) para determinar con més profundidad las caracteristicas del suefio de cada paciente y luego €l
Cuestionario de Calidad de vida SF-36 para analizar su percepcién sobre lamisma. Al mismo tiempo se explico a
cada paciente las Medidas de Higiene del suefio que se iban atomar, las cudles no iban aintervenir con su
medicacién habitual, sino con sus hébitos diarios.
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Esto sellevd a cabo en ambos instituciones de formainicial tanto a pacientes con trastorno del suefio, como alos
gue no presentaban alteraciones. Se capacito a persona de lainstitucion aintervenir, sobre los beneficios de las
medidas y en qué consistian las mismas. Ademés |as mismas fueron adjuntadas en la carpeta de cada paciente y
en carteleras alavista del persona y los pacientes.

Después se aplicé en el Geriatrico Caseros, € tratamiento no farmacol 6gico (MHS ya descritas anteriormente),
como coadyuvante a tratamiento ya instaurado en pacientes con Insomnio y también en aquellos sin la patologia
para poder determinar si estas medidas tienen algun efecto preventivo en la aparicion del insomnio.

Se realiz6 un seguimiento de los pacientes por 4 mesesy se analizo6 €l resultado de la aplicacidn de estas medidas
mediante una nueva valoracion con el indice de Calidad de suefio de Pittsburgh y € indice de Calidad de vida SF-
36, comparados con los de la Institucién Granny”s House que no fue intervenida.

Paradl estudio se conté con la colaboracion del director médico de ambos geridtricosy del personal de
enfermeria, auxiliares, terapistas y distintos ayudantes en las actividades diurnas, ademés del apoyo de los
pacientesy familiares.

Andlisis de la informacion:

Para el andlisis de lainformacion se utilizo el programainforméatico Excel de Microsoft Office version 2010. Para
|a obtencién de los resultados, se utilizo una estadistica descriptivay se represento la informacidn en Porcentagjes,
Mediay Desviacion Estandar.

L os datos que se exponen en tablas y gréficos, se obtuvieron através de la gjecucion de la Anamnesis, €l
Cuestionario de Pittsburgh y el Cuestionario SF-36, agrupados en base a las variables que consideran cada uno.

Lapresentacion y €l andlisis de los resultados obtenidos se lo realizd en varias fases, asi: primero serealizo el
andisisinicial de todos |os cuestionarios que entran en este estudio comparando ambos institutos geriatricos,
segundo serealiz6 € andlisis final después del tiempo de estudio que fue de 4 meses de igua forma en las dos
instituciones, en tercer lugar se compararon los cambios en € Geridtrico intervenido (Caseros) a inicioy al final
del estudio y por Ultimo se analizaron las diferencias entre los grupos sin Insomnio a fina de laintervencién.
Para simplificar la presentacién de lainformacion se denomind Geriatrico A alainstitucion intervenida (Caseros)
y Geriatrico B a grupo de control (Granny’s House).

En cuanto al PSQI la puntuacion total daré una sumatoria con un maximo de 21, presentando originalmente un
punto de corte de 5 para catalogar a los sujetos entre buenos dormidores (menor o igual a5) y malos dormidores
(mayor a5). Parafines de una mejor compresion de la situacion del insomnio se adopté la subclasificiacion
presente en el estudio de Luna-Solisy col 29, en donde una puntuacion menor de 5, se denomina Sin problemas
de suefio, entre 5 a 7 como Merece atencidn médica, entre 8 y 14 como Merece atencion y tratamiento médico y
cuando la puntuacién es de 15 0 mas, se trata de un problema de suefio grave. Por tanto, a mayor puntuacion
menor calidad de suefio.

Para el Cuestionario SF-36 las puntuaciones van de 0 a 100 y seinterpretan como el peor o mejor estado de salud,
respectivamente; en las puntuaciones 50 10 |a poblacion de referencia tiene una media de 50 con una desviacién
estandar de 10, por lo que valores superiores o inferiores a 50 indican un mejor o peor estado de salud,
respectivamente, que la poblacién de referencia.

Aspectos éticos

El manejo de lainformacién fue exclusivamente para motivos de lainvestigacién, no se divulgaron los datos
personales, se contd con un documento de consentimiento informado donde el adulto mayor manifestd por escrito
su deseo de participar o no en lainvestigacion. Los participantes en el estudio pudieron retirarse del mismo en
cualquier momento de lainvestigacion sin que esto repercuta en su atencion de salud.

RESULTADOS

Unavez aplicados | os cuestionarios descritos como son la Anamnesisy los Cuestionarios PSQI y el SF-36, en €l
Geriétrico A (Caseros - grupo intervenido) y en Geriatrico B (Granny”s House - grupo de control), a una muestra
total de 111 pacientes que participaron en la presente investigacion, se obtuvieron los siguientes resultados:
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1. DATOSOBTENIDOSDE LA ANAMNESIS

PREVALENCIA DEL INSOMNIO
Figura 1: Distribucién de la poblacion de pacientes investigados con y sin insomnio en ambos Geriétricos
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El Geriétrico A que es € grupo intervenido, contd con una poblacion de 60 pacientes de |os cual es presentaban
insomnio el 68% (n=41) y e 32% (n = 19) no presentaban dicha patologia, determinando asi que existe una alta
presencia de insomnio en estainstitucion (Figura 1).

En el grupo de control del Geriétrico B, que contaba con una poblacion de estudio de 51 pacientes, se encontrd
que e 69% (n = 35) presentaban insomnio, mientras que e 31% (n = 16) no presentaban € problema. Estos
valores se asemejan alos de lainstitucion anterior y demuestran también su alta prevalencia (Figura 1).

DISTRIBUCION POR SEXO

Figura 2: Distribucién de la poblacion de pacientes investigados con insomnio por sexo
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En ladistribucion de los pacientes por Sexo se observo Insomnio en mujeres en un 73% (n=30) y en un 63%
(n=22) en cada institucién respectivamente, mientras que € 27% (n=11) y € 37% (n=13) son hombres
respectivamente. Determinando asi una mayor presencia de insomnio en el sexo femenino (Figura 2).
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DISTRIBUCION POR EDAD

Figura 3: Distribucién de la poblacion de pacientes investigados con insomnio por edad
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En cuanto alos grupos etéreos se encontrd que presentaron Insomnio en un 22% (n=9) y en un 17% (n=6) entre
60 - 69 afios, en un 34% (n=14) y un 31% (n=11) entre 70 -79 afos, en un 42% (n=17) y un 43% (n=15) entre 80
- 89 aflosy en un 2% (n=1) y un 9% (n=3) en > 90 afios en cadainstitucion (Figura 3).

FRECUENCIA DE COMORBILIDADES

Figura 4: Distribucién de la poblacion de pacientes investigado insomnio seguin sus comorbilidades
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Con respecto alas comorbilidades presentes se observod que en el Geriétrico A ocupa el primer lugar las
patologias cardiovasculares con un 27%, en segundo lugar |as patol ogias endocrinol 6gicas con un 25%, en tercer
lugar las psiquiétricas con un 20%, en cuarto lugar las respiratorias con un 11%, en quinto lugar las urol6gicasy
gastrointestinales con un 6% y en sexto lugar las patologias osteoarticulares con un 5% (Figura 4).

En el Geridtrico B se documento que las patologias cardiovasculares ocupan €l primer lugar con un 22%, en
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segundo lugar las endocrinol égicas con un 20%, en tercer lugar |as osteoarticulares con un 15%, en cuarto lugar
las psiquidtricas con un 13%, en quinto lugar las patol ogias respiratorias con un 12%, en sexto lugar las
gastrointestinales con un 10% y en séptimo lugar |as patologias urol6gicas con un 8% (Figura 4).

POSIBLE CAUSA DEL INSOMNIO

Figura5: Distribucién de la poblacién de pacientes investigados con insomnio de acuerdo a su opinién sobre la posible causa del mismo
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En cuanto ala posible causa del Insomnio como opinién de los pacientes se plantearon 3 opciones: causa psiquica
con un 34% (n=14) y 37% (n=13), causafisica con un 39% (n=16) y 29% (n=10) y & entorno con un 27% (n=11)
y 34% (n=12) respectivamente. Se determind entonces que para el Geridtrico A la causa més probable del
insomnio fue detipo Fisicay en el Geriétrico B de tipo Psiquica, seglin la opinién de | os pacientes (Figura 5).

2.- DATOSOBTENIDOSDEL CUESTIONARIO DE CALIDAD DE SUENO DE PITTSBURG EN LA
ETAPA INICIAL DEL ESTUDIO EN AMBOS GRUPOS CON INSOMNIO. CALIDAD SUBJETIVA
DEL SUENO

Figura 6: Distribucién de la poblacion de pacientes investigados con insomnio de acuerdo ala Calidad Subjetiva del Suefio
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En cuanto ala calidad subjetiva del suefio, referidaa como valoran en conjunto el suefio |os pacientes, se
encontré que el 76% y & 51% en cada Geridtrico |o consideran bastante malo, en el Geridtrico A seigualaa 12%
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los que lo consideran bastante bueno y muy malo, a diferenciadel Geriatrico B en €l que el 26% lo considera
bastante bueno y €l 23% muy malo. Nadie en los grupos considerd su suefio muy bueno. De esta forma vemos
entonces que la categoria que predomind fue de aquellos que consideraron su Calidad Subjetiva de Suefio como
Bastante Maa (Figura 6).

LATENCIA DEL SUENO
Figura 7: Distribucién de la poblacion de acuerdo ala Latenciadel Suefio
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Con respecto alalatenciadel suefio descrita por el tiempo que tarda el paciente en dormirsey ladificultad para
conciliar €l suefio vemos que en ambos Geriétricos | os pacientes tardan entre 31-60 minutos para dormir
representado por el 61% y 57%, seguido de un tiempo entre 16-30 minutos con un 32% y 23%; luego se distingue
e Geriatrico B con un 11% de pacientes que tardan en dormir menos de 15 minutos, lo cual no se present6 en el
Geridtrico A y finalmente estan los que demoran mas de 60 minutos para dormir con un 7%y 9%
respectivamente en cada muestra (Figura 7).

DURACION DEL SUENO

Figura 8: Distribucién de la poblacién de pacientes investigados de acuerdo ala Duracion del Suefio
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Laduracion del suefio fue interrogada en base a las horas que € paciente consideraba que habia dormido
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verdaderamente cada noche en el dltimo mes. En primer lugar se encontrd la mayor frecuencia entre los que
opinaron que durmieron entre 5 - 6 horas en la noche con un 44% y 57% en cada institucion, seguidos por los que
durmieron menos de 5 horas con un 32% y 29%, y por Ultimo los que durmieron entre 6 - 7 horas con un 24 y
14%. Ninguno manifestd haber dormido méas de 7 horas (Figura 8).

EFICIENCIA HABITUAL DEL SUENO

Figura 9: Distribucién de |a poblacion de pacientes investigados de acuerdo a la Eficiencia Habitual del Suefio
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En cuanto ala Eficiencia Habitual del suefio dada por €l calculo entre € nimero de horas dormidasy € ndmero
de horas que pasa en lacama, vemos en el Geriétrico A que el 51% se ubica entre 65 - 74% de Eficiencia,
seguido muy de cerca por un 49% que se ubica en menos del 65%. En el Geriétrico B encontramos que € 54 %
se ubica entre un 65 - 74% de Eficiencia, en segundo lugar con un 29% en menos del 65% y en un 17% entre 75 -
84% (Figura 9).

PERTURBACIONES DEL SUENO

Figura 10: Distribucién de la poblacién de pacientes investigados de acuerdo a la Presencia de Perturbaciones del Suefio
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Entre las Perturbaciones del suefio como despertarse en la madrugada, levantarse parair a servicio, no poder
respirar bien, roncar, entre otras, |os pacientes manifestaron que la frecuencia de estas eraentre 1 - 2 veces por
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semana con un 66% y 51% de |os casos, mas de 3 veces por semanaen € 34% y 46% de los casosy solo en €
Geridtrico B indicaron que menos de 1 vez ala semana en un 3% (Figura 10). .

UTILIZACION DE MEDICAMENTOS PARA DORMIR

Figura 11: Distribucién de la poblacion de pacientes investigados de acuerdo ala Utilizacion de M edicamentos para dormir
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En la Utilizacion de medicamentos para dormir en €l Geriétrico A el mayor porcentaje estuvo en mayor o igua a
3 veces por semana con un 88%, seguido de 1 - 2 veces por semana con 12%, mientras que en el Geriatrico B el
mayor porcentaje se obtuvo en 1 - 2 veces por semana con un 63% seguido de mayor o igual a 3 veces por
semana con un 37% (Figura 11).

DISFUNCION DIURNA

Figura 12: Distribucion de la poblacion de pacientes investigados de acuerdo a la Disfuncién Diurna
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En el item de disfuncion diurna donde se interrogo sobre la presencia de somnolenciay falta de animo parallevar
a cabo actividades, en el Geridtrico A el mayor porcentaje de pacientes se ubicé entre 1 - 2 veces por semana con
un 61%, seguido de un 39% en mayor o igual a3 veces por semana. En el Geriétrico B €l mayor porcentgje se
ubicé en mayor o igual a3 veces por semanacon 63% y entre 1 - 2 veces por semana con 37% (Figura 12).
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PUNTUACION TOTAL DEL CUESTIONARIO DE PITTSBURGH

Figura 13: Distribucién de la poblacién de acuerdo a Puntuacion total de Cuestionario de Pittsburgh
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Segun € cuestionario de Pittsburgh los pacientes se presentaron como mal os dormidores con un puntaje mayor a
5. Tomando en cuentala subclasificacion, en el Geriétrico A, el 85% se encontrd con un problema de suefio grave
y el 15% con un problema de atencién y tratamiento. En el Geriétrico B el 69% presentd un problema de suefio
gravey €l 31% un problema de atencion y tratamiento 13,

3. DATOSOBTENIDOS DEL CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA SF-36 EN LA ETAPA
INICIAL DEL ESTUDIO EN LOSPACIENTES CON INSOMNIO.

TABLA 1: Distribucién de la poblacién de pacientes investigados de acuerdo a Puntuacion total de Cuestionario de Calidad de Vida SF-36

INSOMNIO ]
i GERIATRICO A GERIATRICO B
MEDIA DE MEDIA DE
FUNCION FISICA 29,02 6,82 28,29 6,96
ROL FISICO 14,63 13,67 20,71 17,66
DOLOR CORPORAL 52,99 12,29 49,57 1373
SALUD GENERAL 37,80 6.9 36,29 5,73
VITALIDAD 30,00 8,8 30,00 7.86
FUNCION SOCIAL 29,27 9,52 25,00 8,57
ROL EMOCIONAL 16,24 952 15,22 16,83
SALUD MENTAL 32,15 873 32,49 6,27

En latabla 1 se describe cada uno de los 8 Dominios del cuestionario de Calidad de Salud SF-36 paravalorar la
CV donde se exponen las Medias de cada &rea junto con su Desviacion Estéandar (DE). Se puede observar como
todos los valores estaban por debajo de 50 gque es e punto de corte en la puntuacion del cuestionario, indicando
mala calidad de vida a medida que mas se acercan a valor 0.

http://biomed.uninet.edu/2017/n3/valdez.html



Electron J Biomed 2017;3:20. Valdez. INSOMNIO EN EL PACIENTE ADULTO MAYOR

4.- DATOSOBTENIDOS DEL CUESTIONARIO DE CALIDAD DE SUENO DE PITTSBURGH EN LA
ETAPA FINAL DEL ESTUDIO ENTRE LOSPACIENTES CON INSOMNIO. CALIDAD SUBJETIVA
DEL SUENO

Figura 14: Distribucion de la poblacién de pacientes investigados con insomnio de acuerdo ala Calidad Subjetiva del Suefio
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La Calidad Subjetiva del suefio en el Geridtrico A (intervenido) presentd un 54% de pacientes que la consideran
Bastante buena, un 39% Bastante malay un 7% Muy Mala, adiferenciadel Geriétrico B (grupo control) en €
que & mayor porcentaje fue & 52% con Bastante mala, seguido por un 31% con Muy Malay a final un 17% con
Bastante Bueno (Figura 14).

LATENCIA DEL SUENO

Figura 15: Distribucién de la poblacién de pacientes investigados de acuerdo ala Latenciadel Suefio
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En cuanto ala Latenciadel Suefio se observé en el Geriatrico A que €l 49% inicia su suefio entre 31 - 60 minutos,

el 36% entre 16 - 30 minutos, e 10 % en menor o igual a 15 minutosy finalmente un 5% con mayor o igual a 60
minutos. En € Geriatrico B el mayor porcentaje 51% estuvo en los pacientes con inicio de suefio entre los 31 - 60
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minutos, seguido por un 26% entre 16 - 30 minutos, luego un 17% en mayor eigual a 60 minutosy por Ultimo un
6% en menor igual a 15 minutos (Figura 15).

DURACION DEL SUENO

Figura 16: Distribucién de la poblacion de pacientes investigados de acuerdo aladuracion del Suefio
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Laduracion del suefio en el Geriatrico A presenté un mayor porcentaje entrelas 5 - 6 horas con un 41%, luego
con un 32% entre 6 - 7 horas, un 22% en menos de 5 horas y finalmente un 5% en mas de 7 horas. En el
geriétrico B € primer lugar lo ocuparon los que dormian menos de 5 horas con un 48%, seguido por poca
diferencia por los que dormian entre 5 - 6 horas con un 46% y finalmente |os que dormian entre 6 a 7 horas con
un 6% (Figura 16).

EFICIENCIA HABITUAL DEL SUENO

Figura 17: Distribucién de la poblacion de pacientes investigados de acuerdo ala Eficiencia Habitual del Suefio
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Lac€eficienciahabitual en €l Geriétrico A se situd en primer lugar con un 46% entre €l 65 - 74%, seguido con un
25% por un 75 -84%, luego con un 24% en menos del 65% y por Ultimo un 5% en mayor o igual a85%. En €l
Geriétrico B €l primero lugar también estuvo ocupado por el rango de 65 - 74% con un 46%, en segundo lugar y
muy de cerca con 43% en menos del 65% Yy en tercer lugar entre 75 - 85% con un 11% (Figura 17).
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PERTURBACIONES DEL SUENO

Figura 18: Distribucion de la poblacion de pacientes investigados de acuerdo ala Presencia de Perturbaciones del Suefio.
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En cuanto alas Perturbaciones del Suefio en €l Geridtrico A el 51% de los pacientes indico presentarlas entre 1 -
2 veces por semana, €l 34% mayor o igual a3 veces por semanay un 15% menos de 1 vez por semana. En €l
Geriatrico B el 60% indicd que las presenta mas de 3 veces por semana, €l 37% entre 1 - 2 veces por semanay un
3% menos de 1 vez por semana. (Figura 18).

UTILIZACION DE MEDICAMENTOSPARA DORMIR

Figura 19: Distribucion de la poblacion de pacientes investigados de acuerdo ala Utilizacion de Medicamentos para dormir.
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La utilizacion de medicamentos para dormir en el Geriétrico A se situd con el mayor nimero 73% en mayor o
igual a3 por semana, seguida de un 27% en 1 - 2 veces por semana.

En & Geridtrico B € mayor porcentaje también estuvo en mayor igual a 3 por semana con un 66%, seguido de un
34% entre 1 - 2 veces por semana (Figura 19).
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DISFUNCION DIURNA

Figura 20: Distribucion de la poblacion de pacientes investigados de acuerdo ala Disfuncién Diurna
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LaDisfuncion diurnaen e Geriétrico A se ubicd en primer lugar en el 46% entre 1 - 2 veces por semana, en
segundo lugar un 34% en menos de 1 vez por semanay finalmente en tercer lugar un 20% en mayor igual ae

veces por semana. El Geridtrico B se posiciond en primer lugar con un 74% en mayor igual a3 veces por semana,
seguido con un 26% en 1 - 2 veces por semana (Figura 20).

PUNTUACION TOTAL DEL CUESTIONARIO DE PITTSBURG

Figura 21: Distribucién de la poblacion de pacientes investigados de acuerdo a Puntuacién total de Cuestionario de Pittsburgh.
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Segun € cuestionario de Pittsburg los pacientes siguieron presentandose como mal os dormidores con un puntaje
mayor a 5. Tomando en cuenta la subclasificacion adoptada, en el Geridtrico A, € 66% se encontrd con un
problema de atencién y tratamiento y € 34% con un problema suefio grave.

En el Geridtrico B el 86% presentd un problema de suefio grave y €l 14% un problema de atencién y tratamiento
(Figura 21).
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5.- DATOS OBTENIDOSDEL CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA SF-36 EN LA ETAPA FINAL
DEL ESTUDIO.

TABLA 2: Distribucién de la poblacién de pacientes investigados de acuerdo a Puntuacion total de Cuestionario de Calidad de Vida SF-36

INSOMNIO

DOMINIO GERIATRICO A GERIATRICO B

MEDIA DE MEDIA DE

FUNCION FISICA 39,88 7,79 26,714 6,85
ROL FISICO 31,10 12,22 17,857 15,54
DOLOR CORPORAL 55,18 12,87 47 14,14
SALUD GENERAL 40,12 7,46 34,857 5,07
VITALIDAD 33,05 8,65 28,5 8,54
FUNCION SOCIAL 39,94 9,36 23,928 9,28
ROL EMOCIONAL 25,18 24,45 13,32 16,55
SALUD MENTAL 39,05 10,52 31,228 6,51

En laTabla 2 se describe cada uno de los 8 Dominios del cuestionario de Calidad de Vida SF-36 donde se
exponen las Medias de cada area junto con su Desviacion Estandar (DE). Se observa como los valores del
Geridtrico A cambiaron acercandose discretamente hacia el punto de corte 50, inclusive el dominio de Dolor
corporal superé este limite, mientras que el Geridtrico B continud por debajo de 50.

COMPARACION DE LOSDATOSEN EL GRUPO INTERVENIDO CON INSOMNIO (GERIATRICO
A) AL INICIO Y AL FINAL DEL ESTUDIO

En cuanto alos cambios observados al aplicar las Medidas de Higiene del Suefio en €l Geriétrico intervenido se
pueden observar en la Tabla 3 los siguientes resultados en base al Cuestionario de calidad de suefio de Pittsburg:

TABLA 3: Comparacion de la poblacion de pacientes investigados de acuerdo a Puntuacion del Cuestionario de Pittsburgh

ESCALA it i
n % n %
ITEM 1: CALIDAD SUBJETIVA DEL SUENO
MUY BUENO 0 0 0 0
BASTANTE BUENO 5 12 29 54
BASTANTE MALA 3 76 16 39
MUY MALA 5 12 3 7
ITEM 2: LATENCIA DEL SUENO
<15 MIN 0 0 4 10
16 -30 MIN 13 32 15 36
31460 MIN 25 61 20 49
> 60 MIN 3 7 2 5
ITEM 3: DURACION DEL SUENO
>7HORAS 0 0 2 5
6-7HORAS 10 24 13 32
5-6 HORAS 18 44 17 41
<5HORAS 13 32 9 2
ITEM 4: EFICIENCIA HABITUAL
> 85% 0 0 2 5
75 -84 % 0 0 10 25
65 -74 % 21 51 19 46
< 65% 20 49 10 24
ITEM 5: PERTURBACIONES DEL SUENO
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<65% 20 49 10 24
ITEM 5: PERTURBACIONES DEL SUENO
NINGUNA EN EL ULTIMO MES 0 0 0 0
<1VEZ A LA SEMANA 0 0 6 15
1-2 VECES POR SEMANA 27 66 21 51
>3 VECES POR SEMANA 14 34 14 34
ITEM 6: UTILIZACION DE MEDICAMENTOS PARA DORMIR
NINGUNA EN EL ULTIMO MES 0 0 0 0
<1VEZ A LA SEMANA 0 0 0 0
1-2 VECES POR SEMANA 5 12 11 27
>3 VECES POR SEMANA 36 88 30 73
ITEM 7: DISFUNCION DIURNA
NINGUNA EN EL ULTIMO MES 0 0 0 0
<1 VEZ A LA SEMANA 0 0 14 34
1-2 VECES POR SEMANA 25 61 19 46
>3 VECES POR SEMANA 16 39 8 20
PUNTUACION TOTAL DEL CUESTIONARIO DE PITTSBURG
SIN PROBLEMAS DE SUENO 0 0 0 0
MERECE ATENCION MEDICA 0 0 0 0
ATENCION Y TRATAMIENTO 6 15 27 66
PROBLEMA DE SUENO GRAVE 35 85 14 34

En cuanto ala calidad subjetiva del Suefio inicialmente el 76% de |os pacientes |a consideraba bastante mal a,
ocupando este rango €l primer lugar. En la evaluacion final vemos que este porcentaje disminuy6 a 39%. En
cuando alos pacientes que la clasificaron como Bastante buena en un 12% inicialmente, este porcentaje aumentd
aun 54%, mientras que del 12% que lo consideraban muy mala, luego descendié a un 7%.

LaLatenciadel suefio se encontrd inicialmente en primer lugar entre 31 - 60 minutos en un 61% de |os pacientes
modificandose posteriormente a un 49%. El segundo lugar estaba entre 16 -30 minutos con un 32% cambiando a
un 36%. El tercer lugar 1o ocupaba > 60 minutos con un 7%, valor que disminuy6 a5 %, y que fue ocupado por
aquel <15 minutos con 10%, categoria que inicialmente no se hallaba.

LaDuracién del Suefio se ubicaba al principio entre 5 - 6 horas con un 44%, valor que cambi6 a 41%, en segundo
lugar se encontraban los que dormian menos de 5 horas con un 32%, valor que disminuy6 a 22%. En tercer lugar
estaban los que dormian entre 6 -7 horas con un 24% que aument6 a 32% y finalmente surgieron pacientes que
dormian més de 7 horas en un 5%.

L as Perturbaciones del Suefio se presentaban en un 66% entre 1 - 2 veces por semana logrando que disminuyeran
aun 51%y que el 15% las presentaran menos de 1 vez por semana. Pero € porcentgje de >3 veces por semana se
mantuvo en el 34%.

En cuanto ala Utilizacion de Medicamentos para dormir el 88% los usaban més de 3 veces por semana
reduciéndose este nimero aun 73% y pasando ala categoriade 1 - 2 veces por semana con un 27%.

La Disfuncion Diurna presentaba mayor porcentaje entre 1 - 2 veces por semana con un 61%, el cual disminuy6 a
46%. Del 39% que la presentaban mas de 3 veces por semana, se redujo al 20%, ademas aparecio un 34% de
pacientes que referian tenerlas menos de 1 vez por semana.

Tomando en cuenta la Puntuacion total del cuestionario de Pittsburg, en rasgos generales todos continuaron en
mayor igual de 5 clasificados como mal os dormidores pero seguin la subclasificacién tomada en cuenta en el
presente estudio, vemos como del 85% que se presentaban con problema de suefio grave disminuyd
considerablemente a 34% pasando a la categoria de atencion y tratamiento con un 66%.

En cuanto ala calidad de vida medida por el Cuestionario SF-36 podemos observar en latabla 4, que lamedia
para cada dominio aumento acercandose més a valor de lamedia establecido para el cuestionario que es de 50,
describiendo una discreta mejoria en € estado de salud general de los pacientes.
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TABLA 4: Comparacion de la poblacion de pacientes investigados de acuerdo a Puntuacion del Cuestionario de Calidad de Vida SF-36

INSOMNIO
INICIO FINAL

DOMINIO
MEDIA DE MEDIA DE
FUNCION FISICA 29,02 6,82 39,88 779
ROLFISICO 1463 13,67 31,10 12,22
DOLOR CORPORAL 52,99 12,29 5518 12,87
SALUD GENERAL 37,80 6,9 4012 7,46
VITALIDAD 30,00 8.3 33,05 8,65
FUNCION SOCIAL 29,27 9,52 39,94 9,36
ROL EMOCIONAL 16,24 9,52 25,18 24,45
SALUD MENTAL 32,15 8,73 39,05 10,52

COMPARACION DE LOSDATOSEN AMBOS GRUPOSEN LOSPACIENTES SIN INSOMNIO AL
FINAL DEL ESTUDIO.

Con respecto alos pacientes que inicialmente no presentaban insomnio, se analizaron las diferencias encontradas
entre aguellos alos que seles aplicod las MHSy el grupo control (Tabla5).

TABLA 5: Comparacion de la poblacién de pacientes investigados de acuerdo a puntuacion del
Cuestionario de Pittsburgh en los pacientes sin insomnio a final del estudio.

GERIATRICO A GERIATRICO B
ESCALA
n % n %
ITEM 1: CALIDAD SUBJETIVA DEL SUENO

MUY BUEMO 11 58 T 44
BASTANTE BUENO 8 42 T 44
BASTANTE MALA 0 0 2 12
MUY MALA 0 0 0 0

fTEM 2: LATENCIA DEL SUENO
=15 MIN 1" 58 6 37
16 -30 MIN 5 26 8 50
31-60 MIN 2 1 2 13
2 60 MIN 1 5 0 0

ITEM 3: DURACION DEL SUENO
>7 HORAS g a7 0 0
6 -7 HORAS 10 53 6 a8
5- 6 HORAS 0 0 9 56
<5HORAS 0 0 1 6

iTEM 4: EFICIENCIA HABITUAL
2 85% 8 42 7 44
75 -84 % 1 58 T 44
65-74 % 0 0 2 12
< B5% 0 0 4] 0

ITEM 5: PERTURBACIONES DEL SUENO
NINGUMNA EN EL ULTIMO MES 0 V] 1] 0
<1VEZ A LA SEMANA g a7 6 37
1-2VECES POR SEMAMNA 8 42 s 44
23 VECES POR SEMANA 2 1 3 19
iTEM 6: UTILIZACION DE MEDICAMENTOS PARA DORMIR
NINGUNA EN EL ULTIMO MES 17 89 12 75
= 1VEZ A LA SEMANA 2 11 4 25
1-2 VECES POR SEMANA 0 0 0 0
23 VECES POR SEMANA 0 0 0 0
ITEM 7: DISFUNCIGN DIURNA

NINGUNA EN EL ULTIMO MES 6 32 0 0
< 1VEZ A LA SEMANA 13 68 5 3
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ITEM 7: DISFUNCION DIURNA

NINGUNA EN EL ULTIMO MES 6 32 0 0
<1VEZ A LA SEMANA 13 88 5 31
1-2VECES POR SEMANA 0 0 9 56
23 VECES POR SEMANA 0 0 2 13

PUNTUACION TOTAL DEL CUESTIONARIO DE PITTSBURG
SIN PROBLEMAS DE SUENO g a7 0 0
MERECE ATENCION MEDICA 8 42 9 56
ATENCION ¥ TRATAMIENTO 2 1 7 44
PROBLEMA DE SUENO GRAVE 0 0 0 0

En cuanto ala calidad subjetiva del Suefio se observa que en el Geriétrico B (grupo control) un 12% de los
pacientes manifestaron que la misma era Bastante mala a diferencia del Geriatrico A el 58% indico que era Muy
Buenay el 42% Bastante Buena, sin que se ubicaran pacientes en la categoria bastante mala o muy mala.

LaLatenciadel Suefio se ubico en mayor porcentaje 58% en menor o igual a 15 minutos en el grupo intervenido,
mientras que en €l grupo control el mayor porcentaje estuvo entre 16 - 30 minutos con 50%.

Laduracion del suefio en el Geriatrico A se mantuvo entre mas de 7 horas con 47% y entre 6 - 7 horas con 53%,
mientras que en €l Geriétrico B se observé en primer lugar con 56% entre 5 - 6 horas, en segundo lugar entre 6 -
7 horas con 38% y menos de 5 horas con 6%, esta Ultima categoria no se presento en el grupo anterior.

Laeficiencia habitual del primer grupo se mantuvo entre las 2 primeras categorias con un 42% y 58%
respectivamente, mientras que el segundo grupo presentd también un 12% en la categoria de 65- 74%.

L as perturbaciones del suefio aparecieron en ambos grupos, con € 47% en menos de 1 vez por semana para el
Geriatrico A 'y €l 44% con 1 - 2 veces por semana para el Geridtrico B.

En la Disfuncion diurna es llamativo como el Geridtrico B presentd un 56% en 1 - 2 veces por semanay 13% en
mayor o igual a 3 veces por semana, mientras que en € Geridtrico A se mantuvo con 32% ningunaen el Ultimo
mesy 68% en menos 1 vez por semana.

Tomando en cuenta la puntuacién final se observd como aquellos alos cuales se les aplicod las Medidas no
Farmacol 6gi cas se mantuvieron con puntaje menor de 5 clasificandol os como Buenos Dormidores, y en la
subclasificacion e 47% sin problemas de suefio, e 42% mereci6 atencion médicay un 11% con atenciony
tratamiento. En el Geridtrico B pasaron, después del tiempo de seguimiento, a ser mal os dormidores ubicandose
entre la categoria de ser merecedora de atencién médica con un 56% y de atencion y tratamiento con un 44%

Como se observa en latabla 6 la calidad de vida considerada por |os pacientes se mantuvo por encimade la
media esperada del cuestionario que fué 50, para un buen estado de salud. Pero los valores mas atos se
encontraron en € Geriatrico A que fue el intervenido y que estuvieron més cercanos a valor de 100.

TABLA 6: Comparacion de la poblacion de pacientes investigados de acuerdo a puntuacion del
Cuestionario de Calidad de Vida SF-36 en |os pacientes sin insomnio al final del estudio

SIN INSOMNIO
) GERIATRICO A GERIATRICD B
AREA
MEDIA DE MEDIA DE
FUNCION FISICA 80,26 6.56 78,125 9.29
ROL FISICO 85,53 12,68 78,125 125
DOLOR CORPORAL BB.97 7.97 B5,625 824
SALUD GENERAL 68.16 6.71 62.5 9.31
VITALIDAD 80,00 6.01 79,687 1147
FUNCION SOCIAL 87.50 9,32 83,906 10,99
ROL EMOCIONAL 75.39 18,76 74,962 2279
SALUD MENTAL 83.89 7.13 78.5 12,61
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DISCUSION

El insomnio tuvo una alta prevalencia en instituciones geriatricas superando el 60%, siendo mas frecuente en
mujeres gue en hombres.

El rango de edad en el que se presentd con mayor frecuencia fue entre los de 80- 89 afios con mas del 40%,
seguido del grupo de 70-79 afios, en tercer lugar los de 60-69 afios y en cuarto lugar los mayores de 90 afios.

En cuanto alas comorbilidades, en ambos lugares las patol ogias cardiovascul ares, endocrinol égicas,
osteoarticulares y psiquiatricas tuvieron los porcentajes més altos.

Acercade laposible causa del Insomnio, se vid que los 3 aspectos propuestos: psiquico, fisico y entorno
presentaron porcentajes cercanos entre si.

Lacalidad el suefio medida por € cuestionario de Pittsburg mostré que mejoré la Calidad Subjetiva del Suefio
encontrando mayor porcentaje (54%) en quienes la consideraron Bastante buena, disminuyendo las otras
categorias.

LaLatenciadel suefio fue disminuyendo llegando a presentar pacientes con latencia menor de 15 minutos,
aunque los mayores porcentajes se mantuvieron entre |os 31-60 minutos.

LaDuracién del suefio se mantuvo principalmente entrelas 5 - 6 horas al final del estudio, pero se pudo observar
la aparicion de un pequefio porcentaje que dormiamés de 7 horas o cua no se presentaba al inicio del estudio.

LaEficiencia Habitual también mejoré disminuyendo su frecuencia entre el 65 - 74% y aumentado entre los
rangos de 75 -84% y en méas del 85% de Eficiencia, todo lo contrario alo documentado €l grupo de control.

L as Perturbaciones del suefio se mantuvieron predominantes entre 1 - 2 veces por semanay € rango de mas de 3
VECES por semana se mantuvo igual.

La utilizacion de medicamentos disminuy6 su porcentaje del grupo de mas de 3 veces por semana, aunque se
mantuvo predominante en este rango, y se pudo observar que aument6 el porcentaje de pacientes con consumo de
farmacos para dormir entre 1 - 2 veces por semana. Ninguno paso a la categoria de menos de 1 vez por semana o
ningunaen el Ultimo mes.

Ladisfuncion diurna mejoro apareciendo pacientes que manifestaron tenerla menos de 1 vez por semana, pero
aun el predominio estuvo entre 1 - 2 veces por semana.

La puntuacion final del cuestionario de Pittsburgh (PSQI), aunque todos se mantuvieron por encimade 5,
disminuyd el porcentgje que era considerado con problema de suefio grave, lo cual fue unallamativamejoria. De
estaforma se puede indicar que las medidas higiénicas del suefio (MHS) mejoraron la Calidad Del Suefio en esta
muestra de pacientes.

En cuanto ala Calidad de Vida, medida por el cuestionario SF-36, se document6 que los valoresen los 8
dominios fueron més cercanos al punto de corte de 50 después de aplicar las medidas no farmacol 6gicas
indicando mejoria del estado de salud, pero solo Ilegando a una media de 55.18 Finalmente en |os pacientes que
a inicio no presentaban insomnio pero que fueron parte del grupo intervenido, se mantuvo € mayor porcentaje
(47%) como buenos dormidores, y en €l grupo de control todos pasaron a mal os dormidores con puntajes
superiores a5 que es € punto de corte del Cuestionario PSQI, manteniéndose en las categorias de Merece
atencion Médicay Requiere tratamiento. Por |o tanto se puede pensar que aplicar las MHS como unaformade
prevencién podria ser de utilidad a nivel institucional.

CONCLUSION

Las medidas higiénicas del suefio paracieran ser de utilidad para combatir €l insomnio en los ancianos
institucionalizados

RESTRICCIONESDEL ESTUDIO

Se encontraron varias limitaciones en el presente estudio como son que las MHS no pudieron ser aplicadas todo
€l tiempo, ya que en ciertos casos fue necesario interrumpirlas ante las necesidades de los pacientes, como un
cambio de pafial fueradel horario establecido o la administracién de medicidn en horas de la madrugada en casos
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de emergencia, irrumpiendo asi con el suefio de |os otros comparieros de habitacién.

También pudo presentarse la posible influencia de | os terapeutas o auxiliares de cuidado en los resultados
obtenidos y €l que los pacientes sabian que estaban siendo estudiados.
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ANEXO

Anamnesis Se elaboré un cuestionario que reunié lainformacion de los pacientes con respecto a su edad, sexo,
diagndsticos presentes, medicacion actua y particularidades del suefio, con esto se tuvo un primer acercamiento a
sus condicionesy alavez seles explico en qué consisten las medidas no farmacol 6gicas instauradas y se pidi6 su
autorizacion para participar en € estudio, asegurando resguardar su identidad en la presentacion de este trabajo.

Cuestionario de Calidad de suefio de Pittsburgh - Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI)

Como una forma de aproximarse ala medicién de la Calidad del Suefio, en 1989 Buysse25 y colaboradores
presentaron €l Pittsburgh Sleep Quality Index, un cuestionario autoaplicable que proporciona una calificacion
global delacalidad del suefioy sus ateraciones clinicas durante €l mes previo.

En el PSQI26 los 19 items analizan diferentes factores determinantes de la calidad del suefio, agrupados en siete
componentes: calidad, latencia, duracién, eficienciay alteraciones del suefio, uso de medicacion para dormir y
disfuncién diurna. Cada componente se puntliade 0 a 3. De la suma de | os siete componentes se obtiene la
puntuacién total del PSQI, que oscila entre 0y 21 puntos (a mayor puntuacion, peor calidad de suefio). Buysse25
propone un punto de corte de 5 (puntaje > 5 define malos dormidores). Se trata de un cuestionario breve, sencillo
y bien aceptado por los pacientes. En poblacion general se puede utilizar como elemento de cribado para detectar
buenos y malos dormidores. En poblacion psiquiétrica puede identificar a pacientes que presentan un trastorno
del suefio concomitante con su proceso mental. Puede orientar a clinico sobre los componentes del suefio més
deteriorados. Permite la monitorizacién de la historia natural del trastorno del suefio que presentan los pacientes,
lainfluencia de la alteracién del suefio sobre € curso de los procesos psiquiédtricos y larespuestaalos
tratamientos especificos, entre otros. Como instrumento autoadministrado puede ser dificil de aplicar en pacientes
con bajo nivel educativo?>

Cuestionario de Salud SF-36 (Short Form-36 Health Survey)

Es un instrumento desarrollado a partir de una extensa bateria de cuestionarios utilizados en el Estudio de los
Resultados Médicos (Medical Outcomes Study)27. Detecta tanto estados positivos de salud como negativos, asi
como exploralasalud fisicay la salud mental. Generalmente se usa paralavaloracion de la Calidad de Vida de
los pacientes relacionado a su salud.
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Consta de 36 temas, que exploran 8 dimensiones del estado de salud: funcién fisica; funcion social; limitaciones
del rol: de problemas fisicos; limitaciones del rol: problemas emocionales; salud mental; vitalidad; dolor y
percepcion de la salud general . Existe un elemento no incluido en estas ocho categorias, que exploralos cambios
experimentados en el estado de salud en €l Ultimo afio.

El cuestionario detecta tanto estados positivos de salud, como negativos.

El contenido de las cuestiones se centra en €l estado funciona y el bienestar emocional. Su &mbito de aplicacion
abarca poblacién general y pacientes, y se emplea en estudios descriptivos y de evaluacion 28,

Existe una versién estandar que hace referencia al estado de salud en las 4 semanas anteriores y unaversion
aguda que evalUa la semana anterior. En ese estudio fue usada la version estandar.

El SF-36 contiene 36 temas formando 8 dimensiones que valoran lafuncion fisica, € rol fisico, el dolor corporal,
lasalud general, lavitalidad, lafuncién social, el rol emocional y la salud mental 29,
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RESUMEN:

Es un hecho ampliamente conocido que en el paciente portador de enfermedad renal
crénica, a medida que desciende su filtrado glomerular, se incrementa la excrecion
fraccional de electrolitosy sustancias nitrogenadas. Sin embargo, no se ha descripto
aun la curva que grafica dicha correlacion para el manegjo del fésforo y del &cido Urico
en dicha poblacion. Surgid entonces lainquietud de describir la curva que reflgja el
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cambio progresivo de la excrecién fraccional de dos sustancias de eminente manejo
tubular proximal, una por medio de lareabsorcion tubular (fosforo) y la otra por
medio de la secrecion tubular (&cido Urico), dado que dichas curvas podrian ser
utilizadas en la practica clinica para evaluar cOmo se encuentra en un paciente
portador de enfermedad renal crénica dichas funciones tubulares.

Material y Método: In 32 pacientes portadores de distintos estadios de enfermedad
renal crénica segundarias a causas glomerulares (estadios | a V) se obtuvo €
clearance de creatinina (CC) y la excrecion fraccional (EF) de fésforoy acido Urico en
orina de 24 horas. Luego se evalud la correlacion entre CC y ambas EF.

Resultados: Correlacion de Spearman entre CCy EFF: - 0.8 (p < 0.001) y entre CCy
EFAU: - 0.4 (p = 0.005).

Conclusion: Se document6 una correlacion significativa e inversa entre el valor del
aclaramiento de creatininay la excrecién fraccional de fésforo y de &cido Urico en
pacientes portadores de enfermedad renal crénica.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad rena crénica. Excrecion fracciona de fosforo.
Excrecion fraccional de &cido Urico

SUMMARY: DESCRIPTION OF THE FRACTIONAL EXCRETION OF
PHOSPHATE CURVE AND FRACTIONAL EXCRETION OF URIC ACID
RELATED TO THE PROGRESSIVE DECREASE OF GLOMERULAR
FILTRATION IN PATIENTS WHO SUFFER FROM CHRONIC KIDNEY
DISEASE WITH GLOMERULAR ORIGIN.

It isawidely known fact that in the patient with chronic kidney disease, as the
glomerular filtration rate decreases, the fractional excretion of e ectrolytes and
nitrogenous substances increases. However, the curve that graphs this correlation for
the handling of phosphorus and uric acid in this population has not been described
yet. The concern arose to describe the curve that reflects the progressive change in the
fractional excretion of two substances of eminent proximal tubular management, one
by tubular reabsorption (phosphorus) and the other by tubular secretion (uric acid),
given that these curves could be used in clinical practice to evaluate how tubular
functions are in a patient with chronic kidney disease.

Material and Method: In 32 patients with different stages of chronic kidney disease
secondary to glomerular causes (stages | to V), creatinine clearance (CC) and
fractional excretion (FE) of phosphorus and uric acid were obtained. Then, the
correlation between CC and both FEs was evaluated. Results: Spearman correlation
between CC and FE of phosphorus: - 0.8 (p <0.001) and between CC and FE of uric
acid: - 0.4 (p = 0.005).

Conclusion: A significant and inverse correlation was found between the value of
creatinine clearance and the fractional excretion of phosphorus and uric acid in
patients suffering from chronic kidney disease.
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KEY WORDS: : Chronic kidney disease. Fractional excretion of phosphate.
Fractional excretion of uric acid.

INTRODUCCION

Es un hecho ampliamente conocido que en el paciente portador de enfermedad renal
cronica, a medida que desciende su filtrado glomerular, se incrementa la excrecion
fraccional de electrolitosy sustancias nitrogenadas, |o cual explica que los niveles
séricos de dichas sustancias se mantengan en rango normal hasta que su filtrado
glomerular desciende por debajo de un valor de corte que varia dependiendo se trate
de los desechos nitrogenados (urea, &cido Urico), losiones divalentes (calcio, fosforo,
magnesio) o los iones monovalentes (sodio, potasio, cloro)?.

Sin embargo, segln nuestro conocimiento solo se ha descripto hastalafechaen
pacientes portadores de enfermedad renal crénica, la curva que relacionala progresiva
caida del filtrado glomerular con el correspondiente incremento de la excrecion

fraccional de sodio y potasio?.

Por otra parte, en la actualidad se reconoce cada vez mas laimportancia de evaluar en
laenfermedad renal crénicano solo lafuncién glomerular, sino también lafuncion
tubular dada su participacion en la eliminacion por secrecion de toxinas urémicas que
por su tamario no son pasible de eliminacién por via glomerular3.

Surgi6 entonces lainquietud de describir la curva que reflgja el cambio progresivo de
laexcrecion fraccional de dos sustancias de eminente manejo tubular proximal, una
por medio de lareabsorcién tubular (fosforo) y la otra por medio de la secrecién
tubular (&cido Urico), dado que dichas curvas podrian ser utilizadas en la préctica
clinica para evaluar cOmo se encuentra en un paciente portador de enfermedad renal
cronica dichas funciones tubul ares.

MATERIAL Y METODO

A 32 pacientes portadores de distintos estadios de enfermedad renal cronica
segundarias a causas glomerulares (estadios | a V) seles midié creatininemia,
fosfatemia, uricemiay creatininuria, fosfaturiay uricosuria en orina de 24 horas.

Fueron criterios de exclusion:

. Tomade farmacos con influencia sobre €l metabolismo del acido urico
(ggemplo: aopurinol)

. Tomade farmacos con influencia sobre la funcion tubular proximal (gjemplo:
aminoglucésidos, etc.)

. Presenciade enfermedad renal cronica de causa tibulo-intersticial

Fueron criterios de inclusion:
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. Presenciade enfermedad renal crénica de causa glomerular

El valor de clearance de creatinina (CC) se expresd en mL/min/1.73 m2 y obtuvo en
base a la ecuacion®:

CC = (creatinina urinaria/ creatinina sérica) X (volumen urinario / 1440)

El valor de excrecion fraccional (EF) se expreso en porcentgje (%) y obtuvo en base a
la ecuacion:

EF = [(urine « / serum a.) X (Serum creatinine / urine creatinine)] x 100
Siendo a.fosforo o &cido arico

Dado que fésforo posee en plasma una unién a proteinas de aproximadamente un
30%, los valores séricos de dichas sustancias fueron multiplicados por 0.7 antes de
incorporarse a calculo de su excrecion fraccional. Esta correccion (multiplicacion x
0.7) no fue necesaria para obtener la excrecion fraccional de &cido Urico dada su baja
unién a proteinas séricas (<5%).

Laexcrecion fraccional de fosforo (EFF) se obtuvo en los 32 pacientes estudiados
mientras que la excrecion fraccional de &cido Urico (EFAU) se obtuvo en sdlo 21 de
ellos

Todos los pacientes consintieron en realizarse estos andlisis.

RESULTADOS

En base alos datos obtenidos se construyeron dos curvas, relacionando por un lado
distintos niveles de aclaramiento de creatinina (absisa) desde valores normales hasta
muy bagjos, y por otro lado el valor correspondiente de excrecion fraccional de fésforo
(ordenada) en una de las curvas (Figural 1), y de acido urico (ordenada) en laotra
curva (Figura 2).
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Figura 1: Curva de excrecion fraccional de fésforo (FEP) en funcidn del clearance de
creatinina (CC) en la enfermedad renal crénica
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Figura 2: Curva de excrecidon fraccional de acido drico (FEUA) en funcidn del clearance de
creatinina (CC) en la enfermedad renal crénica

=
(o]
.
.
w
7= 'Y
.
- .
==l L .
m"-
u ]
]
.
L B
w4 . oy
(]
.
[
n_
| | T |
0 50 100 150
cC

Se hallé una correlacion inversay significativa entre los valores de aclaraminto de
creatininay la excrecion fraccional de fosforo y lade écido Urico:
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Correlacion de Spearman entre CCy EFF: - 0.8 (p < 0.001),
Correlacion de Spearman entre CCy EFAU: - 0.4 (p = 0.005)

De modo que se documentd una correlacion significativa entre el descenso del
aclaramiento de creatininay el incremento de la excrecion fraccional de fésforoy
acido urico en pacientes portadores de nefropatia cronica de causa glomerular.

DISCUSION

El presente estudio es el primero a nuestro saber que halogrado dar expresion grafica
aun fendmeno ya conocido de que la excrecion fraccional del fosforo y del acido
drico se incrementan progresivamente a medida que cae € filtrado glomerular en la
enfermedad renal cronica.

Entre los mecanismos gue contribuyen a este aumento progresivo de la excrecion
fracciona de estas sustancias, se han descripto34:

o El aumento de los niveles séricos de estas sustancias debido alareduccion dela
filtracion glomerular secundaria ala enfermedad renal, lo cual lleva al
incremento del gradiente entre la concentracion de estas sustancias en la sangre
de los capilares peritubulares y su concentracion en la pre-orinade laluz
tubular.

o El aumento del flujo urinario en los tabulos de 10s nefrones sanos remanentes
producto de la hiperfiltracion compensatoria ala que se ven sometidos, 1o cual
les reduce su capacidad de reabsorcion tubular.

o Lainhibicién de lareabsorcion proximal de fésforo por accién de la
paratohormona, cuyos niveles tienden aincrementarse progresivamente en la
enfermedad renal cronica.

o El incremento de la actividad del sistema transportador de &cidos orgéanicos, que
contribuye a aumentar la secrecion de acido Urico.

Cabe sefidlar que a propdsito no se les suspendid alos pacientes estudiados su
tratamiento a base de inhibidores de la enzima convertidora (IECA) o antagonistas del
receptor de angiotensinall (ARA), farmacos de accion eminentemente tubular distal,
debido al hecho de que las curvas de excrecion fraccional de fosforo y acido urico
podrian ser Gtiles para evaluar lafuncién tubular proximal en los pacientes portadores
de nefropatia cronica, |os cuales habitual mente reciben este tipo de farmacos; por esta
razén se decidid entonces describir estas curvas estando |os pacientes bajo €l efecto de
dichos medicamentos, afin dereflgar e contexto habitual en el que dichas gréficas
podrian ser empleadas.

Ademas, €l hecho de que |os pacientes portadores de nefropatia crénica estén

habitual mente medicados con este tipo de farmacos (IECA, ARA), los cuales reducen
la secrecion distal de potasio, hace que la curva de la excrecién fraccional de potasio
en funcién del filtrado glomerular (originalmente descripta por Battle y
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colaboradores) se vea aterada en esta poblacién y por ende pierda valor para ser
empleada en el monitoreo de la funcién tubular?.

CONCLUSION

Existe una correlacion significativa e inversaentre el valor del aclaramiento de
creatininay laexcrecion fraccional de fosforo y de acido Urico en pacientes
portadores de enfermedad renal crénica.
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Given the clear prognostic relevance of the chronic alterations that accompany the
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have long been contemplated, asin the case of lupus nephritis. Recently, a score has
been proposed that includes tubular atrophy and interstitial fibrosis (IFTA), global or
segmental glomerulosclerosis and atherosclerosis/ arteriolosclerosis, with the purpose
of grading said aterations and ranking them within the pathological report of rena

biopsiest

For this reason, the importance of study as the present that explore the way to create
clinical instruments to be able to evaluate in arelatively simple and inexpensive way
tubular function in chronic renal patients.
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En éste trabgjo |os autores han logrado describir en forma original la curva que grafica
laexcrecién fraccional de dos sustancias de eminente manegjo tubular proximal (el
fosforoy €l &cido Urico) en relacion ala caida dd filtrado glomerular secundariaala
enfermedad renal cronica.

Resulta muy interesante el planteo de evaluar lafuncion tubular en los pacientes
renales cronicos dada laimportancia de esta funcién renal posee en la eliminacién de
sustancias urémicas por medio de la secrecion. Se trata de unaidea muy interesante
gue amerita ser explorada en profundidad por futuros estudios.
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SUMMARY:

It isawidely known fact that in the patient with chronic kidney disease, as the
glomerular filtration rate decreases, the fractional excretion of e ectrolytes and
nitrogenous substances increases. However, the curve that graphs this correlation for
the handling of phosphorus and uric acid in this population has not been described
yet. The concern arose to describe the curve that reflects the progressive change in the
fractional excretion of two substances of eminent proximal tubular management, one
by tubular reabsorption (phosphorus) and the other by tubular secretion (uric acid),
given that these curves could be used in clinical practice to evaluate how tubular

http://biomed.uninet.edu/2017/n3/musso-en.html


file:///D|/BIOMED/LA-WEB/index.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/edreb.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/edreb.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/cc.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/cc.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/cc.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/normas.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/normas.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/authors.
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/authors.
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/2003/n2/editorial2.
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/2003/n2/editorial2.
mailto:biomed@uninet.
mailto:biomed@uninet.
mailto:carlos.musso

Electron J Biomed 2017;3:41. Musso et al. DESCRIPTION OF THE FRACTIONAL EXCRETION

functions are in a patient with chronic kidney disease.

Material and Method: In 32 patients with different stages of chronic kidney disease
secondary to glomerular causes (stages | to V), creatinine clearance (CC) and
fractional excretion (FE) of phosphorus and uric acid were obtained. Then, the
correlation between CC and both FEs was evaluated. Results: Spearman correlation
between CC and FE of phosphorus: - 0.8 (p <0.001) and between CC and FE of uric
acid: - 0.4 (p = 0.005).

Conclusion: A significant and inverse correlation was found between the value of
creatinine clearance and the fractional excretion of phosphorus and uric acid in
patients suffering from chronic kidney disease.

KEY WORDS: : Chronic kidney disease. Fractional excretion of phosphate.
Fractional excretion of uric acid.

RESUMEN: DESCRIPCION DE LA CURVA DE EXCRECION FRACCIONAL
DE FOSFORO Y EXCRECION FRACCIONAL DE ACIDO URICO EN FUNCION
DE LA CAIDA PROGRESIVA DEL FILTRADO GLOMERULAR EN
PACIENTES PORTADORES DE ENFERMEDAD RENAL CRONICA DE
ETIOLOGIA GLOMERULAR

Es un hecho ampliamente conocido que en el paciente portador de enfermedad renal
crénica, a medida que desciende su filtrado glomerular, se incrementa la excrecion
fraccional de electrolitosy sustancias nitrogenadas. Sin embargo, no se ha descripto
aun la curva que grafica dicha correlacion para el manegjo del fésforo y del &cido Urico
en dicha poblacion. Surgié entonces lainquietud de describir la curva que reflgja el
cambio progresivo de la excrecion fraccional de dos sustancias de eminente manejo
tubular proximal, una por medio de la reabsorcién tubular (fosforo) y la otra por
medio de la secrecién tubular (&cido Urico), dado que dichas curvas podrian ser
utilizadas en la practica clinica para evaluar cOmo se encuentran en un paciente
portador de enfermedad renal crénica dichas funciones tubulares.

Material y Método: In 32 pacientes portadores de distintos estadi os de enfermedad
renal crénica segundarias a causas glomerulares (estadios | a V) se obtuvo €
clearance de creatinina (CC) y la excrecion fracciona (EF) defosforoy acido Urico en
orina de 24 horas. Luego se evalud la correlacion entre CC y ambas EF.

Resultados. Correlaciéon de Spearman entre CCy EFF: - 0.8 (p <0.001) y entre CCy
EFAU: - 0.4 (p = 0.005).

Conclusion: Se document6 una correlacion significativa e inversa entre el valor del
aclaramiento de creatininay la excrecion fraccional de fésforoy de &cido Urico en
pacientes portadores de enfermedad renal cronica.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad renal crénica. Excrecion fraccional de fosforo.
Excrecion fracciona de acido Urico
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INTRODUCTION

It isawidely known fact that in the case of a patient who suffers from chronic kidney
disease, as higher glomerular filtration rate decreases, his/her fractional excretion of
electrolytes and nitrogenous substances increases. This phenomenon explains why the
serum levels of such substances stay at anormal range until patient”s glomerular
filtration rate decreases below a cut off value which variesin case of nitrogenous
waste (urea, uric acid), divalent ions (calcium, phosphate, magnesium) or monovalent
ions (sodium, potassium, chloride)!l. Nevertheless, to our knowledge, it has only been
described in patients who suffer from chronic kidney disease, the curve which relates
the progressive decrease of the glomerular filtration rate with the corresponding
increase of the fractional excretion rate of sodium and potassium?.

On the other hand, the importance of not only evaluating the glomerular function in
chronic kidney disease but aso the tubular function since its participates in the
elimination of uremic toxins which dueto its size cannot be eliminated via the
glomerulus, isincreasingly more recognized nowadays3.

Therefore, arose the question of describing the curve that reflects the progressive
change from the fractional excretion of two substances of eminent proximal tubular
handling, one of them through tubular reabsorption (phosphate) and the other through
tubular secretion (uric acid), since such curves could be used in the clinical practice to
evaluate how a patient who suffers from chronic kidney disease handles such tubular
functions.

MATERIAL AND METHOD

In 32 patients who suffer from different stages of chronic kidney disease secondary to
glomerular causes (stages | to V) creatininemia, phosphatemia, uricemiain serum and
24-hour urine samples were measured.

Exclusion criteria:

. To be on drugs which can influence the uric acid metabolism (example:
alopurinal)

. To be on drugs which can influence the proximal tubular function (example:
aminoglycosides, etc.)

. Presence of chronic kidney disease of tubule-instersticial cause

Inclusion criteria:
« Presence of chronic kidney disease of glomerular cause

The creatinine clearance (CC) value was expressed in mL/min/1.73 m? and it was
obtained on this equation?:

CC = (urine creatinine / serum creatinine) X (urine volume x 1440 minutes)

The fractional excretion value (FE) was expressed in percentage (%) and obtained
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based on this equation:
FE = [(urine @ / serum =) X (serum creatinine/ urine creatinine)] x 100
Being «phosphorus or uric acid

Since phosphorus has a a plasmatic protein binding of approximately 30%, serum
values of such substances were multiplied by 0.7 before calculating its fractional
excretion rate. This correction (0.7 multiplication) was not necessary to obtain the
fractional excretion of uric acid (FEUA) since it has low binding to serum proteins
(<5%).

The fractional excretion of phosphorus (FEP) was obtained in the 32 patients studied
while the fractional excretion of uric acid (FEUA) was obtained in only 21 of them.

All the patients consented to having their tests carried out.

RESULTS:

Based on he obtained data, two curves were outlined, resulting on one hand the
different levels of creatinine clearance (abscise) based on normal valuesto very low,
and on the other hand the value corresponding to the fractional excretion of
phosphorus (ordered) in one of the curves (Figure 1), and uric acid (ordinate) on the
other curve (Figure 2).

Figure 1: Correlation curve between fractional excretion of phosphorus (FEP) and different
creatinine clearance (CC) values in chronic kidney disease.
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Figure 2: Correlation curve between fractional excretion of uric acid (FEUA) and different
creatinine clearance (CC) values in chronic kidney disease.
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There was an inverse and significant correlation between the clearance values and the
FE values of phosphorus and uric acid:

Spearman Correlation between CC and FEP: - 0.8 (p < 0.001),
Spearman Correlation between CC and FEUA: - 0.4 (p = 0.005)

Therefore, asignificant correlation was documented between the decreasein
creatinine clearance and the increase in the fractional excretion of phosphorus and
uric acid in patients who suffer from chronic nephropathy secondary to
glomerolopathies.

DISCUSSION

The present study is, to our knowledge, the first which has achieved in providing a
graphic expression to an already known phenomenon which is that the fractional
excretion of phosphorus and uric acid increase progressively as the glomerular
filtration rate decreases in chronic kidney disease. Among the mechanisms which
contribute to this progressive increase of the fractional excretion rate of these
substances has been described that3:4:

Thereisan increase in the serum levels of these substances due to the decrease in the
glomerular filtration rate secondary to kidney disease, which leadsto the increase in
the gradient between the concentration of substances in blood of the peritubular
capillaries and its concentration in pre-urine of the tubular lumen.
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The increase of urinary flow in the remaining healthy nephrons whichisa
conseguence of the compensatory hyperfiltration they are subjected to, which reduces
its capacity of tubular reabsorption.

The inhibition of the proximal reabsorption of phosphorus under the effect of
paratohormone, whose levelstend to increase in chronic kidney disease.

The increase of the activity of the transporter system of organic acid, which
contributes to increase the secretion of uric acid.

It isimportant to mention that their treatment with angiotensin converting enzyme
inhibitors (ACEI) or antagonists of the angiotensin 11 receptor (ARA), drugs of
eminent proximal distal tubular action were not suspended in purpose, due to the fact
that the curves of fractional excretion of phosphorus and uric acid could be useful to
evaluate the proximal tubular function in patients with chronic nephropathy, who are
normally receiving these kind of drugs, which iswhy it was decided to describe these
curves with the patients under the effect of such drugs, to be able to reflect the
habitual context in which such graphics could be used.

Additionally, the fact that the patients with chronic kidney disease are normally
medicated with these type of drugs (ACEI, ARA) which reduce the distal potassium
secretion, makes the curve which correlates the fractional excretion of potassium with
the glomerular filtration rate reduction in chronic kidney disease (described by Battle
et a.) not useful for monitoring tubular function in this population?.

CONCLUSION

Thereisasignificant and inverse correlation between the creatinine clearance value
and fractional excretion of phosphorus and uric acid in patients with chronic kidney
disease.
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Given the clear prognostic relevance of the chronic alterations that accompany the
glomerulopathies, including those that occur at the tubular level, some classifications
have long been contemplated, asin the case of lupus nephritis. Recently, a score has
been proposed that includes tubular atrophy and interstitial fibrosis (IFTA), global or
segmental glomerulosclerosis and atherosclerosis/ arteriolosclerosis, with the purpose
of grading said alterations and ranking them within the pathological report of renal
biopsiest

For this reason, the importance of study as the present that explore the way to create
clinical instruments to be able to evaluate in arelatively simple and inexpensive way
tubular function in chronic rena patients.
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In thiswork the authors have been able to describe in an original way the curve that
correlates the fractional excretion of two substances of eminent proximal tubular
management (phosphorus and uric acid) in relation to the fall of the glomerular filtrate
rate secondary to chronic kidney disease.
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It isvery interesting the proposal to evaluate the tubular function in chronic renal
patients given the importance of this renal function possesses in the elimination of
uraemic substances by tubular secretion. It isavery interesting idea that deservesto
be explored in depth by future studies. .
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RESUMEN

Introduccion: El antigeno de altafrecuencia Jr (a-) se detecta con mas frecuencia en
Japon, norte de Europa, entre arabes beduinosy mejicanosy en etnia gitanaen laregion
central de Checoslovaquia. El hallazgo de un anticuerpo frente a este antigeno de alta
frecuencia durante la gestacién no siempre provoca enfermedad hemolitica del recién
nacido y cuando aparece es de moderada intensidad.

Pacientesy método: Presentamos 4 casos de deteccion de anti-Jr2 en gestantes de raza
gitana de diferentes familias con enfermedad hemolitica del recién nacido en un caso.

Resultados. Lainvestigacion de al oanticuerpos en las gestantes permitio la
identificacién de un anticuerpo anti-Jr. Un caso requirié transfusion por aparicion de
enfermedad hemolitica moderaday ningun recién nacido presentd secuelas.
Conclusion: En el mangjo de gestantes Jr (a-) debe garantizarse la disponibilidad de
concentrados de hematies Jr (a&).

PALABRAS CLAVE: Gestante. Etnia gitana. anti-Jr2,

SUMMARY:

Introduction: The high-frequency antigen Jr (a-) is most frequently detected in Japan,
northern Europe, between Bedouins and Mexicans, and gypsies in the central region of
Czechoslovakia. The finding of an antibody against this high frequency antigen during
pregnancy does not always cause hemolytic disease of the newborn and when it appears
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it is of moderate intensity.

Patients and method: We present 4 cases of anti-Jr@ detection in gypsy pregnant
women of different families with hemolytic disease of the newborn in one case.

Results: The investigation of alloantibodies in pregnant women allowed the
identification of an anti-Jr@ antibody. One case required transfusion due to the
appearance of moderate hemolytic disease and no newborn presented sequel ae

Conclusion: In the management of pregnant women Jr (&) the availability of red blood
cell concentrates Jr (&) must be guaranteed.

KEY WORDS: Pregnant woman. Gypsy ethnicity. anti-Jra

INTRODUCCION

En 1970 se describié por primeravez e halazgo de un anticuerpo frente al antigeno de
atafrecuencia Jr (a)l.

En Japon es relativamente altala frecuencia de individuos Jr (a-): Nakajimae Ito en
1978, redlizaron un estudio en donantes japoneses obteniendo una prevalenciade Jr (&)
del 0,026 %y el estudio de la presencia de al oanticuerpos en €l suero de 120.000

donantes, fue positivo solamente en dos de ellos?.

Posteriormente Maeda et al, encuentran una frecuencia de 0.06 % de donantes Jr (a-)3

Asi mismo, se han descrito individuos Jr (a) con anti-Jr2 en el norte de Europa, entre
&rabes beduinos y mejicanosy en etnia gitana en laregion central de Checoslovaquia?.

Lasensibilidad por Jr (a) durante la gestacion no siempre provoca enfermedad
hemolitica del recién nacido y cuando aparece es de moderada intensidad. Nakajimaen
19782) y Orrick en 1980 describieron dos casos®. En el afio 2001, Bellver y
colaboradores publican €l primer caso en nuestro paisS.

Presentamos 4 casos de deteccién de anti-Jr2 en gestantes de raza gitana de diferentes
familias.

Caso 1: Mujer 27 afios, como antecedente personal presentO 4 abortos secundarios a
tabicacion de Utero que requiri6 cirugia correctora. Primipara, de un recién nacido
pretérmico (27 semanas) que presentd una anemia hemolitica intensa, precisando la
transfusion de 3 unidades de concentrado de hematies; € estudio inmunohematol dgico
del nifio revel6 un Coombs directo positivo,(las pruebas cruzadas con el suero dela
madre fueron incompatiblesy, con el suero del nifio compatibles). Larecuperacion dela
anemia hemolitica fue favorable y sin secuelas.

Lainvestigacién postparto de al oanticuerpos en el suero de la madre permitio la
identificacion de un anticuerpo anti-Jr2
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La misma paciente tuvo un embarazo 2 afios después y ante la existencia de enfermedad
hemoliticafetal, se realiz6 estudio familiar que objetivé una hermana compatible Jr (a)
realizandose en dos ocasiones transfusion intraltero; € nifio nacié sin secuelas.

Caso 2: Mujer de 27 afios, primigesta en la que durante |os controles programados del
embarazo, se detectd un anticuerpo anti-Jr, por lo que se amplia €l estudio familiar,

igual que en el anterior caso, para posibles transfusiones, encontrando una hermana Jr (&
) compatible. En este caso se consigui6 un recién nacido a término que no present6 datos
de anemia hemolitica ni ninguna otra complicacion.

Caso 3. Mujer 38 afios, primigesta, y con antecedente personal de intervencion de
prétesis valvular cardiaca que requirio transfusion observandose un al oanticuerpo anti-
Jra En € estudio familiar se descubrié una hermana compatible, que realizé la donacion
de una unidad de sangre ante un parto por cesarea. El recién nacido nacié atérminoy no
present6 enfermedad hemolitica.

Caso 4: Mujer 21 anos, secundigesta con un primer hijo sin enfermedad hemoalitica. El
estudio de anticuerpos irregulares demostro la presencia de anti-Jr2. El estudio familiar
revel 0 la existencia de 2 hermanas compatibles; €l recién nacido no present6 enfermedad
hemolitica

L os cuatro casos procedian de otros centros hospitalarios donde habia sido realizado €l
seguimiento de la gestacion y ante la sospecha de un a oanticuerpo de alta frecuencia, se
enviaron muestras a centro de referencia para estudios inmunohematol 6gi cos, excepto
en & caso nimero 3, en e que se obtuvo lainformacién del centro hospitalario donde se
efectud laintervencion quirdrgica.

Se objetivé enfermedad hemolitica severa en los recién nacidos del primer caso (titulo
de aloanticuerpo >1/64). El resto de recién nacidos no la presentaron.

En todos |os casos se efectud estudio familiar encontrandose un hermano compatible en
cada uno de ellos y aungue todas las gestantes eran de etnia gitana, no poseian relacion
de consanguinidad entre las cuatro familias.

DISCUSION:

El Jr (a) es un antigeno de alta frecuencia que se encuentra en todos |os grupos étnicos,
por lo que losindividuos Jr (a-) pueden formar anticuerpos anti-Jr2 después de la
exposicion al antigeno Jr (a) através de transfusion o embarazo. Sin embargo, la
importancia clinica del anticuerpo anti-Jr® ha sido dispar: la mayoria de los estudios
apuntan a que condiciona una enfermedad hemoliticaleve del feto y neonato (HDFN),
aungue también se han comunicado casos fatales de HDFN.

En nuestra serie se objetivo enfermedad hemolitica solo en e primer caso, apareciendo
en los dos nifios.

Se ha descrito HDFN tanto en gestaciones univitelinas como en gemelares. Kim et al,
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describen un caso causado por aloinmunizacion anti-Jr () en gemelos; se trataba de una
mujer nulipara de 33 afios de edad, sin antecedentes de transfusién o amniocentesis, que
ingresod en la semana 32 de gestacion debido a sangrado vaginal causado por placenta
previa. Los anticuerpos anti-Jr2 se detectaron en un examen de laboratorio de rutina. Se
realiz6 una cesarea de urgencia a las 34 semanas de gestacion, obteniéndose 2 gemelos
prematuros. El examen de laboratorio mostré una prueba de antiglobulina directa
positivay €l fenotipo Jr (a+) en hematies junto con la presencia de anticuerpos anti-Jr2
en e suero en ambos recién nacidos. Los recién nacidos se sometieron a fototerapia para
laictericia neonatal y no mostraron complicaciones posteriores’.

Lamayoria de |los casos de HDFN asociado con anti-Jr@ son leves. Sin embargo, se han
publicado casos més graves con hidros fetal y anemia severa que han requerido
cordocentesis y transfusion intrauterinad e incluso muerte del feto. Peyrard et al,
describen el primer caso documentado de HDFN fatal debido a anti-Jr@: setrataba de
una mujer caucéasica de 28 afios con antecedentes de transfusion que acudié a control en
la 29 semana de gestacion; la ecografia efectuada mostro cardiomegaliafetal y
hepatomegaliay en el estudio inmunohematol 6gico se detectd un anticuerpo dirigido
contra un antigeno de alta prevalencia, pero sin identificacion concluyente.
Posteriormente, se realiz6 una cesarea urgente en la semana 36 obteniéndose un recién
nacido hidrépico y con anemia severa que fallecié 30 horas después del nacimiento. En
el estudio posterior, seidentifico en el suero delamadre e anti-Jr2y se confirmé el
fenotipo Jr (a). El titulo anti-Jr2 fue de 1024, con inmunoglobulina G1 predominante y
subclases menores de inmunoglobulina G4°. Hay que tener en cuenta que la presencia de
anti-Jr2 no solo causa HDFN si no también reaccion transfusional hemolitica; asi se ha
descrito el caso de unamujer de 31 afios con un anti-Jr2 previamente identificado que
requirié unatransfusion masivatras coagul opatiaintravascular diseminada; recibio 15
unidades de concentrado de hematies no comprobados para Jr (&), y no desarroll6
evidenciaclinica o datos de |aboratorio de hemdlisis aguda. La paciente tenia un titulo
de anti-Jr@ pretransfusional de 4 y unareactividad en el ensayo monocitos en monocapa
(MMA) del 68.5% (lareactividad > 5% se considera capaz de acortar la supervivencia
de los hematies incompatibles). El titulo de anticuerpos aumento hasta64 y la
reactividad de MMA fue del 72.5 % en el dia 10 después de la transfusién, evidenciando
una leve reaccion transfusional hemolitica tardia 10 dias después de la transfusion. Se
concluye que aunque se han descrito reacciones transfusionales hemoliticas debidas a
anticuerpos anti-Jr2, lamayoria de |os casos solo presentan unaleve hemdlisis tardialo.

El gen ABCG2 que porta el antigeno Jr (a) estalocalizado en €l brazo largo del
cromosoma 4 (4g22) y los alelos nulos del gen ABCG2 definen el fenotipo Jr (a-)11.

Se ha confirmado que ABCG2 esta sobreexpresado en la superficie de las vellosidades
placentariasy s € grupo fetal es Jr (at), €l anticuerpo anti-Jr? puede ser facilmente
estimulado en el suero materno durante la gestacionl2.

Endo et a, en el estudio de una familia con sospecha de HDFN causada por anticuerpos
maternos anti-Jr?, a realizar PCR-SSP (Single Specific Primer-Polymerase Chain
Reaction) dirigidos frente a ABCG2 en las posiciones 376 y 421, encontraron que la
madre era Jr (&) con 376 T (timina) en homocigosidad, mientras que €l padre era Jr (a+)
con 376 C (citosina) en homocigosidad y portador de una mutacion 421 C> A
(adenosina); el primer hermano, como el propositus, eraJr (a+), exhibiendo 376 en
heterocigosidad CT; sin embargo, el primer hermano tenia una mutacion 421 C> A,
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mientras que el propositus no tenia mutacion en la posicion 421 (421 C/C) .
Estableciendo €l tipo normal de Jr (a+) (376 C, 421 C) a 100%, identificaron la
cantidad de Jra en hematies: 82% en el padre, 31% en e primer hermanoy 69% en €l
propositus. Ademas, a comparar la sangre periféricay los mielogramas del recién
nacido en e momento del nacimiento, encontraron unarelacion baja de células
mieloides / células eritroides, junto con eritroblastos indiferenciados y una reduccion del
numero de megacariocitos. Estos hallazgos, permiten alos autores sugerir que €l
antigeno de superficie celular estainvolucrado en laHDFN causada por anti-Jr2, y que
existe una anomalia de citodiferenciacion en el sistema hematopoyéticol3,

Dada la posible gravedad de la HDFN asociado con anti-Jr2 se recomienda una estrecha
vigilancia de las gestantes Jr (a-) especialmente aguellas con antecedentes de transfusion
y / 0 embarazos multiples.

Asi mismo, prioritario la monitorizacion fetal que debe realizarse incluso en casos de un
primer embarazo en mujeres Jr (a). Paralavaloracion de laanemiaen el feto se ha
utilizado €l estudio Doppler de la arteria cerebral media en su velocidad sistdlica pico
(ACM-VPS). Esta prueba permite ademés el diagndstico de laanemiafetal debido a
otras etiologias y evita procedimientos invasivos innecesarios como |a amniocentesist4.

Por supuesto el manegjo de gestantes Jr (&) y en el caso de pacientes con intervenciones
quirdrgicas programadas debe garantizarse la disponibilidad de concentrados de
hematies Jr (a) ; si esfactible, debe plantearse la donacién autdloga previo ala
intervencion.
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RESUMEN:

El Sindrome Urémico Hemoalitico Atipico (SHU a), Purpura Trombética
Trombocitopénica (PTT), Sindrome Urémico Hemolitico secundario alatoxina Shiga
de la Escherichia Coli (SHU -STEC), Sindrome antifosfolipidico y otras
microagiopatias tromboticas (TMA) tales como como las vistas en: Esclerosis
Sistémica Progresiva, Lupus Eritematoso, Virus de la Inmunodeficiencia Humana,
Preeclampsia, Sindrome HEL L P, algunas drogas, trasplante de Células Madre tienen
formas clinicas similares de presentacion y anormalidades de |aboratorio pero surgen
de diferentes causas. STEC-HUS se presenta con diarrea sanguinolenta; 60% de los
pacientes desarrollan insuficienciarenal y requieren tratamiento de didlisis transitoria.

LaEscherichia Coli eslaprincipal causa, pero también se pueden hallar otras
bacterias como Shigella dysenteriae. LaPTT debe descartarse inicialmente dadas las
implicaciones terapéuticas consistentes en tratar con plasmaféresissi TTP se confirma
por el consumo de la actividad de ADAMTS 13. El SHU a esta determinado
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genéticamente y lavia Alterna del Complemento estdimplicada en lagénesisde la
enfermedad. L os microtrombos observados en la histologiade laPTT tienen
tipicamente " coagul os blancos' compuestos por plaquetas. En el SHU hay "coagulos
rojos' en los que predominalafibrinay se puede observar un infiltrado inflamatorio.
Histol 6gicamente no hay diferencias entre SHU-STEC y aSHU, Las otras entidades
gue causan MAT deben ser consideradas ala hora de definir e manegjo terapéutico a
laluz de un posible enmascaramiento de un SHU a

PALABRAS CLAVE: Sindrome hemolitico urémico atipico. Microangiopatia
trombdética, diagnostico. ADAMTS 13-13. Complemento. Toxina shiga.
Trombocitopenia.

SUMMARY:

Atypical Hemolytic Uremic Syndrome (aHUS), Thrombotic Thrombocytopenic
Purpura (TTP), Shiga Toxin Escherichia Coli Hemolytic Uremic Syndrome (STEC-
HUS), Antiphospholipid Syndrome and other thrombotic microagiopathies (TMA),
such as Progressive Systemic Sclerosis, Lupus Erythematosus, Human
Immunodefinciency Virus, Preeclampsia, HELLP syndrome, drugs, Stem cell
transplant have similar clinical forms of presentation and laboratory abnormalities but
arise from different causes. STEC-HUS presents with bloody diarrhea, 60% of
patients develop renal failure and require transient dialysis treatment.

Escherichia Cali is the major cause but other bacteria as Shigella dysenteriae could
also be found. TTP should be ruled out since the beginning because of the possibility
of prescribing plasmapheresisif TTPis confirmed by ADAMTS 13 activity
consumption. aHUS is genetically determined, being the alternative complement
pathway implicated in its pathophysiology. TTP microthrombi are typically "white
clots' composed by platelets. Conversely, in HUS there are "red clots" since fibrin
predominates and an inflammatory infiltrate can be seen. There are no other
histological differences between STEC-HUS and aHUS. The other TMA causing
entities should be considered due to al the possibility that they could mask an aHUS.

KEY WORDS: Atypical haemolytic uraemic syndrome. Thrombotic
microangiopathy, diagnosis. ADAMTS 13-13. Complement. Shigatoxin.
Thrombocytopenia.

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS

Firstly, the Shiga toxin-producing Escherichia coli (STEC) hemolytic uremic
syndrome (HUS) should always be ruled out, in a setting of thrombotic
microangiopathy (TMA) and diarrhea, independently of the presence or not of blood
in the stool. Diarrhea, especially with blood, is a classic sign of enterohemorrhagic
Escherichia coli enteritis/colitisin Shigatoxin-HUS2. Moreover, diarrheais awell
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established atypic hemolytic uremic syndrome (aHUS) trigger34. Besides, 30% of
patients suffering from aHUS have diarrhea which can contain blood due to colonic
infarctions>8. The STEC- HUS is more frequently found in children, particularly in
those younger than 2 years old910, Polymerase chain reaction (PCR) and culture of
Shiga toxin-producing Escherichia coli should be used for diagnosing STEC-HUS
since gastrointestinal signs are not enough for distinguishing STEC-HUS from
aHUSL.

Shigatoxin HUS or typical HUS (tHUS) presents with bloody diarrhealasting
typically 5 to 10 days, and 60% of patients develop renal failure and require dialysis
for aperiod of ten days. Its mortality rate is about 4%, and Escherichia coli isthe
most common bacteria, although other bacteria (including Shigella dysenteriae) can
also be found. Histologically there are no differences between tHUS and aHUS.

Therapeutic approach consists of supportive management (dialysis, antihypertensive
drugs), but antibiotic are not recommended since they could kill beneficial bacteria
allowing the Shiga toxin-producing Ecoli to proliferate. Regarding how to distinguish
between HUS and thrombotic thrombocitopenic purpura (TTP), Adamts 13 activity
can be used, sinceif ADAMTS 13 activity is abnormal (<5%) TTP should be
suspected. Conversely, anormal ADAMTS 13 activity (> 5%) is compatible with
HUSL.

When a thrombotic microangiopathy (TMA) with normal ADAMTS 13 activity, and
absence of cobalamin C deficiency (diagnosed by high plasma homocysteine and
methylmalonic acid levels) isfound, aHUS can be suspected. However, there are
reports of TTP not associated to severe ADAMTS 13 deficiency10. Besides, the
number of platelets and serum creatinine values can help to distinguish between HUS
and TTP, since platelets count is usually higher than 30,000 mm in aHUS, while TTP
presents less than 20,000 mm?. Regarding serum creatinine, its levels are unusually
greater than 2.3 mg/dl in TTPL11,

Thus, TTP classically involves the kidneys in more than 50% of cases, although with
less severity than aHUS or tHUS. Additionally, the lungs are frequently involved in
untreated aHUS but they are never directly involved in TTP12-14,

The TTP should be ruled out since the beginning due to therapeutic strategy since
plasmapheresis should be initiated if TTP diagnosisis confirmed by the ADAMTS 13
activity, and this test should be performed before plasma exchange therapy starts, but
plasma exchange should be started before the result of the ADAMTS 13 test. Besides,
neurologica and renal abnormalities are often presents.

RENAL BIOPSY (RB)

TMA can be diagnosed by RB in the absence of peripheral blood schistocytes or
significant major peripheral TMA expression. RB can present subendothelial edema
in arterioles and glomerular capillary loops, associated or not with luminal fibrin
microthrombil>. Even though, HUS is usually clinically diagnosed, RB can be useful
for confirming TMA diagnosis, by showing microthrombi and vessels occlusions,
when is difficult its clinical diagnosel.16. The TTP microthrombi have typically
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"white clots’ composed by platelets and von Willebrand factors, with few amounts of
fibrin, and minimal or absence of vascular or perivascular infiltration of inflammatory
cellst6-19, Conversely, in HUS there are "red clots' in which fibrin predominates and
an inflammatory infiltrate can be seen!”.18, A HUS cannot be distinguished from
STEC - HUS based on the renal pathology. The C5B-9 deposits on microvessels can
be seen in HUS RB. Glomerular mesangiolysis and membranoproliferative
glomerulonephritis are acute and chronic TMA findings, respectively. Electron
microscopy usually shows endothelial cell swelling, necrosis, and distinction between
platelet and fibrin microthrombi1®.

RESPONSE TO PLASMAPHERESIS (PF)

A complete response to PF is defined by normalization of hemoglobin, LDH, and
platelet count and a decrease of at least 25% of serum creatinine from their baseline
value, after PF has been completed!. However, PF response can also be defined in
terms of the number of PF required. Eighty per cent of aHUS patients can also have
dramatic response to PF based on platelet count, hemoglobin, and haptoglobin
normalization, and LDH decline 18-20,

In TTP, platelet count normalization after PF isaresult of platelet function
normalization with little expression of activation markers such as P-selectin (assessed
by flow citometry). Conversely, in aHUS platelet count normalization after PF isalso
a consequence of their functional improvement, but platelet activation persists with
high expression of P-selectinl®. Most of aHUS patients treated only with
plasmapheresis can have a complete or amost complete hematologic remission?,

Zuber et a. has suggested that when platelet count and serum creatinine level do not
“improve after five PF sessions, it should be suspected the diagnosis of aHUS instead
of TTP.

Sometimes, glucocorticoids are prescribed together with the plasma exchange when
TTP diagnoses is suspected but the result of ADAMTS 13 activity test isdelayed, in
order to also treat alternative etiologic conditions such as the Idiopathic
Thrombocytopenic Purpura (ITP); besides they are also useful in those cases where
thereis no an increase in the platelet count after the plamapheresis exchange therapy.
Nonetheless use of glucocorticoids is not recommended in any kind of HUS
treatment.

TMA: DIFFERENTIAL DIAGNOSIS

Thereisavariety of physiologic or pathologic conditions which activate the
complement system, and represent differential diagnosis of TMA. Among these
conditions are pregnancy, HEL L P syndrome, infection, autoimmune disease
(systemic erythematosus lupus and scleroderma), malignant hypertension, tissue and
organ transplant, and some drugs. Last HUS Consensus classified these conditions as
secondary HUS and shows that there is a small difference between them and aHUS.
Thus, if TMA signs and symptoms do not solve after the complement- activating
condition has been treated or HUS inducing medication has been discontinued, it
could be an unmasked aHUS or TTP15, It is worth mentioning some characteristics
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regarding the main causes of secondary HUS?1-27:

Pregnancy:

TMA secondary to pregnancy which solves after delivery is amost always HELLP or
Preeclamsia, while TMA which occurs late in the third trimester or post-partum is
usually aHUS23. When a TTP persists after delivery, it can continue presenting low
platelet count but improves renal function; conversely, aHUS normalizes platelets
count and worsens renal function after pregnancy.Thus, TMA s of HELLP syndrome
that occurs late in pregnancy and do not solve after pregnancy should be considered
possibly as masked aHUS.

Systemic Lupus Erythematosus (SLE):

Nephritis exacerbation in previously diagnosed SLE can be interpreted as aHUS if
capillary thrombi are proved in RB and it is refractory to usual treatment.

Malignant Hypertension:

If renal function does not improve in patients who had renal injury after hypertension
crisis after blood pressure is already controlled, TMA diagnosis should be suspected.
In this context, persistence of anemia, thrombocytopenia, and renal injury could be
interpreted as aHUS.

Bone marrow transplant:

Persisting TMA despite graft vs. host disease resolution, mTOR or calcineurin
inhibitor discontinuation or infection resolution might raise the suspicion of a
different process with commitment of the alternate complement that is not self-
[imiting with the usual measures.

M edication:

It is supposed that discontinuation of MTA inducing drugs (eg: calcineurin or
rapamycin) makes this entity to disappear after one half- life (3-4 and 7-8 days,
respectively). Thus, if after MAT inducing drugs discontinuation this entity does not
resolve, aHUS should be suspected.

TMA related to the antiplatel et agent ticlopidine and possibly also to clopidogrel may
unmask aHUS in a genetically susceptible individual even if ADAMTS 13 activity
and inhibitor level are suggestive of TTP.

Renal transplantation:

Theincidence of TMA in renal transplant patients has been reported to be 4.9
episodes per 1000 person-years at-risk. It may be associated to transplant itself, anti-
calcineurin, mTOR inhibitor, humoral rejection, or cytomegalovirus infection.
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Complement system mutations have also been found in 27% of patients with post-
transplant HUS associated to calcineurin inhibitors, as well asin 33% of patients with
HUS associated to autoimmune diseases. Additionally, TMA documented in patients
on some chemotherapeutic agents, vascular endothelial growth factor (VEFG)
inhibitors, anti graft vs. host disease (anti -GVHD) medication or extended-rel ease
opiates, which does not solve after these agents withdrawal, could be consider aHUS.

Other conditions:

When thrombin is generated in an acute coagulation disorder, thereis a positive
feedback between thrombin generation, C5 cleavage, since thrombin functions as a
C5 convertase, and participates in C5a and C5b-9 formation. In an individual
genetically susceptible to aHUS, TTP could unmask aHUS30. 60% of aHUS cases are
associated with an identifiable complement activating condition. These conditions
include autoimmune diseases, infections, malignant hypertension, pregnancy, organ
and tissue transplant and treatment with chemotherapeutic or anti GVHD medication.
In order to distinguish aHUS unmasked by those conditions from secondary TMA, it
should be treat these complement activating conditions and assess whether TMA has
resolved.

Diseases such as postpartum HUS has now been considered aHUS in 86% of cases
(positive genetic test). Other entities when presented with TMA, such as malignant
hypertension, post-transplant HUS associated to calcineurin inhibitors (27%), patients
with HUS associated to autoimmune diseases (33%) were found to have mutationsin
the complement system. It should to be alert in these cases mainly when they are
refractory to the usual treatment.

ECULIZUMAB in aHUS

Eculizumab is a recombinant humanized monoclonal anti-C5 antibody, which inhibits
complement factor 5a (C5a) and subsequent formation of the membrane-attack
complex (MAC). It wasinitially licensed for paroxysmal nocturnal hemoglobinuria
treatment, and recently approved to treat aHUS28-30 |n 2011, Weitz et al. reported the
first successful kidney transplantation in a child suffering from aHUS after the
prophylactic administration of eculizumalb3L.

In 2012, Zuber et a. reported nine patients who received prophylactic eculizumab
therapy to prevent post-transplant aHUS recurrence, eight of whom experienced a
successful recurrence-free post-transplant course, while one lost his graft due to early
graft artery thrombosis. Overall, these data suggest that |ong-term eculizumab
treatment is highly effective to prevention post-transplant aHUS recurrence. However,
it has not established yet guidelines indicating the eculizumab dose to prevent aHUS.

Legendre et a. have recently published the results of two trials that studied the
efficacy of eculizumab in adults and adolescents with aHUS resistant to plasma
therapy. These two trials together included 15 kidney transplant recipients. In both
trials, the primary end point (normalization of platelet count and TMA-free status,
respectively) was achieved in 80% of the patients. Eculizumab initiation was clearly
associated with the recovery of renal function in both transplanted and non-
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transplanted patients34. Terminal complement blockade with eculizumab was directly
correlated with sustained, long-term (>2.5 years) marked improvementsin renal but
also cardiac function in pediatric patients suffering from atypical hemolytic uremic
syndrome33.

In adult patients with suspected aHUS, early initiation of eculizumab is
recommended. Eculizumab treatment should be considered in cases where complete
hematologic recovery and renal function are not observed after initiation of
plasmapheresis and plasma exchange. In this sense, the French Study Group of SHUa
recommends transferring the patient to eculizumab when, after the fifth
plasmapheresis session, normalization of platelets or LDH levels or areduction of
plasma creatinine > 25% cannot be achieved.

When SHUa diagnosis is unequivocal, the treatment of choice is eculizumab. The
precocity in its administration guarantees the reversibility of the hematological picture
and avoids renal injury. Prior to the administration of eculizumab, it is necessary to
vaccinate all patients against Neisseria meningitidis (preferably tetravalent vaccines
conjugated to serotypes A, C, Y and W135, and serotype B). If the administration of
eculizumab cannot be delayed until the response to vaccination is obtained, this
treatment should be associated with antibiotic coverage against Neisseria meningitidis
and antibiotic prophylaxis may be initiated according to the hospital protocol with
penicillin or amoxicillin.

In adult patients it is recommended to maintain antibiotic prophylaxis while
administering eculizumab according to medical criteria and individualized assessment
of the patient. New considerations are being taken into account today in relation to the
diagnosis of aHUS.

This ultrarare genetic disease considered in the past as being centainly familial, of
appearance at childhood and affecting both male and femal e has been transformed
into a disease diagnosed in adulthood,with a high frequency seen in women suffering
from post - partum TMA, mainly associated to renal transplant TMA refractory to
usual assessment and treatment, and in the majority of cases without family
relationships.

CONCLUSION:

The differentiation of typical and atypical HUS versus TTP is based mainly on the
recognition of TMA, the measurement of ADAMTS 13 activity, number of platelets
and serum creatinine values which help to distinguish between HUS and TTP, since
platelets count is generally greater than 30,000 mm in aHUS, while TTP usually
presents with less than 20,000 mm. Regarding serum creatinine, its levels are unusual
over 2.3 mg/dl in TTP.

Thus, TTP classically involves the kidneys in more than 50% of cases, although with
lower severity than in aHUS or tHUS. The lungs are frequently involved in untreated
HUS but they are never directly involved in TTP. Since the beginning, it is necessary
to rule out STEC-HUS.
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The manifestations of TMA which is considered as "secondary” in various entities
with refractoriness to treatment should exclude superimposed aHUS.
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It isworth mentioning that among the secondary thrombotic microangiopathiesis the
POEMS syndrome' nephropathy, which is a associated to humoral factors such as the
vascular endothelial growth factor (VEGF), and the treatment of this condition
induces serum VEGF reduction, and glomerular filtration rate recovery.

Reference:

Ciocchini M, Musso CG. What is the place of POEMS syndrome in the current
classification of monoclonal gammopathies of renal significance? Int Urol Nephrol.
2017 Nov 13. doi: 10.1007/s11255-017-1739-z

Comment of thereviewer Susana Gabriela Pérez M D. Especiaistaen Nefrologia.
Posgrado de Efectividad Clinica, Analista de Datos Médicos en Diaverum. Argentina.

Hemolytic uremic syndrome is a thrombotic microangiopathy characterized by
intravascular hemolysis, thrombocytopenia, and acute renal failure. This syndromeis
classified asatypica form, caused by infection with Shiga toxin-producing
Escherichia coli, or as an atypical form that is mainly associated with mutations or
autoantibodies that |ead to deregulated complement activation. In some patients, a
secondary form with a disease or trigger such as autoimmunity, transplantation,
cancer, infection, certain cytotoxic drugs, or pregnancy occurs.

In all cases, the consequence is simultaneous damage to endothelial cells, the
production of intravascular hemolysis and the activation of platelets leading to a
procoagulative state, with formation of microthrombi and tissue damage.

The vicious circle of complement activation, damage to endothelia cells, platelet
activation and thrombosis, can be stopped by the inhibition of therapeutic complement
in the majority of patients with typical, atypical and some secondary forms.
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Therefore, understanding the pathogenesis of different forms of HUS may be useful in
clinical practice.
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RESUMEN: REVISION: SMARTPHONES PARA FOTOGRAFIAR EL FONDO
DEL OJO

L os oftalmoscopios (directos e indirectos) junto con €l retinoscopio, son los
instrumentos més utilizados para explorar y fotografiar el fondo de ojo en
oftalmologia. L os retinoscopios tradicional es of recen imagenes de buena calidad pero
son voluminosos, requieren un espacio fisico, precisan de un técnico y son costosos.

El uso extendido de los tel éfonos maoviles con camaras fotogréaficas de ata resolucion
incorporadas, ha permitido su aplicacion en la oftalmol ogia para la obtencién de
imégenes del fondo del ojo. Los dispositivos moviles pueden permitir la obtencion de
imagenes del fondo del 0jo en lugares remotos que carecen de consultorios médicos,
en proyectos humanitarios en paises en desarrollo, incluso en centros de salud, plantas
hospitalarias, servicios de urgenciasy quiréfanos.

Este articulo revisa algunas de las técnicas y dispositivos mas recientes parala
obtencion de imégenes del fondo del ojo con teléfonos moviles.
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PALABRAS CLAVE: Imagen retiniana. Retinoscopia. Fundoscopia. Oftalmoscopio.
Camarade fondo de ojo. Teléfono inteligente.

SUMMARY:

Ophthalmoscopes (direct and indirect) and fundus cameras are the most often used
instruments to explore and photograph the eye fundus in ophthalmology. Traditional
fundus cameras offer good-quality images but are bulky, technician dependent, costly
and require aphysical space.

The actual extended use of smartphones with their integrated high resolution cameras
has allowed their application into the fundus imaging field. Smartphone fundus
imaging devices provide the chance of capturing fundus images in remote areas such
asrural areas with no medical settings, humanitarian projects in devel oping countries,
medical surgeries, hospital wards, emergency rooms and operating theatres.

This paper reviews some of the recent techniques and devices for smartphone fundus

imaging.

KEY WORDS: Retinal imaging. Retinoscopy. Fundoscopy. Ophthal moscope.Fundus
camera. Smartphone.

INTRODUCTION

The increasing use of mobile phones has become universal. Over 65% of the
population, in both developed and developing countries, own a mobile phone. This
rate increases among the medical community?. A survey conducted by Devices 4
Limited in the United Kingdom in 2010 showed that 80% of junior doctors owned a
smartphone.

Using such universally available consumer device for fundus imaging may offer a
new eraof possibilities for diagnosis and screening of retinal and optic nerve diseases.
smartphones enabl e ophthalmologists without a fundus camera to document and share
findings in amore economical way. Furthermore, literature demonstrates that
telemedicine has been successfully used in ophthalmology and established a

connection between specialists and people in remote locations?->.

METHOD OF LITERATURE SEARCH:

A systematic literature search was performed in PubMed using the following key
words: "retinal imaging”, "fundus camera’, "ophthalmoscope”, "handheld", and
"smartphone fundus camera’.
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The original relevant articles and reviews were retrieved and evaluated. Asthe review
focuses on latest technological advancements in fundus imaging, Google search
engine was also consulted for these key words.

The information about commercial products was obtained from the online articles and
web pages of the respective companies.

The review was relative to articles written in English.

RESULTS:
Smartphone based fundoscopic camer as:

The af orementioned smartphone widespread availability and the mobile phone
cameras resolution improvement have led to different methods of capturing retinal
images. In 2010 Lord et al. reported a simple method of fundoscopy which consisted
in holding a pen torch and a smartphone with one hand and a 20 diopters (D) lensin
the other, in front of a patient with dilated pupils. After finding and holding the lens
and the smartphone at the correct distance from the patient's dilated eyes, the
smartphone camera would then autofocus onto the retinal image through the lens,
alowing the capture of a digital imageb.

Light-emitting diode (LED) light source has been introduced to the smartphonesin
the last years. The LED light source of the mobile can be used to illuminate the
fundus, avoiding the need to balance a torch alongside the phone, a technique labeled
"smartphone fundoscopy". This system allows to capture high quality retinal images
as some authors have shown?-11,

Although the LED introduction reduced the complexity of the procedure, it requires a
level of skill generally only exhibited by ophthalmologists or trained eye-care
personnel. Therefore, Myung et al. used 3D printing technology to simplify the
procedure. The authors designed a plastic arm which holds the lens at a fixed distance
from the camera, allowing the entire system to be held and moved as asingle unit12.

Hong reported a similar, publically available design allowing anyone with accessto a
3-D printer to build the system13. This product, called oDocs Fundus, is still available
online as an open-source smartphone fundus camera design for Do-it-yourself (DIY)
spirits. The company oDocs also sells the upgraded model oDocs VisoScope. It
consists of an arm that clips to the mobile phone on one side, and to a 20D lens on the
other side. It is compatible with iPhone5/5S/ SE/6/6S/ 6plus/ 6Splus/ 7/ 8
(AppleInc., Cupertino, USA), and has 50° FOV. It is available in the market for
around 300€ Although the quality of the imagesis good, it requires darkness during
capture as there is no cover between the smartphone and the lens to protect the light
from coming in and provoking reflexions. The distance between the lens and the eye
isnot fixed and therefore, a degree of skill is still required to acquire the retinal

image.

The iExaminer (Welch Allyn, Skaneateles Falls, NY) turns the PanOptic
Ophthalmoscope (Welch Allyn, Skaneateles Falls, NY'.) into amobile digital imaging

http://biomed.uninet.edu/2017/n3/roberts.html


http://www.odocs-tech.com/fundus/
http://www.odocs-tech.com/visoscope/
https://www.welchallyn.com/content/welchallyn/americas/en/microsites/iexaminer.html

Electron J Biomed 2017;3:69. Roberts et al. SMARTPHONES FOR OPHTHALMIC FUNDUS IMAGING: A REVIEW.

device using an iPhone 6, 6S and 6 Plus. It allows the capture of retinal images with
25° field of view (FOV) without having to dilate the pupil. Its previous model,
designed for the iPhone 4, was the first device to achieve US Food and Drug

Administration approval in 201313, The system, excluding smartphone, costs over
1000€

CellScope (Cellscope, Inc., San Francisco, USA) is another external smartphone
hardware adapter with custom built software for iPhone capable of taking widefield
retinal photographs. It uses asingle 54D ophthalmic lens. Theillumination is
provided by three white LEDs powered by the iPhone itself. Although a cross-

polarization technique is used, artefacts are seen in the final images.

The portable eye examination kit (PEEK) (Peekvision.org, UK) isaclip-on hardware
that comes along with an application for retinal image acquisition. It costs over 200€
and only allows capturing 30° FOV14, D-Eye system, by Si14 (Si14, Padova, Italy),
also uses a clip system to get attached to the smartphone, it allows a capture of 20°
FOV and costs over 400€ It is designed to work with Galaxy $4, S5, iPhone 5, 5s, and
615. Recently, a study compared the accuracy and reliability of the D-Eye with a dit-
lamp biomicroscope to grade diabetic retinopathy6 and the results were favourable.

Dr. Jaitra presented another smartphone based fundus camera, the Jaiz RetiCam plus,
at KOSCON and VRSI Annual conferencesin Indiain 2015. It consists of ametallic
tube where a 20D lensisfit in at one end and a silicone case that allows the iPhone
attachment at the other end. The device needsto be fit-in in adlit lamp. It costs over
200€ lens and mabile device excluded. It has the disadvantages of being dlit lamp
dependent and presenting artefactsin the final image.

Todlak et a. have just reported the creation of a new prototype of awide-field
smartphone fundus video camera based on miniaturized indirect ophthal moscopy.
This prototype has been tested with a Samsung Galaxy S6 (Samsung Electronics Ltd.,
Suwon, South Korea) mobile phone and it has been reported to achieve 92° FOV ina
single-shot fundus imagel’. It sounds promising but it is still not commercialized.

Limitations of smartphone-based camer as:

Safety of the iPhone 418, iPhone 6 and iPhone 6 plus!® were proved, but the light
sources of other smartphone models need to be verified against safety standards.

Beam alignment is problematic with the use of smartphone-based imaging systems
and even more when mobile and lens are separately handhold, only ophthalmologist
and trained personnel can achieve good alignment. This problem is partially solved
with the devices that fix the lens to the camera but still the eye-lens distance has to be
achieved by the explorer for optimal quality image captures.

Most of these smartphone based fundoscopic cameras are made for iPhones, not being
useful for other manufacturer's mobile phone devices. Furthermore, the cases of the
adaptors are usually prepared for one single smartphone model, not allowing the use
of upgraded models.
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LED light in most phones cannot be switched on prior to obtaining a photo in most
imaging mobile applications on photography mode, therefore it is recommended to
obtain avideo, as most of the applications allow to continuously turn the light on
during video mode. Another solution is to use photograph applications that allow
switching the light during photograph mode, as Raju et al® do, or even designing
specific applications for these devices as some aforementioned manufacturers have
done.

Despite the price of these new devices has made fundus imaging affordable in
developed countries, they are till hardly affordable in regions where these
innovations are most needed. The use of teleophthalmology with smartphones will be
agood way to improve the vision quality all over the world 20,

CONCLUSIONS:

Despite the immense potential of these smartphone based fundus cameras, still full
integration of these devices has not been achieved into health care systems. One
reason could be the failure to keeping pace with the constantly developing mobile
phone market. If these handset smartphone adapters were universal, in the way that
different devices could be adapted to them, the adaptors would last longer and would
become updated just by the mobile upgrade.

Smartphone-based devices offer high potential for specialist to share images from a
distance. Resident or training ophthalmologists may find this technique of imaging
very useful for getting advice from senior colleagues, particularly in on-call
situations.

We expect that the quality of the images achieved using these smartphone-based
devices will continue to improve with the upcoming higher-resolution cameras and
image stabilization systems that are being incorporated into newer smartphones.

Eye diseases such as glaucoma, age-related macular degeneration, diabetic
retinopathy, and retinopathy of prematurity are the most common causes of blindness
in many countries. The use of teleophthalmology with smartphones will be a good
way to improve the vision quality all over the world. Numerous studies have shown
that teleophthalmology is similar to the conventional eye care system in clinical
outcomes and even provides more patient satisfaction as it saves time and cost.

The price of these new devices has made fundus imaging affordable in developed
countries. However, they are still hardly affordable in regions where these innovations
are most needed. Therefore, governments should think about establishing trials and
programs to provide various packages for screening the prevalent diseases, and to
have a suitable collaboration with health and vision-related organizations and help
them to attack avoidable blindnessin developing aress.
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Es indudable que la tecnologia hallegado a nuestros dias para quedarse en todos los
aspectos de nuestras vidas, y la salud, no es la excepcion.

Todos los dispositivos tecnol 6gicos a servicio del paciente tienen un costo elevado,
por tal motivo, su instrumentacion debe ir acompariada de politicas sanitarias
nacional es para que aguellos que menos tienen puedan tener acceso a ellas.

Comment of thereviewer Marcelo Bursztyn, MD. Fellow Retinay Vitreo. Servicio
de Oftalmologia. Hospital Italiano de Buenos Aires. Argentina.

Siendo laretinografia un estudio dependiente de tecnologia de alto costo, € desarrollo
de técnicas y suplementos paraincorporar |os smartphones a la préctica médica brinda
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alaatencion primaria una herramienta que acercaa solo "un click de distancia’ l1a
posibilidad de registrar un examen de fondo de 0jos.

Laposibilidad de realizar unainterconsulta a un oftalmalogo en un sitio donde no se
encuentre presencialmente es ahora posible si se cuenta con acceso a Internet. No ha
de sorprendernos que en |os proximos afios veamos una masiva incorporacion de
herramientas basadas en smartphones no sblo parala préctica de consultorio, sino
también en los centros de atencion secundaria o terciaria, reduciendo |os costos en
salud y globalizando el acceso alos especialistas donde no |os hubiese.

http://biomed.uninet.edu/2017/n3/roberts.html



Electron J Biomed 2017;3:74. Lillo. ¢POR QUE SE DIFICULT...SCRIPCION EN LA PRACTICA COTIDIANA? ANALISIS DE SUS CAUSAS.

Revista Electronica) de?Biumedu:m

ISSN: 1697-090X

Inicio Home

Indice del volumen
Volume index

Comité Editorial
Editorial Board

Comité Cientifico
Scientific Committee

Normas paralos
autores Instruction to
Authors

Derechos de autor
Copyright

Contacto/Contact: P&

| B\ AR RO FRAAR e

Letters to the Editor / Cartas al Editor

¢POR QUE SE DIFICULTA LA DEPRESCRIPCION EN LA
PRACTICA COTIDIANA?. ANALISIS DE SUS CAUSAS.

Daniela Carolina Lillo

Médica Especialista en Geriatria, Universidad Maimonides. Medicina
General Hospital Lopez Lima. General Roca.
Rio Negro. Argentina

Email: daniela.lillo @ hotmail.com

Rev Electron Biomed / Electron J Biomed 2017;3:74-76.

Sefior Editor:

L a prescripcion medi camentosa inadecuada consiste en el riesgo de sufrir efectos
adversos farmacol 6gicos mayores a beneficio clinico esperado, no solo por laexistencia
de mejores aternativas, sino también por e uso de farmacos con una mayor frecuenciao
mayor duracion de laindicada, 1a duplicidad de medicamentos, uso de drogas con alto
riesgo de interacciones medicamentosas, asi como el no uso de farmacos beneficiosos y
que si estarian indicados! 2.

El principal antidoto contra este problema es la préctica sistematica de la deprescripcion,
esdecir e cese de un tratamiento de larga duracion bajo la supervision de un profesional
médico por medio de su revision, y que concluye con la modificacién de dosis,
sustitucion o eliminacion de unos farmacos y/o adicion de otros3.

Sin embargo, son muchas las barreas que dificultan el gercicio delamismay que deben
conocerse afin de poder neutralizar su negativo efecto. Estas verdaderas "barreras de la

deprescripcion” pueden clasificarsel4 en:
Barrerasdel sistema sanitarioy dela sociedad:
Dentro de este tipo de barrera se destacan |as siguientes razones:

1. Receta electrénicay otros métodos que reactivan autométicamente la
prescripcion

2. Guias clinicasy protocol os intervencionistas

3. Sistemas de salud impersonales, poco centrados en |os pacientes
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4. Prescripcion inducida: es aguella prescripcion generada por otro facultativo
cuando el médico de cabecera acepta transcribirla aunque no comparta su
planteamiento diagnostico terapéutico (5).

5. Sobremedicalizacion y mercantilizaciéon de lasalud

6. Prescripcion intimamente asociada a acto clinico: La responsabilidad asociada al
acto de la prescripcion es un evento de reciente data, ya que en la antigtiedad €l
médico elaboraba, prescribiay dispensaba los medicamentos. En cambio, en estos
tiempos la produccién, distribucién y suministro serealizan através de la
farmacoindustria, drogueriasy del profesional farmacéutico, respectivamenteb.

7. Mltiples profesionales involucrados en la atencién del mismo paciente, sin un
médico coordinador.
Barrerasdel médico:
Dentro de este tipo de barrera se encuentran las siguientes razones:
1. Inerciaterapéutica
2. Educacién médica centrada en el medicamento
3. Falta de destrezas para cambiar actitudes
4. Reticencias a cambiar medicamentos prescritos por otros facultativos
5. Acceso ainformacién médica inducida por agentes de propaganda
médi calfarmacol 6gica
Barrerasen larelacion médico-paciente:
En este tipo de barrera se destancan |las siguientes razones:
1. No discutir posibilidades de deprescripcion con € paciente/familia
2. No tener en cuenta la perspectiva del paciente

3. Escaso tiempo por consulta en relacion a demanda.

Barrerasdel paciente
1. Percepcién de abandono

2. Miedos, vivencias pasadas desagradables durante deprescripciones previas.
sindrome de retirada (gj: benzodiacepinas), efecto rebote (g: taquicardiae
hipertension arterial a discontinuar el beta-blogueante), desenmascaramiento de
interacciones (g: alteracion del RIN al discontinuar el acenocumarol), reaparicién
de sintomas (g: insomnio tras el cese de los hipndticos)
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3. Resistencia a abandonar medicamentos que esta tomando desde ya hace mucho
tiempo

4. Valoracion sobreestimada de |as prescripciones de |os especialistas consultados

CONCLUSION:

El conocimiento de las causas que atentan contra la deprescripcion es fundamental afin
de poder desactivarlasy lograr unaterapéutica més efectivay segura.
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Sefior Editor:

El aumento deincidenciay prevalencia de la diabetes mellitus (DM) en los Gltimos afios
esta llegando a unos niveles alarmantes, como indica el dltimo informe Diabetes Atlas 8th
publicado por la International Diabetes Federation (IDF)1. Actualmente 425 millones de
personas padecen DM vy se estima que llegara a alcanzar |a cifra de 629 millones en 2045,
de los cuales, alrededor de un 35% desarrollara retinopatia diabética (RD)1.

LaRD es, adiade hoy, lacausa principa de disminucion de agudezavisua en la
poblacién laboralmente activa de paises desarrollados. A proximadamente un 20% de la
poblacion padece RD en Europa, un 35% en EEUU y en el Caribe, y un 15% en laregion
del Pacifico Occidental2.

Exploracion y factores de riesgo: la exploracion inicia de un paciente con DM incluye
una historia clinica completa junto a exploraciones complementarias dirigidas a valorar
niveles de glucemia, afectacion renal o retinianay la presencia de otros factores de riesgo
cardiovascular. Los métodos dirigidos a diagndéstico de la RD incluyen la oftalmoscopia,
tomografia de coherencia Optica, retinografiay la angiografia con fluoresceina, que se
realizarén en casos sel eccionados o en aquellos que requieran monitorizacion del
tratamientos.

El tiempo de evolucion de la enfermedad es uno de los factores més importantes para el

http://biomed.uninet.edu/2017/n3/alonso.html


file:///D|/BIOMED/LA-WEB/index.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/edreb.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/edreb.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/cc.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/cc.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/cc.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/normas.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/normas.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/authors.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/authors.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/2003/n2/editorial2.html
file:///D|/BIOMED/LA-WEB/2003/n2/editorial2.html
mailto:biomed@uninet.edu
mailto:biomed@uninet.edu
mailto:josealonsomaroto @ gmail.com

Electron J Biomed 2017;2:78. Alonso y col. Carta: ACTUALIDAD EN RETINOPATIA DIABETICA

desarrollo de laRD3. De este modo, € 25% de los diabéticos tipo 1 desarrollara RD
durante los 5 primeros afios tras el diagnostico, alcanzando hasta el 80% alos 15 afios. En
diabéticostipo 2, del 24-40% padecera RD dentro de |os primeros 5 afios desde el
diagnéstico, llegando a valores del 53-84% alos 19 afnos, siendo este porcentaje mayor
entre insulinodependientess.

El control glucémico es el factor de riesgo modificable més importante dentro de la RD.
Un control estricto de la glucemia, puede prevenir tanto su aparicion, como su progresion.
Lahipertension arterial (HTA) y ladislipemia (DLP) también son factores de riesgo
modificablesy su control ha demostrado reducir |a progresion de la RD3.

Cribado, seguimiento y tratamiento de laRD: Laguiadel International Council of
Ophtalmology (ICO) recomienda la fotografia no midriatica de laretina, realizada por
personal entrenado, como ge principal del cribado, asi como la exploracién de fondo de
0jo por un oftalmélogo®.

L as diferentes guias recomiendan iniciar el cribado de RD en el momento del diagnodstico
en diabéticostipo 2 y alos 5 afios en diabéticos tipo 1, aunque otros autores recomiendan
realizarlo durante la pubertad. Para las diabéticas embarazadas no existen
recomendaciones firmes, aunque habitualmente se realiza durante el primer trimestre de
embarazo. En ausenciade RD, el cribado se repetira cada 1- 2 afios. En caso de RD leve
se aumentara la frecuencia de controlesy en RD moderada, severa o proliferativa se
derivara a oftalmol ogiad.

Existen diversos tratamientos parala RD, desde €l seguimiento paravigilar la evolucion,
hasta la cirugia (vitrectomia); pasando por |a fotocoagulacion laser y las inyecciones
intravitreas de farmacos antiangiogénicos o corticoideos, en funcién de las caracteristicas
de la patologiay del paciente3.

Aplicacién de nuevas tecnol ogias. Los retindgrafos no midriaticos han sido aprobados en
€l cribado dela RD y pueden remplazar la exploracion mediante oftalmoscopia ofreciendo
imagenes de buena calidad®. A pesar de ello, su coste, € requerimiento de personal
entrenado, €l espacio fisico requerido y los costosos softwares dificultan un uso méas
extendido.

El desarrollo de las nuevas tecnologias ha permitido la creacion de mdltiples dispositivos
pararealizar fotografias de alta resolucion del fondo de ojo. Existen incluso adaptadores
gue permiten usar los tan extendidos tel éfonos inteligentes (smartphones) como camaras
fotogréficas en oftalmologia’.

En nuestra opinion, estos adaptadores para smartphones podrian revolucionar las
estrategias de cribado8-9. Varios estudios han demostrado que € cribado de RD mediante
retinografia no midriética es costo-efectivolO y que aumenta la participacion de pacientes
en programas de cribado. Este hecho adquiere especial importancia en zonas despobladas
y rurales, donde el acceso a una sanidad especializada es complicado. Sin embargo, la
mayoria de la poblacion sanitaria tiene acceso a smartphones, permitiendo larealizacion
de fotografias de fondo de 0jo a pacientes con indicacion. Gracias a acceso ainternet,
estas imagenes podrian ser enviadas a centros especializados para su andlisis.

Por lo anteriormente expuesto, podemos llegar ala conclusion de que en estos dispositivos
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podria encontrarse €l futuro del cribado de la RD11, permitiendo reducir costesy llegar a
un mayor nimero de pacientes.

ABREVIATURAS:

DM: Diabetes mellitus

IDF: International Diabetes Federation
HTA: Hipertension arteria

DLP: Didlipemia

ICO: International Council of Ophtalmology
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